SEKUNDARE PERITONITIS

R.G. Holzheimer

1. Definition

Peritonitis ist definitionsgemaB eine Entziindung des Peritoneums, die sowohl durch
Bakterien als auch durch eine Reihe von nichtinfektidsen Stimuli erzeugt werden
kann. Die Peritonitisklassifikation umfaBt primére, sekundare und tertiére Peritonitis.
Primére Peritonitis ist eine Entziindung des Peritoneums ohne eine Kontamination
der Bauchhdhle aus dem Gastrointestinaltrakt. Sekundare Peritonitis entsteht durch
eine Kontamination der Bauchhéhle nach einer Perforation des Darmes oder einer
transmuralen Darmwandnekrose. Der komplizierte Verlauf einer priméren oder se-
kundaren Peritonitis wird als tertiére Peritonitis bezeichnet. (Tabelle 1).

Das Spektrum der Erreger der sekundaren Peritonitis umfaft E. coli, Enterobacter
spp., Klebsiella spp., Pseudomonas aeruginosa, Proteus spp., Candida spp., Entero-
kokken, Staph. Aureus und Staph. epidermidis, Bacteroides fragilis, Bacteroides
spp., Clostridium spp., und andere weniger haufig nachzuweisende Erreger.' 2 (Ta-
belle 2)

2. Epidemiologie

In den USA werden pro Jahr etwa 500.000 Sepsisfélle bekannt, von denen etwa
175.000 versterben. Fir Europa sind etwa ahnliche Zahlen anzunehmen.

Die Inz;ddenz der primaren Peritonitis wird mit 8-12% in zirrhotischen Patienten ange-
geben.

Die genaue Inzidenz sekundéren Peritonitis ist nicht bekannt. Etwa 7% aller Laparo-
tomien in einer groBen deutschen Chirurgischen Universitatsklinik in einem Untersu-
chungszeitraum von 5 Jahren waren durch eine diffuse Peritonitis verursacht.® Intra-
abdominelle Infektionen wurden bei 25% aller Patienten einer chirurgischen Intensiv-
station mit Multi-Organ-Versagen festgestelit.’

3. Prophylaxe

Durch die Gabe einer Antibiotika-Prophylaxe bei chirurgischen Eingriffen im Gastro-
duodenaltrakt, an den Gallenwegen und im kolorektalen Bereich konnte die Haufig-
keit von infektidsen Komplikationen signifikant gesenkt werden. Die "single shot” Ga-
be wird fiir die meisten Operation als ausreichend betrachtet. In den Empfehlung der
Surgical Infection Society of North Amerika werden fir die meisten Operation Cefa-
zolin oder Cefoxitin empfohlen.” Es besteht kein Zweifel daran, daB eine rechtzeitige
Diagnose einer intra-abdominellen Infektion und die Indikation zur Laparotomie am
besten geeignet ist, eine schwere Peritonitis zu verhindern. Neue Untersuchungen
beschaftigen sich aber mit der Entwicklung von Vaccine, die Traumapatienten un-
mittelbar nach dem Unfallereignis gegeben, vor Infektionen schiitzen konnte. Bei Ri-
sikopatienten, die eine kutane anerge Reaktion auf ein in die Haut gegebenes Toxin
zeigen, kann moglicherweise eine Immunglobulingabe Patienten vor dem Ausbruch
einer Infektion schitzen. & °

4. Atiologie/Pathogenese
Die sekundire Peritonitis entsteht vorallem durch die Perforation von Hohlorganen,
iatrogen oder traumatisch verursacht, durch die postoperative Anastomoseninsuffizi-



enz, durch ischamische Darmwandnekrosen oder durch Infektion intra-abdomineller
Organe. Seltener treten Retroperitonitis durch Nekrosen oder Peritonitis nach Trans-
lokation auf. Die Kontamination der Bauchhdhle mit Erregern setzt eine Reihe von
komplexen Abwehrmechanismen in Gang. Dabei spielen der Abtransport der Bakte-
rien durch die Lymphflussigkeit, Phagozytose der Erreger, und die Sequestration von
Bakterien und schlieBlich Abkapselung der Bakterien in einem fibrindsen Exsudat
eine wichtige Rolle.' Die Bildung von intra-abdominellen Abszessen wird im wesent-
lichen von Bacteroides fragilis gefordert.!" '2 Die friihe inflammatorische Immunant-
wort wird hervorgerufen durch Aktivierung von Peritonealmakrophagen, Leukozyten
und Mesothelzellen. Es kommt zur Freisetzung von Entziindungsmediatoren wie
Zytokinen, Wachstumsfaktoren, Eicosanoide (Zellulare Abwehrmechanismen) sowie
einer Aktivierung des Komplementsystems, des Kallikrein-Kinin-Systems, der Gerin-
nungskaskade, des Renin-Angiotensinsystems, und der Fibrinolyse (Humorale Ab-
wehrmechanismen). Sollte die lokale peritoneale Reaktion nicht ausreichen die Kon-
tamination zu beherrschen, und tritt eine GberschieBende Immunreaktion mit einer
Storung des Verhéltnisses von pro- und antiinflammatorischen Zytokinen auf, so ist
eine systemische Entziindungsreaktion mit Freisetzung von Entziindungsmediatoren
im Blut die Folge. Es kommt zu Permeabilitdtserhhung, Exsudation und Flissig-
keitsverlusten, die (iber Dehydratation und Schock zu Multi-Organ-Versagen und
Exitus fihrt,'®

5. Symptomatik

Die klinische Symptomatik hangt stark von der Ursache der Peritonitis ab. So wird die
nach einer Darmperforation auftretende Symptomatik als "akutes Abdomen" be-
schrieben. Schmerzen kdnnen sofort oder erst in einigen Stunden auftreten. Bei einer
diffusen Peritonitis 1aBt sich in der Rege! eine Abwehrspannung im gesamten Abdo-
men feststellen. Mit der Zunahme der Entziindung im Bauchraum vermeidet der Pa-
tient zunehmend Bewegung. Ubelkeit und Erbrechen kdnnen bereits bei Beginn der
Erkrankung prisent sein. Bei dem begleitenden lleus nimmt der Bauchumfang zu,
laBt sich ein hypersonorer Klopfschall feststellen und nehmen die Darmgerausche
ab. Fieber und Tachikardie sind stets Begleitsymptome einer Peritonitis. Die Ent-
wicklung verlduft bei Patienten mit einer Appendicitis, Diverticulitis, oder einem Eilei-
ter-AbszeB nicht so dramatisch, bis es zu es zu einer Ruptur des Abszesses und ei-
ner Infektion der gesamten Bauchhohle kommt. Die Patienten spiren erst einen
dumpfen Schmerz im Abdomen. Bei einem AbszeB im Becken kann durch rekta-
le/vaginale Untersuchung eine Fluktuation oder Induration festgestellt werden. Wird
das Peritoneum an der Vorderwand des Abdomens von der Entziindung erfaft, so
kann der Schmerz von auBen durch Palpation lokalisiert werden. Schwierig wird es
wenn der AbszeB retroperitoneal, tief im Becken oder unterhalb des Zwerchfells ge-
legen ist. Die Diagnostik einer postoperativen Peritonitis ist erschwert durch Wund-
schmerz, Analgesie und respiratorische Stérungen. Temperaturerhéhung und St6-
rung der Darmmotilitét sind héufig bei postoperativen Patienten zu beobachten und
tragen kaum zu einer Diagnosefindung bei. Besonders bei Patienten mit Begleiter-
krankungen, wie z.B. chronischem Nierenversagen, Diabetes, Karzinomerkrankung,
Steroidtherapie, sind die klinischen Symptome oft spérlich, oder die Patienten ent-
wickeln ohne Vorankiindigung Multi-Organ-Versagen, das als Hinweis auf einen un-
behandelten Sepsisherd gelten kann.

6. Diagnostik
Neben der klinischen Diagnostik (akutes Abdomen, brettharter Bauch, Peritonitis-
mus) stehen Laboruntersuchungen, die Abdomeniibersicht, die Rontgenthoraxauf-




nahme, Computertomographische Untersuchung sowie die Ultraschalluntersuchung
zur Verfligung.

Leukozytose (>11.000/mm) ist ein eher unspezifischer Parameter der Entziindung.
Erhohte Harnstoffkonzentrationen im Blut sowie Azidose weisen auf die Dehydratati-
on hin. Protein C, ein Akut-Phase Protein, kann zur Verlaufsbeurteilung einer Infekti-
on herangezogen werden, ist aber fiir die Diagnostik einer Peritonitis ohne Bedeu-
tung. Immunologische Parameter wie z.B. Interleukine, Adh&sionsmolekiile,
Prostaglandine, Procalcitonin, sind bisher kaum klinisch untersucht und kénnen da-
her nicht generell zur Diagnostik der Peritonitis empfohlen werden. Fir IL-6 und IL-8
liegen die meisten Erfahrungen vor; diese Parameter haben in Multizenterstudien
gezeigt, daB sie sowohl mit dem Auftreten von Komplikationen als auch einem leta-
len Ausgang der Erkrankung korrelieren, und kdnnten daher am ehesten zu einer
klinischen Peritonitisdiagnostik beitragen.

Blutkulturen sind bei 24 bis 30% der Peritonitispatienten positiv. Die haufigsten Erre-
ger sind E. coli, B. fragilis, oder Enterococcus. Eine polymikrobielle Bakteriamie ist oft
Zeichen einer intra-abdominellen Infektion.' '

Die Abdomen- und die Thorax(ibersichtsaufnahme gehodren zur Standarddiagnostik
bei einem unklaren Abdomen mit Verdacht auf Peritonitis. Die Thoraxibersicht stellt
freie Luft unter dem Zwerchfell oder nicht-abdominelle Ursachen der Infektion, z.B.
die Pneumonie, dar. Pneumoperitoneum als Folge einer gastroduodenalen Perforati-
on stellt sich nur in 55-69% im Réntgenbild dar, bei 30-41% der Diinndarmperforatio-
nen und 37-46% der Dickdarmperforationen. Da freie Luft bis zu drei Wochen nach
operativen Eingriffen nachweisbar ist, kann bei postoperativ durchgefihrten Uber-
sichtsaufnahmen weder das Fehlen noch das Vorhandensein von freier Luft als ein-
deutiger Beweis akzeptiert werden.'” ' 1°

Durch die Sonographie des Abdomens lassen sich sogar weniger als 100mi FlUssig-
keit darstellen; die Ultraschalluntersuchung stellt somit eine einfache und effektive
Méglichkeit dar, einen entziindlichen ProzeB in der Bauchhdhle sichtbar zu machen.
Weitere Ursachen der Peritonitis, die durch Ultraschall erfolgreich aufgedeckt werden
kénnen, sind Entziindungen wie die Apgendizitis, die Divertikulitis sowie gynékologi-
sche Erkrankungen des Unterbauches. % Einschrankungen fiir die Qualitat der Ultra-
schalluntersuchung stellen Luft, Knochen und Fettgewebe dar.

Hier bietet die Computertomographische Untersuchung (CT) Vorteile, da sie neben
einer Darstellung des raumlichen AusmaBes einer Infektion auch die einzelnen Ge-
webeschichten besser darstellen kann. In einer Studie wurde nachgewiesen, daB
durch den Einsatz von CT bis zu 95% der Diagnosen richtig gestellt wurden und in
bis zu 30% die urspriingliche Therapie daraufhin gedndert werden muBte. Besonders
bei Prozessen im Retroperitoneum und Pankreas ist die CT Untersuchungen ande-
ren diagnostischen Untersuchungsmethoden tiberlegen.?'

Die diagnostische Lavage kann in besonderen Féllen zur Aufklarung einer intra-
abdominellen Infektion beitragen. Neben offensichtlichem Eiter oder triber Fliissig-
keit kann die Gram-Férbung oder der Nachweis von 200 - 500/mm? Leukozyten auf
eine Peritonitis hinweisen.

Die Méglichkeiten und Grenzen der diagnostischen Laparoskopie zur Diagnostik ei-
ner intra-abdominellen Infektion sind bisher nur in wenigen klinischen Studien unter-
sucht worden. Es liegen Erkenntnisse vor, daB die diagnostische Laparoskopie der
diagnostischen Lavage in der Indikationsstellung zur Laparotomie iberlegen ist.
Auch wenn (iber klinische Ergebnisse von 99mTc- oder 111In-markierten unspezifi-
schen humanen Immunglobulinen oder monoklonalen Antikdrpern zur Diagnostik von
intra-abdominellen Infektionen berichtet wird, steht die I_rmn_unpgs_zi_ruEQQ_hi_e fir die
Routinediagnostik der Peritonitis bisher nicht zur Verfigung.




7. Differentialdiagnosen

Appendizitis, Divertikulitis, Darmgangran, Ovarialzyste, Harnleiterstein, Aortenaneu-
rysma, Cholezystitis, Cholezystolithiasis, Pankreatitis, Mediterranes Fieber, Porphy-
rie, Sichelzellanamie, diabetische Ketoazidose.

8. Therapie

Die chirurgische Therapie besteht aus Fokussanierung, Lavage und Debridement.
Ohne eine Fokussanierung ist eine Heilung der Peritonitis nicht moglich; es verster-
ben bis zu 100% der Patienten. Das weitere Vorgehen richtet sich nach dem intra-
abdominellen Befund und dem AusmaB der Entziindung (lokal oder diffus). In den
meisten Fillen einer lokalen Entziindung ist eine Laparotomie mit Fokussanierung,
Debridement und Lavage (Laparotomy on demand) ausreichend. In den Féllen einer
diffusen Peritonitis, in denen eine unmittelbare Fokussanierung nicht moglich ist,
wurden bisher mehrere Methoden je nach Erfahrung in der Klinik angewandt. Es gibt
generell zwei Unterscheidungen: die offene Behandlung und die geschlossene Be-
handlung der Peritonitis. (Tabelle 3)

Zu den geschlossenen Verfahren sind die programmierte Relaparotomie und die
kontinuierliche postoperative Lavage zu rechnen. Bei der kontinuierliche postoperati-
ve Lavage werden bei der ersten Operation zu- und abfiihrende Drainagen in die
Bauchhdhle eingelegt, iber die dann mit oder ohne Zusétze gespult werden kann.
Uber den Ablauf kann man das Exsudat beurteilen und dies auf Bakterien und En-
dotoxin testen. In Abhangigkeit des Nachweises von Endotoxin oder Bakterien wird in
der Regel zwei bis fiinf Tage gespiilt. Neben Verklebungen des entziindlichen Peri-
toneums und der Ausbildung von Splistraen werden unkontrollierte Resorption von
Spiilfliissigkeit, Proteinverlust und Drainagefisteln als Komplikationen genannt.® 2 #/
Die programmierte Relaparotomie strebt nach Fokussanierung, Lavage und Debri-
dement einen drainagefreien VerschluB des Abdomens an. Die Relaparotomie erfolgt
nach einem Zeitraum von 24 bis 48 Stunden. Als Nachteile des Verfahrens werden
Bauchwandnekrosen, Anstieg des intra-abdominellen Drucks und die verzdgerte
Diagnostik von intra-abdominellen Komplikationen genannt. %

Die offene Behandlung der Peritonitis umfast folgende Operationen: das offengelas-
sene Abdomen (Abdomen apertum), die offene, postoperative Spilung, und die
Etappenlavage. Das Abdomen apertum ist heute weitgehendst verlassen.

Eine Sonderform der offenen Behandlung stellt die offene, postoperative Splilung
dar. Der BauchdeckenverschluB erfolgt temporér durch Pallisadendrainagen oder
Marlex-Netz. Uber 4 weitlaufige Drainagen werden 20 bis 30 Liter Flissigkeit zuge-
fGhrt, die iber die Pallisadendrainagen abgeleitet wird. Nach 48 Stunden ist eine
"Second look" Operation méglich. Mit Hilfe der Pallisadendrainage versucht man dem
Prolaps der Eingeweide und der Retraktion der Bauchdecken entgegenzuwirken.
Auch wenn durch die groBflachige Spiilbehandlung entzindliche Exsudate prinzipiell
einer Behandlung zuganglich sind, so kann die Ausbildung von SpiilstraBen und das
Persistieren intra-abdomineller Infektionen nicht ausgeschlossen werden. Aus die-
sem Grunde wird auch empfohlen bei technischen Fehlern im Spiilsystem, Blutung
aus der Bauchhdhle, renale oder respiratorische Insuffizienz (Organversagen) die
Relaparotomie unverziiglich durchzufiihren.?® %

Die Etappenlavage oder Staged Abdominal Repair (STAR) vereinigt die Vorzige des
offenen Abdomens und der Relaparotomie in sich: der Intra-abdominelle Druck steigt
wahrend der Behandlung nicht an und durch im regeiméaBigen Abstand von 24 h
durchgefiihrte Relaparotomien kann sich der Operateur dber den Zustand der
Bauchhdhle informieren, die Bauchhohle reinigen und Komplikationen ( Anastomo-
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Die chirurgische Therapie ist uneingeschrankt die Hauptsaule der Peritonitistherapie
und konnte die Letalitat von 80% -. 100% auf durchschnittlich 38% bei Patienten mit
diffuser Peritonitis senken. Die Patienten versterben nicht an den Folgen der Infekti-
on, sondern an den Folgen einer unkontrollierten Immunantwort des Patienten. Eine
weitere Verbesserung der Letalitat kann somit vorallem durch eine frihzeitigere Dia-
gnostik und eine verbesserte Immuntherapie erzielt werden. Das Verstandnis der
Immunreaktionen auf lokaler und systemischer Ebene er6ffnet neue Monitor- und
Therapiemdglichkeiten. Die Untersuchung von Monoimmuntherapie wird zugunsten
von Kombinationstherapien aufgegeben, nachdem zahlreiche Studien mit anti-
Endotoxin und anti-Zytokinantikérpern ohne ausreichende Verbesserung der Sepsis-
Letalitit beendet oder abgebrochen wurden. 4’ Eine wichtige Rolle wird in Zukunft
auch die Erforschung der Auswirkungen der sogenannten Standardtherapie der Sep-
sis spielen. Es gibt Hinweise fUr die Freisetzung von Endotoxin nach Gabe von Anti-
biotika oder die Beeinflussung des Immunsystems durch inotrope Substanzen.*® °
Welche Auswirkung die chirurgische Therapie auf das Immunsystem hat ist nur in
Ansétzen bekannt und bedarf weiterer klinischer Untersuchungen.



Holzheimer-Tabelle 1. Kiassifikation der Peritonitis. (Nach Wittmann 1990)

l. Priméare Peritonitis
A. Spontane Peritonitis bei Kindern
B. Spontane Peritonitis bei Erwachsenen
C. Peritonitis bei Patienten mit kontinuierlicher Peritonealdialyse
D. Tuberkuldse oder granulomatdse Peritonitis
l. Sekundare Peritonitis
Akute Perforationsperitonitis
Gastrointestinale Perforation
Intestinale Ischamie
Pelviperitonitis
Postoperative Peritonitis
Anastomoseninsuffizienz
Akzidentelle Perforation oder Devaskularisation
Posttraumatische Peritonitis
nach stumpfen Bauchtrauma
2. nach penetrierendem abdominellen Trauma
R Tertiare Peritonitis
A. Peritonitis ohne Nachweis von bakteriellen Erregern
B. Peritonitis mit Nachweis von Pilzen
C. Peritonitis mit Nachweis von Erregern niedriger Pathogenitat

=N PONS D



Holzheimer-Tabelle 2. Hiufigkeitsverteilung von Erregern der Peritonitis. (Nach
Solomkin et al. 1990)

Erreger

%

Erreger

%

Gram-negative
aerobe und fakul-
tativ anaerobe Er-

Gram-positive
aerobe und fakul-
tativ anaerobe Er-

Erreger

 reger reger
Escherichia coli 56,8 Nichtenterokokk. 35,8
Streptokokken
Enterobacter spp. [13,5 Enterokokken 23,5
Klebsiella spp. 15,4 Staphylococcus 10,5
aureus oder
S. epidermidis
Pseudomonas ae- (14,8 Bacteroides fragilis [22,8
ruginosa
Proteus spp. 6,2 Bacteroides spp. 21
Serratia 1,2 Clostridium spp. 17,9
marcescens
Morganella spp. 1,2 Peptokok- 7,4
ken/Streptokokken
Citrobacter spp. 3,1 Fusobacterium spp. | 6,2
Andere Erreger 3,7 Lactobacillus spp. [5.,6
Candida spp. 18,6 Eubacterium spp. 4,3
Andere anaerobe 12,4
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Holzheimer-Tabelle 4. Indikation zur Etappenlavage/STAR

l. Hamodynamische Instabilitat

Il. Ausgedehntes Peritonealddem, das einen BauchdeckenverschluB verhindert
. Unzureichende Bauchwand fiir einen Bauchdeckenverschiuf3

IV.  Unvollstindige Fokussanierung

V. Gefahrdete Vitalitat des Darmes

VI.  Unkontrollierte Blutung



Holzheimer-Tabelle 5. Mikrobiologie und Antibiotika Therapie bei Peritonitis

Peritonitisform

Mikrobiologie

Therapie

Primare Peritonitis

Streptococcus pneumo-
niae, Streptokokken der
Gruppe A.

Bei Zirrhose: E. coli, Kleb-
siella Spezies; Streptococ-
cus Spezies;

1. Bei gramnegativen Er-
regern: Cephalosporin
+ Aminoglykosid + Me-
tronidazol

2. Bei Pneumokokken und
A-Streptokokken: Peni-
cillin G

3. Bei Staphylokokken:
Cephalosporin oder
Vancomycin

4. Bei Enterokokken: Am-
picillin

Sekundare Peritonitis

Gram-negative und Gram-
positive Erreger und Ana-
erobe Erreger

5. Cephalosporin / Metro-
nidazol Kombination
(z.B. Claforan 3x2 g +
3x1 Clont

6. Aminopenicillin / Beta-
lactamase Inhibitoren
Kombination (z.B. Una-
cid 3x3 g)

7. Imipenem / Cilastin
(2.B. 3x1 g)

8. Chinolon / Clindamycin
Kombination (z.B. Ci-
probay 3x0.4 g + Sobe-
lin 3x0.6 g)

9. Acylaminopenicillin +
Betalactamaseinhibito-
ren (z.B. Pipril 3x4 g +
Combactam 3x1 g)

Tertiare Peritonitis

Pilze, Enterococcus Spezi-
es, Gram-negative Erreger
mit niedriger Pathogenitat

Im Allgemeinen sind Anti-
biotika bei der tertidren
Peritonitis wirkungslos.
Antibiotika nach
Austestung.
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