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Kapitel 12 - Gastroenterologie

Akutes Abdomen

G. Michels, H.M. Steffen

Leitsymptome

Starke abdominelle Schmerzen
Abwehrspannung

Storung der Peristaltik

Stérung der Kreislaufregulation

Mit moglicherweise lebensbedrohlichen Folgen, die
eine Uberwachung des Patienten mit engmaschiger

B Tab. 12.1 Differenzialdiagnosen des akuten Abdomens

Rechter Oberbauch

Entziindung: akute Cholezystitis, Cholangitis, Leberabs-
zess, Gastritis, Pankreatitis, retrozokale Appendizitis, Ko-
litis, Divertikulitis, Pleuritis, Pneumonie, Pleuraempyem,
Perikarditis, Pyelonephritis, subphrenischer Abszess
Perforation/Ruptur: Magen-Duodenalulzera, Gallenbla-
senperforation, Osophagusruptur, Leberruptur (Leber-
hamatom)

Obstruktion: Choledocholithiasis, Papillenstenose,
Sphinkter-Oddi-Dysfunktion, Magentumor, Pankreas-
kopftumor, Kolontumor, Nephrolithiasis

Ischamie: GefaBverschluss, Lungenembolie
Raumforderung/Irritation (Leberkapselschmerz): Me-
tastasenleber, Stauungsleber, Budd-Chiari-Syndrom,
Pfortaderthrombose, Leberzyste mit/ohne Einblutung,
Leberabszess, Interkostalneuralgie, Osophagusspasmen,
Nierentumor

Epigastrium
— Entziindung: Osophagitis, Gastritis, Duodenitis, Cholezystitis, eosinophile Gastroenteritis, Pankreatitis, Perikarditis

— Perforation/Ruptur: Osophagusruptur, Magenulkus, Duodenalulkus, Osophagusulkus

— Obstruktion: Osophagustumor, Hiatushernie, Sphinkter-Oddi-Dysfunktion, Pankreastumor, Pankreaspseudozyste,
Lymphom, Invagination, GIST (gastrointestinale Stromatumoren)

— Ischamie: akutes Koronarsyndrom, Aortendissektion, Mesenterialinfarkt

— Raumforderung/Irritation: Magentumor, Dumpingsyndrome, V.-cava-Thrombose, Interkostalneuralgie, Sprue (Zélia-
kie), Morbus Whipple (Infektion mit Tropheryma whippleii), retroperitoneales Himatom, Osophagusspasmen

Rechter Unterbauch

— Entziindung: Appendizitis, perityphlitischer Abszess, lleo-
kolitis Crohn, Enteritis, Divertikulitis, Meckel-Divertikulitis,

Cholezystitis, mesenteriale Lymphadenitis, Pankreatitis,
Gastritis, Salpingitis, Adnexitis, Pyelonephritis
Perforation/Ruptur: perforierte Appendizitis
Obstruktion: Kolontumor, Nephrolithiasis, Leistenhernie,
Meckel-Divertikel, ileozdkale Invagination

Ischémie: stielgedrehte Ovarialzyste, GefaBverschluss
Raumforderung/Irritation: Extrauteringraviditét, Psoa-
seinblutung, Myomeinblutung, Endometriose, Mittel-
schmerz, Ovarialtumor, Hodentorsion

Kontrolle und frithzeitiger interdisziplinérer konsilia-
rischer Betreuung erfordern (@ Tab.12.1).

Haufige Arbeitsdiagnosen des akuten
Abdomens

== Perforation (z. B. Ulkus, Divertikulitis)

Entziindung (z. B. Appendizitis, Cholezystitis)

Kolik (z. B. Nieren-, Gallenkoliken)

Blutung/Schock (z. B. Bauchaortenaneurysma-

ruptur, Extrauteringraviditat)

== QObstruktion (z. B. Bridenileus, inkarzerierte
Hernie)

Linker Oberbauch

— Entzlindung: Gastritis, Pankreatitis, Kolitis, Divertikuli-

tis, Pleuritis, Pneumonie, Pleuraempyem, Perikarditis,

Pyelonephritis, subphrenischer/perinephritischer Abs-

zess, Milzabszess, Pyelonephritis, Psoasabszess

Perforation/Ruptur: Milzruptur, Ulkusperforation, Oso-

phagusruptur, Pankreaspseudozyste

— Obstruktion: Hiatushernie, Magentumor, Magenaus-
gangsstenose Kolontumor, Pankreastumor, Nephro-
lithiasis

— Isch@mie: akutes Koronarsyndrom, Lungenembolie,
Milzinfarkt, Niereninfarkt, GefaBverschluss

— Raumforderung/Irritation: Splenomegalie, Milzab-
szess, Interkostalneuralgie, Milzvenenthrombose,
Osophagusspasmen, Harnstau, Kolonkarzinom (linke
Flexur), Nierentumor, Nierenzyste/Zystenniere mit/
ohne Einblutung/Infektion

Linker Unterbauch

— Entzlindung: Sigma-Divertikulitis, Morbus Crohn,
akute Kolitis/Proktokolitis, Pyelonephritis, Salpingitis,
Adnexitis

— Perforation/Ruptur: Divertikulose

— Obstruktion: Kolontumor, Nephrolithiasis, Leistenher-
nie, Invagination

— Ischdmie: stielgedrehte Ovarialzyste, Gefdlverschluss

— Raumforderung/Irritation: Extrauteringraviditat, Psoa-
seinblutung, Myomeinblutung, Endometriose, Mittel-
schmerz, Ovarialtumor, Hodentorsion
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12.1 - Akutes Abdomen

Atiologie Gezielte Anamnese
. Vorerkrankungen
Klinik Steinleiden/Z. n. Cholezystektomie — Nie-

Akuter heftiger abdomineller Schmerz mit
Schmerzausstrahlung (Head-Zonen)
Peritonismus (Druckschmerz mit Abwehr-
spannung) mit vegetativer Begleitsymptomatik
(Nausea, Schwitzen, Bldsse), z. B. manifeste
Abwehrspannung (»brettharter Bauch«) bei ge-
neralisierter Peritonitis nach Perforation eines
Hohlorgans

Kontralateraler Loslassschmerz bei peritonealer
Reizung

Murphy-Zeichen (bei Inspiration schmerzhaft
palpable Gallenblase): Hinweis auf Cholezystitis
Courvoisier-Zeichen (schmerzlos palpable Gal-
lenblase): Hinweis auf malignen Verschluss des
Ductus choledochus

Gummibauch: bei akuter Pankreatitis
Hochgestellte, klingende Darmgerdusche: mecha-
nischer Ileus

Totenstille und Tympanie: paralytischer Ileus
Pulsierender Mittelbauch: Bauchaortenaneu-
rysma

Begleitsymptome: Fieber (Entziindung, Tumor),
Nausea/Erbrechen, Unruhe, Dyspnoe, Mise-
rere (Diinndarmileus), Stuhl- und Windverhalt
(Dickdarmileus), Bewusstseinseintriibung
(Schock, Blutung, Exsikkose)

Aktuelle Anamnese

Erstmaliges Auftreten oder dhnliche Episode be-
reits erlebt? »Hatten Sie die Beschwerden schon
einmal?«

AMPEL-Schema (A = Allergien; M = Medika-
tion; P = personliche Anamnese; E = Ereignis,
das zur aktuellen Situation gefiihrt hat; L = letzte
Mahlzeit)

Besteht Fieber? — Hinweis fiir eine entziindliche
Genese

Bestehen typische gastrointestinale Symptome
wie Durchfall, Ubelkeit und Erbrechen?
Stuhlgangsanamnese, z. B. Melaena und Hédma-
temesis als Zeichen einer gastrointestinalen Blu-
tung

Bestehen Beschwerden bei der Deféikation? —
anale/rektale Pathologien
Urin-/Miktionsanamnese: Dysurie und/oder
Hématurie weisen auf Affektionen der Harn-
wege hin

Ingestion/Verschlucken von Fremdkorpern/Tri-
chobezoar (Rapunzel-Syndrom): bei psychisch
Erkrankten

ren-/Gallengangskoliken, akute Pankreatitis
Absolute Arrhythmie, Thrombophilie oder
Gefiferkrankungen — intestinale Ischamie
Stoffwechselerkrankungen — Diabetes melli-
tus (Pseudoperitonitis), Porphyrie (Z.n. mehr-
fachen Laparotomien), Myxddem (intestinale
Pseudoobstruktion)
Kardiale Vorgeschichte — akutes Koronarsyn-
drom, Stauungsleber, Darmischiamie
Zustand nach Laparotomie oder intestinale
Malignome — mechanischer Ileus
Entztindliche Darmerkrankungen (Morbus
Crohn, Colitis ulcerosa) toxisches Megakolon,
Perforation
Zustand nach Schlag auf den Bauch, Fahrrad-
sturz, Sportunfall - Abdominaltrauma (bei
ca. 20-30 % der polytraumatisierten Patienten
ist das stumpfe Bauchtrauma Teilverletzung
des Polytrauma, hiufig Milzruptur)
Schlagartiger Schmerzbeginn mit nach-
folgendem beschwerdefreiem Intervall —
Hohlorganperforation, Pneumothorax oder
Aortenaneurysmaruptur
Immunsuppression (angeboren oder erwor-
ben/medikamentés) Abstoflungsreaktion,
intraabdominelle Infekte, Abszesse oder
Darmperforationen mit mitigierter Sympto-
matik
Immunsuppression unter Chemotherapie bei
Aplasie — neutropenische Ileokolitis
Hamatologische Erkrankungen hidmolytische
Krisen z. B. bei Sichelzellenandmie (vasook-
Kklusive Krisen mit Organinfarkten)
Niereninsuffizienz — uramische Gastritis,
Darmischidmie

Medikamentenanamnese: NSAR (Ulkuslei-

den), Phenprocoumon (Darmwandeinblutung),

Opiate, Anticholinergika, Trizyklika (intestinale

Pseudoobstruktion)

Allergien, Unvertraglichkeiten: Laktoseintole-

ranz, Sprue, Favismus

Drogen: Alkoholkonsum (Pankreatitis, Zieve-

Syndrom, Entzugssyndrom), Kokain (intestinaler

Vasospasmus)

Reiseanamnese: Leberabszess, Lambliasis

Familienanamnese: familidres Mittelmeerfieber,

Morbus Behget

Bei Frauen: Zyklusanamnese bzw. bei Vorliegen

einer Schwangerschaft Praeklampsie, HELLP-

Syndrom
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Spezielle Schmerzanamnese
Schmerzintensitat

Meist diagnostisch nicht verwertbar, da grofie
individuelle Schwankungen vorliegen

Ggf. Objektivierungsversuche mit verschiede-
nen Skalen, z. B. verbale Schitzskala, visuelle
Analogskala

Differenzierung: akuter oder chronischer
Schmerz

Schmerzbeginn: plétzlich (gefolgt von einer
Schmerzabnahme: z. B. Aortenaneurysma-
ruptur, Mesenterialinfarkt, Perforation) oder
langsam progredient (Appendizitis, éltere Pa-
tienten)

Schmerzdauer: Dauerschmerz bei Malignom
oder chronischer Pankreatitis
Schmerzauslsung: z. B. fettreiche Nahrung
Gallen-/Pankreaserkrankung

Schmerzausstrahlung

Rechtsseitiger Schulterschmerz: Gallen-
wegserkrankungen

B Tab. 12.2 Schmerzcharakter

Linksseitiger Schulterschmerz: Milzerkran-
kungen
Riickenschmerz: Pankreaserkrankungen
Leisten- oder Genitalschmerzen: Erkrankun-
gen der Harnwege

Schmerzcharakter (@ Tab. 12.2)

Schmerzkinetik (@ Abb. 12.1; @ Tab. 12.3)

Inspektion
Extrem unruhiger, ungeduldiger Patient, stindi-
ger Lagewechsel — Kolik
Liegender Patient in Schonhaltung — Peritonitis
Ikterus — Gallengangsverschluss bei Cholelithiasis
(evtl. zusétzlich acholischer Stuhl und bierbrauner
Urin), bilidrer Leberabszess, bilidre Pankreatitis
Kachektischer Patient, ggf. sichtbare Darmpe-
ristaltik — fortgeschrittenes Tumorleiden mit
Darmobstruktion
Haut-/Laparotomienarben — Darminkarzerati-
onen, Bridenileus, Porphyrie mit Zustand nach
mehrfachen abdominellen Eingriffen

Viszeraler oder kolikartiger Schmerz (viszerales Peritoneum) Somatischer oder peritonitischer Schmerz

(parietales Peritoneum)

Diffuse Schmerzen (multisegmentale Innervation), schlecht loka- — Lokalisierte Schmerzen von zunehmender

lisierbar
Dumpf-bohrend, nahe der Mittellinie

Durch Spasmen und Organtiberdehnung (Kolikschmerz)

Gleichbleibende Intensitat

Intensitat

— Stechend-brennender, schneidender,
scharfer Schmerz

— Besserung durch Schonhaltung (Abwehr-

Ausgepragte vegetative Symptome: Nausea, Schwitzen, Blasse spannung)

Motorische Unruhe
Standiger Lagewechsel

— Intensivierung durch Bewegung, Husten,
Pressen oder Palpation

— Epigastrisch: Magen-Darm-Trakt proximal des Treitz-Bandes so- — Projizierter Schmerz: Ausdehnung abdomi-

wie hepatobilidres System und Milz

neller Prozesse auf paravertebrale Regionen

— Periumbilikal: Dinn- und Dickdarm bis zur rechten Flexur
— Unterhalb des Bauchnabels: Dickdarm distal der rechten Flexur

Anmerkung: Nur das parietale Peritoneum wird eigentlich innerviert.

B Tab. 12.3 Schmerzkinetik

Pl6tzlicher Beginn mit maximalem Schmerz: Hohlorganperforation (z. B. Ulkus-, Gallenblasenperfora-

tion), Aortenaneurysmaruptur, Mesenterialinfarkt bzw. Mesenterialarterienembolie, Pneumothorax,

Schmerzsymptomatik mit regelmaBigen Maxima und intermittierenden Pausen (Koliken): Passage- und

Typen Beschreibung
Typl
Ruptur einer Extrauteringraviditét
Typll
Motilitatsstorungen viszeraler Hohlorgane (z. B. lleus, Gallen-, Nierenkoliken)
Typ Il

Langsam zunehmender Schmerz: entziindliche Prozesse (Appendizitis, Cholezystitis, Pankreatitis), dista-

le Darmverschliisse oder Mesenterialvenenthrombose
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12.1 - Akutes Abdomen

Typ| Typ I Typ Il

AVaRAviAViNd

B Abb. 12.1 Schmerzkinetik

Auskultation aller vier Quadranten
fliir mind. 1 min

Aufgetriebenes Abdomen mit tympanitischem
Klopfschall (Trommelbauch) — Meteorismus
Exsikkose bis Schock — Ileus, intestinale Ischa-
mie

Tachypnoe — respiratorische Kompensation
einer metabolischen Azidose (Ischdmie, Sepsis,
diabetische Ketoazidose mit Pseudoperitonitis),
psychogen

o Ein unauffalliger abdomineller Auskultations-
befund schlieBt einen lleus nahezu aus.

Hyperperistaltik bis normal klingende Darmge-
rausche — Gastroenteritis (Normalbefund: ca.
5-10 Darmgerdusche/min)

Gesteigerte, hochgestellte, spritzende, metallisch
klingende Darmgerausche, einhergehend mit Ko-
liken, evtl. du8erlich sichtbare Hyperperistaltik
— mechanischer Ileus

»Totenstille« mit Dauerschmerz oder Schmerzlo-
sigkeit — paralytischer Ileus, Mesenterialisché-
mie (Mesenterialarterienembolie oder Mesenteri-
alvenenthrombose) in fortgeschrittenem Stadium

Palpation aller vier Quadranten

0 Die Palpation sollte behutsam unter sorgfil-
tiger Beobachtung des Patienten mit flach
aufgelegter (warmer) Hand erfolgen. An der
Stelle des geringsten Schmerzes sollte begon-
nen werden, mit Dokumentation des Punctum
maximum.

Abwehrspannung — neben der unwillkiirlichen ~ Rektal digitale Untersuchung
Abwehrspannung (brettharter Bauch bei diffuser

Peritonitis) sollte die willkiirliche Abwehrspan- © Bei jedem Patienten mit akutem Abdomen sollte

nung (emotionale Reaktion, sog. Guarding) ab-
gegrenzt bzw. vermieden werden

Druckschmerz — Peritonitis, Pankreatitis, Kop-

rostase

Pathologische Resistenz mit Druckschmerz —
Abszess, Passagehindernis, Leberkapselschmerz
Pathologische Resistenz ohne Druckschmerz
— Tumor, Parenchymschaden von Leber oder
Milz

Gummibauch — Pankreatitis

Rippenbogenklopfschmerz und Murphy-Zeichen
(schmerzhafte tastbare Gallenblase) Cholezystitis

Druck- und Loslassschmerz im rechten Unter-
bauch — Appendizitis
Closed-Eyes-Sign (Patient hélt die Augen bei

Palpitation geschlossen) — eher nicht organische

Ursache
Positiver Carnett-Test (unveranderter oder zu-

nehmender Schmerz bei Palpation wahrend will-
kiirlicher Anspannung der Bauchmuskulatur) —

von der Bauchwand ausgehenden Prozess

eine rektal digitale Untersuchung (im Beisein
eines Kollegen oder einer Pflegekraft) erfolgen.

Befunde: Koprostase (Nachweis von Stuhl/Kot-
ballen), Prostatitis (Schmerzen), obstruierende
Prozesse/tiefsitzende Rektumkarzinome (palpable
Resistenz), Blutung (peranale/rektale Blutung [Ha-
matochezie] oder Teerstuhl [Melaena]), Douglas-
Abszess (druckschmerzhafter Douglas-Raum)

Blut hat eine stark laxierende Wirkung. Teer-
stiihle sind daher fliissig und weisen auf eine
Blutung proximal der rechten Kolonflexur hin
mit einer Mindestblutmenge von ca. 100 ml
sowie einer intraluminalen Mindestverweildauer
von 4-6 h.

Die Bestimmung der rektal-axilliren Tempe-
raturdifferenz mit einem Cut-off-Point von

1 °C Unterschied, insbesondere im Rahmen
der Diagnostik bei V.a. Appendizitis, gilt nur
als unsicherer Hinweis fiir einen intraabdomi-
nellen Prozess.
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Labor

Blut: Elektrolyte, Blutbild mit Differenzialblutbild
und Retikulozyten, Lipase, Leber-/Cholestasepa-
rameter (Transaminasen, alkalische Phosphatase,
v-GT, Bilirubin direkt und indirekt), Herzenzyme
(CK, CK-MB, LDH), Troponin, Retentionswerte
(Kreatinin, Harnstoff), Glukose, Triglyzeride,
Haptoglobin, CRP, Procalcitonin, Laktat, Gerin-
nung (INR, PTT), D-Dimere, BGA, TSH

Urin: Stix — inklusive Ketonkorper, ggf. zusitzlich
Bestimmung von 5-Aminoldvulinsdure plus Por-
phyrine bei V.a. Porphyrie oder B-HCG bei V.a.
Schwangerschaft

Ruhe-EKG

Nachweis einer akuten Ischimie

S1Qu-Typ als Hinweis auf Lungenembolie
Vorhofflimmern als Hinweis auf mogliche Em-
bolie

Bildgebende Verfahren

Abdomensonographie: Beurteilung von Gal-
lenwegen, Pankreas, Nieren, Leber, Hohlvenen,
Nachweis von freier Fliissigkeit; ggf. Punktion
zur differenzialdiagnostischen Abkldrung Blut
versus Aszites (bei akuter/frischer intraabdomi-
neller Blutung sind der periphere und »intraado-
minelle« Hb-Wert identisch)

Rontgen-Thorax in 2 Ebenen: Ausschluss Pneu-
monie, Pleuraerguss, Pneumothorax, freie Luft
unter dem Zwerchfell bei Perforation
Rontgen-Abdomenleeraufnahme im Stehen
und in Linksseitenlage
Gastrografinbreipassage: Nachweis eines Kont-
rastmittelstopps wegen der propulsiven Wirkung,
unter Umstidnden therapeutische Wirkung bei
Subileuszustinden

CT-Thorax/Abdomen mit Kontrastmittel, allen
anderen Verfahren in Hinsicht auf die Zuver-

Akutes Abdomen, Schock

« Abdomensonographie
« ggf. diagnost. Punktion

A

* Massiv freie Flussigkeit
« Patient kreislaufinstabil

Ja Nein

|

Unmittelbare
Notfall-Laparotomie

—> Akutes Abdomen

o Labor

« Abdomensonographie
« Ré-Abdomen-Ubersicht
¢ Rontgen-Thorax

e CT-Abdomen

l

Diagnose

Ja Nein —

|

Gezielte operative
Therapie

—

Evtl. diagn.
Laparotomie/
Laparoskopie

T

« Spezielle Diagnostik
nach Lokalisation
der Schmerzen
und/oder
Begleitsymptomen

l

Diagnose

Ja Nein

Konservative Therapie

Beobachtung

B Abb. 12.2 Diagnostischer Algorithmus beim akuten Abdomen
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lassigkeit der Diagnose iiberlegen (@ Abb. 12.2;
Steffen et al. 2008)

Differenzialdiagnostik

Akute Appendizitis: initialer periumbilikaler
Schmerz, mit Wanderung in den rechten Unter-
bauch (typischer primir viszeraler und sekundir
peritonitischer Schmerz) und zunehmender
Intensitat, Schmerzpunkte (McBurney [zwischen
Bauchnabel und rechter Spina iliaca anterior su-
perior], Lanz [zwischen rechter und linker Spina
iliaca anterior superior]), Loslassschmerz, posi-
tives Blumberg-Zeichen (linksseitig ausgeloster
Loslassschmerz mit Schmerzausstrahlung in den
rechten Unterbauch), Douglasschmerz bei rek-
taler Untersuchung, Psoasschmerz bei Anhebung
des gestreckten rechten Beines, Rovsing-Zeichen
(Schmerzen bei retrogradem Ausstreichen des
Kolon)

Die akute Appendizitis kann jede andere Erkran-
kung des Magen-Darm-Traktes imitieren. Wich-
tige Differenzialdiagnose Pseudoappendizitis
bei Y. pseudotuberculosis.

Akute Cholezystitis: Koliken (viszeraler
Schmerz), ausstrahlender Schmerz in die rechte
Schulterregion, dumpfer abdomineller Druck-
schmerz mit Nausea/Erbrechen und Fieber
Diinndarm-/Bridenileus: plotzlich eintretende
Koliken im Mittelbauch, pathologische Darm-
gerdusche, hiufig nach abdominalchirurgischen
Eingriffen (postoperative Adhdsionen) oder bei
inkarzerierter Hernie

Hohlorganperforation: plotzlicher Schmerzbe-
ginn mit konsekutivem freien Intervall und an-
schlieflend konstant zunehmendem somatischen
Schmerz

Akute Pankreatitis: plotzlicher Schmerzbeginn
mit dauerhaft anhaltenden Oberbauchbeschwer-
den und giirtelformiger Ausstrahlung bis in

den Riicken, hiufig mit Nausea und Unruhe,
Gummibauch, Darmparalyse, als prognostisch
ungiinstige Zeichen konnen blaulich-griinliche
Ekchymosen (Hautblutungen) paraumbilikal
(Cullen-Zeichen), an den Flanken (Grey-Turner-
Zeichen) oder inguinal (Fox-Zeichen) beobach-
tet werden

Akute Mesenterialischdamie: Beginn mit
krampfartigen abdominellen Schmerzen (1-2 h),
gefolgt von einer schmerzfreien Phase (infolge
Wandnekrose, »fauler Friede«), welche nach ca.
12 h von peritonitischen Zeichen abgelost wird
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(paralytischer Ileus, Durchwanderungsperitoni-
tis); Hinweiszeichen fiir eine Mesenterialischa-
mie sind: chronische Herzinsuffizienz (Diure-
tika, Digitalis), bekannte KHK, Vorhofflimmern,
Mitralvitium, allgemeine Zeichen der Arterio-
sklerose (insbesondere iltere, multimorbide
Patienten)

Nicht okklusive mesenteriale Ischamie (NOMI):
allméhlich zunehmende Bauchschmerzen mit
Erbrechen, Obstipation und blutig-schleimigen
Durchfillen bei mesenterialer Vasokonstriktion
infolge verminderter Perfusion (Linksherzinsuf-
fizienz, ausgeprégter Hypotonie oder Hypovola-
mie, hdufig nach kardiochirurgischen Eingriffen)
oder Therapie mit Vasokonstriktoren (z. B. Ka-
techolamine, Digitalis)

Beim Mesenterialinfarkt sollte ein therapeuti-
sches Zeitintervall von 3-6 h eingehalten wer-
den, d. h. friihzeitig daran denken und rasche
bildgebende Diagnostik mittels CT-Abdomen
veranlassen!

0 Cave

Obwohl bei der Mesenterialischamie zur
Diagnosefestlegung haufig laborchemische
Parameter, wie z. B. Leukozytose, Anstieg von
Laktat und Phosphat, herangezogen werden,
schlieBen Normalwerte eine Mesenterialischa-
mie nicht aus!

Intestinale Pseudoobstruktion: Zeichen der
Obstruktion ohne Nachweis eines mechanischen
Hindernisses durch mangelnde intestinale Pro-
pulsion (idiopathische Kolondilatation [Ogilvie-
Syndrom], akut intermittierende Porphyrie,
Morbus Parkinson, Myxédem, Hypoparathy-
reoidismus, Phaochromozytom, verschiedene
Medikamente). Eine ausgepragte abdominelle
Schmerzsymptomatik, Erbrechen bis klingende
Darmgerausche konnen vorliegen, so dass bei
Zeichen eines Ileus und V.a. Pseudoobstruktion
mittels Gastrografinpassage eine mechanische
Ursache ausgeschlossen werden sollte.
HELLP-Syndrom mit oder ohne Zeichen der
Praeklampsie: meist rechtsseitige Oberbauchbe-
schwerden oder epigastrische Schmerzen durch
Dehnung der Glisson-Leberkapsel mit Nausea
und/oder Hypoglykimie
Bauchaortenaneurysma: pulsierender Bauch-
tumor
Extraabdominelle Erkrankungen
Kardiopulmonal: akutes Koronarsyndrom,
Perikarditis, basale Pneumonie, Pleuritis,
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Lungeninfarkt, Pleuraempyem, Morbus Born- o Analgesie beim akuten Abdomen:

holm (Coxsackie B) Starke abdominelle Schmerzen sind eine
Vaskuldr: z. B. Aortendissektion, Vaskulitiden, gesicherte Indikation zur Schmerztherapie.
Purpura Schonlein-Hennoch, Morbus Beheet, Analgetika nicht aus Prinzip, sondern wenn
angioneurotisches Odem notwendig!

Vertebragen: z. B. Spondylarthropathie, Os-

teomyelitis, Diskusprolaps Empirische antibiotische Therapie (» Kap. 16)
Metabolisch/toxisch — Pseudoperitonitis: Ggf. Spasmolytika, z. B. bei Choledocho-, Neph-
Diabetes mellitus, akute intermittierende rolithiasis

Porphyrie, Bleiintoxikation (berufliche Expo- Ggf. Antiemetika bei vegetativer Begleitsympto-
sition oder Salbenrezepturen), hamolytische matik

Krisen (Sichelzellenandmie), Zieve-Syndrom Intubation und Beatmung, wenn notwendig:
(alkoholische Fettleberhepatitis mit Ikterus, Ileuseinleitung, da Patienten hochgradig as-
hamolytische Andmie, Hyperlipoproteina- pirationsgefihrdet sind (Blitzintubation unter
mie), systemische Mastozytose, Morbus Fabry, Oberkorperhochlagerung, ausreichende Praoxy-
Karzinoidsyndrom, Morbus Addison, Lues, genierung, Katecholamine bereithalten, ziigige
Drogenentzug Narkoseinduktion, kein Bebeuteln, sondern ap-
Funktionell: Dyspepsie, Reizdarmsyndrom, noische Oxygenierung, Sellik-Handgriff, rasche
Sphinkter-Oddi-Dysfunktion, funktionelles orotracheale Intubation)

abdominelles Schmerzsyndrom
Spezielle MaBnahmen (@ Tab. 12.5)

Therapie/MaBnahmen
Allgemeine MaBnahmen Besonderheiten bei bestimmten Patienten-
Aufrechterhaltung und Stabilisierung der Vital- gruppen mit akutem Abdomen
funktionen == Geriatrische Patienten: hier oft weniger spe-
Lagerung: Knierolle (Entlastung des M. iliop- zifische Symptomatik und ldngere Latenzzeit
soas) bis zum Arztkontakt, aber schwerwiegende
0O,-Gabe iiber Nasensonde Ursachen, wie z. B. Aortendissektion, mesente-
i.v.-Zugang: Volumensubstitution riale Ischamie (abdominale Angina), Mesenteri-
Analgesie (B Tab. 12.4) alinfarkt, Hinterwandinfarkt
Vorher Aufnahmebefund erheben, spiter == HIV-Patienten: auch hier oft schwere Diagno-
Dokumentation sefindung, z. B. Enterokolitis, Darmperforation
Patienten in Entscheidung stets mit ein- y DeiCMV, lleus bei Kaposi-Sarkom oder Lym-
beziehen
B Tab. 12.4 Medikamente bei akutem Abdomen
Substanzgruppe Medikament Dosierung
Analgetika Metamizol (Novalgin) 1-2,5 g langsam i.v./Kurzinfusion
Piritramid (Dipidolor) 7,5-15mg langsami.v.
Pethidin (Dolantin) 50 mg i.v. und ggf. 50 mg s.c. oder als Perfusor
Spasmolytika N-Butylscopolamin (Buscopan) 10-20 mg i.v.
Antiemetika Metoclopramid (Paspertin) 10-20 mg i.v.
Dimenhydrinat (Vomex A) 62,5 mgi.v.
Prokinetika Neostigmin (Neostig Carino) 1-2 mg tber 3-5 min i.v.
Antidot bei Opioidinduzierter Methylnaltrexon (Relistor) 8-12 mgalle 24-48 h s.c.

Obstipation
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phomen, von Beginn an sonst eher seltene
Erreger mitberiicksichtigen, z. B. atypische
Mykobakterien, Kryptosporidien, erhéhtes
Pankreatitisrisiko (medikamentos)

== Frauen: letzte Menstruation, mogliche Extra-
uteringraviditat bzw. Graviditat

== Kinder: allgemeines Krankheitsgefiihl ist hier
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12.2 Akute gastrointestinale
Blutung

J. Mertens, H.M. Steffen

o In 70-80 % aller gastrointestinalen Blutun-
gen liegt die Ursache im oberen Gastrointes-
tinaltrakt.

oft mit Bauchschmerzen assoziiert (Differenzi-

aldiagnosen: Gastroenteritiden, Infekte, Otitis
media, Obstipation, Lymphadenitis mesente-
rialis, Invagination, passagerer Sigmavolvulus,

Hodentorsion)

Am Beginn der Therapie und vor jeglicher
weiterer Diagnostik steht die Kreislaufstabi-
lisierung.

B Tab. 12.5 MaBnahmen bei speziellen Krankheitsbildern

Krankheitsbild

Perforation von Hohlorganen, akute

Appendizitis, Peritonitis, mechanischer

lleus

akute Mesenterialischamie, d. h. Me-

senterialarterienembolie oder Mesen-

terialvenenthrombose oder NOMI

Intraabdominelle Blutung

Akute gastrointestinale Blutung

Toxisches Megakolon

Divertikulitis

Pankreatitis

Cholangitis, bilidre Pankreatitis

Cholezystitis

Paralytischer lleus, Intestinale Pseu-
doobstruktion

Akute intermittierende Porphyrie

Pseudoperitonitis diabetica

MaBnahmen

Notfall-Laparotomie, antibiotische Therapie, evtl. perkutane Spiildrainagen
bei lokalen Exsudaten

Bei Peritonitis Notfalllaparotomie (Embolektomie bis Darmresektion), unmit-
telbare Antikoagulation bei Mesenterialvenenthrombose ohne Peritonitis
bzw. Angiographie und Papaverininfusion (30-60 mg/h) via A. mesenterica
superior bei NOMI

GroBlumige periphervendse Zugédnge, ggf. Shaldon-Katheter, Kristalloide und
Kolloide

OGD, Pantozol (80 mg iber 1 h, dann 160 mg/Tag fiir 3 Tage), Somatostatin-
Perfusor (3 mg auf 36 ml tiber 12 h - insgesamt 72 h)

Interdisziplindres Konsil im 12-h-Rhythmus, antibiotische Abdeckung und
Cyclosporin i.v., rechtzeitige Indikation zur Notfalloperation

Antibiotische Therapie (Kap. 16) und Mesalazin 3-mal 500 mg, Operation bei
kompliziertem Verlauf (Perforation, Abszess, Fisteln)

Stabilisierung der Himodynamik, hoher Volumenbedarf, evtl. ZVD-gesteuert
bei schwerem Verlauf, Schmerztherapie, Antibiotika bei infizierten Nekrosen

(antibiotische Prophylaxe nicht eindeutig gesichert), friihzeitige enterale Er-

ndhrung via Jejunalsonde

Bei Fieber und Zeichen der Cholestase (laborchemisch und/oder sonogra-
phisch) ERCP mit Papillotomie und Steinextraktion innerhalb von 24 h, sonst
innerhalb von 72 h

Konservativ oder operativ (Notfall-, Friih-, Intervalloperation)

Prokinetika, Entlastung durch endoskopische Absaugung und Kolondekom-
pressionssonde, nasogastrale Ablaufsonde

Volumensubstitution, Glukoseinfusion (ca. 5 g/kgKG/Tag), Hdmarginat (Nor-
mosang: 3 mg/kg/Tag als Kurzinfusion liber 3-4 Tage)

Therapie des Diabetes mellitus
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Akute obere Gastrointestinalblutung Mallory-Weiss-Syndrom ca. 7 %

Hamorrhagische/erosive Gastropathien ca.
20-25 % (NSAR, Alkohol oder stressbedingt bei
intensivpflichtigen Patienten)

Seltener:

Definition

Blutung proximal des Treitz-Bandes, die sich akut

mit offensichtlichen klinischen Symptomen oder sel-

tener auch als okkulte Blutung darstellt, die durch Malignome

eine Eisenmangelandmie oder positiven Stuhltest auf- GAVE (»gastric antral vascular ecstasia«)-

fallt. Syndrom, sog. Wassermelonenmagen: ekta-
tische Gefifle in der Schleimhaut ausgehend

Epidemiologie vom Pylorus zum Antrum mit dem Aspekt

Inzidenz: ca. 100-200/100.000
Minner sind doppelt so hiufig betroffen wie
Frauen.
Zunahme der Haufigkeit mit steigendem Lebens-
alter
Wichtiges Prognosekriterium:
Bei Patienten <40 Jahren liegt die Letalitét
unter 5 %
Bei Patienten >70 Jahren und Komorbidititen
kann die Letalitdt auf 30 % ansteigen
Ungiinstige Prognosekriterien der akuten GI-
Blutung:
Alter: >60 Jahre
Klinik: Schocksymptome bei Aufnahme
Héamoglobin-Wert: <8 g/dl
Erythrozytenkonzentrate: >6 EKs innerhalb
von 24 h
Rezidivblutung
Gravierende Komorbidititen
Mortalitat: 5-10 % — Mortalitét der akuten Vari-
zenblutung: 20-40 %
Verlauf: 60-80 % der Blutungen sistieren spontan
Rezidivblutungsgefahr — Forrest-Stadium, bei
Varizen 50-70 % ohne Prophylaxe im 1. Jahr, 5 %
persistierende Blutung

Atiologie — »Blutungsquellen»

Ulcera ventriculi oder duodeni: haufigste Ursa-
che, ca. 55 %
Osophagusvarizenblutung ca.10 %

einer Wassermelone — meist chronische Blu-
tung

Dieulafoy-Lisionen: malformierte oberflach-
liche Arterie mit bis zum Zehnfachen des
normalen Kalibers, mechanische Stérung der
Schleimhaut durch die Pulsation, Erosion und
Blutung

Magendivertikel

Hamodynamisch stabile Patienten <60 Lj.

ohne schwerwiegende Begleiterkrankungen,
einem Hb-Wert >8-10 g/dl und normaler Blut-
gerinnung mit einer Forrest-lic- oder Forrest-
llI-Blutung haben ein niedriges Risiko fiir eine
Rezidivblutung und konnen friihzeitig nach der
Endoskopie entlassen werden, unter der Voraus-
setzung einer addaquaten hauslichen Versorgung
mit prompter Riickkehrmdoglichkeit in die Klinik.
In allen anderen Féllen liegt eine Hochrisikosi-
tuation mit entsprechender Uberwachungsnot-
wendigkeit vor (B Tab. 12.6).

Klinik/Symptomatik

Hamatemesis: Bluterbrechen oder Erbrechen
von kaffeesatzahnlichem Material

Melaena bzw. Teerstuhl: schwarzer {ibelriechen-
der teerartiger fliissiger Stuhl

Hamatochezie: Blutstuhl, nur bei massiver
oberer gastrointestinaler Blutung

Zeichen der Kreislaufinstabilitéit bis Schock

B Tab.12.6 Endoskopische Einteilung einer Ulkusblutung nach Forrest und Risiko einer Rezidivblutung

Forrest-Stadien Beschreibung

Risiko einer Rezidivblutung [%]

Forrest I: aktive Blutung la: arterielle, spritzende Blutung 85-100
Ib: vendse Sickerblutung 25-40

Forrest II: stattgefundene Blutung lla: Lasion mit GefaBstumpf 20-55
llb: Lasion Koagel-bedeckt 25-40
lic: Lasion Hamatin-bedeckt 7-10

Forrest Ill: Lasion ohne Blutungszeichen 0-3
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Diagnostik kénnen »ambulant« behandelt werden und
Anamnese (Ulzera, vorhergegangene Blutung, bediirfen nicht der stationaren Aufnahme
Antikoagulation, Einnahme von NSAR, Leber- (Interventionsrisiko <0,5 %).
zirrhose)

Notfall-Labor: Blutbild, Gerinnung, Nierenwerte, ~Management und Therapie der Blutung
Elektrolyte, Blutgruppe/Kreuzblut
Indikationen zur Notfallendoskopie

Kreislaufinstabilitit: Herzfrequenz >100/min, Kriterien der Therapieentscheidung
systolischer Blutdruck <100 mmHg == Blutungsintensitat: Hb bei Aufnahme <8 g/dl,
Anstieg der Herzfrequenz >20/min oder Ab- Blutkonserven >6 EKs/24 h, Schock
fall des Blutdrucks >20 mmHg bei Orthostase == Blutungsaktivitét: nach Forrest
In den tbrigen Féllen — zeitnahe Endoskopie == Blutungslokalisation: iiber Endoskopie
innerhalb 24 h == Patientenspezifische Risikofaktoren: z. B. Al-
Score-Systeme zur Risikostratifizierung bei obe- ter, Komorbiditat (KHK, Niereninsuffizienz etc.)
rer gastrointestinaler Blutung: == Risikofaktoren fiir eine Rezidivblutung:
Rockall-Score: hier wird eine endoskopische Ulkusdurchmesser >2 cm, Ulkus an der Duode-
Beurteilung vorausgesetzt (@ Tab. 12.7 u. nalhinterwand, Kreislaufinstabilitat, Forrest la
B Tab.12.8) bis Ilb, GefaBdurchmesser >2 mm

Glasgow-Blatchford Bleeding Score (GBS-
Score): Risikostratifizierung ohne endoskopi-
sche Beurteilung moglich (Stanley et al. 2009)  Stationare Aufnahme — Intensivstation
Patient niichtern lassen!
0 Der Glasgow-Blatchford-Score (GBS) hat eine Anlage von grofilumigen i.v.-Zugangen, ggf.
Sensitivitdt von 99 % fiir die Vorhersagewahr- Shaldon-Katheteranlage
scheinlichkeit einer interventionsbediirftigen
oberen gastrointestinalen Blutung.
Patienten mit einem GBS von 0 Punkten, d. h.
Harnstoff <39 mg/dI,

B Tab. 12.8 Rezidivblutungs- und Mortalitatsrisiko
nach Rockall-Score

Hamoglobin =13 g/dl (Mann) bzw. 212 g/dI Punktzahl  Rezidivblutung [%]  Mortalitat [%]
(Frau),

Systolischer Blutdruck =110 mmHg, 0-2 4 01

Puls <100/min und 3-5 14 5

ohne Melaena, Synkope, Herzinsuffizienz

6-8 37 25
oder Lebererkrankung

B Tab. 12.7 Risikostratifizierung bei oberer gastrointestinaler Blutung durch Rockall-Score (www.gastrotraining.com/
calculators/rockall-score)

Punkte 0 1 2 3
Alter [Jahre] <60 60-79 >80 -
Schock Blutdruck Blutdruck Blutdruck <100 mmHg, -
>100 mmHg >100 mmHg, Puls >100/min
Puls <100/min Puls >100/min
Komorbidi- Keine - Kardiale Erkrankung (CHD, Niereninsuffizienz, Leber-
taten KHK), alle anderen wichtigen insuffizienz, Malignome
Komorbiditaten
Endoskopie MW-Lasion, keine Alle anderen Malignome des oberen Gast- -
Lasion, kein SHR Diagnosen rointestinaltrakts
Zeichen der Keine, Hamatin, - Frisches Blut, adherenter Koa- -
SHR altes Blut gel, sichtbarer GefaBstumpf

Abkiirzungen: MW: Mallory-Weiss, CHD: Herzinsuffizienz, KHK: koronare Herzerkrankung, SHR: Stigmata einer abgelaufenen
Blutung.
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Einschitzung der hamodynamischen Stabilitét
nach Herzfrequenz und Blutdruck: Volumensub-
stitution, ggf. 4-6 Erythrozytenkonzentrate und
FFP

Faustregel: Ein Erythrozytenkonzentrat fithrt
zum Anstieg des Hb-Wertes um 1 g/dl

Kontrolle des Himoglobinwertes und der Gerin-
nungsparameter (Hb-Wert kann initial »normal«
sein, Abfall erst spiter)

Verstindigung des Endoskopikers, ggf. Schutz-
intubation bei massiver Blutung

Frithzeitige konsiliarische Hinzuziehung eines
Chirurgen, insbesondere bei Ulzera der Bulbus-
hinterwand (A. gastroduodenalis)

Notfallendoskopie

Indikation:
Je nach Dringlichkeit sofort oder im Intervall
(80 % der Blutungen sistieren spontan)
Beurteilung der Blutungsquelle
Ggf. Blutstillung
Therapeutische Optionen:
Uberlegenheit der mechanischen (sog. Himo-
Clips aus Edelstahl) oder thermischen Metho-
den (Heater probe, multipolare Sonden) ist
nicht belegt
Die alleinige Injektionstherapie mit verdiinn-
ter Adrenalinlosung reicht nicht aus.
Regeln der Fliissigkeits-/Nahrungszufuhr nach
erfolgreicher Endoskopie:
Orale Fliissigkeitszufuhr 6 h nach Endoskopie
beim hamodynamisch stabilen Patienten
Feste Nahrung frithestens 24 h nach erfolgrei-
cher Blutstillung
Bei endoskopisch frustraner Intervention bzw.
nicht zu stillender Blutung: angiographische Em-
bolisation des blutendes Gefifles, insbesondere
bei hohem Operationsrisiko
Bei Rezidivblutung: zweiter endoskopischer
Therapieversuch in enger Kooperation mit dem
Chirurgen

Pharmakotherapie

Protonenpumpeninhibitor-(PPI)-Therapie
Initial: 80 mg Pantoprazol als i.v.-Kurz-
infusion
Dann als i.v.-Perfusor: 160 mg/24 h
Gesamttherapiedauer: 72 h

Somatostatin-Therapie (Nutzen nicht gut belegt)
Initial: 0,25 mg als i.v.-Bolus
Dann als i.v.-Perfusor: 3 mg auf 36 ml NaCl
0,9 % iiber 12 h (3 ml/h), d. h. 0,25 mg/h tiber
24 h

Gesamttherapiedauer: 72 h

Somatostatin reduziert die Perfusion im

Splanchnikusgebiet
Terlipressin-Therapie

Akute Varizenblutung

1-2 mg alle 4-6 h (siehe Abschn. Leberzir-

rhose und Komplikationen)

Pausierung bzw. Stoppen einer Antikoagula-
tionstherapie (Marcumar-Patient): i.v.-Gabe
von Vitamin K, Frischplasma oder sogar PPSB-
Komplex

Erythromycin

Gabe von 250 mg Erythromycin 20 min vor

Endoskopie als i.v.-Kurzinfusion (prokine-

tisch, Magenentleerung zur Verbesserung der

endoskopischen Sichtverhiltnisse)

Beachte: QT-Zeit-Verldngerung!
Primarprophylaxe einer spontan bakteriellen
Peritonitis

Indikation: bei Leberzirrhotikern, unabhingig

vom Vorliegen von Aszites

Substanzen: z. B. Ciprofloxacin {iber 7 Tage

0 Bei endoskopischen Zeichen einer stattgefunde-
nen Blutung und Osophagusvarizen besteht die
Indikation zur Varizeneradikation mittels Ligatur
(Kap. «Leberzirrhose und Komplikationenc).

Es besteht keine Indikation zur routinemafi-
gen Second-look-Endoskopie oder taglichen
»Ulkus-Toilette«. Nach erfolgreicher Blutstil-
lung folgen Identifikation und Behandlung
der zugrunde liegenden Ursache (NSAR,
Helicobacter-pylori-Infektion etc.).

Akute untere Gastrointestinalblutung

Definition
Blutungen distal des Treitz-Bandes (Flexura duode-
nojejunalis).

Allgemeines

Inzidenz: 21/100.000/Jahr (Zunahme mit dem
Alter)

Mortalitdt: durchschnittlich 10 %

Lokalisation: Kolon (80 %), Diinndarm (5 %),
keine Blutungsquelle nachweisbar (10 %)
Kardinalsymptom: Hamatochezie (Blutstuhl)
Blutungen sistieren spontan (ca. 70 %), Rezidiv-
blutungsrate 25 %

Juingere Patienten (selten): chronisch entziindli-
che Darmerkrankungen, Meckel-Divertikel
Altere Patienten: Angiodysplasien, Divertikel-
blutungen, Neoplasien



12.2 - Akute gastrointestinale Blutung

Atiologie — »Blutungsquellen»

Divertikel (40 %):
Auftreten: bei 3-5 % aller Divertikel-Patienten
Arterielle Blutung (!)
Lokalisation: 50-90 % aus Divertikeln des
rechtsseitigen Kolon
Spontanpersistenz: ca. 90 %
Rezidivblutungsrate: ca. 30 %
Risiko: NSAR-Einnahme — 3fach erhohtes
Blutungsrisiko
Angiodysplasien (11 %):
Lokalisation: ca. 70 % rechtsseitige Kolon
(33 % Coecum, 39 % Colon ascendens), 6 %
Colon transversum, 22 % Sigma
Préavalenz: Zunahme mit dem Lebensalter
Auftreten: kardiovaskuldre Erkrankungen, As-
soziation zur Aortenklappenstenose (Heyde-
Syndrom: Aortenklappenstenose plus Anédmie
[blutende Angiodysplasien des Kolons, Von-
Willebrand-Syndrom Typ 2A], benannt nach
Edward C. Heyde, 1958), Leberzirrhose, chro-
nische Niereninsuffizienz, Kollagenosen, nach
abdomineller Strahlentherapie
Blutungsverlauf: chronisch, intermittierend
oder akut schwer (20 % d. F)
Chronisch entziindliche Darmerkrankungen (5 %):
Diinn- oder Dickdarmblutung (Morbus Crohn)
Neoplasien (9 %): Himatochezie bei adenomato-
sen Polypen oder Neoplasien eher selten
Kolitiden (8 %):
Infektiose Kolitiden: CMV-, pseudomemb-
ranose, Amobenkolitis — meist keine inter-
ventionelle Therapie, sondern Therapie der
Grunderkrankung
Ischamische Kolitiden: akute mesenteriale
Ischdmie — Schmerz im Vordergrund, meist
wenig blutiger Stuhl; chronische Ischdmie —
blutige Diarrho, haufig ulzerose Linksseiten-
kolitis ohne Rektumbeteiligung. Cave: Kokai-
nabusus — ischamische Kolitis
Radiogene Kolitiden: chronische und akute
Blutungen nach Bestrahlungen
Anorektale Erkrankungen (10 %): hier selten
massive Blutungen — Hédmorrhoidalblutungen
(meist Blutauflagerungen)
Unklare Genese (10-15 %): u. a. Blutungsquellen
im oberen Gastrointestinaltrakt

In 5-10 % aller Hamorrhagien mit rektalem
Absetzen von hellem Blut liegt die Ursache im
oberen Gastrointestinaltrakt. Deswegen sollte
bei Unklarheit zundchst immer eine Gastrosko-
pie durchgefiihrt werden.
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Diagnostik und Therapie

Okkulte, leichte oder intermittierende

Blutungen

== Rektal-digitale Untersuchung

== Gastroskopie

== Anoproktoskopie

== Komplette Koloskopie nach entsprechender
Vorbereitung

Massive Himatochezie

== Grofllumige vendse Zugange, ggf. Shaldon-

Katheteranlage — Volumensubstitution

Kontrolle Hdmoglobin und Gerinnung

Kreuzblut: Anforderung von jeweils 4-8 EKs

und FFP

== Notfall-Gastroskopie, ggf. anschlieBend
Koloskopie (wenn mdglich perorale Darmvor-
bereitung, sonst hohe Reinigungseinlaufe)

== Angiographie zur Lokalisation und Embolisa-
tion bei massiver andauernder Blutung ohne
endoskopische Interventionsmdoglichkeit

Koloskopie:
In 80 % erfolgreiche Identifikation der Blu-
tungsquelle
in 40 % erfolgreiche Blutstillung mit Argon-
Plasma-Koagulation, Injektion von verdiinn-
tem Adrenalin, Clip-Applikation, Elektrokau-
terisation, Laserablation, Sklerotherapie und
Gummibandligatur
Beachte: diitnnere Darmwand im unteren Gas-
trointestinaltrakt — erhohtes Perforationsri-
siko (vor allem Coecum)
Intestinoskopie: bei Blutungen im oberen bis
mittleren Diinndarm
Doppel- oder Single-Ballon-Enteroskopie: Ver-
fahren, um den kompletten Diinndarm von oral
und/oder peranal zu untersuchen und interventi-
onell titig zu werden
Angiographie:
Selektive Arteriographie der Mesenterialarte-
rien
Nachweis von Blutungen ab 0,5-1 ml/min
Ggf. selektive Embolisation der blutenden
Gefifle (Identifikation von Blutungsquellen:
Sensitivitdt 42-86 %, Spezifitit 100 %, Embo-
lisation in 96 % erfolgreich)
Szintigraphie:
Nachweis von Blutungen ab 0,1 ml/min
(**™Tc-Schwefelkolloid, *™Tc-markierte Ery-
throzyten)
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Durch Uberlagerungen von Darmschlingen
und durch Peristaltik — Fehlinterpretationen
beziiglich der Blutungslokalisation
Kapselendoskopie:
Miniaturkamera in Kapselform (26x11 mm)
Untersuchung des kompletten Diinndarms,
keine Interventionsmdoglichkeit
Operation:
Transfusion von =6 Erythrozytenkonzentra-
ten in 24 h und erfolglose Lokalisationsdiag-
nostik — Operation erwigen
Ggf. intraoperative Lokalisationsdiagnostik
Die Mortalitdt hierbei steigt mit der Zahl der
erforderlichen Transfusionen.

12.3 Osophagustraumen und
-veratzungen

H.M. Steffen

Mallory-Weiss-Lasion

Definition

Longitudinale Schleimhauteinrisse (Mukosa, Sub-
mukosa) im Grenzgebiet zwischen Magen und Oso-
phagus, gehéuft bei Alkoholikern, i.d.R. im zeitlichen
Zusammenhang mit vermehrtem Alkoholkonsum
und erhohtem 6sophagogastralem Druck durch Wiir-
gen und Erbrechen

Symptomatik/Diagnostik
Klinik: Himatemesis, epigastrische Schmerzen
Diagnostik: Osophagogastroduodenoskopie

Therapie
Nahrungskarenz
Endoskopische Blutstillung
Protonenpumpenhemmer parenteral
Ggf. operative Versorgung in schweren Fillen

latrogene oder postemetische
Osophagusperforation (Boerhaave-
Syndrom)

Definition
Osophagusverletzung im Rahmen einer diagnos-
tischen oder interventionellen Endoskopie bzw.
postemetische, akute intraabdominale Drucker-
hoéhung mit Ruptur des supradiaphragmalen
Osophagus
Maximalvariante einer Mallory-Weiss-Lasion
mit hoher Mortalitat (unbehandelt >60 %)

Symptomatik/Diagnostik

Mackler-Trias:
Explosionsartiges Erbrechen
Retrosternaler Vernichtungsschmerz
Mediastinalemphysem mit Hautemphysem/
Pleuraerguss/Pleuraempyem

Komplikation: Mediastinitis mit hoher Letalitdt

Diagnostik:
Rontgen-Thorax
Osophagusdarstellung mit wasserldslichem
Kontrastmittel (Gastrografin)
Evtl. Computertomographie

Therapie
Interdisziplindre Festlegung einer frithzeitigen
Operation oder eines konservativen Therapie-
versuchs unter antibiotischer Abdeckung (z. B.
Clindamycin plus Ceftriaxon)
Evtl. endoskopische Stentplatzierung und Abde-
ckung der Perforation
Drainagen bei Komplikationen wie Abszess,
Pleuraempyem, Pneumothorax

Saure- oder Laugenveritzung
des Osophagus

Definition

Suizidale oder akzidentelle Ingestion fithrt zu sdurebe-
dingten Koagulationsnekrosen (oberflichlich, prog-
nostisch giinstig) oder laugenbedingten Kolliquations-
nekrosen (meist transmural mit Perforationsgefahr).

Symptomatik
Pharyngeale/retrosternale Schmerzen
Odynophagie (schmerzhafter Schluckakt)
Schluckunféhigkeit

o Fehlende Verdtzungszeichen in Mund- und Ra-
chenraum schlieen schwerwiegende Lasionen
im Osophagus und Magen nicht aus.

Diagnostik
Anamnese
Laryngoskopie
Ausschluss einer Perforation mittels Rontgen-
Thorax-Untersuchung
Osophagogastroduodenoskopie und Festlegung
des Schweregrades

Therapie
Leichte Veritzungen (Rétung, allenfalls ober-
flachliche Ulzerationen) Schmerztherapie
Hohergradige Veritzungen (verstreute oder
zirkuldre braun-schwirzliche Beldge) Erhalt der
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Vitalfunktionen im Vordergrund, d. h. Schock- Kolitis mit Ausbildung von Pseudomemb-
therapie, total parenterale Erndahrung, antibio- ranen, sog. pseudomembrandse Kolitis
tische Prophylaxe Fulminante Kolitis als Folge einer In-
Bei Perforation — chirurgische Therapie fektion mit dem toxinbildenden Bakte-
Kortikoidtherapie gilt als obsolet rium Clostridium difficile (8 Tab. 12.9,
Endoskopische Kontrolle nach 5-7 Tagen und @ Tab.12.10)

ggf. Bougierung bei Nachweis einer Striktur In seltenen Fillen liegt ein lleusbild ohne

Komplikationen/Spatfolgen
Perforation
Superinfektion
Mediastinitis
Multiorganversagen

vorherige Diarrh6 vor.

Drei Schliisselereignisse fiir eine CDAE:
Veridnderung der normalen Darmflora
Besiedlung des Kolons mit einem »toxinbil-
denden« C. difficile
Vermehrung mit » Toxinbildung»

Veritzungsstrikturen mit erhéhtem Karzinom-

risiko

12.4 Akute Enterokolitis

Epidemiologie

0 CDAE sind die haufigste Ursache der nosokomi-
alen Diarrhé.

J. Mertens, H.M. Steffen

Inzidenz antibiotikaassoziierter Diarrho:
Stationdr: 3-29 % (davon sind 10-25 % mit
C. difficile vergesellschaftet)

Pseudomembranése Enterokolitis Ambulant: 8/100.000/Jahr

Definition

Altersspezifische Inzidenz: deutlicher Anstieg
bei Patienten >50 Jahre sowie steigender Mor-

Clostridium-difficile-assoziierte Erkrankungen talitatsrate >60 Jahre

(CDAE) umfassen:
Wassrige Diarrh6 ohne Kolitis

Mortalitit: 0,6 bis 35-50 %, bei notwendiger Ko-
lektomie infolge pseudomembrandser Kolitis mit

Kolitis ohne Ausbildung von Pseudomembranen toxischem Megakolon

B Tab. 12.9 Risikofaktoren fir eine Infektion mit C. difficile

Patientenfaktoren

Hohes Alter

— Multimorbiditat
Gastrointestinale Operationen
— Enterale Sondenernéhrung
Intensivpflichtige Erkrankung
— Eingeschrénkte Immunitéat

B Tab. 12.10 Verlaufsformen der CDAE

Milde Verlaufsform

— Meist ohne systemische Krankheits-
zeichen

— Wassrige Diarrh6

— Gelegentlich abdominelle Krampfe

— Tiefer abdomineller Druckschmerz

Therapiefaktoren Umgebungsfaktoren
— Antibiotika mit hohem Risiko: Krankenhausaufenthalt
— Clindamycin

— Breitspektrumpeniciline
— Cephalosporine
— Chemotherapeutika
— PPI's (? Wird kontrovers diskutiert)

Schwere Verlaufsform

— Mit systemischen Krankheitszeichen

— Massive wassrige Diarrho

— Ggf. Hdmatochezie (Blutstuhl)

— Abdominelle Schmerzen

— Fieber

— Ausgepragter Schwache

— Gewichtsabnahme

— Ubelkeit, Erbrechen

— Exsikkose

— Leukozytose mit Linksverschiebung bis hin zu leukdmoiden Reaktion
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Linearer Anstieg der Rate an C. difficile, Kolo-
nisation mit Lange der Krankenhausaufenthalts-
dauer (ca. 8 %/Woche)
Rezidivrate:
Allgemein: 15-30 %
Riickfille treten iiblicherweise innerhalb der
ersten 10 Tage (aber auch bis zu 2-3 Monate)
nach Absetzen der CDAE-Therapie auf

Atiologie/Pathogenese

Clostridium difficile: obligat anaerobes grampo-
sitives sporenbildendes Stdbchenbakterium
Durch die physiologische Darmflora besteht eine
sog. Kolonisationsresistenz, d. h. unter einer An-
tibiotikatherapie besteht die Gefahr, dass wesent-
liche Teile der natiirlichen Darmflora zerstort
werden und C. difficile aufgrund seiner Resisten-
zeigenschaften selektioniert wird und sich somit
vermehrt.

Hauptmanifestation: Kolon (insbesondere linke
Kolon)

Fiir die Erkrankung der C.-difficile-assoziierten
Diarrho sind die Toxine A und/oder B notwen-
dig.

Prinzipiell kann jede Antibiotikagabe, inklusive
Metronidazol und Vancomycin, zu einer CDAE
fithren.

Hochrisikoantibiotika: Cephalosporine, Penicil-
line und Clindamycin

Klinik/Symptomatik

Breites Spektrum an Symptomen:
Asymptomatische Trager
Milde Diarrhé ohne Kolitis
Kolitis ohne Ausbildung von Pseudomembra-
nen
Kolitis mit Ausbildung von Pseudomembra-
nen, sog. pseudomembrandse Kolitis
Fulminante Kolitis als schwerste Verlaufs-
form, aus der ein toxisches Megakolon,
ein Ileus oder eine Perforation entstehen
konnen
Der Verlauf einer Kolitis mit Pseudomembranen
ist ahnlich, jedoch meist schwerer als eine Kolitis
ohne Pseudomembranen.
Bis zu 3 % der Infizierten entwickeln eine ful-
minante Kolitis, die sich unter dem Bild eines
akuten Abdomens présentieren kann. Parado-
xerweise kann es bei diesen Patienten zu einer
Abnahme der Diarrho infolge Verlustes des mus-
kuldren Darmwandtonus mit Ausbildung eines
Ileus, eines toxischen Megakolons oder einer
Perforation kommen.

Die Symptome konnen wihrend, kurz nach und
bis zu 8 Wochen nach Beendigung einer antibio-
tischen Therapie oder Hospitalisierung auftreten.

Diagnostik

Anamnese/Medikamentenanamnese
Labordiagnostik:

Hypoalbumindmie: infolge einer Eiweiflver-

lustenteropathie mit Anasarka und Odemen

Elektrolytstérungen

Leukozytose

Mikrobiologische Diagnostik:

Nachweis von Toxin A und/oder Toxin B —

direkt aus dem Stuhl

- Zytotoxinassay (Goldstandard): Sensitivitit
94-100 %, Spezifitdt 99 %, Testdauer: 2 Tage

- Enzymimmunoassay fiir Toxin A und B:
Sensitivitdt: 55-94 %, Spezifitdt 92-98 %,
Testdauer: 2 h

— Kulturelle Anzucht, Dauer: 2 Tage

- Ggf. PCR-basierte Methoden: Interpreta-
tion eines positiven Testergebnisses jedoch
schwieriger, da Patienten mit lingerem
Krankenhausaufenthalt eine hohe Kolonisa-
tionsrate aufweisen ohne notwendigerweise
an einer CDAE zu erkranken. Daher sind
Untersuchungen, die das Toxin A und B
nachweisen, notwendig.

- Kontrovers wird das 3-malig wiederholte
Testen diskutiert. Es scheint jedoch die
Sensitivitdt zu erhohen.

Transportbedingungen:

- Toxine sind instabil, weshalb ein Transport
innerhalb von 2 h ins Labor gefordert wird,
ggf. Zwischenlagern bei Kithlschranktem-
peraturen

- Bei kultureller Anzucht sind keine beson-
deren Transportbedingungen zu beachten.

Endoskopie (B Tab.12.11):

Moglicherweise rasche Diagnosestellung, ins-

besondere bei schwer kranken Patienten

Hilfreich zur differenzialdiagnostischen Ab-

klarung anderer endoskopisch fassbarer Er-

krankungen

Ublicherweise ist eine flexible Rektosigmoi-

doskopie ausreichend, da hauptsichlich das

linke Kolon betroffen ist, das Rektum ist zu-
meist ausgespart.

Die Sensitivitdt der endoskopischen Diagnos-

tik betragt in Abhéngigkeit der Auspragung

der Erkrankung 51-91 %, die Spezifitit bei

Vorliegen einer pseudomembrandsen Kolitis

nahezu 100 %.
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B Tab. 12.11 Endoskopische Befundkonstellation bei CDAE

Verlaufsform Endoskopischer Befund
Milde Erkrankung Meist unauffalliger Normalbefund
Kolitis ohne Pseudomembranen Unspezifische Kolitis

Pseudomembrandse Kolitis Gelbliche Pseudomembranen (2-10 mm grof3)

Teils konfluierende Plaques auf erythematoser Schleimhaut

Fulminante Kolitis

Entziindliche Infiltrat betrifft die gesamte Mukosa bis ggf. Nekrose
— Membranartige Ulzerationen (Mukosavulkane)

Differenzialdiagnosen Metronidazol: geringere Kosten, weniger Aus-
Andere infektiose Enteritiden (Salmonellen, bildung Vancomycin-resistenter Enterokok-
Shigellen, Campylobacter) ken (VRE), vergleichbare Ansprechraten vor
Simple antibiotikaassoziierte Diarrho allem bei milder Erkrankung
Segmentale-hamorrhagische penicillinassoziierte
Kolitis
Divertikulitis

Metronidazol als Therapie der 1. Wahl bei CDAE

== QOral: 3-mal 500 mg oder 4-mal 250 mg p.o. flr
7-10Tage

== Parenteral: 3-mal 500 mg i.v. fir 7-10 Tage

Chronisch entziindliche Darmerkrankungen
Ischamische Kolitis
Darmtuberkulose

Komplikationen

Fulminante Kolitis

Dehydratation, Elektrolytstorungen

Toxisches Megakolon

Perforation

Tleus

Enterales Eiweifiverlustsyndrom mit Hypoalbu-
mindmie, Anasarka, Odemen

Reaktive Arthritis 1-4 Wochen nach einer C.-
difficile-assoziierten Diarrho

Vancomycin als Therapie der 2. Wahl bei CDAE

== 4-mal 125 mg bis 4-mal 500 mg/Tag p.o. (Am-

pullen zur i.v.-Anwendung oral applizieren)

oder Vancomycin-Enterocaps 0,5-2 g in 3 oder

4 Teilgaben

Behandlungsdauer: 7-10 Tage

Indikationen fuir Vancomycin:
Kontraindikation gegen Metronidazol
Therapieversagen unter Metronidazol
Nachgewiesene Metronidazol-Resistenz
Kritisch kranker Patient mit schwerem/ful-
minantem Verlauf einer CDAE
Hinweise dafir, dass die Erkrankung durch
Staphylococcus aureus bedingt ist

Management und Therapie

Allgemeine MaBnahmen (fithrt in 15-23 % zur

Heilung)
Auslosendes Antibiotikum absetzen, falls
moglich, ansonsten Wechsel auf eines mit
einem geringeren Risiko. Falls Antibiotika-
therapie nicht abgesetzt werden kann, dann
Therapie der CDAE wiéhrend der Antibioti-
katherapie und eine zusitzliche Woche nach
Absetzen der anderen Antibiotikatherapie

Alternative Antibiotika

== Keines war liberlegen: Rifampin, Teicoplanin
(2-mal 100 mg/Tag p.o.), Rifaximin, Bacitracin,
Fusidinsaure

Supportive Therapie: Fliissigkeitssubstitution, Schwer kranker Patient mit hochgradigem V. a.
Elektrolytausgleich eine CDAE:
Keine Motilitaitshemmer, wie z. B. Loperamid, Empirische Therapie mit Metronidazol emp-
Opioide fiehlt sich bereits vor definitiver Sicherung
Hygienemafinahmen: Isolierung der Diagnose.
Spezifische Therapie: Metronidazol oder Vanco- Zunehmend wird in Fillen mit schwerer
mycin CDAE die Therapie mit Vancomycin p.o. als

Beide Substanzen gelten als gleichwertig. Therapie der 1. Wahl vertreten.
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lleus oder toxisches Megakolon:

Metronidazol i.v. (3- bis 4-mal 500-750 mg)
plus Vancomycin p.o. (4-mal 500 mg, i.v.-
Gabe ohne Wirksamkeit gegen C. difficile)
Vancomycin-Einldufe: 4-mal 500 mg/500-
1000 ml NaCl intrakolonisch (maoglichst

60 min halten) oder 1-mal 2000 mg, dann
100 mg alle 4 h und nach jedem Stuhlgang

Asymptomatische Trager:

Keine Therapie notwendig

Eine Therapie bei asymptomatischen Trigern
in Risikobereichen (z. B. Krankenhaus, Hei-
men etc.) wird jedoch empfohlen.

Chirurgische Therapieoption:

Indikationen

- Therapieversagen

- Fulminante Verldufe ohne klinische Besse-
rung innerhalb von 48 h oder Komplikatio-
nen (z. B. Peritonitis, Perforation, toxisches

Neutropene (Entero-)Kolitis

Megakolon)
Methode: subtotale Kolektomie mit Ileosto-
maanlage (Erhaltung des Rektums), spatere
Riickverlagerung des Anus praeter

Rezidive

Diagnosesicherung!

Supportive Therapie

Auslosende Medikation absetzen

Erneute Antibiotikatherapie <8 Wochen nach
Therapie einer CDAE vermeiden (8 Tab. 12.12)

B Tab. 12.12 Management bei Rezidiven einer CDAE

Definition
Synonyme: »neutropene Enteropathie«, »necroti-
cing enterocolitis«, »neutropenic thyphilitis«,
»ileocoecal syndrome»
Entziindliche, nekrotisierende Erkrankung

Epidemiologie
Inzidenz im Rahmen einer Neutropenie bzw.
Agranulozytose: 3-33 %
Rezidivrate bei erneuter Aplasie: 27-83 %

Atiologie

Ausgepragte Neutropenie bzw. Agranulo-

zytose
Auftreten vor allem im Rahmen einer (hoch-
dosierten) Chemotherapie, insbesondere bei
Chemotherapie von akuten Leukdmien
Behandlung von soliden Tumoren
Allergische oder toxische Agranulozytose
Benigne zyklische Neutropenie
Aplastische Andmie
Myelodysplastisches Syndrom
Multiples Myelom
Angeborene oder erworbene Immundefizi-
enzsyndrome (z. B. Aids)
Immunsuppressive Behandlung Transplan-
tierter und einer Vielzahl anderer Krankheits-
zustande

Erstes Rezidiv Gleiches Therapieregime wie bei erster Therapie (s. oben) fiir 10-14 Tage

Zweites Rezidiv: Ausschlei- — 1. Woche: 4-mal 125 mg/Tag p.o.
chende Vancomycingabe — 2.Woche: 3-mal 125 mg/Tag p.o.

— 3.Woche: 1-mal 125 mg/Tag p.o.

— 4.-5.Woche: 125 mg alle 2 Tage p.o.

Drittes Rezidiv: Ausschleichen-

6.-7.Woche: 125 mg alle 3 Tage p.o.

2-mal 250 mg p.o. fiir 4 Wochen oder Colestyramin 4-mal 4 g/Tag p.o., ins-

de Vancomycingabe (s. oben) besondere im Anschluss an eine Antibiotikatherapie (wird beides kontrovers
plus Saccharomyces boulardii diskutiert bzw. keine ausreichende Validierung in Studien)
(Hefe, Probiotika) — Es wurden auch erfolgreiche Félle beschrieben, die bei rezidivierender Erkran-

kung Vancomycin gefolgt von Rifaximin erhielten

Ggf. Gabe von Immunglobu- — Immunglobuline (200-500 mg/kgKG), da einige Patienten mit einem rezidivie-
lingabe bei Defizienz (nicht renden Verlauf niedrige Serum-IgG-Titer gegen das Toxin A aufwiesen
gut validiert) — Passive Immunisierung mit einem polyvalenten y-Globulin mit einem hohen

Gehalt gegen Toxin A erwies sich in einigen kleinen Studien als wirksam (Ver-
abreichung alle 3 Wochen, Dauer der Therapie richtet sich nach dem klinischen

Ansprechen)
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Pathogenese

Multifaktorielle Pathogenese, verschiedene
Mechanismen:
Neutropenie bzw. Agranulozytose
Eingeschriankte Immunabwehr (gegeniiber
dem Eindringen von Mikroorganismen)
Direkte Schiddigung der Darmwand durch
eine neoplastische Infiltration (Lymphom-
oder leukamische Infiltrate)
Direkte Schiddigung der Mukosa durch Zytos-
tatika
Pradilektionsstelle: lleozékalregion
Ausgepragte Dehnbarkeit und lymphatisches
Gewebe (im Vergleich zum restlichen Kolon)
Verminderte Vaskularisation (weitere Ver-
schlechterung bei Distension)
Mikrobiologischer Aspekt:
Die Rolle von Bakterien, Pilzen und Viren
wird kontrovers diskutiert.

In histologischen Untersuchungen finden sich

jedoch haufig Infiltrationen der Darmwand
mit Keimen.

Haufig kommt es zur Bakteridmie oder
Fungiamie, meist mit Darmkeimen z. B. Pseu-
domonas oder Candida.

Klinik/Symptomatik

Abdominelle Schmerzen (93 %):
Meist rezidivierende, kolikartige Bauch-
schmerzen
Schmerzlokalisation: meist rechter Unter-
bauch
Ggf. (Sub-) Ileussymptomatik durch Ein-
engung des Ileozdkalpols mit konsekutiver
Aufweitung der vorgeschalteten (Diinn-)
Darmsegmente
Fieber (75 %)
Diarrh6 (51 %): meist wéssrig, selten hdmorrha-
gisch
Unspezifische Begleitsymptome: Ubelkeit,
Erbrechen, Meteorismus bzw. aufgetriebenes
Abdomen, Stomatitis, Mukositis als Zeichen der
mukosalen Schadigung

Diagnostik

Anamnese: z. B. Zustand wihrend Chemo-
therapie
Korperliche Untersuchung:
Tastbare Resistenz im rechten Unterbauch
Umschriebener Druckschmerz im rechten
Unterbauch mit/ohne Loslassschmerz
Labordiagnostik: Neutropenie, Zahl der absolu-
ten Neutrophilen <500/ul

Mikrobiologische Diagnostik:

Stuhlkulturen (Bakterien, Clostridium dif-

ficile Toxin, Viren, Parasiten)

Blutkulturen

Virologische Diagnostik:

CMV-PCR

CMV-Antigen im Blut

CMV-Antigen im Urin

Computertomographie (Bildgebung der
1. Wahl):

Hohe Sensitivitat (falsch-negativ Rate: 15 %)

Flissigkeitsgefiillte Darmschlingen

Distendiertes Zokum

Darmwandverdickungen

Intramurale Odeme

Luft oder Himorrhagien

Perforation mit freier Luft

Weichteilvermehrung als Hinweis auf eine

Abszessbildung

Abdomensonographie (falsch-negativ Rate
23 %):

Ausgepriagte, schwicher echogene asym-

metrische Darmwandverdickung mit trans-

muraler Entzindungsreaktion und Arealen
unterschiedlicher Echogenitit, durch Odem,

Nekrosebildung und/oder umschriebene Ha-

morrhagien

Ggf. murale Lufteinschliisse (als Zeichen einer

Infektion mit gasbildenden Keimen)

Perikolische Fliissigkeitsansammlung

Nachweis freier Luft bei Perforation

Bei schwerem Krankheitsverlauf: Luft im

Pfortadersystem

Ggf. Endoskopie:

Indikation: »nur« bei gezielten Fragestellun-

gen (z. B. Ausschluss einer CMV-Kolitis, eines

leukdmischen/lymphomatosen Infiltrates,
einer pseudomembrandsen Kolitis)

Makroskopischer Befund:

- Dilatierte, 6dematés verdickte Darmwand
mit hdamorrhagischen und nekrotischen
Bezirken

- Unregelmafligkeiten der Mukosa mit
vergréberter, noduldrer/granulomatdser
Schleimhaut

— Ulzerationen und Lisionen, die karzinoma-
tosen Veranderungen dhneln (»mass-like
lesion mimicking carcinomac)

Mikroskopisch (Pathologie): Odem, Himor-

rhagie, Nekrose, ausgeprégte entziindliche

Infiltrationen werden nur selten beobachtet,

ebenso wie leukdmische/lymphomatése. Gele-

gentlich Infiltrationen von Keimen
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o Cave

Relativ kontraindiziert ist der Kolonkontrastmit-
teleinlauf oder der Rontgen-Sellink mit barium-
haltiger Suspension, da dies die Perforationsge-
fahr deutlich erh6ht und die diagnostische Be-
deutung gering ist. In Einzelféllen kann jedoch
die Gabe von wasserldslichem Kontrastmittel

(z. B. Gastrografin) erwogen werden.

Das endoskopische Vorgehen in der Diagnostik
ist relativ kontraindiziert (z. B. wegen Perforati-
onsgefahr), daher nur gezielter Einsatz.

Differenzialdiagnosen

Appendizitis

Periappendizitischer Abszess

Bakterielle Enterokolitis

CMV-Infektion

Morbus Crohn

Darmtuberkulose

Pseudomembrandse und ischdmische Kolitis
Graft-versus-Host-Erkrankung (tritt in der Regel
erst nach Engraftment auf)

Neoplastische Infiltration (leukédmische, lympho-
matose)

Pseudo-Obstruktion (Ogilvie-Syndrom)

Komplikationen

Peritonitis

Perforation

Transmurale Nekrose

Abszedierung

Sepsis/Schock mit Organkomplikationen
Therapierefraktare Blutungen (auch nach Kor-
rektur der Gerinnungsstérung)

Therapie und Management

Individualisierte Therapie: moglichst konserva-
tives Prozedere aufgrund der hohen Operations-
Letalitat
Erndhrung:
Patienten niichtern lassen
Parenterale Ernahrung/Fliissigkeitssubstitu-
tion
Magensonde (Ablaufsonde, ggf. unter inter-
mittierenden Sog)
Antibiotika/Antimykotika:
Breitspektrumantibiotika: evtl. mit Abde-
ckung von C. difficile, falls eine pseudomem-
brangse Kolitis nicht mit Sicherheit ausge-
schlossen werden kann
Antimykotika (Amphotericin B, Fluconazol
etc): bei protrahiertem Fieber (>72 h) und
V.a. eine Fungdmie

Weitere Therapieansatze:
Eigene Erfahrungen: Dekompression durch
Absaugen von Luft im Rahmen einer Kolos-
kopie, Einlegen einer Kolondekompressions-
sonde
Stimulationsfaktoren/Granulozytentransfusio-
nen: Verkiirzung der Neutropeniedauer durch
Gabe von z. B. G-CSE, GM-CSF oder auch
(allerdings kontrovers diskutiert) Granulozy-
tentransfusionen
Ggf. selektive Darmdekontamination
Anticholinergika, Antidiarrhoika und Opio-
ide: moglichst vermeiden, da diese einen Ileus
verschlechtern konnen

Chirurgisches Vorgehen:
Indikationen: Zeichen der schweren Peritoni-
tis, freie Perforation, Abszedierung, profuser
gastrointenstinaler Blutung (nach Verbesse-
rung der Gerinnungssituation) oder progre-
dienter klinischer Verschlechterung unter
Behandlung
Methode: zweizeitige Hemikolektomie rechts;
intraoperativ sollte der gesamte nekrotische
Darm reserziert werden (inkomplette Resek-
tion von nekrotischem Darm fiihrte in allen
beschriebenen Fillen zum Tod); intraoperativ
zeigt sich jedoch trotz Nekrose oftmals nur
eine wenig beeindruckende Entziindung der
Serosa, was die Identifikation zu reserzieren-
den Darmabschnitte erschwert

Prognose

Die Letalitit bei Zeichen der Perforation, bei
Sepsis und Organkomplikationen liegt >50 %,
da schon allein die perioperative Letalitat mit ca.
50 % angegeben wird.

Als wesentlicher prognostischer Faktor gilt die
Normalisierung der Leukozytenzahl und die
Dauer der ausgepragten Neutropenie, da diese
eine kontinuierliche bakterielle Invasion der
Darmwand mit nachfolgender Persistenz und
Perpetuation der Lasionen mit méglicher Nek-
rose und Perforation begiinstigt.

12.5 Akute Pankreatitis

H.M. Steffen

Definition

Leitsymptom der akuten Pankreatitis ist der giir-
telférmige Oberbauchschmerz mit Ausstrah-
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lung in den Riicken, hiufig mit Ubelkeit und
Erbrechen.

Die Diagnose gilt als gesichert bei typischer Kli-
nik und erhéhter Lipase oder Amylase >3fach
des oberen Normwertes.

Allgemeines
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Diagnostik

Inzidenz (Europa): 2,1-42/100.000

Gesamtletalitat: 3 % (milde Pankreatitis) bis

30 % (infizierte Nekrosen)

Schwere (nekrotisierende) Pankreatitis (ca.

20 % d. E) mit Organversagen und/oder lokalen

Komplikationen (Nekrose, Pseudozyste, Abszess)

Pathogenese:
Vorzeitige Trypsinaktivierung in den Azini
fithrt zu Leukozytenaktivierung mit primar
lokaler, unter Umstinden exzessiver Zytokin-
produktion (z. B. IL-1, IL-6, TNF-a).
Sekundar kommt es zur generalisierten Sys-
temerkrankung (SIRS, Sepsis).
Serumkonzentration der Zytokine korreliert
mit dem Schweregrad.
Serumkonzentration von Amylase und Lipase
korrelieren dagegen nicht mit dem Schwere-
grad.

Atiologie

Cholelithiasis: ca. 40-50 % (bilidre Pankreatitis)
Alkohol: ca. 25-30 % (Alkoholpankreatitis)
Idiopathisch: ca. 15 %
Seltene Ursachen:
Obstruktion: Tumoren, anatomische Vari-
anten (z. B. Pancreas divisum), funktionell
(Sphinkter-Oddi-Dysfunktion), Parasiten
Metabolisch: Hypertriglyzeriddmie
>1000 mg/dl, Hyperkalzamie
Toxisch: Medikamente, Skorpiongift
Traumatisch: nach Unfall, post-ERCP
Ischdamisch: Vaskulitis, Schock, Embolie
Infektionen: viral (Mumps, Roteln, Hepatitis
A-C, Coxsackie-B, Echo-, Adeno-, Zytome-
galie-, Epstein-Barr, Humanes Immundefekt-
Virus), bakteriell (Mykoplasmen, Mykobakte-
rien, Legionellen, Leptospiren, C. jejuni) und
parasitér (Ascariasis [Spulwurm], Clonorchia-
sis [Chinesischer Leber-Egel])
Autoimmun ohne oder mit assoziierten Au-
toimmunerkrankungen (Sicca Syndrom, PSC,
Autoimmunhepatitis, Zoliakie)
Hereditar (bei ca. 80 %. Mutationen im
PRSS1-, SPINK 1- oder CFTR-Gen)

Korperliche Untersuchung

Abwehrspannung und »Gummibauch« als Zei-
chen der akuten Pankreatitis
Selten »bldulich-griinliche Ekchymosen« — un-
giinstige Prognose!
Paraumbilikal: Cullen-Zeichen
Leistenregion: Fox-Zeichen
Flankenregion: Grey-Turner-Zeichen

Laborchemische Untersuchungen

Blutbild/Differenzialblutbild, CRP, (Procalci-
tonin), Harnstoff, Kreatinin, Natrium, Kalium,
Kalzium, Niichternblutzucker, LDH, TPZ, PTT,
Albumin, Triglyzeride, Blutgasanalyse — Schwe-
regrad einer akuten Pankreatitis
Hinweise auf Genese:
AP, y-GT, Bilirubin direkt, ALT Hinweis auf
die bilidre Genese einer Pankreatitis oder
mechanische Obstruktion bei Pankreaskopf-
raumforderung
Lipase (hohere Spezifitit), Amylase (schneller
wieder im Normbereich) — Entziindung

Schweregraduierung der akuten Pankreatitis

Entscheidender Schritt im Management der aku-
ten Pankreatitis — Atlanta-Klassifikation

Kriterien der schweren Pankreatitis (Atlanta-

Kriterien)

Organversagen

== Schock (systolischer Blutdruck <90 mmHg)

== Respiratorische Insuffizienz (pO, <60 mmHg)

== Niereninsuffizienz (Kreatinin >2 mg/dl nach
Rehydratation)

== Gastrointestinale Blutung (>500 ml
Blutverlust/24 h)

== | okale Komplikationen und Zeichen einer un-
glinstigen Prognose

Lokale Komplikationen

mm Pankreasnekrose (>30 % oder >3 cm)

mm Pankreasabszess (umschriebene Eiteransamm-
lung)

== Pseudozyste (Pankreassekret umgeben von
Kapsel aus Granulations-/Narbengewebe)

Zeichen einer ungiinstigen Prognose
== Ranson-Score =3
== APACHE-II-Score =28
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Bildgebende Diagnostik

Abdomensonographie: einfachste Methode

0 Die erforderlichen Scoring-Systeme (z. B.
APACHE-II-Score) sind aufwandig, in der kli-

nischen Routine kaum praktikabel.

Das Akutphaseprotein CRP >150 mg/I
gilt als wertvollster Einzelparameter zur
Vorhersage einer schweren Pankreatitis
(8 Abb. 12.3).

Blutzucker >125 mg/dl und Hamatokrit
>43 % (3) bzw. >40 % (Q) haben einen
negativen pradiktiven Wert von ca. 90 %,
d. h. Patienten mit Werten unterhalb dieser
Grenzen haben in der Regel keine schwere
Pankreatitis
Prognostisch ungiinstig:

Adipositas

Alter >55 Jahre

Leukozytose >16.000/pl

LDH >350 U/l

AST >250 U/

Kalzium <2 mmol/l

Uber 48 h anhaltendes Organversagen

Lungeninfiltrate bzw. Pleuraerguss (Rontgen-

Thorax)

(» Abschn. 12.8)

Computertomographie mit i.v. Kontrastmittel:
Frithestens nach 72 h zum Nekrosenachweis
und Einschitzung der Prognose (Balthazar-
Score)

Nur etwa 50 % der Patienten mit Nekrosen
entwickeln ein schweres Krankheitsbild
Verlaufskontrollen nach 7-10 Tagen bei V.a.
Komplikationen und/oder klinischer Ver-
schlechterung

ERCP, gdf. Papillotomie und Steinextraktion:
Innerhalb 24 h: Notfallmafinahme bei Cho-
langitis (Charcot-Trias: Schmerzen im rechten
Oberbauch, Fieber und Ikterus)

Innerhalb 72 h: V. a. bilidre Genese (positiver
pradiktiver Wert 95 % fiir ALT >3fach oberer
Normwert, auflerdem dilatierter DHC, er-
hohte Cholestaseparameter)

o Etwa 3 Monate nach einer Pankreatitis unklarer
Atiologie Endosonographie zum Ausschluss ei-
nes Pankreaskarzinoms.

Akute Pankreatitis

T

V.a. bilidare Genese

v

Cholangitis

J;-/ \iem

ERCP <24h ERCP 48-72h

Schweregrad

L

Leichte Pankreatitis

« Volumensubstitution

« Schmerzbehandlung

« Friiher oraler Kostaufbau
nach 3-5 Tagen

B Abb. 12.3 Management bei akuter Pankreatitis

\

Schwere Pankreatitis

« Intensivmedizinische Uberwachung
 Volumensubstitution unter Kreislaufmonitoring
» Schmerzbehandlung

« Friihzeitige enterale Sondenerndhrung

v

Sepsis/infizierte Nekrose

v

Intervention/Operation
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Differenzialdiagnosen

Akute Cholezystitis/Cholangitis*
Peptisches Ulkus

Akute Gastritis
Magenkarzinom
Sphinkter-Oddi-Dysfunktion
Pankreaskarzinom*

Intestinale Obstruktion (Ileus)*
Basale Pneumonie mit Pleuritis
Diabetische Ketoazidose?
Mesenterialinfarkt*

Akutes Koronarsyndrom
Perikarditis

Aortendissektion

Ektope Schwangerschaft®

0 Cave

Die in den Differenzialdiagnosen mit * gekenn-
zeichneten Erkrankungen kénnen mit erhohter
Lipase und/oder Amylase einhergehen. Dies
gilt zusatzlich auch fir akute Appendizitis oder
chronische Niereninsuffizienz.

Mit a gekennzeichnet sind Erkrankungen, bei
denen die Amylase erho6ht sein kann.

Therapie

Basistherapie

Schmerztherapie: (B8 Tab. 12.13), einschlie8lich
Opiate

Volumensubstitution (initial 3-6 1/24 h, Ziel:
systolischer Blutdruck >100 mmHg, Urinproduk-
tion 0,5 ml/kgKG/h)

o Die Messung des ZVDs oder Pulmonalarterien-
drucks zur Volumensteuerung bei schwerer Pan-
kreatitis ist schlechter geeignet als volumenba-
sierte Parameter wie z. B. intrathorakales Blutvo-
lumen, extravasales Lungenwasser oder globales
enddiastolisches Volumen (z. B. PiCCO-System).

B Tab. 12.13 Therapie der akuten Pankreatitis

Substanzgruppe Medikament

Analgetika Metamizol (Novalgin)
Buprenorphin (Temgesic)
Pethidin (Dolantin)

Antiemetika Metoclopramid (Paspertin)
Dimenhydrinat (Vomex A)

Antibiotika Imipenem+Cilastatin (Zienam)

31 12

Erndhrungstherapie

Magensonde: nur bei Subileus/Ileus
Nahrungskarenz: bei Subileus/Ileus, Ubelkeit
und Erbrechen bis zu 5-7 Tage

Parenterale Therapie: bei Kontraindikationen
gegen orale Nahrungszufuhr

Enterale Erndhrung (friihzeitig) via Jejunal-
sonde (25-35 kcal/kgKG): reduziert bei der
schweren Pankreatitis infektiose Komplikationen
Kostaufbau: bei Schmerzfreiheit, 1-2 Tage Tee
und Zwieback, dann fettreduzierte Vollkost

Weitere MaBnahmen

Spezifische medikamentose Therapie (Anti-
proteasen, Protease-Inhibitoren, Antioxidanzien
oder Antiphlogistika) — ineffektiv
»Ruhigstellung« des Pankreas durch antisekre-
torische Substanzen ist obsolet (!)
Antikoagulation: Low-dose-Heparinisierung
2-mal 5000-7500 LE. s.c.

Oxygenierung: O,-Supplementierung, ggf.
Intubation und Beatmung (Entwicklung eines
extrapulmonalen ARDS)
Stress-Ulkus-Prophylaxe: Protonenpumpen-
hemmer

Gdf. Nierenersatztherapie: intermittierende
Hémodialyse oder kontinuierliche Verfahren
Antibiotische »Prophylaxe«: nicht wirksam

zur Vermeidung infizierter Nekrosen und/oder
Senkung der Sterblichkeit

Antibiotische »Therapie»: bei Sepsis oder nach-
gewiesener/hochwahrscheinlicher Infektion
Bilidre Pankreatitis: Cholezystektomie wahrend
des gleichen stationdren Aufenthaltes

Therapie »lokaler Komplikationen»

Pankreasnekrose: per se keine Indikation zur
Therapie

Klinische Verschlechterung (erneute Bauch-
schmerzen, Fieber und Leukozytose, typischer-
weise in der 2. oder 3. Woche)

Dosierung

1-2,5 g langsam i.v./Kurzinfusion
0,3 mg langsami.v.
50 mg i.v. und ggf. 50 mg s.c. oder als Perfusor

10-20mgi.v.
62,5mgi.v.

3-mal 0,5-1gi.v.
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Diagnostische Feinnadelbiopsie der Nekrose

(endosonographisch oder CT-gesteuert)

Gram-Farbung bzw. mikrobiologische Kultur

zum Nachweis einer Infektion
Nachgewiesene Infektion:

Interventionelles Débridement transgastral

oder perkutan

Chirurgisches Vorgehen moglichst erst

10-14 Tage nach Schmerzbeginn
Pseudozysten:

Héufige Riickbildung

Interventionelle endoskopische oder perku-

tane Ableitung nur bei Symptomen
Notfallangiographie und Embolisation: bei Blu-
tungen in Pseudozysten oder aus postentziindli-
chen Pseudoaneurysmen
Abdominelles Kompartmentsyndrom (AKS):

Definition: intraabdominelle Druckerh6hung

>20-25 mmHg (gemessen tiber Harnblasen-

katheter, Nullpunkt auf Hohe der Symphyse)

mit konsekutiver Beeintrachtigung der Funk-

tion eines oder mehrerer Organsysteme (z. B.

Einschrankung der Nieren-/Lungenfunktion

sowie Reduktion der Splanchnikusperfusion)

Therapie des AKS:

- Chirurgische Dekompression (dekompres-

sive Laparotomie)
- Konservative Behandlungsregimes: z. B.
Einldufe, Prokinetika

12.6 Erkrankungen der Gallenwege

nach einem mechanischen Abflusshindernis kla-
ren sowie insbesondere bei Fieber und positiver
Reiseanamnese eine Malaria friihzeitig in der
Differenzialdiagnose beriicksichtigen.

Allgemeines

Prévalenz extrahepatischer Abflussstorungen
beim ikterischen Patienten: ca. 40 %, Zunahme
mit dem Alter

Haufigste Ursache der Obstruktion: Choledocho-
lithiasis (!)

Atiologie

Cholelithiasis: Privalenz bei Frauen ca. 20 %, bei
Mainnern ca. 10 %

Cholangiopathien: hereditire und entwick-
lungsbedingte Storungen oder immunologische,
infektiose, toxische, ischdmische, neoplastische
Ursachen

Kompression/Infiltration: extraluminale Raum-
forderungen (z. B. Lymphome), entziindliche
oder neoplastische Erkrankungen des Pankreas
Papillenneoplasie oder -sklerose sowie Sphink-
ter-Oddi-Dysfunktion: reversible Form der Obs-
truktion

Narbige Gangstrikturen, z. B. Mirizzi-Syndrom
(Gallenblasenhalsstein mit Kompression des
Ductus hepatocholedochus) oder postoperativ

Klinik/Symptomatik

H.M. Steffen

Definition

Leitsymptom der Gallenwegserkrankungen ist die
Cholestase mit/ohne Ikterus sowie der rechtsseitige
Oberbauchschmerz.

Ikterus: Gelbfirbung von Skleren, Haut und
Schleimhiuten, erkennbar ab einer Serumbiliru-
binkonzentration von etwa 2,0-2,5 mg/dl
Cholestase: jede Stérung der Gallebildung und
-sekretion vom Hepatozyten (intrahepatische
nicht obstruktive Cholestase) iiber die ableiten-
den intra- und extrahepatischen Gallenwege (in-
tra- oder extrahepatische obstruktive Cholestase)
bis zur Gallengangsmiindung auf der Papille

Die rationelle Abklarung eines lkterus muss bei
der Vielzahl méglicher pra-, intra- und posthe-
patischer Erkrankungen vordringlich die Frage

Kolikartige Schmerzen, unter Umsténden asso-
ziiert mit Ubelkeit und Erbrechen als charakte-
ristische Symptome einer Cholelithiasis
Bldhungen oder dyspeptische Beschwerden sind
nicht steintypisch (!)

Die Gallenkolik ist definiert als akut einsetzen-
der, heftiger, gut erinnerlicher Schmerz im Epi-
gastrium oder rechten Oberbauch, ldnger als 15
min anhaltend, der in die rechte Schulter oder in
den Riicken ausstrahlen und bis zu 5 h andauern
kann. Halt der Schmerz langer als 5 h an, muss
an Komplikationen gedacht werden (Cholezysti-
tis, Cholangitis, Pankreatitis).

Akute Cholezystitis:
Bilidare Schmerzen (>6 h anhaltend)
Fieber * laborchemische Entziindungs-
zeichen
Sonographisch Gallenblasenwandédem
Lokaler Druckschmerz (Murphy-Zeichen)
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Akute Cholangitis (Charcot-Trias): Ikterus, Fie-
ber (ggf. Schiittelfrost bis Sepsis) und rechtssei-
tige Oberbauchschmerzen

Maligne Obstruktion: schmerzloser Ikterus mit
Allgemeinbeschwerden, Inappetenz und Ge-
wichtsverlust

Gallengangsverschluss: acholischer Stuhl, evtl.
Steatorrh6 und bierbrauner Urin

Diagnostik

Anamnese

Cholelithiasis: Adipositas, metabolisches Syn-
drom, rasche Gewichtsreduktion, hamolytische
Anidmie, multiple Schwangerschaften, lange pa-
renterale Ernahrung

Verschlussikterus mit infektioser Cholangitis:
bekanntes Steinleiden, vorausgegangene Opera-
tionen oder Interventionen an den Gallenwegen
Ischdmische Cholangiopathie: intraarterielle
Infusion, Chemoembolisation

Parasitare Cholangitiden: Frage nach Auslands-

aufenthalten, HIV-Infektion

Intrahepatisch nicht obstruktive Cholestase:
vorbestehende Lebererkrankungen, Risikofak-
toren fiir infektiose Hepatitiden, Alkohol und

andere Drogen, toxische Arbeitsplatzbelastungen

sowie Schwangerschaft

Korperliche Untersuchung

Murphy-Zeichen: Schmerz im rechten oberen
Quadranten, verstérkt bei tiefer Inspiration
und Palpation am rechten Rippenbogenrand
(Sensitivitat von 65-97 % fiir die akute Chole-
zystitis)

Courvoisier-Zeichen: tastbare, nicht schmerz-
hafte Gallenblase spricht fiir eine maligne
Obstruktion des Ductus hepatocholedochus
Kratzspuren (vor allem an den Extremitaten):
Zeichen einer linger bestehenden Cholestase

Xanthome oder Xanthelasmen: Hinweis auf Hy-

percholesterindmie bei PBC

Weitere Zeichen: Leberhautzeichen, Hepatos-
plenomegalie bzw. derbe Leber mit knotiger
Oberfliache, Aszites, Unterschenkelodeme und
Zeichen der Enzephalopathie als Hinweise auf
chronische Lebererkrankung

Laborchemische Untersuchungen
Infektiose Cholangitis, Cholezystitis: Blutbild/
Differenzialblutbild, CRP, Procalcitonin
Marker der hepatozelluldren Schadigung: AST
(GOT), ALT (GPT)
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Cholestaseparameter: AP, y-GT, direktes Biliru-
bin

Hamolyseparameter: Retikulozyten, indirektes
Bilirubin, LDH, Haptoglobin (Differenzialdiag-
nose)

Parameter der Lebersyntheseleistung: Albumin,
CHE, INR (Quick), PTT

Parameter einer Pankreaserkrankung: Amylase,
Lipase

Frage nach Nephrolithiasis: Urin: Stix, Sediment

Bildgebende und invasive Verfahren

Die Auswahl der verschiedenen Verfahren ori-
entiert sich an der klinischen Situation bzw. der
lokal verfiigbaren Expertise.
Abdomensonographie: Methode der 1. Wahl
Endosonographie: sensitives Verfahren zum
Nachweis einer Choledocholithiasis
Kernspintomographie: in Form der MRCP nicht-
invasive Alternative zur ERCP und zur Endoso-
nographie mit vergleichbarer Sensitivitat zum
Nachweis einer Obstruktion

ERCP (endoskopisch-retrograde Cholangio-
pankreatikographie): Methode der Wahl bei zu
erwartendem Interventionsbedarf und ggf. in
Kombination mit Cholangioskopie (Mother-
Baby-Endoskop) zur Histologiegewinnung
Endoskopische Papillotomie: Methode der Wahl
zur Steinextraktion, Komplikationen: Pankreati-
tis (1,3-6,7 %), Blutung (0,7-2,4 %), Cholangitis
und Sepsis (0,1-5,0 %), Perforation (0,3-1,1 %),
Letalitiit (0,2-0,4 %)

PTC (perkutane transhepatische Cholangiogra-
phie): Methode der Wahl bei zu erwartendem
Interventionsbedarf und fehlender Erreichbarkeit
der Papille

Cholelithiasis

Klinik/Symptomatik (@ Tab. 12.14)
Komplikationen

Akute Cholezystitis — bis hin zur Sepsis
Gallengangsverschluss — aszendierende Cholan-
gitis

Akute Pankreatitis — bilidre Pankreatitis
Perforation bzw. Fistel in den Magen-Darm-
Trakt — bilidre Peritonitis

Gallensteinileus (gekennzeichnet durch Aerobi-
lie, Diinndarmileus, ggf. Steinschatten)
Gallenblasenhydrops (bei Stein im Ductus cysti-
cus)

Kompression des DHC durch impaktierten Stein
im Ductus cysticus — sog. Mirizzi-Syndrom
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B Tab. 12.14 Cholezystolithiasis versus Choledocholithiasis
Gallenblasensteine

— 70-80 % der Gallenblasensteintrager sind asymptomatisch (=
stumme Gallensteine)
— Inzidenz von Koliken ca. 1-4 %/Jahr
— Komplikationen 0,1-0,2 %/Jahr
— Keine Therapie, Ausnahmen: Porzellangallenblase, Steine
>3 cm, gleichzeitiger Gallenblasenpolyp >1 cm
— 20-30 % der Gallenblasensteintrager entwickeln Koliken
(Rezidive: 6-50 %, meist im 1. Jahr)
— Komplikationen: 1-3 %/Jahr
— Therapie: Cholezystektomie

B Tab. 12.15 Therapie der Gallenkolik

Substanzgruppe Medikament

Analgetika Metamizol (Novalgin)
Buprenorphin (Temgesic)
Pethidin (Dolantin)
Spasmolytika N-Butylscopolamin (Buscopan)
Antiemetika Metoclopramid (Paspertin)

Dimenhydrinat (Vomex A)

Obstruktion des Duodenum — sog. Bouveret-
Syndrom

Mogliche Spatkomplikation bei chronisch-rezidi-
vierender Cholezystitis — Gallenblasenkarzinom

Differenzialdiagnostik

Akute Pankreatitis
Nephrolithiasis

Pyelonephritis

Peptisches Ulkus, akute Gastritis
Akuter Hinterwandinfarkt
Basale Pneumonie mit Pleuritis
Akute Appendizitis

Angina abdominalis

Therapie

Gallenkolik (B8 Tab. 12.15):
Symptomatische Therapie sowie Nahrungs-
karenz
Parenterale Fliissigkeits- und Elektrolytsubsti-
tution
Ggf. Magensonde

Gallengangssteine

— Klinische Manifestation haufig erst durch
Komplikationen
— Bilidre Pankreatitis
— Eitrige Cholangitis

Dosierung

1-2,5 g langsam i.v./Kurzinfusion

0,3 mg langsam i.v.

50 mg i.v./Perfusor und ggf. 50 mg s.c.
10-20 mg i.v.

10-20 mg i.v.

62,5mgi.v.

Choledocholithiasis (Gallengangssteine) und
Cholangitis und/oder dilatierter DHC
ERCP bei erreichbarer Papille bzw. PTC bei
nicht erreichbarer Papille
- Endoskopische Papillotomie mit Steinent-
fernung (Erfolgsrate: 85 %)
- Evtl. in Kombination mit intra- oder extra-
korporaler Lithotripsie (Erfolgsrate: >95 %)
Evtl. Drainage, z. B. nasobilidre Spiilsonde
(ca. alle 6 h mit 10 ml NaCl 0,9 % spiilen)
Nach Gallengangsanierung — ggf. Cholezys-
tektomie bei zusdtzlichen Gallenblasensteinen
Cholezystolithiasis (Gallenblasensteine)
Cholezystektomie: in der Regel laparosko-
pisch
Akute Cholezystitis:
Moglichst frithelektive Operation (innerhalb
72 h)
Falls aus medizinischen Griinden nicht mog-
lich, Operation im Intervall (nach 6 Wochen)
Antibiotische Therapie: bei Fieber und Ent-
ziindungszeichen (B Tab. 12.16)
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B Tab. 12.16 Antibiotische Therapie bei Cholezystitis/Cholangitis fiir 5-7 Tage

Risiko-
faktoren

Keine

Inaddquate
Drainage
septischer
Patient

12.7 Erkrankungen der Leber

Mikrobiologische
Diagnostik

Blutkulturen

Blutkulturen, evtl.
Gallekultur

Haufigste Erreger

E. coli (40-70 %),
Klebsiella (10-20 %),
Enterobacter (10 %)

Selten: Pseudomonas spp.,

Bacteroides spp., Serratia

spp., Clostridien, S. aureus

Empirische Therapie
Mittel der 1. Wahl

Ampicillin/Sulbactam
(Unacid) 3-mal 1,5-3 g
i.v./p.o. £ Metronidazol
(Clont/Infectoclont)
3-mal 0,4-0,5 g i.v./p.o.

Piperacillin/Tazo-
bactam (Tazobac)
3-mal4,5gi.v.

Atiologie
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Alternative

Ciprofloxacin (Ciprobay)
2-mal 400 mg i.v., nach
Ansprechen rasche Um-
stellung auf p.o.

Ciprofloxacin (Ciprobay)
2-mal 400 mg i.v. = Met-
ronidazol (Infectoclont)
3-mal 0,5 g i.v., Imipe-
nem (Zienam), Merope-
nem (Meronem) 3-mal
0,5-1,0gi.w.

H.M. Steffen

Definitionen prinzipieller
Schadigungsmuster

Hepatozelluldre Lebererkrankungen: Erho-
hung von AST (GOT) und ALT (GPT) mit vor-
wiegend konjugierter Hyperbilirubindmie und
je nach Ausmaf} der Schadigung niedrigem Al-
bumin und Quick-Test, der nicht auf Vitamin-
K-Substitution reagiert (negativer Koller-Test),
typisch bei allen Erkrankungen mit Leberzell-
untergang

Cholestatische Lebererkrankungen: Erh6hung
von AP und y-GT + Hyperbilirubindmie, nor-
malem Albumin und niedrigem Quick-Test,
der nach parenteraler Vitamin-K-Substitution
ansteigt (positiver Koller-Test), typisch fiir Cho-
langiopathien mit und ohne Obstruktion
Infiltrative Lebererkrankungen: Erh6hung vor
allem der AP, meist ohne Hyperbilirubindmie
und mit normalem Albumin sowie Quick-Test,
typisch bei Sarkoidose und anderen granuloma-
tosen Lebererkrankungen

Bei einem akut aufgetretenen Ikterus mit hohen
Transaminasen und eingeschrankter Synthese-
leistung muss friihzeitig die Frage einer even-
tuell rasch erforderlichen Lebertransplantation
erdrtert und Kontakt mit einem entsprechenden
Zentrum aufgenommen werden.

Akute und chronische Infektionen, z. B. He-
patitis A-E, Begleithepatitiden, Echinokokkose
(@ Tab.12.17)

Stoffwechselerkrankungen, z. B. Himochroma-
tose, Morbus Wilson, hepatische Porphyrie
Toxische Schaden durch Alkohol, Medikamente,
Arbeitsplatzbelastungen
Autoimmunerkrankungen, wie Autoimmunhe-
patitis oder primér bilidre Zirrhose

Infiltration der Leber bei granulomatésen Er-
krankungen, z. B. Sarkoidose oder Metastasen
Schwangerschaftsspezifische Lebererkrankungen

Klinik/Symptomatik

Akute Virushepatitis: Abgeschlagenheit, Appe-
titlosigkeit, Exantheme, Arthralgien, Myalgien,
Fieber

Akutes Leberversagen: Ikterus, Schléfrigkeit bis
zum Koma, Ubelkeit und Erbrechen, Foetor he-
paticus

Unspezifische Zeichen: Pruritus, der bei chole-
statischen Lebererkrankungen sehr heftig sein
kann, Miidigkeit, mangelnde Leistungsfihigkeit,
Inappetenz und Gewichtsverlust
Gallesekretionsstérung: acholischer Stuhl und
bierbrauner Urin

Fettleber (Steatosis hepatis): Druckgefiihl im
Oberbauch

Tumordse Raumforderungen der Leber:
Schmerzen
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B Tab. 12.17 Begleiterkrankungen der Leber bei anderen Infektionskrankheiten

Infektionskrankheit Beispiele

Virale Infektionen

Mononukleose, Herpes simplex, Zytomegalie, HIV, Varizellen, Rételn, Masern, Mumps, Ade-

noviren, Coxsackie Viren, Flaviviren, Filaviren, Arenaviren

Bakterielle Infektionen

Staphylokokken, Gonokokken, Clostridien, Salmonellose, Shigellose, Yersiniose, Listeriose, Bru-

cellose, Tuberkulose, Leptospirose, Lues, Borreliose, Rickettsiose, Legionellose, Bartonellose

Pilzinfektionen
Parasitare Infektionen

Wurminfektionen

Aktinomykose, Histoplasmose

Amébiasis, Malaria, Trypanosomiasis, Leishmaniasis, Toxoplasmose

Echinokokkose, Schistosomiasis, Ascaris lumbricoides, Fasciola hepatica, Clonorchis sinensis,

Opisthorchis felineus, Dicrocoelium dendriticum, Trichinella spiralis, Toxocara canis (cati)

Fortgeschrittener Leberparenchymschaden:
Libidoverlust, erektile Dysfunktion, Personlich-
keitsverénderungen, Konzentrationsstérungen,
Zunahme des Leibesumfangs, Odeme

Akute Osophagusvarizenblutung bei portaler
Hypertonie: Himatemesis

Diagnostik

Anamnese

Nichtalkoholische Fettlebererkrankung (NAFL/
NASH): Adipositas, metabolisches Syndrom
PBC, Autoimmunhepatitis: Autoimmunthyreoi-
ditis, Sicca-Syndrom, Sklerodermie
Hamochromatose: Gelenkschmerzen, Diabetes
mellitus (»Bronzediabetes«)
a,-Antitrypsinmangel/zystische Fibrose: Em-
physem, rezidivierende Bronchopneumonien,
Mekoniumileus

Morbus Wilson: Wesensverdnderung, Psychose
Cirrhose cardiaque: Pericarditis constrictiva,
schwere Rechtsherzinsuffizienz

Toxische Hepatitis: Medikamente (auch pflanzli-
che Arzneimittel), toxische Arbeitsplatzbelastun-
gen, z. B. Tetrachlorkohlenstoff

Parasitare Erkrankungen: Frage nach Auslands-
aufenthalten, Tierkontakte

Fettleberhepatitis: bariatrische Chirurgie mit
Diinndarmbypass, Kurzdarmsyndrom mit total-
parenteraler Erndhrung

Vorbestehende Lebererkrankungen, Risikofak-
toren fiir infektiése Hepatitiden, Alkohol und
andere Drogen sowie Schwangerschaft

Korperliche Untersuchung

Akutes Leberversagen: Bewusstseinsstorun-
gen, Tremor, Foetor hepaticus oder Haut- und
Schleimhautblutungen

Leberzirrhose mit portaler Hypertonie: Grofle,
Konsistenz, Leberoberfliche, Milzgrofle
Chronische Lebererkrankungen: Leberhautzei-
chen bei der Inspektion

Leberhautzeichen

Teleangiektasien (»Spider naevi«)
Xanthelasmen

Mundwinkelrhagaden

Lacklippen und Lackzunge
Parotisschwellung

Palmar- oder Plantarerythem

Dupytrensche Kontraktur

Weilnagel

Trommelschlegelfinger

Fehlen der méannlichen Sekundarbehaarung,
Bauchglatze, Hodenatrophie, Gyndkomastie
Caput medusae

Unterschenkelédeme und Aszites

Rechtsherzinsuffizienz: Jugularvenenstauung,
Unterschenkelddeme, positiver hepatojugulédrer
Reflux, 3. Herzton

Langer bestehende Cholestase: Kratzspuren vor
allem an den Extremititen
Hypercholesterindmie bei PBC: Xanthome oder
Xanthelasmen

Laborchemische Untersuchungen (@ Tab.12.18)

0O cave

Wahrend die Hohe der gemessenen Transami-
nasenaktivitat bei chronischen Schaden eher
schlecht, bei akuten Lebererkrankungen aber
gut mit dem Schweregrad korreliert, ist eine Dis-
krepanz bei akutem Leberversagen, Morbus Weil
(Leptospirose) und Morbus Wilson moglich.
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B Tab. 12.18 Lebererkrankungen und Labordiagnostik
Schadigung
Hepatozelluldre Schadigung

De-Ritis-Quotient

Cholestase

Hamolyse

Lebersyntheseleistung

Hyperspleniesyndrom (Zirrhose, Makrozytose bei
Athylismus, Folsauremangel)

Polyklonale y-Globulinvermehrung bei Zirrhose

IgA-Erhhung bei Athylismus

Bildgebende und invasive Verfahren

Die Auswahl der verschiedenen Verfahren
orientiert sich an der klinischen Situation
bzw. der lokal verfiigbaren Expertise.
Abdomensonographie mit GefaBdoppler-
sonographie: Methode der 1. Wahl
Kontrastmittelsonographie: Differenzierung
fokaler Lésionen

Computertomographie: Differenzierung
fokaler Lasionen bei unklarem Sonographie-
befund, Staging bei Tumorerkrankungen
Kernspintomographie: Differenzierung foka-
ler Leberldsionen, Gefifiversorgung
Osophagogastroduodenoskopie: Methode
der Wahl zum Nachweis von Varizen
Laparoskopie: einzige Methode zur Siche-
rung einer Zirrhose, Differenzierung des
Aszites

Leberbiopsie: histologische Differenzierung,
Schweregraduierung bei chronischer Hepatitis

Leberabszess

Formen
Pyogene Leberabszesse:

Atiologie: bakterielle Erreger — am haufigsten
E. coli und Anaerobier
Entstehungsmechanismen:

Aufsteigende Infektion: auf dem Boden einer

Cholangitis
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Laborparameter
AST (GOT), ALT (GPT), GLDH, LDH

AST/ALT

<0,7 — Entziindung

>0,7 — Nekrose

>2 — alkoholische Schadigung

AP, y-GT, direktes Bilirubin

Retikulozyten, indirektes Bilirubin, LDH, Haptoglobin
(Differenzialdiagnose)

Albumin, CHE, INR (Quick), PTT

Blutbild mit Differenzialblutbild

Eiweilelektrophorese

Immunelektrophorese

Hématogen (z. B. Pylephlebits [septische
Thrombophlebitis der Vena portae] bei Ap-
pendizitis)

Tatrogen (z. B. nach Chemoembolisation)
Per continuitatem

Amobenleberabszess (sterill): nach Verschleppung
vegetativer Formen von E. histolytica aus den Darm-
wandvenen via Pfortader in die Leber

Klinik und Diagnostik

Fieber bis septisches Krankheitsbild
Rechtsseitige, z. T. heftigste Oberbauchschmerzen
Labordiagnostik: hohes CRP, ggf. Sturzsenkung,
Leukozytose mit Linksverschiebung

Bei entsprechender Herkunft oder Reiseanam-
nese: Amobenserologie, Stuhluntersuchung im
Stadium des Abszesses nur selten positiv
Lebersonographie: meist echoarme, je nach Rei-
fungsgrad gut abgrenzbare Lision

Therapie

Pyogene Leberabszess:
Punktion und Drainage nur bei pyogenem
Abszess, »ubi pus, ibi evacua«
Gezielte antibiotische Therapie nach mikro-
biologischer Austestung

Amobenabszess:
Punktion nur bei erheblicher Grofie und
drohender Ruptur, unter Therapie mit einem
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Gewebsamobizid (Metronidazol, z. B. Infec-
toclont 3-mal 500 mg i.v. fiir 3-5 Tage, dann
gleiche Dosis oral fiir insgesamt 10 Tage)
Anschlussbehandlung mit einem Darmlu-
menamobizid fiir 10 Tage (Diloxanid, z. B.
Furamide erhéltlich iiber internationale Apo-
theke, 3-mal 500 mg p.o. fiir 7-10 Tage)

Toxische Hepatitis

Atiologie/Ausloser einer hepatozelluldren
Schiadigung

Zahlreiche Medikamente, pflanzliche Produkte,
Drogen, Alkohol, chemische Substanzen

Klinik

Asymptomatische Transaminasenerhdhung bis
Leberversagen mit hoher Letalitdt (insbesondere
bei der Intoxikation mit Paracetamol oder einer
Knollenblatterpilzvergiftung)

Checkliste bei V.a. eine medikamentose
Leberschadigung

== |st die Nebenwirkung in der Literatur beschrie-
ben?

== Koénnen andere Ursachen fiir die klinische
Symptomatik ausgeschlossen werden?

== Besteht ein zeitlicher Zusammenhang zwischen
Einnahme der Substanz und Beginn der Neben-
wirkung bzw. dem Absetzen und Symptom-
riickbildung?

== \Wurden dhnliche Symptome bei einer friiheren
Exposition schon einmal beobachtet?

== Korreliert die Medikamentennebenwirkung
mit der Dosis oder einer zusatzlichen Induk-
tion bzw. Hemmung der spezifischen medika-
mentenabbauenden Enzymsysteme?

== | jegen die Serum- oder Plasmakonzentrationen
(falls messbar) auBerhalb des Referenzbereichs?

== Gibt es Risikofaktoren fiir eine zusatzliche Re-
duktion der Leber- oder Nierenfunktion?

Wenn >5 Fragen bejaht werden kdnnen, ist eine

medikamentds induzierte Hepatotoxizitat als gesi-

chert anzusehen, bei 4-5 positiven Antworten als

wahrscheinlich, bei 2 oder 3 als mdglich, bei <2 als

zweifelhaft

Zytotoxische Wirkung: gekennzeichnet durch
Nekrose oder akute Fettleber (dieses Schiadigungs-
muster findet sich auch bei Alkoholikern und im
Rahmen von Schwangerschaftshepatopathien)

Cholestatisches Schadigungsmuster (mehrmo-
natige Verldufe moglich) durch Hemmung der
Gallensekretion oder granulomatose Hepatitis
(B Tab.12.19)

Therapie
Absetzen bzw. Meiden der angeschuldigten
Substanz
Glukokortikoide bei allergischen Reaktionen
(Leitsymptome Exanthem, Eosinophilie, Fieber)
Symptomatische Behandlung des Juckreis (Anti-
histaminika)

Fulminante Hepatitis und akutes
Leberversagen

Definition
Leberversagen auf dem Boden eines akuten
Leberzelluntergangs mit Ikterus und Koagulopa-
thie ohne vorbestehende Lebererkrankung
Verlaufsformen des Leberversagens nach Auftre-
ten der hepatischen Enzephalopathie:
Hyperakutes oder fulminantes Leberversa-
gen: Enzephalopathie innerhalb von 7 Tagen
nach Auftreten des Ikterus
Akutes Leberversagen: Enzephalopathie nach
8-28 Tagen
Subakutes Leberversagen: Enzephalopathie
nach 5-12 Wochen

Atiologie
Fulminante Verldufe der akuten Virushepatitis
A-E
Reaktivierung einer chronischen Hepatitis-B-
Virusinfektion unter Immunsuppression (!)
Toxische Schadigungen: Alkohol, Medikamente,
Drogen (8 Tab. 12.20) sowie Toxine (z. B. Knollen-
blatterpilzvergiftung, typischerweise im Herbst)
Massive Leberverfettung: Schwangerschafts-
fettleber, HELLP-Syndrom, Reye-Syndrom
(hepatozerebrales Syndrom: Kinder nach respira-
torischem Infekt und ASS-Einnahme, Mitochon-
dropathie, hohe Letalitét)
Autoimmunhepatitis
Akuter Morbus Wilson
Vaskulére Erkrankungen: Budd-Chiari-Syn-
drom, Lebervenenverschlusskrankheit (VOD)
und akutes Rechtsherzversagen
Sepsis, Schock, massive Metastasierung, Leber-
teilresektion, Graft-versus-Host (GvHD)
Hepathopathie nach Knochenmarktransplanta-
tion
Unklar ca. 30-40 % (1)
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BTab. 12.19 Auswahl hepatotoxischer Medikamente mit typischem Schadigungsmuster

Hepatozelluldres Schadigungs-

muster: ALT erh6ht AP und AST erhoht
— Acarbose — Amitryptilin
— Allopurinol — Azathioprin

— Amiodaron — Captopril

— Baclofen — Carbamazepin
— Bupropion — Clindamycin
— Fluoxetin — Cotrimoxazol
— HAART — Cyproheptadin
— lIsoniazid — Enalapril

— Ketoconazol — Flutamid

— Lisinopril — Nitrofurantoin
— Losartan — Phenobarbital
— Methotrexat — Sulfonamide
— NSAID — Trazodon

— Omeprazol — Verapamil

— Paracetamol

— Paroxetin

— Pyrazinamid

— Rifampicin

— Risperidon

— Sertralin

— Statine

— Tetrazykline

— Trazodon

— Valproinsaure

Gemischtes Schadigungsmuster:

Cholestatisches Schadigungsmuster:
AP und Bilirubin erhoht

— Amoxicillin-Clavulansaure
— Anabole Streoide

— Chlorpromazin

— Clopidogrel

— Erythromycin

— Irbesartan

— Mirtazapin

— Ostrogene

— Orale Kontrazeptiva

— Phenothiazine

— Terbinafin

— Trizyklische Antidepressiva

B Tab. 12.20 Auswahl leberschadigender pflanzlicher Arzneimittel, Toxine und Drogen

Pflanzliche Arzneimittel Toxine Drogen

— Ephedra-Spezies — Tetrachlorkohlenstoff — Ecstasy
— Gamander — Chloroform — Kokain
— Gentian — Dimethylformamid — Phenycyclidin
— Helmkraut — Hydrazin

— Jin Bu Huan — Hydrochlorofluorocarbon

— Johanniskraut — 2-Nitropropan

— Kava Kava — Trichlorethylen

— Kreosoth — Toluen

— Ma-Huang

— Pfingstrose

— Polei-Minze

— Pyrrolizidinalkaloide

— Schéllkraut

— Sho-saiko-to

— Senna

— WeiBer Diptam

Die schwangerschaftsspezifische Erkrankungen
HELLP-Syndrom (hemolysis, elevated liver en-
zymes, low platelets) und die sehr seltene akute
Schwangerschaftsfettleber treten typischer-
weise im letzten Trimenon auf mit Komplikatio-
nen, wie z. B.:

Disseminierte intravasale Gerinnung (DIC)

Leberruptur

Akutes Leber- und Nierenversagen mit
erhohter mitterlicher und kindlicher Sterb-
lichkeit
Sie sind mit der Entbindung voll reversibel.
Die Schwangerschaft sollte méglichst unver-
ziiglich beendet werden. Allerdings mani-
festiert sich das HELLP-Syndrom in 30 % d. F.
erst nach der Entbindung.
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Allgemeines

Lebensbedrohliche Erkrankung, daher frithzeitig
Kontakt mit Transplantationszentrum aufnehmen
(B Tab.12.21)

Letalitat ohne Transplantation je nach Ursache
40-90 %

Langzeitiiberleben nach Lebertransplantation
60-70 %

Rasche Klarung behandelbarer Ursachen und
Einleitung spezifischer Therapiemafinahmen

Kennzeichen

Bewusstseinsstorung — hepatische Enzephalo-
pathie

Hirnédem

GI-Blutungen

Akutes Nierenversagen

Ikterus mit Foetor hepaticus
Gerinnungsstorungen: hamorrhagische Diathese
bis disseminierte intravasale Gerinnung (DIC)
Schock

Labor: Hypoglykimie (Glukoneogenese ), Ka-
lium |, Bilirubin T, Quick {, Thrombozytopenie,
Alkalose

Abschéatzung einer erforderlichen Lebertrans-
plantation nach den Kriterien des King’s College
== Paracetamol-Intoxikation:

pH <7,3

Oder alle folgenden Kriterien:

— Prothrombinzeit >100 s (INR>6.5)

- Kreatinin >3,4 mg/dl

- Enzephalopathie Grad Il oder IV
== Andere Ursachen:

Prothrombinzeit >100 s (INR >6,5)

Oder 3 der 5 folgenden Kriterien:

- Alter <10 oder >40 Jahre

- Non-A-non-B-Hepatitis oder durch Medi-

kamente induziert

B Tab.12.21 Stadien der hepatischen Enzephalopathie

Stadium Charakteristika

- Auftreten des lkterus >7 Tage vor
Enzephalopathie

- Bilirubin >17,4 mg/dl|

- Prothrombinzeit >50 s

Therapie (@ Tab.12.22)

N-Acetylcystein als Antidot bei Paracetamol-
Intoxikation (» Kap. 18)
== Therapiebeginn innerhalb von 10 h (Prescott-
Schema):
== |nitial 150 mg/kgKG in 200 ml G5 % (tber
15 min.) i.v.
Dann: 50 mg/kgKG in 500 ml G5 % (Uiber 4 h)
Dann: 100 mg/kgKG in G5 % (uber 16 h)
Gesamtdosis 300 mg/kgKG (iber eine Gesamt-
dauer von 20 h
== Therapiebeginn nach 10 h (Smilkstein-
Schema)
Initial 140 mg/kgKG i.v.
Dann: 70 mg/kgKG alle 4 h (12-mal wieder-
holt)
Gesamtdosis 980 mg/kgKG tiber eine Ge-
samtdauer von 48 h

N-Acetylcystein bei nicht durch Paracetamol
induziertem akutem Leberversagen

== |nijtial 150 mg/kgKG/h i.v. (liber 1 h)

== Dann: 12,5 mg/kgKG/h i.v. (Uber 4 h)

== Dann: 6,25 mg/kgKG/h i.v. (Uber 67 h)

Spezifische Therapie bei akutem Leberver-

sagen

== Hepatitis B: Lamivudin (z. B. Zeffix 100 mg/
Tag p.o.)

== Knollenblatterpilzintoxikation: Silibinin
(Legalon) 20-50 mg/kgKG/Tag in 4 Dosen i.v.

== Autoimmunhepatitis: Glukokortikoide

| Apathie: zunehmendes Schlafbediirfnis, verlangsamter Bewegungsablauf

Il Somnolenz: verwaschene Sprache, flapping tremor

1] Sopor: meist schlafend, aber erweckbar, desorientiert, verwirrt, ataktisch

\% Koma: bewusstlos ohne Reaktion auf Schmerzreiz
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B Tab. 12.22 BasismalBnahmen

Therapieziel

Friihzeitige Therapie des Hirnédems

Substitution von Gerinnungsfaktoren

Aufrechterhaltung des Glukosestoffwechsels und des
Elektrolythaushaltes

Hemmung der intestinalen NH;-Resorption

Erndhrungstherapie

Therapie des hepatorenalen Syndroms

Verbesserung der Harnstoffsynthese

Aufrechterhaltung des Zn?*-abhangigen Harnstoff-
zyklus

Ggf. Nierenersatzverfahren
Gdf. Leberersatzverfahren

Ggf. Reduktion der NH;_produzierenden bakteriellen
Darmflora

Ggf. antibiotische Prophylaxe bei erhéhtem Sepsisrisiko

12
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MaBnahmen

Z.B. Mannitol 1 g/kgKG
30°-Oberkérperhochlagerung

FFP

Glukosesubstitution
Elektrolytausgleich (Kalium!)

Laktulose 3-mal 20-50 ml oral/Magensonde
Ziel: 2-3 weiche Stuihle pro Tag

Substitution verzweigtkettiger Aminoséduren
Vermeidung aromatischer Aminosduren

Terlipressin: 0,5-1 mg alle 4-6 h (ggf. Nitrate bei Uberschiefen-
der Hypertonie)plus Albuminsubstitution

L-Ornithin-L-Aspartat (3-mal 5 g/Tag, p.o. oder 20 g/Tag i.v.)

Substitution von Zinkaspartat (15-30 mg/Tag)

Meist CVVH/CVVHD bei hypotonen Kreislaufverhéltnissen
Z.B. Prometheus oder MARS als bridging bis zur Transplantation

Paromomycin p.o.

Interdisziplindre Konsultation und rechtzeitiger Entschluss zur Lebertransplantation

Leberzirrhose und Komplikationen

Definition

Die Leberzirrhose ist gekennzeichnet durch:
Nekrose des Leberparenchyms,
nodulére Regenerate (Regeneratknoten) und
bindegewebigen Umbau mit fortschreitender
Zerstorung der Architektur, die insbesondere die
Gefifiversorgung der Leberldppchen sowie die
Mikrozirkulation betrifft.

Die Komplikationen der Erkrankung ergeben sich ei-
nerseits aus der Leberinsuffizienz mit gestorter Syn-
these- sowie Entgiftungsleistung und andererseits aus
der portalen Hypertonie, die ihrerseits wiederum
Folge des erhohten intrahepatischen Widerstands und
gesteigerten portalen Zuflusses im Rahmen der syste-
mischen Vasodilatation mit Hyperzirkulation ist.

o Die hdufigsten Ursachen der Leberzirrhose
sind der Alkoholabusus (in der westlichen Welt

dominierend — alkoholtoxische Leberzirrhose)
und die chronische Virushepatitis B, C, D (welt-
weit dominierend — posthepatitische Leberzir-
rhose).

Diagnostik

Child-Pugh-Score (B8 Tab. 12.23):
Schweregradeinteilung der Leberzirrhose, die
fiir klinische Belange gut mit dem Uberleben
korreliert
2-Jahres-Uberleben Child A: 85 %, Child B:
60 %, Child C: 45 %

MELD-Score:
Besser lasst sich die Mortalitdt und damit
Dringlichkeit fiir eine Lebertransplantation
durch den MELD (»Model for End-Stage Liver
Disease«)-Score vorhersagen.
MELD = 3,8 x loge(Bilirubin mg/dl) + 11,2 x
loge(INR) + 9,6 x loge(Serumkreatinin mg/
dl) + 6,4 (www.unos.org/resources/MeldPeld-
Calculator.asp?index=98)
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B Tab. 12.23 Child-Pugh-Klassifikation der Leberzirrhose

1 Punkt
Bilirubin [mg/dl] <2,0
Albumin [g/dl] >3,5
Aszites Nein
Enzephalopathie Keine
Quick [%] >70
INR <1,7

2 Punkte 3 Punkte
2,0-3,0 >3,0
2,8-35 <28
Gering Stark
Grad I/1l Grad lll/IV
40-70 <40
1,8-2,3 >2,3

Bewertung: Child A: 5-6 Punkte, Child B: 7-9 Punkte, Child C: 10-15 Punkte.

Therapie der Leberzirrhose - allgemeine
Aspekte

Kausaltherapie: verursachende Noxe ausschal-
ten, z. B. Alkohol

Pravention der Malnutrition: ausgewogene ei-
weifSreiche, kochsalzarme Erndhrung, Proteinre-
striktion wenn iiberhaupt wenige Tage

Aggressive antibiotische Therapie bei Infektionen

O]

Konsequente Behandlung der Komplikationen
Friiherkennung eines primaren Leberzell-
karzinoms durch regelméBige Uberwachung
Mittlere Uberlebensdauer nach 1. Dekompensa-
tion 1,6 Jahre, d. h. bei fehlender Kontraindikation
Anmeldung zur Lebertransplantation mit 5-Jah-
res-Uberlebenszeiten je nach Indikation 75-80 %

Therapie der Komplikationen

Portale Hypertension
Uberschreiten eines portosystemischen
Druckgradienten von 10-12 mmHg (normal
3-6 mmHg) — Umgehungskreislaufe, z. B.
gastroosophageale Varizen, anorektale Va-
rizen
Allgemeines
Blutungsrisiko: 30-50 % in 3 Jahren
Letalitat der akuten Blutung: 20-70 % ohne
bzw. 20-40 % mit Therapie
Rezidivrisiko ohne Rezidivprophylaxe:
50-70 % in 1 Jahr
Prophylaxe:
Nicht kardioselektive p-Blocker Propranolol
(Dociton) — Ziel: Frequenzsenkung um 25 %
der Ausgangsfrequenz
Ligatur bei Hochrisikopatienten

Akute Varizenblutung
Faktoren der Blutungsgefahrdung
Lokalisation und Grofle der Varizen
Rotung auf den Varizen (»cherry red spots«)
Child-Pugh-Stadium
Schocktherapie:
Blutkonserven und FFP anfordern (ggf. unge-
kreuzt) bzw. bereitstellen lassen
Anlage eines grofSlumigen Zugangs, z. B.
Shaldon-Katheter
Notfallendoskopie (Erfolg: 85-95 %):
Methoden: Sklerosierung (Aethoxysklerol)
oder Gummibandligatur
In etwa 50 % d. F. steht zum Zeitpunkt der
Endoskopie die Varizenblutung.
Bei endoskopischen Zeichen einer stattgefun-
denen Blutung und Osophagusvarizen besteht
die Indikation zur Varizeneradikation mittels
Ligatur.
Ballontamponade als Uberbriickungsmaf3-
nahme:
Sengstaken-Blakemore-Sonde bei Osopha-
gusvarizen (Magenballon: Fiillung ca. 150 ml,
Osophagusballon: Maximaldruck 40 mmHg,
Entblockung alle 6 h)
Linton-Nachlas-Sonde bei Fundusvarizen (Bal-
lonfillung ca. 350 ml) mit Zuggewicht (0,5 kg)
Medikamentdse portale Drucksenkung (2 Subs-
tanzen stehen zur Verfiigung):
Terlipressin (Glycylpressin): 1-2 mg i.v,, alle
4-6 h, Cave: KHK, hdufig in Kombination mit
Nitraten
Somatostatin: 250 pg i.v., dann 250 pg/h via
Perfusor iiber 3-5 Tage
Ggf. TIPSS (transjugulérer intrahepatischer
porto-systemischer Shunt):
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Stent-Implantation zwischen V. porta und Le-
bervene durch interventionelle Radiologie

o Lactulose (Bifiteral) und Antibiotikagabe (z. B.

Cefotaxim 3-mal 2 g/24 h i.v) bei gastrointesti-
naler Blutung und Leberzirrhose zur Prophylaxe
einer spontan-bakteriellen Peritonitis (!)

Aszites

Atiologie:
Portale Hypertonie
Hypalbumindmie
Natriumretention bei sekundédrem Hyperaldo-
steronismus (KOD 4 — Odeme — RAAS T
— Na*-Riickresorption T)
Stufentherapie:
Salzreduzierte Diét (bis 3 g Kochsalz/Tag)
Spironolacton: max. 400 mg/Tag
Schleifendiuretikum: z. B. Furosemid, max.
160 mg/Tag
Ziel der Ausschwemmtherapie:
Gewichtsverlust: ca. 500 g/Tag
Bei zusitzlichen Odemen bis 1 kg/Tag — tig-
lich wiegen (!)
Trinkmengenbegrenzung und Pausieren der Diu-
retika bei Hyponatridmie <125 mmol/l
NSAID kontraindiziert; ACE-Hemmer, Angioten-
sin-II-Rezeptorblocker, a-Blocker meiden wegen
moglicher Hypotonie mit akutem Nierenversagen
Parazentese/Aszitespunktion: Ersatz von 8 g Hu-
manalbumin pro Liter Aszites unabhidngig vom
abgelassenen Volumen zur Vermeidung der sog.
Postparazentese-Kreislaufdysfunktion
Evtl. TIPSS

Spontan bakterielle Peritonitis

Diagnose: >250 neutrophile Granulozyten/ul
oder >500 Leukozyten/ul Aszites
Klinisches Bild:
Nicht eindrucksvoll
Bei jeder Verschlechterung eines Patienten
mit Zirrhose daran denken
Initialtherapie:
Cefotaxim 3-mal 2 g/Tag i.v. oder Amoxicil-
lin/Clavulansdure 4-mal 1,2 g/Tag i.v.
Zusitzlich Albumin: 1,5 g/kgKG (am Tag 1)
und 1,0 g/kgKG (am Tag 3)
Effektivitdtskontrolle: Aszitespunktion nach 48 h
(neutrophile Granulozyten)
Endpunkt: neutrophile Granulozyten im Aszites
<250/ul
Enge Kontrolle der Bewusstseinslage und Nie-
renfunktion
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Sekundirprophylaxe: Norfloxazin 400 mg/Tag
und Laktulose

Hepatische Enzephalopathie (HE)

Pathogenese:
Multifaktoriell — Neurotoxinhypothese (z. B.
Ammoniak, Phenole, freie Fettsduren)
Neurotransmitterhypothese: Ungleichgewicht
von aromatischen und verzweigten Amino-
sduren zugunsten aromatischer Aminosauren
Schwellung der Gliazellen
Verinderte zerebrale Perfusion
Veranderungen an der Bluthirnschranke, etc.
Diagnose:
Manifeste HE: durch die Klinik (!)
Latente HE: nur durch psychometrische Tests,
Beginn meist schleichend, von Patient und
Arzt unbemerkt
Mafinahmen:
Beseitigung der auslosenden Ursache
250 ml Laktulose plus 750 ml Wasser als Ein-
lauf oder 3-mal 30 ml oral — Ziel: 2-3 weiche
Stithle/Tag
Nicht resorbierbare Antibiotika p.o. (max.
10-14 Tage) Neomycin 4-mal 0,5-2 g oder
Paromomycin 4-mal 250 mg
Substitution verzweigtkettiger Aminosauren,
allenfalls kurzfristige Eiweif3restriktion 30 g/
Tag
Verbesserung der Harnstoffsynthese:
L-Ornithin-L-Aspartat (3-mal 5 g/Tag p.o.
oder 20 g/Tag i.v.)

Hepatorenales Syndrom (HRS)

Funktionelles, prinzipiell reversibles Nierenversa-
gen bei Leberinsuffizienz, typischerweise Na* im
Urin <10 mmol/l
Einteilung des HRS:
HRS Typ 1: rasch-progredient, Verdoppelung
des Kreatinins in 2 Wochen auf >2,5 mg/dl
oder Kreatinin-Clearance <20 ml/min
HRS Typ 2: langsamer Kreatinin-Anstieg auf
>1,5-2,4 mg/dl oder Kreatinin-Clearance
<40 ml/min
Insgesamt schlechte Prognose, Letalitat 90 % in-
nerhalb 10 Wochen
Therapieversuch:
Terlipressin (Glycylpressin, 0,5-2 mg i.v. alle
4-6 h, Tagesdosis nicht >12 mg) plus
Albuminsubstitution (1 g/kgKG Tag 1, dann
40 g/Tag), Therapieabbruch bei fehlendem
oder nur partiellem Ansprechen (Ziel: Kreati-
nin <1,5 mg/dl) nach spitestens 14 Tagen
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Kapitel 12 - Gastroenterologie

Abdomensonographie
auf Intensivstation

J. Mertens, N. Jaspers, G. Michels

Leitsymptome/Indikationen

Haufige Fragestellungen

Leber

Infektion mit unklarem Fokus, z. B. Cholezys-
titis, Appendizitis, Divertikulitis, intraabdomi-
nelle Abszesse

Abklarung einer Dyspnoe, z. B. Pleuraerguss,
Perikarderguss, massiv Aszites

Akutes Abdomen, z. B. Galle-/Nierenkolik,
Cholezystitis, akuter Oberbauchschmerz
(akutes Budd-Chiari-Syndrom, akute Pfortader-
thrombose), lleus (mechanischer versus para-
lytischer), Pankreatitis, Mesenterialischamie,
Perforation etc.

Erhohte Leberwerte, z. B. Frage nach intra-/
extrahepatischer Cholestase (dilatierter DHC),
Fettleber, Leberparenchymschadigung
Schock, z. B. Frage nach Aortendissektion, freie
Flussigkeit, Blutung, Leber-, Milzruptur
Abklarung akutes Nierenversagen, z. B. Frage
nach postrenalem Nierenversagen (Harnstau-
ung?)

Zentral-venése-Drucksteigerungen, z. B. Lun-
genembolie mit Zeichen der Rechtsherzbelas-
tung bzw. der vendsen Stauung (Durchmesser
der V. cava inferior und zentrale Lebervenen?)

KenngroBen Leber

LebergroRe
Unterliegt einer erheblichen Variabilitat,
Normalbefund des Durchmessers von der
Leberkuppe bis zum ventralen Leberunter-
rand in MCL: 12-14 cm
Leberrandwinkel (Normwerte)
<30° linker Leberlappen lateral
<45° rechter Leberlappen kaudal
Lebervenen
Normwerte: <6-10 mm
Pathologisch: >10 mm
V. portae
Echofreies, glattbegrenztes Gefal ventral
derV. cava

Zusammenfluss aus V. mesenterica supe-
rior, V. mesenterica inferior und V. lienalis
Maximale Lumenweite: <13 mm (Lig. hepa-
toduodenale)
Farbkodiert/Duplexsonographisch: gering
pulsatiler hepatopetaler Flow, V.., >11 cm/s
Einteilung in linken und rechten Leber-
lappen (Lokalisation fokaler Lasionen)
Linker Leberlappen: Segmente |, II, [l und IV
Rechter Leberlappen: Segmente V, VI, VI
und VIII
Trennlinie beiden Leberlappen: V. cava,
mittlere Lebervene, Pfortaderhauptstamm
und Interlobarfissur (Lage der Gallenblase)

Leberparenchymschédden

Leberparenchymschadigung

Fettleber (Steatosis hepatis)

Echoreiche Leberstruktur, sog. »weille Leber«
Hepatomegalie (prall elastisch vergréBBerte Le-
ber)

Dorsale Schallabschwéachung

Abrundung des Leberunterrandes

Stumpfer Leberwinkel

Verminderte Lebervenenzeichnung bis Rarefi-
zierung der Lebervenen

Hepatitis

Akute Hepatitis: meist normal, gelegentlich
vergréBert und druckschmerzhaft, diffus echo-
arm; haufig vergroBerte Hiluslymphknoten
und Splenomegalie; verdickte Gallenblasen-
wand moglich

Chronische Hepatitis: Leber meist normal,
Ubergang in Fibrose/Zirrhose méglich, ggf.
grobkdrnige Parenchymstruktur oder Lymph-
knoten in Leberpforte und Splenomegalie

Leberfibrose

Zunahme der Leberechogenitat

Echomuster: homogen dicht, grobkdrnig

Evtl. wellige Organkontur

Zum Teil schlechte Abgrenzbarkeit der intra-
hepatischen GefaRe

Beginnende Kaliberschwankungen der Leber-
venen

Elastizitatsverlust (»En-bloc-Bewegung« bei
Palpation)
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Leberzirrhose

VergroBerte (MCL >15 cm) oder verkleinerte
Leber (MCL <10 cm)
Hypertrophierter Lobus caudatus (DD: Budd-
Chiari-Syndrom)
Asymmetrische Vergro3erung des linken
Leberlappens, kleiner rechter Leberlappen
Kontur: bucklig, bikonvex, hockrige Oberflache
Echomuster: fein- bis grobkornig, inhomogen
Stumpfer Leberwinkel >45°
Kaliberschwankungen bzw. Rarefizierung der
Lebervenen
Zeichen der portalen Hypertension
Dilatation der Vena portae: intrahepatisch
>11 mm, extrahepatisch: >13 mm
V. portae mit V., <11 cm/s, ggf. Fluss-
umkehr (hepatofugaler Fluss)
Rarefizierte Seitenaste bis Pfortader-
amputation
Splenomegalie
Aszites (perihepatisch, perisplenisch,
Morison-Pouch, Excavatio rectovesicalis/
Douglas-Raum)
V. lienalis >12 mm
Kollateralwege (z. B. rekanalisierte Um-
bilikalvene im Ligamentum falciforme
[Cruveilhier-von-Baumgarten-Syndrom],
Milzvarizen, gastrale Varizen, Kollateral-
venen in der Gallenblasenwand etc.)
Gallenblasenwandverdickung

Stauungsleber (Hyperaemia passiva hepatis)

Dilatierte Lebervenen (intrahepatisch):
>10 mm an Einmiindung zur VCl
Plumper und erweiterter Lebervenenstern
Echoarme Leberstruktur, klobige Kontur, ver-
plumpter Lobus caudatus
Aufgehobene respiratorische Lumenschwankun-
gen/Atemvariabilitat von Lebervenen und VCI
Additiv bei Rechtsherzinsuffizienz:
VCl auf Zwerchfellhohe >20 mm bzw.
>25 mm bei Sportlern
Fehlender Kollaps (Doppelpuls) der V. cava
bei forcierter Inspiration (normal Kollaps
auf <1/3)
Fehlende Komprimierbarkeit der VCI
Haufig rechtsseitiger Pleuraerguss
V. portae: evtl. reduzierte Flussgeschwindigkeit
(Vimax < 11 cm/s), retrograder Fluss
Klinik: Kapselspannung bei akuter Stauungsle-
ber und fehlend bei chronischer Stauungsleber
(Cirrhose cardiaque)
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Budd-Chiari-Syndrom

Ausmal der Abflussstérung und Kollateralen
bestimmen das klinische und sonographi-
sche Bild

Hepatomegalie, seltener mit Splenomega-

lie

Fleckiges Parenchym durch Parenchymnek-
rosen (»Leopardenfell«)

Fehlende Abgrenzbarkeit der Lebervenen
und/oder der V. cava inferior

Gdf. intrahepatische Kollateralen, insbesondere
im Bereich der Leberkapsel

Evtl. neu aufgetretener Aszites
Dopplersonographie: Abweichungen vom
normalen atem- und herzschlagmoduliertem
Fluss, Flussumkehr oder fehlender Fluss in den
Lebervenen

Chronisches Budd-Chiari-Syndrom: hypertro-
phierter Lobus caudatus (eigene drainierende
Venen; DD: Leberzirrhose)

Venous occlusive disease (VOD bzw.
sinusoidales Obstruktionssyndrom)

Es existieren keine direkten sonographischen
Zeichen (rein histopathologische bzw. Aus-
schlussdiagnose)

Offene grofRe Lebervenen

Thrombotischer Verschluss der mikroskopisch
kleinen Lebervenen (<1 mm)

Ausschluss anderer Ursachen (z. B. Cholestase,
Budd-Chiari, medikamentds-toxischer Leber-
schaden, Hepatitis)

Indirekte Zeichen: Aszites, Hepatomegalie,
Splenomegalie, wandverdickte Gallenblase
Dopplersonographie: Pfortaderfluss vermin-
dert, bidirektional oder hepatofugal

Pfortaderthrombose

Akute Pfortaderthrombose
Klinik: starke Oberbauchschmerzen; akutes
Abdomen mit moglicher Darmgangrén bei
zusatzlicher Thrombose der Vena mesente-
rica superior oder der V. lienalis
Einteilung: komplette oder inkomplette
Pfortaderthrombose
Verbreitertes Lumen und fehlende Kompri-
mierbarkeit der V. portae
Echogener Thrombus, ggf. mit echoarmem
Randsaum
Kein bzw. bei umspultem Thrombus nur
Rest-Flow in der Duplexsonographie
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Prathrombotische Dilatation der V. portae
Beachte: perakute Thrombose (echofrei!)
== Chronische Pfortaderthrombose
Klinik: meist asymptomatisch (Zufallsbefund)
Ausbildung von Umgehungskreislaufen auf
dem Boden der portalen Hypertension
Spater ggf. Entwicklung einer kaverndsen
Pfortadertransformation: teilweise Rekana-
lisation der Pfortader und Entstehung von
Venenkonvoluten (Kollateralen) im Bereich
der Leberpforte, die farbdopplersonogra-
phisch ein »buntes Bild« mit unterschiedli-
chen Flussrichtungen aufweisen

Fokale Leberlasionen

Dysontogenetische Leberzysten

== Allgemeine Zystenkriterien: Rund/oval, glatt
begrenzt, echofrei, dorsale Schallverstarkung,
Zystenrandschatten, fehlende Durchblutung in
der FKDS

== Solitdre Leberzysten: haufigste fokale Leber-
lasion, meist angeboren, findet man bei etwa
4 % aller Erwachsenen, kdnnen sonographisch
ab einer Gro3e von ca. 5 mm sicher erkannt
werden. In 30 % multiple Zysten

== 7Zystenleber: hereditar, multiple Zysten un-
terschiedlicher GroRe in allen Leberabschnit-
ten. Echofreie bis echoarme, selten (kleine!)
echoreiche Herde. Oft nur wenig normales
Lebergewebe darstellbar, haufig druckdolente,
vergroRerte Leber

== Eingeblutete oder entziindete Zysten: oft
echoarme bis komplexe Binnenechos mit Sep-
tierungen und Wandverdickung

== Differenzialdiagnosen: nekrotische oder zysti-
sche Metastase (»cyst-like«), Abszesse, Echino-
kokkose

Zonale Fettverteilung

== Fokale Minderverfettung
Bereiche geringerer Verfettung in einer
ansonsten haufig verfetteten Leber, durch
fokal unterschiedliche Gefélversorgung
Meist dreieckige oder ovale Form, normale
Struktur ohne Zeichen einer Raumforde-
rung (d. h. ohne Verdrangung von Leberge-
faBen und Gallengangen, ohne Infiltratio-
nen und ohne Konturveranderungen)
Lokalisation: periportal, ventral der Pfort-
ader im Segment IV, neben dem Lig. falci-

forme entlang des Gallenblasenbetts und
des Leberrandes (selten: subkapsular)
Fokale Mehrverfettung
Bereiche vermehrter Verfettung, echo-
dichte Region, in ansonsten normaler Leber
Lokalisation: periportal, ventral der Pfort-
ader im Segment IV, gelegentlich landkar-
tenartig konfiguriert; ungestorter Leber-
gefalverlauf

Hamangiome (kavernése Himangiome)

Haufig Zufallsbefunde

Mit ca. 4 % der Bevolkerung haufigster gut-
artiger Lebertumor!

Typisch: rund/ovaldr, scharf begrenzt, echo-
reich und rel. homogen, meist <2 cm
Auftreten: in 10 % multipel

Atypisches Hdmangiom: echoarm, inhomogen,
evt. grof3er Tumor mit Verdrangungserschei-
nung, Verkalkungen méglich
Dopplersonographie: oft drainierende Vene,
zentral ohne KM-Verstarkung kein Durchblu-
tungsnachweis

Kontrastmittelsonographie (ggf. KM-CT):
Irisblendenphd@nomen
Differenzialdiagnosen: Metastase, FNH,
Adenom, HCC

Adenom

Selten, meist Frauen unter Kontrazeptiva
(Ruckbildungstendenz nach Absetzen der
Hormone)

Meist solitar und gut abgrenzbar

GroBe: 5-30 cm (FNH meist <5 cm)
Rundliche, echoarme oder echogleiche (iso-
echogene) Raumforderung mit echoarmen
Randsaum; hdufig auftretende Einblutungen
fuihren zu echofreien Zonen
Dopplersonographie: grof3e periphere Gefalle,
selten auch zentrale Gefal3e wie bei FNH oder
HCC

Eine sichere Differenzierung zwischen Meta-
stasen, hepatozelluldrem Karzinom und fo-
kal nodularer Hyperplasie ist allein aufgrund
sonographischer Kriterien nicht moglich,
weshalb eine Kontrastmittelsonographie
oder ein CT mit Kontrastmittel erfolgen
sollte; Feinnadelbiopsie zur Diagnosesiche-
rung und Einschatzung des Entartungsrisi-
kos ratsam
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Fokal nodulédre Hyperplasie (FNH)

Uberwiegend bei Frauen auftretend

Relativ glatt begrenzt, rund bis oval, manchmal
polyzyklisch

Variable Echogenitat (echoarme, evtl. isoecho-
gene Raumforderung), oft mit zentraler Narbe
Dopplersonographie: zentrale Arterie (u. a.

in der zentralen Narbe verlaufend) und nach
peripher verlaufende radidre Gefa3e (»Radspei-
chenmuster«)

Weiterfliihrende Diagnostik: KM-Sonographie
(zentrales arterielles Gefal3, zentrifugale Kont-
rastierung, echogleiches Enhancement in der
portalen Phase)

Differenzialdiagnosen: Adenom, atypisches
Hamangiom, HCC, CCC oder Metastase

Hepatozellulares Karzinom (HCC)

Haufigstes primdres Malignom der Leber (in
90 % bei Leberzirrhose)

Tumorartige Leberldsionen in zirrhotischer
Leber bis zum Beweis des Gegenteils HCC-
verdachtig (Metastasen in Zirrhoselebern sind
extrem selten)

Auftreten: solitar, multilokular oder diffus
infiltrierend (dann sonographisch oft nicht ab-
grenzbar)

Variable Echogenitat: echoarme, isoechogene
oder auch echoreiche Struktur moglich, haufig
auch gemischte Echogenitat, meist unscharf
begrenzter und inhomogener Tumor
Dopplersonographie: ausgepragte Tumorvas-
kularisation

Weiterfiihrende Diagnostik: KM-Sonographie,
KM-CT, Bestimmung von a-Fetoprotein, ggf.
Feinnadelbiopsie in Abhangigkeit vom thera-
peutischen Vorgehen

Differenzialdiagnosen: Hdmangiom, Regene-
ratknoten, Abszess, Metastase (v. a. in nicht
zirrhotischer Leber), Himatom, Zyste mit Ein-
blutung, Adenom, Hdmangiom, FNH

Cholangiozelluldres Karzinom (CCC)

Echoinhomogener, manchmal verkalkter Tumor
Intrahepatisch haufig im Bereich der Hepati-
kusgabel (»Klatskin-Tumor«)

Infiltratives Wachstum, Tumorobstruktion in-
trahepatischer Gallenwege mit prastenotischer
Dilatation

Risikoerkrankung z. B. PSC
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Lebermetastasen
== H3ufig: echoarm mit hyporeflexivem
Randsaum (Halo-Zeichen, Korkardenform)
== Mogliche Erscheinungsformen von Leber-
metastasen:
Echoreich
Echoarm
Echofrei (cyst-like)
Echogleich oder isoechogen (mit echo-
armen Randsaum)
SchieBscheibenform (target-type)
Gemischt-echogen (inhomogen)
Bulls-Eye-Phanomen (d. h. mit zentraler
Nekrose)
Verkalkungen (Mikro-/Makroverkalkungen)
== \Veitere Merkmale:
Infiltration und Tumoreinbruch (beides
beweisende Malignitatskriterien)
Verdrangendes Wachstum
Zentrale Einschmelzung
Echoarmer Randsaum

Echinokokkus-Zysten

== F_granulosus: meist rechter Leberlappen
betroffen, selten: Lunge, Nieren, Milz, ZNS,
Knochen. Echofreie Lasion mit Tochterzysten,
Septen, Binnenechos (Speichenradférmige
Binnenstruktur), verdickter Wand (>2 mm),
(gelegentlich verkalkt)

== E multilocularis: Solitare oder multiple echo-
gene Ldsionen, echoarme oder gemischt echo-
gene Herde, gelegentlich Verkalkungen, wéchst
verdrangend und infiltrierend wie ein Tumor

Leberabszess

== |nhomogene, echoarme Struktur mit unschar-
fer Begrenzung, standig wechselndes Bild

== Echoarmer Randsaum, ggf. Nachweis von Gas-
blasen

== Fehlende Binnendurchblutung im FKDS (ver-
starkte Vaskularisation des Randsaumes im
KM-Sonographie)

== Entstehungswege: hamatogen, aszendierend
(cholangitisch), fortgeleitet (bei Cholezystitis)

== Himatogene Abszesse haufig multipel auftre-
tend, fortgeleitete solitar (mit entsprechenden
sonographischen Veranderungen z. B. auch der
Gallenblase)

== Differenzialdiagnosen: Echinococcus granu-

losus, eingeblutete Zyste, Himatom, nekroti-

sche/zystische Neoplasien
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== Bej entsprechender Anamnese an Amdbenab-
szess denken (sonographisch nicht von pyoge-
nem Abszess zu unterscheiden)

Hamatom

== Subkapsuldare Hdmatome: echoarme, inhomo-
gene Raumforderungen mit Zusammendran-
gen der peripheren Geféal3e. Kompression des
Leberparenchyms und oft konkaver Begren-
zung

== |ntrahepatische Hamatome: unregelmafig
konfigurierte Zonen im Lebergewebe, ab-
hangig vom Alter der Himatome: frische
Hamatome oft echoreich, innerhalb der ersten
Woche zunehmend echoarm und besser
abgrenzbar, nach 2-3 Wochen zunehmende
Unschérfe durch Resorption. Infizierte Ha-
matome konnen eine Randvaskularisierung
aufweisen

== Perihepatische Himatome: Verlagerung der
Leber

== Differenzialdiagnosen: Zyste mit Einblutung,
Leberinfarkt, Abszess, HCC, Metastase

Leberruptur/Leberriss

== |\eist echoarme Unterbrechung der Leber-
kontur

== Oft entlang von Pfortaderasten oder Leber-
venen

Leberarterienverschluss/Leberinfarkt

== Keijlférmige, zunachst echoreiche, dann echo-
arme Lasion mit Basis zur Organperipherie

== Duplexsonographie: fehlende Signale aus der
A. hepatica

Lebertransplantat (LTX)

== Komplikationen nach Lebertransplantation
sind: AbstoBungsreaktionen, vaskulare Kom-
plikationen (Thrombose, Stenose, Aneurysma,
Infarkt), Gallenwegskomplikationen (Stenosen,
Undichtigkeiten, Biliome, Abszess), Himatome,
Serome, Tumoren (HCC, NHL)

== Beurteilung des Leberparenchyms: diffuse
oder fokale Auffalligkeiten (Infarkt, Abszess,
Tumor, Biliom)

== Untersuchung der intra- und extrahepatischen
Gallenwege (Aufstau, Striktur, Steine)

== |ntraabdominelle Flissigkeitsansammlungen

(Hamatom, Biliom, Abszess, Serom, Pseudo-

aneurysma)

== Beurteilung von V. portae, A. hepatica ein-
schlieBlich Segmentarterien, Lebervenen, und
V. cava (Durchgangigkeit, Stenose, Thrombose,
Pseudoaneurysma)

Transjugularer intrahepatischer porto-
systemischer Shunt (TIPSS)
== T|PSS: Verbindung zwischen V. portae (meist
rechter Pfortaderhauptast) und einer Leber-
vene
== Farbdopplersonographische Kontrollen
Messungen proximal, distal und Mitte des
Stents
Darstellung einer Flussumkehr der periphe-
ren Portalvenen
Flussgeschwindigkeiten: 60-180 cm/s (Py)
Klinische Zeichen einer Dysfunktion: Wieder-
auftreten von Varizen oder Aszites
== Sonographische Zeichen einer Dysfunktion
(Thrombose, Okklusion, Stenose):
Fehlender Fluss bei komplettem Verschluss
Flussgeschwindigkeitszunahme im Bereich
der Stenose und Abnahme auf3erhalb der
Stenose
== Pradilektionsstelle flir Thrombose/Stenose:
Ubergang zwischen TIPSS und Lebervenen

Gallenwege/Gallenblase

Allgemein

Wenn maoglich, Patienten stets niichtern unter-

suchen.

Darstellung der Gallenblase (3 Schnittebenen):
Paramedianer Oberbauchlingsschnitt
Oberbauchquerschnitt rechts subkostal
Interkostalschnitt rechts
Ggf. gezielte Stofipalpation der Gallenblase
und Umlagerung des Patienten in Linkssei-
tenlage oder Untersuchung im Stehen, z. B.
zur Differenzierung zwischen Konkrement
versus Polyp/Tumor (s. Ubersicht)

Darstellung der intrahepatischen Gallenwege:
Wenn keine intrahepatische Cholestase vor-
liegt, sind die intrahepatischen Gallenwege
gar nicht oder nur gelegentlich darstellbar.
Aufsuchen: ventral der Pfortaderiste (DD: Le-
berarterieniste, daher Heranziehung des Po-
werdoppler); gute Darstellung der Gallenwege
bevorzugt im linken Leberlappen von ventral

Darstellung der extrahepatischen Gallenwege

(Ductus hepatocholedochus, DHC):
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DHC - Sonographiebegriff, anatomisch nicht
korrekter Begriff, da meist die Vereinigung
des D. hepaticus communis mit dem D. cysti-
cus zum D. choledochus sonographisch nicht
darstellbar ist.

Beschreibt die ableitenden Gallenwege zwi-
schen Hepatikusgabel und Papille

Verlauf des DHC ventral der Pfortader, pra-
papillar nach dorsal kaudal gerichtet
Darstellung: Schulter-Nabel-Schnitt (Pfort-
ader langs dargestellt), ventral der Pfortader
(DD: A. hepatica); dorsal als ovaler Quer-
schnitt zeigt sich die V. cava. Prapapillar
Darstellung nahezu im paramedianen Langs-
schnitt

KenngroBen Gallenblase-/Gallenwege

Gallenblasengrofe:
Lange: 8-10 cm
Querschnitt: 4 cm
Gallenblasenvolumen:
Lange (cm) X Breite (cm) x Tiefe (cm) x 0,5
Normwert niichtern: 30-60 ml
Gallenblasenwand: <3 mm niichtern (bis zu
8 mm und dreischichtig im kontrahierten Zu-
stand)
Extrahepatische Gallenwege (DHC):
<6 mm bzw. max. 7 mm: bei erhaltener Gal-
lenblase
<10 mm: bei Zustand nach Cholezystektomie
oder funktionsloser Gallenblase
Intrahepatische Gallenwege: meist nicht dar-
stellbar, max. 2 mm weit

Sonographische Diagnose von Gallenwegs-
erkrankungen
Cholezystolithiasis
== »Steinkriterien«
Intraluminaler echogener Reflex (ab 1-2 mm
SteingroBe) bzw. echoreiche Struktur
Dorsaler Schallschatten (ab 2-3 mm Grof3e)
Lagevariabilitat (»rolling stones«)
Ggf. »Twinkling«-Artefakt (Farbduplex) oder
»Konfetti-Phanomen« zur Steinbestéatigung
== Sediment/Sludge
Physiologisch bei parenteraler Erndhrung
und nach Fasten (wenige Tage Nulldiat
kénnen geniigen)
Schwach bis mittel echoreiches Sediment
ohne Schallschatten, das sich entsprechend
der Schwerkraft glatt/flachbogig ausrichtet

329 1 2

== Gries
Echoreicher Sludge mit Schallschatten
Vorliegen von multiplen kleinsten Konkre-
menten
== Tonnensteine: sehr gro3e solitare Konkremente,
die das Lumen weitestgehend ausfiillen
== Differenzialdiagnosen: Gallenblasenempyem

Porzellangallenblase

== Partielle oder komplette Verkalkung der Gal-
lenblasenwand als Folge degenerativer oder
entzlndlicher Prozesse (chronische Cholezysti-
tis, Cholesterolose)

== Glatte, konvexbogige Oberflache, sehr echo-
gener Reflex mit Schallschatten von der proxi-
malen Gallenblasenwand ausgehend

== Prikanzerose mit Entartungstendenz (OP-
Indikation)

Aerobilie (Luftansammlung in Gallenwegen)

== Echoreiche, bewegliche Reflexe (konnen bei
Umlagerung zum hochsten Punkt wandern)

== »Kometenschweife« in Gallenwegen

== Ursachen: Z. n. ERCP mit Papillotomie, En-
dostenteinlage im Gallengang, biliodigestive
Anastomose, spontane biliodigestive Fistelent-
stehung, bakteriell/Gasbildner (Cholangitis)

== Differenzialdiagnosen: GefaBkalk, Hepatikoli-
thiasis (Gallengangsteine)

Hamobilie (Blutung ins hepatobilidre System)

== Echodichtes Material in Gallenwege/Gallen-
blase mit oder ohne Cholestase

== Symptome: lkterus, kolikartige Bauchschmer-
zen, gastrointestinale Blutung

== Ursachen: Tumor, Trauma, iatrogen (Leber-
punktion, TIPSS-Anlage, perkutane transhepa-
tische Cholangiographie, Operation, Papilloto-
mie, Stentanlage in die Gallengédnge)

Gallenblasenpolypen (Cholesterinpolypen)
== Solitdr oder multiple, wandstandige echogene
Reflexe ohne Schallschatten
== Grofle: 1-5 mm
== Differenzialdiagnosen (bei >5 mm Grof3e):
Adenom, Frithkarzinom, Konkrement
== Gallenblasenadenom
Benigne, breitbasig oder gestielt im Fundus
oder Korpus
Prakanzerose (OP-Indikation bei Wachs-
tumstendenz oder Groe >1 cm)
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Meist echoinhomogener Aufbau
Vaskularisation nachweisbar

Akute Cholezystitis

Meistens Nachweis einer Cholezystolithiasis
(steinbedingter Verschluss des D. cysticus)
echoarme generalisierte oder segmentale
Wandverdickung (>3 mm) mit Separierung der
Wandschichten (»Dreischichtung«)

Odem in der angrenzenden Leber sowie freie
Flussigkeit um die Gallenblase
Murphy-Zeichen: Druckdolenz der Gallenblase
bei gezielter Fingerpalpation unter sonogra-
phischer Sicht oder bei gezielter Palpation mit
dem Schallkopf

Akalkulose Cholezystitis: akute Cholezystitis
ohne Konkrement, bei Patienten mit HIV/AIDS,
Alteren, Diabetikern, Chemotherapie, Inten-
sivpatienten (DD: asymptomatische »Intensiv-
Gallenblase«); hohe Letalitdt durch Verkennen
der Ursache!

Emphysematdse Cholezystitis: schwere Form
durch Infektion mit Gasbildnern (Immun-
schwache, Diabetiker), Nachweis von intramu-
ralen Gasansammlungen; glatte, wandstan-
dige, sehr intensive Reflexe (DD: Porzellangal-
lenblase)

Sekundare Cholezystitis: z. B. im Rahmen einer
chronischen Pankreatitis

Chronische Cholezystitis

Haufig sonographischer Zufallsbefund
Folgezustand bei nicht ausgeheilter akuter Cho-
lezystitis oder rezidivierenden Cholezystitiden,
fast immer mit Cholezystolithiasis assoziiert
Wandverbreiterung, oft ohne »Dreischichtungg,
sondern eher diffuse echoreiche Wandverbrei-
terung, gelegentlich zwiebelschalenartig
Gallenblasenlumen haufig durch Schrumpfung
verkleinert, meist kein Odem oder freie Fliis-
sigkeit im Gallenblasenbett

Murphy-Zeichen: negativ oder allenfalls gerin-
ger Druckschmerz

Folgezustande: Schrumpf- und/oder Porzellan-
gallenblase (Verkalkungen)

Gallenblasenhydrops

»Prallfiillung« der Gallenblase auf dem Boden
eines Abflusshindernisses (Zystikus- oder
Choledochusstein oder Folge entziindlicher
Verschliisse)

== Grofe: Gallenblasenlange >10 cm und >4 cm
Breite, Druckdolenz
== Beweis: fehlende Kontraktion bzw. Entleerung
nach Reizmahlzeit (z. B. Ei, Schokolade), Volu-
menbestimmung vorher/nachher
== Differenzialdiagnosen:
Grof3e atone Gallenblase nach parenteraler
Erndhrung
Nahrungskarenz und bei Intensivpatienten
sind stark gefllte Gallenblasen keine Sel-
tenheit

Gallenblasenempyem

== Organ mit entziindlichem Sludge gefiillt
(»echogene Gallenblase«) mit Verbreiterung
der Gallenblasenwand

== Hiufig begleitendes Odem in der Leber und
freie Flissigkeit um die Gallenblase

Nicht entziindliche/druckindolente Gallen-

blasenwanddickung

== Unterschiedliche Struktur und Echogenitat:
echoarm, echoreich, homogen, inhomogen,
lamelliert

== Ursachen: z. B. Rechtsherzinsuffizienz, Leber-
zirrhose mit Aszites (portale Hypertension),
Hypoproteinamie, Niereninsuffizienz, akute
Hepatitis, Pankreatitis, kontraktiler Zustand
nach Nahrungsaufnahme

Gallenblasenperforation (gedeckt oder frei)/

Wandnekrose

== \Nandkontur unterbrochen (meist Fundus)

== Nachweis freier intraperitonealer Flissigkeit
bzw. umschriebene Flissigkeitsansammlung
im Leberbett

Gallenblasenkarzinom

== Spat symptomatisch mit Schmerzen durch in-
filtratives Wachstum oder Verschlussikterus

== Blumenkohlartig wachsender intraluminaler
Tumor und/oder diffuse Wanddestruktion.
Vaskularisation nachweisbar

Cholestase

== Erweiterung von intrahepatischen und/oder
extrahepatischen (DHC) Gallengéangen (norm:
max. 2 mm)

== »Doppelflintenphdnomenc«: Erweiterung der
intrahepatischen Gallenwege neben Gefal3en

== Bild der »knorrigen Eiche« oder »Rebstock«
(zuviel Strukturen im B-Bild)
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Ursachen: Choledocholithiasis/Cholangitis,
cholangiozelluldres Karzinom, Tumorkompres-
sion, Mirizzi-Syndrom, Pankreaskopfraumfor-
derungen, Papillenprozesse, Gallengangspapil-
lomatosen

Ursachen der Cholestase sind sehr haufig so-
nographisch festzustellen (meist besser als im
cT)

Mirizzi-Syndrom: Obstruktion des Ductus cho-
ledochus mit Verschlussikterus durch ein ein-
geklemmtes Konkrement im Ductus cysticus

Cholangitis

»Charcot-Trias«: Oberbauchschmerzen, Fieber,
Ikterus

Nachweis dilatierter intra-/extrahepatischer
Gallenwege

Atiologie: Konkremente, Tumor, Z.n. biliodiges-
tiver Fistel/andere Gallenwegsoperationen
Eitrige Cholangitis oft mit intraluminalen
Strukturverdichtungen oder 6dematdsen
Wandverdickungen

Pankreas

Untersuchungsablauf/Leitstrukturen
Untersuchung, wenn mdéglich, am niichternen
Patienten
Inspiration, Vorwolben des Bauches, »Weg-
pressen« storender Darmluft durch Schallkopf-
kompression und/oder Lagednderung konnen
die manchmal schwierige Pankreasdarstellung
erleichtern
Hoher Oberbauchquerschnitt: in Hohe des Xi-
phoids
V. lienalis gilt als Leitstruktur!

Schallkopf Richtung linke Schulter und nach kau-
dal kippen, um das gesamte Pankreas einzusehen

KenngréBen Pankreas
Echostruktur:

Scharf begrenztes Organ mit homogenem,
mitteldichtem Echomuster (geringfiigig echo-
reicher als normale Leber)

Homogen echoreich bei Lipomatose oder
echoreich grobkérnig bei Fibrolipomatose
(meist bei Adipositas mit/ohne Diabetes mel-
litus)

Pankreasgrofe:

Pankreaskopf, sagittal: 2,5-3,0 cm (daran an-
schlieflend Processus uncinatus)
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Pankreaskorpus, sagittal: <1,8 cm
Pankreaskauda, sagittal: 2,5-3,5 cm
Pankreasgang (Ductus wirsungianus):
<2 mm (pathologisch: >3 mm und Kaliber-
spriinge)

V. lienalis: <11 mm

Parenchymerkrankungen des Pankreas

Akute Pankreatitis
== Primar klinische und laborchemische Diagnose
== Sonographie sehr gut, um Atiologie einzugren-
zen: z. B. biliar bedingte Pankreatitis?
== Parenchym:
Meist diffuse (selten segmentale) Organver-
groBRerung
»Echoarme« oder inhomogene Echostruk-
tur mit unscharfer Abgrenzbarkeit zur Um-
gebung
Bei schwerer Pankreatitis echoarme oder
echofreie Areale im Parenchym (Nekrosen
oder Einblutungen) oder echoreiche Struk-
turen (Fettgewebsnekrosen, Koagel)
== Flissigkeitssaum/-ansammlung: peripank-
reatisch, in der Bursa omentalis (zwischen
Magenhinterwand und Pankreasvorderflache),
pararenal, perisplenisch, perihepatisch, mesen-
terial, Douglasraum, linksseitiger Pleuraerguss
== Nekrosestral3en:
Inhomogene, echoarme bis echofreie Zo-
nen oder abgrenzbare Massen, oft echorei-
che Binnenstruktur
Ausbreitung in praformierte Raume: vorde-
rer oder hinterer Pararenalraum, mesente-
rial, mesokolisch, links subphrenisch
Meist einhergehend mit peripankreatischen
Flissigkeitsansammlungen und Aszites
== Pankreaspseudozysten:
Finden sich meist am (oder seltener im)
Parenchym
Nach 6-8 Wochen durch liquide Transfor-
mation von nekrotischem Gewebe unter
Ausbildung einer entzlindungsbedingten
Pseudomembran
Differenzialdiagnosen: Retentionszysten
(durch Sekretverhalt), eingeblutete Pseudo-
zysten (inhomogenes Zystenlumen)
== Abszesse:
Entstehungsmechanismus: Infektion von
Nekrosen oder Pseudozysten
Runde oder polyzyklische, inhomogene
Struktur, echofrei/echoarm
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Wandverdickung, gelegentlich Nachweis
von Luft oder Spiegelbildung
== Thrombose: Milzvenen- und/oder Pfortaderth-
rombose
== Bilidre Abflussstérung: durch DHC-Kompres-
sion infolge von Organschwellung
== Pankreasgang: meist nicht darstellbar, da
komprimiert; Ausnahme: lithogene Papillens-
tenose, akut exazerbierte chronische Pankrea-
titis, Pancreas divisum
== FEinbruch in Nachbarorgane: Leber, Milz, Intes-
tinum
== FEine sonographische Abgrenzung zwischen
infizierter und nicht infizierter Nekrose ist nicht
maoglich

Chronische Pankreatitis
== Fibrose: vergroberte, fein- oder grobkornige,
echodichte Parenchymstruktur, Konturunregel-
maBigkeiten
Verkalkungen: reflexreiche fokale Lasionen
GangunregelmaBigkeiten des D. wirsungia-
nus: perlschnurartige Kaliberschwankungen,
geschlangelter Verlauf, WandunregelmaBig-
keiten, Konkremente im Gang, dilatierter Gang
(Duktektasie)
== Organatrophie: zunehmende Parenchymrarefi-
zierung (atrophisches Organ)
== Komplikationen:
Mikro- (<20 mm) und Makrozysten
(>20 mm): Retentionszysten oder Pseudo-
zysten
Einblutungen
Nekrosen
Gallengangobstruktion
Magenausgangsstenose (Pankreaskopfre-
gion)
Duodenalstenosen (Pankreaskopf- und/
oder Kaudaregion)
Milzvenen- und/oder Pfortaderthrombose
Pankreatogener Aszites
Pleuraerguss (meist links)
Akuter Schub einer chronischen Pankreati-
tis: zusatzlich Bild einer akuten Pankreatitis
mit Zonen verminderter Echogenitat, lokale
Druckdolenz
== Pseudozysten:
Keine echte Zysten, d. h. sie sind nicht mit
Epithel/Endothel ausgekleidet
Inhalt: triibes (griines) oder hamorrhagi-
sches Sekret

== Retentionszysten:
Echte Zysten als Folgen von Gang- oder
Seitenastektasien, d. h. Zysten mit Anbin-
dung an das Gangsystem (Gangobstruktion
durch Narben, Steine oder Tumor)
Inhalt: (klares) Pankreassekret
== Dilatation des DHC: bei entziindlich-narbiger
Stenosierung im Bereich des intrapankreati-
schen Verlaufes

Fokale Lasionen des Pankreas

Pankreaszysten
== Angeboren (primdre Zysten): solitdre dysonto-
genetische Zysten
== Frworben (sekundare Zysten):
Pseudozysten
Retentionszysten
Neoplastische Zysten
Parasitdre Zysten (Echinokokkuszysten)
== Allgemeine Zystenkriterien: rund, echofrei und
dorsale Schallverstarkung

Pankreastrauma

== Peripankreatischer Flussigkeitssaum

== Evtl. Organschwellung

== Pankreasruptur:
Rasch austretender Pankreassaft mit Ent-
stehung von Nekrosehohlen/Aszites
Evtl. Darstellung zweier Organteile mit
flissigkeitsgefiillter Organhohle in der
Mitte

Hamatom

== Frische Hdmatome: oft initial echoreich und
danach zunehmend echoarm (erste Woche)
sowie besser abgrenzbar, nach 2-3 Wochen
zunehmend unscharf abgrenzbar wegen Re-
sorption

== |nfizierte Himatome: konnen Randvaskularisa-
tion aufweisen

== Differenzialdiagnosen: fokale Pankreatitis,
Karzinom, Abszess, Metastase, Lymphom

Pankreaskarzinom (duktales Karzinom)

== Kennzeichen:
Lokale, rund-ovalare, unscharf und unregel-
maBig begrenzte polyzyklische, hockrige
Raumforderung mit feinen pseudopodien-
artigen Auslaufern (>TumorfuiBchenc), meist
echodrmer
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Konturvorwélbung
Gangabbruch mit prastenotischer Dilata-
tion des Ductus wirsungianus (>3 mm)
== Differenzialdiagnosen:
Fokale Pankreatitis
Pankreasabszess
Neuroendokrine Tumoren
Pankreasmetastasen: z. B. bei Bronchial-
karzinom, malignes Lymphom
Zystische Tumoren: meist mehrkammerig
im Lumen, solider polyzyklischer Tumor
(DD: Pseudozyste, Zysadenom)
== Sekundarfolgen:

Cholestase durch Gallengangsobstruktion

Leber-/Lymphknotenmetastasen
Aszites mit/ohne Splenomegalie

Thrombose der V. portae, lienalis oder me-
senterica superior mit/ohne Umgehungs-

kreislaufe

Verdrangung und Infiltration von Nachbar-

organen und Gefal3en
Retentionsmagen bei Duodenalstenose
Metastasierung: lokoregiondr und/oder
Fernmetastasierung

Milz

KenngroBen Milz
Allgemeine MaBe: »4711« (Beurteilung von
links interkostal, grofiter Langen- und Tie-

fendurchmesser bei Darstellung des Milzhilus

max. 11-12 bzw. 4-5 cm)

Form: Halbmond oder Kaffeebohne
Parenchymstruktur: Binnenreflexmuster
homogen, echoreich wie Leber oder Schild-
driise

Nebenmilz: isoechogene, rundliche Raum-
forderung neben der Milz (meist lateral),

Differenzialdiagnosen: Lymphome (echodrmer

als die Milz), Varizen (mehrere, rundliche,
echofreie Raumforderung im Milzhilus und
prérenal, venose Flusssignale)

Parenchymale oder fokale Veranderungen
der Milz

Splenomegalie

== Portale Stauungsmilz: Milzvergroé3erung bei

portaler Hypertension bei Leberzirrhose, nach

Milzvenen- oder Pfortaderthrombose
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== H3amatoonkologisch: Hodgkin- oder Non-
Hodgkin-Lymphome, myeloproliferative
Erkrankungen (CML), akute Leukdmien

== |nfektionen: akute Infekte (Mononukleose,
Masern), chronische Infekte (Malaria, Tbc,
Endokarditis)

== Autoimmunerkrankungen: Kollagenosen,
Morbus Werlhof, Autoimmunhamolyse

== Sonstige Ursachen: Sarkoidose, Amyloidose,
Hamochromatose

Hyposplenie

== Physiologisch: sog. Altersmilz

== Funktionelle Hyposplenie: z. B. Milzinfarkt,
Milzvenenthrombose, Sichelzellenandmie,
Sepsis, Zustand nach Knochenmarktransplan-
tation etc.

Milzzyste

== »Echofreis, Schallverstarkung, keine Farb-
dopplersignale, selten Septen

== Formen: dysontogenetisch, Pseudozysten oder
parasitar (Echinokokkuszysten)

== Differenzialdiagnosen: z. B. Milzaneurysma,
einschmelzender Tumor, Hdmangiom, Metas-
tase (Cyst like)

Milzabszess

== »Echoarmg, unscharf begrenzt, evtl. geschich-
teter Inhalt, selten Luftkuppel
Farbdopplersonographie: negativ
Differenzialdiagnosen: z. B. Milzinfarkt, Lym-
phominfiltrat, Pilzinfiltrat

Milzhamatom

== Unscharfe Areale gemischt echofrei-echoreich,
Konturunterbrechung, Kapselabhebung, be-
gleitendes Pleurahamatom, freie Flussigkeit im
Abdomen

== Formen: subkapsuldres oder intraparenchyma-
téses Hdmatom

== Differenzialdiagnose: eingebluteter Milz-
tumor

Milzinfarkt

== Unscharf begrenzt, dreiecksférmige, nach peri-
pher breitere, echoarme Areale

== Farbdopplersonographie: keine farbdoppler-
sonographischen Signale

== Differenzialdiagnosen: Milzabszess, Lympho-
minfiltrat



Kapitel 12 - Gastroenterologie

Lymphome

== Primédr von der Milz ausgehend oder sekun-
dére Mitbeteiligung bei Non-/Hodgkin-Lym-
phomen

== Diffuse Infiltration (fleckig-inhomogene Struk-
tur) oder uni- oder multifokale, klein- oder
groBnoduldre Herde mit unterschiedlicher
Echogenitat

== | ow-grade-NHL: meist diffuse oder multifokale
kleinherdige Infiltration

== High-grade-NHL: in der Regel fokale, gro3kno-
tige Herde

Primédre Milztumoren

== Himangiom: echoreich, scharf begrenzt ohne
Halo, keine farbdopplersonographischen Sig-
nale

== | ipom/Angiomyolipom: sehr echoreich, scharf
begrenzt, kein Halo, farbdopplersonographisch
keine Signale

== Hamartom (Splenom)/Angiosarkom/entziindli-
cher Pseudotumor: echoarm bis echokomplex,
sonographisch nicht weiter differenzierbar

Metastasen

== Rundlich, gut abgegrenzt, mit Halo, meist
echoarm, selten echoreich

== Primartumor: kleinzelliges Bronchial-,
Mamma-, Kolonkarzinom, Melanom

Milzvenenthrombose

== Schwach echogen bis echoreiche Thromben
im Gefalllumen der V. lienalis dorsal des Pank-
reas

== Splenomegalie und Aszites bei isolierter Milz-
venenthrombose

== Dopplersonographie: fehlende Stromung oder
bei inkompletter Thrombose Rest-Flow

Nieren/harnableitende Wege

KenngroBen Niere

NierengroBe:
Lange: 10-11,5 cm
Breite: 5-7 cm
Dicke: 3-5 cm
Parenchym-Pyelon-Verhéltnis:
Ventrale und dorsale Parenchymdicke zum
Nierenbecken
Normalerweise 2:1 mit deutlicher Altersab-
hangigkeit

Altersabhédngigkeit: <40 Jahre 1,8-2:1; 40-60

Jahre 1,7:1; >60 Jahre 1:1
Nierenparenchym:

Breite: 1,3-2,5 cm

Echoédrmer als das von Leber und Milz
Ureterbreite: 2-8 mm
Perfusion/Widerstandsindex (RI): ca. 0,5-0,7

Parenchymale und fokale Veranderungen
der Nieren

Akute Niereninsuffizienz/akutes Nieren-

versagen

== Normal grof3e bis vergroBerte Nieren

== \/erbreitung des Parenchymsaums mit erhoh-
ter Echogenitat (gelegentlich auch normale
oder verminderte Echogenitat)

== Echoarm betonte und vergroerte Markpyra-
miden, z. T. aufgehobene Mark-Rinden-Diffe-
renzierung

== Gelegentlich parapelvine Verdickung des
Gewebes (»parapelvic thickening«)

Chronische Niereninsuffizienz

== \erkleinerte Nieren

== Rarefizierung des Nierenparenchyms

== \/erwaschene Mark-Rinden-Grenze

== Ggf. Schrumpfnieren (<7 cm)

== Ggf. sekundare Nierenzysten, Verkalkungen

Nierenvenenthrombose

== Akut: Befunde unspezifisch, vergroBerte, echo-
arme Niere mit Verlust der normalen Nierendif-
ferenzierung. Ggf. Darstellung des Thrombus in
der Nierenvene. Dieser ist jedoch fast echofrei
und wird so leicht ibersehen

== Chronisch: kleine, vermehrt echoreiche Niere

Nierenzysten

== Finteilung: perirenale, kortikale und parapel-
vine Nierenzysten

== Komplikationen: Schmerzen bei Einblutungen,
Infektion, Steinbildung in der Zyste, ansonsten
meist Zufallsbefund

== 7ystenkriterien: runde bis ovale, glatt be-
grenzte, echofreie Raumforderungen

== Komplizierte Zysten: bei internen Echos, Sep-
tierungen, Verkalkungen, Wandverdickungen
(>1 mm) oder intraluminale Raumforderungen;
diese Zysten sind nicht sicher benigne!

== Differenzialdiagnose: Zystennieren, hier kaum
noch normales Nierenparenchym abgrenzbar
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Angiomyolipom

GroBe: <2 cm (in 20 % d. F. mit tuberdse Skele-
rose assoziiert)

Echostruktur: meist »echoreichg, ahnlich wie
Hamangiom

Lokalisation: innerhalb des Nierenparenchyms
oder exophytisch gelegen

Nierentrauma

Intrarenale Himatome: je nach Ausmaf3
und Alter echoreich, echoarm oder inho-
mogen

Lazeration: lineare Konturunterbrechungen
Subkapsuldare Hdmatome: fiihren zur Abfla-
chung der Nierenkontur
Nierenfragmentation: multiple, isoliert lie-
gende Nierenfragmente mit umgebender
Blutung und Urinansammlung

Urolithiasis

Kennzeichen: hartes Eintrittsecho mit dorsa-
lem Schallschatten

Kleine Steine: unter Umstanden erkennt man
nur den dorsalen Schallschatten
Vorkommen: Niere, Ureteren und Harnblase
Gdf. obstruktive Dilatation des Nierenbecken-
kelchsystems

Harnstau

Ursachenabklarung
Intraluminar: z. B. Konkrement, Tumor,
Stenose, Blutung
Extraluminar: z. B. Papillennekrose, Tu-
mor, Entziindung, Retroperitonealfibrose
(M. Ormond)

Stadium :
Nierenparenchym normal dick
Nierenbeckendilatation und Ureterdilata-
tion (echofrei): Kelch-Pyelon-Ektasie

Stadium |I:
Deutliche Kelcherweiterung bzw. Kelch-
Pyelon-Ektasie

Stadium IlI:
Zunehmende Erweiterung des Nieren-
beckenkelchsystems
Verplumpung der Kelche und Rarefizierung
des Nierenparenchyms

Stadium IV:
Hydronephrotische Sackniere mit vollstan-
digem Parenchymschwund
Parenchymsaum massiv verschmalert
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== Differenzialdiagnose:
Pyelektasie bzw. ampulldres Nierenbecken:
erweitertes, echofreies Nierenbecken lasst
sich nicht in den Ureter verfolgen; fehlende
Kelchektasie

Blasentamponade

== Teils inhomogene, teils echoreiche Raum-
forderung in der Blase

== »Schneegestober«

Transplantatniere
== Beschreibung von GréBe und Organmorpho-
logie
Ausschluss/Nachweis eines Harnstaus
Beurteilung der Nierenperfusion:
Gesamte renale Perfusion
Flussbeurteilung von Anastomose A.
renalis/A. iliaca (Pgyg; 100-150 m/s)
Flussbeurteilung von Interlobararterien: in-
nere, dulBere Pol und Nierenmitte (Rl 0,6-0,8)
== Komplikationen nach Transplantation:
Obstruktion: meist im Bereich der Anas-
tomose zwischen Ureter und Harnblase,
Flussigkeitsansammlungen: perirenale
Flussigkeitsansammlung
Hamatome, Urinome: Entwicklung meist
innerhalb der ersten beiden Wochen post-
operativ
Lymphozelen: echofreie Flussigkeits-
ansammlungen, hdufig Septierungen
Abszesse
Nierenarterienstenose: Jet-Phanomen im
Bereich der Stenose, Rl <0,6
Nierenarterienthrombose: fehlender Fluss
Nierenvenenthrombose/-stenose: fehlen-
der Fluss sowie umgekehrter diastolischer
arterieller Fluss
AbstoBung: akute AbstofBung mit vergro-
Berter, echoarmer aufgetriebener Niere oder
chronische AbstoBung mit kleinen Nieren
mit vermehrter kortikaler Echogenitat

Peritonealhohle/Retroperitoneum

Retroperitoneale Blutung
Lokalisation: M. psoas (Psoasblutung) und peri-
renale Raum
Meist echoarm oder komplex echofreie Raumfor-
derung
Frische Himatom: echoreich, oftmals homogen
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Organisation des Himatoms: echodicht durch
Blutkoagel, lagert sich der Wand des Himatoms
an, ggf. Septenbildung

Auflosung des Himatoms: zunehmend echoarm,
echofrei, teils mit Nachweis von Debris

Diffuse Einblutung: ins retroperitoneale Bin-
degewebe und in die Muskulatur, imponiert
»schwammartig»

Differenzialdiagnose: Malignome

Peritonealkarzinose

Verdicktes Peritoneum oder verklebte Darm-
schlingen

Ggf. freie Flussigkeit, meist echofrei, teils mit
Binnenechos

Freie Luft

Patient liegt in Linksseitenlage (30-45°), sodass
sich die freie Luft zwischen Leber und Bauch-
wand ansammelt.

Detektion: am besten Linearschallkopf mit

7,5 MHz

Differenzialdiagnosen: Recessus phrenicocostalis
oder Darmgas bei z. B. Chilaiditi-Syndrom (Ver-
lagerung des Kolons zwischen rechten Leberlap-
pen und Zwerchfellkuppe, sog. Interpositio coli
hepato-diaphragmatica)

Aorta abdominalis und Aste (AMS und
Truncus coeliacus)

Aorta abdominalis: Hiatus aorticus (12. BWK)
bis Bifurkation (4. LWK), Linge ca. 14 cm
Durchmesser: 20-25 mm
Viszerale Arterienabgange von kranial nach kau-
dal:
Truncus coeliacus: A. gastrica sinistra, A. lie-
nalis, A. hepatica communis (A. gastrica dex-
tra, A. gastroduodenalis, A. hepatica propria)
A. mesenterica superior
Aa. renales
A. mesenterica inferior
Aneurysmazeichen der Aorta abdominalis
Gefiflerweiterung tiber 30 mm (Aortenekta-
sie: 25-30 mm)
Gefiflwandverkalkung
Echoreiches thrombotisches Material
Nachweis einer Pulsation

Magen/Darm

KenngréBen Magen/Darm

Schichtaufbau des Gastrointestinaltraktes: Alle
Winde des Gastrointestinaltrakts sind 5-schich-

tig, auler Osophagus und Rektum (4-schichtig,
fehlender viszeraler Peritonealiiberzug)
Echoreich: Eintrittsecho (Lumenseite/Lamina
mucosa)
Echoarm: Lamina mucularis mucosae
Echoreich: Lamina submucosa
Echoarm: Lamina muscularis propria
Echoreich: Austrittsecho (Lamina serosa)
Magen:
Nicht kontrahierte Magenwand: 3-5 mm
Wanddicke
Wanddicke prapylorisches Antrum: bis 8 mm
Diinndarm:
Wanddicke: <2 mm
Lumenweite: bis 3 cm
Appendix vermiformis:
Vom Zoékum ausgehende doppelwandige
Struktur, im Langsschnitt blind endend
Querschnitt: rundlich, oval
Gesamtdurchmesser: 6 mm
Haufig intraluminal Luft, gelegentlich Kotstein
Kolon/Rektum:
Wanddicke: 2 mm
Lumenweite: linksseitiges Kolon: 3-4 cm,
rechtsseitiges Kolon/Zékum: 6-8 cm

Veranderungen im Gastrointestinaltrakt

Magenausgangsstenose

== Dilatierter, mit Flissigkeit und Speiseresten
gefillter Magen

== Bild eines »Schneegestdbers«: Retentionsma-
gen mit Speiseresten und Luftbubbles

Subileus/lleus

== Diagnose eines lleus sonographisch deutlich
friher (ca. 4 h!) als rontgenologisch

== Dilatierte, stark flissigkeitsgefillte, kreisrunde
Darmschlingen

== Diinndarm: »Klaviertastenphdanomen« oder
»Strickleiterphdanomenc« (Kerckring-Falten),
lleumschlingen bei fehlenden Kerckring-Falten
glattwandig

== Kolon: Aufspreizen der Haustren (>3 ¢cm), mas-
sive Uberbldhung des Kolons

== Peristaltik: Gesteigerte (Pendel-)Peristaltik bei
mechanischem lleus, aufgehobene Peristaltik
bei Paralyse

== »Hungerdarme«: Entleerter Darm distal der
Stenose bei mechanischem lleus

== Darmwand initial gespannt, im Verlauf Darm-
wandverdickung auf dem Boden 6dematoser,
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entzindlicher, ischamischer oder tumurdser
Genese

Aszites: Flussigkeitsexsudation in die freie
Bauchhohle als Begleitphanomen
Differenzialdiagnosen mechanischer lleus: Bri-
denileus, Invagination (v. a. bei Kleinkindern),
inkarzerierte Hernie, entzlindlich bedingte
Stenose (z. B. bei Morbus Crohn oder Diverti-
kulitis), Tumor

Differenzialdiagnosen paralytischer lleus:
Pankreatitis, Peritonitis, mesenteriale Gefal3ver-
schllsse, postoperative Darmatonie

Divertikulitis
== Begleitkolitis: segmentale echoarme, akzen-

tuierte Darmwandverdickung, Darmlumen
eingeengt durch Schwellung

Entziindetes Divertikel: echoarme »Ausbuch-
tungen« der Darmwand, evtl. zentral echorei-
che Reflexe (Luft in den Divertikeln), echoar-
mer Randsaum (»Halo«), eingebettet in eine
echoreiche »Haube« (entzlindlich bedingte
Fettgewebsreaktion)

Haufig nur ein Segment bzw. nur einzelne
Divertikel befallen!

Farbdopplersonographie: segmentale, in-
flammatorische Hypervaskularisation
Komplikationen: Abszessbildung, Fistelbildung
zu benachbarten Organen (echoarme, auf3erhalb
des Darmes gelegene Strukturen, kdnnen z. T.
mit Luft gefiillt sein), Perforation (periintestinal
gefangene/freie peritoneale Gasansammlung)
Differenzialdiagnosen: chronisch entztindli-
che Darmerkrankungen (Haustrierung in der
Regel erhalten bei Divertikulitis), Malignome
(Architektur der Darmwand bei Divertikulitis
erhalten)

Akute Appendizitis

Typischer Druckschmerz (gezielter Schallkopf-
palpation)

Appendixdurchmesser: >6 mm, runder Quer-
schnitt

Fehlende Kompressibilitat
Begleitphdanomene: freie Flissigkeit, echo-
reiche mesenteriale Umgebungsreaktion mit
vergréBerten ileozékalen Lymphknoten
Perithyphlitischer Abszess: Destruktion der
Wandschichten, echoinhomogene unscharf
begrenzte Raumforderung, evtl. mit Luftein-
schlissen
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== Perforation: lokaler Nachweis von freier Luft
und/oder Flussigkeit in der Bauchhohle oder
im kleinen Becken

== Beachte: variable Appendixlagen wie z. B.
subhepatisch, linker Unterbauch, kleines Be-
cken

Enterokolitis

Vermehrt Sekret im Diinndarm
Hyperperistaltik (im Gegensatz zum lleus!)
Fehlende Dilatation des Darmlumens
Wandverdickung mit betonter Schichtung
meist nur bei schweren Féllen

== H3iufig mesenteriale Lymphadenopathie

Antibiotikaassoziierte und andere Kolitiden

== Antibiotikaassoziierte Diarrh6: ohne nennens-
werte sonographische Darmwandveranderun-
gen

== Antibiotikaassoziierte Kolitis: echoarme
Wandverdickung des gesamten Kolons, v. a.
rechtsseitiges Kolon betroffen und nach distal
abnehmend

== Pseudomembrandse Kolitis (durch Clostridium
difficile): Mukosal betonte Wandverdickung
mit betonter Schichtung, haufig gesamtes Ko-
lon befallen, teilweise pseudotumorése Darm-
wandverdickung

== |schamische Kolitis: Segmentale echoarme,
homogene, deutliche Wandverdickung mit
aufgehobener Schichtung, scharfe Begrenzung
zum nicht befallenen Abschnitt, haufige Loka-
lisation distales Transversum und linke Flexur,
im FKDS haufig fehlende Vaskularisation; int-
ramurale oder portalvendse Gasblasen zeigen
schweren Verlauf an
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