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Zusammenfassung

Eine 80-jährige Frau stellte sich zur Abklärung abdomineller Schmerzen vor.
Vorausgegangen war die Diagnosestellung einer Autoimmunhepatitis mit
Einleitung einer immunsuppressiven Therapie und Auftritt zweier Pneumonien mit
opportunistischen Erregern. Die Bildgebung erbrachte einen „omental cake“ mit
Verdacht auf Peritonealkarzinose. Bei Auftritt eines akuten Abdomens erfolgte eine
explorative Laparotomie, hierbei zeigten sich intraabdominelle Abszesse. Anhand von
Blutkulturen und des intraoperativ gewonnenen Materials wurde eine disseminierte
Nocardiose diagnostiziert. Die Patientin verstarb aufgrund einer fulminant verlaufenen
Sepsis.
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Anamnese

Bei einer 80-jährigen Patientin wurde im
Juli 2021 eine Autoimmunhepatitis an-
hand typischer Laborbefunde (ANA-IIFT
1:400; ANA-Screening 2. Muster 1:3200;
Sp100-AK positiv, p-ANCA-IIFT 1:1024)
und Histologie (chronisch aktive, über-
wiegend portale Hepatitis mit Übergreifen
auf die Intermediärzone sowie periportale
Fibrose) diagnostiziert und mittels Predni-
solon (initial 40mg/Tag) und Azathioprin
(50mg/Tag – entsprechend 1,5mg/kg KG)
therapiert. Nach Ansprechen folgten im
Verlauf erneute Hospitalisierungen bei
Herpes-simplex(HSV)-1-Pneumonie und
pulmonaler Aspergillose (HR-CT Thorax
mit kleinflächigem Infiltrat am kleinen
Lappenspalt rechts mit Milchglastrübung;
bronchoalveoläre Lavage [BAL] mit Nach-

weis von 248.000 HSV-1-Viruskopien/ml,
später BAL-Nachweis von Aspergillus-
Antigen und Kultur von Aspergillus fu-
migatus). Diese wurden mittels Aciclovir
(1200mg/Tag über 14 Tage) und Voricon-
azol (400mg/Tag für zunächst 6 Wochen)
therapiert. Aufgrund der immunsuppressi-
onsassoziierten Infektionen erfolgte eine
Immundiagnostik mit Nachweis einer
absoluten CD4+-T-Lymphozytenzahl von
96 Zellen/μl. Die Kombinationstherapie
wurde beendet und eine Erhaltungs-
therapie mittels Budesonid eingeleitet
(3× 3mg/Tag). Sonstige Vorerkrankungen
lagen nicht vor.

Klinischer Befund

09/21 erfolgte die erneute Vorstellung der
Patientin, seitdemVorabendwarenBauch-
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Kasuistiken

Tab. 1 Pathologische Laborbefunde bei Aufnahme
P Natrium (ISE)* 136–145 mmol/l 134↓

P Kalium (ISE) 3,5–5,1 mmol/l 3,31↓

P Kalzium 2,2–2,55 mmol/l 1,99↓

Geschätzte GFR (CKD-EPI)** >90 ml/min pro 1,73m2 64,0↓

P Bilirubin direkt 0–0,3 mg/dl a0,39↑

P CRP 0–0,5 mg/dl 21,41↑
Leukozyten 3,0–10,0 /nl 13,44↑

Erythrozyten 4,1–5,3 /pl 3,01↓

Hämoglobin 120–160 g/l 108↓

*Ionenselektive Elektrode
**Glomeruläre Filtrationsrate nach „Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration“ Formel
Pfeilmarkierungen entsprechend Abweichung von Referenzwerten

Tab. 2 Laborbefunde des Folgetages
P Harnstoff <71 mg/dl 94↑

P Kreatinin (Jaffé) 0,5–0,9 mg/dl 2,07↑

Geschätzte GFR (MDRD) >60 ml/min pro 1,73m2 24,5↓

Geschätzte GFR (CKD-EPI) >90 ml/min pro 1,73m2 22,1↓

P Cholinesterase 5320–12.920 U/l 992↓
P CRP 0–0,5 mg/dl 32,83↑

P Prokalzitonin 0–0,5 ng/ml a28↑↑

P Albumin 35–52 g/1 15,7↓

P Osmolalität 280–300 mosmol/kg 302↑

Erythrozyten 4,1–5,3 /pl 3,03↓

Hämoglobin 120–160 g/l 108↓

Hämatokrit 36–45 % 31,5↓

MCV 82–101 fl 104,0↑

MCH 27–34 pg 35,6↑

Thrombozyten 140–440 /nl 139↓

Abb. 18 Repräsentative axiale (a) und sagittale (b) Schichten der abdominellenComputertomogra-
phie: ausgedehnte infiltrative Verdichtungen (weiße Pfeilköpfe) imOmentummajus im Sinne eines
„omental cake“undderMesenterialwurzelmitumschriebeneromentalerAbszessformation (Asterisk)
im rechtenMittelbauch sowieeiner geringenMenge freier Flüssigkeit (Raute). Differenzialdiagnosen:
Peritonealkarzinose bei unklaremPrimarius vs. entzündliches Geschehen

schmerzen und Fieber aufgetreten. Das
Abdomen zeigte sich über allen Quadran-
ten druckschmerzhaft. Die Körpertempe-
ratur betrug 38,3 °C tympanal. Die Thera-
pie bestand aus Budesonid 9mg/Tag und
Voriconazol 400mg/Tag.

Labordiagnostik (. Tab. 1)

Weitere Diagnostik

Im Röntgen des Thorax zeigten sich In-
filtrate im rechten Mittelfeld und beiden
Unterfeldern. Aufgrund des ausgeprägten
klinischen Befunds folgte eine CT des Ab-
domens mit Verdacht auf Peritonealkarzi-
nose und wenig Aszites. Es zeigte sich das
Bild eines Retentionsmagens bei vermu-
tetem CUP(„cancer of unkown primary“)-
Syndrom, DD infektiös-entzündliches Ge-
schehen. Weiter fanden sich Wandverdi-
ckungenund -betonungdes gesamtenKo-
lonrahmens und der Verdacht auf Dünn-
darmsubileus (. Abb. 1).

Weiteres Vorgehen

Seitens Chirurgie wurde aufgrund des Ma-
lignitätsverdachts zunächst keine Indika-
tion zur operativen Therapie gestellt. Un-
ter stuhlregulierenden Maßnahmen kam
es zunächst zu einer Beschwerdebesse-
rung. Eine kalkulierte antibiotische Thera-
pie mittels Piperacillin/Tazobactam wurde
nach Asservierung von Blutkulturen ein-
geleitet. Es erfolgte die stationäre Aufnah-
me in die Gastroenterologie. Am Folgetag
zeigte sich eine diffuse Abwehrspannung
mit folgender Labordiagnostik (. Tab. 2):

In der erneuten chirurgischen Konsul-
tation wurde aufgrund des progredienten
Erkrankungsbilds die Indikation zur Not-
falllaparotomie gestellt, die noch am sel-
ben Tag erfolgte.

DerBefundwurdealsAbszess imOmen-
tum majus des rechten Oberbauchs mit
Peritonitis und kleinknotigen Raumforde-
rungen amgesamtenDünndarmmesente-
rium und paralytischem Ileus zusammen-
gefasst.

Während des postoperativen Verlaufs
aufder Intensivstationkameszueinemful-
minanten Schockgeschehen und Verster-
ben der Patientin.
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Abb. 28Obduktionsgewebe,PEmesenterial,HE-Färbung:Rechts: konfluierendeAbszessemitNach-
weis dünner, fadenförmiger Erreger (zwischen den Pfeilen). Links: mesenteriales Fettgewebe

Abb. 38Obduktionsgewebe, PEmesenterial, Grocott-Färbung: Grocott-positive, dünne, fadenför-
mige Erreger, passend zuNocardien (zwischen den Pfeilen)

Abb. 48Obduktionsgewebe, PE Lunge, HE-Färbung:Rechts: Lungenparenchym. Links: Abszesse in
der Lunge

Mikrobiologie

Die Blutkulturen und Op.-Materialien (Ab-
strich aus Bauchhöhle und Omentum)
erbrachten den Nachweis von Nocardia
farcinica. In der Obduktion fand sich
eine Peritonitis mit Herden im gesamten
Bauchraum, auf Organen, Fettgewebe und
Verwachsungendes Dünn- undDickdarms
(. Abb. 2 und 3). Histologisch handelte
es sich um Gram- und Grocott-positi-
ve Erreger. Pulmonal zeigten sich eine
akute Bronchopneumonie sowie multiple
granulomartige Abszesse (. Abb. 4). Im
Urogenitalsystem fanden sich Abszesse in
der Niere und im perirenalen Fettgewebe.
In der Leber zeigten sich eine Fibrose und
beginnende kleinknotige Leberzirrhose.
Als Todesursache wurde ein infektiös-to-
xisches Herz-Kreislauf-Versagen bei Sepsis
aufgrund disseminierter Nocardiose mit
septikopyämischen Herden in Thorax, Ab-
domen und Retroperitoneum konstatiert.

Diskussion

Nocardien sind obligat aerobe, stäbchen-
förmige, grampositive Bakterien. Die Gat-
tung Nocardia hat über 50 Spezies, eine
zunehmende Zahl wird als potenziell pa-
thogen für denMenschen eingestuft [2, 7].
Nocardien kommen in stehenden Gewäs-
sern, Tierfäkalien und im Boden ubiquitär
vor [2]. Die Infektion erfolgt durch Inha-
lation oder Wundkontamination.

Risikofaktoren für die Entwicklung von
NocardiosensindonkologischeLeiden, Im-
munsuppression sowie zugrunde liegende
Lungenerkrankungen. In 20–30%der Fälle
kannkeine Immundefizienznachgewiesen
werden [2, 7, 9].

Der kulturelle Nachweis dauert etwa
2 Wochen, der Nachweis aus Blutkulturen
gelingt selten – eine Alternative bietet die
Polymerase-Kettenreaktion [2, 3, 5, 7].

Pulmonale und disseminierte Nocar-
diosen verlaufen schwerwiegend, bei Im-
munsuppression verlaufen trotz adäqua-
ter Therapie über 50% der disseminierten
Nocardiosen letal [9].

Als Therapie der Wahl wird Trime-
thoprim/Sulfamethoxazol (TMP/SMX) mit
15mg/kg pro Tag oder eine hoch dosierte
Sulfonamidmonotherapie (z. B. Sulfadiazin
1g/4–6h) beschrieben. Bei Immunsup-
pression und disseminierter Erkrankung
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sollte TMP/SMX zusammen mit Amikacin,
Imipenem oder Meropenem verabreicht
werden, bis ein Antibiogramm vorliegt –
für viele Spezies sind Resistenzinterpreta-
tionen möglich [1]. Die Empfehlung zur
Dauer der Therapie variiert (nach Ausprä-
gung der Erkrankung und Immunstatus)
zwischen 3 und 12 Monaten. Ab einer
Therapiedauer von 3 Monaten sind Re-
zidive selten, unter Immunsuppression
soll grundsätzlich 12 Monate behandelt
werden [7, 10].

Eine Drainageanlage bei Abszessen so-
wieantimikrobielleTherapie isthäufigaus-
reichend, selten bedarf es operativer Sa-
nierung [6].

Als häufigste Präsentationen sind
Wundinfektionen, pulmonale Infektionen
oder zerebrale Abszedierungen beschrie-
ben. Isolierteabdominelle/retroperitoneale
Nocardiosen sind äußerst selten mit welt-
weit wenigen Fällen [4, 9]. Infektionen bei
peritonealer Dialyse wurden in seltenen
Fällen beschrieben [8, 9]. Etwas häufiger
finden sich disseminierte Nocardiosen
mit abdomineller Beteiligung nach Trans-
plantation oder Immunsuppression [1,
8].

Die häufigsten nachgewiesenen Spe-
zies bei disseminierten Nocardiosen mit
abdomineller Beteiligung waren N. aste-
roides und N. farcinica, wie auch in dem
Fall [9].

Die Diagnosestellung ist oft schwierig;
häufig wird die abdominelle Nocardiose
als Peritonealkarzinose, abdomineller Tu-
mor oder Tuberkulose interpretiert [1, 7].
Hier wurde eine Peritonealkarzinose ver-
mutet, die anhand des Akutverlaufs und
der diesbezüglich unauffälligen Sonogra-
phiebefunde inderVorgeschichteunwahr-
scheinlich erschien. Beachtenswert ist die
geringe Dosierung der Immunsuppressi-
on, unter der Infektion und fulminanter
Verlauf auftraten. Seit 2000 sind ähnliche
Verläufe unter intensiver Immunsuppres-
sion, nicht jedoch unter oraler Budesonid-
therapie berichtet [9].

Die initiale Therapie der autoimmu-
nen Lebererkrankung erfolgte leitlinien-
gerecht mit Prednisolon und Azathioprin.
Diskussionswert ist, ob Azathioprin zum
Zeitpunkt der Infektion noch residual wirk-
samwar und zum Verlauf beigetragen hat;
zwischen Absetzen und Nachweis der No-
cardiose lagen 18 Tage. Spekulativ bleibt,

Abstract

Acute abdomen—Rare cause in an 80-year-old female patient under
immunosuppressive treatment

An80-year-oldwomanpresented to theemergencydepartmentdue to abdominal pain.
She had a history of opportunistic pneumonia under the effects of immunosuppression
after the diagnosis of autoimmune hepatitis. The imaging showed an omental cake
formation and the suspicion of peritoneal carcinomatosis. The patient developed an
acute abdomen during the hospital stay, followed by exploratory laparotomy. In the
presence of extensive intra-abdominal abscess formation both surgically acquired
material and blood culture revealed disseminated nocardiosis. The coursewas fatal due
to fulminant septic shock.
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ob ein früheres Absetzen der Kombinati-
onstherapie oder eine alleinige Budeso-
nidtherapie den Verlauf hätte verhindern
können.

Fazit für die Praxis

Die Nocardiose ist eine seltene Infektions-
erkrankung. Wundinfekte, pulmonale Infek-
tionen sowie zerebrale Abszedierung sind
häufiger, allerdings finden sich bei dissemi-
nierter Nocardiose seltener auch peritoneale
und retroperitoneale Beteiligungen. Betrof-
fen sind überwiegend Patienten unter Im-
munsuppression, mit Lungenerkrankungen
oder peritonealer Dialyse. Bereits niedrige
Dosen immunsuppressiver Therapie sind ein
Risiko für schwerwiegende Verläufe. Die Dia-
gnosestellung basiert auf der Identifikation
des Erregers in gewonnenemMaterial.
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