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Neue Entwicklungen in der Proktologie

Konventionelle und neue Methoden bei Analfisteln,

Pilonidalsinus und Stuhlinkontinenz

Heutzutage sind die meisten operativen proktologi-
schen Eingriffe ambulant mdglich. In diesem Beitrag
werden wir uns auf drei in der Praxis haufige prokto-
logische Erkrankungen beschranken und auf Anal-
fisteln, den Pilonidalsinus und die Stuhlinkontinenz
eingehen.

DANIEL DINDO, DANIEL STEINEMANN UND
DIETER HAHNLOSER

Die Proktologie hat als chirurgisches Teilgebiet in den letzten
Jahren zunehmend an Beachtung gewonnen. Die Entwick-
lung neuer operativer Techniken hat mit dazu beigetragen.
Auch in der Proktologie besteht der Trend zu minimalinvasi-
ven Operationen, die speziell in der sehr schmerzempfindli-
chen Analregion Vorteile bringen.

Anale Fisteln

Atiologie und Einteilung

Analfisteln entstehen aufgrund einer Entztindung im Bereich
des Analkanals und entwickeln sich meist im Anschluss an
einen Abszess. Fisteln konnen in verschiedenen anatomi-
schen Raumen entstehen und zu unterschiedlichen Verliufen
fuhren. Die wichtigsten Analabszesse finden sich perianal
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% Subkutane und kurze intersphinktare Analfisteln kénnen gespal-
ten werden. Bei allen anderen Fisteln mit Sphinkterbeteiligung
sollte eine Fistelexzision erfolgen. Es besteht das Risiko einer post-
operativen Sphinkterschwache. Ohne Inkontinenzrisiko erreicht
man mit neuen Therapien (Fibrinkleber, Anal Fistula Plug) einen
Fistelverschluss bei zirka 50 Prozent der Patienten.
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Bei akuter Abszedierung eines Pilonidalsinus ist sparsam in
Lokalandsthesie zu drainieren, bei asymptomatischen oder chro-
nisch-entziindlichen Sinus kann die Sinusektomie ebenfalls in
Lokalandsthesie und ambulant erfolgen. Bei ausgepragtem Be-
fund mit multiplen Pori bietet die radikale Exzision mit sofortiger
plastischer Deckung (Limberg-Lappen) die besten Ergebnisse.

< Neuere Therapien wie Silikontherapie und sakrale Nervenstimu-
lation sind vielversprechende Strategien bei Stuhlinkontinenz.

......................................................................

(subkutan), intersphinktar, ischioanal (lateral) sowie supra-
levatorisch (im bzw. oberhalb des Beckenbodens). Die Klas-
sifikation der Analfisteln erfolgt gemass ihres anatomischen
Verlaufs und wird nach Parks in subkutan, intersphinktar,
transsphinktir, suprasphinktir und extrasphinktar eingeteilt
(Abbildung 1).

Ungefihr 90 Prozent der Analfisteln haben eine unspezifische
Ursache und entstehen aufgrund einer Entziindung der Anal-
driisen, den sogenannten Proktodialdriisen. Die restlichen
10 Prozent sind spezifische Fisteln mit einer definierten zu-
grunde liegenden Pathologie, wie beispielsweise ein Morbus
Crohn, eine Infektion (Tuberkulose, Actinomyces) oder ein
Karzinom.

Diagnose

Die Diagnose einer Analfistel kann meist aufgrund der Ana-
mnese und der Inspektion gestellt werden. Ein Status nach
einem Analabszess oder eine chronische anale Sekretion in
der Folge machen das Vorliegen einer Fistel bereits sehr wahr-
scheinlich. Inspektorisch ldsst sich die dussere Fistel6ffnung
mit hypertrophem Granulationsgewebe hiufig problemlos
erkennen. Auf eine Sondierung des dusseren Fistelgangs
sollte jedoch verzichtet werden, um keine «via falsa» zu
erzeugen. Eine Proktoskopie, in welcher gegebenenfalls eine
innere Fisteloffnung oder ein Austritt von Eiter endoanal
sichtbar wird, kann den Verdacht erhirten. Die Durch-
fuhrung eines endoanalen Ultraschalls erfordert viel Erfah-
rung und sollte vom behandelnden Chirurgen durchgefiihrt
werden. Diese Zusatzuntersuchung kann einerseits die Dia-
gnose erhdrten, andererseits den anatomischen Verlauf zei-
gen, was fur die Therapie entscheidend ist. Die Magnetreso-
nanztomografie hat die hochste Genauigkeit in der Detektion
primarer und sekundarer Fistelgange sowie der inneren Fis-
teloffnung. Insbesondere kann im MRI am besten zwischen
postoperativen Veranderungen und Fistelanteilen unterschie-
den werden. Das MRI ist somit im Falle eines Rezidivs
empfehlenswert. Mithilfe des MRI zur Operationsplanung
konnte die Rate fur ein weiteres Fistelrezidiv von 57 auf
16 Prozent gesenkt werden (1).

Therapie

Anale Fisteln werden hauptsichlich chirurgisch behandelt.
Das Ziel jeder Behandlung eines Patienten mit einer analen
Fistel ist die Heilung mit dabei erhaltener Kontinenz. Die Er-
haltung der Kontinenz ist dabei oberstes Gebot! Subkutane
und kurze intersphinktire Fisteln konnen gespalten werden.
Fisteln mit signifikanter Schliessmuskelbeteiligung sollten
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Abbildung 1: Klassifikation der Analfisteln nach Parks:
extrasphinktdir (a), transsphinktdir (b), subkutan (c),
intersphinktir (d) und suprasphinktdr (e) eingeteilt.

exzidiert und nicht gespalten werden, wobei die innere Fis-
teloffnung mittels eines Mukosalappens gedeckt wird. Beide
Verfahren, die Fistelspaltung (Fistulotomie) und die Exzision,
bergen jedoch das Risiko einer postoperativen Sphinkter-
schwiche. In den letzten Jahren wurden nun verschiedene
Strategien mit dem Ziel entwickelt, die Fistel mittels ver-
schiedener Techniken zu «verstopfen». Dies kann unter an-
derem mit Fibrinkleber oder mit dem sogenannten Anal-
Fistula-Plug erreicht werden (Tabelle 1).

Im Bestreben die postoperative Inkontinenzrate nach Fistel-
chirurgie zu vermindern, wurde der Verschluss von Analfis-
teln mittels Injektion von Fibrinkleber postuliert. Das Ver-
fahren besticht durch seine Einfachheit sowie der minimalen
Belastung des Patienten. In der Literatur finden sich Hei-
lungsraten zwischen 35 und 64 Prozent, wobei lange Fisteln
(> 3,5 cm Linge) und einfache, unverzweigte Fisteln eine
hohere Heilungsrate zeigten (89 vs. 46%, respektive 80 vs.
40%) (2). Bei komplizierten Fisteln und bei Fisteln bei Mor-
bus-Crohn-Patienten sind die Ergebnisse jedoch ungenii-
gend. Resultate solcher minimalinvasiver Techniken missen
aber immer im Vergleich zum Standardverfahren gesehen
werden. Als Standardverfahren kann die Fistelexzision (mit
Deckung der inneren Fisteloffnung mit einem Mukosalap-
pen) betrachtet werden. Mit dieser Technik lassen sich etwa
drei Viertel aller Fisteln definitiv zur Abheilung bringen.

Jedoch wird trotz Schonung der Sphinkteren tber eine
postoperative Kontinenzstorung bei 8 bis 30 Prozent der
Patienten berichtet (3). Diese Kontinenzstorungen miissen
natiirlich bei der Gesamtevaluation einer Operation mit-
berticksichtigt werden.

Eine Weiterentwicklung der Fibrinklebung ist der Anal-
Fistula-Plug. Bei dieser Methode wird eine zylindrische Rolle
aus gefriergetrockneter Diinndarm-Submukosa des Schweins
in eine Fistel gezogen. In der Folge wird durch diese Sub-
mukosa und die darin enthaltenen Wachstumsfaktoren das
Einwachsen korpereigener Zellen angeregt, was letztlich zum
vollstandigen Verschluss der Fistel fithren kann. Der Anal-
Fistula-Plug ist wie die Fibrinklebung eine minimalinvasive
Methode, mit welcher sich bei 14 bis 87 Prozent der Patien-
ten ein definitiver Fistelverschluss erzielen ldsst. Im Langzeit-
verlauf scheint die Erfolgsrate des Anal-Fistula-Plug bei
knapp 50 Prozent zu liegen. Trotz dieser doch bescheidenen
Erfolgsrate qualifiziert diese neue Therapie unserer Ansicht
nach als primare Fisteltherapie, da sie kein Inkontinenzrisiko
birgt und keine Operationswunde bedingt. Es hat sich zudem
gezeigt, dass sich diese Therapie vor allem bei langen Fisteln
eignet, bei denen ansonsten eine aufwendige Fistelexzision mit
dementsprechendem Inkontinenzrisiko notwendig wire (4).
Neben der Fibrinklebung und dem Anal-Fistula-Plug wird
die Entwicklung neuer minimalinvasiver Methoden voran-
getrieben. In einer Phase-1I-Studie konnte neulich gezeigt
werden, dass durch die Zugabe von Adipozytenstammzellen
zum Fibrinkleber die Heilungsrate bei komplexen Fisteln von
16 auf 71 Prozent erhoht werden kann (5). Eine neuere
Methode zur Versorgung von intersphinktaren Fisteln ist die
Ligatur des intersphinktiren Fistelgangs nach Darstellung
desselben im intersphinktiren Raum. Dadurch liess sich ein
Fistelverschluss bei 57 Prozent der Patienten mit einer In-
kontinenzrate von 0 Prozent erzielen (6).

Pilonidalisinus

Atiologie und Finteilung

Der Pilonidalsinus, respektive die Pilonidalfistel nimmt ihren
Ursprung im Bereich der Rima ani und endet blind oder sie
hat einen weiteren Ausfithrungsgang in der Rima ani. Unter-
schiedliche pathogenetische Theorien haben zu unterschied-
lichen Namensgebungen fiir die gleiche Erkrankung gefiihrt.
Der Begriff Sinus pilonidalis ist der heutzutage giltige. An-
dere Begriffe, wie beispielsweise Sakraldermoid sollten nicht
mehr verwendet werden.

Tabelle 1:

Operationsverfahren Anwendung

Fisteln, Rezidivfisteln

Erfolgs- und Inkontinenzraten bei der Analfistelchirurgie

Heilungsrate Inkontinenzrate

Fistulotomie subkutane oder tiefe intersphinktare Fisteln ~ 85% 0-607%
(innere Fisteldffnung aboral Linea dentata)

Fibrinkleber lange und einfache Fistelgdnge ~35% <5%
Anal-Fistula-Plug lange und einfache Fistelgénge ~50% 0%
Fistulektomie und Deckung mittels Mukosalappen hohe inter-, trans-, supra- oder extrasphinktare ~75% <10%
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Tabelle 2:

Therapiewahl bei Pilonidalsinus

Pilonidalfistelbefund

abszedierter Pilonidalsinus

chronischer Pilonidalsinus mit ausgepragtem Befund

Therapiewahl

sparsame Abszessabdeckelung mdglichst lateral der Rima ani in lokaler

Oberflachenanésthesie

radikale Exzision und Limberg-Lappendeckung

Der Pilonidalisinus gilt als erworbene Erkrankung. Ursache
ist das Einspiessen von Haaren. Eine bakterielle Superinfek-
tion fithrt dann zu Mikroabszessen und Fremdkorperreak-
tionen, wobei sich letztlich der Pilonidalsinus als Ausdruck
der chronischen Entziindung bildet. Die Erkrankung ist mit
26/100 000 relativ haufig und sie tritt vorwiegend bei Man-
nern auf (60-85%). Der typische Patient mit Pilonidalsinus
ist mannlich, jung, dunkelhaarig, stark behaart, adipos mit
sitzender Tatigkeit. Es besteht eine familidre Disposition bei
38 Prozent der Betroffenen (7).

Diagnose

Wir unterscheiden drei Erscheinungsformen: asymptoma-
tisch, akut entziindet (abszedierend) und chronisch entziindet.
Bei einem asymptomatischen Pilonidalsinus sind sichtbare
Pori in der Rima ani pathognomonisch. Diese Pori konnen
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Abbildung 2: Selektive Exzision des Pilonidalsinus (Sinusektomie).
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Abbildung 3: Exzisat eines Pilondialsinus nach minimalinvasiver Opera-

tion (links).

Das aufgeschnittene Priparat zeigt reichlich Haare (rechts).

bei einem akuten Infekt verquollen und nicht sichtbar sein.
Ein Abszess in der Rima ani, typischerweise paramedian,
macht die Diagnose eines Pilonidalsinus wahrscheinlich; die
definitive Diagnose ldsst sich aber hiufig erst nach Abheilen
des Infekts stellen. Der chronische entziindliche Pilonidal-
sinus zeigt sich klinisch durch eine intermittierende Sekretion
ohne Abszessformation und Schmerzen.

Chirurgische Behandlung

Nur mit der dauerhaften Beseitigung des Fistelsystems kann
eine definitive Heilung und eine Verhinderung einer erneuten
Abszedierung erreicht werden. Die verschiedenen Therapie-
optionen werden nachfolgend beschrieben (Tabelle 2).

Bei einem akuten Abszess ist eine chirurgische Entlastung un-
abdingbar. Grundsatzlich kann die Sanierung des Abszesses
einzeitig unter radikaler Exzision des Abszesses und der zu-
grunde liegenden Fistel erfolgen. Diese Exzision ist jedoch
nicht selektiv moglich, wobei ein grosser Wunddefekt mit
langer Heilungsdauer resultiert. Wir sind strikt gegen ein sol-
ches Vorgehen und empfehlen ein zweizeitiges Vorgehen mit
primar limitierter Abszessabdeckelung in Lokalanisthesie
und selektiver Fistelexzision nach Abheilung des Abszesses
(nach 4 bis 6 Wochen). Bei asymptomatischen oder chronisch
entzindlichen Befunden kann direkt eine selektive Fistelexzi-
sion in Lokalanisthesie erfolgen.

Die selektive Exzision des Sinus («Sinusektomie») ist unserer
Ansicht nach die Therapie der Wahl bei primarer Erkrankung.
Diese Operation kann mehrheitlich in Lokalanasthesie und
als tagesstationdrer Eingriff durchgefithrt werden. Bei dieser
Technik wird tber die in der Rima ani befindlichen Pori
Methylenblau injiziert. Anschliessend erfolgen eine sparsame
Exzision der Pori und eine selektive Praparation entlang
des Fistelstrangs. Wir konnten in einer eigenen Studie zeigen,
dass dieses limitierte Verfahren bezuglich Rezidivrate mit
Verfahren, die mit einer grossziigigen Exzision einhergehen,
gleichwertig ist (8). Unsere Methode ist bei einer Nachbeobach-
tungszeit von 28 Monaten mit einer Rezidivrate von 5 Prozent
vergesellschaftet (8); unsere Langzeitbeobachtung, an der tiber
250 Patienten teilnahmen, bestitigt diese guten Resultate mit
einer Rezidivrate von 7 Prozent nach knapp fiinf Jahren
(Daten noch nicht publiziert). Neben einer tiefen Rezidivrate
ist die verkiirzte Heilungsdauer durch die minimale Exzision
einer der Hauptvorteile (Abbildungen 2 und 3). Dieses Ver-
fahren hat sich an unserer Klinik als Standardverfahren
bei primarer oder rezidivierender Pilonidalfistel mit wenig
ausgepragtem Befund (wenige Pori, kleiner Abstand der Pori)
etabliert.
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Abbildung 4: Limberg-Lappenplastik.
(a): prdoperativ eingezeichneter Limberg-Lappen, (b): nach rhombusformiger Exzision des Befunds wird der Limberg-Lappen prapariert,

(c): Einbringen des Lappens in den rhombusformigen Defekt
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Bei ausgeprigten grossen Befunden mit multiplen und weit
auseinander liegenden Pori ist nach wie vor eine weite Exzi-
sion in Vollnarkose angezeigt (Tabelle 2). Um die Wundhei-
lungszeit und damit den Arbeitsausfall zu reduzieren, wird
ein primarer Wundverschluss angestrebt. Primdre Wundver-
schliisse in der Mittellinie sollten jedoch vermieden werden,
da die Rezidivrate hierbei erhoht ist. Wir bevorzugen die
plastische Deckung mittels eines Hautlappens. Als Lappen-
plastik der Wahl hat sich bei uns der modifizierte Limberg-
Lappen etabliert (Abbildung 4). Die Hospitalisationsdauer
betrdgt zwischen 3 und 5 Tagen. Mit dieser Methode ldsst
sich eine tiefe Rezidivrate von zirka 3 Prozent erzielen. Die
durchschnittliche Arbeitsunfihigkeit betragt zwischen 12 und
17 Tagen (9). Nachteile des Limberg-Lappens sind das Auf-
treten einer teilweise storenden permanenten Hypisthesie
bei 2 bis 5 Prozent der Patienten (9) sowie die durch das
Verschwinden der Rima ani veranderte Kosmetik. Dartiber
miissen die Patienten gut aufgeklart werden.

Anale Inkontinenz

Inzidenz und Atiologie

Als Stuhlinkontinenz wird der ungewollte Verlust von Gas
oder Stuhl an einem «falschen Ort» (d.h. nicht auf der Toi-
lette) oder zu einer «falschen Zeit» verstanden. Stuhlinkonti-
nenz kann verschiedene Formen haben. Sie reicht von gele-
gentlichem Stuhlschmieren oder Windabgang bis hin zu
mehrfachem taglichen Verlust von geformtem Stuhl. Man
schitzt, dass rund 5 Prozent der Bevolkerung davon betrof-
fen sind. In der Schweiz entspricht dies 350 000 Patienten!
Eine skandinavische Erhebung bei Frauen ergab sogar eine
Privalenz von iiber 12 Prozent (10).

Frauen sind von der Stuhlinkontinenz haufiger und schwerer
betroffen als Manner. Schwangerschaft und Geburten sind
die hauptsichlichen Risikofaktoren. Andere Ursachen einer
Inkontinenz konnen Schadigungen des Schliessmuskels
durch Operationen im Analbereich sein, wobei die Inkonti-
nenz erst Jahrzehnte nach der Schidigung auftreten kann.
Seltenere Ursachen einer Inkontinenz sind neurologische
Storungen, wie Multiple Sklerose oder Diabetes mellitus.
Paradoxerweise kann auch eine Obstipation mit Inkontinenz
die Ursache sein: Harter Stuhl kann durch eine Dehnung des
Enddarms zur reflexartigen Erschlaffung des Schliessmuskels
fithren (sog. rektoanaler Inhibitionsreflex), was dazu fihrt,
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dass fliissigere Stuhlanteile nicht mehr zuriickgehalten wer-
den konnen. Haufig bleibt jedoch die Ursache einer Inkonti-
nenz verborgen.

Diagnose

Obwohl sich durch eine genaue Erhebung der Symptome
sowie eine grundliche Untersuchung des Patienten in vielen
Fillen die Ursache der Inkontinenz vermuten lisst, sind Zu-
satzuntersuchungen notwendig. Die Feststellung der Ursache
einer Inkontinenz ist fiir die Therapie ein entscheidender Fak-
tor. Unverzichtbare Zusatzuntersuchungen sind der anale
Ultraschall zur Diagnose von Schliessmuskelschidigungen
und die anale Druckmessung (Manometrie) zur Erhebung
der Funktion und Sensibilitit des Schliessmuskels bezie-
hungsweise des Analkanals.

Therapie

Am Anfang jeglicher Behandlung steht die konservative
Therapie mittels Stuhlregulation. Diese hat zum Ziel, die
Konsistenz des Stuhls zu normalisieren und die Zeit der
Stuhlpassage im Darm zu verlangern. Fiir eine normale Stuhl-
konsistenz ist ein hoher Faseranteil in der Nahrung unbe-
dingt erdorderlich. Unterstiitzend konnen beispielsweise
Flohsamen wirken (z.B. Metamucil®). Physiotherapeutische
Massnahmen wie zum Beispiel Biofeedback konnen in aus-
gewihlten Fillen ebenfalls hilfreich sein.

Wenn die konservativen, das heisst nicht operativen Thera-
pien keine entscheidende Verbesserung der Kontinenz nach
sich ziehen, sollte eine Operation als Therapie in Erwagung
gezogen werden. Hier hat vor allem die Einfithrung der sakra-
len Nervenstimulation (SNS) (auch sakrale Neuromodula-
tion genannt) eine Revolution in der Behandlung der analen
Inkontinenz bewirkt. Bei dieser Therapie werden die fiir die
Kontinenz wichtigen Beckenbodennerven mittels Strom sti-
muliert. Dies fuhrt vor allem zu einer verbesserten Empfind-
lichkeit des Enddarms, sodass der Stuhl frither bemerkt wird.
Diese Stimulierung bemerkt der Patient meistens nicht.

Die Operation lduft in zwei Phasen ab, in einer Testphase und
in einer permanenten Phase. In der Testphase wird zunichst
der Beckenbodennerv im Bereich des Steissbeins mit einer
Nadel lokalisiert, um dann eine feine Elektrode in die Nihe
des Nervs zu platzieren (Abbildung 5). Diese Operation wird
in Lokalanasthesie und ambulant durchgefiihrt. Danach
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Abbildung 5: In der ersten Operationsphase der sakralen
Nervenstimulation (SNS) wird der Beckenbodennerv im
Bereich des Steissbeins mit einer Nadel lokalisiert, um eine
feine Elektrode in die Nihe des Nervs zu platzieren.

Abbildung 6: Injektion von Silikon zur Verstirkung des

Schliessmuskels. Das Silikon wird unter sterilen Bedingun-
gen zwischen den inneren und den dusseren Schliessmuskel
gespritzt, um das Volumen des Schliessmuskels zu erbéhen.

erfolgt eine 14-tigige Teststimulation zur Beurteilung des
Therapieerfolgs. Wird in dieser Testphase eine Verbesserung
der Beschwerden um mindestens 50 Prozent erreicht, erfolgt
gluteal die Implantation einer kleinen Batterie (dhnlich
einem Herzschrittmacher), erneut ambulant und in Lokal-
andsthesie.

Die Resultate nach SNS mit einer Erfolgsrate von tber
80 Prozent sind sehr gut (11, 12), wobei der Erfolg unabhin-
gig von der Atiologie (muskulir, neurologisch, idiopathisch)
ist! Auch bei unseren eigenen nun tber 100 Patientinnen
und Patienten konnen wir eine Langzeiterfolgsrate von tiber
80 Prozent verzeichnen (13). Bislang gibt es keine klinischen
Pradiktoren, die den Erfolg der SNS voraussagen (14). Deswe-
gen, und auch aufgrund der Einfachheit der Operation, wird
allgemein eine grosszugige Indikationsstellung empfohlen.
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Eine andere neue Therapie in der Behandlung der analen
Inkontinenz stellt die Injektion von Silikon zur Verstarkung
des Schliessmuskels dar. Diese Therapie kommt insbesondere
bei leichtgradiger Stuhlinkontinenz oder Inkontinenz von
Gas, bedingt durch eine Schadigung des Schliessmuskels, zur
Anwendung. An unserer Klinik wird dieses Verfahren schon
seit mehreren Jahren ohne Komplikationen durchgefiihrt.
Der Vorteil dieser Therapie liegt in ihrer Einfachheit: Das
Silikon wird unter sterilen Bedingungen im Operationssaal
zwischen den inneren und den dusseren Schliessmuskel
gespritzt, um das Volumen des Schliessmuskels zu erhohen
(Abbildung 6). Studien konnten zeigen, dass sich nach Injek-
tion des Silikons die Inkontinenzsymptome bei 90 Prozent
der Patienten um mindestens die Hilfte reduzieren (15). <
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