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Hintergrund

Nach initialer intensivmedizinischer Stabilisierung 
 eines Patienten mit schwerer Pneumokokkenpneu
monie trat ein akutes Abdomen auf. Computertomo
graphisch zeigte sich eine ausgedehnte Pneumatosis 
intestinalis. Es wurde eine notfallmässige Laparotomie 
durchgeführt, bei der sich Ischämien im gesamten Ko
lon zeigten, die eine Kolektomie notwendig machten. 
Aber woher kam die Luft in der Darmwand?

Fallbericht

Anamnese
Die hausärztliche Zuweisung des 74jährigen Patienten 
erfolgte zur Abklärung einer progredienten Anstren
gungsdyspnoe und Leistungsintoleranz sowie  einer 
Anämie unter Rivaroxaban bei paroxysmalem Vorhof
flimmern. 
Bei Verdacht auf eine untere gastrointestinale Blutung 
bei bekannten Angiodysplasien im Kolon erfolgte die 
Koloskopie, wobei keine Blutungsquelle nachgewiesen 
werden konnte und die Mukosa als unauffällig beur
teilt wurde. Die orale Antikoagulation wurde gemäss 
interner Richtlinien basierend auf der aktuellen Stu
dienlage von Rivaroxaban auf Apixaban umgestellt, 
da  letzteres das geringste Risiko für gastrointestinale 
Blutungen aufweist (CARBOSStudie) [1].
Am dritten Hospitalisationstag wurde der Patient mit 
hohem Fieber und ausgeprägter Tachydyspnoe auf die 
 Intensivstation verlegt. 

Diagnostik, Verlauf und Therapie
Bei Übernahme präsentierte sich ein agitierter, un
ruhiger und tachydyspnoeischer Patient (tachykar
der Sinusrhythmus 116/min, Blutdruck 131/113 mm Hg, 
Sauer stoffsättigung 80–90% unter 2  l/min Sauerstoff 
nasal, Atemfrequenz 22/min). Klinisch imponierten 
grobe Rasselgeräusche über der gesamten rechten 

Lunge, radiologisch wurde eine bilaterale Pneumonie 
diagnostiziert.
Bei respiratorischer Erschöpfung unter der installier
ten nicht invasiven Beatmung sowie zunehmender 
 hämodynamischer Instabilität musste der Patient am 
gleichen Tag intubiert werden. 
Im Tracheobronchialsekret konnten Streptococcus 
pneumoniae und Staphylococcus aureus nachgewiesen 
werden, die mit der vorgängig begonnenen Antibioti
katherapie mit Amoxicillin/Clavulansäure resistenz
gerecht behandelt waren.
Nach zunächst rascher Stabilisierung fieberte der wei
terhin intubierte Patient am achten Hospitalisations
tag  erneut auf und entwickelte einen septischen Schock. 
Klinisch bestand ein akutes Abdomen. Computertomo
graphisch zeigte sich eine ausgedehnte Pneumatosis 
intestinalis des gesamten MagenDarmTraktes mit 
Aeroportie ohne Hinweise auf einen Verschluss der 
grossen intestinalen Gefässe (Abb. 1 und 2).
Ätiologisch kamen in erster Linie eine Clostridien 
Colitis oder eine Darmischämie in Frage. Die antibio
tische Therapie wurde auf Piperacillin/Tazobactam 
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Abbildung 1: Computertomographie, Transversalschnitt: 

Aeroportie.
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und Metronidazol eskaliert, um das gastrointestinale 
Keimspektrum inklusive Clostridien spp. empirisch 
abzudecken. Der Patient wurde notfallmässig laparo
tomiert. Intraoperativ zeigte sich ein nekrotisches 
 Hemikolon rechts mit weiteren Nekrosezonen im rest
lichen Kolon bis zum rektosigmoidalen Übergang. Es 
erfolgte eine Kolektomie mit Anlage eines endständi
gen Ileostomas.
Histologisch bestätigte sich der makroskopische Ver
dacht einer ausgedehnten, mikroangiopathischen 
Thrombosierung mit ischämischer Infarzierung und 
florider Entzündung im Kolon und distalen Ileum. His
topathologisch waren die Befunde vereinbar mit einer 
aktivierten intravasalen Koagulopathie (Abb. 3).
Clostridien konnten nicht nachgewiesen werden.

Aufgrund der computertomographisch auch in der 
Magen und Oesophaguswand nachgewiesenen Luft
einschlüsse erfolgte am ersten postoperativen Tag 
eine Gastro skopie, die neu ausgedehnte Entzündun
gen in der Magen und proximalen Duodenalschleim
haut zeigte. 
Am 13.  Hospitalisationstag wurde der Patient extu
biert und erholte sich zunächst langsam, bis er am 
17.  Hospitalisationstag wiederum wegen akuter respi
ratorischer Erschöpfung reintubiert werden musste. 
Ursache der diesmaligen respiratorischen Erschöp
fung waren beidseitige Lungenembolien. Nadroparin 
wurde auf eine therapeutische Dosierung gesteigert. 
Ebenfalls wurden neu Klebsiella pneumoniae im Tra
cheobronchialsekret nachgewiesen, weshalb die Anti
biotika nochmals, restistenzgerecht, auf Meropenem 
umgestellt wurden.
Am 20. Hospitalisationstag konnte der Patient schliess
lich erfolgreich extubiert und am 23. Hospitalisations
tag auf die Normalstation verlegt werden.
Als Folge der mehrzeitigen Schockformen zeigte der 
Patient eine schwere «critical illness polyneuromyo
pathie», vor allem der oberen Extremitäten mit gestör
tem Schluckakt. 
Nach sechs Wochen Hospitalisationsdauer konnte der 
Pa tient in die geriatrische Rehabilitation entlassen 
werden. 

Diskussion

Retrospektiv gingen wir davon aus, dass die Pneuma
tosis intestinalis sowie die bilateralen Lungenembo
lien Folge einer disseminierten intravasalen Koagulo
pathie waren. Weshalb trat diese auf?
Über die Pathogenese der Pneumatosis intestinalis ist 
wenig bekannt. Ätiologisch kann es sich dabei um 
 einen meist harmlosen Zufallsbefund, aber auch um 
einen lebensbedrohlichen Zustand handeln. In 85% der 
Fälle kann eine sekundäre Ursache für die Entstehung 
der Pneumatosis intestinalis gefunden werden [2]. 
Man unterscheidet zwischen mechanischen, bakteriel
len und biochemischen Ursachen. Differentialdiagnos
tisch kommen deshalb Krankheitsbilder wie die ne
krotische Enterokolitis, Darmischämie und chronisch 
entzündliche Darmerkrankungen in Betracht, ebenso  
infektiöse Darmerkrankungen oder iatrogene Ursa
chen (Laparoskopie) [2].
In unserem klinischen Setting sahen wir insbesondere 
zwei mögliche Differentialdiagnosen. Erstens schien 
eine bakterielle Ursache des akuten Abdomens mit 
Clostridium species pluralis naheliegend, da der Pa
tient aufgrund der Pneumonie seit mehreren Tagen 
antibiotisch behandelt wurde. Zweitens diskutierten 

Abbildung 2: Computertomographie, Frontalschnitt: 

 Pneumatosis intestinalis.

Abbildung 3: Hämatoxylin-Eosin-Färbung, 40-fache Vergrösserung. Kleinkalibrige 

 Gefässe mit Fibrinthromben als Ursache der Infarzierung.
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wir eine ischämische Genese der Pneumatosis intesti
nalis. Gemäss den aktuell gültigen Empfehlungen [3] 
wurde der Patient nach interdisziplinärer Besprechung 
mit den Gastroenterologen und Viszeralchirurgen auf
grund des peritonistischen Abdomens sowie der Aero
portie laparotomiert. Die Histologie bestätigte den 
 intraoperativen Befund einer ausgedehnten mikro
angiopathischen Thrombosierung mit ischämischer 
Infarzierung ohne Verschluss der grossen mesenteria
len Gefässe. Dieses ungewöhnliche Korrelat ist gemäss 
Literatur nur in 20% der Fälle für eine akute Darm
ischämie ursächlich, aber mit einer hohen Mortalität 
von 70% assoziiert [4]. 
Bei 80% der Patienten mit septischem Schock kommt 
es zu Gerinnungsstörungen. Das Ausmass dieser Ge
rinnungsstörungen korreliert mit dem Schweregrad 
der systemischen Entzündungsreaktion und reicht 
von leichten Abweichungen der Gerinnungsparameter 
(Thrombopenie, erhöhte «international normalized ra
tio» und erhöhte partielle ThromboplastinZeit) über 
die subakute disseminierte intravasale Koagulopathie 
mit mikrovaskulärer Thrombosierung bis hin zu ful
minaten Verläufen mit diffusen Blutungen [5]. 
Bereits anfangs der 70erJahre wurden mehrere Fall
berichte publiziert, die den Zusammenhang zwischen 
fulminanter Pneumokokkensepsis, disseminierter in
travasaler Koagulopathie und Asplenie beschrieben 
haben [6]. Pathophysiologisch geht aus neueren Autop
sieberichten hervor, dass Pneumokokken via Endo
toxine das Kapillarendothelium beschädigen. Sie akti
vieren und unterhalten damit die Gerinnungskaskade. 

Eine rasche Proliferation der Bakterienpopulation geht 
mit einer fulminanten systemischen Infektion und 
diese mit einer deutlicheren Aktivierung der Gerin
nungskaskade einher. Aufgrund dessen ist bei fulmi
nanten Pneumokokkeninfektionen das Autreten einer 
disseminierten intravasalen Koagulopathie häufig. 
Dies führt zu Organdysfunktionen und geht mit einer 
hohen Mortalität je nach Literatur von 40–80% einher  
[5, 7]. Umso mehr ist das erfreuliche Outcome in unse
rem Fall bemerkenswert.
In den Tagen vor der notfallmässigen Operation fehl
ten bei unserem Patienten die typischen klinischen 
Zeichen einer disseminierten intravasalen Koagulo
pathie, weswegen nicht alle Gerinnungsparameter zur 
Sicherung der Diagnose abgenommen wurden. Pas
send zum subakuten Verlauf entwickelte der Patient 
im Verlauf zentrale Lungenembolien. Somit waren 
zwei Organsysteme sowie makro und mikroangiopa
thische Gefässe betroffen. 
Die initiale gastrointestinale Blutung trat zu einem 
Zeitpunkt auf, an dem der Patient weder klinisch noch 
laborchemisch Hinweise auf eine systemische Infek
tion zeigte, so dass diese auch retrospektiv nicht im 
Rahmen der disseminiterten intravasalen Koagulo
pathie zu werten ist. 
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Das Wichtigste für die Praxis

• Eine Aktivierung der Gerinnungskaskade findet sich bei 80% der Patien-

ten mit intensivpflichtiger Sepsis. 

• Das Vollbild einer disseminierten intravasalen Koagulopathie ist bei ful-

minanten Pneumokokkeninfektionen besonders häufig. 

• Bei fulminaten Verläufen mit meist diffusen Blutungen steht die Blutungs-

kontrolle im Vordergrund. Subakute Verläufe präsentieren sich in der 

 Regel mit mikro- und makroangiopathischen Thrombosierungen und 

 bedürfen entsprechend einer Antikoagulation.

• Mikroangiopathische Thrombosierung können zu ausgedehnten Ischämien 

im Splanchnikusgebiet führen, die chirurgisch therapiert werden müssen.

• Eine Pneumatosis intestinalis mit Vorliegen von Alarmsymptomen be-

darf gemäss der  aktuellen Empfehlungen einer umgehenden notfallmäs-

sigen explora tiven Laparotomie (siehe Algorithmus 1 in [3]).

Korrespondenz: 
Luzia Rovina, dipl. Ärztin  
Intensivstation 
Spital Thun 
Krankenhausstrasse 12 
CH3600 Thun 
luzia.rovina[at]ksgr.ch

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2020;20(1–2):24–26

DER BESONDERE FALL 26

Published under the copyright license “Attribution – Non-Commercial – NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission. See: http://emh.ch/en/services/permissions.html


