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Erkrankungen auftreten. Eine Notfallbehandlung ist bei akuten Mesenterialvenenthrombosen intravasale lokalisierte Gerin-
mit mesenterialer Ischdmie und bei gastrointestinalen Blutungen aus Osophagus- und Magen- nung von Blutbestandteilen de-
varizen in Folge einer Milzvenen- oder Pfortaderthrombose erforderlich. Akute und chronische finiert. Die klinische Symptomatik

Thrombosen kénnen bei entziindlichen, infektiésen und malignen gastroenterologischen Thrombosen sind als intravitale,

Pankreatitis sowie chronisch-entziindliche Darmerkrankungen sind Erkrankungen mit wird vom Ausmal$ und der Lokalisa-
einem hoheren Risiko einer Thrombose, bei anderen gastroenterologischen Erkrankungen tion der Thrombusbildung gepragt.

sind Thrombosen seltene Ereignisse. Atiologie, Pathogenese, Diagnostik und Therapie von Entziindliche, infektiése und
Thrombosen bei gastroenterologischen Erkrankungen werden in der vorliegenden Ubersichts- maligne gastroenterologische Er-
arbeit erldutert. krankungen sind mit einem Throm-

boserisiko verbunden. Thrombosen,
welche eine Notfallbehandlung er-
fordern, sind die akute Mesenterial-
venenthrombose mit konsekutiver
Darmischdmie und eine akute obere
gastrointestinale Blutung bei Oso-
phagus- und/oder Magenvarizen als
Folge von Thrombosen, die eine por-
tale Hypertension bewirken.

Bei  chronisch-entziindlichen
Darmerkrankungen und akuter so-
wie chronischer Pankreatitis sind
Thrombosen keine Raritat. Isolierte
Pfortader- und Mesenterialvenen-
thrombosen treten bei gastroentero-
logischen Erkrankungen seltener
auf.

Chronisch-entziindliche

Darmerkrankungen

Thromboembolismus wurde be-
reits 1936 von Bargen and Baker im
Zusammenhang mit chronisch-ent-
ziindlichen Darmerkrankungen be-
schrieben (3). In klinischen Studien
variiert die Inzidenz zwischen 1,3%
und 6,4% (40, 45). In Sektionsbefun-
den wird eine Thrombosehaufigkeit
bis circa 40% angegeben. Trotz der
geringen Inzidenz handelt es sich
um schwer wiegende Komplikatio-
nen, fiir die eine Patientenmorbi-
ditdt und Mortalitdt bis zu 25% ange-
geben wird (40, 45). Thrombosen
entstehen hdufiger bei aktiver Er-
krankung als bei Patienten in Remis-
sion (64% vs. 36%). Das Thromboseri-
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siko ist unabhdngig vom Geschlecht,
von der Art der chronisch-entziind-
lichen Darmerkrankung sowie vom
Befallsmuster. Wiederholte Throm-
bosen entstehen bei 10 bis 13% der
Patienten (40). Periphere tiefe Ve-
nenthrombosen und/oder Lungen-
embolien sind mit bis zu 66% die
hdufigsten Ereignisse. Ungewdhn-
liche Thromboselokalisationen (z. B.
intrakardial und cerebral) finden
sich in 11 bis 33% der Falle (23, 40,
45). Nur im Rahmen von Fallberich-
ten sind Nierenvenen- und Pfort-
aderthrombosen sowie ein Budd-
Chiari-Syndrom beschrieben (45).

Pathogenese

Als Ursache des erhohten Throm-
boserisikos vermutet man eine
Hyperkoagulabilitdat (19, 23, 40, 45).
Zum einen wurde ein Zusammen-
hang zwischen Grad der Entziin-
dungsaktivitit und prothromboti-
schen Verdanderungen beschrieben,
zum anderen wurde eine erhdhte
Aktivitdt des Gerinnungssystems bei
Patienten mit aktiver chronisch ent-
ziindlicher Darmerkrankung als
auch bei Patienten mit in Remission
befindlicher Erkrankung dokumen-
tiert (23, 40). Fiir eine ganze Reihe
unterschiedlicher Faktoren wurden
erhohte Werte bei Patienten mit
chronisch entziindlicher Darm-
erkrankung erkannt. Hierzu zdhlen
erhohte Thrombozytenzahlen, er-
hohtes Plasmafibrinogen, Fibrinde-
gradationsprodukte wie D-Dimere,
Plasminogen activator inhibitor an-
tigen, erhdhte Faktoren V, VII, VIII,
VII coagulant activity, von Wille-
brand Faktor, Prothrombin Fragment
1 und 2 sowie Thrombin-Antithrom-
bin-Komplexe (11, 12, 20, 23, 40, 41,
45). Bei einem Grof3teil dieser Fakto-
ren handelt es sich jedoch um Akut-
phasenproteine und die Erh6hung
dieser Faktoren alleine begriindet
nicht das gesteigerte Thromboseri-
siko. Weiterhin wurden eine ganze
Reihe von bekannten hereditdren
Thrombophiliefaktoren bei Patien-
ten mit chronisch entziindlicher
Darmerkrankung untersucht. Hierzu
zdhlen Protein C- und S- Mangel, An-
tithrombin III-Mangel, APC-Resis-
tenz, Prothrombindimorphismus,
Antiphospholipidsyndrom und Lu-
pusantikoagulanz (19, 27,40, 45, 48).

Die Ergebnisse hierzu sind kontrar
und uneinheitlich. Bei einigen Stu-
dien findet sich ein erhéhtes Throm-
boserisiko bei Patienten mit chro-
nisch-entziindlicher Darmerkran-
kung und gleichzeitig vorhandenem
hereditiren Thrombophiliefaktor.
Eine ganze Reihe anderer Studien
zeigt, dass das Thromboserisiko bei
Patienten mit chronisch-entziind-
licher Darmerkrankung und here-
ditdiren Thrombophilifaktor dem
Thromboserisiko von Patienten ent-
spricht, die nur den hereditdren
Thrombophiliefaktor besitzen. Auch
findet sich fiir einige Faktoren eine
erh6hte Prdvalenz bei Patienten mit
chronisch-entziindlicher Darmer-
krankung im Vergleich zur Normal-
bevoélkerung ohne dass jedoch ver-
stdarkt Thrombosen auftreten (23, 40,
48). Zuletzt wurde ein erhdhter Se-
rumwert von Homocystein mit der
Hyperkoagulabilitdt und verstdrkter
Thrombophilie in Verbindung ge-
bracht. Mehrere Studien belegen
eine erhohte Prdvalenz einer Hyper-
homocysteindmie bei Patienten mit
chronisch entziindlicher Darm-
erkrankung (8, 9, 33, 38). Bei Ho-
mocystein handelt es sich um eine
Aminosdure, welche wdhrend der
Demethylierung von Methionin ent-
steht. Eine geringe Menge des
Homocysteins wird iiber Remethy-
lierung abgebaut. Dieser Stoffwech-
selweg ist von den Kofaktoren Vita-
min B 12 und Folsdure abhangig.
Erniedrigte Spiegel von Folinsdure
und Vitamin B 12 sind bei Patienten
mit chronisch entziindlicher Darm-
erkrankung mit der Hyperhomo-
cysteindmie assoziiert (9, 33, 38). Es
existieren jedoch keine Studien,
welche bei diesen Patienten ein er-
héhtes Thromboserisiko belegen.

Fasst man oben genannte Aus-
sagen zusammen, so ist die erh6hte
Thromboseneigung bei Patienten
mit chronisch-entziindlicher Darm-
erkrankung multifaktorieller Ge-
nese.

Therapie

Die Therapie von Thrombosen
bei chronisch-entziindlicher Darm-
erkrankung unterscheidet sich nicht
von der sonst iiblichen Therapie
(40). Treten bei Patienten mit chro-
nisch-entziindlicher Darmerkran-
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kung Thrombosen auf, sollten auch
die bekannten hereditdren Throm-
bophilifaktoren untersucht werden.
Findet sich hierbei einspathologi-
scher Wert, so ist die Dauer der Anti-
koagulation dementsprechend zu
verldngern (40). Bei erh6hten Homo-
cysteinwerten, sollten Folsdure, Vi-
tamin B6 und Vitamin B 12 substitu-
iert werden (8, 9, 38).

Akute und chronische

Pankreatitis

Aufgrund der anatomischen
Ndhe von Milzvene, Mesenterialve-
nen und Pfortader zum Pankreas
konnen diese Gefile bei akuten
oder chronischen Entziindungen der
Bauchspeicheldriise von den Ent-
ziindungsprozessen mitbetroffen
sein.

H Milzvenenthrombose

Pankreaserkrankungen sind die
hdufigste Ursache von Milzvenen-
thrombosen (17, 32, 44). Die Inzi-
denz der Milzvenenthrombose bei
akuter und chronischer Pankreatitis
wird mit 4-65% angegeben (29, 32,
35, 44). Die Inzidenz der Milzvenen-
thrombose ist erhoht, falls sich im
Rahmen einer chronischen Pankrea-
titis Kalzifikationen ausbilden. Eine
héhere Inzidenz findet sich bei Kal-
zifikationen im Pankreaskorpus
oder -schwanz im Vergleich zu Kal-
zifikationen im Kopfbereich (1, 25,
26). Bei Patienten mit chronischer
Pankreatitis und gastrointestinaler
Blutung oder Splenomegalie — ohne
dass gleichzeitig eine Leberer-
krankung besteht - kann eine Milz-
venenthrombose vermutet werden
(35).

Pathogenese

In der Pathogenese der Milzve-
nenthrombose spielen extrinsische
und intrinsische Faktoren eine Rolle.
Zu den extrinsischen Faktoren
gehoren die sekunddre Beteiligung
der Milzvene durch das entziin-
dungsbedingte Odem und die ent-
ziindliche zellulare Infiltration (1, 6,
7). Weiterhin kann die Milzvene
durch eine Pseudozyste oder das
geschwollene Pankreasparenchym
komprimiert werden (6, 26, 32, 39).
Pseudozysten im Pankreasschwanz-
bereich sind in bis zu 30% der Fille
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LMl Symptome und klinische Befunde

bei Milzvenenthrombose

* Gastrointestinale Blutungen unterschiedlichen
Schweregrades

» Wiederholte Episoden von Bauchschmerzen

* Splenomegalie
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mit einer Milzvenenthrombose as-
soziiert (39). Wird die Intima durch
die Entziindung verletzt, so wird
durch diese intrinsische Kompo-
nente die Thrombose gefordert. Da
die Milzarterie intakt ist, bleibt der
Blutzufluss in die Milz erhalten und
es entsteht ein hoher Druck in der
Milz. Hierdurch wird ein pathologi-
scher Abfluss iiber Kollateralen for-
ciert. Es kommt zu einem verstark-
ten Abfluss {iber die gastralen Venen
zur Vena coronaria und iiber die V.
gastroepiploica zur Vena pancreati-
coduodenalis. Der Umgehungskreis-
lauf wird durch den Abfluss aus der
gastroepiploischen Arkade in Pfort-
ader und/oder Vena mesenterica
superior oder iiber die Vena corona-
ria in die Pfortader geschlossen. Auf-
grund der Milzvenenthrombose bil-
det sich damit eine lokalisierte Form
der portalen Hypertension, die so
genannte linksseitige portale Hyper-
tension (sinistral portal hyperten-
sion). Dadurch entstehen Varizen
entlang der grofSen Kurvatur oder im
Magenfundus. Ein zweiter Kreislauf
ergibt sich iiber die portosystemi-
schen Kollateralen entlang dem un-
teren Osophagus und dem Azygos-
system. Da ein normaler Pfortader-
druck vorliegt, erfolgt der Abfluss
iiber die offene Vena coronaria. Oso-
phagusvarizen bilden sich daher
normalerweise nicht. Drainiert die
Vena coronaria das abflieRende Blut
jedoch in die Milzvene distal der
Thrombose, bilden sich zusadtzlich
Osophagusvarizen (26, 35, 39).

Klinik und Diagnostik

Die Milzvenenthrombose kann
klinisch symptomatisch oder asymp-
tomatisch sein. Die Hauptsymptome
sind gastrointestinale Blutungen un-
terschiedlicher Schweregrade (And-
mie, Himatemesis, Melena, Hima-
tochezie) in 10-50% der Falle und
wiederholte Episoden von Bauch-
schmerzen in 26% der Fille. Blutun-
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gen treten nur bei kompletten Milz-
venenthrombosen auf. Die Varizen-
blutungen sind meist schwer und
lebensbedrohlich. Bis zu 51% der
Patienten mit Milzvenenthrombose
entwickeln jedoch keine Varizen
(26, 35,39) (Tab. 1).

Die Diagnose einer Milzvenen-
thrombose ist meist schwierig, da
hdufig keine Beschwerden bestehen.
Ldsst sich in der klinischen Unter-
suchung bei Patienten mit akuter
oder chronischer Pankreatitis eine
vergrofRerte Milz tasten, so kann
eine Milzvenenthrombose vermutet
werden (26). In der Computertomo-
graphie des Abdomens wird eine
linksseitige portale Hypertension
meist inzidentell gefunden. Ausge-
dehnte, irreguldre und vergrofSerte
Venen um die Milzvene, welche den
kurzen Magenvenen, dilatierten gas-
troepiploischen Venen oder der er-
weiterten Vena coronaria entspre-
chen, sind in dieser Untersuchung
indirekte Zeichen einer Milzvenen-
thrombose. Fiir die dynamische
Computertomograhpie mit Bolusin-
jektion wird eine Sensitivitdt von
71% angegeben. Goldstandard in der
Diagnostik der Milzvenenthrombose
ist die Angiographie. Abdomensono-
graphie mit Farbdopplersonogra-
phie, Endosonographie und MR-
Angiographie sind weniger invasive
Verfahren (14, 31, 39).

Therapie

Bei symptomatischen Patienten
mit Milzvenenthrombose ist die
Splenektomie die Therapie der
Wahl. Nach der Splenektomie ent-
fallt der vendse Fluss in den Kollate-
ralen, die Varizen werden nicht
mehr durchblutet und fallen zusam-
men. Ein Blutungsrisiko besteht
nicht mehr (26, 35, 39).

Kontrovers wird die prophylak-
tische Splenektomie bei asympto-
matischen Patienten diskutiert (35,
39). Hierbei ist zwischen der Gefahr
einer etwaigen Varizenblutung und
dem Risiko einer moéglichen Sepsis
nach Splenektomie abzuwdgen. Bei
Patienten, welche im Rahmen von
anderen Komplikationen einer chro-
nischen Pankreatitis operiert wer-
den und bei denen eine Milzvenen-
thrombose mit groBen Varizen
besteht, scheint eine gleichzeitige

Splenektomie sinnvoll. Vor allem bei
Varizen mit Blutungszeichen sollte
diese Therapiemdglichkeit in Be-
tracht gezogen werden. Grundvor-
aussetzung ist jedoch, dass diese
Patienten iiberhaupt operabel sind.
Weiterhin ist in die Uberlegungen
fiir oder wider einer Splenektomie
mit einzubeziehen, dass eine
Varizenblutung meist schwer und
lebensbedrohlich ist, sich das Risiko
einer Varizenblutung jedoch nur
schlecht abschédtzen ladsst. Patienten
mit chronischer Pankreatitis sind
hdufig Alkoholkranke, bei denen
eine schlechte Compliance vorliegt.
Die Alternative zur Operation, eine
Verlaufsbeobachtung, wird von die-
sen Patienten selten wahrgenom-
men. Die radiologisch-interventio-
nelle Splenektomie durch die arteri-
elle Embolisation als alleinige The-
rapie hat sich nicht durchgesetzt.
Hierunter sind Milzabszesse be-
schrieben, weitere Komplikationen
der chronischen Pankreatitis kann
man damit nicht behandeln. Sinn-
voll kann aber durchaus ein ,Zwei-
Schritt-Verfahren“ sein: Zundchst
wird durch die arterielle Embolisa-
tion der Blutfluss in die Milz und
resultierend der Fluss in den Varizen
vermindert. Die nachfolgende Milz-
entfernung wird erleichtert. Bei ino-
perablen Patienten stellt die Emboli-
sation eine gute Therapiemdoglich-
keit dar (26, 35, 39).

Pfortader- und/ oder Mesenteri-
alvenenthrombosen im Verlauf von
akuter oder chronischer Pankreatitis
sind ein seltenes Ereignis. Sie wer-
den in der Literatur nur als einzelne
Félle berichtet. Zum Teil handelt es
sich um passager auftretende Throm-
bosen wadhrend akuter Entziin-
dungsschiibe (13, 24, 26, 35, 49).

Extrem selten findet sich eine
isolierte Thrombose der Nierenve-
nen oder der Vena cava inferior. Eine
Kombination von beiden Entitdten
wird auch berichtet. Therapeutisch
kamen hierbei eine Thrombektomie,
Thrombolyse und Antikoagulation
zum Einsatz (28, 43). Da es sich in
diesen Fdllen nur um Einzelberichte
handelt, ist eine allgemeine Thera-
pieempfehlung nicht méglich. Die
Wahl der Therapie ist im Einzelfall
an die vorhandenen Risiken, zum
Beispiel einer Blutung, anzupassen.
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Derartige Thrombosen wurden zu-
dem als passager auftretende Ereig-
nisse geschildert, welche sich im
Verlauf spontan auflosten. Diese Tat-
sache ist in die Therapiewahl mit
einzubeziehen.

Im folgenden werden Pfortader-
und Mesenterialvenenthrombose,
da es sich um sehr seltene Ereignisse
handelt, als Krankheitsbilder be-
schrieben und ihre zugrundeliegen-
den gastroenterologischen Krank-
heitsbilder zusammengefasst.

Bl Pfortaderthrombose

Die Pfortaderthrombose wurde
erstmalig 1868 von Balfour und Ste-
wart beschrieben (2). In Autopsiebe-
richten findet sich eine Inzidenz von
0,05% bis 0,5% (10, 34). Bedingungen,
die eine Pfortaderthrombose begiins-
tigen, sind Infektionen und Entziin-
dungsprozesse, direkte Invasion
oder Kompression der Pfortader
durch einen Tumor und Erkrankun-
gen, die den Fluss in der Pfortader
verringern (10, 34, 42, 47). Bei Pa-
tienten mit Pfortaderthrombose
lasst sich in 24-32% der Fille eine
Leberzirrhose als Ursache identi-
fizieren. Die Inzidenz einer Pfort-
aderthrombose bei Leberzirrhose
wird mit 0,6-26% angegeben. Ur-
sdchlich in der Pathogenese ist bei
Patienten mit Leberzirrhose ein ver-
minderter Fluss in der Pfortader,
eine periportale Lymphadenitis und
die Leberfibrose anzunehmen. Ma-
ligne Tumoren werden in etwa
21 bis 24% der Fille einer Pfort-
aderthrombose diagnostiziert. Bei
der Mehrzahl der Patienten handelt
es sich um ein hepatozelluldres Karzi-
nom (ca. 5%) oder ein Pankreaskarzi-
nom (ca. 11%). Aber auch bei cholan-
giozelluldren Karzinomen, Magen-
karziomen und primdren Leberlym-
phomen wurden Pfortaderthrombo-
sen beschrieben (10, 34, 42, 47). Bei
malignen Erkrankungen spielt die
damit verbundene Hyperkoagulabi-
litdt in der Pathogenese eine wich-
tige Rolle. 10 bis 25% der Fdlle einer
Pfortaderthrombose sind durch In-
fektionen mit Sepsis begriindet.
Hierzu zdhlen portale Pydmien, Cho-
lezystitis, Gallengangsinfektionen,
Amobenkolitis mit Leberabszessen,
akute nekrotisierende Pankreatitis,
Divertikulitis, Appendizitis, und ge-
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.LLME Kontrastverstarkte MRA-Angiographie in vendser Phase

a: Normales portales System (* Confluens Vena portae; Pfeil: Milzvene;
Pfeil gestrichelt: Vena mesenterica superior).
b: Ausgedehnte kaverndse Transformation.

neralisierte Septikdmien (10, 21, 34,
42,47)(Tab. 2). Die Letalitat der aku-
ten Pfortaderthrombose liegt bei
circa 50%. Die Prognose einer Pfort-
aderthrombose, welche nicht auf
dem Boden einer Leberzirrhose, ei-
nes septischen Geschehens oder ei-
nes malignen Tumors entstanden ist,
ist gut. Die 10-Jahres-Uberlebens-
rate betrdgt dann 75% (10, 34, 42).

Klinische Beschwerden

Eine Pfortaderthrombose mani-
festiert sich in der Regel nicht mit
akuten Beschwerden. Aufgrund von
unspezifischen Beschwerden wird
die akute Pfortaderthrombose meist
nicht erkannt. Wenn sich der Throm-
bus organisiert, entstehen rasch
Kollateralen um die Pfortader, es
kommt zur kaverndsen Transforma-
tion, wie in Abbildug 1 zu sehen
(42). Patienten mit Pfortaderthrom-
bose prdsentieren sich in der Regel
mit Symptomen der resultierenden
portalen Hypertension: Zeichen der
gastrointestinalen Blutung (Hiamat-
emesis bei rupturierten Osophagus-
/Magenvarizen, Melaena) (10, 21, 34,
42). Dehnt sich die Thrombose aus
und greift auf die Mesenterialvenen
iber, so sind Abdominalschmerzen
wegen des Darminfarktes zu beob-
achten. Andere Symptome sind
Ubelkeit, Erbrechen, Diarrhoe und
Gewichtsabnahme (10, 34,42, 47).In
der klinischen Untersuchung tastet
man bei 75-100% der Patienten eine
vergroBerte Milz (10). Aszites tritt
selten auf. Meist handelt es sich um

geringe Mengen Aszites, welche nur
voriibergehend entstehen bis sich
Umgehungskreisldaufe gebildet ha-
ben (10, 34, 47). Subfebrile Tempera-
turen finden sich gelegentlich (10).
Laborchemisch kann sich eine leich-
te Andmie und eine Panzytopenie als
Folge der Splenomegalie zeigen. Die
Leberwerte sind meist normal oder
leicht erhoht (10, 34, 42, 47).

Diagnostik

Nicht-invasive  diagnostische
Verfahren wie die Sonographie, die
Farbduplexsonographie, Computer-
tomographie und Kernspintomogra-
phie I6sten in den letzten Jahren die
invasiven Verfahren (Angiographie,
Splenoportographie) ab. Die Sensiti-
vitdt fiir Sonographie und Farbdu-
plexsonographie wird mit 83-94%
angegeben, fiir die Computertomo-
graphie wird eine Sensitivitdt in der
Diagnostik der Pfortaderthrombose
von 74-100% berichtet (10, 30, 34,
42). Mit der Sonographie kann die

IE\ PN Gastroenterologische Erkrankun-

gen als Ursache der Pfortader-

thrombose

¢ Leberzirrhose

* Maligne Tumore (Pankreas, Hepatozelluldres

Karzinom, Cholangiozelluldre Karzinome, Magen,

primare Leberlymphome)

* Intraabdominelle Infektionen (Cholezystitis,
portale Pydmien, Cholangitis, Amdbenkolitis

mit Leberabszess, nekrotisierende Pankreatitis,

Divertikulitis, Appendizitis)
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/:\\,1, 34 MIR-Abdomen mit MRCP

Patient mit Klatskin-Tumor der Leber (*) und Pfort-
aderthrombose (a) sowie intrahepatischer Choles-

tase (Pfeil, gestrichelt, b).

a: True Fisp Sequenz mit Differenzierung zwischen
flieBendem Blut (Pfeile) und kaudal davon umspiil-

in der Pfortader kann bestimmt wer-
den (10, 30, 34, 42) (Abb. 2).

Therapie

Therapieziel der akuten Pfort-
aderthrombose ist, die portale Hy-
pertension zu vermeiden. Vorraus-
setzung hierfiir ist eine effektive
Thrombolyse. Diese gelang durch
eine Antikoagulation mit Heparin
und anschlieSender lang andauern-
der oraler Antikoagulation, selek-
tiver Venographie mit Infusion von
fibrinolytischen Substanzen und ei-
ner chirurgischen Thrombektomie
(34, 42, 47). Leider wird die akute
Pfortaderthrombose aufgrund der

Il Mesenterialvenenthrombose

Die Mesenterialvenenthrombose
ist eine seltene, aber potentiell le-
bensbedrohliche Form der mesente-
rialen Ischdmie. Die erste Beschrei-
bung geht auf Elliot 1895 zuriick
(15). Nur 5 bis 15% der Fille einer in-
testinalen Ischdmie sind durch die
Mesenterialvenenthrombose verur-
sacht (36). Die Inzidenz ist nicht ge-
nau bekannt. Autopsieberichte und
chirurgische Studien belegen eine
Inzidenz von 0,01% bis 1,5% (18). Die
Mesenterialvenenthrombosen sind
fiir 0,01%-0,06% aller chirurgischen
Notfallaufnahmen verantwortlich
(22). Man unterscheidet die primad-

ten weniger signalintensivem Thrombus.

b: MRCP in HASTE-Einzelschichttechnik. Zwischen
Tumor und Pfortaderthrombose ist ein erweiterter
intrahepatischer Gallengang signalintensiv

Verdachtsdiagnose gestellt werden
und in der Farbduplexsonographie
bestdtigt werden. Die Sonographie
eignet sich zudem zur Verlaufskon-
trolle. Nachteile des Verfahrens sind
die Abhdngigkeit der Ergebnisse
vom Untersucher und die einge-
schrankte Beurteilbarkeit bei Luft-
iiberlagerung und Adipositas. Die
dynamische Computertomographie
mit Kontrastmittel dient zur Bestd-
tigung der Verdachtsdiagnose. Die
Untersuchung ist teuerer als die
Sonographie, mit einer Strahlen-
belastung verbunden und einge-
schrankt moglich bei Patienten mit
Niereninsuffizienz. Intrahepatische
Aste der Pfortader werden nur unzu-
reichend dargestellt. In der Kern-
spintomographie und der MR-An-
giographie gelingt die Unterschei-
dung zwischen subakuten und alte-
ren Thrombosen, die Flussrichtung

unspezifischen Symptome meist
nicht diagnostiziert. Patienten mit
Pfortaderthrombose werden hdufig
erst durch die Folgen der portalen
Hypertension symptomatisch (Vari-
zenblutung). Bei Patienten mit chro-
nischer Pfortaderthrombose ist der
Nutzen einer Antikoagulation oder
der Einsatz von thrombolytischen
Substanzen nicht belegt und kann
nicht empfohlen werden. Hat sich
eine portale Hypertension mit Vari-
zen entwickelt, so ist die Blutungs-
gefahr unter einer Therapie mit An-
tikoagulantien erhoht. Bei Patienten
mit chronischer Pfortaderthrom-
bose und Varizen ist daher vorder-
griindiges Ziel, weitere Varizenblu-
tungen zu verhindern. Effektive
MaBnahmen sind hierbei in der en-
doskopischen Therapie und der me-
dikamentdsen Sekunddrprophylaxe
mit B-Blockern (Propanolol, Nado-
lol) zu sehen. In Einzelfallberichten
wurden Erfolge mit der Anlage von
transjuguldiren intrahepatischen
portosystemischen Shunts (TIPS),
zum Teil auch in Kombination mit
der Gabe von Thrombolytika, be-
richtet (30). Weiterhin existiert eine

ren Formen, bei denen keine Ursa-
che zu finden ist, von den sekun-
ddren Formen (36). In fritheren Stu-
dien betrug der Anteil der primdren
Form 55%, neuere Daten belegen in
81% der Fille eine zugrundeliegende
Erkrankung. Der Anteil der sekun-
ddren Formen nahm durch die zu-
nehmenden Kenntnisse iiber an-
geborene Gerinnungsstérungen zu.
Erkrankungen in der Gastroentero-
logie, die eine Mesenterialvenen-
thrombose auslosen konnen, sind:
Leberzirrhose, portale Hyperten-
sion, maligne Tumore, Pankreatitis,
Peritonitis unterschiedlicher Ge-
nese, intraabdominelle Abszesse,
chronisch-entziindliche Darmer-
krankung und Divertikulitis (4, 18,
22, 36, 37) (Tab. 3). Uber die Hiufig-
keit einer Mesenterialvenenthrom-
bose bei diesen Erkrankungen fin-
den sich in der Literatur keine Zah-
len. Nur in Fallberichten wird eine
Mesenterialvenenthrombose nach
der Sklerotherapie von Osophagus-
varizen beschrieben (4). Meist ist
von der Thrombose die Vena mesen-
teric superior betroffen, in weniger
als 6% der Fille wird der Darm-

IPPYEY Gastroenterologische Erkrankun- ganze Anzahl von portokavalen und  infarkt durch eine Thrombose der

gen als Ursache einer Mesenterial-

venenthrombose

¢ Leberzirrhose

* Portale Hypertension

* Maligne Tumore

 Pankreatitis

¢ Peritonitis unterschiedlicher Genese
¢ Intrabdominelle Abszesse

e Chronisch-entziindliche Darmerkrankung

* Divertikulitis
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mesenterikokavaler operativer
Shunt-Techniken mit dem Ziel den
Pfortaderdruck zu senken. Der Ein-
satz dieser Therapieverfahren ist in-
dividuell im Einzelfall abzuwadgen,
gesicherte Daten aus klinischen
Studien fehlen. Bei 10 bis 20% der
Patienten bildet sich spontan ein
splenorenaler oder splengastrorena-
ler Shunt und mindert dadurch die
Blutungsgefahr (10, 21, 30, 34, 42,
47).

Vena mesenterica inferior ausgelost
(4).

Ein Darminfarkt manifestiert
sich, wenn die Aste der peripheren
Arkaden und die Vasa recta betrof-
fen sind. Es fehlen dann Kollateralen
und der vendse Abfluss aus einem
Darmsegment ist behindert. Der
Darm wird 6dematds, zyanotisch
und die Darmwand verdickt. Es
kommt zu intramuralen und mesen-
terialen Himorrhagien und der Aus-
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bildung von serosanguinem Aszites.
Im Folgenden treten Vasokonstrik-
tionen der arteriellen GefiRe auf
und es bildet sich ein transmuraler
Darminfarkt. Arterielle und vendse
Okklusion kénnen dann meist nicht
mehr unterschieden werden (18).

Klinik

Die Mesenterialvenenthrombose
kann akut, subakut oder chronisch
verlaufen. Patienten mit akuter,
»klassischer* Variante prasentieren
sich mit unspezifischen Sympto-
men. 90% der Patienten berichten
tiber Abdominalschmerzen (4, 18,
22, 36). Die Dauer der Beschwerden
betrdgt definitionsgemdfd weniger
als vier Wochen. Die Prognose ist
umso schlechter, je kiirzer die Be-
schwerden bestehen. Dauer, Art,
Schwere und Lokalisation der
Bauchschmerzen variieren stark.
Auffillig ist jedoch, dass die Be-
schwerden in keinem Verhéltnis zu
den klinischen Untersuchungsbe-
funden stehen. Ubelkeit und Erbre-
chen finden sich bei mehr als der
Hilfte der Patienten. Untere gastro-
intestinale Blutungen, blutige Diarr-
hoen und Hdmatemesis sind Zei-
chen des Darminfarktes und werden
jeweils von circa 15% der Patienten
berichtet (4, 18, 22, 36) (Tab. 4). Auch
die Befunde der klinischen Untersu-
chung sind sehr variabel. Meist ist
das Abdomen gebldht und die Darm-
gerdusche sind reduziert. Zeichen
einer Peritonitis bestehen bei einem
bis zwei Drittel der Patienten. Fieber
groer als 38°C findet sich in 25%
bis circa 50% der Fdlle. Die Labor-
parameter sind unspezifisch und
wenig hilfreich in der Diagnostik.
Beschrieben sind Leukozytosen iiber
12/nl in der Halfte bis zwei Drittel
der Patienten mit Mesenterialvenen-
thrombose (4, 18, 22, 36, 37) (Tab. 5).

Bei der subakuten Form der
Erkrankung bestehen Abdominal-
schmerzen fiir mehr als vier Wochen
bis Monate ohne dass sich ein Darm-
infarkt entwickelt. Die Geschwin-
digkeit mit der die Thrombose ent-
steht ist gerade so schnell, dass sich
Kollateralen ausbilden kénnen und
kein Infarkt auftritt, aber gleichzei-
tig Abdominalschmerzen verursacht
werden. Typischerweise sind Abdo-
minalschmerzen das einzige Symp-
tom, gelegentlich kommt es zu Ubel-
keit und Erbrechen. Klinische Unter-
suchung und Laborwerte sind norm-
wertig. Diese Form kann in die akute
Variante iibergehen, wenn sich
wiederholt Thrombosen bilden. Die
Beschwerden verschwinden in der
Regel spontan oder nachdem eine
Antikoagulation begonnen wurde (4).

Die chronische Mesenterialve-
nenthrombose zeichnet sich durch
das Fehlen von Beschwerden zum
Zeitpunkt der Thrombusbildung aus.
Diese Patienten bleiben asympto-
matisch oder werden mit gastroin-
testinalen Blutungen aufgrund von
Osophagus- und Magenvarizen sta-
tiondr aufgenommen. Gastrointes-
tinale Blutungen finden sich bei
Patienten, bei denen die Thrombose
auf Pfortader oder Milzvenen iiber-
geht. Ist nur die Mesenterialvenen-
thrombose betroffen, sind klinische
Untersuchung und Laborwerte im
Normbereich (4, 36).

Diagnostik

Die Abdomeniibersichtsaufnah-
me in Linksseitenlage, die meist
initial durchgefiihrt wird, zeigt in 75
bis 89% der Fdlle einen Ileus, bei
etwa 5-25% der Patienten finden
sich zusdtzlich Zeichen der Ischdmie
(4, 36). Das Verfahren ist jedoch un-
spezifisch. Computertomographie
und Kernspintomographie sind ver-

IEL RN Befunde bei akuter Mesenterialvenenthrombose

Befunde

Haufigkeit

Variable klinische Untersuchungsbefunde
gebldhtes Abdomen und reduzierte Darmgerdusche

Mehrzahl der Félle

Zeichen der Peritonitis 33-66%
Fieber>38°C 25-50%
Unspezifische Laborbefunde

Leukozytose > 12/nl 50-66%

Aktuelles Wissen

IELRCN Symptome einer Mesenterial-
venenthrombose

e Unspezifische Abdominalschmerzen unterschied-

licher Schwere
* Ubelkeit und Erbrechen

e Peranaler Blutabgang, blutige Diarrhoen und
Hamatemesis (Alarmsymptome eines Darm-

infarktes)

ldssliche Verfahren zur Diagnostik.
Die Sensitivitdt betrdgt fiir beide
Methoden 90 bis 100% (5). Throm-
ben in den Mesenterialvenen,
venodse Kollateralen und abnorme
Darmabschnitte fallen in diesen Un-
tersuchungen auf (Abb. 3). Auch
sonographisch und in der Farbdu-
plexsonographie kann eine Mesen-
terialvenenthrombose diagnosti-
ziert werden. Die Sensitivitdt be-
tragt circa 80%, eingeschrankt wird
die Methode durch Meteorismus.
Als Screeningmethode ist die Sono-
graphie schnell und giinstig einzu-
setzen (4, 5, 36, 37).

Therapie

Wird die Diagnose einer akuten
Mesenterialvenenthrombose  ge-
stellt, muss unverziiglich eine Anti-
koagulation mit Heparin und eine
Therapie mit Breitspektrumantibio-
tika begonnen werden. Bei Zeichen
einer Peritonitis sollte eine sofortige
Laparotomie erfolgen und gegebe-

.1, e} Kontrastverstdrkte
Computertomogra-
phie des Abdomens

Kontrastmittel-umspiilter Thrombus
in der Vena mesenterica superior
(Pfeil), ca. 2mm kaudal des Sinus
confluens. Nebenbefundlich Aszites
um die Leberspitze bei bekannter
Leberzirrhose.

Notfallmedizin 2003; 29 (5)
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Therapie der Mesenterialvenenthrombose

Akute Thrombose

Keine Peritonitis

Antikoagulation

Breitspektrumantibiotikum
Fibrinolytika?

Peritonitis

zusatzlich Laparotomie, ggf. Darmresektion,

ggf. Kontroll-Laparotomie

Chronische Thrombose

Therapie von Komplikationen der portalen
Hypertension

nenfalls miissen infarzierte Darm-
anteile reseziert werden. Unter Um-
stdnden ist eine zweite Kontroll-La-
parotomie nach 24 Stunden notwen-
dig. Ausschlaggebend fiir den Ver-
lauf ist die friihzeitige Antikoagula-
tion. Dadurch kénnen Rezidive von
20-25% auf 13% reduziert werden,
die Mortalitdt sinkt unter dieser
Therapie von 50 auf 13%. Nur in Fall-
berichten wurden Thrombektomien
und Lysetherpien beschrieben. Eine
generelle Empfehlung ist daher
nicht moglich. Thrombektomien
erscheinen nur bei proximalen fri-
schen Thromben erfolgsverspre-
chend (4, 18, 22, 36, 37).

Patienten mit chronischer Mes-
enterialvenenthrombose werden
nur therapiert, wenn Komplikatio-
nen einer portalen Hypertension
(Varizen mit Blutung) entstehen (4,
36) (Tab. 6).

B Budd-Chiari-Syndrom

Bei dem Budd-Chiari-Syndrom
handelt es sich um eine heterogene
Gruppe verschiedener Krankheits-
bilder und -verldufe mit einem par-
tiellen oder totalen Verschluss der
Lebervenen. Die Erkrankung ist sehr
selten. In Autopsieberichten findet
sich eine Hiufigkeit von 0,1%. Atiolo-
gisch bedeutsam sind iiberwiegend
hdmatologische Krankheitsbilder,
die Erkrankung wird daher hier
nicht beschrieben. In seltenen Fallen
wurde ein Budd-Chiari-Syndrom bei
hepatozelluldren Karzinomen, Pank-
reaskarziomen, Amobenabszessen,
Aspergillosen und Echinokokkosen
erwdhnt. Die klassische Symptom-
trias Aszites (80-100%), Hepatome-
galie (70-80%) und abdominelle
Schmerzen (50-60%) sollte differen-
tialdiagnostisch an ein Budd-Chiari-
Syndrom denken lassen (16, 46).

Notfallmedizin 2003; 29 (5)
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Summary

A thrombosis may occur in inflam-
matory, infectious and malignant
gastrointestinal diseases. Emergency
treatment is necessary in acute
mesenterial venous thrombosis
with mesenterial ischaemia and

in gastrointestinal bleeding from
oesophageal and gastric varices as a
sequela of a splenic vein or portal
vein thrombosis. Acute and chronic
pancreatitis and chronic inflamma-
tory bowel diseases carry a high risk
of thrombosis while in other gastro-
intestinal diseases thromboses are
rare occurrences. The aetiology,
pathogenesis, diagnosis and treat-
ment of thrombosis associated with
gastrointestinal diseases are dis-
cussed.
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