Schwerpunkt: Gastroenterologische Notfalle

Gastroenterologe 2012 - 7:111-120
DOI 10.1007/511377-011-0580-7
© Springer-Verlag 2012

Redaktion
M. Fried, Zirich
W. Schepp, Miinchen

Vaskuldre Notfille in der Gastro-
enterologie haben aufgrund der zu-
nehmenden Lebenserwartung in der
westlichen Welt und der damit ver-
bundenen erhohten Inzidenz von pa-
thologischen GefaBwandveridnderun-
gen weiter an Bedeutung zugenom-
men. Um die seit beinahe 30 Jahren
konstant hohe Mortalitdtsrate zu sen-
ken, ist das adaquate Management
der erstbetreuenden Arzte eine es-
senzielle Voraussetzung.

Akute mesenteriale Ischdamie
Epidemiologie

Die Inzidenz von atherosklerotischen
Gefiflwandverdnderungen in mesen-
terischen Blutgefiflen betragt bei Mén-
nern im 7. Lebensjahrzehnt etwa 20% [1].
Acosta et al. analysierten im Zeitraum von
1979 bis 1982 die Inzidenz der akuten me-
senterialen Ischamie anhand von Opera-
tions- und Autopsieberichten in der Be-
volkerung von Malmo (Schweden). Die
durchschnittliche Inzidenz betrug hier-
bei 12,9/100.000 Personen pro Jahr. Bei
67,2% der Patienten war ein akuter Ver-
schluss der A. mesenterica superior, bei
15,7% eine Mesenterialvenenthrombose,
bei 15,4% eine nichtokklusive mesenteri-
ale Ischamie die zugrunde liegende Ursa-
che. Bei 1,7% konnte der Grund nicht ab-
schliefend geklart werden [2].
Kardioembolische Ereignisse fithrten
am hdufigsten zur akuten Mesenterial-
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ischamie [3], und bei mehr als einem Drit-
tel der Patienten konnte in der Anamnese
eine vorangegangene Thromboembolie
festgestellt werden. Die A. mesenterica
superior stellt aufgrund ihrer Form und
anatomischen Lage das haufigste Ziel von
mesenterialen Emboli dar. In den Fillen,
bei denen es zu Verschliissen der kollate-
ralen Blutversorgung kommt, ist hiufig
eine ausgedehnte Darmischamie zu beob-
achten, wobei nur 20% aller betroffenen
Patienten Symptome einer Angina intes-
tinalis zeigen.

Die nichtokklusive Mesenterialischa-
mie nimmt eine Sonderstellung als Ursa-
che fiir die akute ein. Diese Patienten pra-
sentieren sich mit Verschliissen des Vis-
zeralarterienbaums und ischamischem
Darm. Sie leiden meistens an einer syste-
mischen Grunderkrankung, die ein ente-
rales Perfusionsdefizit zur Folge hat. Als
solches kann eine nichtokklusive Mesen-
terialischdmie auch durch ein abdomi-
nelles Kompartmentsyndrom bei ruptu-
rierten abdominellen Aortenaneurysmen
verursacht werden.

Klinische Symptomatik

Es gibt keine spezifischen klinischen An-
zeichen oder Symptome einer Mesente-
rialischdmie. Allgemein zeigen sich die
Patienten mit Bauchschmerzen, Azidose,
Diarrho, Sepsis oder gastrointestinaler
Blutung. Das subjektiv starke Schmerz-
empfinden steht hdufig im Gegensatz
zur klinischen Untersuchung, bei der das

Abdomen noch weich und nur diskret
druckempfindlich ist [4].

Eine ausgepragte Darmischamie
hat einen fulminanten Beginn
ohne prodromale Symptomatik.

Der zeitliche diagnostische Aufwand
beeinflusst die Prognose wesentlich.
Wird die Diagnose innerhalb der ers-
ten 24 Stunden gestellt, so ist eine Uber-
lebensrate von ca. 50% zu erwarten. Da-
nach sinkt die Uberlebenswahrscheinlich-
keit signifikant auf ca. 30%. Bei Patienten
mit vorbestehender thrombotischer Ge-
faferkrankung kann die akute Mesente-
rialischdmie auch mit subakuter Sympto-
matik auftreten [5].

Es bestehen keine spezifischen Labor-
parameter, die explizit auf eine akute Me-
senterialischdmie hinweisen. Die Leuko-
zytose ist wie die metabolische Azidose
ein haufiger und zugleich unspezifischer
Befund.

Diagnostik

Die Diagnose stiitzt sich meist auf die

computertomographische Angiographie

(CTA) oder auf den intraoperativen Be-

fund.

== Die Sensitivitit der CTA liegt bei
100%, die Spezifitit bei 90%, mit
einem negativen Vorhersagewert von
100% und einem positiven Vorher-
sagewert von 96% [6, 7]. In der Stu-
dien-Bevolkerungsgruppe aus Malmo
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konnte nachgewiesen werden, dass
die Verwendung der CTA in der pra-
operativen Diagnostik eine statistisch
signifikante Senkung der Mortalitéts-
rate zur Folge hat [2].

== Die Rontgeniibersichtsaufnahme ist
bei 25% der Patienten unauffallig.
Hier konnen sich im Frithstadium
Zeichen eines Ileus, im Spatstadium
Zeichen einer Pneumatosis intestina-
lis zeigen.

== Die abdominelle Sonographie stellt
eine nichtinvasive diagnostische
Moglichkeit mit hoher Treffsicher-
heit fiir die Darstellung von Gefaf3-
verschliissen des Truncus coeliacus
und der A. mesenterica superior dar.
Sie hat sich derzeit aber noch nicht als
diagnostisches Verfahren etablieren
koénnen, da es sich um eine anwen-
derabhingige Untersuchung handelt
und ein erfahrener Untersucher nicht
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Abb. 1 € Akute Me-
senterialischdmie des
distalen Jejunums 24 h
nach Symptombeginn

Abb. 2 € Segment-
resektion und Wieder-
herstellung der Diinn-
darmkontinuitat

immer schnell genug zur Verfigung
steht.

== Im Rahmen der Behandlung der aku-
ten Mesenterialischdmie wird die An-
giographie derzeit sowohl als invasi-
ves als auch diagnostisches Hilfsmit-
tel bei endovaskuldren Eingriffen ver-
wendet.

== Die Vorteile der Magnetresonanzan-
giographie (MRA) liegen in der ana-
tomischen Darstellung mit gleichzei-
tiger funktioneller Erfassung der Isch-
dmie.

== Die Laparoskopie wird ebenfalls als
diagnostische Mafinahme verwendet,
allerdings limitiert die eingeschrank-
te Ubersicht das diagnostische Poten-
zial.

Die Diagnosestellung der akuten mesen-
terialen Ischdmie bleibt somit weiterhin
eine Herausforderung - was sich in der

Tatsache widerspiegelt, dass nur ein Drit-
tel aller betroffenen Patienten korrekt dia-
gnostiziert wird [8, 9].

Therapie

Medikamentose Therapie

Durch die Einfithrung der Angiographie
in den 70er Jahren konnte die Mortali-
tat der akuten Mesenterialischamie deut-
lich gesenkt werden; seither kam es aber
zu keinem weiteren Mortalitatsriickgang
mehr [2]. Die initiale Therapie stellt die
Wiederherstellung der Elektrolytbalance,
eine ausreichende antibiotische Therapie
und - wenn keine Kontraindikationen da-
gegen sprechen - eine systemische Hepa-
rin-Infusionstherapie dar. Bei Verdacht
auf Sepsis oder bei Organversagen soll-
ten keine Vasopressoren eingesetzt wer-
den [10].

Fiir die nichtokklusive Mesenterial-
ischamie gibt es derzeit kein etabliertes
Therapiekonzept; die aktuelle Therapie
besteht aus Vasodilatatoren, Glukagon,
Antibiotika und Nitroglyzerin.

Chirurgie

Sobald die Diagnose gestellt ist, ist eine
notfallmaflige Laparotomie indiziert. Soll-
te sich ein ausgeprégter nekrotischer Be-
fund zeigen, so ist eine Resektion des be-
troffenen Darmabschnitts unumgénglich
(8 Abb. 1, 2). Grundsitzlich sollte aber
die Darmresektion nur dann der Revas-
kularisation vorangehen, wenn eine dif-
fuse Darmnekrose, Darmperforation oder
eine fortgeschrittene peritoneale Entziin-
dung vorliegt.

)) Beiausgepragtem
nekrotischem Befund ist eine
Resektion des betroffenen
Darmabschnitts unumganglich

Bei embolisch bedingter akuter Mesente-
rialischdmie ist eine Embolektomie mit-
tels Ballonkatheter indiziert. Im Gegen-
satz dazu wird bei der thrombotisch be-
dingten die anterograde Bypassanlage
durchgefiihrt. Die Vorgehensweise bei
der Bypassanlage ist zum einen von der
okkludierenden Lisionslokalisation und
zum anderen vom Operateur abhéngig.
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Symptome und Diagnostik

Wie auch bei der arteriell bedingten Me-
senterialischdmie sind die Symptome bei
der Mesenterialvenenthrombose vage
und unspezifisch. Patienten dufern hau-
fig einen diffusen Bauchschmerz, der sich
im Durchschnitt 7-10 Tage konstant pra-
sentiert. Es sind vor allem die Symptome
der vorbestehenden oder koexistenten
Krankheitsbilder wie Sepsis oder Pank-
reatitis, die zur Diagnose hinfiihren. Ein
positiver Himokkult-Test oder ein bluti-
ges peritoneales Punktat weisen auf eine
bereits fortgeschrittene Erkrankung hin.

Besteht der Verdacht auf eine Mesente-
rialvenenthrombose, so sollte eine Evalua-
tion beziiglich eines etwaigen Protein-C-,
Protein-S- oder Antithrombin-III-Man-
gels [20] stattfinden. Zudem sollten die
Prothrombinzeit, die aktivierte partielle
Prothrombinzeit, die Antiphospholipid-
Antikdrper und die Plattchenaggregation
untersucht werden. Die spezifischsten La-
borwerte sind Leukozytose und Azidose.
Leider treten diese laborchemischen Zei-
chen einer Darmischdmie erst im spaten
Krankheitsverlauf auf.

Die Computertomographie und die
Angiographie bewahrten sich in verschie-
denen Studien als gleichwertig. Dennoch
wird von vielen Experten und Zentren die
Computertomographie als das diagnosti-
sche Mittel der Wahl angesehen.

Trotz aller diagnostischen Hilfsmittel
wird die Diagnose meist erst durch die
Laparotomie oder die Autopsie gestellt.
Kann die Diagnose vorher gestellt werden,
so ist bei himodynamisch instabilen Pa-
tienten oder Patienten mit Zeichen einer
Peritonitis oder Darmischdmie eine Not-
falllaparotomie indiziert [7].

Aortointestinale Fistel

Definition und Symptome

Die aortointestinale Fistel ist eine seltene,
aber lebensbedrohliche Komplikation,
die im Spontanverlauf eines Aortenaneu-
rysmas (priméire Form) oder postopera-
tiv nach prothetischem Ersatz (sekundére
Fistel) auftreten kann. Die klassische
Symptomentrias besteht aus gastrointesti-
naler Blutung in Kombination mit Bauch-
schmerz und tastbarer, pulsierender ab-
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domineller Resistenz oder vorbekanntem
abdominellen Aortenaneurysma. In 94%
der Fille ist ein Aortenaneurysma Ursa-
che fiir eine aortointestinale Fistel [21].

Epidemiologie und Pathogenese

Die Inzidenz primaérer Fisteln liegt zwi-
schen 0,04 und 0,07% bzw. zwischen 0,36
und 1,6% fiir sekundire Fisteln nach Aor-
tenoperation [22]. Die Entstehung einer
aortointestinalen Fistel lasst sich durch
die konstante pulsatile Bewegung des An-
eurysmas erkldren, die zu einer zuneh-
menden - zumeist duodenalen — Erosion
fithrt. In ca. 50% der Fille findet man die
aortointestinale Fistel zwischen Aorta und
Duodenum. Die initiale Blutung limitiert
sich meist durch die spontane Throm-
busbildung im Fistelgang. Der Zeitrah-
men, in dem sich das schiitzende Blutge-
rinnsel auflost bzw. wegbricht, reicht von
wenigen Stunden bis zu mehreren Mona-
ten. Dennoch zeigt sich in 30% der Falle
eine massive Blutung 6 h nach der Initial-
blutung [23].

Diagnostik

Mit der Gastroduodenoskopie lasst sich
in 25-80% eine aortointestinale Fistel auf-
decken [22]. Die hochste Sensitivitit weist
die CTA mit einer Detektionsrate von 93%
auf [24]. Aortale Lufteinschliisse und in-
testinale Kontrastmittelanreicherungen
gelten als pathognomische CTA-Befunde.
Der Einsatz der Arteriographie wird
trotz des hohen Potenzials, eine aortoin-
testinale Fistel aufzudecken, kontrovers
betrachtet, da durch die diagnostische
MafSnahme per se ein bestehender Fistel-
thrombus disloziert werden kann. Somit
erfolgt eine Arteriographie zumeist nur
im Anschluss an eine CTA, in der keine
Blutungsquelle nachweisbar war [22].

Therapie

Die Blutstillung, Infektsanierung sowie
Wiederherstellung der Blutflusskontinui-
tét steht therapeutisch im Vordergrund
[22]. Die 30-Tage-Mortalitit einer offenen
Operation zur Versorgung einer Primar-
fistel liegt zwischen 30 und 40% [21]. Die
endovaskuldre Therapie hat eine geringere
Mortalititsrate und wird bevorzugt einge-

setzt, um eine schnelle Blutstillung zu ge-
wihrleisten [25]. Allerdings kann durch
die endovaskuldre Therapie kein infizier-
tes Gefiflgewebe oder Prothesenmaterial
entfernt werden, so dass es sich empfiehlt,
bei hamodynamisch stabilen Patienten
mit guter Lebenserwartung und wenig
Komorbiditdten eine extraanatomische
Bypassimplantation mit Exzision der in-
fizierten Areale und Darmwandsanierung
anzustreben. Dennoch ist auch der endo-
vaskuldre Therapieansatz mit einer hohen
Mortalitétsrate verbunden.

Neben der chirurgischen oder endo-
vaskuldren Therapie ist die begleitende
antibiotische Therapie ein wichtiger Eck-
pfeiler.

Aneurysmen viszeraler Arterien
Epidemiologie

Aneurysmen viszeraler Arterien (AVA)
stellen eine seltene, aber klinisch relevante
Erkrankung dar. Insgesamt sind etwa
2500 Fille weltweit beschrieben worden.
Das renale Arterienaneurysma hat eine
Inzidenz von 0,01-0,09% [26]. Zusam-
men mit weiteren AVA ergibt sich eine In-
zidenz von 0,1-2%. Neben der A. renalis
ist die A. lienalis das am zweithaufigsten
betroffene Gefif3 (8 Abb. 3, [27]). Frauen
sind von lienalen Aneurysmen um den
Faktor 4:1 hdufiger betroffen als Manner.
Neben pathologischen Gefiflwandverdn-
derungen kénnen auch erworbene Ursa-
chen wie Akzelerationstraumata bei Ver-
kehrsunfillen, Drogenmissbrauch (Am-
phetamine) oder diagnostische endovas-
kuldre Eingriffe zu AVA fiihren. Die Mor-
talitdtsrate der notfallméfligen gefaf3chir-
urgischen Therapie liegt zwischen 10 und
100%, wobei sich eine besonders hohe
Mortalitdtsrate fiir das Aneurysma der
A. mesenterica superior nachweisen lasst.
Im Vergleich zum abdominellen Aorten-
aneurysma ist das Rupturrisiko ist mit
3-9,6% geringer, die perioperative Mor-
talitétsrate allerdings gleich hoch.

Symptome

Die Aneurysmen sind in den héufigsten
Fillen symptomlos und werden in der ab-
dominellen Computertomographie inzi-
dentell entdeckt. In der Notfallsituation
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Es besteht eine Vielzahl an beschriebe-
nen Bypassanschlussmoglichkeiten. Ge-
nerell wird ein Eingefifbypass mit Ein-
strom von der A. mesenterica superior
angestrebt.

Bei einer akute Mesenterialischdmie,
die durch eine mesenterische Venen-
thrombose verursacht ist, kann eine ve-
nose Thrombektomie in Erwagung gezo-
gen werden. Die Erfolgsrate dieser Tech-
nik ist allerdings umstritten [11].

Endovaskuladre Therapie

Aufgrund der hochsensitiven préaopera-
tiven Diagnostik mittels CTA und MRA,
die eine exakte Beschreibung der Gefif3-
anatomie gewihrleistet, wird der endo-
vaskuldre Therapieansatz heutzutage ver-
mehrt angewandt [7].

Bei der arteriellen Katheterisierung
besteht die Gefahr, dass durch
den Eingriff per se eine Thrombo-
embolie provoziert werden kann.

Die Thrombolyse wurde ebenfalls mehr-
fach angewandt und beschrieben. Die
grofite Sorge im Rahmen dieser Technik
besteht in der begrenzten Zeitspanne so-
wie in dem erhéhten Risiko fiir eine isch-
amische Darmblutung [12]. Es konnte ge-
zeigt werden, dass die gleichzeitige An-
wendung von Lyse und Thrombekto-
mie zu einer schnelleren Thrombusent-
fernung fithrt. Die Thrombolyse schlief3t
eine anschlieflende Laparotomie aus und
sollte daher nur in Féllen mit ausreichen-
der kollateraler Blutversorgung ange-
wandt werden [12].

Die perkutane transluminale Angio-
plastie (PTA) wird wegen der limitierten
Haltbarkeit und dem Risiko einer arteriel-
len Dissektion, die weitere Therapieoptio-
nen ausschlief3t, nicht empfohlen [13].

Hybridtherapie

Da eine endovaskulére Revaskularisierung
aufgrund der fehlenden Darminspektion
und der Gefahr der distalen Embolisa-
tion sowie Dissektion als Einzelverfahren
selten angewandt wird, kommt heutzu-
tage die sog. ROMS-Technik (,,retrograde
open mesenteric stent®) vermehrt zum
Einsatz. Hierbei handelt es sich um eine
Kombination aus offen chirurgischer und
endovaskulérer Intervention. Bei der Ver-
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Zusammenfassung
Vaskuldr-gastroenterologische Notfélle zdh-
len zu den haufigen Krankheitsbildern auf
internistischen und chirurgischen Notfall-
stationen. Die klinischen Konsequenzen rei-
chen von trivialen bis zu lebensbedrohlichen
Situationen. Nur eine friihzeitige Erkennung
der Symptomenkomplexe und die Anwen-
dung der addquaten diagnostischen Mittel
fiihren zur korrekten Diagnosestellung mit
nachfolgend — méglicherweise lebensretten-
der —Therapie. Um die hohen Mortalitétsra-
ten der akuten Mesenterialischamien (50%),
aortoenterischen Fisteln (30-40%), Aneurys-
men viszeraler Arterien (10-100%) sowie des
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Budd-Chiari-Syndroms weiter senken zu kén-
nen, gewinnen neue Strategien mit endo-
vaskuldrem Therapieansatz zunehmend an
Bedeutung und ersetzen teilweise Uber vie-
le Jahrzehnte etablierte Diagnose- und The-
rapiealgorithmen. Diese Ubersichtsarbeit

soll einen Uberblick tiber aktuelle Diagnostik-
und Therapiekonzepte haufiger vaskular-gas-
troenterologischer Notfdlle verschaffen.

Schliisselworter

Mesenterialischdmie - Aortoenterische Fistel -
Viszeralarterienaneurysma - Budd-Chiari-
Syndrom - Endovaskulére Therapieansétze

Abstract
Acute gastroenterologic vascular emergen-

cies are common situations in emergency
departments and the clinical consequences
range from trivial to life-threatening. Only
the early recognition of these symptom pat-
terns and prompt use of the appropriate dia-
gnostic tools lead to a correct diagnosis with
subsequent potentially life-saving treatment.
To decrease the high mortality rate of acute
mesenteric ischemia (50%), aorto-enteric fis-
tula (30-40%), visceral artery aneurysms (10—
100%) and Budd-Chiari syndrome new strate-

Acute gastroenterologic vascular diseases

gies with an endovascular approach are gain-
ing importance and are partially replacing es-
tablished diagnostic and therapeutic algo-
rithms. This article provides a review of the
diagnosis and therapy of these gastroentero-
logic emergency situations.

Keywords

Mesenteric ischemia - Aorto-enteric fistula -
Visceral artery aneurysms - Budd-Chiari
syndrome - Endovascular therapy approaches

wendung der ROMS-Technik konnte im
Vergleich zur anterograden Bypasstechnik
eine verringerte Mortalitit nachgewiesen
werden. Allerdings scheint die Wieder-
verschlussrate bei ROMS héher zu sein
als bei anterogradem Bypass [14, 15]. Bei
Patienten mit erhohtem Infektionsrisiko
aufgrund von Darmischamie stellt ROMS
eine hilfreiche Alternative zur mesenteria-
len Bypasschirurgie dar [13].

Mesenterialvenenthrombose
Epidemiologie und Atiologie

Die Mesenterialvenenthrombose ist — wie
bereits oben erwihnt - eine eher seltene,
aber sehr heimtiickische Form der Me-
senterialischamie. Die hohe Mortalitits-
rate von 34% lasst sich u. a. durch die zeit-

liche Verzégerung bis zur Diagnosestel-
lung erkldren. Das Risiko, eine Mesente-
rialvenenthrombose zu entwickeln, steigt
bei Patienten mit Hyperkoagulabilitit.
Krankheitsbilder, die eine hyperkoagula-
bile Neigung mit sich bringen, sind z. B.
die Polycythaemia vera, der Protein-C-
und -S-Mangel [1], aber auch viszerale In-
fektionen, portale Hypertension, Hohl-
organperforation, abdominelles Trauma
sowie vorangegangene offene oder lapa-
roskopische Bauchoperationen. Bei Pa-
tienten nach Splenektomie, Kolektomie
oder Roux-en-Y-Bypassoperation konnte
ebenfalls ein erhohtes Risiko nachgewie-
sen werden. Die héufigste Ursache fiir
eine Mesenterialvenenthrombose scheint
jedoch eine intraabdominelle Sepsis zu
sein [16, 17, 18, 19].
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Abb. 3 A Haufigkeit von Aneurysmen viszeraler Arterien. (Adaptiert nach [27])

zeigen AVA-Patienten Zeichen einer Hypo-
voldmie oder diffuse Bauchschmerzen. Es
gibt keine charakteristischen Symptome,
die auf dieses Krankheitsbild hinweisen.

Diagnostik

Neben der klinischen und laborchemi-
schen Untersuchung ist bei AVA-Verdacht
die CTA oder die selektive digitale Sub-
traktionsangiographie (DSA) durchzu-
fihren. Bei Nachweis eines AVA soll zum
Ausschluss eines begleitenden zerebralen
Aneurysmas eine zerebrale MRT oder CT
folgen.

Therapie

In der Notfallsituation wird eine explora-
tive Laparotomie durchgefiihrt. Intraope-
rativ wird entschieden, ob die betroffene
Arterie durch eine Ligatur versorgt wird
oder ob eine gefdfichirurgische Rekon-
struktion durchgefithrt wird.

Je nach Morphologie und Lokalisation
werden verschiedene chirurgische oder
endovaskulére Interventionsmoglichkei-
ten in Betracht gezogen:
== Der endovaskuldre Therapieansatz

mittels Arterienembolisation gilt bei

sackformigen Aneurysmen als viel-
versprechende minimalinvasive Al-
ternative mit einer geringeren Morta-
litat und Morbiditét [28]. Die Erfolgs-

rate liegt zwischen 85 und 90%.
== Die Stentimplantation wird ebenfalls

angewandt, doch die kleinen Gefaf3-

durchmesser limitieren den Gebrauch
dieser Methode.

== Liegt ein hilusnahes, nicht sackférmi-
ges Aneurysma der Milzarterie vor, so
empfiehlt sich eine Splenektomie.

== Bei einem Aneurysma der A. hepatica
communis soll - wenn méglich - eine
endovaskuldre Arterienembolisation
durchgefiihrt werden. Verhindert die
Morphologie die endovaskulére The-
rapie, kann alternativ eine offene An-
eurysmaresektion mit Geféfirekon-
struktion oder, bei ungehinderter
portaler Perfusion, eine Ligatur der
Leberarterie in Betracht gezogen wer-
den.

== Aneurysmen in der A. mesenterica
superior sollten durch Arterienrekon-
struktion behoben werden.

Aufgrund der Vielfiltigkeit in Bezug auf
Atiologie, Lokalisation und aufgrund der
unterschiedlichen kollateralen Kreislauf-
verhiltnisse ist es schwierig, einheitliche
Therapiekriterien zu setzen. Grundsitz-
lich sollte wegen der im Vergleich zu not-
fallmafligen Therapiemafinahmen niedri-
gen Mortalitétsrate eine elektive Behand-
lung angestrebt werden.

Budd-Chiari-Syndrom

Definition und Pathogenese

Das Budd-Chiari-Syndrom stellt eine
Obstruktion des vendsen Abflusses der
Leber auf Hohe der (intra)hepatischen
Venolen, der groflen Lebervenen, der
V. cava inferior (intravasal durch Throm-
ben oder von extern durch vergrofierten
Lobus caudatus) oder des rechten Vor-

hofs dar. Aufgrund des daraus resultie-
renden erhohten intrahepatischen sinu-
soidalen Drucks kommt es im Verlauf zu
einer portalen Hypertension, die im Rah-
men der verringerten portalen Perfusion
der Leber zu Pfortaderthrombosen fithren
kann. Die Kombination von Pfortader-
thrombosen und nachfolgendem Freiset-
zen von freien Radikalen zeigt im Vollbild
eines Budd-Chiari-Syndroms hypoxische
Schidden im Sinne einer Leberzellnekrose
und Leberzirrhose. Priadisponierende
Faktoren bzw. Ausloser eines Budd-Chia-
ri-Syndroms sind in 75% der Fille ange-
borene oder erworbene Hyperkoagulabi-
litat ([29], @ Tab. 1).

Symptome

Die Klinik ist abhidngig vom Zeitraum, in
dem sich die Okklusion der hepatovend-
sen Abflusswege entwickelt und dement-
sprechend davon, ob sich ein venéser Kol-
lateralkreislauf ausgebildet hat. Die akute
Form geht mit Ubelkeit, Erbrechen, Ik-
terus, Aszites und schlimmstenfalls mit
einer hepatischen Enzephalopathie ein-
her, wihrend die haufigere subakute Form
einen schleichenden Beginn aufweist und
mit nur minimalen Hepatozytennekrosen
und Aszites verbunden ist. Die chronische
Form stellt meist die Komplikation einer
Zirrhose dar und geht mit Splenomegalie
sowie dsophagogastralen Varizen einher.
Bauchschmerzen, Hepatomegalie und
Aszites konnen bei allen Formen auftre-
ten. Bei okkludierter V. cava inferior bil-
den sich oft Beinédeme und sichtbar di-
latierte Kollateralvenen an der Flanke so-
wie am Riicken aus.

Diagnostik

In der akuten Form des Budd-Chiari-Syn-
droms sind die Transaminasen bis iiber die
5-fache Norm erhoht, wihrend sie bei der
subakuten Auspragung nur leicht erhoht
sein kénnen. Alkalische Phosphatase und
Bilirubin steigen verzdgert an, Albumin
ist vielfach erniedrigt. Der Serum-Aszites-
Albumin-Gradient ist wie beim kardioge-
nen Aszites hoch, das Gesamtprotein im
Aszites betragt normalerweise <2,5 g/dl
Das diagnostische Mittel der Wahl stellt
die Dopplersonographie dar (Sensitivitat
und Spezifitit >85%).
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Tab. 1

fligung. Fiir eine portosystemische Shunt-
anlage qualifizieren vor allem Patien-
ten mit leichter Lebererkrankung (Child-
Pugh A) und niedrigem MELD-Score
(»Model of End-Stage Liver Disease®), al-
so Patienten mit subakuter Verlaufsform
des Budd-Chiari-Syndroms, bei denen
die verursachende Grunderkrankung ein
gutes Ergebnis erwarten ldsst (z. B. Poly-

Madgliche Ursachen des Budd-Chiari-Syndroms. (Nach [29])
Erworbene Ursachen

- Myeloproliferatives Syndrom

- Polycythaemia vera

- Essenzielle Thrombozythdmie

- Myelofibrose

- Paroxysmale néachtliche Himoglobinurie
- Antiphospholipidsyndrom

- Einnahme oraler Kontrazeptiva

- Schwangerschaft

Vererbte Grunderkrankungen

- Antithrombin-Il-Mangel
- Protein-C-Mangel

- Protein-S-Mangel

- Faktor-V-Leiden-Mutation
- Prothrombin-Mutationen

Die Computertomographie wird oft
eingesetzt, wenn eine TIPS-Einlage erwo-
gen wird (s. unten), da nekrotische Areale
im kontrastmittelunterstiitzten CT bes-
ser sichtbar sind. Das MRT weist Vorteile
auf in der Differenzierung zwischen aku-
ter, subakuter und chronischer Form des
Budd-Chiari-Syndroms [30].

Gesichert wird die Diagnose
durch eine,Spinnwebenform”
in der Venographie der Leber.

Die Messung des portokavalen Druck-
gradienten ist hilfreich bei Frage, ob eine
Shuntimplantation sinnvoll ist. Im Rah-
men einer diagnostischen Angiographie
sollten wenn mdglich noch Biopsien des
rechten und linken Leberlappens gemacht
werden.

Therapie

Es gilt primdr, die hepatovenose Throm-
bose durch Antikoagulation mittels kurz-
fristiger Heparin-Gabe in jhrer Ausbrei-
tung zu bremsen. Grundsitzlich kann bei
symptomarmen Patienten mit wenig aus-
gepragtem Leberfunktionsdefizit und feh-
lenden Hinweisen auf eine Lebergewebs-
nekrose eine medikamentose Therapie al-
leine gerechtfertigt werden. Bei fulminan-
ten Verldufen mit Enzephalopathie und
hepatorenalem Syndrom oder bei mani-
fester Lebernekrose muss eine interven-
tionelle oder chirurgische Behebung der
hepatovenosen Abflussbehinderung an-
gestrebt werden.

Thrombolyse und Angioplastie

Bei Patienten mit frischer Thrombusbil-
dung kann die Thrombolyse mittels Uro-
kinase oder Plasminogenaktivatoren di-
rekt in die thrombosierte Lebervene iiber
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einen transjuguldren oder transfemoralen
Venenkatheter eingesetzt werden. Eine
Symptomverbesserung wurde bei 70% der
Patienten erzielt, die mittels perkutaner
transluminaler Angioplastie therapiert
wurden [30]. Hierfiir eignen sich Patien-
ten mit kurzen Stenosen in der V. cava in-
ferior oder segmentalen Stenosen in den
Lebervenen. Die relativ hohen Rezidiv-
raten verlangen engmaschige Dopplerso-
nographiekontrollen.

Transjuguldrer

intrahepatischer Shunt

Der transjuguldre intrahepatische por-
tosystemische Shunt (TIPS) wird bei Pa-
tienten angewandt, bei denen sowohl kon-
servative Therapie als auch Lysetherapie
versagt haben. Weitere Indikationen sind
das Vorliegen eines thrombotischen Ver-
schlusses der V. cava inferior, eine stark re-
duzierte Leberfunktion oder ein portoka-
valer Druckgradient unter 10 mmHg. Es
wird primér eine Shuntverbindung zwi-
schen einer V. hepatica und der V. portae
angestrebt. Kann aufgrund einer Throm-
bose oder wegen diffizilen anatomischen
Verhiltnissen keine hepatische Vene ver-
wendet werden, so kann der Shunt auch
mit der retrohepatischen V. cava inferior
und der V. portae gebildet werden. Dieser
Shunt hat zwar eine hohe Tendenz zu ver-
schlieflen, gewéhrt dem Organismus al-
lerdings Zeit, kollaterale Kreislaufe zu bil-
den. Der TIPS wird hiufig auch als Uber-
briickungstherapie vor der Lebertrans-
plantation verwendet.

Chirurgie

Als chirurgische Therapieoptionen ste-
hen die Anlage eines portosystemischen
Shunts, die Lebertransplantation und in
den seltensten Fallen die Senning-Opera-
tion (hepatoatriale Anastomose) zur Ver-

cythaemia vera, essenzielle Thrombozy-
thamie).

Bei fortgeschrittener Lebererkrankung
(Child-Pugh B oder C, hoher MELD-
Score) steigt die operationsassozierte
Mortalititsrate signifikant an. Besteht bei
diesen Patienten eine Grunderkrankung
mit glinstiger Lebenserwartung, so kann
eine Lebertransplantation in Betracht ge-
zogen werden. Obwohl membrandse ka-
vale Gefdflobstruktionen hauptsichlich
mittels Angioplastie behandelt werden,
wurde in vereinzelten Fillen eine Sen-
ning-Operation durchgefiihrt, bei welcher
der venose hepatische Ausfluss direkt mit
dem rechten Vorhof anastomosiert wird.

Fazit fiir die Praxis

== Die beschriebenen vaskularen Erkran-
kungen stellen gastroenterologische
Notfallsituationen dar, die eine sofor-
tige Abklarung und Therapie verlan-
gen.

== Die endoskopische und die endovas-
kuldre - computertomographisch
unterstiitzte - Diagnostik erweisen
sich als Mittel der Wahl und sollten
mit niedriger Hemmschwelle in den
diagnostischen Algorithmus einbe-
zogen werden. In einzelnen Studien
wurde bereits nachgewiesen, dass
der friihzeitige Einsatz endoskopi-
scher und endovaskularer Diagnostik
die Kosten reduzieren hilft [31].

== Je nach Befund erfordert die Therapie
zumeist eine interdisziplindre Zusam-
menarbeit. Die behandelnden Me-
diziner sind aufgefordert, friihzeitig
den Zeitpunkt zu erkennen, wann die
Hilfe anderer Fachdisziplinen mit ein-
bezogen werden sollte.
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Fachnachrichten

Magliche Alternative zu
Antibiotika entwickelt

Als Ursache fiir die wachsende Verbreitung
resistenter humanpathogener Bakterien
nennt die Weltgesundheitsorganisation
WHO den unsachgeméfen Einsatz von
Penicillin und Co.

Forscher des Fraunhofer-Instituts fiir Zell-
therapie und Immunologie IZl in Leipzig
haben eine mdgliche Alternative zu

den etablierten Antibiotika gefunden:
Antimikrobielle Peptide bestehend aus
weniger als 20 Aminosauren. Aus bekann-
ten fungizid und bakterizid wirkenden
Peptiden erzeugten die Forscher zunachst
Sequenzvariationen und testeten diese in
vitro an unterschiedlichen Keimen. Neben
Enterokokken, Hefen und Schimmelpilzen
wurden auch humanpathogene Bakterien
wie Streptococcus mutans abgetétet. Der
multiresistente Krankenhauskeim Staphylo-
coccus aureus wurde in seinem Wachstum
stark beeintrachtigt. Die neu erzeugten
Peptide besitzen kationische Aminoséure-
reste und kdnnen dadurch an die negativ
geladene Bakterienmembran binden und
diese durchdringen. Das Wirkspektrum der
untersuchten Peptide schlie3t neben Bak-
terien und Pilzen auch lipidumhiillte Viren
ein. Gleichzeitig sind die identifizierten Pep-
tide unschadlich fiir gesunde Korperzellen.
Im néchsten Schritt wollen die Forscher die
antimikrobiellen Peptide in vivo an Infek-
tionsmodellen testen.

Quelle:

Fraunhofer-Institut fiir Zelltherapie
und Immunologie, Leipzig,
www.izi.fraunhofer.de




