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Vorwort

Diese Diplomarbeit behandelt die Thematik der akuten akalkuldsen Cholezystitis

in einer prospektiven Studie am Universitatsklinikum Graz.

Die Patienten in dieser Studie waren rein kardiologische Patienten der
Intensivstation. Einige von diesen entwickelten im postoperativen Verlauf diese
Form der Cholezystitis. Bei diesem Patientenkollektiv fokussierten wir uns auf
deren Laborwerte — speziell die Entzindungsparameter und die Leberwerte — um
in Kombination mit sonographischen Untersuchungen eventuelle Signifikanzen mit

dem Auftreten der Cholezystitis beweisen zu kénnen.

Derartige Korrelationen konnten die Friherkennung der akuten akalkulosen
Cholezystitis massiv vereinfachen und auf diese Weise die oft schwere Diagnose

bei Intensivpatienten mit unspezifischen Symptomen erleichtern.

Eine frihzeitige Diagnostik und demzufolge eine frihere Intervention wurden
vermutlich zu einer Senkung der hohen Mortalitat bedingt durch die akute
akalkulése Cholezystitis fihren. Diese Hypothese musste jedoch durch weitere

Studien bekraftigt werden.

Aus didaktischen Grunden beginnt diese Arbeit mit einem allgemeinen Teil Uber
die Gallenblase, ihre Anatomie, Histologie und Funktion. Des Weiteren folgen
Erlauterungen, welche sich schon auf die Cholezystitis, im Speziellen naturlich auf
die akute akalkuldése Cholezystitis richten. Die Erklarung der Studienrichtlinien,
Patienteneinschlisse und Methoden folgen im nachsten Punkt. Alle Ergebnisse
dieser prospektiven Studie sind klar erlautert und werden in der Diskussion mit
bereits vorhandenen, thematisch angleichenden Studien und der daraus
folgenden Konklusion behandelt.
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Zusammenfassung

Ziel: In dieser prospektiven Studie werden die Haufigkeit und die Umstande des
Auftretens der akuten akalkuldsen Cholezystitis bei Intensivpatienten nach
Herzoperationen analysiert. Des Weiteren werden einige pathologische

Laborparameter auf eine Signifikanz in Bezug auf die Cholezystitis untersucht.

Methodik: Von Marz 2011 bis Juni 2012 wurden an der Universitatsklinik far
Radiologie des Universitats-Landeskrankenhaus Graz insgesamt 242
kardiologische Patienten der Intensivstation, jeweils pra- und postoperativ, mittels
einer Sonographie der Gallenblase beobachtet. Anhand der vollstandigen
radiologischen Befunde, sowie Laborbefunde, Operationsberichte und Arztbriefe,
konnten schlieRlich 57 Patienten eingeschlossen werden. Die Diagnose der
akuten akalkulésen Cholezystitis wurde mittels Sonographie bei einer
Wandverdickung > 3 mm, einer 3-Schichtung der Wand und einer

Hypervaskularisation der Gallenblase gestellt.

Ergebnisse: Von 57 Patienten mit einem Durchschnittsalter von 73,8 Jahren zum
Zeitpunkt der Herzoperation (79% mannlich) entwickelten 15,8% (9 Patienten) im
postoperativen Verlauf eine akute akalkuldse Cholezystitis. Auffallig ist die
Tatsache, dass alle Erkrankten im praoperativen Screening keine Cholelithiasis
zeigten. Patienten mit einer Dreischichtung der Gallenblasenwand wiesen im
Mittelwert eine signifikant hdhere Cholinesterase (CHE), gesamte Bilirubin Anzahl,
Aspartat-Aminotransferase (AST) und C-reaktives Protein (CRP) auf, als Patienten
ohne Dreischichtung der Gallenblasenwand. Dies zeigte sich auch bei Patienten
mit einer Cholezystitis: hierbei waren die gesamte Bilirubin Anzahl, die
Cholinesterase (CHE) und die Aspartat-Aminotransferase (AST) im Mittelwert
signifikant hdher als bei Patienten ohne Cholezystitis. Diese signifikanten
Unterschiede im Mittelwert einzelner Laborparameter ergaben sich des Weiteren
bei Patienten mit einer Hypervaskularisation der Gallenblase in Bezug auf die
Alkalischen Phosphatase (AP), bei Patienten mit Sludge in der Gallenblase in
Bezug auf die gesamte Bilirubin Anzahl und bei Patienten mit einer Cholelithiasis
in Bezug auf die Cholinesterase (CHE).




Schlussfolgerung: Das Auftreten der akuten akalkulosen Cholezystitis ist in
unserer Studie mit 15,8% als eher gering zu werten. Spannend ist die Tatsache,
dass alle Erkrankten praoperativ eine sonographisch unauffallige Gallenblase
hatten. Es bleibt die Frage offen, ob sich eine vorbestehende Cholelithiasis nach
Herzoperationen sogar protektiv auf die Gallenblase auswirkt.

Patienten mit sonographischen Zeichen einer akuten Cholezystitis zeigten
signifikant unterschiedliche Leberlaborparameter bzw. Entziindungsparameter als

Patienten ohne sonographische Zeichen einer akuten Cholezystitis.
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Abstract

Purpose: This retrospective study analyses the frequency and circumstances
concerning the occurrence of acute acalculous cholecystitis in intensive care unit
(ICU) patients after cardiac surgery. Furthermore, some pathological laboratory
parameters are tested for significance in relation to this special form of

cholecystitis.

Methods: A total of 242 cardiological intensive care patients were observed pre-
and postoperatively by medical ultrasonics of the gallbladder. Based on the
complete radiological, surgical, discharge reports and the laboratory findings, 57
patients were finally able to be included in this study. The diagnosis of the acute
acalculous cholecystitis was made by pathological ultrasound findings including a
wall thickening of > 3 mm, a 3-stratification of the wall and a hypervascularisation
of the gallbladder.

Results: The mean age of the patients available for this clinical research was 73,8
years at the time of cardiac surgery and 79% of them were male. 15,8% (9
patients) developed an acute acalculous cholecystitis in their postoperative setting.
Striking is the fact, that all of these ill patients showed no cholelithiasis in the
preoperative screening. Patients, who had a 3-stratification of the gallbladder wall -
shown in the ultrasound - had significantly higher mean values of cholinesterase
(CHE), total bilirubin count, aspartate aminotransferase (AST) and C - reactive
protein (CRP) as patients without layering of the gallbladder wall. This was also
evident in patients with cholecystitis: here the entire number of the total bilirubin
count, the cholinesterase (CHE) and the aspartate aminotransferase (AST) on
average were significantly higher than in patients without cholecystitis. These
significant differences in the mean of individual laboratory parameters resulted
further in patients with hypervascularisation of the gallbladder in relation to the
alkaline phosphatase (AP), in patients with sludge in the gallbladder with respect
to the total bilirubin number and in patients with cholelithiasis related to the

cholinesterase (CHE).

Conclusions: With 15.8% in our study, the occurrence of the acute acalculous

cholecystitis must be seen as rather low. Exciting is the fact, that all of these ill
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patients had a sonographically inconspicuous gallbladder preoperatively. The
question remains open if a pre-existing cholelithiasis even has a protective effect
on the gallbladder after heart surgery.

Patients with sonographic signs of an acute cholecystitis showed significantly
different liver laboratory parameters or rather inflammatory markers than patients

without sonographic signs of an acute cholecystitis.
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1 Einleitung

Die akute akalkuldse Cholezystitis (AAC) ist eine seltene Erkrankung, die vor
allem bei kritisch kranken, intensivpflichtigen Patienten auftritt und mit einer hohen
Morbiditat und Mortalitat einhergeht.

Ausgedehnte herzchirurgische Eingriffe, Operationen an der thorakalen und
abdominalen Aorta sowie Schockzustande im Rahmen von Traumata und
grol¥flachigen Verbrennungen werden ursachlich erwahnt.

In der Literatur beschriebene Risikofaktoren sind ein Alter > 70, ein postoperatives
low cardiac output Syndrom, Re-Operationen, lange kardiopulmonale Bypasszeit,
erhdhter Bluttransfusionsbedarf, die intraaortale Ballonpumpe, Arrhythmien und
chronische Niereninsuffizienz.

Eine frihzeitige Diagnostik wird in der Literatur einstimmig als essentiell
beschrieben. Die operative Entfernung der Gallenblase ist die anerkannte
Therapie der Wahl.

Haufig sind jedoch die klinischen Symptome der oft schwerstkranken, intubierten
Intensivpatienten nur sehr schwer zu erkennen und richtig zuzuordnen. Dadurch
kommt es zu Verzogerungen in der Diagnostik und in weiterer Folge zu einer
verzogerten adaquaten Therapie. Dies fuhrt letztendlich zu Sepsis,

Multiorganversagen und in vielen Fallen zum Tod des Patienten.

Der nachfolgende theoretische Abschnitt soll eine Ubersicht (iber die Cholezystitis
— im Speziellen Uber die akute akalkuldse Cholezystitis — verschaffen. Aus
methodischen Grinden werden zunachst die anatomische Konstellation und der
histologische Aufbau der Gallenblase beschrieben, um darauffolgend die weiteren
Pathologien zu erldutern. Anschlielend werden die Ergebnisse einer am LKH-
Universitatsklinikum Graz durchgeflihrten Studie, in welcher Patienten nach
Herzoperationen hinsichtlich des Auftretens einer akuten Cholezystitis untersucht
wurden, prasentiert. Die Studie beinhaltet die Frage, ob Patienten mit
sonographischen Zeichen einer akuten Cholezystitis im Vergleich zu Patienten
ohne sonographische Zeichen einer akuten Cholezystitis unterschiedliche

Leberlaborparameter bzw. Entzindungsparameter zeigen.




2 Theoretischer Teil

2.1 Anatomie

Die Gallenblase — auch Vesica biliaris bzw. Vesica fellea genannt — wird als ein
birnenférmiges Hohlorgan mit 8-12 cm Lange und 4-5 cm Durchmesser
beschrieben. Ihr Fassungsvermogen betragt 40-50 ml. Sie ist in folgende
Abschnitte unterteilt: den Gallenblasenboden — Fundus vesicae biliaris, den
Gallenblasenkdrper — Corpus vesicae biliaris, den Gallenblasentrichter —
Infundibulum vesicae biliaris und den Gallenblasenhals — Collum vesicae biliaris,
der schlief3lich im Ductus cysticus endet.(1)

Diese anatomische Einteilung der Gallenblase zeigt Abbildung 1 nun bildlich.
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Abbildung 1: Gallenblase und extrahepatische Gallenwege

21.1 Lage — Beziehungen

Die Gallenblase kommt in der Fossa vesicae biliaris zu liegen und ihr Corpus
vesicae biliaris ist dort mit der Leber in enger Beziehung. Bis auf diese
Verwachsungsflache mit der Leber ist die Gallenblase von Peritoneum tberzogen.
Nach ventral ist die Gallenblase in enger Bindung zur Leber, nach dorsal kommt

ihr Hals an die Pars superior duodeni und ihr Fundus an die Flexura coli dextra zu




liegen. Bei bzw. nach Entzindungen sind hier Verwachsungen zwischen beiden

Organen moglich.(1)

2.1.2 GefaBle

Die A. cystica, die in vielen Fallen im Calot-Dreieck aus dem R. dexter der A.

hepatica propria entspringt, versorgt die Gallenblase mit arteriellem Blut.(2)

Margo inferior hepatig
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sinister
hepatis *

Ramus
sinister

- > 3 '\;\ ‘ A
S Nl
..
Ramus dexter ! \
\
|
i A. hepatica
| propria
1
V. cava inf

Abbildung 2: Arterielle Versorgung der Gallenblase

Diese arteriellen Verzweigungen und die daraus resultierende Versorgung der

Gallenblase werden in der obigen Abbildung 2 veranschaulicht.

Die untere Abbildung 3 zeigt das Trigonum cholezystohepaticum — auch als
CALOT'sches Dreieck bekannt, wo man in den meisten Fallen die A. cystica
operativ auffindet. Dieses Dreieck wird vom Ductus cysticus und vom Ductus

hepaticus communis begrenzt.




Trigonum
cholecystohepaticum
(CALOT-Dreieck) \ &
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Abbildung 3: Trigonum cholecystohepaticum (CALOT-Dreieck) mit A. cystica

Es gibt in Bezug auf die A. cystica und deren Ursprung oder Verlauf, wie im

gesamten Bereich der A. hepatica, eine Reihe von Varianten.

Das vendse Blut wird zur V. portae oder deren intrahepatische Aste abgeleitet.(2)

2.1.3 Nerven

Die Gallenblase, und auch die Gallengange, werden vom vegetativen Plexus
hepaticus aus dem Plexus coeliacus innerviert. Zusétzlich treten Aste aus dem
rechten N. phrenicus an die Serosa der Gallenblase, wodurch Schmerzen bei

Erkrankungen des Organs in die rechte Schulter auftreten kénnen.(1)




2.2 Histologischer Aufbau der Gallenblase

Die Wand der Gallenblase besteht aus drei verschiedenen Schichten:

e der Tunica mucosa
e der Tunica muscularis

e der Tunica adventitia bzw. der Tunica serosa (3)

Abbildung 4: Epithel der Gallenblase

Diese Abbildung 4 zeigt eine mikroskopische VergroRerung des Epithels der

Gallenblase.

Tunica mucosa:

Die Schleimhaut weist kleine, netzférmig angeordnete Falten, Plicae mucosae,
auf. An manchen Stellen ragen sich diese Schleimhautkrypten tief in die Wand
hinein (Rokitansky-Aschoff-Krypten). Im Collum und im Ductus cysticus formt die
Schleimhaut eine spiralige Falte, die Plica spiralis (Heister-Klappe). Sie verhindert
bei einem Druckanstieg im Bauchraum die Entleerung der Gallenblase. Diese
Gewebsschicht besteht aus einem einschichtigen, hochprismatischen Epithel und
einer dunnen, bindegewebigen Lamina propria.(1)

Die Epithelzellen der Oberflache besitzen viele Mitochondrien und auf ihrer
apikalen Seite Mikrovilli. Auf der basolateralen Seite der Zellen des
Schleimhautepithels sind solche Mikrovilli, die bis in die interzellularen Rdume
zwischen den Zellen zu liegen kommen. Am Beginn des Ductus cysticus sind viele
Einsenkungen des Epithels in die Lamina propria zu erkennen, die tubuloazinése

Drisen mit weitem Lumen erschaffen.(4)




Diese Epithelzellen férdern ein schleimiges Sekret, das zusammen mit dem
Schleim aus den Abfuhrwegen der Galle die fadenziehende Konsistenz ergibt.
Kleine Glandulae tunicae mucosae findet man auch im Halsbereich der
Gallenblase.(1)

Abbildung 5: Schnitt durch die Gallenblase

Dieses Kurspraparat (Abbildung 5) der Universitat Ulm veranschaulicht das
einschichtig hochprismatische Epithel der Mukosa mit den typischen Rokitansky-
Aschoff-Krypten (Sterne). Der schwarze Balken im rechten unteren Rand des

Praparates entspricht zur besseren Vorstellung einer Grofte von 100 pm.

Tunica muscularis:

Diese dunne Schicht besteht aus scherengitterartig durchflochtenen glatten

Muskelzellen.(1)

Tunica adventitia bzw. Tunica serosa:

Im Bereich des Verwachsungsgebietes der Galleblase mit der Leber finden wir
eine Tunica adventitia. Die Oberflache der Gallenblase, welche dem Darm

zugewandt ist, ist von einer Tela subserosa und Tunica serosa bedeckt.(3)




2.3 Funktion der Gallenblase

Die Leber produziert taglich ca. 900 ml Galle, die zur Halfte direkt ins Duodenum
gelangt und die andere Halfte zur Speicherung in die Gallenblase. Wenn der
Sphinkter Oddi (M. sphincter ductus choledochi) geschlossen ist, ist in den
Gallengangen ein Uberdruck von ca. 10 mmHg vorhanden, welcher den Weg der
Galle in die Gallenblase fordert.

Durch die isotone Resorption von NaCl und NaHCO3 erfolgt die Konzentrierung
der Lebergalle um den Faktor 10 - 20 zu 20 - 50 ml Blasengalle pro Tag.

Die Freisetzung von Cholecystokinin (CCK) in der intestinalen Verdauungsphase
stimuliert die Kontraktion der Gallenblasenmuskulatur, bewirkt eine Erschlaffung
des Sphincter Oddi und fuhrt somit zur Entleerung von Blasengalle ins

Duodenum.(5)

Im Falle einer Entfernung der Gallenblase verhalten sich die periodischen
Kontraktionen und Erschlaffungen des oben erwahnten Sphincters derart, dass
kein Rickstau von Galle moglich ist. Die durch die Nahrungsaufnahme nun
indizierte Sekretionssteigerung der Leber ist hoch genug, um die entsprechende
Menge von Gallenflissigkeit flr eine ausreichende Verdauung von nicht zu

grofRen und fettreichen Mahlzeiten zu produzieren.(2)

2.4 Cholezystitis

Synonym: Gallenblasenentzindung

2.4.1 Definition

Eine Cholezystitis ist eine Entzindung der Gallenblase. Sie kann sich akut,
chronisch oder rezidivierend (akute Entzindungsschbe in einer chronisch
entzindlich veranderten Gallenblase) prasentieren. In den meisten Fallen

entwickelt sie sich in Verbindung mit einer Cholezystolithiasis.




2.4.2 Einteilung

Die Cholezystitis wird nach ihrer Verlaufsform — wie bereits im Punkt ,Definition®
kurz erwahnt — in eine akute Cholezystitis und eine chronische Cholezystitis
eingeteilt.

Die akute Entziindung ist durch ein plétzliches Auftreten und einen raschen, oft
heftigen Verlauf Uber wenige Stunden oder Tage gekennzeichnet. Diesem liegt in
den meisten Fallen der steinbedingte Verschluss des Ductus cysticus
zugrunde.(6)

Abbildung 6 zeigt eine Fotografie mit einer derart pathologisch imponierenden,

entzindeten Gallenblase.

Abbildung 6: OP-Foto einer akut entziindeten Gallenblase

Die chronische Cholezystitis kann aus wiederholten Anfallen einer akuten
Cholezystitis entstehen oder sich schleichend entwickeln. Eine lang andauernde
Irritation durch Gallensteine oder eine chronische bakterielle Besiedelung (z.B.

durch Salmonella typhi) kdnnen daflr verantwortlich sein.(6)

Nachfolgende Unterpunkte sind bereits nur noch auf die akute Cholezystitis

ausgerichtet.




2.4.3 Epidemiologie

Die akute Cholezystitis prasentiert sich als eine der haufigsten Komplikationen der
symptomatischen Cholezystolithiasis. Nahezu jeder funfte Patient mit
Cholelithiasis erleidet im Verlauf eine Cholezystitis. Gallensteine werden in 95%
der Falle nachgewiesen, Karzinome sind in 1% der Falle ursachlich zu finden. Die

Cholezystitis ist auf Manner und Frauen gleich haufig aufgeteilt.(7)

2.4.4 Atiologie und Pathogenese

Ursachlich lassen sich in vielen Fallen der erhdhte Druck durch die mechanische
Obstruktion des Gallenblasenausganges finden, der im Weiteren zu
entsprechenden Durchblutungsstérungen der Gallenblasenwand fiihrt.(7)
Toxische Wirkungen der Galle (chemische, eine Uberwiegend durch die
Gallensaure bedingte Entzindung) oder mechanische Irritationen durch
Gallensteine und Bakterien sind ebenfalls dokumentiert.

Weil in den Fruhstadien der Erkrankung meistens keine Bakterien nachzuweisen
sind, ist von einer Sekundarinfektion des vorgeschadigten Organs durch
aufsteigende Darmbakterien (E. coli, Streptococcus faecalis) uber den Ductus
choledochus oder lymphogen auszugehen.

In einer Gallenblase ohne Steinkonkremente kann sich als Folge schwerer
Erkrankungen — Polytrauma, Verbrennung, Sepsis, Multiorganversagen,

Operationen — eine akute Cholezystitis entwickeln.

2.4.5 Morphologie

Die Gallenblasenwand imponiert gerétet, 6dematds und von Blutungen
durchwandert. Mehr oder minder ausgepragte ulzerése Schleimhautdefekte
(Cholecystitis ulcerosa) und eine mogliche diffuse Durchsetzung der Wand von
neutrophilen Granulozyten (Cholecystitis phlegmonosa) kdnnen morphologisch
diagnostiziert werden. Ein fibrinds-eitrig-hamorrhagisches Exsudat fullt das
Gallenblasenlumen aus. (6)




Abbildung 7: Akute Cholezystitis

Abbildung 7 stellt das Bild einer akut entziindeten Gallenblase mit folgenden
pathologischen Befunden dar:
Die Wand ist 6dematds verdickt, die Mukosa gerétet (hyperamisch) und die

Subserosa von Blutungen durchsetzt (Pfeile).

2.4.6 Klinik der Gallenblasenentziindung

Kolik artige Schmerzen im rechten Oberbauch (viszeraler diffuser Schmerztyp),
die mehrere Stunden andauern und dann mit der Zeit in einen unterschwelligen
Dauerschmerz ubergehen konnen, bilden ein typisch klinisches Bild dieser
Erkrankung. Mit zunehmend peritonealer Reizung kann sich dieser Dauerschmerz
an Intensitat verstarken und auch in den Riucken oder die Schulter (N. phrenicus,
C4) ausbreiten. Ubelkeit und Erbrechen sind haufige Begleitsymptome. Zu Fieber
und Schuttelfrost kommt es bei einer bakteriellen Infektion der Gallenblase. Ein
selten vorkommender Subikterus kann durch die Begleitreaktion der benachbarten
Leber oder Gallengange ausgeldst werden.

In der klinischen Untersuchung prasentieren sich eine Druckschmerzhaftigkeit im
rechten Oberbauch, gegebenenfalls eine Abwehrspannung und ein Loslass-
Schmerz. Das Murphy-Zeichen, welches durch die plétzliche inspiratorische
Unterbrechung bei tiefer Palpation des rechten Oberbauches beschrieben wird, ist

signifikant fur die Diagnose der akuten Cholezystitis.(7)
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2.4.7 Diagnostische Strategie

Diagnostische Hinweise findet man haufig in der Anamnese friherer
Gallenkoliken, in der druckempfindlichen Gallenblasenregion mit einer
vorhandenen Abwehrspannung und gelegentlich lasst sich sogar ein
Gallenblasenhydrops tasten.(8)

Bei vielen Patienten ist bei der akuten Cholezystitis Fieber vorhanden. Die
Veranderungen des Labors weisen meist eine maflige Leukozytose und eine
geringgradige Erhdhung der Parameter flr eine Cholestase auf — Alkalische
Phosphatase und y-GT.(7)

Des Weiteren kommt es zu Erhdhungen des CRP (C-reaktives Protein) und unter
Umstanden auch des Serumbilirubins.(8)

Aufgrund differentialdiagnostischer Uberlegungen sollen die Laboruntersuchungen
die Leber- und Pankreasenzyme miteinschliel3en, sowie bei héhergradigen
Enzymreaktionen an eine Cholangitis gedacht werden.

Mit einer Sensitivitat von Uber 90 % ist es moglich, die klinische Diagnose einer

akuten Cholezystitis mittels einer Sonographie zu erharten.

2.4.7.1 Sonographie

In der Sonographie findet sich in der Phase der akuten Entziindung
typischerweise eine hydropische und wandverdickte Gallenblase.(7)

Diese vorwiegend echoarme Wandverdickung von mindestens 4 mm ist Ausdruck
eines Odems der Gallenblasenwand.

Des Weiteren lasst sich bei begleitender Pericholezystitis ein zusatzlicher
hypoechogener Flissigkeitssaum um die Gallenblase herum erkennen.

Eine Verdickung der Mukosa weist haufig auf eine bakterielle Entziindung hin.
Zusatzlich kdnnen im Lumen der Gallenblase Konkremente und andere
Sedimentationen — wie Sludge, Gallenblasengrield oder Detritus — vorkommen.(8)
Hochspezifisch fur die akute Cholezystitis ist das sogenannte sonographische
Murphy-Zeichen, welches durch die direkte Positionierung des Schallkopfes Uber

der Gallenblase die grofite Druckschmerzhaftigkeit erzeugt.

Falls die klinische Diagnose der akuten Cholezystitis sonographisch nicht
eindeutig bewiesen werden kann, ist die Mdglichkeit weiterer diagnostischer

MaRnahmen gegeben. Um eine Perforation der Gallenblase und somit freie Luft
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im Abdomen auszuschliel3en, bietet sich eine Rontgenaufnahme des Abdomens in
Linksseitenlage an. Zur exakteren Diagnostik kann auch die Durchflihrung einer
Computertomographie und/oder einer Gastroduodenoskopie angedacht werden.
Die Anordnung weiterer Laboruntersuchungen in Hinsicht auf ein Zutreffen einer

Differentialdiagnose ist in so einer unklaren Situation ebenfalls anzuraten.(7)

2.4.8 Therapie der akuten Cholezystitis

Die klinische Verdachtsdiagnose der akuten Cholezystitis stellt, nach deren
Bestatigung durch die bildgebende Diagnostik, grundsatzlich eine
Operationsindikation.

Vorerst wird der Patient stationar aufgenommen und konservativ an-behandeilt.

2.4.8.1 Konservative Therapie

Diese Therapie umfasst zunachst eine intravendse Flissigkeitssubstitution, die
Gabe von Schmerzmitteln (z.B. Metamizol, Buscopan) sowie eine ausreichende
antibiotische Therapie mit Cephalosporinen (z.B. Ceftriaxon) oder
Breitbandpenicillinen (z.B. Amoxillin/Clavulansaure).

Mithilfe dieser Mallhahmen kommt es in den meisten Fallen innerhalb der ersten

24 h zu einer deutlichen Befundbesserung.(7)

2.4.8.2 Chirurgische Versorgung

Bei jeder akuten, unkomplizierten Cholezystitis sollte stets eine frihelektive
Operation nach 24 h bis maximal 72 h angestrebt werden — vorausgesetzt es
liegen keine schwerwiegenden Kontraindikationen vor.(7,9)
Allgemein gesehen ist jede akute Cholezystitis und deren Komplikationen eine
Indikation fur eine Operation. Unterschieden werden jedoch die gesetzten
Zeitpunkte hierfur:
- Eine sofortige Notfalloperation ist bei einem Gallenblasenempyem, einer
Perforation, einer Sepsis oder einem Gallensteinileus gegeben.
- Frihoperationen — wie bereits oberhalb erwahnt — dominieren den
unkomplizierten Verlauf und dessen Therapie der Wahl.
- Eine weitere Option ist die Intervall-Operation. Hierbei wird die
Cholezystektomie im entziindungsfreien Intervall nach der konservativen

Therapie — in der Regel nach ca. 6 Wochen Latenz-Zeit — durchgefihrt. V.a.
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bei einem hohen Operationsrisiko oder bei einer zu spaten

Diagnosestellung ist diese Form indiziert.
Bei den Operationsprinzipien wird zwischen der laparoskopischen
Cholezystektomie und der konventionellen Cholezystektomie als Alternative
unterschieden. Aufgrund vieler Vorteile und schnellerer Heilungsverlaufe wird die
laparoskopische Variante bevorzugt gewahlt. Sollten in einigen Fallen
anatomische Varianten vorliegen, Vernarbungen und Verziehungen zu
undbersichtlichen laparoskopischen Verhaltnissen fihren, muss mit einer
Umstellung auf oder bereits von Beginn an mit der offenen, konservativen
Operation vorlieb genommen werden, um Verletzungen zu vermeiden.
In der Nachbehandlung kann bei dem Befund positiver Darmgerausche — und
einer guten Darmfunktion — bereits ein Kostaufbau erfolgen. Das Fortfuhren der
Antibiotikatherapie soll je nach Befund (Blutkulturen, Gesamtbefund) individuell

entschieden werden.

2.4.8.3 Interventionelle Therapie

Eine weitere Moglichkeit bietet die interventionelle Therapie fur Patienten mit
einem hohen Operationsrisiko und fur die akalkulése Cholezystitis bei
Intensivpatienten. Bei dieser Cholezystostomie handelt es sich um eine perkutane
transhepatische Drainage der Gallenblase mithilfe eines Pigtail-Katheters unter
bildgebender Kontrolle. Vor der erneuten Entfernung des genannten Katheters
erfolgt eine rontgenologische Uberprifung der wieder erlangten Durchgéngigkeit
des Ductus cysticus. Im Falle einer Steinfreiheit der Gallenblase ist hernach keine

Cholezystektomie erforderlich.

2.49 Prognose

Unter konservativer Therapie nehmen der cholezystitische Schub und dessen
Symptome meist innerhalb von 6 — 8 Tagen ab.

Die Gefahr eines Rezidivs mit eventuell auftretenden Komplikationen ist nach
einer durchgemachten Cholezystitis jederzeit gegeben. Aus diesem Grund sollte
bei einer nicht durchgeflhrten Frihoperation immer eine elektive
Cholezystektomie im entziindungsfreien Intervall erfolgen, sofern etwaige
Kontraindikationen nicht anhalten oder dominieren.

Nach einer erfolgten Cholezystektomie gelten die Patienten aufgrund der

Entfernung des krankheitsverursachenden Organs als geheilt.
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2.4.9.1 Letalitit

Die Letalitat der akuten Cholezystitis liegt bei > 70-jahrigen Patienten ohne

operative Sanierung bei 10%.(9)

2.4.10 Akute akalkulése Cholezystitis

Nun folgt ein kurzer Uberblick iber die spezielle Form der akuten Cholezystitis,

welche in dieser Arbeit vorwiegend behandelt wird.

24101 Definition

Die akute akalkulose Cholezystitis wird definiert als eine akute Cholezystitis ohne
Kriterium des Steinnachweises. Die Hinweise auf eine Cholelithiasis fehlen in der
akuten Situation als auch in der Vergangenheit der Krankengeschichte.

Es handelt sich wiederum um eine Entziindung der Gallenblasenwand mit

Spontan- und Druckschmerz sowie Fieber und Abwehrspannung.

2.4.10.2 Epidemiologie

Die Haufigkeit der akuten akalkuldsen Cholezystitis ist altersabhangig. 50% der
akuten Cholezystitiden bei Kindern sind akalkulds, bei Erwachsenen sind es nur 2
— 12%. Im Unterschied zur geschlechtergleichen Verteilung der kalkulésen
Cholezystitis sind bei der steinlosen Cholezystitis Manner haufiger betroffen als

Frauen; v.a. Manner jenseits des 60. Lebensjahres.

2.4.10.3 Atiopathogenese

Verbrennungen, multiple Traumen, gro3ere chirurgische Eingriffe und die schwere
Sepsis mit Multiorganversagen zahlen zu den pradisponierenden Faktoren der
akuten akalkulésen Cholezystitis. Bei HIV-Patienten beobachtet man die
Entstehung der Cholezystitis mit der vorhandenen Infektion von Zytomegalie-Viren
oder Kryptosporidien und vermutet diese Infektionen als Ausldser dieser.

Die Pathogenese dieser Form der akuten Cholezystitis gilt als unklar. Die
Vermutung stitzt sich auf die — vorher genannten — pradisponierenden Kriterien,
welche zu einer Stase der Galle in der Gallenblase fihren und somit eine
Minderdurchblutung und die folgende Hypoxie der Gallenblase ausldsen. Diese

Mechanismen ziehen die gleichen Reaktionsketten nach sich wie sie bei der
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kalkuldsen Cholezystitis vorkommen, welche in der Entzindung der

Gallenblasenwand enden.

24104 Krankheitsbild

Die klinische Prasentation ist der einer akuten kalkuldsen Cholezystitis komplett
identisch. In einigen Fallen - nach schweren operativen Eingriffen im
Erwachsenenalter, nach Traumen oder bei Patienten mit gravierenden
Grunderkrankungen - werden die Symptome haufig falsch interpretiert. Eine spate
Diagnose-Stellung und Therapie sind die Folge. Die hohe Anzahl an Gangran und
Perforation der Gallenblase bei der akuten akalkulésen Cholezystitis und die hohe

Mortalitatsrate mit 32 — 47% ergeben sich offenbar aus diesen Umstanden.

24105 Diagnostik

Die klinische Symptomatik und das Vorhandensein von pradisponierenden
Kriterien stellen die Verdachtsdiagnose der akuten akalkulésen Cholezystitis.
Diese Diagnose wird mithilfe der sonographischen Diagnostik und den typischen
Merkmalen mit einer Sensitivitat von 92% und einer Spezifitat von 96% bestatigt.
Zu diesen speziellen sonographischen Pathologien gehoéren die VergroRerung der
Gallenblase, die Verbreiterung der Wand tuber 4 mm, der Nachweis von
Flissigkeit in der Umgebung der Gallenblase und/oder ein Odem der

Gallenblasenwand.

Abbildung 8: Ultraschall-Bild einer akuten akalkulésen Cholezystitis

Abbildung 8 reprasentiert zwei Ultraschallbilder mit pathologischen Befunden, die
fur eine akute akalkuldése Cholezystitis sprechen. Im linken Bild verweist der Pfeil

auf die Wandverdickung der Gallenblase, welche mit Sludge (Stern) geflillt ist. Das
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Rechte zeigt unter Anwendung der Doppler-Sonographie die Hypervaskularisation

der Gallenblase.

2.410.6 Therapie

Die sofortige Einleitung einer Antibiotikatherapie nach sicher gestellter Diagnose

sowie die frihzeitige Cholezystektomie sind zwingend erforderlich.(10)

3 Material und Methoden

3.1 Patienten und Methoden

Im Rahmen dieser prospektiven Studie wurden auf der Universitatsklinik fur
Radiologie des LKH-Universitats-Klinikums Graz von Marz 2011 bis Juni 2012
insgesamt 242 Patienten, welche alle stationar auf der Herzchirurgie
aufgenommen waren, nach nachfolgend erlauterten Bedingungen untersucht und
gegebenenfalls in diese Studie eingeschlossen:

Die Einschlusskriterien gliederten sich in kardiologische Patienten, eine geplante
Herzoperation, pra- und postoperative Sonographien der Leber und Gallenblase
und die Laboruntersuchungen.

Daraus ergab sich die Gesamtzahl der eingeschlossenen Patienten mit einer Zahl
von 242.

Nach diesem initialen Einschluss folgten die Ausschlusskriterien, welche mit
fehlenden pra- und postoperativen Sonographien, fehlenden Laborwerten,
fehlenden kardiologischen Operationen (einige Patienten wurden konservativ
behandelt) und dem Tod definiert wurden.

Somit ergab sich letztendlich die finale Studiengruppe mit 57 Patienten.

Zu den kardiologischen Operationen, welche unsere Patienten der Studie
erhielten, zahlten elektive und akute Bypass Operationen (CABG I, I, 1lI),
Aortenklappen Ersatz (AKE), Mitralklappen Ersatz (MKE) oder Mitralklappen
Rekonstruktion (MKR), Tricuspidalklappen Rekonstruktion (TKR), supracoronarer
Aorta ascendens Ersatz bzw. Bentall de Bono Operationen fur aneurysmatische
Ausweitungen der Aorta ascendens oder Dissektionen mit oder ohne

Kreislaufstillstand.
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Die Untersuchungen gliederten sich in eine praoperative Sonographie der Leber
und Gallenblase sowie eine bzw. mehrere — bei Pathologien oder Auffalligkeiten —
postoperative Sonographien der Leber und Gallenblase. Hinzu kommen Befunde
von den klinischen Zustandsbildern der einzelnen Patienten und deren
Laborbefunde — spezielles Augenmerk wurde hier auf die Entzindungsparameter
und die Leberwerte gelegt.

Inkludiert wurden die folgenden aufgelisteten Laborwerte:

o Leukozytenzahl

o C-reaktives Protein (CRP)

o Bilirubin gesamt

o Alkalische Phosphatase (AP)

o Gamma-Glutamyl-Transferase (GGT)
o Cholinesterase (CHE)

o Aspartat-Aminotransferase (AST)

o Alanin-Aminotransferase (ALT)

Die oben beschriebenen untersuchten Patienten werden in der nachfolgenden

Abbildung 9 graphisch dargestellt.

Untersuchte Patienten
300
250 242
200 -
150 -
100 -
57
50 - ——
0 n T
Gesamtzahl der finale Studiengruppe
eingeschlossenen Patienten
m Gesamtzahl der
e_inqeschlo_ssenen Patienten
finale Studiengruppe

Abbildung 9: Untersuchte Patienten im Zeitraum von Mérz 2011 bis Juni 2012
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Das mittlere Alter der Patienten war zum Zeit der Herzoperation 73,8 Jahre. Der

mannliche Anteil unter den Patienten war mit 78,95% deutlich dominierend.

3.2 Sonographische Kriterien einer akuten Cholezystitis

FUr die sonographische Diagnose einer akuten Cholezystitis mussten 3 Kriterien

erfullt sein:

e eine Wandverdickung >4 mm

e eine 3-Schichtung der Wand

e eine Hypervaskularisation der Gallenblasenwand im Farbcodierten Doppler
Ultraschall

Alle drei Kriterien mussten in der postoperativen Sonographie zur gleichen Zeit
nachweisbar sein, um die Diagnose der akuten akalkulosen Cholezystitis zu

stellen.

Des Weiteren wurde das Vorliegen eines Gallenblasenhydrops, welcher als eine
VergroRerung der Gallenblase > 4 cm definiert wurde, bewertet.
Das Vorkommen eines Sludge wurde ebenfalls beobachtet und notiert er

untersucht.

3.3 Bildgebende Diagnostik und Material

Alle sonographischen Untersuchungen wurden mit demselben Ultraschallgerat
(Logic 9, General Electrics, Connecticut, USA) von Facharzten oder

fortgeschrittenen Assistenzarzten fir Radiologie durchgefthrt.

3.4 Datenerfassung und statistische Auswertung

Die Datenerhebung wurde mithilfe des Krankenhausinformationssystems
,Medocs* durchgefuhrt. Arztbriefe, radiologische Befunde, OP-Berichte sowie
Laborbefunde wurden hierbei herangezogen.

Das Patientengut wurde mit fortlaufenden Nummern verschlisselt
(pseudonymisiert) und die auszuwertenden Daten in einer Excel-Tabelle

aufgelistet.
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Die statistische Datenanalyse wurde Grolteils mithilfe der Software SPSS, welche
den Studenten und Mitarbeitern des Universitatsklinikum Graz durch die
Medizinische Universitat Graz fir die wissenschaftlichen Berechnungen zur
Verfligung gestellt wird, und teils mit Microsoft Excel durchgeflihrt. Als statistische
Tests wurden der Exakte Test nach Fisher und der Wilcoxon-Mann-Whitney-Test

angewandt.
Ein p-Wert von < .05 wurde als statistisch signifikant erachtet.

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Medizinischen Universitat Graz

genehmigt.

4 Ergebnisse — Resultate

In Tabelle 1 wurden die Patienten, welche in der praoperativen Sonographie eine
Cholezystolithiasis aufwiesen, und die steinfreien Patienten beziglich des
Auftretens einer postoperativen akuten Cholezystitis verglichen.

Von 38 Patienten, bei welchen praoperativ in der sonographischen Untersuchung
keine Konkremente nachweisbar waren, entwickelten 9 Patienten (23,7%)
postoperativ eine akute akalkulése Cholezystitis, 29 Patienten (76,3%)
entwickelten keine Cholezystitis.

Von den 19 Patienten, bei denen in der praoperativen Sonographie eine
Cholezystolithiasis diagnostiziert wurde, erkrankte keiner an einer akuten
Cholezystitis.

Insgesamt betrachtet erkrankten 15,8% der Patienten an einer akuten akalkulésen
Cholezystitis, wobei bei keinem der Patienten in der praoperativen Sonographie

eine Cholezystolithiasis nachgewiesen wurde.

Cholezystitis postoperativ
Summe
Ja Nein
Cholezystolithiasis | Ja 0 19 19
praoperativ Nein 9 29 38
Summe 9 48 57

Tabelle 1: Haufigkeit und Verteilung der akuten akalkul6sen Cholezystitis
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Patienten, die in der Sonographie eine Dreischichtung aufwiesen, unterschieden
sich signifikant in der HOhe der Cholinesterase (CHE), der gesamten Bilirubin
Anzahl, der Aspartat-Aminotransferase (AST) und des C-reaktiven Proteins (CRP)

von den Patienten, welche keine Dreischichtung hatten.

In Bezug auf die sonographisch diagnostizierte Cholezystitis konnte im Wilcoxon-
Mann-Whitney-Test wieder eine Signifikanz im Mittelwert der gesamten Bilirubin
Anzahl, der Cholinesterase (CHE) und der Aspartat-Aminotransferase (AST)
herausgefunden werden. Diese Laborparameter waren in der Gruppe, welche eine
Cholezystitis hatten, deutlich héher als bei jenen Patienten, welche keine

Cholezystitis vorwiesen.

Signifikante Unterschiede im Mittelwert ergab der Laborwert der Alkalischen
Phosphatase (AP) hinsichtlich der sonographisch diagnostizierten Vaskularisation
der Gallenblase im Farbcodierten Doppler Ultraschall. Die Patienten mit einer
vermehrten Vaskularisation zeigten im Labor einen deutlich hoheren Mittelwert der
Alkalischen Phosphatase als bei jenen Patienten, welche diese

Hypervaskularisation nicht hatten.

Bei Patienten, welche die sonographische Diagnose des Sludge erfillten, wurde
ein signifikant hoherer Mittelwert des gesamten Bilirubins nachgewiesen, als bei

den Ubrigen Patienten ohne diese Diagnose.

Bei Vorkommen eines Steines — diagnostizierte Cholelithiasis — in der
sonographischen Untersuchung war die Cholinesterase (CHE) im Mittelwert

signifikant hoher, als unter den Patienten ohne Cholelithiasis.

Die unterhalb befindliche Tabelle 2 listet alle Ergebnisse des Wilcoxon-Mann-
Whitney-Tests auf, welche eine eindeutige Signifikanz im Mittelwert der einzelnen
Laborparameter bei Patienten mit den jeweiligen sonographischen Pathologien
einer Cholezystitis aufwiesen. Die jeweiligen Werte ergeben sich aus dem

Mittelwert + der Standardabweichung.
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Tabelle 2: Ergebnisse des Wilcoxon-Mann-Whitney-Tests
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Hinsichtlich der Verdickung der Gallenblasenwand oder im Falle eines Hydrops
konnten keine eindeutigen Laborveranderungen der einzelnen Parameter

nachgewiesen werden.

5 Diskussion

Die Literatur hinsichtlich der diagnostischen Parameter der akuten akalkulosen
Cholezystitis — v.a. als eine schwere postoperative Komplikation von
Intensivpatienten — ist noch sehr llickenhaft und die Thematik nur in wenigen

Studien erforscht.

Meist wird diese Form der Cholezystitis als Komplikation nach schweren
Verbrennungen (11), Traumata (12), Verletzungen des Rickenmarks (13) und
nach Herz- und Aorten Aneurysma Operationen (14)(15) erwahnt.

Einige auslosende Risikofaktoren wie das Fasten, die ganzlich parenterale
Erndhrung, eine medikamentds induzierte Sedierung, die mechanische
Ventilation, Infektionen und ein Schockgeschehen sollen bei Intensivpatienten flr

die akute akalkuldése Cholezystitis in Betracht kommen.(16)

Aufgrund dieses nur eingeschrankten Wissens und der oft unspezifischen
Symptome wird die Diagnose der akuten akalkulésen Cholezystitis oft verzogert
gestellt. Die Unfahigkeit der Kommunikation der Patienten an einer
Beatmungsmaschine und die Gabe vieler Medikamente — Sedativa, Analgetika
(Opioide), und dergleichen — verschleiern die Symptome und erschweren die

Diagnostik.

Das radiologische Mittel der Wahl fur die Diagnostik der akuten akalkulésen
Cholezystitis ist die Sonographie. Durch ihren schnell méglichen Einsatz, der
Flexibilitdt des Gerates und der fortlaufenden Wiederholmaoglichkeit im
Krankheitsverlauf zeichnet sich diese diagnostische Untersuchungsmoglichkeit
aus. Sie ist auch aufgrund des Vorkommens der akuten akalkulésen Cholezystitis
—v.a. bei schwer kranken Intensivpatienten, welche aufgrund samtlicher Gerate
und Maschinen zu diagnostischen Zwecken nicht transferiert werden kénnen —

eine ideal durchzufihrende Methode.(17)
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Unsere drei Kriterien fur die sonographische Diagnose der akuten Cholezystitis
ahneln vergleichbaren Studien mit ein paar Abweichungen: Cornwell et al. (18)
stltzten sich auf eine Wandverdickung = 4 mm, eine FlUssigkeitsansammlung
rund um die Gallenblase oder ein subseréses Odem; Langlois et al. (19) stellten
die Diagnose der akuten Cholezystitis bei folgenden sonographischen Zeichen:
eine vergrolerte Gallenblase mit einer verdickten Wand, vorhandener Sludge und
ein mdglicher Doppelwand-Aspekt der Gallenblasenwand und pericholezystische

Ansammlungen.

Die Signifikanz in der Korrelation diverser Laborwerte mit den pathologischen
Befunden der Sonographie stellt ein wichtiges Ergebnis dieser Studie dar.

Wie in Punkt vier erwahnt wiesen Patienten mit einer Dreischichtung der
Gallenblasenwand eine signifikant hdhere Cholinesterase (CHE), gesamte
Bilirubin Anzahl, Aspartat-Aminotransferase (AST) und C-reaktives Protein (CRP)
auf, als Patienten ohne Dreischichtung der Gallenblasenwand. Dies zeigte sich
auch bei Patienten mit einer Cholezystitis: hierbei waren die gesamte Bilirubin
Anzahl, die Cholinesterase (CHE) und die Aspartat-Aminotransferase (AST)
signifikant hdher als bei Patienten ohne Cholezystitis. Diese signifikanten
Unterschiede im Mittelwert einzelner Laborparameter ergaben sich des Weiteren
bei Patienten mit einer Hypervaskularisation der Gallenblase in Bezug auf die
Alkalischen Phosphatase (AP), bei Patienten mit Sludge in der Gallenblase in
Bezug auf die gesamte Bilirubin Anzahl und bei Patienten mit einer Cholelithiasis
in Bezug auf die Cholinesterase (CHE).

Diese pathologischen Laborwerte konnen in Kombination mit den
sonographischen Merkmalen genutzt werden, um den Verdacht einer akuten
akalkulésen Cholezystitis zu untermauern bzw. den Verdacht in diese Richtung zu
lenken.

Leider sind diese Laborparameter nicht nur spezifisch fur Erkrankungen der
Gallenblase.

Dennoch sind diese Laborparameter ein Anhaltspunkt in der unspezifischen

Prasentation der akuten akalkulésen Cholezystitis.
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Eine vergleichbare Studie, in der auch ein Fokus auf die Laborwerte gelegt wurde,
fuhrten Fabian et al. (20) durch. Bei den meisten Patienten, die postoperativ oder
posttraumatisch eine akute Cholezystitis entwickelten, stellte man eine
Leukozytose, eine Hyperbilirubinamie und erhohte Werte der Alkalischen
Phosphatase fest.

Das Bilirubin und die Alkalische Phosphatase waren bei unseren Patienten in
Bezug auf einige pathologische Befunde ebenfalls hdher, als bei Patienten ohne

diese Auffalligkeiten.

Unerwartet war das Ergebnis unserer Studie hinsichtlich der praoperativen
sonographischen Befunde. Alle erkrankten Patienten zeigten praoperativ keine
pathologischen Veranderungen in der Sonographie. Dies bedeutet weiterhin, dass
von den 19 Patienten, welche in der praoperativen Sonographie eine Cholelithiasis
diagnostiziert bekommen haben, niemand eine akute Cholezystitis entwickelte.
Naturlich muss man dieses Ergebnis und die schlussfolgernde Interpretation
relativieren, da es sich in der gesamten Studie um eine nicht allzu gro3e Anzahl
an Patienten handelte.

Nichts desto trotz, fallt diese besondere Korrelation sofort ins Auge.

Die Frage bleibt hier offen, ob eine vorbestehende Cholezystolithiasis ein
maoglicher protektiver Faktor in der Entstehung von einer akuten Cholezystitis bei
Patienten in der postoperativen Phase nach Herzoperationen ist.

Ahnliche Studien hierzu sind aktuell noch nicht verfligbar. Eine prospektive Studie

mit dieser Fragestellung ware bestimmt winschenswert.

Nachfolgend beschriebene Studie fand hinsichtlich der Haufigkeit der akuten
akalkulosen Cholezystitis ein ahnliches Ergebnis heraus wie unsere Studie. Das
Auftreten der akuten Cholezystitis nach Herzoperationen sei selten, gehe aber mit
einer hohen Mortalitat einher. Diese Studie mit mehr als 16.000 Patienten flhrten
Passage et al. (21) mit dem Aspekt der akuten Cholezystitis als Komplikation nach
Herzoperationen durch. Das Auftreten der akuten Cholezystitis wurde nach der
kalkuldsen Cholezystitis und der akalkuldsen Cholezystitis getrennt aufgearbeitet
und statistisch ausgewertet. Signifikant auffallig ist auch hier, dass die
Inzidenzrate der akalkulésen Cholezystitis mehr als doppelt so hoch ist als die der

kalkuldsen Cholezystitis; wenn auch gesamt mit 18 von 16.576 Patienten sehr
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gering (5 Patienten mit kalkuloser, 13 Patienten mit akalkuldoser Cholezystitis). In
der Gruppe der aufgetretenen kalkulésen Cholezystiden fiel auf, dass diese alle
spezifische Symptome aufwiesen und die Sonographie (und somit die
Diagnosestellung) eindeutig war. Patienten, die an einer akalkuldsen Cholezystitis
litten, zeigten ein deutlich intensiveres Krankheitsbild, unspezifische Symptomatik
und die Sonographie war meist nicht eindeutig aussagekraftig.

Die Patienten dieser Studie sind — genau wie in unserer Studie — rein
kardiologisch. Dies lasst interpretieren, dass die Haufigkeit bei kardiologischen
Patienten postoperativ — wie auch unsere Studie bestatigt — zwar eher gering ist,
die Haufigkeit unter (unspezifisch) symptomatischen Intensivpatienten — wie die
Studie von Cerebelli et al. (22) aufzeigt — jedoch hoher als vielleicht bisher
gedacht.

Auch die klinisch unspezifische symptomatische Prasentation der akuten
akalkulosen Cholezystitis wird in dieser Studie bestatigt.

Leider wurde in der Studie von Passage et al. (21) keine praoperative
Sonographie durchgeflihrt. Ansonsten kdnnte man unser Ergebnis mit der
fraglichen protektiven Wirkung von pathologischen Krankheitsgeschehen der
Gallenblase praoperativ — wie in unserem Fall die Cholezystolithiasis —

vergleichen.

Laurila et al. (23) fanden in ihrer Studie, in welcher sie die akalkuldse Cholezystitis
im eingeschlossenen Patientengut als eine ernste Komplikation schwer kranker
Patienten untersuchten, ebenfalls eine geringe Haufigkeit. Patienten
unterschiedlichster Intensivstationen wurden hinsichtlich ihrer zugrunde liegenden
Krankheit(en), klinischen Symptomen, der Diagnostik und moglicher weiterer
Organbeteiligungen — neben der Gallenblase — in dieser retrospektiven Studie
behandelt. Die Diagnose der Aufnahme in die Klinik bzw. die Intensivstation war in
den meisten Fallen infektioser Natur (Sepsis in 41%, Pneumonie in 13%), danach
kamen mit 23% bereits die Herz- und Gefalchirurgie. 1% (39 Patienten) aller 3984
Patienten entwickelten eine akute akalkuldse Cholezystitis, die mit einer offenen
Cholezystektomie therapiert wurde.

Trotz der geringen Haufigkeit darf auf die schwierige Diagnostik aufgrund der
unspezifischen Symptomatik und auf die hohe Mortalitat nicht vergessen werden.
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5.1 Konklusion

Die Haufigkeit der akuten akalkuldsen Cholezystitis nach Herzoperationen ist mit
15,79% eher gering anzusehen. In der Gesamtheit der vorhandenen Studien
bestatigt sich auch die Schwierigkeit in der Diagnostik, die aufgrund von
unspezifischen symptomatischen Prasentationen nicht immer eindeutig ist.

Des Weiteren ist die hohe Mortalitatsrate unter den an der akuten akalkulésen
Cholezystitis Erkrankten zu erkennen. Auch wenn diese Form der Cholezystitis
selten vorkommt, ist die friihzeitige Diagnostik und Intervention fiir die betroffenen
Patienten lebensnotwendig. Daher soll bei allen Intensivpatienten, welche (v.a.
postoperativ) plotzlich unklare klinische Symptome zeigen, auch bereits frihzeitig
an die seltene akute akalkulése Cholezystitis gedacht werden.

Die Korrelation der signifikant unterschiedlichen Leberlaborparameter bzw.
Entzindungsparameter bei Patienten mit sonographischen Zeichen einer akuten
Cholezystitis im Gegensatz zu Patienten ohne sonographische Zeichen einer
akuten Cholezystitis mag ein kleiner Wegweiser sein; die Diagnostik der akuten
akalkulésen Cholezystitis bleibt jedoch weiterhin schwierig.

Fruhzeitige sonographische Untersuchungen von Intensivpatienten bei der
Prasentation unspezifischer Symptomatik zusammen mit den Laborwerten stellt

die vermutlich beste Diagnostik der akuten akalkulésen Cholezystitis dar.
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