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Abstract

Ischdmische intestinale Komplikationen nach Herzoperationen mit extrakorporaler Unterstiitzung sind mit
0,3 - 3% zwar selten, jedoch hdufig schwer zu diagnostizieren und trotz frithzeitiger vaskulérer und visze-
raler Intervention mit einer sehr schlechten Prognose verbunden.

Methodik: Unter 7319 Patienten, die von 1992 - 2000 mit einer herzchirurgischen Operation im extrakor-
poralen Kreislauf versorgt wurden, entwickelten 25 (0,36%) eine postoperative Darmischdmie. 14 Patien-
ten (56%) waren iiber 70 Jahre alt (Durchschnittsalter 68 Jahre). Die retrospektive Analyse umfasste
Krankengeschichte, Operationsverldufe, postoperative Komplikationen sowie Diagnostik und Therapie
eines Mesenterialinfarkts. Zur besseren Diskriminierung der Ischdmiegruppe (I-Gruppe) wurde eine
Kontrollgruppe (K-Gruppe) gebildet (n = 104), die einer reprisentativen Stichprobe entspricht.
Ergebnisse: Die I-Gruppe wies deutlich mehr Risikofaktoren auf: periphere vaskuldre Verschlusserkran-
kungen 76% vs. 31%, pulmonale Erkrankungen 72% vs. 15%, Magen-Darm-Erkrankungen 100% vs.
24%, renale Insuffizienz 32% vs. 4% und chronische ACE-Hemmer-Einnahme 28% vs. 11%. Préoperativ
erfolgte eine Einordnung beider Patientengruppen nach den ASA-4 (68% vs. 15%) und NYHA-3 Krite-
rien (72% vs. 23%), die signifikante Unterschiede zeigte. Medikamentds (Herztherapeutika, Diuretika,
Broncholytika) lie sich eine deutliche Belastung der I-Gruppe erkennen. Intraoperativ fielen eine Nega-
tivbilanzierung 36% vs. 11%, eine verldngerte Bypasszeit 136 min vs. 113 min, eine Hypotonie unter 60
mmHg 68% vs. 27% und ein erhohter Katecholaminbedarf 56% vs. 24% auf. Postoperativ hatten 36% der
I- und 4,8% der K-Gruppe Komplikationen. In der I-Gruppe kam es in 48% zur anhaltenden Hypotonie,
in 48% zur Tachyarrhythmie und in 32% zur Kreislaufzentralisation. 15 Patienten (60%) wurden katecho-
laminpflichtig (K-Gruppe 19%) und 6 (24%) mussten erneut beatmet werden. Beziiglich der Rhythmen
der Medikamentengabe bestanden keine Gruppenunterschiede. Die Diagnostik der akuten mesenterialen
ischdmischen Komplikationen wurde zogerlich und unvollstindig vorgenommen (Verzégerungszeit 36,4
Stunden, Auskultation 44%, Labor 80%, Sonographie 24 %, Arteriographie 20%, Koloskopie 12%, Com-
putertomographie 8%), obwohl 80% der Patienten ein auffélliges Abdomen aufwiesen. Riickblickend
hatten 18 Patienten (72%) eine nicht okklusive Darmischémie, 2 mal (8%) bestand eine arterielle Embo-
lie, 1 mal (4%) eine arterielle Thrombose der A. mes. sup., 1 mal (4%) eine arterielle Thrombose der A.
mes. inf. und einmal lag eine aorto-arterielle Dissektion vor. In 2 Féllen (8%) wurde die genaue vaskuldre
Ursache nicht ermittelt. 9 Patienten (36%) wurden nur symptomatisch behandelt (Letalitit 100%); 6 mal
(24%) erfolgte eine explorative Laparotomie (Letalitédt 100%). 7 Patienten (28%) wurden primér darm-
chirurgisch versorgt (Letalitdt 71,5%). 2 mal (8%) wurde gefdl3- und darmchirurgisch interveniert
(Letalitdt 100%) und 1 mal (4%) ausschlieBlich gefa3chirurgisch (Letalitdt 100%). Die Gesamtletalitit
betrug 92%.

Schlussfolgerung: Der postoperative Darminfarkt nach herzchirurgischem Eingriff ist fast immer nicht
okklusiv bedingt. Pradiktoren sind hohe ASA- und NYHA-Klassen, verlédngerte Bypasszeit, perioperative
katecholaminpflichtige Hypotonie, operationspflichtige kardiale Komplikationen und periphere vaskulare
Verschlusserkrankungen. Diese Patienten sollten perioperativ besonders aufmerksam beobachtet werden,
wobei die medikamentdse Einstellung der Patienten mit ACE-Hemmern und Betablockern eine wichti-
gere Rolle spielen muss. Dariiber hinaus bedarf es bei einem Verdacht auf eine mesenteriale Ischdmie
mehr diagnostischer und therapeutischer Konsequenz und Beachtung moderner Behandlungsmethoden,

um die hohe Letalitit des Krankheitsbildes zu senken.

Prof. Dr. med. Dr. phil. B. Luther
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1. Einleitung

Gastrointestinale Ischdmien nach herzchirurgischen Interventionen mit der
Herzlungenmaschine stellen auch heute noch ein Problem dar, da sie mit einer
hohen Letalitdt von 12 - 59% (Pinson 1983, Aranha 1984, Weeling 1986) ver-
bunden sind. Die relative Seltenheit von 0.29 - 2.0 % (Reath 1983, Heikkinen
1987, Ohri 1991) und die unspezifische Symptomatik dieser Krankheit er-
schweren oft die Diagnosestellung. Aufgrund der niedrigen Inzidenz besteht
zum Teil eine mangelnde drztliche Vertrautheit mit dem Krankheitsbild, gerade
in kardiochirurgischen Abteilungen. Oft ist deshalb die Diagnosestellung ver-
zogert. Zum diagnostischen Problem wird das Krankheitsbild dadurch, dass die
Patienten im akuten Stadium der intestinalen Komplikation hdufig noch anal-
gosediert und kontrolliert maschinell beatmet sind. In der vorliegenden retros-
pektiven Arbeit wird anhand von Patientenunterlagen auf die diagnostischen
Schwierigkeiten und auf relevante Faktoren in Anamnese und Klinik eingegan-
gen. Ziel ist es, Wege aufzuzeigen, einerseits das Risiko fiir eine akute intesti-
nale Ischdmie zu senken und andererseits die frithzeitige Diagnose und Thera-

pie zu verbessern.

1.1 Extrakorporale Zirkulation mit der Herz-Lungen-Maschine

Die Herz-Lungen-Maschine ermdglicht wéhrend operativer Eingriffe am "of-

fenen" Herzen sowie bei Koronarrevaskularisationen, das Herz und die Lunge
aus dem Korperkreislauf auszuschalten. Die Pumpfunktion des Herzens sowie

der Gasaustausch der Lunge kdnnen dabei vollstindig ersetzt werden.

Die extrakorporale Zirkulation 16st eine systemische, entziindliche Ganzkdrper-
reaktion aus, bei der verschiedene humorale Verstdrkungskaskaden aktiviert
werden (Jakob 2001). Betroffen sind hauptséchlich:

e Gerinnungssystem, Fibrinolyse-System

e Renin-Angiotension-System, Kallikrein-Kinin-System

o Komplementkaskade



Klinisch duBert sich die Reaktion des Organismus mit Temperaturanstieg,
Leukozytose, erhohter Odemneigung durch gesteigerte Kapillarpermeabilitit
und Vasokonstriktion. Es sind alle lebenswichtigen Organe einschlief8lich des
Gastrointestinaltrakts betroffen. Risikofaktoren, die sich insbesondere auf den
Gastrointestinaltrakt auswirken, sind:

e Hypotension

e Anwendung von Katecholaminen zur Unterstiitzung des Kreislaufs

(diastolische Augmentation)
e Verldngerte Perfusionszeit in der Herz-Lungen-Maschine tiber 150 min
e In Addition mit den anderen Risikofaktoren ein fortgeschrittenes Alter

iiber 70 - 75 Jahre (Birnbaum 1990)

Grundsitzlich besteht wihrend des Zeitraums, in der die extrakorporale Durch-
blutung stattfindet, die Notwendigkeit zur Uberwachung folgender Parameter:
e Flussindex, arterieller und vendser Perfusionsdruck
e Blutgase, Himatokrit, Gerinnungswerte

e Temperatur, Ausscheidung

Als Voraussetzung fiir eine gute Herz-Kreislauf-Funktion unter extrakorporaler
Zirkulation gilt eine addquate Perfusion mit einem Fluss-Zeit-Volumen von 2 -
3 1/ min, einem Perfusionsdruck von 60 - 70 mmHg, einer nur begrenzten Ha-
modilution (25 - 35 ml Ringerlaktat / kg Korpergewicht) und eine nur geringe
Hypothermie von 31 - 32° C (Birnbaum 1990).

1.2 Die akute Mesenterialischiimie

Die GefaBBversorgung des Intestinums erfolgt tiber den Truncus coeliacus, die
Arteria mesenterica superior und die Arteria mesenterica inferior. Untereinan-
der sind diese drei GefaBBbereiche durch multiple Kollaterale verbunden, z. B.
durch die bekannte Riolan-Anastomose zwischen dem Versorgungsgebiet der
Arteria mesenterica superior und Arteria mesenterica inferior (Luther 2000).
Die vaskuldre Genese der akuten Darmischdmie, die okklusiv beziehungsweise

nicht okklusiv sein kann, differenziert mehrere Verschlussprozesse, wobei



arterielle Thrombosen und Embolien den Hauptanteil einnehmen. Atiologisch
spielen kardiale Arteriosklerose, Arrhythmien, Herzwandaneurysmen und En-
dokarditiden eine Rolle. Die seltenen intestinalen Venenthrombosen haben ein
multifaktorielles Ursachenspektrum. Nicht okklusive Durchblutungsstérungen
sind spastische GefiBreaktionen peripher liegender Aste der groBen Mesen-

terialarterien.

Beim akuten GefaBBverschluss im Splanchnikusgebiet wird hypoxiebedingt eine
Kaskade von vaskuliren und zelluliren Reaktionen ausgelost, welche in

Abbildung 1 tibersichtlich dargestellt sind (Schoenberg 1995).

Vasokonstriktion
|
Stagnationsthrombose
Energieverlust Perfusionsabfall
l
HZV- Abfall
l
02- Radikalengenese HK- + Viskositétsabfall
l l
Lipidperoxidation Plasmasequestration
Zellmembranschaden

Abb. 1: Pathophysiologie des Mesenterialinfarkts



Initial kommt es zur reaktiven mesenterialen Vasokonstriktion, die zu einer
VergrofBerung des hypoxischen Darmareals fiihrt. Beim Abfall der Sauerstoff-
sattigung unter 20 - 30% erfolgt die Umstellung auf anaerobe Stoffwechselwe-
ge. Das fiihrt zum Abbau von Energietridgern und zur Anhdufung von Hypo-
xanthin und Serum-Laktat. Der intrazelluldren metabolischen Azidose folgt bei
Zellmembrandefekten der extrazellulidre Uberschuss saurer Valenzen. Bereits
nach einer Minute Durchblutungsstopp sind 95% der Xanthin-Dehydrogenase
irreversibel zu Xanthin-Oxydase umgewandelt. Der Abbau des angehéduften
Hypoxanthins ist sauerstoffabhéngig. Dies verhindert zwar die Radikalenbil-
dung in komplett ischdmischen Arealen, impliziert aber ihre Entstehung in sub-
ischdmischen Randzonen (Penumbra) und bei Rezirkulation. In einer Reaktion
mit ungeséttigten Fettsduren 16sen die Sauerstoffradikale eine Lipidperoxida-
tion aus, welche im Sinne eines ,,circulus vitiosus* zur mikrovaskuldren Per-

meabilitdtssteigerung und Zellolyse fiihrt (Schoenberg 1995).

Zusitzlich kommt es zur Flissigkeitsansammlung in der Darmwand und im
Darmlumen. Infolge des Zusammenbruchs der Mikrozirkulation entwickeln
sich Stagnationsthrombosen und Muskelrelaxationen (atonische Lahmungs-
phase). GefdBwandldsionen und Blutaustritte fiihren vom andmischen zum
hidmorragischen Infarktbild. Letztendlich ist die Folge eine ischdmische
Darmparalyse mit:

e Hypovoldmie

e Abfall des Herz-Zeit-Volumens

e Dbakterielle Translokation und Endotoxindmie

e septisch-toxischem Multiorganversagen

Bei Vorliegen eines Mesenterialinfarktes sind die pathomorphologischen
Vorginge bereits beschrieben und in der Abb. 2 nochmals iibersichtlich

zusammengefasst (Luther 2001).



Akute intestinale Ischdmie: Pathomorphologie

Zeit / min Substrat Prognose
5- 10 Zellschaden Restitutio
11 - 20 Zottenlasion Restitutio
21 - 60 Kryptenldsion Restitutio/Defektheilung
61 — 120 Darmwandlasion Defektheilung, Nekrose
>120 Transmuraler Infarkt Nekrose

Abb. 2: Intestinale Komplikationen nach herzchirurgischen Eingriffen

Laborchemische Indizes fiir eine akute intestinale Ischimie sind der Anstieg
von:

e Leukozyten

e Laktat

e Metabolische Azidose

In diagnostischer Hinsicht kann die selektive mesenteriale Angiographie eine
Reihe von Fragen beantworten, die fiir das weitere Vorgehen bedeutsam sind
(Luther 2001):

e Welche intestinalen Arterienabschnitte sind betroffen?

e Liegt ein arterieller oder vendser Verschluss vor?

e Handelt es sich um eine Thrombose oder Embolie?

e Ist die Okklusion zentral oder peripher lokalisiert?

e Liegt eine nicht okklusive Ischimie vor?

¢ Sind intestinale Kollateralen erkennbar?

e Bestehen Anomalien von Intestinalarterien?



1.3 Der koronarkranke Patient

Der herzkranke Patient mit meist hoherem Alter, generalisierter Arteriosklero-
se und chronischer medikamentds bedingter Dehydratation gilt als besonders
gefihrdet und pradisponiert fiir eine Mesenterialischdmie. Begiinstigend wir-

ken dabei die Applikation von ACE-Hemmern und Katecholaminen:

ACE-Hemmer:

In einer Untersuchung herzchirurgischer Patienten wurde eine Korrelation
zwischen ACE-Hemmer-Therapie und Katecholaminbedarf ermittelt (Boeken
1999). Hierbei wurden 240 Patienten mit koronarer Herzerkrankung drei
Gruppen zugeordnet:

Gruppe A:

(n = 80) Patienten erhielten praoperativ und unmittelbar postoperativ ACE-
Hemmer

Gruppe B:

(n = 80) Patienten erhielten praoperativ ACE-Hemmer, postoperativ keine
ACE-Hemmer

Gruppe C:
(n = 80) Patienten erhielten keine ACE-Hemmer

Intra- und postoperativ war der Katecholaminbedarf in den Gruppen A und B
signifikant hoher als in Gruppe C. Nur in Gruppe B kam es bei 4 Patienten zu
intestinalen Zirkulationsstorungen. Als Empfehlung ergibt sich das spatpra-
operative Absetzen der ACE-Hemmer-Therapie (HWZ 1 - 2 Stunden) sowie
die frithpostoperative Weitergabe zur Vermeidung eines erhdhten Katecho-

laminbedarfs.

Katecholamine:

Bei der akuten Herzinsuffizienz kommt der Anwendung von Sympathomime-
tika wie Noradrenalin, Adrenalin, Dopamin und Dobutamin eine besondere
Bedeutung zu, da diese tliber die Stimulation von kardialen ;-Rezeptoren mit
positiver Chrono-, Ino- und Dromotropie eine suffiziente kardiale Leistung for-

dern. Zusitzlich zur kardialen Komponente wirken Katecholamine dosisabhén-



gig auf das GefaBBsystem der Nieren und des Gastrointestinaltrakts (Karow

1998). Diese Effekte sind im Einzelnen:

Noradrenalin:

Verminderte Perfusion der Nieren und des Splanchnikusgebietes
Adrenalin:

Niedrige Dosierungen stimulieren iiber B,-Rezeptoren die Vasodilata-
tion der Mesenterialgefd3e. Hohe Dosierungen fiihren zur Dominanz
der a;-Rezeptoren vermittelten Vasokonstriktion in Mesenterial- und
Nierengefdflen. Die zusédtzliche Steigerung der Lipolyse mit Anhdufung
von Fettsduren erhoht die mikrovaskuldre Permeabilitit im Intestinum.
Dopamin:

Geringe Dosierungen verbessern durch Stimulation der Dopamin;-Re-
zeptoren die Perfusion von Mesenterial- und Nierengefd3en mit Zu-
nahme der glomeruldren Filtrationsrate und der Diurese. Mittlere Do-
sierungen haben direkte sympathomimetische kardiale Wirkung durch
die Stimulation der B;-Rezeptoren. Im Sinne einer Wirkungsumkehr
steigern hohe Dosierungen iiber a,-Rezeptoren-Stimulation die Vaso-
konstriktion mit Erhéhung des Blutdrucks und verminderter Durchblu-
tung der Nieren sowie des Mesenteriums.

Dobutamin:

Kardiale Stimulation iiber 3;-Rezeptoren, aber keine Stimulation von

Dopamin,;-Rezeptoren und damit der Mesenterial- und Nierengeféfe.

Aus diesen Angaben folgt, dass Katecholamine art- und dosisabhingig sowohl

positive als auch negative Wirkungen haben kénnen. Insbesondere kann neben

dem GefdBsystem der Niere besonders die Durchblutung des Splanchnikusge-

bietes negativ beeinflusst werde, obwohl die Halbwertszeit der oben genannten

Katecholaminen ein bis zwei Minuten betragt, reicht diese Zeit aus, um das

Intestinum in seiner Vitalitit zu gefahrden (Karow 1998).



1.4 Fragestellungen

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, anhand des Krankengutes der chirurgi-
schen und medizinischen Kliniken der Heinrich-Heine-Universitit Diisseldorf

folgendes zu kldren:

1. Welche Patienten sind besonders gefahrdet, nach einer Herzoperation

eine akute mesenteriale Ischdmie zu entwickeln?

2. Gibt es Pradiktoren im kardiochirurgischen Procedere, welche die
Entstehung einer postoperativen akuten intestinalen Ischdmie

begiinstigen?

3. Welche modifizierten kardiochirurgischen und pharmakologischen
Interventionen konnen das Risiko einer postoperativen intestinalen

Ischdmie verringern?

4. Kann das diagnostische Intervall der postoperativen akuten intestinalen

Ischdmie vermindert werden?

5. Welcher Algorhythmus wird zur Therapie der postoperativen akuten

Darmischdmie empfohlen?



2. Methodik

In einer retrospektiven Analyse wurden Patientendaten erhoben und statistisch

ausgewertet.

2.1 Datenerfassung
Im Zeitraum Januar 1992 bis Mirz 1999 wurden in der Klinik fiir Herz- und
Thoraxchirurgie der Heinrich-Heine-Universitdt 7319 Patienten unter extrakor-
poraler Zirkulation mit der Herz-Lungen-Maschine am Herzen operiert. In
einer retrospektiven Studie wurden die Krankenunterlagen dieser Patienten be-
zliglich des Auftretens von manifesten Komplikationen des Intestinaltrakts un-
tersucht. Dokumentiert wurden bekannte und méglicherweise pradisponierende
Faktoren flir Vasopathien sowie Zirkulationsstorungen im Splanchnikusgebiet.
Der peri- und postoperative Verlauf wurde auf Ereignisse und Konditionen, die
eine intestinale Durchblutungsstérung begiinstigen konnten, iiberpriift. Es
wurden folgende Patientengruppen definiert:

e Ischamiegruppe, Ischimiepatienten (I-Gruppe, [-Patienten)

e Kontrollgruppe, Kontrollpatienten (K-Gruppe, K-Patienten)

Ischdmiegruppe:

In die I-Gruppe wurden alle Patienten aufgenommen, die nach der Herzopera-
tion Zeichen einer akuten intestinalen Ischimie aufwiesen. Dabei fielen 25
Patienten als positiv fiir diese Erkrankung auf. Die Diagnose der postoperati-

ven Darmischdmie wurde operativ, angiographisch oder autoptisch gesichert.

Kontrollgruppe:

Zur Evaluation méglicher Risikofaktoren wurde eine repréisentative Stichprobe
bestehend aus 104 Patienten hinzugezogen. Diese per Zufall ausgewéhlte
Patientengruppe entstammt demselben Beobachtungszeitraum und hat als Ge-
meinsamkeit mit der I-Gruppe die Operation am Herzen mit der Herz-Lungen-

Maschine.



Die Datensammlung erfolgte anhand von Patientenakten aus den Archiven der
Chirurgischen und Medizinischen Kliniken und wurde mit dem Computerpro-
gramm "Access" statistisch verarbeitet. Neben allgemeinen demographischen
Daten wie Alter und Geschlecht wurden insbesondere folgende Parameter
erfasst:

e Vorerkrankungen mit entsprechender Vormedikation

e Artund Verlauf der Herzoperation

e Zeitspanne zwischen der Herzoperation, der Diagnosestellung einer

mesenterialen Ischdmie und dem Therapiebeginn

e Diagnostische Vorgehensweise

e Postoperative Therapie

e Ergebnisse nach Laparotomie

e Pathogenese der Mesenterialischdmie

e Letalitit

2.2 Alters- und Geschlechtsverteilung

Ischdmiegruppe:

Unser Gesamtkollektiv der Ischdmiegruppe umfasste 25 Patienten, acht Frauen
(32%) und siebzehn Ménner (68%). Das Geschlechtsverhéltnis von Frauen zu
Mainnern betrug 1:3. Der Altersdurchschnitt betrug bei den Frauen 63,75 Jahre
und bei den Ménnern 70,35 Jahre. Das Gesamtdurchschnittsalter lag bei 68,24
Jahren. Die Altersbreite erstreckte sich vom 32. bis zum 80. Lebensjahr. Am
héufigsten (76%) waren Patienten zwischen dem 65. und 78. Lebensjahr

betroffen.

Kontrollgruppe:

Die K-Gruppe bestehend aus 104 Patienten setzte sich aus 32 Frauen (30%)
und 72 Ménnern (70%) zusammen. Auch hier {iberwog der Anteil der Manner
mit 70%. Das mediane Alter betrug 64,4 Jahre und war damit um 4 Jahre gerin-
ger als in der Ischdmiegruppe. Der iiberwiegende Anteil der Patienten war

zwischen 58 und 74 Jahre alt (54%).
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Nach der Haufigkeit von Patienten in bestimmten Altersklassen ergibt sich

folgende Aufteilung (Abb. 3):

31 - 40 Jahre n= 1 (4%) n= 1 (0,96%) n.s.
41 - 50 Jahre n= 1 (4%) n=10 (9,62%) n.s.
51 - 60 Jahre n= 3 (12%) n=23 (22,12%) n.s.
61 - 70 Jahre n= 6 (24%) n=35 (33,65%) n.s.
71 - 80 Jahre n=14 (56%) n=34 (32,69%) n.s.
81 -90 Jahre n= (0%) n= 1 (0,96%) n.s.

Abb. 3: Aufteilung von Patienten in Altersklassen

Dabei fillt auf, dass in der I-Gruppe 56% der Betroffenen tiber 71 Jahre alt
sind. Im Vergleich dazu sind in der K-Gruppe nur 33,7% der Patienten iiber
71 Jahre alt. Die Mehrheit steht zwischen dem 51. und 70. Lebensjahr.

2.3. Statistik

Fiir die statistische Auswertung der nominalen Daten dieser retrospektiven Er-
hebung wurde der Chi-Quadrat-Test nach Pearson angewendet. Hierzu wurden
zunichst Kreuztabellen (4-Felder-Tafeln) erstellt und die Daten auf asymptoti-
sche Signifikanz tiberpriift. Ein signifikanter Zusammenhang zweier Merkmale
wurde angenommen bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% oder weniger
(p <0,05). Die Datenanalyse erfolgte auf der Basis von 4-Felder-Tafeln, weil
Mehrfachnennungen fast immer moglich waren, z. B. gibt es in Abbildung 5
einige Patienten, die sowohl Diabetes mellitus haben als auch Hypertoniker
sind; sie sind also in beiden Zeilen der Abbildung erfasst. Die Zeile dieser Ab-
bildung ist dabei wie folgt zu lesen. 17 Patienten (68%) der I-Gruppe sind Hy-
pertoniker und 8 (32%) nicht; 63 Patienten (61%) der K-Gruppe sind Hyper-
toniker und 41 (39%) nicht. Es besteht kein signifikanter Unterschied (n.s.)
zwischen den Anteilen an Hypertonikern in den beiden Gruppen (Chi-Quadrat-
Test). Die anderen Zeilen (auch in allen anderen Abbildungen) sind entspre-
chend zu lesen. Die Ergebnisse sind im Folgenden in absoluten und relativen

Werten dargestellt.
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3. Ergebnisse

Die Ergebnisse umfassen Daten der pri-, intra-, und postoperativen Zeitspanne.

3.1 Anamnese

Innerhalb des Patientenkollektivs fand sich eine hohe Anzahl von verschiede-

nen Vorerkrankungen und Risikofaktoren. Aufféllig war dabei die Multimor-

biditét vieler Patienten. Im Vergleich zur [-Gruppe waren die Patienten der K-
Gruppe deutlich weniger vorbelastet. Dies zeigten auch die klinischen Eintei-

lungen der Patienten nach ASA und NYHA Klassifikationen (Abb. 4).

ASA 3-5 (24) 2-5 (@3)
2 n=0 (0%) n=23 (22%) n.s.
3 n=4 (16%) n=59 (57%) s.
4 n=17 (68%) n=16 (15%) s.
5 n=4 (20%) n= 6 (6%) n.s.
NYHA 3-4 (23) 2-4 (23)
2 n= 0 (0%) n=75 (73%) .
3 n=18 (72%) n=24 (23%) s.
4 n= 7 (28%) n=5 (5%) s.

Abb. 4: Klinische Beurteilung der Patienten nach ASA und NYHA

3.1.1 Risikofaktoren

Die priadisponierenden Faktoren fiir Patienten mit postoperativer intestinaler
Ischdmie sind zum groflen Teil arteriosklerotischer Natur. Deshalb wurden
beide Untersuchungsgruppen beziiglich der Pradiktoren sklerotischer Umbau-
prozesse analysiert (Abb. 5). Der Vergleich zeigt, dass die I-Gruppe wesent-
lich alter ist als die K-Gruppe. Bezieht man das héhere Mal3 an Adipositas in
beiden Gruppen nicht ein, so kann man eine schlechtere Konditionierung des
korperlichen Zustandes bei der I-Gruppe vermuten. Nur 48% (n = 12) der I-

Patienten gaben einen Nikotinabusus zu.
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[Erkrankung I[-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104) Signifikanz

Hypertonie n=17 (68%) n=063 (61%) n.s.
Hyperlipiddmie n=11 (44%) n=>56 (54%) n.s.
Diabetes mellitus n=6 (24%) n=>54 (52%) S.
Adipositas n=12 (48%) n=21 (20%) S.
Nikotinabusus n=12 (48%) n=:69 (66%) n.s.

Hohes Alter > 64 Jahre

n=20 (80%)

n=>53 (51%)

Abb. 5: Risikofaktoren fiir Arteriosklerose (Mehrfachnennungen mdglich)
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3.1.2 Vorerkrankungen

Kardiale Vorerkrankungen:

Alle Patienten waren kardial vorerkrankt. Im Einzelnen fillt auf, dass in der I-

Gruppe mehr Patienten mit Tachyarrhythmien vorbelastet waren als in der K-

Gruppe. Hinsichtlich der bestehenden Herzinsuffizienz wird auf Abb. 6 ver-

wiesen.
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|Erkrankung I[-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104) Signifikanz

KHK n=18 (72%) n=2389 (86%) n.s.
Vitium n= 6 (24%) n=1 (1%) S.

Kombination n= 1 (4%) n=14 (13%) n.s.
Angina Pectoris n=15 (60%) n=61 (59%) n.s.
Herzinfarkt n=10 (40%) n=>58 (56%) n.s.
Absolute Arrhythmie n=14 (56%) n=16 (15%) S.

Tachykardie n= 4 (16%) n=5 (5%) n.s.
ASD n= 1 (4%) n= 0 (0%) n.s.

Abb. 6: Kardiale Vorerkrankungen (Mehrfachnennungen méglich)
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Vaskuldre Vorerkrankungen und —operationen:

Bedeutsam scheint zu sein, dass eine iiberwiegende Anzahl von I-Patienten

(n = 20) eine bereits manifeste Erkrankung des Gefél3systems mit arterio-

sklerotischer Degeneration aufwies. 5 von ihnen waren bereits voroperiert

(Abb. 7, 8).
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E Ischdmiegruppe

OKontrollgruppe

|Erkrankung I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104) Signifikanz
Zentrale AVK (Carotiden) n= 2 (8%) n= 3 (3%) n.s
Periphere AVK (Extremitdten) n= 6 (24%) n=19 (18%) n.s
Thorakale Aortensklerose n=11 (44%) n=11 (11%) S.
Bauchaortensklerose n= 2 (8%) n= 2 (2%) n.s
Thorakales Aortenaneurysma n= 2 (8%) n= 0 (0%) S.
Bauchaortenaneurysma n= 2 (8%) n= 0 (0%) S.
Z.n. Apoplex n= 4 (16%) n= 3 (3%) S.
Z. n. Phlebothrombose n= 2 (8%) n=1(1%) n.s

Abb. 7: Vorerkankungen des GefaB3systems (Mehrfachnennungen moglich)
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Das zerebrovaskuldre und aortale Skleroseausmal3 war in der I-Gruppe erhoht.

Dies spricht fiir eine erhdhte Gefahrdung bei hamodynamischen Krisen, da
eine verringerte Kompensationsbreite besteht. Bei der aortalen Sklerosierung

ist zu bedenken, dass oftmals auch die viszeralen Arterien (insbesondere die

Intestinal- und Nierengefal3e) betroffen sind.
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2 _
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Infrarenale BAA Bypass (Bein) Carotis TEA
IErkrankung I[-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104) Signifikanz
Infrarenale BAA n=1 (4% ) n=0 (0% ) n.s
Bypass (Bein) n=3 (12%) n=2 (2% ) n.s
Carotis TEA n=1 (4% ) n=1(1%) n.s

Abb. 8: Voroperationen am Gefa3system (Mehrfachnennungen moglich)
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Pulmonale Vorerkrankungen:

In der I-Gruppe fiel eine deutliche Mehrbelastung mit pulmonalen Vorerkran-

kungen auf (Abb. 9).
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[Erkrankun: I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104) Signifikanz
g g
Chronisch restriktive Erkr. n=1 (4%) n=0 (0% ) n.s.
Chronisch obstruktive Erkr. n=4 (16%) n=5 (5% ) n.s.
Asthma Bronchiale n=4 (16%) n=3 (3% ) S.
Lungenemphysem n=3 (12%) n=0 (0% ) s.
Pleuraerguss n=3 (12%) n=0 (0% ) S.
Bronchitis n=3 (12%) n=7 (7% ) n.s

Abb. 9: Pulmonale Vorerkrankungen (Mehrfachnennungen moglich)
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Abdominelle Vorerkrankungen und -operationen:

Alle Patienten der I-Gruppe zeigten praoperativ eine Vorbelastung des Magen-

Darm-Traktes. Bei 3 Patienten waren Darmresektion durchgefiihrt worden

(Abb. 10).
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[ [schamiegruppe

OKontrollgruppe

rkrankung I-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104) [Signifikanz
Gastritis n=9 (36%) n=7 (7%)) S.
Duodenitis n=4 (16%) n=0 (0%) S.
Colitis n=2 (8%) n=0 (0%) S.
Ulcus duodeni / ventriculi n=4 (16%) n=9 (9%) n.s
Hepatitis B/ C n=2 (8%) n=3 (3%) n.s
Leberzirrhose n=2 (8%) n=0 (0%) S.
Z.n. Bill-1I-Op. bei Magen-Ca n=2 (8%) n=0 (0%) S.
Cholezystolithiasis n=238 (32%) n=5 (5%) S.
Darmresektion n=3 (2%) n=0 (0%) S.

Abb. 10: Abdominelle Vorerkrankungen (Mehrfachnennungen moglich)
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Sonstige Vorerkrankungen:

Insgesamt zeigte sich in der Ischdmiegruppe eine wesentlich hohere Belastung

mit diversen Vorerkrankungen (Abb. 11).
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|Erkrankung I-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104) Signifikanz
Nephrolithiasis n=4 (16%) n=1((1%) S.
komp. Niereninsuffizienz n=_8 (32%) n=4 (4%) S.
Polyglobulie n=2 (8%) n=0 (0%) S.
Gicht n=3 (12%) n=7 (7%) n.s
Epilepsie n=0 (0%) n=2 (2%) n.s

Abb. 11: Sonstige Vorerkrankungen (Mehrfachnennungen moglich)

Insbesondere die kompensierte Niereninsuffizienz deutet auf die erhebliche

Schéadigung des vaskuldren Systems hin.

19



3.1.3 Vormedikation
Den Vorerkrankungen zufolge bestand bei allen Patienten préoperativ eine
Vormedikation. Die Medikamente lassen sich im Wesentlichen in Herz-

therapeutika, Antihypertensiva, Diuretika und Gerinnungshemmer einteilen
(Abb. 12 - 15).
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Herztherap. / Antihypertensiva n=12 (51%) n=23 (22%) S.
Diuretika n=4 (16%) n= 7 (6%) n.s.
Gerinnungshemmer n="7 (26%) n=29 (28%) n.s.
Sonstige Medikamente n="7 (26%) n=10 (9%) S.

ADb. 12: Verteilungshaufigkeit von Medikamenten in der Vormedikation (Mehrfachnennun-
gen moglich)
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[Erkrankung I-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104) [Signifikanz
3-Blocker n= 7 (28%) n =46 (44%) n.s.
ACE-Hemmer n= 8 (32%) n=11 (11%) n.s.
Ca-Antagonisten n=16 (64%) n=14 (13%) S.
Digitalis n=14 (56%) n=29 (28%) S.
Nitrate n=25 (100%) n=47 (45%) S.
Antiarrhythmika n= 9 (36%) n= 0 (0%) S.
Andere KHK-Mittel n= 7 (28%) n=16 (16%) n.s

Abb. 13: Herztherapeutika / Antihypertensiva (Mehrfachnennungen moglich)
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IErkrankung I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104) [Signifikanz
Furosemid n=10 (40%) n=21 (20%) n.s.
Thiazide n=1(4%) n=1(1%) n.s
Triamteren n= 4 (12%) n=4 (4%) n.s
Aldosteronantagonisten n= 3 (8%) n=0 (0%) S.

Abb. 14: Diuretika (Mehrfachnennungen méoglich)
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[Erkrankung I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104) [Signifikanz
Marcumar n= 6 (24%) n=15 (14%) n.s
ASS n= 7 (28%) n=40 (38%) n.s
Broncholytika n= 4 (16%) n= 5 (5%) n.s
Antiasthmatika n= 7 (28%) n= 3 (3%) S.
Lipidsenker n= 35 (20%) n=26 (25%) n.s
NSAR n=10(40% ) n= 4 (4%) S.

Abb. 15: Sonstige Medikamente (Mehrfachnennungen moglich)
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3.2 Eingriffe am Herzen
Um perioperative Pradiktoren fiir eine intestinale Ischdmie zu finden, wurde

der gesamte Verlauf des herzchirurgischen Eingriffs analysiert.

3.2.1 Art des chirurgischen Eingriffs
Die herzchirurgischen Eingriffe umfassten Bypassoperationen, Klappenersatz-

operationen und den prothetischen Ersatz der Aorta ascendens (Abb. 16).
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|Erkrankung I[-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104)
1-fach Bypass n=1 (4%) n= 2 (2%)
2-fach Bypass n=5 (20%) n=17 (16%)
3-fach Bypass n=6 (24%) n=36 (35%)
4-fach Bypass n=5 (20%) n=29 (28%)
5-fach Bypass n=0 (0%) n= 4 (4%)
1-fach Bypass + AKE n=1 (4%) n= 9 (9%)
2-fach Bypass + AKE n=0 (0%) n= 2 (2%)
4-fach Bypass + AKE n=0 (0%) n= 2 (2%)
1-fach Bypass + MKE n=0 (0%) n=1(1%)
Aortenprothesenersatz + AKE n=1 (4%) n=1(1%)
Aortenprothesenersatz + 4-fach Bypass n=1 (4%) n= 0 (0%)
AKE oder MKE n=>5 (20%) n= 0 (0%)

Abb. 16: Kardiochirurgische Therapie

Entsprechend den kardialen Vorerkrankungen wurden in der I-Gruppe bei 17
Patienten (68%) koronare Bypassoperationen durchgefiihrt. In der K-Gruppe
wurden diese bei 89 Patienten (85%) vorgenommen. Kombinierte Operationen
bestehend aus Bypass- und Klappenersatz oder Bypass- und Prothesenersatz
der Aorta, fanden in der I-Gruppe bei 3 Patienten (12%) Anwendung und in der
K-Gruppe bei 15 Patienten (14%). Einen selektiven Klappenersatz erhielten
nur 5 Patienten (20%) der I-Gruppe.

3.2.2 Verlauf der Herzoperation

Die Beobachtung des herzchirurgischen Eingriffs erfolgte anhand der extrakor-
poralen Zirkulation mit der Herz-Lungen-Maschine, der Operationsdauer, den
Bypasszeiten, den Aortenabklemmzeiten und der intraoperativen Hypotonie-

zustande.

Beobachtung der extrakorporalen Zirkulation:

In der I-Gruppe wurde wéhrend des Zeitraums, in der die Herz-Lungen-Ma-
schine die Funktionen des Herz-Kreislaufs iibernahm, eine addquate Perfusion
mit einem ausreichenden Fluss-Zeit-Volumen von 2-3 1/ min eingehalten. Der

arterielle Blutdruck konnte wihrend der gesamten Bypasszeit, bis auf 16
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Patienten mit kurzfristiger Hypotonie unter 60 mmHg, zwischen 60 - 70 mmHg
gehalten werden. Das Priming-Volumen in der Herz-Lungen-Maschine lief3
sich mit einer begrenzten Himodilution von durchschnittlich 25 - 35 ml
Ringer-Laktat-Losung / kg Korpergewicht eliminieren. Der Himatokritwert lag
hier bei median 24,47 %. Die extern, durch intra- und extravasale Einfliisse,
herbeigefiihrte Hypothermie lag nach Erfordernis bei median 27,11 °C. Dieser
Medianwert ergibt sich aus den niedrigsten rectal gemessenen Temperaturen
wihrend der extrakorporalen Zirkulation. Die niedrigste Temperatur betrug

19,9 °C und die hochste 32,7 °C.

Die Auswertung der intraoperativen Ein- und Ausfuhr zeigte, dass die Patien-
ten im Durchschnitt mit 139,09 ml positiv bilanziert wurden. Allerdings fielen
9 Patienten auf, die durch ausgepriagte Dehydrierung eine negative Bilanzie-

rung von median - 471,11 ml aufwiesen. Ergebnisse der K-Gruppe (siche

Abb. 17).

Parameterwerte I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104)
Priming-Volumen 25-30ml/kg KG 25-30ml/ kg KG
FluB-Zeit-Volumen 2-31/min 3-51/min
Blutdruck 70 - 80 mmHg 70-80 mmHg
medianer Hamatokritwert 24,47 26,41
medianer Hypothermiewert 27,11°C 28,66 °C
- tiefster Wert 19,9 °C 18,8 °C
- hochster Wert 32,7°C 31,9 °C
negativ bilanzierte Patienten 36% 11%

& EKZ - Dauer 1374 119,2

Abb. 17: Beobachtungswerte wihrend der EKZ
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Operationsdauer:

Zwischen beiden Gruppen gibt es keine wesentlichen Unterschiede (Abb. 18).
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|Erkrankung I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104)
1-fach Bypass 240 234
2-fach Bypass 270 275
3-fach Bypass 271 270
4-fach Bypass 268 279
5-fach Bypass 0 313
1-fach Bypass + AKE 420 274
2-fach Bypass + AKE 0 271
4-fach Bypass + AKE 0 290
1-fach Bypass + MKE 0 280
Aortenprothesenersatz + AKE 334 321
Aortenprothesenersatz + 4-fach Bypass 420 0
AKE oder MKE 326 0

Abb. 18: Durchschnittliche Operationszeiten (in min) bei der kardiochirurgischen Therapie



Bypasszeit:

Insbesondere bei den Bypassoperationen in der I-Gruppe sind im Vergleich

verlidngerte Zeiten auffillig (Abb. 19).
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|Erkrankung I[-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104)
1-fach Bypass 119 99
2-fach Bypass 140 114
3-fach Bypass 149 106
4-fach Bypass 136 132
5-fach Bypass 0 163
1-fach Bypass + AKE 153 125
2-fach Bypass + AKE 0 121
4-fach Bypass + AKE 0 137
1-fach Bypass + MKE 0 154
Aortenprothesenersatz + AKE 241 233
Aortenprothesenersatz + 4-fach Bypass 245 0
AKE oder MKE 127 0

Abb. 19: Durchschnittliche Bypasszeiten (in min) wéhrend der kardiochirurgischen Eingriffe



Aortenabklemmzeit:

Die Aortenabklemmzeit zeigte beim Vergleich zwischen Ischdmie- und

Kontrollgruppe geringe, jedoch entscheidende Unterschiede (Abb. 20, 21).

Durchschnittswert in Minuten

E Ischamiegruppe

OKontrollgruppe

Therapie I[-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104)
1-fach Bypass 39 35
2-fach Bypass 33 31
3-fach Bypass 36 34
4-fach Bypass 40 34
5-fach Bypass 0 58
1-fach Bypass + AKE 114 94
2-fach Bypass + AKE 0 96
4-fach Bypass + AKE 0 102
1-fach Bypass + MKE 0 96
Aortenprothesenersatz + AKE 152 147
Aortenprothesenersatz + 4-fach Bypass 167 0
AKE oder MKE 53 0

Abb. 20: Mediane Aortenabklemmzeiten (in min) wéhrend der kardiochirurgischen Eingriffe
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Aortenabklemmzeit (min) I-Gruppe

IK-Gruppe

Signifikanz

< 60 min. n=14 (56%)

n=289 (86%)

S.

> 60 min. n=11(44%)

n=15 (14%)

S.

Abb. 21: Aortenabklemmzeiten (in min)

Intraoperative Hypotonie:

Aus den operationstechnischen Daten war in der I-Gruppe in 16 Féllen (64%)

eine Hypotonie unter 60 mmHg mit einer Durchschnittsdauer von 11,56 Minu-

ten zu beobachten. In der K-Gruppe wurde eine Hypotonie unter 60 mmHg mit

durchschnittlich 21,1 Minuten bei 27 Patienten (27%) beobachtet (Abb. 22).
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Zeit in min II-Gruppe (n=17/ 68%) [|K-Gruppe (n=29/ 27%) [Signifikanz
5 min n=_8 (32%) n=3 (3%) S.
10 min n=4 (16%) n=6 (6%) n.s.
15 min n=0 (0%) n=1 (1%) n.s
20 min n=1 (4%) n=5 (5%) n.s
25 min n=3 (12%) n=2 (2%) n.s
30 min n=0 (0%) n=4 (4%) n.s
35 min n=1 (4%) n=6 (6%) n.s

Abb. 22: Anteil der Patienten mit intraoperativen Hypotoniewerten < 60 mmHg

Perioperative Katecholaminpflichtigkeit:

In der I-Gruppe wurde in 14 von 17 Féllen (88 %) die instabile Kreislauflage
mit Katecholaminen unterstiitzt. Bei einem Patienten hielt der kreislauflabile
Zustand 25 Minuten an. Auf eine Katecholaminsubstitution zeigte er keine adé-
quate Reaktion. Bei diesem Patienten bestanden Zeichen einer pathologischen
Darmverdnderung sehr friihzeitig schon 4 Stunden nach der Operation. Ein
weiterer Patient mit 35 Minuten andauernder intraoperativer Hypotonie unter
60 mmHg zeigte ebenfalls keine positive, den Kreislauf stiitzende Reaktion auf
die ihm substituierten Katecholamine. In der K-Gruppe erfolgte auf intraopera-
tive Hypotoniewerte unter 60 mmHg eine Katecholaminsubstitution in 25 von

27 Fillen (93%) (Abb. 23).
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Perioperativ verabreichte Katecholamine in der Ischdmiegruppe

Perioperativ verabreichte Katecholamine in der Kontrollgruppe

O Dobutamin 250mg

B Dobutamin 250mg
+ Dopamin 250mg

@ Adrenalin 0,1mg

H Noradrenalin
0,25mg

Okeine
Katecholamie

E Dobutamin 500mg

O Dobutamin 1000mg

B Dobutamin 1000mg
+ Dopamin 1000mg

O Adrenalin 0,1mg

B Adrenalin 0,3mg

Okeine Katecholamie
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Katecholamine I-Gruppe (n=14) |K-Gruppe (n=25) [Signifikanz
Dobutamin 250mg n= 7 (28%) n= 0 (0% ) S.
Dobutamin 500mg n= 0 (0% ) n= 6 (6% ) n.s
Dobutamin 1000mg n= 0 (0% ) n= 3 (3% ) n.s
Dopamin 250mg n= 4 (16%) n= 0 (0% ) S.
Dobutamin 250mg + Dopamin 250mg n= 1 (45%) n= 0 (0% ) n.s
Dobutamin 1000mg + Dopamin 1000mg | n= 0 (0% ) n= 2 (2% ) n.s
Adrenalin 0,1mg n= 1 (4% ) n= 9 (9% ) n.s
Adrenalin 0,3mg n= 0 (0% ) n= 4 (4% ) n.s
Noradrenalin 0,25mg n=1(4%) n= 0 (0% ) n.s

Gesamt-Katecholamingabe

n =14 (56%)

n =25 (24%)

keine Katecholamingabe

n =11 (44%)

n =79 (76%)

Abb. 23: Perioperativ verabreichte Katecholamine Ischdmie- / Kontrollgruppe

Betrachtet man die Abbildungen 21 - 23, so ist ersichtlich, dass in der I-Gruppe

mehr als die Hélfte der Patienten (56%) perioperativ Katecholamine erhielten.

50% von ihnen erhielten eine alleinige Medikation mit Dobutamin, welches

keine Stimulation der mesenterialen Di1-Rezeptoren bewirkt. Diese Eigenschaft

des Dobutamin ldsst die Durchblutung des Darms weitgehend unbeeinflusst.

Die Verabreichung von Katecholaminen konzentriert sich in der K-Gruppe mit

einem relativen Anteil von 24% auf 25 Patienten. Von diesen Patienten erhiel-

ten 36% Dobutamin in alleiniger Form. Weitere 36% wurden mit Adrenalin in

niedriger Dosierung (0,1 mg) therapiert.
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3.3 Postoperativer Verlauf nach Eingriffen am Herzen

Postoperativ fielen alle Patienten der I-Gruppe nach kurzfristiger Besserung in
einen reduzierten Allgemeinzustand. Dieser duflerte sich bei 16 Patienten mit
einem septisch-toxischen Krankheitsbild (Abb. 24). In 10 Féllen war dieser Zu-
stand mit Verdauungsstorungen verbunden. Bauchschmerzen wurden von 12

Patienten angegeben. Weitere organische Verdnderungen sind den Abb. 25 - 27

zu entnehmen.

S 39,0 -
g 38,7
2
<
g 38,5
=
(0
H
38,0 4
37,5 373
37,0 36,9
36,8
36,5
— Ischdmiegruppe n=16
36,0 —K -
ontrollgruppe n=104
35,5
Oh 4h 8h 12h 16h 20h 24h

Abb. 24: Temperaturverlauf 24 Stunden nach der Herzoperation in beiden Gruppen
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IErkrankung I-Gruppe (n=25) IK-Gruppe (n=104) [Signifikanz
Ubelkeit/Erbrechen n= 9 (36%) n=0 (0%) s.
Bauchschmerzen n=12 (48%) n=0(0%) S.
Diarrhoen n= 3 (12%) n=0(0%) S.
Obstipation n= 7 (28%) n=0(0%) S.
Blutige Stuhlabginge = 6 (24%) n=0(0%) S.
Abwehrspannung des Abdomens n=13 (52%) n=0(0%) S.

Abb. 25 : Gastroenterologisch bedeutsame Symptome nach Herzoperation
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|Erkrankung I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104)  [Signifikanz
Tachykardie n= 8 (32%) n= 0 (0%) S.
Absolute Arrhythmie bei VHF n=4 (16%) n= 6 (6%) n.s
Hypotonie < 60 mmHg n=12 (48%) n=27 (26%) n.s
Zentralisation n= 8 (32%) n= 0 (0%) S.
Septische Temperaturen n=16 (64%) n= 0 (0%) .

Abb. 26: Symptome mit negativem Einfluss auf die Kreislaufstabilitét
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IErkrankung I-Gruppe (n=25) K-Gruppe (n=104) (Signifikanz
Niereninsuff. ohne Dialyse n= 3 (12%) n=0 (0%) S.
Niereninsuff. mit Dialyse n= 6 (24%) n=0 (0%) S.
Perikardtamponade n=2 (8% ) n=0 (0%) S.
Nachblutung Bypass n=0 (0% ) n=1 (1%) n.s
Koronarthrombose n=1 (4% ) n=0 (0%) n.s
Pleuraergufy n= "7 (28%) n=3 (3%) S.
Pneumothorax n= 3 (12%) n=0 (0%) n.s
Apoplex n=2 (8% ) n=0 (0%) n.s
Therapierefraktire Herzinsuff. n=0 (0% ) n=3 (3%) n.s
Gesamt n =24 (96%) n=7(7%)

Abb. 27: Sonstige Komplikationen

Auch im postoperativen Verlauf ist die [-Gruppe mit einer gréeren Rate an

Komplikationen und Erkrankungen gezeichnet als die K-Gruppe. Dieses

gravierende Ergebnis ist in den Abbildungen 25 - 27 deutlich dargestellt.
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Katecholaminpflichtigkeit innerhalb von 24 Stunden nach der Herzoperation:

Postoperativ verschlechterte sich in der I-Gruppe die kardiale Situation bei 15
Patienten (60%) soweit, dass Katecholamingaben erfolgen mussten. Insgesamt
wurden dabei innerhalb von 48 Stunden median 458,33 mg Dopamin, 500 mg
Dobutamin und 8,57 mg Adrenalin substituiert. Eine Kombinationsmedikation
aus Dopamin und Dobutamin erfolgte in 3 Fillen, aus Dobutamin und Adrena-

lin in einem Fall und aus Dopamin, Dobutamin und Adrenalin in einem weite-

ren Fall (Abb. 28).

Beatmungspflichtigkeit nach der Herzoperation:

Der reduzierte Allgemeinzustand erforderte bei 6 (24%) Patienten der I-Gruppe
durchschnittlich 4,6 Tagen postoperativ und nach schon stattgehabter Extuba-
tion eine erneute kiinstliche Beatmungspflichtigkeit. Alle Patienten erhielten
Katecholamine und Diuretika. In einem Beobachtungszeitraum von 24 Stunden
nach Intubation, welcher beliebig ausgesucht wurde, bekam jeder von ihnen
500 mg Furosemid, 500 mg Dopamin und durchschnittlich 500 mg Dobutamin.
Eine zusitzliche Adrenalingabe mit median 40 mg erfolgte bei 4 Patienten

(16%).
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E Dobutamin 500mg
O Dopamin 500mg

B Dopamin 500mg +

Dobutamin 500mg
O Adrenalin 0,1mg
B Adrenalin 0,3mg
Okeine

Katecholamie

Postoperativ verabreichte Katecholamine in der Ischamiegruppe

E Dobutamin 500mg

O Dobutamin 1000mg

B Dopamin 500mg
O Dopamin 1000mg
B Adrenalin 0,3mg

Okeine Katecholamie

Postoperativ verabreichte Katecholamine in der Kontrollgruppe
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Katecholamine I[-Gruppe (n=25) [K-Gruppe (n=104) [Signifikanz
Dobutamin 500mg n= 3 (12%) n= 8 (8% ) n.s.
Dobutamin 1000mg n= 0 (0% ) n= 2 (2% ) n.s.
Dopamin 500mg n= 3 (12%) n= 2 (2% ) S.
Dopamin 1000mg n= 0 (0% ) n= 2 (2% ) n.s.
Dopamin 500mg +Dobutamin 5S00mg| n= 4 (16%) n= 0 (0% ) S.
Adrenalin 0,1mg n= 1 (4% ) n= 0 (0% ) n.s.
Adrenalin 0,3mg n= 4 (16%) n=5(5%) S.
Gesamt-Katecholamingabe n =15 (60%) n =19 (19%) S.
keine Katecholamingabe n =10 (40%) n = 85 (81%) S.

Abb. 28: Postoperativ verabreichte Katecholamine in Ischdmie- / Kontrollgruppe

Kurzfristige Katecholaminapplikationen erfolgten in der K-Gruppe bei 16
Patienten (15%) zur Behebung voriibergehender Kreillaufdepressionen. 3
Patienten (3%) profitierten trotz Katecholaminsubstitution nicht von deren
kreislaufstiitzender Wirkung und verstarben an therapierefraktirer Herzin-
suffizienz. Mesenteriale Zirkulationsstorungen wurden bei ihnen durch die

differierende klinische Symptomatik und Diagnostik ausgeschlossen.

Prd- und postoperative ACE-Hemmer-Therapie:

Unter dem Patientenkollektiv der I-Gruppe befanden sich 7 Patienten, die vor
der Herzoperation mit ACE-Hemmern behandelt wurden. 2 Patienten setzten
frithzeitig praoperativ das Medikament ab und hielten auch postoperativ mit
der Einnahme eine lange Pause ein. 3 weitere Patienten setzten das Medika-
ment 24 Stunden prioperativ ab, bekamen es aber unmittelbar postoperativ
wieder. Bei nur 2 Patienten erfolgte nach unmittelbarem Absetzen des Pripa-
rates praoperativ eine direkte postoperative Einnahme. In der I-Gruppe erhiel-
ten prioperativ mehr Patienten (28%) ACE-Hemmer als in der K-Gruppe
(11%) (Abb. 29).
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ACE-Hemmer-Therapie in der Ischdmiegruppe

ACE-Hemmer-Therapie in der Kontrollgruppe

@ unmittlb.priaop.ab/
unmittlb.postop.ein

W 24h priop.ab./

unmittlb.postop.ein.

[048h prdop.ab./ 48h
postop.ein.

Okeine ACE-
Hemmer Einnahme

E unmittlb.préop.ab/
unmittlb.postop.ein

W 24h priop.ab./ 24h
postop.ein.

O 24h priop.ab/ 48h
postop.ein.

Okeine ACE-

Hemmer Einnahme
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ACE-Hemmer I-Gruppe (n=25) |[K-Gruppe (n=104) Sjgnifikanz
48h préop. ab / 48h postop. ein n= 2 (8% ) n= 0 (0% ) n.s.
24h préop. ab / 48h postop. ein n= 0 (0% ) n=1(1%) n.s.
24h priop. ab / 24h postop. ein n= 0 (0% ) n=1(1%) n.s.
24h préop. ab / unmittlb. postop. ein n= 3 (12%) n= 0 (0% ) n.s.
unmittlb. préop. ab / unmittlb. postop. ein| n= 2 (8% ) n= 9 (9% ) n.s.
Gesamt-ACE-Hemmer Einnahme n= 7 (28%) n =11 (11%) n.s.
keine ACE-Hemmer Einnahme n =18 (72%) n =93 (89%) n.s.

Abb. 29: Pri- und postoperative ACE-Hemmer-Therapie in der Ischédmie- / Kontrollgruppe

Das Zeitintervall der ACE-Hemmer-Einnahmepause beschreibt die pra- und
postoperative Phase des herzchirurgischen Eingriffs. Es ist in der [-Gruppe
grofer als in der K-Gruppe. Diese Tatsache fordert einen hoheren postopera-
tiven Katecholaminbedarf und damit moglicherweise eine intestinale Durch-
blutungsstérung. Die Beobachtung unserer Patienten der I-Gruppe mit praope-
rativer chronischer ACE-Hemmer-Einnahme zeigte, dass von diesen Patienten

keiner intraoperativ und nur einer postoperativ katecholaminpflichtig wurde.

3.4 Diagnostik der intestinalen Ischimie

Der Therapieerfolg der Darmischidmie ist im Wesentlichen vom friihzeitigen
Erkennen des Krankheitsbildes abhédngig. Diesbeziiglich bedient man sich der
Moglichkeiten der klinischen Befunderhebung, der apparativen Diagnostik und

einiger laborchemischer Untersuchungsverfahren.

3.4.1 Klinische Befunderhebung

Schmerz:

Die Schmerzanamnese ist ein wichtiger Ansatzgebender Faktor, der oft erst die
Diagnostik einleitet. Sie ist jedoch als subjektives Bewertungskriterium abhén-
gig von der Kooperation des Patienten. So konnte auf dieses Kardinalsymptom

in 13 Féllen (52%) nicht zugegriffen werden, weil die Patienten wéahrend des
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Zeitraums der intestinalen Durchblutungsstérung unter dem Einfluss der
Andsthesie standen. Schmerzen waren hier nicht zu eruieren. Bei allen
bewusstseinsklaren Patienten (n = 12) wurden Bauchschmerzen angegeben.
Die Schmerzqualitét hatte dabei teils krampfartigen und teils anhaltenden
Charakter. Die Schmerzlokalisation wurde von allen Patienten als diffus

empfunden.

Auskultation:

Als weiteres unspezifisches Diagnosekriterium gibt die Auskultation des Abdo-
mens eine Auskunft {iber die Motilitit des Darms. Als Ausdruck anox@mischer
Spasmen der glatten Darmmuskulatur konnte auskultatorisch in 3 Fillen (12%)
eine lebhafte Peristaltik nachgewiesen werden. In 8 Féllen (32%) deutete der
Auskultationsbefund mit einer "Totenstille im Abdomen" auf ein schon fort-

geschrittenes Stadium der Erkrankung hin.

Palpation:

Nach dem Einsetzen der ersten Symptome trat eine abdominale Abwehrspan-
nung als Zeichen einer beginnenden Peritonitis in 13 Féllen (52%) auf. Bei 5
Patienten (20%) war das Abdomen weich und ohne Abwehrspannung, bei

weiteren 7 Patienten (28%) aufgetrieben und ohne Abwehrspannung.

Verdauung:

Verdauungsstorungen wurden bei 7 Patienten (28%) als Obstipation, bei 3
Patienten (12%) als Diarrhoen und bei 6 Patienten (24%) als blutige Stuhlab-
ginge beobachtet. 9 Patienten (36%) klagten iiber Ubelkeit und Unruhe, 2 von
thnen (8%) mussten erbrechen. Bei allen wurden septische Temperaturverldufe

beobachtet.
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Ischimie-Patienten (n=25)
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Abb. 30: Klinische Befunde bei Darmischidmie
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3.4.2 Apparative Diagnostik

Réntgen:

Eine Abdomeniibersichtsaufnahme in Linksseitenlage wurde als nicht invasi-
ves diagnostisches Hilfsmittel in 9 Féllen (36%) angefertigt. Sie zeigte in 3
Fallen (12%) Spiegelbildungen und in 4 Fillen (16%) meteoristisch geblédhte

Diinndarmschlingen. Bei 2 Patienten (8%) zeigte sich ein unauffalliger Befund.

Sonographie:

Die Sonographie als einfach anwendbare Screeningmethode bei unklarem Ab-
domen wurde bei 6 Patienten (24%) durchgefiihrt. Aufgrund schlechter Unter-
suchungsbedingungen wie Darmgasiiberlagerung war sie in einem Fall nicht
aussagekriftig. Fliissigkeitsgefiillte Diinndarmschlingen und Aszites wurden in
3 Fallen, Luftansammlung im Darm ohne pathologischen Befund in 2 Fillen

festgestellt.

Computertomographie:

Die Computertomographie ermoglicht eine Beurteilung der Darmwanddicke,
der Mesenterialgefdfle und einer Raumforderung. Sie wurde bei 2 Patienten

(2 %) eingesetzt. Bei einem Patienten zeigte sie eine Dissektion der abdomina-
len Aorta ohne Thrombosierung und bei einem anderen Patienten eine Fliissig-

keitsansammlung im Abdomen.

Angiographie:
Die Indikation wurde hierzu 5 mal (20%) gestellt. Sie zeigte:
e 1 x Verschluss der Arteria mesenterica superior
e [ x beidseitige Stenose der Arteria illiaca communis
e 1 x keinen pathologischen Befund (intraoperativ)
e 1 x chronischer Verschluss der Arteria mesenterica superior und
beider Nierenarterien
e 1 x hochgradiger Verschluss des Truncus coeliacus sowie des

Abgangsbereichs der Arteria mesenterica superior
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Coloskopie:

Die Coloskopie wurde bei 3 Patienten (12%) aufgrund von blutigen Stuhlab-

gingen durchgefiihrt. Sie zeigte bei einem Patienten Ulzerationen im Colon

transversum und bei 2 Patienten diffuse Blutungen im Colon transversum und

Colon descendens. Insgesamt wurden die diagnostisch-apparativen Mittel in

folgender Héaufigkeit angewandt:

Anzahl der Patienten
2

Roéntgen Sonographie

CT Angiographie  Coloskopie

IApparative Diagnostikmittel Ischimie-Patienten (n=25)
Rontgen (nativ) n=9 (36%)
Sonographie n==6 (24%)
Computertomographie n=2 (8%)
Angiographie n=>5 (20%)
Coloskopie n=3 (12%)
& Anzahl apparativer Diagnostik pro Pat. n=1

Abb. 31: Apparative Diagnostik bei Darmischdmie

Insgesamt wurden n = 13 Patienten mit apparativen Mitteln diagnostiziert. N =

12 Patienten diagnostizierte man ohne apparative Hilfsmittel allein durch die

klinische Befunderhebung.
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3.4.3 Laborbefunde

Bei der Verdachtsdiagnose einer Darmischdmie werden Laboruntersuchungen

mit Bestimmung von Entziindungsparametern und des Serum-Laktats betrach-

tet. Diese zeigten bei allen Patienten unserer [-Gruppe zu Ischdmiebeginn eine

Leukozytose mit einem Durchschnittswert von 17228,42 / dl. Das C-reaktive-

Protein war durchschnittlich auf 13,81 mg/dl erhoht. Das Serum-Laktat als

globaler Parameter fiir ischimische Verdnderungen im Organismus zeigte

deutlich erhohte Werte mit durchschnittlich 9,12 mmol. Eindeutig fiel auch die

Auswertung der Lactat-Dehydrogenase aus. Hier lagen die Werte bei median
6787,85 U/L. Bei bestehender Azidose mit einem durchschnittlichen pH-Wert

von 7,28 lag der negative Base-Excess mit median -6,29 mmol/l deutlich im

pathologischen Bereich. Die genannten Laborwerte wurden bei allen Ischdmie-

Patienten zu Beginn der Diagnostik bestimmt.

CRP

Leukozyten

Serum-Laktat

LDH

pH

BE

13,81 mg /dl

17228,42 / dl

9,12 mmol /1

6787,85U/L

7,28

9,12 mmol / 1

Abb. 32: Mediane Laborwerte der Ischdmiegruppe unmittelbar bei V. a. eine Darmischémie

Weil die Ursache der Darmischiamie auch in einem Volumen- bzw. Blutverlust

zu suchen ist, wurden zusétzlich die HB- und HK- Werte betrachtet. Da die

Patienten in den ersten Tagen nach der Herzoperation vollheparinisiert waren,

wurden zur Darstellung der Gerinnungssituation als Orientierungsparameter

die PTT und die Thrombozytenzahlen herangezogen (Abb. 33 - 36).
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Abb. 33: Mediane HB-Werte im Verlauf
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Abb. 34: Mediane HK-Werte im Verlauf
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Abb. 35: Mediane PTT-Werte im Verlauf
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3.5 Diagnostische und therapeutische Verzogerung

Bei der Beschreibung der Zeitspanne zwischen der Herzoperation und der
Diagnosestellung sind 25 Patienten zu betrachten. Die Zeitspanne reicht von
2 Stunden bis zu 12 Tagen (Abb. 37). Durchschnittlich verging eine Zeit von
5,97 Tagen. Eine Ausnahme bildet ein Patient, der nach Verlegung in eine

andere Klinik dort iiber 3 Monate konservativ behandelt wurde.

30 ~

O Ischdmiegruppe

25 A

20 A

Anteil in Prozent

15 -

10 -

0 T T
0-5h 6-24h 1-3 Tage  4-6 Tage  7-9 Tage 10-12 Tage

Abb. 37: Zeitspanne zwischen Herzoperation und Darmischdmiediagnose
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Bei der Beschreibung der Zeitspanne von der Diagnosestellung bis zur opera-
tiven Therapie sind 16 Patienten zu betrachten. Die Zeitspanne reicht von 10

Minuten bis zu 16 Stunden. Im Durchschnitt waren es 4,62 Stunden (Abb. 38).

80 ~

70 - O Ischdmiegruppe

60 -

Anteil in Prozent

50 ~

40 -

30

20

10 A

0-1h 2-5h 6-%h 10-13h 14-16h

Abb. 38: Zeitspanne zwischen Diagnosestellung und operativer Therapie

Bei 16% der Patienten (n = 4) war der Beginn des operativen Eingriffs mit
einem durchschnittlichen Zeitverzug von iiber 6 Stunden nach gestellter

Diagnose zu ersehen.
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3.6 Therapie der Darmischéimie

Die Therapie unseres Patientenkollektivs bestand zum einen in der konservati-

ven Betreuung bei Patienten mit stark reduziertem Allgemeinzustand und er-

hohtem Operationsrisiko, zum anderen in chirurgischen Eingriffen.

Therapie der Darmischiamie

n =25 (100%)

4/\>

Operativ
n =16 (64%)

Konservativ

n=9(36%)

Probelaparotomie:

n =6 (24%)

n=1(4%)

Darmeingriff:

n=7(28%)

n=2(8%)

GefaBchirurgischer Eingriff:

Darm- und GeféaBeingrift:

Abb. 39: Ubersicht der verschiedenen Therapieformen bei Darmischiimie
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3.6.1 Konservatives Procedere bei Darmischimie

Aufgrund des schlechten Allgemeinzustandes war bei 9 von 25 Patienten, trotz
des Verdachts auf eine Darmischdmie, eine operative Therapie nicht mdglich.
Das Risiko einer operativen Therapie war fiir diese Patienten so hoch, dass

keine Aussicht auf Uberleben bestand.

Therapierefraktire Kreislaufinstabilitit bei n="7 (28%)
Tachyarryhthmia absoluta bei VHF

Therapierefraktire Kreislaufinstabilitét bei n=1 ( 4%)
Perikardtamponade
Therapierefraktire Kreislauflabilitét bei n=1( 4%)

dialysepflichtiger chron. Niereninsuffizienz

Gesamt n=9 (36%)

Abb. 40: Konservativ betreute Patienten

Konservativ bei therapierefraktirer Tachyarrhythmia absoluta (7 Patienten):

Bei allen 7 Patienten war nur eine konservative Therapie moglich, weil die
Patienten bereits am Tag der Operation eine absolute Arrhythmie bei Vorhof-
flimmern mit konsekutiver Kreislaufinstabilitidt entwickelten. Bei 2 dieser
Patienten trat am siebten bzw. achten postoperativen Tag ein akutes Nieren-
versagen auf, weswegen beide Patienten verstarben. Die {ibrigen 5 Patienten
verstarben wegen therapieresistenter Herzinsuffizienz. Bestitigt wurde die
Verdachtsdiagnose einer Darmischdmie lediglich bei 5 Patienten durch eine

Obduktion.

Konservativ bei therapierefraktdrer Kreislaufinstabilitit nach Perikardtam-

ponade (1Patient.):

Bei einem Patienten entwickelte sich unmittelbar postoperativ eine langsam
verlaufende Perikardtamponade mit therapierefraktirer Tachyarrhythmia
absoluta und Blutdruckabfall. Am siebten postoperativen Tag entwickelte er

eine akute Niereninsuffizienz. Am neunten postoperativen Tag war der labile
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Kreislaufzustand nicht mehr zu kompensieren. Der Patient verstarb bei rezi-

divierend einblutender, endoskopisch gesicherter Kolitis an einer Sepsis.

Konservativ bei therapierefraktdrer Kreislaufinstabilitit nach Dialyse (1

Patient):

Blutig-galliges Erbrechen mit Stuhlbeimengung und ein vergréBerter Bauch-

umfang mit Abwehrspannung bei erhdhten Serum-Laktatwerten verstirkte die
Verdachtsdiagnose einer intestinalen Ischdmie bei einem Patienten mit vor-
bestehender chronisch dekompensierter Niereninsuffizienz, der kurz nach der
Herzoperation hdmodialysiert werden musste und anschlieend in einen insta-
bilen Kreislaufzustand verfiel. Der Patient verstarb anschliefend mit septischen
Temperaturen. Eine Obduktion sicherte spéter die Verdachtsdiagnose einer

Intestinalischimie.

Ergebnis nach konservativer Behandlung:

Von 25 Patienten mit intestinalen Ischdmien wurden 9 Patienten (36%) wegen
eines stark reduzierten Allgemeinzustandes und Inoperabilitit bei therapieret-
raktirer Kreislaufinstabilitdt konservativ therapiert. Alle 9 Patienten verstar-
ben. Bei 7 Patienten wurde die Diagnose der nicht okklusiven Darmischdamie
durch eine Obduktion gesichert. Bei zwei weiteren Patienten wurde von den
Angehorigen eine Obduktion nicht erwiinscht, darauf wurde Riicksicht genom-
men. Auch bei beiden nicht obduzierten Patienten war aufgrund der erhobenen

Befunde von einer akuten intestinalen Ischimie auszugehen.
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3.6.2 Operatives Procedere bei Darmischimie

Chirurgische Interventionen zur Therapie der Darmischdmie kénnen in Form

von Darmresektionen und gefalchirurgischen Eingriffen zum Erfolg fiihren.

Bei unserem Patientenkollektiv wurden insgesamt 16 Patienten operiert. 3

Patienten wurden relaparotomiert.

Probelaparotomie %) NOD (n=5) n=6 (24%) — tot
Embolie A.m.s. (n=1)

Gefafi-OP

-Thrombektomie A.mes.inf. %) Thrombose A.m.i. |n=1(4%) — tot

Darm-OP n=7 (28%)

- Hemikolektomie rechts 2 NOD - (n=1) — lebt

- lleo-Transversostomie Z NOD - (n=1) > tot

- Subtot. Diinndarmresektion | Ileostoma NOD - (n=1) - tot

- Subtot. Diinndarmresektion | Hemikolekt. re | NOD - (n=1) — tot

- Ulcusiiberndhung im ischam. |< Diss. Tr. coeliaus - (n=1) — lebt
Duodenum + A.m.s.

- Anus praeter-Anlage %] NOD (n=2) - (n=2) > tot

Darm-Op + Gefif3-OP n=2 (8%)

- Jejuno-Ascendostomie + Nachresektion Embolie A.m.s - (n=1) — tot
Embolektomie (Jejuno-Transvst.)

- Subtot. Diinndarmresektion + | keine Thrombose A.m.s. - (n=1) > tot
Thrombektomie

Gesamt =3 (12%) Okklusiv n=5 (20%) | n=16 (64%)

NOD n=11 (44%)

-14 verstorben

- 2 uiberlebt

Abb. 41: Ubersicht laparotomierte Patienten
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3.6.2.1 Abdominaler Priméreingriff

Von 25 Patienten wurden 16 (64%) operiert.

Probelaparotomie (6 Patienten):

Bei 6 Patienten musste der Eingriff nach erfolgter Laparotomie als Probelapa-
rotomie beendet werden, weil schon eine irreversible und ausgedehnte Darm-

nekrose bestand. Die Prognosen waren infaust. Alle Patienten verstarben.

Laparotomie mit gefdfsichirurgischem Eingriff (I Patient) :

Ein gefdBchirurgischer Eingriff forderte bei einem Patienten die Durchblutung
des nachgeschalteten Darms derart suffizient, dass schon intraoperativ eine Er-
holung des Intestinum sichtbar war. Von einer Darmresektion konnte abgese-
hen werden. Im weiteren Verlauf entwickelte der Patient eine fortschreitende
Darmischdmie mit septischen Temperaturen und schwer beeinflussbarer Kreis-

laufinstabilitdt. Eine Re-Operation war nicht moglich. Der Patient verstarb.

Laparotomie mit Eingriff am Darm (7 Patienten):

Eine Darmresektion wurde bei 4 Patienten aufgrund nicht okklusiver Durch-
blutungsstorungen durchgefiihrt. Ein weiterer Patient hatte eine Dissektion und
Stenosierung des Truncus Coeliacus und der Arteria mesenterica superior mit
resultierenden ischdmischen Vednderungen und Ulcusblutung im Duodenum.
Das Ulcus wurde tiberndht. Eine spitere Thrombosierung der Gefaf3dissektion
konnte aufgrund des stark reduzierten Allgemeinzustandes des Patienten nicht
mehr gefafichirurgisch angegangen werden. 3 Patienten verstarben. Der Patient
mit GefdBdissektion und ein Patient nach rechtsseitiger Hemikolektomie iiber-

lebten.

Nicht okklusive Durchblutungsstorungen flihrten bei 2 weiteren Patienten
ischdmiebedingt zu einem Megakolon transversum. Als erste MaBBnahme
wurde bei beiden Patienten zur voriibergehenden Entlastung des Darms ein

Anus praeter transversum angelegt. Beide Patienten verstarben.
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Laparotomie mit Eingriff an Gefdfien und am Darm (2 Patienten):

Bei 2 Patienten wurde eine Darmresektion mit einem revaskularisierenden
gefdlchirurgischen Eingriff kombiniert durchgefiihrt. Bei einem dieser
Patienten wurde nach Jejuno-Ascendostomie aufgrund fortschreitender
Ischdmie eine Nachresektion mit anschlieBender Jejuno-Transversostomie

notwendig. Beide verstarben bei fortschreitender Darmischimie.

3.6.2.2 Relaparotomien

Relaparotomien bei fortschreitender Darmischdmie (3 Patienten):

Abhéngig vom postoperativen Verlauf wurde die Indikation zu einem zusétz-
lichen Eingriff als Relaparotomie bei 3 Patienten gestellt, um die fragliche

Vitalitdt des Darms zu beurteilen.

Bei einem Patienten mit Zustand nach subtotaler Diinndarmresektion erfolgte
eine Relaparotomie mit einer Spiilperfusion der Arteria mesenteria superior.
Postoperativ jedoch fielen die Zeichen der fortschreitenden Darmischdmie mit
Lactatanstieg auf 7,63 mmol/dl und beginnender Peritonitis auf. Bei der Rela-

parotomie wurde eine rechtseitige Hemikolektomie durchgefiihrt.

Ein weiterer Patient musste ebenso, unter Anzeichen einer fortschreitenden
Darmischédmie mit Anstieg des Serumlaktats auf 4,72 mmol rasch relaparoto-
miert werden. Hier wurde nach subtotaler Diinndarmresektion bei der Erstope-
ration eine Ausleitung der Diinndarmschenkel als palliative Therapie bei weit

fortgeschrittener Intestinalischdmie mit infauster Prognose durchgefiihrt.

Bei dem dritten Patienten mit Zustand nach Jejuno-Ascendostomie bei der
ersten Operation entwickelte sich eine fortschreitende Ischdmie des Darms, so
dass eine Nachresektion mit der Neuanlage einer Jejuno-Transversostomie er-
folgte. Der restliche Darmabschnitt war dabei in einem gut durchbluteten Zu-

stand.

Alle relaparotomierten Patienten verstarben.
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3.6.3 Operativ / autoptisch verifizierte Ursachen der Darmischimie

Die Einteilung des Ischimie-Patientenkollektivs nach Atiologie der Ischiimie

zeigt Abb. 42.

Atiologie und Therapie
der intestinalen Ischimie
I-Gruppe, n =25
Non-Okklusiv Okklusiv ungeklart
n =18 (72%) n=>5(20%) n=2 (8%)
Thrombose Thrombose nach Dissektion Embolie
n=2 (8% n=1(4%) n=2(8%)
A. mes. sup. Tr. coeliacus + A. mes. sup. A. mes. sup.
_.n:1(4%) n=1(4%) n=2 (8%)
Thrombektomie: keine Thrombektomie: Embolektomie:
n=1(4%) n=1(4%) n=2(8%)
A. mes. inf.
—»
n=1(4%)
Thrombektomie:
n=1 (4%)

Abb. 42: Atiologie und Therapie der intestinalen Ischiimie
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Okklusive Durchblutungsstorungen:

Am haufigsten mit 20% (n = 5) kam der arterielle Verschluss der Mesen-
terialgefdle vor.
Arteria mesenterica superior n =4 (16%)
e Thrombose n =2 (8%)
e Embolie n=2 (8%)
Arteria mesenterica inferior n =1 (4%)

e Thrombose n =1 (4%)

Bei einem Patienten war eine Thrombosierung am Abgang der Arteria mesen-
terica superior und des Truncus coeliacus bei Dissektion der Gefédlle zu beob-
achten. Die Ursachen der arteriellen Embolien waren mit gro8er Wahrschein-
lichkeit geloste wandstandige Thromben aus dem linken Herzen. Beide Patien-
ten hatten zuvor ein Low-Cardiac-Output-Syndrom mit Rhythmusstérungen
vorwiegend in Form von tachykarder absoluter Arrhythmie. Ein vendser Ver-
schluss der Mesenterialgefdf3e war bei unserem Patientenkollektiv nicht zu

beobachten.

Nicht okklusive Durchblutungsstorungen:

Die meisten laparotomierten Patienten zeigten mit 44% (n = 11) eine nicht
okklusive Durchblutungsstorung des Intestinums. Die Ursache war wahr-
scheinlich die Kombination aus:

e Low-Cardiac-Output-Syndrom

e Medikamentenwirkung (Digitalis, Diuretika und Katecholamine)

e Hypovoldmie

e Sepsis
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3.6.4 Komplikationen
Im postoperativen Verlauf nach Laparotomie traten bei 15 von 16 operierten
Patienten verschiedene Komplikationen auf. Es wird unterschieden zwischen

uberlebenden und verstorbenen Patienten.

Komplikationen:

- fortschreitende Darmischdmie mit infauster Prognose (6 Pat.)
— alle verstorben (100% Letalit:it)

- therapieref. Kreislaufinstab. mit Herz- / Niereninsuff. (3 Pat. )
— alle verstorben (100% Letalitiit)

- Sepsis mit Multiorganversagen (2 Pat.)
— beide verstorben (100% Letalitit)

- Relaparotomie, Kurzdarmsyndrom und Sepsis (1 Pat.)
— verstorben (100% Letalitiit)

- Relaparotomie, Bauchwandabsze und Sepsis (2 Pat.)
— beide verstorben (100% Letalit:it)

- Thrombosierung einer Dissektion des Truncus coeliacus und der
Arteria mesenterica superior (1 Pat.)

— tiberlebt
Die erhohte Komplikationsrate bestétigt auch die nach erstem Baucheingriff

eingetretene Beatmungspflichtigkeit mit einer verldngerten Beatmungsdauer

von median 75,87 Stunden (= 3 Tagen).

Verstorbene Patienten :

Bei 6 (24%) von 16 (64%) laparotomierten Patienten musste der operative Ein-
griff aufgrund der infausten Prognose bei irreversibler Darmschédigung nach
nicht okklusiven Durchblutungsstérungen als Probelaparotomie beendet wer-
den. Diese Patienten verstarben postoperativ mit einer rapiden Verschlechte-

rung des Allgemeinzustandes.
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Bei 3 Patienten traten postoperativ labile Kreislaufzustinde mit therapierefrak-
tdren Tachyarrhytmien, Blutdruckabfall und Katecholaminpflichtigkeit auf. Die

Patienten verstarben an Herz- und Nierenversagen.

Eine Sepsis mit Multiorganversagen war die Todesursache bei 2 Patienten. Ein
Patient verstarb vier Tage nach der Laparotomie. Eine andere Patientin verfiel
in einen septischen Zustand durch eine Katheterinfektion mit dem Hefepilz
Candida albicans. Zuvor hatte diese Patientin ein Kurzdarmsyndrom mit der

Notwendigkeit einer parenteralen Erndhrung iiberlebt.

Bei 2 anderen Patienten dnderte sich trotz einer Second-Look-Operation die
Chance auf Uberleben bei fortschreitender Progredienz der Erkrankung und

rascher Verschlechterung des Allgemeinzustandes mit Sepsis nicht.

Uberlebende Patienten:

Einen Sonderfall stellte ein Patient dar, der einen Tag nach der Herzoperation
aufgrund eines Apoplexes kurzfristig in einen komatdsen Zustand fiel. Er ent-
wickelte zeitgleich Symptome einer Darmischdmie sowie Darmblutung. Der
reduzierte Allgemeinzustand verzogerte eine operative Intervention um 14 Ta-
ge. Die Laparotomie zeigte schlieBlich ein ischdmisch verdndertes Duodenum
mit einem blutenden Ulcus und eine Dissektion des Truncus coeliacus und der
Arteria mesenterica superior. Das Ulcus wurde tiberndht. Zweieinhalb Monate
spater bestanden akut erneut Zeichen einer intestinalen Ischdmie. Die unver-
zogerlich durchgefiihrte Angiographie zeigte eine hochgradige Thrombosie-
rung der zuvor dissezierten Gefd3e. Die weitere Behandlung erfolgte in einer
medizinischen Klinik konservativ mit Muskelrelaxantien und Erndhrungsum-
stellung. Nach Verbesserung der abdominellen Symptomatik konnte der

Patient in eine neurologische Rehabilitationsklinik verlegt werden.

Den abdominalen Eingriff tiberlebte ein weiterer Patient mit einer nicht-okklu-
siven Darmischémie, bei dem eine rechtsseitige Hemikolektomie mit der Anla-
ge eines Anus praeters durchgefiihrt wurde. Nach Verbesserung seines Allge-

meinzustandes konnte er in eine medizinische Klinik verlegt werden. Dort
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wurde er weiter konservativ bis zum Erreichen eines entlassungsfahigen Zu-

stands betreut.

Ergebnis nach operativer Intervention:

Von 25 Patienten mit intestinaler Komplikation wurden 16 Patienten (64%)
laparotomiert. 14 der 16 operierten Patienten (87,5 %) verstarben trotz der
Moglichkeiten der viszeral- und gefédfchirurgischen Therapieformen. 2 der 16
operierten Patienten (12,5%) liberlebten nach Laparotomie mit entsprechendem

Therapieverfahren die Folgen der mesenterialen Durchblutungsstorung.

Gesamtresultat:

Von 25 Patienten mit intestinaler Komplikation nach der Herzoperation ver-
starben 23 Patienten (92%), 2 Patienten (8%) iiberlebten die Darmischidmie. 9
Patienten (36%) starben unter konservativer und 14 Patienten (56%) nach

operativer Therapie.
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4. Diskussion

Die Behandlung intestinaler Ischdmien nach herzchirurgischen Eingriffen
haben eine enge Kooperation verschiedener klinischer Fachdisziplinen zur
Voraussetzung (Widera 1990, Simic1997, Wolken 1998). Fiir akute intesti-
nale Ischdmien nach herzchirurgischen Eingriffen mit Hilfe der extrakorpo-
ralen Zirkulation wird eine Haufigkeit von 0,29% - 2% angegeben (Pinson
1983, Reath 1983, Aranha 1984, Weeling 1986, Heikkinen 1987, Ohri 1991).
In unserem Krankengut kam es nach 7319 Eingriffen zu 25 (0,36%) akuten
intestinalen Ischdmien. Die klinischen Symptome sind initial uncharakteris-
tisch. Die Diagnose wird zusitzlich dadurch erschwert, dass die Patienten
hiufig noch oder wieder kiinstlich beatmet sind und somit keine Mitteilun-
gen iiber Schmerzen, ihre Lokalisation und Qualitdt gemacht werden konnen.
Erste Zeichen sind in der Regel eine Darmatonie und eine beginnende deut-

liche Auftreibung des Abdomens.

Die erschreckend hohe Letalitit von 12 - 59% (Pinson 1983, Reath 1983,
Aranha 1984, Weeling 1986, Heikkinen 1987, Ohri 1991) fordert trotz der
geringen Inzidenz zur Suche nach priventiven Maflnahmen auf. In unserem

Patientengut betrug die Gesamtletalitit 92%.

Der Mesenterialinfarkt nach Herzoperation ist in der Regel die Folge einer
vasospastischen Reaktion des Splanchnikusgebiets

Diese Tatsache wird von vielen herzchirurgischen Zentren bestétigt (Robertson
1964, Horton 1968, Hill 1971, Allen 1992, Niederhauser 1996, Schiitz 1997,
Trompeter 2002). Praventive Anstrengungen miissen deshalb auf die Vermei-
dung medikamentds und himodynamisch induzierter low-flow-Ereignisse im
Splanchnikusgebiet gerichtet werden. Dies bedeutet einerseits die moglichst
ununterbrochene Fortsetzung der praoperativen Pharmakotherapie, andererseits
die Reduktion intra- und postoperativer Komplikationen der Herzoperation wie
Hypovoldmie, Rhythmusstérungen, Vasopressorentherapie und Schock
(Robertson 1964, Horton 1968, Hill 1971). Die Patienten geraten aufgrund der

gerade stattgefundenen Herzoperation, der physischen und psychischen Stress-
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situation und eines Volumenmangelschocks, schnell in einen reduzierten
Zustand mit hdmodynamischer Zentralisation, wovon sie sich nur schwer
erholen. Leicht kann es zur Reduktion der splanchnischen Durchblutung

zugunsten der Gehirn- und Herzzirkulation kommen.

Der Risikopatient ist multimorbide und weist deutliche vaskulire, pul-
monale, enterale und renale Insuffizienzzeichen auf

68% unserer Ischamie-Patienten waren in die ASA-Klasse 4 und 72 % in die
NYHA-Klasse 3 zugeordnet. Dabei war in unserem Patientengut und in den
Ergebnissen von einigen Autoren (Ohri 1991, Wolken 1998) das Lebensalter
unbedeutend. Im Gegensatz dazu steht die Meinung anderer Autoren (Leit-
mann 1987, Gaul} 1994, Christenson 1999, Zacharias 2000, Park 2002, Trom-
peter 2002). Besondere Préadiktoren fiir eine intestinale Durchblutungsstorung
sind eine geminderte linksventrikuldre Herzfunktion (Ejektionsfraktion unter
40%), eine absolute Arrhythmie und eine renale Retention (Aldrete 1977,
Hertzer 1978, Williams 1980, Cormier 1982, Gaussorgues 1988, Feurle 1991,
Hebra 1993, Oertel 1998, Stockmann 2000). Ob auch chronisch obstuktive
Lungenerkrankungen ein besonderes himodynamisches Risiko mit sich brin-
gen, ist wahrscheinlich (Kyosola 1987, Christenson 1996). Auftillig ist der
hohe Anteil von enteralen Begleiterkrankungen in unserer Ischimie-Gruppe.
Es kann im nachhinein nicht mehr nachvollzogen werden, ob manche dieser
Pathologien auf eine vorbestehende gestorte mesenteriale Durchblutung zu-
rickzufiihren waren, dennoch sind gerade gastroduodenale Ulcera, Cholezysto-
pathien und Hepatitiden typisch fiir eine chronische Mangeldurchblutung des
Intestinums (Luther 2001). Ob bei diesen Patienten eine erweiterte praoperative
Diagnostik, wie z.B. die von Takala et al. 2000 vorgeschlagene gastrale Tono-
metrie notig und 6konomisch vertretbar ist, sollte in weiteren Studien unter-

sucht werden (Poeze 2000).

Der Risikopatient ist mit zahlreichen Medikamenten vorbehandelt
Bei unseren Ischdmie-Patienten gab es eine vielfdltige und hohe Dosierung von

Herztherapeutika, Antihypertonika, Diuretika und Broncholytika, deren Inter-
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aktionen in einer Stresssituation, wie sie eine Herzoperation darstellt, unklar
sind. Besondere Aufmerksamkeit wurde in den letzten Jahren den ACE-Hem-
mern gewidmet, die insbesondere bei Koronarpatienten in fortgeschrittenen
Stadien verordnet werden. Boeken et al. berichteten 1999 in ihrer Studie, dass
eine Langzeitmedikation den perioperativen Katecholaminbedarf und die Nei-
gung zu spastischen Reaktionen im mesenterialen Geféalterritorium erhoht. Es
wird das spatprdoperative Absetzen der ACE-Hemmer-Therapie (HWZ 1-2 h)
und die frithpostoperative Weitergabe empfohlen.

Jaschik et al. fanden 1995 bei Tierexperimenten eine protektive Wirkung dieser
Vasodilatantien, wenn sie eine Stunde vor Schockbeginn gegeben wurden.
Ubertragen auf die revaskularisierende Herzchirurgie bedeutet dies eine pri-
ventive Therapieeinleitung mit ACE-Hemmern am Ende der Operation. Einen
Zusammenhang zwischen mesenterialer Durchblutung und ACE-Hemmung
fanden auch andere Autoren (Pawlik 1975, Rosenfeld 1982, Laesser 2000,
Broome 2002). Weiterhin wird in der Literatur berichtet, dass ACE-Hemmer
durch ihre stabilisierende Wirkung auf die mesenteriale GefdBwandpermeabili-
tit eine Translokation von Bakterien in die Blutbahn und damit eine Sepsisge-
fahr vermindern (Nyhof 1984, Gennari 1996). Parviainen et al. konnten 1998,
wie wir auch, keinen Zusammenhang zwischen einer ACE-Hemmung und der
mesenterialen Perfusion feststellen. Auch die abrupte Unterbrechung einer
Therapie mit Betablockern ist gefahrlich, da im Rahmen eines Reboundeftects
vermehrt Arrhythmien auftreten konnen (Karow 1998, Baumer 2001). Uber die
Gefahren einer chronischen Digitalisierung berichteten Kim et al. 1987, in dem
sie eine Uberreaktion des mesenterialen GeféBsystems auf eine portale Stauung
annahmen. Die Gabe von Digitalispriparaten, die eine mesenteriale Hypoper-
fusion bewirken konnen (Brobmann 1976, Schmidt-Hieber 1976, Bowermann
1982, Jourdan 1991), wurde bei 56% unserer Ischdmie-Patienten und 28%
unserer Kontroll-Patienten eingesetzt. Der Unterschied ist deutlich; es bedeutet
jedoch nicht, dass herzinsuffiziente Patienten nicht digitalisiert werden sollten,
da gerade mit Digitalispraparaten eine Senkung der NYHA-Stadien moglich ist
(Karow 1998, Erdmann 2000).
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Intraoperative Risiken fiir die Entwicklung einer mesenterialen Minder-
durchblutung ergeben sich aus einer katecholaminpflichtigen Hypotonie
und einer Negativbilanzierung

Der verminderte kardiale Auswurf und die nachgeschaltete low-flow-Situation
sind mafigeblich urséchlich fiir ein nicht okklusives Ischdmiesyndrom des
Splanchnikusgebiets (Ende 1958, Aldrete 1977, Gaussorgues 1988, Hebra
1993, Eker 1999, Stockmann 2000, Boffa 2002). Wir betrachteten bei unseren
Ischdmie-Patienten intraoperativ insgesamt 17 mal (68%) eine Hypotonie und
15 mal (60%) einen erhohten Katecholaminbedarf. Postoperativ fiel 12 mal
(48%) eine anhaltende Hypotonie und 8 mal (32%) eine Kreislaufzentralisation
auf. Als Folge des Low-Cardiac-Output fiihrt die Gabe von a-agonistisch wir-
kenden Katecholaminen zu einer zusétzlichen mesenterialen Hypoperfusion
(Horton 1968, Reath 1983, Welling 1986). Schiitz et al. sahen 1997 eine hyper-
tone Dehydratation, selbst wenn sie noch so blande ist, als Risiko an. Wir kon-
nen dies an eigenen Ergebnissen bestétigen, da 36% unserer Ischdmie-Patien-
ten intraoperativ eine Negativbilanzierung von median -471,11 ml aufwiesen.
Die verschiedenen Risikofaktoren bei Operationen mit extrakorporaler Zirkula-

tion haben Birnbaum und Betz 1990 dargestellt (Abb. 43).
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Abb. 43: Risikofaktoren bei Eingriffen mit EKZ (nach Birnbaum und Betz 1990)
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Es ist erkennbar, wie vielschichtig die Interaktionen bei einer extrakorporalen
Zirkulation sind. Deshalb ist die Tendenz zur minimal invasiven Chirurgie und
zur Herzchirurgie ohne extrakorporale Zirkulation und den ,,off pump proce-
dures*, welche herzchirurgische Interventionen unter weitgehendem Verzicht

auf eine extrakorporale Zirkulation darstellen, eine verstédndliche Entwicklung.

Andererseits ist nicht zu tibersehen, wie viele Patienten ohne Komplikationen
die herzchirurgischen Eingriffe mit EKZ gut tiberstanden und davon langfristig
profitiert haben. Aufgrund weiterer Untersuchungen konnten Birnbaum und
Betz 1990 nachweisen, dass eine lingere Dauer der extrakorporalen Zirkulation
nicht zu signifikant mehr Komplikationen fiihrten. Allerdings ergab sich eine
deutliche Risikozunahme nach mehr als 150 miniitiger Dauer der extrakorpo-
ralen Zirkulation beziiglich auftretender Komplikationen (hdmatologische,
neurozerebrale, renal-pulmonale Organfunktionsstdrungen) und der Letalitit.
Die Bedeutung der verldngerten Perfusionszeit als wesentlicher Risikofaktor
fiir die Entwicklung intestinaler Ischdmien ist in der Forschung unumstritten
(Hanks 1982, Krasna 1988, Zeeb 1990, Gaull 1994, Byhan 2001). Gestiitzt
wird die Hypothese durch Fiddian-Green’s Untersuchungen von 1989, bei
denen mittels tonometrischer Messungen der intramukosalen Magen-pH am
Operationstag bei 50% der Patienten mit Herzoperation voriibergehende Ischa-
mien der Magenmukosa beobachtet wurden. Zwischen einer bestimmten Form
der Herzoperation und intestinalen Ischimien konnten weder wir noch andere
Autoren einen Zusammenhang feststellen (Pinson 1983, Ohri 1991). Dahin-
gegen vermitteln einige Ergebnisse in der Literatur, dass Herzklappenopera-
tionen durch Verschleppung von Thromb-Embolien als Risikofaktor anzusehen
sind (Leitmann 1987, Simic 1997, Novaro 2000). Oginio et al. sahen 1998 die
extrakorporale Zirkulation in Zusammenhang mit hohem Alter und einem
Akuteingriff als Risikofaktor fiir eine intestinale Durchblutungsstérung an. Die
Patienten unserer Ischdmie-Gruppe wurden alle elektiv herzchirugisch operiert
und 80% von ihnen waren zwischen 61 und 80 Jahre alt, ohne dass die Morta-
litdt niedriger war als in anderen Arbeitsgruppen. Andere Autoren hatten eben-
so wie wir festgestellt, dass hoheres Alter allein nicht als Risikofaktor anzuse-

hen ist (GauB3 1994, Wolken 1998). Auch der notwendige Einsatz einer herz-
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unterstiitzenden Ballonpumpe gilt als Gefahrdungsindiz (Aranha 1984,
Leitmann 1987, Ohri 1991, Wolken 1998, Sirbu 2000, Zacharias 2000), vor
allem jedoch bei Fehllage der intraaortalen Ballonpumpe (Jarmalowski 1980,
Boffa 2002). Bei unseren Ischimie-Patienten wurde die Ballonpumpe zur

kardialen Stiitzung nicht angewendet.

Grofle Theorien zur Verkniipfung von Risikofaktoren bei Operationen mit ex-
trakorporaler Zirkulation, wie sie Birnbaum und Betz 1990 entwickelten, sind
zwar sehr interessant, aber im Ereignisfall wenig hilfreich. Dies gilt auch fiir
das Konzept der entziindlichen ,,Ganz-Korper-Reaktion®, bei der humorale
Verstirkungskaskaden aktiviert werden (Jakob 2001). Es kommt darauf an,
sich auf die wesentlichen, klinisch erkenn- und beeinflussbaren, Primérfakto-
ren zu konzentrieren, weil z. Zt. nur hier Angriffspunkte fiir eine Ergebnisver-
besserung bestehen (Moneta 1985, Halm 1996, Schulte 1999, Heino 2000).
Wenn man unsere Ergebnisse betrachtet, so werden die operativen Probleme
bei der Behandlung der nachtraglich komplikationstrachtigen, u. a. durch ein
erhohtes Risiko fiir durch mesenteriale Minderperfusion gezeichneten Patien-

ten deutlich.

Insgesamt ist der Gastrointestinal-Trakt funktional als ein ausgedehntes Stoff-
wechselorgan anzusehen. Infolge Schiadigung, z. B. durch die genannten Risi-
kofaktoren oder durch die Operationseinfliisse, wird es funktionellen Dysfunk-
tionen ausgesetzt, und je nach Ausmal} und Dauer der Schddigung kann es in-
flammatorische, toxische oder septische Reaktionen ausldsen. Diese konnen
schlieBlich zu Einzel- oder Multiorganversagen fiihren (Luther 2001). Auf die
speziellen Abldufe pathophysiologischer Reaktionsmuster soll hier nicht weiter
eingegangen werden, weil im Rahmen des Themas klinische Aspekte im

Vordergrund stehen.

Baue hat 1993 ein Ablauf-Diagramm entworfen, das im klinischen Sinne die
Reaktionsweisen wiedergibt (Abb. 44). Allerdings treten derartige gastrointes-
tinale Komplikationen mit einer Haufigkeit zwischen 0,29 - 2% in grof3eren
ausgewerteten Operationsserien relativ selten auf. Die Letalitét der betroffenen

Patienten ist jedoch mit bis zu 59% sehr hoch (Weeling 1986, Heikkinen 1987,
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Ohri 1991). In einer Sammelstatistik von Strohmeyer et al. mit 26081 Patienten

lag die Haufigkeit bei 169 Patienten (0,62%) mit einer Letalitit von 24% (n =

40). Entsprechend den Ergebnissen anderer Autoren war die Inzidenz in unse-

rem Patientengut mit 0,36% niedrig und die Letalitét mit 92% sehr hoch.

Schiidigung

|

Gewebeschaden ( — Nekrose)

/\.

Anfingliches Uberleben Tod

l

Inflammator. Antwort des Organismus

N

Adéquate Antwort Unzureichende Antwort ~ UberschieB. Inflammator. Antwort

l l l

Uberleben, Erholung Tod Tod, Selbstzerstorung

Abb. 44: Gastrointestinale Komplikationen nach herzchirurgischen Eingriffen (nach A. E.

Baue 1993)

Die in Abbildung 44 dargestellten Abldufe kdnnen bis hin zum Multi-Organ-
Versagen fiihren. Ein Ausdruck, den Baue 1975 erstmals geprigt hat und das

von Gloviczki et al. 2002 als Haupttodesursache der akuten intestinalen Ischi-

mie angesehen wurde.
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Postoperativ ist eine fieberhafte abdominale Symptomatik bei anhaltender
Hypotonie und notwendiger Kreislaufunterstiitzung auffillig

Gefiahrlich sind Andmien unter 10g Hb, Dehydratation, Tachyarrhythmien und
Koagulopathien. Hypotonie, Zentralisation, ungeniigende Sauerstoffaufnahme
und Fieber weisen auf eine besorgniserregende Situation hin (Moneta 1985,
Gaussorgues 1988, Sakrofas 1999). Eintretende Zeichen eines akuten Abdo-
mens, die iiber das iibliche postoperative Mal3 hinausgehen, sollten zu erh6hter
Sensibilitdt anregen und eine sorgfiltige klinische und laborchemische Diag-
nostik induzieren (Lock 2001, Luther 2001). Fitzgerald et al. empfahlen 2000
sogar bei jedem Verdacht eine Koloskopie, was aber eher von Hilflosigkeit
zeugt. Die zwingende Reintubation des Patienten ist ein deutliches Warnsignal,

das zum notfallméBigen Handeln zwingt (Simic 1997).

Die Diagnostik akuten Abdomens nach Herzoperation sollte notfallmiflig
betrieben werden

Jeder Verdacht auf eine akute mesenteriale Ischdmie erfordert aufgrund des
kleinen therapeutischen Fensters eine konsequente und schnelle Diagnostik
(Simic 1997, Lock 2001, Luther 2001, Park 2002). Neben der klinischen
Diagnostik sind labordiagnostische Untersuchungen erforderlich. Besonders
der Serum-Laktat-spiegel, welcher mit der Blutgasanalyse jederzeit schnell
bestimmbar ist, zeigt ischdmische Gewebereaktionen an. Ein Anstieg des
Serum-Laktats ist jedoch unspezifisch und kein Beweis fiir eine Darmischi-
mie, da Laktatanstiege z. B. auch nach Schockzustinden oder Reanimationen
vorgefunden werden (Haljamae 1993); andererseits kann der Laktatanstieg
trotz Darmischdmie primir gering sein, wenn eventuell erst sekundér durch
die Wiederherstellung der mesenterialen Zirkulation Laktat in die Blutbahn
eingeschwemmt wird (Gaull 1994, Prager 2000). Als Verlaufsparameter und
Hilfestellung zur Relaparotomie ist das Serum-Laktat-Monitoring als etabliert
anzusehen (Prager 1990). Alle Patienten unserer Ischdmie-Gruppe wiesen
frithzeitig pathologische Serum-Laktat-Spiegel mit durchschnittlich 9,12
mmol / 1 auf. Die Bestimmung dieses Laborparameters sollte als ein wichtiger

Baustein in der Summe der diagnostischen Verfahren angesehen werden.

70



Haas et al. betrachteten 1983 neben dem Serum-Laktat-Spiegel als weitere
unspezifische, jedoch hinweisgebende Parameter:

e Anstieg des Himatokrits

e Anstieg der Leukozyten tiber 15000 / ml

e Anstieg des C-reaktiven Proteins

e Anstieg des negativen Base-Excess iiber - 7 mmol /1 (Azidose)

Weitere diagnostische Schritte werden durch bildgebende Verfahren ermdg-
licht. Mit einer Rontgen-Leeraufnahme des Abdomens konnen Luft-Fliissig-
keitsspiegel, freie Luft im Abdomen und massive Dilatationen des Darms
erkannt werden. Smerud et al. fanden 1990 in ihrer Studie lediglich bei 30%
der Patienten mit Darmischdmie Verdnderungen auf den Rontgenaufnahmen.
Unsere Beobachtungen, wonach 7 von 9 Patienten unspezifische pathologische
Befunde aufwiesen, wurden auch in einer anderen Arbeit gemacht (Levy
1990). Die Sonographie als einfach anwendbare Screeningmethode bei unkla-
rem Abdomen, erlaubt bei guten Untersuchungsbedingungen (d.h. keine Darm-
gasiiberlagerung) eine erste Diagnose. Sie wurde bei unseren Ischimie-Patien-
ten 6 mal durchgefiihrt und zeigte in 3 Féllen einen pathologischen Befund mit
fliissigkeitsgefiillten Diinndarmschlingen und Aszites. Die Doppplersonogra-
phie ermdglicht die Darstellung der intestinalen Durchblutungssituation (Boley
1981, Acta 1997). Mit einer Abdomen-CT oder -MRT lassen sich arterielle und
venose Verschliisse der Mesenterialgefa3e sowie Hypoperfusionen des Darms
feststellen (Ha 2000, Horton 2001). Bei beatmeten Intensiv-Patienten sind sie
jedoch mit groBerem Aufwand verbunden, weswegen bei unseren Patienten
eine Computertomographie des Abdomens 2 mal durchgefiihrt wurde. Sie
erwies sich in beiden Féllen als zuverldssige Hilfe zur Untermauerung der
Diagnose. Eine Koloskopie und Sigmoidoskopie runden das diagnostische
Spektrum ab (Fitzgerald 2000). Die Koloskopie wurde bei unseren Patienten
aufgrund von blutigen Stuhlabgéingen 3 mal (12%) angewendet und sie war bei
allen Patienten diagnostisch aufschlussreich, wobei eine Koloskopie oder Sig-
moidoskopie allein sicherlich nicht ausreichend zur Diagnosestellung ist (Gauf3
1994). Trotz hochaufldsendem Ultraschall und CT ist die Angiographie die

Methode der ersten Wahl in der Diagnostik der akuten Mesenterialischdmie
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(Costello 1992). Bei jedem Verdacht auf eine akute mesenteriale Ischdmie ist
notfallmiBig eine Arteriographie der viszeralen Aorta und ihrer Aste einzulei-
ten (Lock 2001, Luther 2001, Meyer 1998). Dies geschieht nicht nur wegen der
geringen Ischdmie-Toleranzzeit von 2 Stunden, sondern vor allem wegen der
guten Heilungschancen einer pharmakologisch getriggerten mesenterialen
Spiilperfusion (Bruch 1989, Brandt 1991, Luther 1996, Sanchez-Fernandez
2000, Stockmann 2000, Kauffmann 2001, Klotz 2001, Trompeter 2002). Bei
unseren Patienten wurden bildgebende diagnostische MaBnahmen insgesamt
sparsam eingeleitet (n = 13, 42%). In 5 Fillen (20%) erfolgte eine Angiogra-
phie der Mesenterialarterien durch konsiliarisches Hinzuziehen der gefal3chi-

rurgischen Fachvertreter.

In unserem Patientenkollektiv zeigten sich die Prodromi der intestinalen Ischi-
mie in den ersten zwei Tagen nach der Herzoperation, und héufig wurde die
akute Darmischédmie nicht oder sehr spét erkannt, so dass durchschnittlich iiber
36 Stunden bis zu Diagnosestellung vergingen. Oginio et al. beobachteten 1998
eine diagnostische Verzogerungszeit von 3 Tagen. Auch Allen beschrieb 1992
eine diagnostische Zeitspanne von 9,5 Tagen vom Zeitpunkt des herzchirurgi-
schen Eingriffs bis zur Diagnose eines Mesenterialinfarkts. Scheinbar lassen
Problemlagen nach herzchirurgischen Eingriffen primér an operationsbedingte
kardiale Komplikationen denken, so dass Indizien fiir eine abdominale Not-
situation leicht verkannt werden (Widera 1990). Erschwerend kommt hinzu,
dass diese Patienten gewohnlich bewusstseinsgetriibt sind und das Krankheits-
bild einen schleichenden Beginn hat (Hebra 1992, Tsiotos 1994, Schiitz 1997).
Unsere Ergebnisse zeigten, dass 15 Patienten (60%) zum Zeitpunkt der akuten
Darmischémie anésthesiert waren, weswegen die klinische Symptomatik der

intestinalen Ischiamie verschleiert war.
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Die Behandlung des Mesenterialinfarkts ist interdisziplinir und sofort
durchzufiihren

Bei jedem Verdacht auf eine intestinale Ischdmie ist eine intensivmedizinische
Basistherapie einzuleiten (Luther 2001). Bei gesicherter nicht okklusiver Ischi-
mie wird {iber dem liegenden Angiographiekatheter eine Spiilperfusion durch-
gefiihrt, indem iiber mehrere Tage heparinisierte Ringer-Losungen und Vaso-
dilatantien mit Papaverin, Tolazolin (Priscol) und Prostaglandine E; direkt in
die Arteria mesenterica superior instilliert werden (Davis 1975, Aldrete 1977,
Boley 1981, Brandt 1991, Eker 1999, Klotz 2001). Eine selektive Fibrinolyse
und die lokale Applikation von Antioxidantien sind ebenfalls moglich. Der
Therapieerfolg kann ohne Probleme angiographisch kontrolliert werden. Es
bleibt angesichts dieser Mdglichkeiten unverstindlich, warum so selten davon
Gebrauch gemacht wird und manche Wissenschaftler sich sogar experimentell
bemiihen, den niitzlichen vasodilatativen Effekt dieser Therapie in Misskredit
zu bringen (Meilahn 2001). Die therapeutischen Moglichkeiten mit einem
Angiographiekatheter konnten in unserer Arbeit bei 3 von 5 angiographierten

Patienten (12%), welche okklusive Ischamien aufwiesen, genutzt werden.

In einem jeweiligen Fluss-Diagramm sind fiir die verschiedenen Ausgangs-
situationen (Klinik, GefaBverschluss, Darmbefund) die diagnostisch-therapeu-

tischen Abldufe zusammengefasst (Abb. 45 a - ¢).

a) OP-Indikation Klinik

Peritonitis /\ keine Peritonitis

Moribund (Angiographie) Angiographie
Konservativ Exploration Laparotomie Laparotomie Konservativ

Abb. 45a: Operationsindikation abhéngig vom klinischen Befund
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b) OP-Indikation Gefi3-Verschluss

Zentral Peripher
Revaskularisation Pharmakotherapie / Fibrinolyse

Abb. 45: Operationsindikation abhidngig vom angiographischen Befund

¢) OP-Indikation Darmbefund
m
Total-Gangrin Partielle Gangrén Fraglich vital
AN 7N l
Exploration Resektion Resektion Revaskularisation Revaskularisation
/\ /\
Resektion Second-Look Resektion

Abb. 45c: Operationsdikation abhidngig vom intraoperativen Darmbefund

Das operative Vorgehen richtet sich nach dem Ausmal der ischdmischen
Darmschéddigungen und den Moglichkeiten der Revaskularisation (Czerny
1997). In der vorliegenden Arbeit musste bei 6 von 16 laparotomierten Patien-
ten der chirugische Eingriff als Probelaparotomie beendet werden, da die Prog-
nose aufgrund der fortgeschrittenen Darmischédmie infaust war. Bei peritoniti-
schem Abdomen muss exploriert werden, um irreversibel geschidigte Darm-
areale zu entfernen (Schiitz 1997, Mansour 1999). Besonders gefdhrdet ist

die Iliozokalregion, da diese ein ischdmiesensibles Endstromgebiet darstellt
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(Landreneau 1990, Fatica 2000, Luther 2001). In den eigenen Ergebnissen
kann dies bei 3 von 16 laparotomierten Patienten bestitigt werden. Bei einer
Kontinuitétsresektion ist eine Relaparotomie erforderlich. Weitere Indikationen
fiir eine Relaparotomie sind: Multiple Ischdmieherde beim Priméreingriff, er-
neuter GefaB3verschluss nach Revaskularisation, das klinische Bild eines akuten
Abdomens und eine Laktatdmie (Luther 2001). Okklusive Verschliisse der Me-
senterialarterien sind durch Thromb-Embolektomien oder Bypassverfahren zu
behandeln (Vollmar 1996). Bei aorto-arteriellen Dissektionen, wie in unserem
Fall, kann zugewartet oder eine transaortale Membranresektion durchgefiihrt
werden (Luther 2001). Auch hier sind je nach Bedarf enterale Zusatzopera-

tionen anzuschlief3en.

Wie wir an eigenen Ergebnissen ersehen konnen, werden heute die Moglich-
keiten der chirurgischen Therapie bei akuter Mesenterialischimie weitgehend
ausgeschopft, so dass von dieser Seite her kein wesentlicher weiterer Einfluss
auf die Prognose der Erkrankung zu erwarten sein kann (Czerny 1979). Im
postoperativen Verlauf muss auf septische Verldufe durch Reperfusionsvor-
ginge und bakterielle Translokationen und die damit verbundene multiorga-
nelle Belastung von z. B. Lunge, Leber und Niere geachtet werden (Welbourn

1991).

Schlussfolgernd ergibt sich folgendes Resiimee:

Der postoperative Darminfarkt ist fast immer nicht okklusiv, also spastisch
bedingt. Pradiktoren sind nach eigenen Ergebnissen die ASA- und NYHA-
Klassen 4 / 3, eine verldngerte Bypasszeit, eine perioperative katecholamin-
pflichtige Hypotonie sowie periphere vaskuldre und aortale Verschlusserkran-
kungen. Diese Patienten sollten perioperativ besonders aufmerksam beobachtet
werden. Dariiber hinaus bedarf es mehr diagnostischer Sensibilitdt, wobei das
»Daran-Denken* und die klinische Untersuchung wesentlich sind. Friithzeitige
Diagnostik und Therapie sind fiir das Uberleben entscheidend. Die Arterio-
graphie ist vordergriindig in die diagnostische Planung einzubeziehen, da aus
ihr hiufig ein unmittelbarer pharmakotherapeutischer Ansatz erwichst. Thera-

peutisch sollte die Unterlassung einer Operation, wie bei 36% unserer
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Ischdmie-Patienten oder die frustrane Exploration (24%) genau iiberlegt sein
und sich an den realen Uberlebenschancen der Patienten orientieren. Dennoch
sollten die oft betagten Patienten nicht aufgegeben werden, ohne den genauen
Grund fiir den fatalen Krankheitsverlauf zu kennen. Um die Prognose des post-
operativen Mesenterialinfarkts zu verbessern, muss jedem Verdacht notfall-
mafig wie einem Herzinfarkt oder Apoplex nachgegangen werden. Eine rasche
konsequente Diagnostik und Therapie gemeinsam mit Herzchirurgen, Radiolo-
gen sowie Gefdl3- und Viszeralchirurgen, kann die Ergebnisse erheblich ver-
bessern (Aldrete 1977, Wolken 1998, Stockmann 2001). Nur so kann die hohe

Letalitit bei diesem Krankheitsbild gesenkt werden.
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5. Zusammenfassung

Die Entwicklung einer mesenterialen Ischdmie nach einer revaskularisierenden
Herzoperation kann nicht generell vermieden werden. Dennoch gibt es hinrei-
chende Pradiktoren und warnende Signale fiir diese fatalen Komplikationen, so
dass bei geniigender Sensibilitdt und édrztlicher Konsequenz die Prognose des

postoperativen Mesenterialinfarkts wesentlich verbessert werden kann.

Methodik:

Unter 7319 Patienten, die von 1992 - 2000 mit einer herzchirurgischen Opera-
tion im extrakorporalen Kreislauf versorgt wurden, entwickelten 25 (0,36%)
eine postoperative Darmischdmie. Davon waren 14 Patienten (56%) iiber 70
Jahre alt. Das Durchschnittsalter betrug 68 Jahre. Die retrospektive Analyse
umfasste Krankengeschichte, Operationsverlaufe, postoperative Komplika-
tionen sowie Diagnostik und Therapie ischdmischer intestinaler Komplika-
tionen. Zur besseren Diskriminierung der Ischdmiegruppe wurde eine Kon-

trollgruppe gebildet (n = 104), die einer reprisentativen Stichprobe entspricht.

Ergebnisse:

Die I-Gruppe wies deutlich mehr Risikofaktoren auf: periphere vaskuldre Ver-
schlusserkrankungen 76% vs. 31%, pulmonale Erkrankungen 72% vs. 15%,
Magen-Darm-Erkrankungen 100% vs. 24%, renale Insuffizienz 32% vs. 4%
und chronische ACE-Hemmer-Einnahme 28% vs. 11%. Préoperativ erfolgte
eine Einordnung beider Patientengruppen nach den ASA- (68% vs. 15% in den
Stadien 4 - 5) und NYHA- Kriterien (72% vs. 23% in den Stadien 3 - 4). Ein
signifikanter Altersunterschied bestand zwischen den Gruppen nicht. Medika-
metds (Herztherapeutika, Diuretika, Broncholytika) lieB sich eine deutliche
Belastung der I-Gruppe erkennen. Intraoperativ fielen eine Negativbilanz 36%
vs. 11%, eine verldngerte Bypasszeit 136 min vs. 113 min, eine Hypotonie
unter 60 mmHg 68% vs. 27% und ein erhohter Katecholaminbedarf 56% vs.
24% auf. Postoperativ hatten 36% der [-Gruppe und 4,8% der K-Gruppe Kom-
plikationen. In der I-Gruppe kam es bei 68% zur anhaltenden Hypotonie, bei
48% zur Tachyarrhythmie und bei 32% zur Kreislaufzentralisation. 15 Patien-

ten (60%) wurden katecholaminpflichtig (K-Gruppe 19%) und 6 Patienten
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(24%) mussten erneut beatmet werden. Beziiglich der Intervalle der Medika-
mentengabe bestanden keine Gruppenunterschiede. Die Diagnostik wurde
zogerlich und unvollstidndig vorgenommen (Verzogerungszeit 36,4 Stunden,
Auskultation 44%, Labor 80%, Sonographie 24%, Arteriographie 20%, Kolos-
kopie 12%, Computertomographie 8%), obwohl 80% der Patienten ein auftil-
liges Abdomen aufwiesen. Riickblickend hatten 18 Patienten (72%) eine nicht
okklusive Darmischdmie, 2 mal (8%) bestand eine arterielle Embolie, 1 mal
(4%) eine arterielle Thrombose der Arteria mesenterica superior, 1 mal eine
arterielle Thrombose der Arteria mesenterica inferior und einmal lag eine
aorto-arterielle Dissektion vor. In 2 Féllen (8%) wurde die genaue vaskulére
Ursache nicht ermittelt. 9 Patienten (36%) wurden nur symptomatisch behan-
delt (Letalitdat 100%); 6 mal (24%) erfolgte eine explorative Laparotomie
(Letalitdt 100%). 7 Patienten (28%) wurden primér darmchirurgisch versorgt
(71,5% Letalitdt). 2 mal (8%) wurde gefdB3- und darmchirurgisch interveniert
(Letalitdt 100%) und 1 mal (4%) ausschlieBlich gefdB3chirurgisch. Die Gesamt-
letalitét betrug 92%.

Schlussfolgerung:

Der postoperative Darminfarkt nach herzchirurgischen Eingriffen ist fast
immer nicht okklusiv bedingt. Priadiktoren sind ASA- und NYHA- Klassen

4 /3, verlangerte Bypasszeiten, perioperative katecholaminpflichtige Hypoto-
nie, operationspflichtige kardiale Komplikationen und periphere vaskuldre
Verschlusserkrankungen. Diese Patienten sollten perioperativ mit besonderer
Aufmerksamkeit beobachtet werden. Dariiber hinaus bedarf es einer konse-
quenten und zeitnahen Anwendung der bekannten aktuellen diagnostischen

und therapeutischen Behandlungsmethoden.
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