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Abdominelles Kompartmentsyndrom: Vermeidung und Behandlung
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Abdominal compartment syndrome: avoidance and
treatment

Abstract. Abdominal compartment syndrome is defined
by increased intraabdominal pressure above 20 mmHg
with increased pulmonary peak pressure and oliguria.
In primary abdominal compartment syndrome the in-
creased intraabdominal pressure is caused directly by
peritonitis, ileus or abdominal and pelvic trauma. Sec-
ondary compartment syndrome is a result of forced clo-
sure of the abdominal wall after abdominal surgery.
The effects are decreased cardiac output, pulmonary
atelectasis, oliguria to anuria and hepatic as well as in-
testinal reduction of perfusion. Effective monitoring is
done by standardised measuring of urinary bladder
pressure. Normal values are between 0 and 7 cm H,O,
after elective laparotomies 5-12cm H,0. Above
25 cm H,0 they are definitely pathological. For the pre-
vention and therapy of manifested abdominal compart-
ment syndrome the application of a laparostomy using
a resorbable mesh is recommended. Between 1988 and
1999 we applied a laparostomy to lower the intraabdom-
inal pressure in 377 patients. In 16 % of the cases it was
indicated by primary abdominal compartment syn-
drome with a bladder pressure of 31 + 4 cm H,0 preop-
eratively, which could be lowered to 17 + 4 cm H,0 by
laparostomy. An early reconstruction of the abdominal
wall could be performed in 18 % of the cases. Conclu-
sions: The abdominal compartment syndrome is an of-
ten underestimated problem in abdominal surgery in-
volving multiple organ systems. The temporary laparos-
tomy lowering intraabdominal pressure rather than a
forced closure of the abdominal wall should be used in
all circumstances.

Keywords: Abdominal compartment syndrome — Lapa-
rostomy — Pressure monitoring.

Zusammenfassung. Als abdominelles Kompartment-
syndrom ist eine intraabdominelle Druckerhohung
iiber 20 mmHg mit Anstieg des Beatmungsdrucks und
Oligurie definiert. Bei dem primédren abdominellen

Kompartmentsyndrom bedingt eine Akuterkrankung
(Peritonitis, Ileus, Abdominal- oder Beckentrauma) di-
rekt die intraabdominelle Druckzunahme. Das sekun-
dire abdominelle Kompartmentsyndrom ist Folge eines
forcierten Bauchdeckenverschlusses nach chirurgischen
Interventionen (Ileus, Peritonitis, groBe Bauchwand-
hernien). Auswirkungen eines abdominellen Kompart-
mentsyndroms sind: Abnahme des Herzzeitvolumens,
basale pulmonale Atelektasen, Oligo- bis Anurie, hepa-
tische und intestinale Minderperfusion. Sinnvolles
Monitoring ist eine standardisierte Messung des Blasen-
drucks. Normalwerte nicht operierter Patienten betra-
gen 0-7 cm H,O, Normalwerte nach elektiven Laparo-
tomien 5-12 cm H,O, der kritische Grenzbereich liegt
zwischen 15-25 cm H,O, sicher pathologisch sind Wer-
te > 25 cm H,O. Prophylaxe bzw. Therapie der Wahl
bei manifestem abdominellem Kompartmentsyndrom
ist die Anlage eines druckentlastenden Laparostomas
mit resorbierbarem Netz. Zwischen 1988 und 1999 wur-
den bei 377 Patienten druckentlastende Laparostomata
angelegt. Bei 16 % bestand ein primires abdominelles
Kompartmentsyndrom mit einem Blasendruck von
31+SD 4 cm H,O praeoperativ und von 17 +4cm
H,O nach Entlastung durch Laparostoma. Eine friih-
elektive Bauchwandrekonstruktion war bei 18 % der
Patienten moglich. Schlufifolgerung: Das abdominelle
Kompartmentsyndrom ist eine unterschitzte chirurgi-
sche Problemsituation, die multiple Organsysteme
funktionell und strukturell schéidigt. Der temporiren
Anlage eines druckentlastenden Laparostomas ist ge-
geniiber einer erzwungenen Rekonstruktion der Bauch-
wandintegritdt um jeden Preis der Vorzug zu geben. Ein
pathophysiologisch orientiertes Verstdndnis fiir die
funktionellen und systemischen Auswirkungen des
Handelns ist Grundlage fiir moderne Chirurgie. Ent-
sprechend kann ein erzwungener Bauchdeckenver-
schluf3 mit Stahldrdhten und Gegendruckplatten keinen
Platz im Konzept differenzierten chirurgischen Han-
delns mehr haben.

Schliisselworter: Abdominelles Kompartmentsyndrom
— Laparostomaanlage — Blasendruckmonitoring.
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Abb.1. Abnahme des intrathorakalen Blutvolumens (ITBV) als
Mal der kardialen Vorlast bei abdominellem Kompartmentsyn-
drom iiber 24 Std. Schweinemodell — Doppelindikator-Dilutions-
monitoring (COLD-System). *Signifikanter Unterschied zum
Ausgangswert (gepaarter t-Test: p < 0,03 (20 Std.) und p < 0,013
(24 Std.)). **Signifikanter Unterschied zum korrespondierenden
Wert der Kontrollgruppe (ungepaarter t-Test: p < 0,004 (20 Std.)
und p<0,002 (24Std.)). ANOVA fiir MeBwiederholungen:
p <0,169

FEin Kompartmentsyndrom ist definiert als eine patho-
logische Druckerh6hung in einem Raum mit begrenzter
Compliance. Unmittelbare Folge ist eine zunichst ve-
nose spiter auch arterielle Perfusionsstorung der in die-
sen Kompartimenten befindlichen Organe oder Struk-
turen. Kompartmentsyndrome sind bislang fiir Muskel-
logen der oberen und unteren Extremitédten beschrie-
ben. Auch die Abdominalhohle erfiillt die Vorausset-
zungen fiir ein solches Kompartmentsyndrom. Im Ver-
gleich zu den Muskellogen ist die Begrenzung der
Bauchhohle durch die relativ elastischen Grenzstruktu-
ren Zwerchfell und Bauchwand flexibler. Daher steigt
der intraabdominelle Druck bei Volumenzunahme bis
7 1 zunichst nur sukzessiv an, bei weiterer Volumenzu-
fuhr allerdings kommt es zu einer exponentiellen
Drucksteigerung. Entsprechend fillt die Compliance
der Bauchhohle von initial 10,8 mmHg-1kg-1 Korperge-
wicht wihrend der Fiillungsphase auf 0,56 ml mmHg-
1kg-1 Korpergewicht terminal ab [2, 30].

Definition

Klinische Berichte zum abdominellen Kompartment-
syndrom basieren vorwiegend auf Beobachtungen bei
Traumapatienten. Hiernach wurde eine Erhohung des
intraabdominellen Drucks auf iiber 20 mmHg einherge-
hend mit einer Reduktion der respiratorischen Funkti-
on bzw. einem Anstieg des Beatmungsdrucks iiber
40 cm H,O und mit einer Abnahme der Urinausschei-
dung auf weniger als 0,5 ml/kg Korpergewicht und Stun-
de als abdominelles Kompartmentsyndrom bezeichnet
[31]. Eine intraabdominelle Druckerhohung auf
20-25 cm H,0 ohne Auftreten von klinischen Sympto-
men ist als Vorldufer des abdominellen Kompartment-
syndroms zu werten [25].

Ursachen

Fiir den klinischen Alltag hat sich die Unterscheidung in
ein priméres und ein sekundéres abdominelles Kompart-
mentsyndrom bewéhrt. Bei dem priméren abdominellen
Kompartmentsyndrom bedingt eine Akuterkrankung
die intraabdominelle Volumen- und damit Druckzunah-
me. Typische Beispiele sind Peritonitis, Pankreatitis, de-
kompensierter Ileus und mesenteriale Ischamie [15, 25,
40] aber auch Bauch- oder Beckentraumata. Chronische
Erkrankungen wie dekompensierte Lebercirrhose mit
Ascites und groB3e intraabdominelle Tumoren konnen
ebenfalls in Einzelféllen zu einem primidren abdominel-
len Kompartmentsyndrom fiihren. [9,19,28]. Das sekun-
dére abdominelle Kompartmentsyndrom ist Folge chir-
urgischen Handelns in pridisponierenden Situationen.
Haufigste Ursache ist der forcierte Bauchdeckenver-
schluB3 nach Akutinterventionen wie Ileus oder Peritoni-
tis, bei denen infolge der chirurgischen Manipulationen
ein Darmwandddem zunimmt und damit iiber die Volu-
menzunahme der Bauchdeckenverschluf3 so erschwert
wird, daB3 herkdmmliches Nahtmaterial dem erhdhten in-
traabdominellen Druck nicht standhalten kann. Chirur-
gisch erdachte Hilfsmittel zur forcierten Wiederherstel-
lung der Bauchdeckenintegritit wie beispielsweise Stahl-
driahte mit Gegendruckplatten [7, 18,33,43] sind die hdu-
figste Ursache fiir das sekundére abdominelle Kompart-
mentsyndrom. Ebenso kann die Reparation ausgedehn-
ter Bauchwandhernien mit vorbestehender Eviscerati-
on, bei denen der Bruchinhalt das Heimatrecht im
Bauchraum verloren hat, postoperativ zu einem sekun-
déren abdominellen Kompartmentsyndrom fiithren.

Symptomatik

Die Symptomatik des primédren abdominellen Kom-
partmentsyndroms ist kaum von den klinischen Zeichen
der zugrundeliegenden Erkrankung zu differenzieren.
Ein postoperativ protrahierter Verlauf mit prallem, ato-
nem Bauch, begleitender respiratorischer Insuffizienz
und Oligo- bzw. Anurie sollte an ein sekundires abdo-
minelles Kompartmentsyndrom denken lassen.

Die spezielle Symptomatik 148t sich nur bei engma-
schigem intensivmedizinischem Monitoring detailliert
erfassen.

Auswirkungen auf die Kreislaufleistung erkliren sich
durch die Kompression der abdominellen V. cava. Folge
ist eine Abnahme des venosen Riickflusses und damit
der kardialen Vorlast. In eigenen experimentellen Un-
tersuchungen fand sich eine signifikante Abnahme des
intrathorakalen Blutvolumens (ITBV) als Ma83 der kar-
dialen Vorlast (Abb.1). Die reduzierte kardiale Vorlast
bedingt eine Reduktion des Herzzeitvolumens (Abb.2)
um bis zu 60-80 % in Abhingigkeit von der Hohe und
Dauer der intraabdominellen Druckerh6hung [20, 26,
38]. Eine forcierte Volumensubstitution kann das in Fol-
ge intraabdomineller Druckerh6hung reduzierte Herz-
zeitvolumen wieder normalisieren [3, 20, 35].

Lungenfunktionseinschrinkungen beim abdominel-
len Kompartmentsyndrom entstehen infolge eines
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Abb.2. Abnahme des Herzzeitvolumens (HZV) bei abdominel-
lem Kompartmentsyndrom iiber 24 Std. Schweinemodell — Dop-
pelindikator-Dilutionsmonitoring (COLD-System). *Signifikanter
Unterschied zum Ausgangswert (gepaarter t-Test, p-Wert ange-
paBt). **Signifikanter Unterschied zum korrespondierenden Wert
der Kontrollgruppe (ungepaarter t-Test, p-Wert angepaBt). ANO-
VA: p < 0,008
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Abb.3. Anderungen des Beatmungsspitzendrucks bei abdominel-
lem Kompartmentsyndrom iiber 24 Std. Schweinemodell — Servo-
Ventilator 900 C Fa. Siemens. *Signifikanter Unterschied zum
Ausgangswert (gepaarter t-Test, p-Wert angepaft). **Signifikan-
ter Unterschied zum korrespondierenden Wert der Kontrollgrup-
pe (ungepaarter t-Test, p-Wert angepafit). ANOVA: p < 0,002

Zwerchfellhochstands, basaler Atelektasenbildung und
der konsekutiven Abnahme der funktionellen Residual-
kapazitit [15, 25, 41]. Bereits bei einem intraabdominel-
len Druck von weniger als 15 mmHg konnte ein An-
stieg des Beatmungsspitzendrucks (Abb.3) sowie des
Plateaudrucks um 50 bzw. 81 % beobachtet werden,
wihrend die Compliance um 25-50 % abnahm [1, 21,
32].

Die eingeschrinkte Nierenfunktion erklart sich
durch den druckbedingt reduzierten vendsen Abstrom
der Nieren [44]. In der Folge kommt es zu einer Abnah-
me der renalen Filtrationsleistung, der Urinproduktion
und der Substrateliminationsfahigkeit. Neben zahlrei-
chen klinischen Beobachtungen, konnte experimentell
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Abb.4. Diureseprofil bei abdominellem Kompartmentsyndrom
iiber 24 Std (Schweinemodell). *Signifikanter Unterschied zum
Ausgangswert (gepaarter t-Test, p-Wert angepaft). **Signifikan-
ter Unterschied zum korrespondierenden Wert der Kontrollgrup-
pe (ungepaarter t-Test, p-Wert angepalit). ANOVA: p < 0,002

gezeigt werden, daB3 bei einem intraabdominellen
Druck von 40 mmHg bereits nach 80 min eine Anurie
sowie eine Abnahme der glomeruldren Filtrationsrate
auf 7% der Ausgangswerte auftrat [20]. Bei eigenen ex-
perimentellen Untersuchungen sank die Urinproduk-
tion bei einem intraabdominellen Druck von 30 mmHg
nach 4 Std. auf 25 %, eine Anurie trat nach 20stiindiger
Druckbelastung auf (Abb.4) [38].

Daten zur Funktionsalteration von Leber und Pan-
kreas basieren bislang auf experimentellen Untersu-
chungen. Bei einer schrittweise gesteigerten intraabdo-
minellen Druckexposition bis auf 40 mmHg iiber
120 min kam es bereits zu einer signifikanten Reduktion
der Lebermikrozirkulation. Betroffen waren sowohl die
arterielle als auch die portalvendse Leberdurchblutung
[14, 29, 34]. Auch eine klinische Untersuchung zeigte,
dal3 die hepatische Mikrozirkulation bei Patienten mit
einem intraabdominellen Druck bis 15 mmHg im Ver-
gleich zu der Kontrollgruppe um 61% abnahm [16].
Die Reduktion der hepatischen Perfusion bleibt nicht
ohne Folgen fiir die Funktion und Integritdt des Orga-
nes: Bei den eigenen Untersuchungen iiber 24 Std. zeig-
te sich ein signifikanter Anstieg der Serumaktivitit von
GOT, GPT, des Bilirubins und der Alkalischen Phos-
phatase nach Ablauf von 18-24 Std., sowie eine Abnah-
me der exkretorischen Leberfunktion bei histologisch
nachweisbaren Gewebsdestruktionen (Abb.5). Uner-
wartet fand sich mit einem signifikanten Anstieg der Se-
rumlipase auch der Hinweis auf eine Integritétsstorung
des Pankreas [38].

Unmittelbare Auswirkungen der intraabdominellen
Druckerhohungen sind am [Intestinaltrakt feststellbar.
Bereits ein geringer Anstieg des intraabdominellen
Drucks auf 16-20 mmHg iiber eine Dauer von 3 Std. be-
wirkt eine deutliche Reduktion des mesenterialen und
des intramuralen Blutflusses [24]. Bei einer Druckerho-
hung bis 40 mmHg findet sich nach wenigen Stunden
bereits eine verminderte Durchblutung von Magen,
Duodenum, Jejunum, Ileum und Colon [8, 13, 29]. Als
Folge der Perfusionsstorungen resultiert eine Alterati-
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von mesenterialen Lymphknotenhomogenisaten nach 24stiindi-
gem abdominellen Kompartmentsyndrom (Schweinemodell). Si-
gnifikante Unterschiede *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001
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Abb.7. Anstieg des extravasculdren Lungenwassers (EVLW) bei
abdominellem Kompartmentsyndrom iiber 24 Std. als Ausdruck
einer Schidigung des pulmonalen Endothels. Schweinemodell —
Doppelindikator-Dilutionsmonitoring (COLD-System). *Signifi-
kanter Unterschied zum Ausgangswert (gepaarter t-Test:
p <0,009). **Signifikanter Unterschied zum korrespondierenden
Wert der Kontrollgruppe (ungepaarter t-Test: p < 0,001). ANO-
VA:p <0,067

Abb.5. Hypoxische parazentrale Nekrosen des
Leberparenchyms nach 24stiindigem abdominel-
len Kompartmentsyndrom mit 30 mmHg
(Schweinemodell - Parafinschnitt, HE-Fiarbung)

on der Mucosabarriere, so daf3 eine signifikant erhohte
Translokation von Bakterien in die mesenterialen
Lymphknoten (Abb.6) bzw. in die Leber und die Milz
zu beobachten ist [12, 17].

Auch die cerebrale Perfusion wird vermutlich infolge
eines abdominellen Kompartmentsyndroms vermin-
dert. Der konsekutiv erhohte intrathorakale Druck be-
dingt eine persistierende Abstrombehinderung in deren
Folge eine cerebrale Druckerhohung mit Reduktion des
cerebralen Perfusionsdrucks auftritt 5, 6, 36, 37]. Diese
Beobachtungen wurden kasuistisch bei der Therapie
Schédelhirnverletzter bestitigt [4].

Gegenstand aktueller Untersuchugen sind Alteratio-
nen der Immunmodulation bei abdominellem Kompart-
mentsyndrom, die auf Grund der nachgewiesenen bak-
teriellen Translokation (Abb.6) und dem pulmonalen
Endothelschaden, dokumentiert durch den signifikan-
ten Anstieg des extravasculiren Lungenwassers
(EVLW) (Abb.7), zu postulieren sind [42].

Diagnostik

Neben der direkten Messung des intraabdominellen
Drucks iiber implantierte Druckaufnehmer sind ver-
schiedene indirekte Methoden untersucht worden. Die
zuverldssigste Korrelation zum direkt gemessenen intra-
abdominellen Druck ergibt dabei das Monitoring des
Blasendrucks [22, 23]. Alternative Druckmessungen im
Magen, Rectum und in der inferioren V. cava iiber einlie-
gende Katheter haben hinsichtlich Durchfiihrbarkeit
und Reproduzierbarkeit keine der Blasendruckmessung
vergleichbare Zuverlissigkeit erreicht [10, 22,27, 32].

Der intraabdominelle Druck betrégt nach Literatur-
angaben normalerweise zwischen 0 und 7 cm H,O. Die
Normalwerte nach elektiven Laparotomien betragen
gemidf3 eigener Untersuchungen zwischen 5 wund
12 cm H,0.

Praktisch erfolgt die Messung des Blasendrucks beim
liegenden Patienten iiber einen eingelegten Blasenka-
theter, der liber eine Nadel im Probenentnahmefenster
mit einem konventionellen Steigrohrsystem zur ZVD-
Messung verbunden wird (Abb.8). Nach Abklemmen
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Abb.8. Methodik der Blasendruckmessung

des Katheters nach distal erfolgt die Entliiftung und
vollstiandige Entleerung des Systems durch Spiilung mit
100 ml isotonischer Kochsalzlosung. Nach vollstindiger
Entleerung werden erneut 100 ml Kochsalzlosung als
Messvolumen instilliert und die Verbindung zum Steig-
rohr oder Druckaufnehmer mit der Symphyse als Null-
punkt freigegeben. Der ablesbare Druck sollte atemsyn-
chron schwanken, um eine valide Messung zu gewéahr-
leisten.

Privention

Priventive MaBnahmen gegen ein priméres abdominel-
les Kompartmentsyndrom sind nicht moglich, da die
primire Form gemeinsam mit der urséchlichen Erkran-
kung auftritt.

Da sich das sekundére abdominelle Kompartment-
syndrom stets nach chirurgischer Intervention manife-
stiert, haben das Darandenken sowie das Blasendruck-
monitoring hohen préventiven Wert. Von grofiter Be-
deutung ist der Verzicht auf jegliche Form eines forcier-
ten Bauchdeckenverschlusses. Rei3t normales Nahtma-
terial der Stirke 1 USP oder schneidet es durch die
Bauchdecken, sollte ein temporédrer Bauchwandersatz
beispielsweise mit einem Mesh-Laparostoma (siehe
Akuttherapie) durchgefiihrt werden (Abb.9). Der Ein-
satz von Stahldrdhten mit Gegendruckplatten ist in sol-
chen Situationen obsolet.

Abb.9. Druckentlastendes Laparostoma mit Polyglactin-Netz
nach Leberruptur

Beim Verschlufl grofler abdomineller Hernien be-
steht ebenfalls die Gefahr eines sekundédren abdominel-
len Kompartmentsyndroms, wenn der Bruchinhalt sein
Heimatrecht in der Bauchhohle verloren hat. Zur Pra-
vention hat sich in diesen Féllen eine Vordehnung der
Bauchwand mit einem sukzessiv gesteigerten Pneumo-
peritoneum bewdihrt. In Lokalanaesthesie wird ein
diinnlumiger Katheter in der Bauchhohle plaziert und
manometrisch kontrolliert ein Pneumoperitoneum mit
einem Druck von 15 cm H,O angelegt. Bei primérer in-
tensivmedizinischer Uberwachung wird iiber mehrere
Tage unter Druckkontrolle der infolge Resorption und
Compliancezunahme reduzierte Druck durch wieder-
holte Insufflationen substituiert bis keine weitere Dehn-
barkeit der Bauchwand mehr zu registrieren ist. Nach
einer derartigen mehrtigigen Vorbehandlung ist in den
meisten Fillen der Verschluf3 auch sehr gro3er Bauch-
wandbriiche ohne Gefahr eines sekundédren abdominel-
len Kompartmentsyndroms méglich.

Akuttherapie

Bei klinisch gesichertem abdominellen Kompartment-
syndrom ist die Durchfithrung einer Laparotomie zur
Druckentlastung dringlich indiziert. Auch bei stumpfen
Bauchtraumen ohne Anhalt fiir manifeste intraabdomi-
nelle Verletzungen ist bei der Symptomatik eines abdo-
minellen Kompartmentsyndroms die Operationsindika-
tion gegeben. Nach laparotomiebedingter Druckentla-
stung ist nicht selten binnen weniger Stunden eine Re-
kompensation der renalen und respiratorischen Funkti-
on zu beobachten. So setzte bei anuren Patienten mit
zundchst konservativ therapierter akuter Pankreatitis
und einem priméren abdominellen Kompartmentsyn-
drom nach druckentlastender Laparotomie die Diurese
wieder ein [15, 25]. Weiterhin wurde eine Verbesserung
der Ventilation, der Oxygenierung und des Herzzeitvo-
lumens beobachtet [11].

Bei primdrem abdominellem Kompartmentsyndrom
ist nach Laparotomie und ggf. chirurgischer Therapie
der Grunderkrankung die Anlage eines temporiren
druckentlastenden Bauchwandersatzes erforderlich.
Aus unserer Erfahrung hat sich hierzu die Implantation
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Abb.10. Verschluf des Laparostomas mit medianer Raffung zur
Medialisierung des M. rectus nach programmierter Reexploration

eines resorbierbaren Netzes als Laparostoma bewéhrt
(Abb.9). Zur Priaparationserleichterung bei einer spéte-
ren Rekonstruktion der Bauchwandintegritdt erfolgt
die Implantation in standardisierter Technik: Mit einer
fortlaufenden resorbierbaren Naht der Stirke O USP
faf3t jeder Stich unter Aussparung muskulédrer Anteile
die vordere Rectusscheide, die hintere Rectusscheide
mit Peritoneum sowie die gedoppelte Netzkante. Wenn
moglich wird das omentum majus als Schutz vor einer
moglichen Fremdmaterialarrosion des Intestinums und
konsekutiver Fistelbildung zwischen den Darmschlin-
gen und dem implantierten Netz plaziert. Erforderliche
Reinterventionen beispielsweise bei zugrundeliegender
schwerer Peritonitis sollten {iber eine mediane Incision
des Netzes erfolgen, um einer manipulationsbedingten
Fasciennekrose vorzubeugen. Nach Abschlufl der Ex-
ploration sollte das Netz mit fortlaufender Naht median
wieder verschlossen werden (Abb.10). Bei Besserung
des intraabdominellen Befundes mit Abnahme des in-
traabdominellen Drucks beispielsweise infolge eines
riickldufigen Darmwandddems sollte beim Wiederver-
schluf} das Netz mit dieser Naht median gerafft werden.
Dadurch lassen sich die Wundfldche und damit die Vo-
lumen- und Elektrolytverluste tiber das Laparostoma
reduzieren. Gleichzeitig beugt man so einer ibermafi-
gen Lateralisation des M. rectus abdominis vor, die
eine spitere Bauchwandrekonstruktion wesentlich er-
schwert.

In jedem Fall ist in der Akutphase die druckentla-
stende Laparostomasituation so lange zu belassen, bis
das Blasendruckmonitoring Werte unter 15 cm H,O er-
gibt und eine stabile Konsolidierung der Vitalfunktio-
nen unter engmaschigem intensivmedizinischem Moni-
toring gesichert ist.

Rekonstruktion der Bauchwandintegrit:it

Zur Rekonstruktion der Bauchwandintegritit nach An-
lage eines temporidren Laparostomas kommen der friih-
elektive Verschluf} spétestens 14 Tage nach Laparosto-
maanlage und ansonsten die frithestens nach 6 Monaten
sinnvolle Versorgung der obligat auftretenden Bauch-
wandhernie in Betracht.

Speziell bei jiingeren Patienten kann eine friithelekti-
ve Bauchwandrekonstruktion mit gutem kosmetischem

Abb.11. Granulationsfldche nach Laparostomaanlage wegen ab-
dominellen Kompartmentsyndroms bei Leberruptur

Ergebnis trotz zuvor angelegtem Laparostoma sinnvoll
sein. Kriterien, die ein solches Vorgehen erlauben, sind
ein normalisierter intraabdomineller Druck, eine zuver-
lassige Stabilisierung der Vitalfunktionen, konsolidierte
Weichteilverhéltnisse und ein Intervall von weniger als
7 Tagen zur letzten operativen Intervention.

Auch die Daten der eigenen Patienten (s.u.) weisen
aus, daB3 etwa nur ein Fiinftel der Patienten nach einer
Laparostomaanlage fiir eine solche friihelektive Bauch-
wandrekonstruktion in Betracht kommen.

Mehrheitlich muf3 unter Anwendung der erwéhnten
Kriterien die Entscheidung zugunsten eines primér kon-
servativen Vorgehens getroffen werden. In dieser Situa-
tion empfiehlt sich bei schmalen, sauber granulierenden
Laparostomata nach Mobilisation der Subcutis auf dem
ventralen Fascienniveau ein Verschlufl der Haut tiber
dem belassenen Netz. Ist auf Grund der Laparostoma-
grofle oder bei einem persistierenden Bauchwandinfekt
ein solcher Verschlu3 nicht moglich, so bediirfen die
verbleibenden Granulationsflachen oft iiber viele Wo-
chen intensiver Wundpflege (Abb.11), bzw. konnen Se-
kundirnidhte der Wundpole oder Spalthauttransplanta-
te im Intervall sinnvoll sein.

Bei einem solchen Vorgehen resultieren nach Ver-
wendung resorbierbarer Netzmaterialien obligat grof3e
Bauchwandhernien, die in aller Regel einer sekundiren
Hernienreparation nach frithestens 6 Monaten bediir-
fen. Fiir die Indikationsstellung zur Hernienreparation
stehen der Angst des Patienten vor einem erneuten ope-
rativen Eingriff nach einer Voroperation mit oft drama-
tischem postoperativen Verlauf erhebliche Beschwer-
den infolge der meist groBen Bauchwandhernien gegen-
iiber. Diese sind zumeist funktionelle Einschriankungen
der Rumpfbeweglichkeit infolge des lateralisierten M.
rectus abdominis sowie hidufig Alterationen der oft per-
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Tabelle 1. Indikationen zur Laparostomaanlage bei 377 Patienten

Ursache Incidenz (%)
Priméres ACS Abdominaltrauma 5

Peritonitis 3

Ileus 4
Sekundéres ACS Peritonitis (MPI > 29) 54

Ileus 12

Intestinale Ischdamie 10

Trauma 3
Andere Ursachen Wundruptur 4

Fasziitis 1

Tabelle 2. Komplikationen und Klinikletalitdt nach druckentla-
stendem temporédrem Bauchwandersatz durch ein alloplastisches
Netz

Komplikation Incidenz (%)
Intestinale Fisteln bei Polyglactin-Netz 3
Intestinale Fisteln bei Polypropylen-Netz 15

Blutung Bauchdecke 7
Netzruptur 3

Letalitéat 21,5

gamentdiinnen Epithelialisierung im Hernienbereich.
Nach unserer Erfahrung empfiehlt sich fiir die Reparati-
on derart groler Bauchwandhernien die préiperitoneale
Netzplastik (PNP) mit einem nichtresorbierbaren Netz
geringen Flachengewichtes [39].

Klinische Daten

Zwischen 1988 und 1999 wurden in der Chirurgischen
Universitétsklinik der RWTH Aachen bei 377 Patien-
ten mit einem mittleren Alter von 59 Jahren (8 Wochen
bis 96 Jahre) druckentlastende temporire Bauchwand-
verschliisse als Netz-Laparostomata angelegt. Bei der
Analyse der Ursachen ist das primire abdominelle
Kompartmentsyndrom mit insgesamt 16 % gegeniiber
dem sekundéren mit 79 % relativ selten (Tabelle 1).
Auch temporidre Bauchwandverschliisse weisen ihre
eigene Morbiditit auf (Tabelle 2). Neben den teilweise
auf der Intensivstation versorgbaren Netzeinrissen und
Blutungen aus dem Bauchdeckenrand ist die durch den
Fremdmaterialkontakt induzierte Ausbildung intestina-
ler Fisteln wesentliche Komplikation nach Laparosto-
maanlage. Das Netzmaterial ist fiir die Fistelincidenz be-
deutend: Bei Verwendung nichtreorbierbarer Polypro-
pylennetze (Marlex®) in den ersten Jahren zeigte sich
eine Fistelrate von 15 % gegeniiber jetzt 3 % bei Ver-
wendung resorbierbarer Polyglactin-Netze (Vicryl®).
Daten des Blasendruckmonitorings zur Bestimmung
des intraabdominellen Drucks (IAP) liegen derzeit von
27 Patienten mit einem abdominellen Kompartment-
syndrom und von 42 Patienten zur Normwertbestim-
mung nach einer elektiven Laparotomie vor. Der in der
Blase in oben beschriebener Technik gemessene Mittel-
wert bei asymptomatischen Patienten nach elektiver

40 g

—fl— intraabdomineller Druck (IAD)
A kritischer Grenzbereich des IAD
pathologisch erhohter IAD

cm H,0
n
o

5| Anlage Laparostoma |
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Abb.12. Blasendruckwerte bei 27 Patienten mit einem primiren
abdominellen Kompartmentsyndrom

—ill- intraabdomineller Druck (IAD)
kritischer Grenzbereich des IAD

pathologisch erhdhter IAD

cm H,0

Préoﬁerativ O 1. 2. 3. 4.Tég postop.

Abb.13. Blasendruckwerte von 16 Patienten mit einer frithelekti-
ven Bauchwandrekonstruktion innerhalb von 14 Tagen nach Anla-
ge eines druckentlastenden Laparostomas

Laparotomie wihrend maschineller Beatmung unter
Sedierung ohne medikamentose Relaxation betrégt
82cm H,O bei einer Standardabweichung von
3,8 cm H,0.

Pathologisch erhohte Blasendruckwerte mit indika-
torischer Bedeutung fanden sich bei den Patienten mit
einem abdominellen Kompartmentsyndrom bei denen
initial ein druckentlastendes Laparostoma angelegt
(Abb.12) und dann friithelektiv innerhalb von 14 Tagen
eine Bauchwandrekonstruktion durchgefithrt wurde
(Abb.13).

Die Methodik erweist sich als einfach durchfiihrbar,
zuverldssig und als hilfreicher Zusatzparameter fiir die
klinische Beurteilung beim Verdacht auf ein abdominel-
les Kompartmentsyndrom bzw. als Entscheidungshilfe
fiir oder wider einen frithelektiven Laparostomaver-
schluB.

Bei unseren mit einem Laparostoma versorgten Pati-
enten war lediglich bei 18 % eine solche friithelektive
Bauchwandrekonstruktion moglich. Bei 47 % der Pati-
enten erfolgte nach mehr als 6 Monaten eine Reparati-
on der Bauchwandhernie mit einer priperitonealen
Netzplastik (Tabelle 3).
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Tabelle 3. Chirurgische Verfahrenswahl und Bauchwandrekon-
struktion nach initialer Laparostomaanlage bei 377 Patienten

Verfahren Hiufigkeit (%)
Friihelektiver Laparostomaverschluf3 18
Hautverschluf} iiber belassenem Netz 8
Spalthauttransplantation 7
Spétreparation der Bauchwandhernie 47
Ausstehende Hernienreparationen 35

Fazit

Im Kklinischen Alltag ist dem abdominellen Kompart-
mentsyndrom bisher zu wenig Beachtung geschenkt
worden. Der Chirurg muf sich von der Vorstellung 16-
sen, da3 jede Laparotomie obligat auch den Auftrag zu
einer Wiederherstellung der Bauchwandintegritit um
jeden Preis beinhaltet. Chirurgie bedeutet mehr als ei-
nen lokalen Reparaturdienst. Ein pathophysiologisch
orientiertes Verstidndnis fiir die funktionellen und syste-
mischen Auswirkungen des Handelns ist Grundlage fiir
moderne Chirurgie. Entsprechend kann ein erzwunge-
ner Bauchdeckenverschlul mit Stahldrdhten und Ge-
gendruckplatten keinen Platz im Konzept differenzier-
ten chirurgischen Handelns mehr haben.
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Buchbesprechung

Der Chirurg

Kern, E.: Sehen — Denken — Handeln eines
Chirurgen im 20.Jahrhundert. Landsberg,
Lech: ecomed 2000. 348 S., 8 Abb., ISBN 3-
609-20149-5, geb.

,,Wer seine Memoiren schreibt, hat etwas zu
verbergen®, lasterte Tucholsky. Umso be-
merkenswerter ist es, dass der Reihe der
ecomed-Biographien ein weiterer Band
hinzugefiigt wird von einem Chirurgen, der
geschworen hat, niemals eine Autobiogra-
phie zu schreiben. Mit diesem Band in
Form eines ,, Tagebuchs 1999 hat der Au-
tor zwar sein Gelobnis formell durchaus
eingehalten. Aber am Ende dieser 365 Auf-
zeichnungen hat der Leser viel erfahren
iiber Ernst Kern, den Chirurgen und Natur-
wissenschaftler, den Kiinstler und Sammler,
Musiker und Musikwissenschaftler, Schrift-
steller und Weltreisenden und auch iiber
den Menschen allein und im Kreise seiner
Familie und Mitarbeiter. In seiner Vielsei-
tigkeit ist der Autor eine Ausnahmeerschei-

nung unter den heutigen Chirurgen. Und
dieses Buch ist ein Unikat. Es ist Tagebuch
’99, Aphorismensammlung, Chronik des
20.Jahrhunderts sowie der 9 vorausgegan-
genen (2 la Ploetz), groBer Kulturfahrplan
(a la Stein) und vieles mehr. Auf den ersten
Blick mag das ganze ,,unlesbar erscheinen,
es fehlt der rote Faden, die kontinuierliche
Entwicklung einer Geschichte. Aber fangen
Sie erst einmal an zu lesen! Sie werden ,,mit
Kern durch’s Jahr* wandern und nicht vor
dem 31.Dezember aufhoren (kénnen!). Sie
werden eingefiihrt in die Geheimnisse des
Mondes, des Automobils, des Wassers, der
Lotusblume und Flederméuse u.v.m. Sie er-
halten einen ganz personlichen Nachhilfe-
unterricht in zeitgendssischer Historie, Poli-
tik und Kulturgeschichte. Mit schlafwandle-
rischer Sicherheit (aber absichtlich natiir-
lich) tappt der Autor in (fast) jedes der
Fettnédpfchen, das die ,political correct-
ness“ heutzutage fiir uns alle bereithalt.
Aber er tut es mit der ihm eigenen erfri-

schenden Direktheit — und er hat ja so oft
recht. (Im tibrigen sollte ,,political correct-
ness* zum Unwort des Jahrhunderts erklért
werden.) Wie um uns daran zu erinnern,
dass der Autor einmal Chirurg war, wirken
die eingestreuten chirurgischen Betrach-
tungen: Anekdoten von Patienten und Stu-
denten, kleine Aufsitze iiber Operationsin-
dikation und Aufklarungspflicht, sowie die
vielen Spezialgebiete, welche sich im Laufe
dieses Jahrhunderts aus dem Fach Chirur-
gie entwickelt haben. Sie alle sind gut ver-
stdndlich, auch fiir den Nichteingeweihten
geschrieben. Dieses Buch sollte deshalb je-
der Chirurg und alle seine Angehorigen
und Freunde lesen, denen der Spruch Frie-
densreich Hundertwassers iiberzeugt: ,, Wer
die Vergangenheit nicht ehrt, verliert die
Zukunft. Wer seine Wurzeln vernichtet,
kann nicht wachsen!*

M. Trede (Mannheim)



