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1 Einleitung und Fragestellung 

Die Bedeutung chirurgisch operativer Interventionen bei akuter oberer gastrointe-

stinaler Blutung hat in den letzten Jahrzehnten durch die technische Weiterent-

wicklung endoskopischer Verfahren abgenommen. Die Operation ist heute in der 

Regel nur noch bei schwersten Blutungen mit hämorrhagischem Schock, endo-

skopisch primär nicht stillbaren Blutungen und schweren Rezidivblutungen nach 

primär endoskopisch erfolgter Hämostase indiziert (Knoefel und Rehders, 2006). 

Diese Indikationen repräsentieren etwa 6-12% aller Patienten mit einer akuten 

Blutung im oberen Gastrointestinaltrakt (Rutgeerts et al., 1997; Chiu et al., 2009). 

Während in der Literatur zahlreiche Studien zu den Ergebnissen der Endoskopie 

bei akuter oberer gastrointestinaler Blutung vorhanden sind, existieren nur sehr 

wenige Daten bezüglich des Behandlungserfolges bei solchen Patienten, die kon-

servativ interventionell nicht erfolgreich therapiert werden können und daraufhin 

einer operativen Therapie zugeführt werden müssen. 

 

1.1 Definition und Einteilung der oberen gastrointestinalen Blutung 

Gastrointestinale Blutungen lassen sich klassisch nach ihrer anatomischen Lokali-

sation in obere und untere gastrointestinale Blutungen einteilen. Dabei befindet 

sich bei oberen gastrointestinalen Blutungen die Blutungsquelle im Ösophagus, 

Magen oder Duodenum. „Als Blutungen des oberen Gastrointestinaltraktes wer-

den Hämorrhagien bezeichnet, die ihren Entstehungsort proximal der Flexura 

duodenojejunalis, des so genannten Treitz´schen Bandes (Übergang vom retrope-

ritoneal gelegenen Duodenum zum in der freien Bauchhöhle liegenden Jejunum), 

haben“ (Rehders et al., 2008). Eine andere Einteilung differenziert zwischen drei 

Lokalisationen gastrointestinaler Blutungen: die obere gastrointestinale Blutung 

proximal des Treitz-Bandes, die mittlere gastrointestinale Blutung zwischen Treitz-

Band und Bauhin-Klappe und die eigentliche untere gastrointestinale Blutung in 
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Kolon und Rektum (Albert et al., 2010). Eine weitere dreiteilige Klassifizierung er-

folgt in Anlehnung an die Diagnostik: Demnach liegt die Blutungsquelle der eigent-

lichen oberen gastrointestinalen Blutung oberhalb der Papilla vaterii und ist durch 

die Ösophagogastroduodenoskopie (ÖGD) erkennbar. Die Diagnose einer Blutung 

im mittleren Abschnitt, d.h. zwischen Papilla vaterii und terminalem Ileum, ist eine 

Domäne von Angiographie, Kapselendoskopie und Doppelballonendoskopie. Eine 

Kolonblutung ist dagegen durch die Kolonoskopie am günstigsten zu diagnostizie-

ren (Raju et al., 2007). 

Neben einer Einteilung nach anatomischen Aspekten kann auch eine Gruppie-

rung nach der Blutungsdauer und -intensität vorgenommen werden. Man unter-

scheidet zwischen akuten und chronischen Blutungen: Chronische Blutungen 

bleiben klinisch häufig unauffällig und werden beispielsweise akzidentell im Rah-

men von Früherkennungsuntersuchungen (Hämokkult®-Test) oder bei routinemä-

ßig durchgeführten Blutbildkontrollen (Anämie) erkannt, während sich akute Blu-

tungen in der Regel durch die Ausscheidung von Blut in Form einer Hämatoche-

zie, Meläna oder Hämatemesis manifestieren (vgl. Kapitel 1.4, S. 8). 

Nach dem Endoskopiebefund unterscheidet man nach einer Einteilung von For-

rest et al. (1974) weiterhin aktive von inaktiven Blutungen (Tabelle 1). Die An-

wendung dieser Klassifikation ist weit verbreitet, da sie eine entscheidende Be-

deutung für die Einschätzung des Risikos einer Rezidivblutung sowie für die The-

rapieplanung und die Prognose besitzt (Dousset et al., 1997; Guglielmi et al., 

2002; Wong et al., 2002). 
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Tabelle 1: Forrest Klassifikation gastrointestinaler Blutungen (Forrest et al., 1974) 

Forrest Kriterien Endoskopische Zeichen 

Forrest I aktive Blutung 

 - Ia Spritzend 

 - Ib Sickernd 

Forrest II Zeichen einer stattgehabten Blutung 

 - IIa sichtbarer Gefäßstumpf 

 - IIb Ulkus mit anhaftendem Blutkoagel 

 - IIc Ulkus mit Hämatinbelägen 

Forrest III kein Zeichen einer stattgehabten Blutung 

Ulkus mit unauffälligem Grund 

 

1.2 Epidemiologie 

Die Inzidenz der oberen gastrointestinalen Blutung variiert regional stark. In bevöl-

kerungsbasierten Studien reicht die Inzidenz beispielsweise von 37/100 000 be-

ziehungsweise 48/100 000 Erwachsenen/Jahr in Dänemark bzw. den Niederlan-

den (Yavorski et al., 1995; van Leerdam et al., 2003) bis hin zu 172/100 000 Er-

wachsenen/Jahr in Westschottland (Blatchford et al., 1997). Insgesamt wurden in 

den Jahren 2000-2005 jährlich etwa 95 000 Krankenhausaufenthalte wegen obe-

rer gastrointestinaler Blutungen verzeichnet ((Langner et al., 2011). 

Allgemein ist die epidemiologische Entwicklung der letzten Jahrzehnte durch ge-

genläufige Tendenzen schwierig zu beurteilen: Einerseits ist durch die Entwicklung 

von H2-Blockern und Protonenpumpeninhibitoren sowie die Entdeckung von Heli-

cobacter pylori- assoziierten Infektionen und deren Eradikationstherapie die Inzi-

denz akuter oberer gastrointestinaler Blutungen bei Patienten <50 Jahren deutlich 

zurückgegangen (Sonnenberg, 1995; Foitzik und Klar, 2006). Andererseits kann 

aber dennoch kein deutlicher Rückgang im Auftreten akuter OGI-Blutungen ver-
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zeichnet werden, da parallel die regelmäßige Einnahme nichtsteroidaler Antiphlo-

gistika (Bardhan et al., 1989; Higham et al., 2002) und Antikoagulantien wie Phen-

procoumon oder Acetylsalicylsäure (Derry und Loke, 2000; Ridker et al., 2005) 

angestiegen ist. Zusätzlich nimmt der Anteil älter werdender Menschen an der 

Gesamtbevölkerung stetig zu. Dadurch steigt das Potenzial zusätzlich auftretender 

Risikofaktoren und Komorbiditäten an (Koelz und Arn, 2006). Die Inzidenz oberer 

gastrointestinaler Blutungen steigt mit zunehmendem Alter deutlich an (Laporte et 

al., 2004; Lanas et al., 2005; Kang et al., 2006; Zullo et al., 2007). So sind Perso-

nen in der neunten Lebensdekade etwa 30 Mal häufiger betroffen als solche in der 

dritten Dekade (Foitzik und Klar, 2006).  

Die höhere Inzidenz bei älteren Patienten beruht einerseits auf einer Reduzierung 

defensiver Mechanismen der gastrointestinalen Mukosa im Alter (Pilotto, 1999; 

Newton, 2005). Diese altersbedingten pathophysiologischen Prozesse betreffen:  

- schleimsezernierende Zellen, 

- Prostaglandin-Produktion, 

- Hydrophobie der Schleimhautoberfläche, 

- Bicarbonat-Sekretion (basal und stimuliert), 

- Expression von Trefoil-Faktoren, 

- Glutathion-Konzentration, 

- Proliferation von Epithelzellen, 

- Magenentleerung und 

- Magendurchblutung (Pilotto, 1999; Newton, 2005). 

Alle genannten Faktoren schützen entweder die gastrointestinale Mukosa vor der 

Entstehung neuer Läsionen oder sie fördern die Heilung bestehender Erosionen 

und Ulzera. 

Andererseits liegt bei älteren Patienten häufig eine höhere Prävalenz von außen 

zugeführter aggressiver Faktoren vor (Marshall, 1994; Pilotto, 1999; Newton, 

2005; Ohmann et al., 2005). In einer deutschen Multicenter-Studie wurde bei-
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spielsweise bei älteren Patienten ein signifikanter Anstieg von Ulkusblutungen 

festgestellt, der auf eine mit dem Alter zunehmende Medikation mit NSAR, Acetyl-

salicylsäure und oralen Antikoagulantien zurückgeführt wurde, während gleichzei-

tig bei jüngeren Personen ein Rückgang gastrointestinaler Ulzera mit der Helico-

bacter pylori-Eradikation korrelierte (Ohmann et al., 2005). 

Durch die beschriebenen gegenläufigen Entwicklungen liegt die Letalität oberer 

gastrointestinaler Blutungen trotz verbesserter diagnostischer und therapeutischer 

Möglichkeiten seit Jahrzehnten unverändert bei etwa 5-15 % (Vreeburg et al., 

1997; van Leerdam et al., 2003).  

 

1.3 Ätiologie oberer gastrointestinaler Blutungen 

Eine Übersicht über häufige Ursachen oberer gastrointestinaler Blutungen gibt 

Tabelle 2. 

 

Tabelle 2: Häufige Ursachen oberer gastrointestinaler Blutungen (Knoefel und Rehders, 

2006) 

Ätiologie der oberen gastrointestinalen Blutung 

Ulcus duodeni 
Ulcus ventriculi 
erosive Gastritis 

Oesophagusvarizen 
Oesophagitis 

Mallory-Weiss-Syndrom 
Dieulafoy-Läsion 
Angiodysplasien 

Malignome 
Haemobilie 

Haemosuccus pancreaticus 
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Die häufigsten Ursachen oberer GI-Blutungen sind mit ca. 30% die peptischen 

Ulzera, vorwiegend im Bulbus duodeni und etwas weniger häufig im Magen (vgl. 

Tabelle 3). Das Ulcus duodeni tritt dabei bei Männern drei Mal häufiger auf als bei 

Frauen, während die Geschlechterverteilung beim Ulcus ventriculi eher ausgegli-

chen ist (Rehders et al., 2008). Als zweithäufigste Ursache werden mit ca. 20 % 

Ösophagus- und Magenfundusvarizen als Folgen einer portalen Hypertension 

beschrieben. Eine große Rolle spielen auch die durch NSAR oder Steroide medi-

kamenteninduzierten Mukosaschäden. Die erosive Gastritis, die Helicobacter py-

lori-assoziierte Gastritis sowie die Ösophagitis sind weitere Ursachen einer obe-

ren GI-Blutung. Auch ein Magenkarzinom oder das Mallory-Weiss-Syndrom kön-

nen als Auslöser in Frage kommen. Seltenere Ursachen stellen Gefäßanomalien 

(Ulcus Dieulafoy), traumatische Läsionen oder eine akute Hämobilie dar (van 

Leerdam, 2008). Exogenen Noxen wie Alkohol und Nikotin kommt eine prädispo-

nierende Bedeutung zu (Kaufman et al., 1999; Hawkey, 2000; Lanas et al., 2006; 

Zullo et al., 2007; Rehders et al., 2008). Als weitere prädisponierende Faktoren 

sind das zunehmende Lebensalter und das Geschlecht von Bedeutung (Rehders 

et al., 2008; van Leerdam, 2008).  

 
Tabelle 3: Verteilung der Ursachen oberer gastrointestinaler Blutungen sowie deren Mortalität 

Autoren N 
Duodenal-

ulzera 
(%) 

Magen-
ulzera 

(%) 

Varizen 
(%) 

Erosive 
Mukosa-
schäden 

(%) 

Mallory-
Weiss 

(%) 

Andere/ 
keine 

Ursache 
(%) 

Mortalität 
(%) 

(Rockall et al., 
1995) 4185 20 12 4 24 5 31 14 

(Blatchford et 
al., 1997) 1882 17 11 6 47 7 20 8 

(Longstreth, 
1997) 258 36 24 6 16 4 11 4 

(Vreeburg et 
al., 1997) 951 20 18 9 16 5 28 14 

(Czernichow 
et al., 2000) 2133 37* 14 27 7 15 14 

(Paspatis et 
al., 2000) 353 27 21 4 34 k.A. 10 5,6 

(Thomopoulos 
et al., 2004) 636 37 19 13 1 5 11 k.A. 
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* Autoren unterscheiden nicht zwischen Duodenal- und Magenulzera 
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1.4 Klinik oberer gastrointestinaler Blutungen 

Sichtbare Zeichen einer oberen GI-Blutung sind typischerweise, jedoch nicht obli-

gat, eine Hämatemesis, Hämatochezie oder auch Meläna: 

- Als Hämatemesis (Bluterbrechen) wird das Erbrechen von rotem oder kaf-

feesatzfarbenem Blut bezeichnet. Die kaffeesatzähnliche Färbung entsteht 

durch den Kontakt des Blutes mit der Magensäure, welche Hämoglobin zu 

Hämatin oxigeniert. 

- Als Hämatochezie (Rote Darmblutung) wird der transanale, makroskopisch 

sichtbare Blutabgang bezeichnet, der sich entweder nach dem Stuhlgang 

als Auflagerung bzw. am Toilettenpapier zeigt. Dieses Symptom ist eher 

typisch für die untere GI-Blutung, kann aber auch bei massiver oberer ga-

strointestinaler Blutung oder beschleunigter Passage auftreten. 

- Melaena (Teerstuhl) ist definiert als Abgang eines schwarzen, glänzenden, 

klebrigen Stuhls infolge einer Oxigenierung des Hämatins. Zwischen dem 

Blutungsbeginn und dem Auftreten von Teerstühlen können acht bis zehn 

Stunden liegen, andererseits können Teerstühle noch bis zu fünf Tagen 

nach Sistieren der Blutung abgesetzt werden. 

Akute Blutungen verlaufen durch den hohen Blutverlust in kurzer Zeit und die feh-

lende Adaptation des Organismus häufig fulminanter und vital bedrohlicher. Dage-

gen äußern sich chronische Verlaufsformen oft nur durch unspezifische Sympto-

me wie Müdigkeit, Abgeschlagenheit oder Atemnot. Gelegentlich werden Blutun-

gen nur aufgrund pathologischer Laborparameter wie beispielsweise eine Eisen-

mangelanämie oder durch einen positiven Test auf okkultes Blut diagnostiziert. 

Die Differenzierung zwischen oberer und unterer gastrointestinaler Blutung kann 

sich im klinischen Alltag schwierig gestalten und ist oft nur durch apparative Dia-

gnostik, bei deren Versagen durch den Chirurgen oder im Ausnahmefall sogar 

erst durch den Pathologen möglich. 
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1.5 Diagnostik und interventionelle Therapie 

Die akute und hämodynamisch wirksame obere gastrointestinale Blutung stellt 

eine potenziell lebensbedrohliche Situation dar. Dabei erscheint die Diagnostik als 

mindestens so große Herausforderung wie die intensivmedizinische, endoskopi-

sche oder chirurgische Therapie. Die Diagnose ergibt sich zunächst aus einer 

Summe wegweisender Indizien wie Anamnese, Klinik (Hämatemesis, Hämatoze-

chie, Melaena), Laborwerte und Kreislaufparameter (Blutdruck, Puls, Schockin-

dex). Wichtig ist zunächst die Einschätzung des akuten Gefährdungsgrades des 

Patienten anhand der kardiopulmonalen Parameter unter Berücksichtigung labor-

chemischer Schnelltests. 

Die Schwere des Blutverlustes kann insbesondere im Anfangsstadium akuter Blu-

tungen Schwierigkeiten bereiten, da Kreislaufparameter, Blutdruck und Hb-Wert 

noch stabil sein können. Daher muss eine engmaschige klinische und laborchemi-

sche Überwachung stattfinden. Eine Hilfe zur Einschätzung des gastrointestinalen 

Blutverlustes kann das einfache Schema in Tabelle 4 geben (Messmann und 

Schölmerich, 2000). 

 

Tabelle 4: Abschätzung der Blutungsstärke bei gastrointestinalen Blutungen (Messmann und 

Schölmerich, 2000) 

 Leicht Mittel Schwer 

Blutverlust (ml/Tag) < 250 250-1000 ≥ 1000 

Hämoglobin (g/100ml) < 11 9-11 < 9 

Konservenverbrauch 

(EK/Tag) 

Keine 1-3 ≥ 4 

Kreislaufreaktion Keine Puls ↑ 

RR (↓) 

ZVD ↓ 

Puls ↑ 

RR ↓ 

ZVD ↓ 

RR = systolischer Blutdruck, ZVD = zentraler Venendruck 
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Eine Einschätzung des Mortalitätsrisikos erlaubt der sogenannte Rockall-Score. 

Nach dem in Tabelle 5 gezeigten Schema können maximal 11 Punkte vergeben 

werden. Es bedeuten: < 3 Punkte: gute Prognose, 4-7 Punkte: mittleres Risiko; > 8 

Punkte: hohes Mortalitätsrisiko (Rockall et al., 1995). In Bezug auf Rezidivblutun-

gen ziehen andere Autoren allerdings die Grenze zwischen Hochrisikopatienten 

und Patienten mit einem geringen Risiko bereits bei 6 Punkten (Messmann und 

Schölmerich, 2000; Bessa et al., 2006; Ortner und Dorta, 2006), und während ein 

Patient mit drei Punkten ambulant behandelt werden kann, bedarf ein Patient mit 

sechs Punkten und mehr der Intensivbetreuung (Messmann und Schölmerich, 

2000). 

 

Tabelle 5: Rockall-Score zur Therapieplanung (Rockall et al., 1995) 

Rockall-Score 0 Punkte 1 Punkt 2 Punkte 3 Punkte 

Alter (Jahre) < 60 60 – 79 ≥80  

Schock keiner 

Puls <100 

RR ≥ 100 

Tachykardie 

Puls ≥ 100 

RR ≥ 100 

Hypotension 

RR < 100 

 

Komorbidität Keine  Kardiale Insuffi-

zienz und andere 

schwere Erkran-

kungen 

Nierenversagen, 

Leberinsuffizienz, 

disseminierte Kar-

zinomerkrankung 

Diagnose Mallory Weiss 

keine Läsion 

alle anderen  

Diagnosen 

  

Endoskopi-

sche Stigmata 

keine oder  

Hämatin 

 Koagel, aktive 

Blutung, Blut im 

oberen GI-Trakt 

 

RR systolischer Druck (mmHg) 
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1.5.1 Endoskopie 

Bis heute existiert keine einheitliche, Klinik übergreifende, standardisierte, diagno-

stische und therapeutische Strategie zur Behandlung oberer gastrointestinaler Blu-

tungen. Dies liegt nicht nur an fachlich divergierenden Meinungen über die optima-

le Vorgehensweise, sondern auch in hohem Maße an der Verfügbarkeit personel-

ler und materieller Ressourcen innerhalb der erstversorgenden Klinik. Bei Ver-

dacht auf eine obere gastrointestinale Blutung wird heute jedoch in den allermei-

sten Fällen zunächst eine Ösophagogastroduodenoskopie (ÖGD) durchgeführt, 

die nicht nur eine Lokalisation sondern in etwa 80% der Fälle auch eine zumindest 

temporäre Stillung der Blutungsquelle erlaubt (Foitzik und Klar, 2006). Wird bei der 

ÖGD die Blutungsquelle nicht gefunden, kann eine Reendoskopie durch einen 

erfahrenen Kollegen sinnvoll sein, bevor weitergehende andere diagnostische 

Schritte eingeleitet werden (Ortner und Dorta, 2006). 

Bei Patienten mit Hämatemesis sowie bei ca. 15% der Patienten mit dem Sym-

ptom einer fulminanten Hämatochezie liegt der Ursprung im oberen GI-Trakt, der 

der endoskopischen Diagnostik in der Regel sehr gut zugänglich ist. Auch bei 

akutem Blutabgang ab ano wird eine ÖGD einer Kolonoskopie vorgeschaltet. 

Weiterhin sollte sie einer negativen Kolonoskopie folgen. 

Blutungen im oberen GI-Trakt treten oft mit stärkerer Ausprägung und nicht selten 

vital bedrohlicher auf als Blutungen im unteren Gastrointestinaltrakt, wie z. B. bei 

einer Ösophagusvarizenblutung infolge portaler Hypertension. Beim Vorliegen 

von Ösophagusvarizen erlaubt die ÖGD eine vergleichsweise leichte und schnel-

le Diagnose. Die Aspiration von unblutigem Magensaft gilt nicht als Ausschluss 

einer oberen GI-Blutung, der Nachweis von Galle im Sondensekret macht dage-

gen eine obere Blutung unwahrscheinlich (Wingen und Gunther, 2006). 

Zur Endoskopie werden Standardendoskope eingesetzt, bei starken Blutungen ist 

ein großlumiger Arbeitskanal zum Absaugen von Blut und Koageln sinnvoll. Bei 

ca. 90% der Patienten mit oberer GI-Blutung gelingt die Lokalisation der Blu-
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tungsquelle mittels Endoskop. Dabei kann in der Regel durch eine Injektionsthe-

rapie mit Epinephrin gleichzeitig eine Hämostase erreicht werden. Durch die Ga-

be größerer Volumina (10-20 ml) kann die initiale Blutstillungsrate gesteigert und 

das Risiko einer Rezidivblutung gesenkt werden. Darüber hinaus können zur de-

finitiven Blutstillung bei großen Gefäßen oder aktiver Blutung zusätzliche Verfah-

ren wie Fibrininjektionen, elektrische Koagulation oder das Einbringen von Ge-

fäßclips notwendig werden (Park et al., 1994; Brullet et al., 1996; Rutgeerts et al., 

1997; Guglielmi et al., 2002; Wong et al., 2002). 

Unlängst wurden erste Erfahrungsberichte über die Anwendung eines „Nanopul-

vers“ veröffentlicht, das mit Hilfe eines Sprühkatheters in die Nähe der Blutungs-

quelle appliziert wird und welches sich zur topischen Blutstillung eignen soll 

(Giday, 2011; Chen et al., 2012). Über die Wirksamkeit dieser neuen Methode 

und ihren praktischen Nutzen existiert noch keine hinreichende Evidenz. 

 

1.5.2 Alternative Verfahren  

1.5.2.1 Angiographie 

Heute haben die endoskopischen Verfahren die früher bevorzugt verwendete ra-

diologische Diagnostik weitgehend verdrängt. Jedoch stellt die intraarterielle An-

giographie mit ggf. konsekutiver angiographischer Intervention insbesondere bei 

akuten Blutungen ein sensitives Verfahren dar, da der Blutaustritt direkt sichtbar 

gemacht und eine angiographische Intervention zur Therapie angeschlossen wer-

den kann (Wingen und Gunther, 2006). Je nach der vorab angenommenen oder 

endoskopisch diagnostizierten Lokalisation wird die Angiographie am Truncus 

coeliacus und seinen Ästen wie der A. mesenterica superior, genauso jedoch an 

der A. mesenterica inferior oder der A. iliaca interna durchgeführt. Voraussetzung 

für den angiographischen Blutungsnachweis ist eine Blutungsrate von mindestens 



13 

0,5-1,0 ml/min, was einem Blutersatz von zwei bis drei Erythrozytenkonzentraten 

pro Tag entspricht (Baum et al., 1973).  

Die Angiographie ist als Diagnostikum der Wahl bei der selteneren akuten Dünn-

darmblutung zu betrachten. Ebenso bietet die Methode bei Angiodysplasien Vor-

teile, da sich auch ohne Blutaustritt Gefäßanomalien darstellen lassen. Eine weite-

re Indikation zur Angiographie stellen stattgehabte komplexe Oberbauchoperatio-

nen dar, die zur endoskopischen Unzugänglichkeit einzelner Darmabschnitte füh-

ren können. Aufgrund des intermittierenden Charakters vieler Blutungen kann es 

jedoch zu falsch negativen Ergebnissen kommen. Der Einsatz der Angiographie 

kann bei längeren Krankheitsverläufen mit rezidivierenden, nicht detektierbaren 

Blutungen von Vorteil sein, insbesondere, wenn diese ein klinisch relevantes 

Ausmaß einnehmen (Wingen und Gunther, 2006).  

Bei der Angiographie handelt es sich wie bei der Endoskopie um ein invasives 

Verfahren. Typische Komplikationen angiographischer Embolisationen wie Ischä-

mien und Nekrosen benachbarter Organe sind durch verbesserte Techniken deut-

lich seltener geworden. Die Häufigkeit schwerwiegender ischämischer Komplika-

tionen wird in der neueren Literatur mit 0% (Ljungdahl et al., 2002; Holme et al., 

2006) bis 7% (Poultsides et al., 2008) angegeben. Weniger risikoreich, aber mit 

hohen Rezidivraten behaftet, stellt die selektive Katheter-gestützte Vasopressinin-

fusion eine Erweiterung des therapeutischen Spektrums dar. Hierbei wird über 

einen in die A. mesenterica oder A. gastrica eingeführten Katheter über 24-48 

Stunden kontinuierlich Vasopressin infundiert, bis die aktive Blutung sistiert. Die 

Dosierung des Vasopressin muss kontinuierlich überprüft und ggf. angeglichen 

werden, um das Risiko typischer Komplikationen in Form von kardialen Arrhythmi-

en und Myokardschäden möglichst gering zu halten (Miller und Smith, 2005; 

Loffroy und Guiu, 2009; Walker, 2009). 

Bei angiographischem Nachweis einer Blutungsquelle ist es vorteilhaft, den selek-

tiven Katheter auch bei frustran verlaufener Embolisation vor Ort zu belassen, da 



14 

in Kombination mit einer intraoperativen Röntgendiagnostik die Lokalisation der 

Blutung zur Darmsegmentresektion über die radiologische Darstellung des Kathe-

ters möglich ist. Je nach Literaturangabe wird über positive Nachweisraten von 30-

75% berichtet, wobei die höheren Ergebnisse bei Patienten mit einer noch aktiven 

Blutungssituation zu verzeichnen sind. Bei kooperationsunfähigen Patienten ist 

der Einsatz der Angiographie durch Atem- und Bewegungsartefakte eingeschränkt 

(Wingen und Gunther, 2006).  

 

1.5.2.2 Radionuklid-Szintigraphie 

Eine weiterführende diagnostische Möglichkeit stellt die Radionuklid-Szintigraphie 

dar. Die Szintigraphie mit Hilfe Technetium-markierter Erythrozyten erlaubt auch 

die Diagnose intermittierender Blutungen, weil die markierten Erythrozyten bis zu 

24 h nachweisbar sind. Als Vorteil der Szintigraphie gilt darüber hinaus die hohe 

Empfindlichkeit: Es ist nur eine Blutungsrate von 0,1-0,5 ml/min erforderlich (Alavi 

et al., 1977; Smith et al., 1987). Nachteilig ist jedoch, dass für die genaue Lokali-

sation der Blutungsquelle häufig eine weitere Endoskopie oder Angiographie 

nachgeschaltet werden muss (Zuckerman und Prakash, 1998). Da die Szintigra-

phie nicht invasiv ist, lohnt sich ihre Verwendung vor allem als Such- oder Selek-

tionsverfahren (Wingen und Gunther, 2006). 

 

1.5.2.3 Doppelballon-Enteroskopie (push and pull-enteroscopy) 

Ein neues und viel versprechendes Verfahren zur Diagnostik von Dünndarmblu-

tungen stellt die Doppelballon-Enteroskopie (push and pull-enteroscopy) dar. Mit 

Hilfe dieser Methode ist eine vollständige diagnostische und bedarfsweise thera-

peutische Erschließung des Dünndarmes möglich. Unter Anwendung eines zwei 

Meter langen Endoskops und eines flexiblen Übertubus kann in einem Zeitrah-

men innerhalb von ein bis zwei Stunden der gesamte Dünndarm eingesehen 
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werden (Pata et al., 2010; Riccioni et al., 2011; Shi et al., 2011). Um dieses Ziel 

zu erreichen, ist häufig ein alternierendes Vorgehen von transoral und transanal 

notwendig. Bei der Enteroskopie ist die gleichzeitige Entnahme von Biopsien, die 

Entfernung von Polypen und die Verödung blutender Läsionen möglich (May et 

al., 2005; May und Ell, 2006; May et al., 2006; May et al., 2010). Über den Ein-

satz in akuten Blutungssituationen existieren bisher nur wenige Erfahrungen, und 

in der Diagnostik und Therapie der oberen gastrointestinalen Blutung hat das Ver-

fahren keine klinische Bedeutung. 

 

1.5.2.4 Spiral-Computertomographie 

Durch die Einführung und Weiterentwicklung der Spiral-Computertomographie 

(Multidetector computed tomography, MDCT) wurde die Darstellung des gesamten 

Gastrointestinaltraktes und der dazugehörigen Gefäße möglich. Diese Untersu-

chungsmethode ist weitestgehend frei von Atem- und Bewegungsartefakten, und 

es lassen sich Blutungen von etwa 0,4 ml/Minute nachweisen. Durch die Anwen-

dung von Kontrastmittel, die Schnittbildtechnik und die hohe Ortsauflösung ist der 

direkte Blutungsnachweis durch Kontrastmittelübertritt in das Lumen des Gastroin-

testinaltraktes möglich. Besonders sicher ist die Darstellung der Blutungsquelle mit 

Hilfe intraarterieller Kontrastmittelgabe über die Aorta abdominalis oder die 

A. mesenterica superior, jedoch ist auch die einfachere intravenöse Kontrastmit-

telapplikation häufig ausreichend (Ernst et al., 2003; Tew et al., 2004). 

Mit Nachweisraten von 50 bis 80 % wird mit der Spiral-CT vor allem bei akuten 

Blutungen eine etwas höhere Sensitivität als bei der Angiographie erzielt (Tew et 

al., 2004; Laing et al., 2007). Daher könnte diese wenig invasive, schnell durch-

führbare und fast überall verfügbare Technik in Zukunft, insbesondere bei akuten 

Blutungen, an Bedeutung gewinnen (Wingen und Gunther, 2006; Stunell et al., 

2008). Allerdings bleibt die Computertomographie im Gegensatz zur Angio-
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graphie eine ausschließlich diagnostische Methode, die keine therapeutische In-

tervention erlaubt. 

 

1.5.2.5 Magnetresonanztomographie 

Die Magnetresonanztomographie spielt beim Nachweis von gastrointestinalen Blu-

tungen eine untergeordnete Rolle. Grundsätzlich ist ein Blutungsnachweis mög-

lich. Aufgrund der hohen Kosten, des Aufwandes und der Verfügbarkeit ist die Me-

thode bisher nur speziellen Zentren und Indikationen vorbehalten (Wingen und 

Gunther, 2006). 

 

1.5.2.6 Kapselendoskopie 

In nicht akut lebensbedrohlichen Situationen stellt die Kapselendoskopie eine Me-

thode zur Lokalisation der Blutungsquelle bei okkultem Blut (rezidivierende Ei-

senmangelanämie oder positiver Haemoccult®-Test) oder offenen Blutungen un-

bekannter Genese dar (Raju et al., 2007; Chan und Chu, 2008). Bei der Kapsel-

endoskopie wird eine Miniaturkamera in einer biokompatiblen, verdauungsresi-

stenten Kapsel untergebracht (Gesamtgewicht etwa 3,7 g, Ausmaße: 

11 x 26 mm). Diese Kapsel wird nach zehnstündigem Fasten vom Patienten ein-

genommen und mit der Peristaltik durch den Dünndarm transportiert. Dort zeich-

net sie während ihrer etwa achtstündigen Transitzeit Bilder von den Darmwänden 

auf (Fork und Aabakken, 2007; Stunell et al., 2008). Die lange Passagedauer ver-

bietet den Einsatz in akuten Fällen. Außerdem ist die Methode kosten- und zei-

taufwändig: Neben den hohen Kosten für die Kapsel selbst ist die Auswertungszeit 

von etwa 50-100 Minuten pro Patient zu berücksichtigen (Ali et al., 2004; Stunell et 

al., 2008). In der Diagnostik oberer gastrointestinaler Blutungen kommt dem Ver-

fahren keine Bedeutung zu. 
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1.5.3 Chirurgische Therapie 

Aufgrund der Weiterentwicklungen der endoskopischen und medikamentösen 

Therapie hat sich der Stellenwert der Chirurgie deutlich geändert. Heute erfolgt 

eine chirurgische Intervention nur dann, wenn durch andere Verfahren keine aus-

reichende Hämostase erreicht werden kann, so dass der Anteil chirurgischer In-

terventionen nur noch etwa 6-12% aller hämostatischen Behandlungen der OGI-

Blutungen einnimmt (Rutgeerts et al., 1997; Chiu et al., 2009). Während bei-

spielsweise früher bei den häufig vorkommenden peptischen Ulzera in hoher An-

zahl proximal selektive Vagotomien oder Magenteilresektionen nach Billroth mit 

entsprechenden Operationsrisiken und Folgeerscheinungen wie Postvagotomie- 

und Postgastrektomiesyndromen durchgeführt wurden, finden heute mehrheitlich 

die weniger invasiven Verfahren Anwendung, und resezierende Verfahren wer-

den nur noch bei etwa 10 % der Patienten vorgenommen (Hermansson et al., 

1997; Rehders et al., 2008).  

Als Indikationen zur chirurgischen Therapie können gelten (Knoefel und Rehders, 

2006): 

1. schwerste Blutungen mit hämorrhagischem Schock, 

2. endoskopisch primär nicht stillbare Blutungen, 

3. schwere Rezidivblutungen nach primär endoskopisch erfolgter Hämostase. 

Trotz primär erfolgreicher endoskopischer Blutstillung kommt es in ca. 15-20 % 

der Fälle zu einem Blutungsrezidiv (vgl. Kapitel 1.6). Zur Risikoeinschätzung und 

Therapieplanung werden die Forrest-Kriterien und der Rockall-Score eingesetzt. 

Die eine chirurgische Intervention erfordernden Ulkusblutungen liegen zumeist im 

Bulbus duodeni (Koenig et al., 2010). Zur Blutstillung kann eine Duodenotomie 

mit Ulkusübernähung und extraduodenaler Ligatur der A. gastroduodenalis und A. 

gastroepiploica dextra, oft in Kombination mit einer intraduodenalen Umstechung 
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proximal und distal des Ulkus, durchgeführt werden. Alternativ kommen resezie-

rende Verfahren z.B. nach Billroth II zur Anwendung. Durch die mögliche Gabe 

von Protonenpumpenhemmern ist in der Regel keine selektive proximale Vago-

tomie mehr notwendig (Knoefel und Rehders, 2006). 

Bei einem blutenden Ulcus ventriculi wird in Abhängigkeit von der Lage und Grö-

ße eine Exzision und Übernähung des betreffenden Ulkus durchgeführt (Knoefel 

und Rehders, 2006). Die Indikation zur partiellen Gastrektomie bei Lokalisation 

der Läsion im Magen besteht nur noch bei so genannten „giant ulcers“, d.h. bei 

massiver Vernarbung der umgebenden Magenwand oder bei großen im Antrum 

gelegenen Ulzerationen mit folgender Obstruktion und Passagehindernis 

(Simeone et al., 1999; Rehders et al., 2008). 

Bei der Therapie der Varizenblutung hat die Ligaturbehandlung die Sklerotherapie 

weitgehend verdrängt. In der Behandlung der Fundus-Cardia-und Korpusvarizen 

stellt Histoacryl weiterhin die Erstlinientherapie dar. Bei Ligaturversagen kann 

diese auch für die Therapie von Ösophagusvarizen genutzt werden. Die früher 

favorisierte Anwendung von Ballontamponaden (Senkstaken-Blakemore-Sonde, 

Linton-Nachlas-Sonde) wird wegen eines erhöhten Rezidivrisikos und bestehen-

der Perforationsgefahr nur noch bei Therapieversagen angewendet (Ortner und 

Dorta, 2006). 

 

1.6 Rezidivblutungen 

Rezidivblutungen stellen bei oberen Gastrointestinalblutungen eine gefürchtete 

und nicht seltene Komplikation dar: Trotz primär erfolgreicher endoskopischer 

Hämostase ereignen sich Rezidive bei etwa 15-20% der Patienten (Lau et al., 

1999; Wong et al., 2002; Zullo et al., 2007; Chiu und Ng, 2009). Als Ursache für 

die hohe Rezidivrate bei OGI-Blutungen wird die komplexe arterielle Blutversor-

gung mit ihrer vielfältigen Kollateralbildung diskutiert (Defreyne et al., 2001). 
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Als Risikofaktoren für eine Rezidivblutung haben sich folgende Parameter erwie-

sen: 

- Forrest-Kategorie Ia/Iia/IIb (Forrest et al., 1974; Guglielmi et al., 2002) 

- Ulkusdurchmesser > 2 cm (Lau et al., 1999; Simeone et al., 1999; 

Guglielmi et al., 2002) 

- Blutung bei kreislaufinstabilen Patienten (Defreyne et al., 2001; Wong et 

al., 2002) 

- Höheres Patientenalter (Zullo et al., 2007) 

- Blutverlust (Hb < 10 g/dl) (Ginn und Ducharme, 2001) 

- Relevante Komorbiditäten (Leberzirrhose, Gerinnungsstörungen) 

(Afessa und Kubilis, 2000; del Olmo et al., 2000; Lecleire et al., 2005; 

Chiu und Ng, 2009) 

Als Richtgröße für die Schwere einer Rezidivblutung wird der Transfusionsbedarf 

angegeben. Bei einem Transfusionsbedarf von mehr als sechs Erythrozytenkon-

zentraten/24h oder weiterem Transfusionsbedarf nach endoskopischer Blutstillung 

besteht weitgehende Einigkeit über die Notwendigkeit eines chirurgischen Eingriffs 

(Rehders et al., 2008). 

Die Letalität einer Rezidivblutung nach erfolglosem endoskopischem Therapiever-

such ist mit bis zu 50% außerordentlich hoch (Chung, 1999; Gonzalez-Gonzalez 

et al., 2011b). 
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1.7 Fragestellung 

In den letzten Jahren und Jahrzehnten ist eine Verschiebung in der Therapie obe-

rer gastrointestinaler Blutungen weg von der chirurgischen Operation hin zu inter-

nistisch und radiologisch konservativ interventionellen Methoden zu verzeichnen 

gewesen. Diese Entwicklung ist in erster Linie Folge der Optimierung endoskopi-

scher, radiologisch bildgebender und angiographischer Techniken. Trotz eines 

bestehenden Trends zur Standardisierung klinischer Verfahrensabläufe (z.B. 

SOP – Standard Operational Procedure) existieren mannigfaltige, publizierte 

Empfehlungen zum Vorgehen bei oberer gastrointestinaler Blutung. Diese unter-

scheiden sich häufig grundsätzlich und werfen die Frage auf, ob es einen idealen 

Weg, einen so genannten „Goldstandard“, gibt. 

Gleichzeitig sind in den einschlägigen medizinischen Datenbanken zwar eine 

nicht unerhebliche Anzahl von Behandlungsergebnissen bei Vorliegen einer obe-

ren gastrointestinalen Blutung zu beziehen, die Verläufe chirurgisch operativ the-

rapierter Patienten sind dagegen nur marginal und unzureichend dokumentiert. 

Ziel dieser Arbeit war es, diese spezielle Gruppe von Patienten, deren obere ga-

strointestinale Blutung mit konservativ interventionellen Techniken nicht be-

herrscht werden konnte, zu analysieren. 

Im Rahmen der Auswertung sollen die epidemiologischen, klinischen und post-

operativen Daten dieser Patienten evaluiert werden. Das Ziel der Untersuchung 

ist die Ermittlung von Risikofaktoren, die einen Einfluss auf die Mortalität und das 

Entstehen von Komplikationen haben. 

Auf der Basis der im Universitätsklinikum Lübeck bewährten diagnostischen und 

therapeutischen Vorgehensweise und unter Berücksichtigung der hier erhobenen 

Daten und Erfahrungen soll ein diagnostischer und therapeutischer Pfad für die 

obere gastrointestinale Blutung aufgezeigt und zur Diskussion gestellt werden. 

 



21 

2 Material und Methoden 

2.1 Studiendesign und Genehmigung durch die Ethikkommission 

Die vorliegende Untersuchung wurde als monozentrische retrospektive deskriptive 

Studie konzipiert. 

Die Datenerhebung erfolgte anhand der Krankenakten von Patienten, die zwi-

schen Januar 2000 und August 2009 an der Klinik für Allgemeine Chirurgie am 

Universitätsklinikum Schleswig-Holstein, Campus Lübeck, wegen einer akuten 

transfusionspflichtigen Blutung im oberen Gastrointestinaltrakt stationär behandelt 

wurden. 

Durch das vergleichsweise geringe Aufkommen an Patienten mit einer Indikation 

für die chirurgische Therapie der OGIB in Zusammenhang mit den gewählten 

Ausschlusskriterien war die Stichprobengröße für die vorliegende Untersuchung 

selbst limitierend. Mit einem Beobachtungszeitraum von zehn Jahren wurde daher 

auf der einen Seite eine möglichst lange Zeitspanne gewählt, um die Zahl der 

auswertbaren Patienten zu erhöhen. Auf der anderen Seite wurden länger zurück-

liegende Erkrankungsfälle nicht berücksichtigt, um innerhalb der Untersuchungs-

gruppe Einflüsse durch Weiterentwicklungen der endoskopischen und chirurgi-

schen Techniken zu minimieren. 

Folgende Einschlusskriterien waren für die Aufnahme in die Datenerfassung maß-

gebend: 

- Klinikeinweisung in das Universitätsklinikum Schleswig-Holstein - Cam-

pus Lübeck aus dem ambulanten Bereich mit der Hauptdiagnose „akute 

obere gastrointestinale Blutung“, 

- Dokumentierte Diagnose einer spontanen akuten transfusionspflichtigen 

Blutung im oberen Gastrointestinaltrakt, 

- mindestens eine operative Intervention aufgrund der Hämorrhagie im 

stationären Verlauf. 
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In der Chirurgischen Klinik wurden im Beobachtungszeitraum 288 Patienten mit 

einer oberen gastrointestinalen Blutung therapiert. Bei 152 Patienten konnte die 

Blutung primär endoskopisch gestillt werden. Von den übrigen 136 Patienten wur-

den 45 Patienten nach einer ersten Prüfung der gefundenen Daten aus folgenden 

Gründen ausgeschlossen:  

- keine akute Blutung als Aufnahmediagnose, 

- bereits bestehende Hospitalisierung des Patienten zum Zeitpunkt des 

Auftretens der oberen gastrointestinalen Blutung, 

- eine unvollständige Patientenakte, 

- Blutungen als direkte Folge eines Traumas wie z.B. nach Verkehrsunfäl-

len oder penetrierenden Verletzungen, 

- Blutungen als Folge eines diagnostischen Eingriffs, 

- Blutungen als Folge eines operativen Eingriffs, 

- Patienten nach Vorbehandlung in einem anderen Krankenhaus, 

- Patienten mit unterer gastrointestinaler Blutung, 

- Gastrointestinale Blutungen ohne chirurgisch operative Intervention.  

 

Es verblieben 91 Patienten, deren Daten für die vorliegende Untersuchung aus-

gewertet wurden (Abbildung 1). 
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Abbildung 1: Diagramm zum Ein- und Ausschluss potenzieller Patienten in die vorliegende  

Untersuchung 

 
Als Endpunkte der Verlaufsbeobachtung wurden entweder die Entlassung aus der 

stationären Krankenhausbehandlung (Abschluss der stationären Akte) oder das 

Versterben des Patienten festgelegt.  

Bei der vorliegenden Untersuchung handelt es sich um die Erhebung und Auswer-

tung bereits dokumentierter Patientendaten. Weder die Diagnostik noch die The-

rapie der eingeschlossenen Patienten wurde durch das Projekt beeinflusst. Alle 

Patienten wurden im Rahmen der Datenerfassung anonymisiert. Eine ethische 

Rechtfertigung erhält diese Analyse insbesondere durch den Versuch, aus den 

Ergebnissen Aussagen zum Erfolg oder Misserfolg der angewandten Therapie zu 

tätigen und diese möglicherweise für die Zukunft positiv zu adaptieren. Weder für 

die Promovierende noch für andere an dieser Untersuchung Beteiligte besteht ein 

Interessenskonflikt. Eine externe materielle oder finanzielle Förderung der Arbeit 
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hat nicht stattgefunden. Studieninhalt und Studiendesign wurden nach Vorlage 

durch die Ethikkommission der Universität zu Lübeck genehmigt (Aktenzeichen 

06-038). 

 

2.2 Datenerhebung 

Zwischen Januar 2000 und August 2009 wurden im Aktenarchiv der Klinik für 

Chirurgie des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Lübeck, die voll-

ständigen Krankengeschichten der in der elektronischen Datenbank identifizierten 

Patienten mit Hilfe eines Datenaufnahmebogens erfasst. 

Die Datenerhebung umfasste folgende Parameter: 

• Geschlecht, 

• Alter, 

• Blutungsanamnese in der Vorgeschichte, 

• Hämoglobin-Gehalt (Hb) im Blut bei Aufnahme, 

• Menge der erforderlichen Bluttransfusionen im stationären Verlauf,  

• Begleiterkrankungen, 

• prästationäre dauerhafte Medikamenteneinnahme, 

• Diagnosezeitpunkt, 

• Ätiologie der Blutung, 

• Liegedauer auf der Intensivstation und Gesamtliegedauer, 

• durchgeführte Diagnostik und Therapie, 

• postoperative Beatmungspflichtigkeit, 

• postoperativer Katecholaminbedarf, 

• Morbidität und Mortalität. 
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Bei der Erstellung des Datenaufnahmebogens wurden nur Datensätze verwendet, 

welche eindeutig und vollständig aus den vorhandenen Aufzeichnungen zu erhe-

ben waren. Klinische Daten wie Blutdruck, Herzfrequenz, Temperatur oder peri-

phere Sauerstoffsättigung wurden daher wegen häufig lückenhafter Dokumentati-

on in den Akten nicht berücksichtigt. Hinsichtlich der operativen Therapie wurden 

die Eingriffsart, die erfolgte Resektion, das Ausmaß des Ersteingriffs und das 

Ausmaß der definitiven operativen Versorgung erfasst. Zu den Daten Blutung in 

der Vorgeschichte, Komplikationen, Endoskopiebefund, Diagnose, Eingriff, weitere 

Diagnostik, Begleitmedikation und Begleiterkrankungen wurde der Eintrag parallel 

zur kodierten Aufnahme in den Datensatz auch im Klartext festgehalten.  

Anhand der aus der Literatur bekannten Risikofaktoren wurde die Abhängigkeit 

des Therapieerfolges (Entlassung, Komplikationen, Mortalität) von diesen Parame-

tern analysiert. 

 

2.3 Diagnose und Therapie der akuten oberen gastrointestinalen Blutung 

Die diagnostisch-therapeutische Strategie richtet sich in der Chirurgischen Klinik 

des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein, Campus Lübeck, nach der Intensität 

der oberen gastrointestinalen Blutung. Bei klinisch symptomatischer Hämorrhagie 

steht die Stabilisierung des Patienten mit gleichzeitiger Einschätzung des Patien-

tenrisikos und der Blutungsintensität im Vordergrund. Dieses Schockraummana-

gement lehnt sich an die Kriterien des ATLS® (Advanced Trauma Life Support) 

an: Bei diesem Konzept ist die Sicherung der Funktion der kardiopulmonalen Or-

gansysteme mit synchroner Volumensubstitution, ggf. auch mit Blutersatzproduk-

ten wie Erythrozytenkonzentraten (EK), Frischplasmen (FFP) oder Thrombozyten-

konzentraten (TK) wesentlich. 

Nach einer sorgfältigen Anamneseerhebung (bei stabilem Allgemeinzustand) wer-

den die Patienten einschließlich digital rektaler Palpation klinisch untersucht. Es 

erfolgt die Bestimmung der Laborwerte (Blutbild, Gerinnungswerte, Elektrolyte, 
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Glucose, Leber- und Nierenwerte, Pankreasenzyme). Regelhaft wird ein Monito-

ring zur Messung des Blutdruckes, der Herzfrequenz, der Sauerstoffsättigung im 

Blut und ein EKG durchgeführt.  Nach ausreichender Stabilisierung des Patienten 

und in Abhängigkeit von den Ergebnissen der erhobenen Parameter erfolgt die 

Einleitung weiterer diagnostischer Maßnahmen zur Lokalisierung der Blutungs-

quelle, die regelhaft die endoskopische Notfalldiagnostik mittels Ösophago-

Gastro-Duodenoskopie (ÖGD) beinhaltet. Bei Kreislaufinstabilität erfolgt dies so-

fort, bei pathologisch erniedrigtem Hämoglobingehalt innerhalb von sechs Stun-

den. Bei stabilem Hb-Wert wird die ÖGD in einem Zeitrahmen von maximal 24 

Stunden durchgeführt. Bei endoskopisch nicht diagnostizierbarer Blutungsquelle 

wird der Patient weiteren Untersuchungen (Kolonoskopie, Angiographie, CT oder 

Szintigraphie) zugeführt. 

Eine Notfallindikation zur operativen Versorgung sehen wir bei hämodynamisch 

instabilem Patienten mit interventionell nicht stillbarer Blutung und einem Transfu-

sionsbedarf von ≥ 6 Einheiten Blut/24 Stunden. Als dringliche Indikation wird eine 

kontinuierliche oder rezidivierende transfusionspflichtige Blutung angesehen, die 

länger als 72 Stunden besteht. Eine semi-elektive Indikation besteht bei Vorliegen 

einer signifikanten Rezidivblutung innerhalb einer Woche nach initialer Hämostase 

nach internistisch-chirurgischer Konsensbildung (Tabelle 6). 
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Tabelle 6: Indikationen zur chirurgisch operativen Intervention in der Klinik für Chirurgie am 

Universitätsklinikum Schleswig Holstein, Campus Lübeck 

Notfall 
perakute Blutung 

hämodynamisch instabiler Patient 

interventionell nicht stillbare Blutung (> 6 EK in 24 h) 

Dringlich 

kontinuierliche Hämoglobin-wirksame oder  

rezidivierende transfusionspflichtige Blutung 

Semi-elektiv 
Blutung aus primär chirurgisch sanierbarer Läsion  

nach interventioneller Blutstillung  

oder zwischenzeitlichem Blutungsstillstand 

 

Die weiteren therapeutischen Schritte richten sich nach der Lokalisation der Blu-

tungsquelle, der Intensität der Blutung, dem Erfolg einer endoskopischen Blutstil-

lung und nach patientenabhängigen Parametern wie Kreislaufstabilität und Bedarf 

an Blutkonserven. 
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2.4 Statistik 

Für metrische Parameter wie Patientenalter, Laborwerte oder Anzahl transfundier-

ter Einheiten wurden Mittelwert und Standardabweichung berechnet. Diskrete Pa-

rameter wie Geschlecht (weiblich/männlich), Gastroskopie durchgeführt (ja/nein) 

oder Art der Operation wurden durch die Angabe einer Häufigkeitsverteilung cha-

rakterisiert. 

Der Vergleich metrischer Parameter zwischen zwei Gruppen (zum Beispiel Patien-

tenalter bei Frauen und Männern) erfolgte mit Hilfe des Mann-Whitney-U-Tests. 

Bei diskreten Parametern wurde der Chi-Quadrat-Test angewendet, bei dichotom 

verteilten diskreten Parametern (Hb über/unter Normwert) der in diesem Fall zu-

verlässigere exakte Test nach Fisher (Sachs, 2004; Pospeschill, 2006). 

Für die Untersuchung des Einflusses potentieller Risikofaktoren auf das Behand-

lungsergebnis der Operationen wurde die logistische Regression benutzt (Bender 

et al., 2002). Dabei werden so genannte Odds Ratios („Chancen-Verhältnisse“) 

berechnet. Die Odds Ratio gibt das Risiko der einen Gruppe (zum Beispiel Frau-

en) im Vergleich zur Referenzgruppe (Männer) für eine der beiden Ausprägungen 

der Zielvariable (zum Beispiel Auftreten einer postoperativen Komplikation) im 

Vergleich zur anderen Ausprägung (keine Komplikation) an. Liegt das 95%-

Konfidenzintervall der Odds Ratio außerhalb des Wertes 1, dann ist der Unter-

schied zwischen den beiden Gruppen (Männer/Frauen) statistisch signifikant. 

Alle genannten Testverfahren sind nichtparametrische Tests, die auch dann zuver-

lässige Ergebnisse liefern, wenn wichtige Voraussetzungen anderer Testverfahren 

(zum Beispiel Normalverteilung) nicht erfüllt sind oder aufgrund kleiner Stichpro-

benumfänge nicht zuverlässig geprüft werden können. 

Als Grenze zur statistische Signifikanz wurde eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 

p = 0,05 angesetzt. Alle Auswertungen wurden mit dem Statistik-Programmpaket 

STATISTICA durchgeführt. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Patientendaten 

In die Auswertung konnten die Daten von 91 Patienten mit akuten oberen ga-

strointestinalen Blutungen aufgenommen werden, die zwischen Januar 2000 und 

August 2009 in der Klinik für Allgemeine Chirurgie des Universitätsklinikums 

Schleswig Holstein, Campus Lübeck, operativ versorgt worden waren. 

 

3.1.1 Alter und Geschlecht 

Von den 91 Patienten waren 58 männlich (63,7 %) und 33 weiblich (36,3 %; 

Abbildung 2).  

 
Abbildung 2: Verteilung der Geschlechter in der untersuchten Stichprobe 

 

Das mittlere Lebensalter zum Zeitpunkt der Aufnahme lag bei 67,4 ± 14,4 Jahren 

(Mittelwert ± Standardabweichung). Die Altersspanne der Patienten reichte von 29 
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bis 93 Jahren. Männliche Patienten waren im Durchschnitt 65,0 ± 13,9 Jahre alt 

(29 bis 92 Jahre) und damit statistisch signifikant jünger als weibliche, für die ein 

mittleres Lebensalter von 71,5 ± 14,4 Jahre (41 bis 93 Jahre) errechnet wurde 

(Mann-Whitney-U-Test, p = 0,037; Abbildung 3). 

 

 
Abbildung 3: Altersvergleich der männlichen und weiblichen Patienten (Mittelwert 

± Standardabweichung) 

 

3.1.2 Anamnese 

Alle Patienten litten unter einer operationspflichtigen Blutung des oberen Gastroin-

testinaltraktes. Für 80 der 91 Patienten (87,9 %) waren zudem relevante Nebener-

krankungen dokumentiert, die in Tabelle 7 nach absteigender Häufigkeit geordnet 

aufgeführt sind. Am häufigsten war eine koronare und/oder periphere arterioskle-

rotische Gefäßerkrankung (42 Patienten; 46,2 %) dokumentiert, gefolgt von einem 

Hypertonus (35 Patienten; 38,5%), einem Diabetes mellitus (19 Patienten; 20,9%), 

hepatobiliären Krankheitsbildern (14 Patienten; 15,4%) und Tumorerkrankungen 
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(10 Patienten; 11,0%). Bei einem Patienten (1,1%) lag eine Gerinnungsstörung 

vor.   

 

Tabelle 7: Häufigkeit von Nebenerkrankungen in der untersuchten Stichprobe (Mehrfachnen-

nungen möglich) 

Bekannte Nebenerkrankung Anzahl Anteil (%) 

Arteriosklerose / pAVK 42 46,2% 

Hypertonie 35 38,5% 

Diabetes mellitus 19 20,9% 

Hepatobiliäre Krankheitsbilder 14 15,4% 

Tumorerkrankungen 10 11,0% 

Gerinnungsstörung 1 1,1% 

 

Von den 91 Patienten nahmen 75 (82,4%) dauerhaft Medikamente ein: Am häu-

figsten war die regelmäßige Einnahme von Antihypertensiva (32 Patienten; 

35,2%), gefolgt von nichtsteroidalen Antirheumatika (23 Patienten; 25,3%), Anti-

koagulantien (19 Patienten; 20,9%), Protonenpumpeninhibitoren (7 Patienten; 

7,7%), Kortikoiden (7 Patienten; 7,7%). Andere Medikamente waren 35 Patienten 

(68,6 %) verordnet worden. 

Bei 16 der 91 Patienten (17,6 %) war in der Vorgeschichte eine gastrointestinale 

Blutung aufgetreten. 

 

3.2 Diagnostik 

Der erste erhobene Hb-Wert betrug in der hier untersuchten Stichprobe 

8,4 ± 2,4 mg/dl (4,0 bis 14,4 mg/dl). Unterhalb des Normbereiches (Männer: 

14,0 mg/dl, Frauen: 12,5 mg/dl) lagen 88 der 91 Werte (96,7 %). Dieser Anteil war 
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bei den männlichen Patienten mit 57 von 58 (98,3 %) höher als bei den weiblichen 

mit 31 von 33 (93,9 %). Allerdings war dieser Unterschied nicht statistisch signifi-

kant (exakter Fisher-Test, p = 0,26).  

Für die Suche nach der Blutungsquelle wurden bei allen 91 Patienten eine oder 

mehrere Endoskopien durchgeführt, im Mittel waren dies 3,1 ± 2,1 Endoskopien. 

Bei 14 Patienten (15,4 %) war genau eine Endoskopie dokumentiert (Abbildung 4), 

31 weitere Patienten (34,1 %) wurden zweimal endoskopiert und 19 Patienten 

(20,9 %) genau dreimal. Höchstens vier Endoskopien waren bei 76 Patienten 

(83,5 %) durchgeführt worden. 

 
Abbildung 4: Häufigkeitsverteilung der Anzahl der Endoskopien pro Patient in der untersuchten 

Stichprobe 

Alle 91 Patienten wurden gastroskopisch untersucht. Eine Kolonoskopie wurde bei 

13 Patienten durchgeführt (14,3 %) und vier Patienten (4,4 %) waren mittels Prok-

toskopie untersucht worden.  



33 

Tabelle 8 zeigt die Häufigkeit der diagnostischen Endoskopie-Kombinationen. 

Ausschließlich gastroskopisch diagnostiziert wurde die Lokalisation der oberen 

Gastrointestinalblutung bei 78 der 91 Patienten (85,7 %). Eine Kombination aus 

Gastroskopie und Kolonoskopie war bei neun Patienten (9,9 %) gegeben und alle 

drei Verfahren wurden bei vier Patienten (4,4 %) angewendet. 

 

Tabelle 8: Häufigkeitsverteilung der endoskopischen Diagnosekombinationen 

Endoskopische Verfahren Anzahl Anteil ( %) 

Nur Gastroskopie 78 85,7 % 

Gastroskopie und Kolonoskopie 9 9,9 % 

Gastroskopie und Kolonoskopie und Proktoskopie 4 4,4 % 

 

Weitere diagnostische Verfahren waren eine Szintigraphie bei 37 Patienten 

(40,7 %), eine Sonographie bei 43 Patienten (47,3 %), ein Computertomogramm 

bei 21 Patienten (23,1 %) und eine Angiographie bei drei Patienten (3,3%). 

Die Blutungsquelle konnte bei 80 Patienten (87,9 %) präoperativ und bei 11 Pati-

enten (12,1 %) intraoperativ ermittelt werden. Sie fand sich bei 58 Patienten 

(63,7 %) im Duodenum, bei 26 Patienten (28,6 %) im Magen und bei 7 Patienten 

(7,7%) in Magen und Duodenum. Bei keinem der hier ausgewerteten Patienten 

waren Ösophagus- oder Fundusvarizen die Ursache der akuten Blutung. 
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3.3 Therapie 

In 66 Fällen (72,5 %) war eine therapeutische Endoskopie dokumentiert, die aller-

dings in keinem Fall zum definitiven Erfolg führte, so dass bei allen 91 Patienten 

eine offen chirurgische Versorgung der Blutungsquelle vorgenommen werden 

musste. Tabelle 9 zeigt die Häufigkeitsverteilung der Operationstechniken bei der 

primären chirurgischen Intervention. In 48 Fällen (52,7 %) war eine Durch- bzw. 

Umstechung vorgenommen worden. Zweithäufigste Operation war eine Teilresek-

tion des Magens nach Billroth II in 29 Fällen (31,9 %). Alle anderen Operations-

techniken waren bei höchstens 4 Patienten (4,4 %) dokumentiert. 

 

Tabelle 9: Häufigkeitsverteilung der Operationstechniken bei erster Intervention 

Art der OP-Technik Anzahl Anteil ( %) 

Durch-/Umstechung 48 52,7 

Billroth II 29 31,9 

Billroth I 4 4,4 

Atypische Magenteilresektion 4 4,4 

Gastrektomie 3 3,3 

Chirurgische Exploration 3 3,3 

 

Vor dem ersten operativen Eingriff erhielten die Patienten im Durchschnitt 

10,8 ± 9,4 Erythrozytenkonzentrate, während des weiteren stationären Verlaufs 

8,4 ± 8,9 Erythrozytenkonzentrate. Zusammen mit intraoperativ verabreichten 

Blutkonserven ergab sich ein Gesamttransfusionsbedarf von 27,3 ± 22,1 Erythro-

zytenkonzentraten bzw. 34,1 ± 27,6 (Erythrozytenkonzentrate + Fresh Frozen 

Plasma).  
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Postoperativ wurden 89 der 91 Patienten (97,8 %) auf die Intensivstation verlegt, 

ein Patient konnte sofort auf die Normalstation überführt werden (1,1 %) und ein 

Patient verstarb unter der Operation. Die Dauer des Intensivaufenthaltes lag zwi-

schen 0 und 74 Tagen, sie betrug im Mittel 11,2 ± 14,2 Tage. 50 der 91 Patienten 

(54,9 %) waren maximal eine Woche intensivmedizinisch versorgt worden, weitere 

20 Patienten (22,0 %) verblieben zwischen einer und zwei Wochen auf der Inten-

sivstation. Die weitere Häufigkeitsverteilung der Aufenthaltsdauern ist der 

Abbildung 5 zu entnehmen. 

Eine Beatmung war bei 74 Patienten erforderlich (81,3 %). Die Dauer der Beat-

mung lag zwischen einem und 69 Tage, sie betrug im Mittel 9,1 ± 13,8 Tage, wo-

bei 42 der 74 Patienten (56,8 %) maximal drei Tage lang beatmet werden muss-

ten. 

 

 
Abbildung 5: Häufigkeitsverteilung der Aufenthaltsdauer auf der Intensivstation 
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Die Liegezeit auf der Normalstation betrug im Mittel 12,1 ± 10,7 Tage bei einer 

Spannweite von 0 bis 54 Tagen. Bis zu einer Woche befanden sich 35 Patienten 

(38,5%), ein bis zwei Wochen 26 Patienten (28,6%), zwei bis drei Wochen 17 Pa-

tienten (18,7%) und länger als drei Wochen 13 Patienten (14,3%) auf der Normal-

station (Abbildung 6). 

 

 

Abbildung 6: Häufigkeitsverteilung der Aufenthaltsdauer auf der Normalstation 

 

Die Länge des gesamten Krankenhausaufenthaltes betrug im Mittel 

23,3 ± 16,2 Tage. Sie lag zwischen einem und 77 Tagen. Abbildung 7 zeigt, dass 

für 6 Patienten (6,6 %) maximal eine Woche Gesamtliegezeit dokumentiert war, 

für 19 Patienten (20,9 %) zwischen einer und zwei Wochen, für 24 Patienten 

(26,4 %) zwischen zwei und drei Wochen und für 18 (19,8 %) Patienten zwischen 
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drei und vier Wochen. Eine Gesamtliegezeit von mehr als vier Wochen war bei 24 

Patienten (26,4 %) dokumentiert. 

Klammert man die verstorbenen Patienten aus der Betrachtung aus, betrug die 

Gesamtliegezeit 23,2 ± 14,5 Tage (6-77 Tage). 

 

 

Abbildung 7: Häufigkeitsverteilung der Gesamtliegezeit (Wochen) 
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3.4 Behandlungserfolg 

Insgesamt 27 Patienten (29,7 %) mussten sich nach dem Primäreingriff minde-

stens einer weiteren Operation unterziehen. Davon wurden 13 Patienten zweimal 

operiert, sechs Patienten dreimal und vier Patienten viermal. Bei je einem Patien-

ten waren fünf, sechs, acht bzw. 13 Operationen dokumentiert.  

Komplikationen traten in 70 Fällen auf (76,9 %; Abbildung 8). Häufigste Komplika-

tion war eine Pneumonie in 27 Fällen (29,7 %; Tabelle 10), gefolgt von einer Rezi-

divblutung bei 18 Patienten (19,8 %). 

 
 

 
Abbildung 8: Häufigkeit von Komplikationen in der untersuchten Stichprobe 
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Tabelle 10: Komplikationsspektrum innerhalb der untersuchten Stichprobe (Mehrfachnennun-

gen möglich) 

Art der Komplikation Anzahl Anteil ( %) 
Pneumonie 27 29,7 
Rezidivblutung 18 19,8 
Akutes Nierenversagen 16 17,6 
Sepsis 15 16,5 
Myokardiale Ischämie 14 15,4 
Multiorganversagen 10 11,0 
Aspiration bei Beatmung oder Endoskopie 9 9,9 
Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS) 8 8,8 
Peritonitis 5 5,5 
Leberversagen 5 5,5 
Wundinfektion 4 4,4 
Anastomoseninsuffizienz 2 2,2 
Clostridium difficile assoziierte Diarrhoe 2 2,2 
Pankreatitis 2 2,2 
Hirn-organisches Psychosyndrom (HOPS) 2 2,2 
Medikamentenallergie 2 2,2 
Endokarditis 1 1,1 
Epilepsie 1 1,1 
Lungenembolie 1 1,1 
Oberschenkelhalsfraktur 1 1,1 
TIA / Apoplex 1 1,1 
Parotitis 1 1,1 
Disseminierte intravasale Gerinnung (DIC) 1 1,1 
Heparin-induzierte Thrombozytopenie 1 1,1 
Keine Komplikation 21 23,1 
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3.5 Mortalität 

31 Patienten (34,1 %) starben während des Krankenhausaufenthaltes (Abbildung 

9).  

 

 
Abbildung 9: Anteil überlebender und verstorbener Patienten in der untersuchten Stichprobe 

 

Die Dauer zwischen der Operation und dem Tod der Patienten lag zwischen 0 und 

74 Tagen und betrug im Mittel 23,6 ± 19,1 Tage. Auch hier war, ähnlich wie bei 

den Aufenthaltsdauern in Abbildung 7, der Anteil in den Kategorien bis vier Wo-

chen deutlich höher als bei den längeren Zeiträumen. Von den verstorbenen 31 

Patienten starben 23 (74,2 %) innerhalb von 30 Tagen nach der Operation 

(Abbildung 10). 

Bezogen auf die Gesamtzahl von 91 Patienten betrug die 30-Tage-Krankenhaus-

Mortalität 25,3% (23 von 91 Patienten). 
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Abbildung 10: Häufigkeitsverteilung der Aufenthaltsdauern bis zum Tod des Patienten (Wochen) 

 

3.6 Einflüsse auf den Behandlungserfolg 

Im Rahmen der weiteren Auswertungen sollten der Einfluss bekannter Risikofakto-

ren für das Auftreten von Komplikationen und die Mortalität analysiert werden. Als 

Einflussfaktoren wurden dabei untersucht: Alter, Geschlecht, erster gemessener 

Hb, Beatmungspflicht postoperativ, Re-Operation sowie Anzahl transfundierter 

Einheiten. 

Die Auswertungen wurden mit dem Verfahren der univariaten und der multivaria-

ten logistischen Regression (Bender et al., 2002) durchgeführt. 
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3.6.1 Komplikationsrisiko 

Tabelle 11 und Abbildung 11 zeigen das Ergebnis der univariaten Analyse für den 

Einfluss der genannten Risikofaktoren auf das Auftreten postoperativer Komplika-

tionen. Als statistisch signifikant erwiesen sich die Risikofaktoren „Beatmung post-

operativ“ (p = 0,0024), „Anzahl transfundierter Einheiten“ (p = 0,0041) und „Tage 

Intensivstation“ (p = 0,0035). Die OddsRatios aller drei Risikofaktoren waren grö-

ßer als 1. Beatmungspflichtige Patienten sowie solche, die vergleichsweise viele 

Transfusionen erhalten hatten und die lange auf der Intensivstation verblieben, 

wiesen ein deutlich höheres Risiko für postoperative Komplikationen auf als sol-

che, die nicht beatmet wurden, denen wenige Einheiten transfundiert wurden oder 

die nur kurz auf der Intensivstation verblieben. Auch der Risikofaktor „Anzahl ope-

rativer Eingriffe“ deutete mit einer OddsRatio von 3,46 auf ein deutliches Risiko 

hin; hier war das Ergebnis allerdings knapp statistisch nicht signifikant (p = 0,059). 

Keinen nachweisbaren Einfluss auf postoperative Komplikationen hatten das Pati-

entenalter, das Geschlecht und der erste gemessene Hb-Wert (p > 0,05). 
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Tabelle 11: Ergebnisse der logistischen Regression zum univariaten Zusammenhang zwischen 

Risikofaktoren und Auftreten postoperativer Komplikationen für alle 91 Patienten. 

Angegeben sind OddsRatio (OR) samt 95 %-Konfidenzintervall und p-Wert 

Parameter 
Kategorie / 

Einheit 
OR 95 %-KI p-Wert 

Alter (pro Jahr) 1,00 0,97 - 1,04 0,92 

Geschlecht männlich 1,05 0,64 - 1,74 0,84 

Erster bekannter Hb-Wert (pro mg/dl) 0,90 0,74 - 1,09 0,28 

Beatmung postoperativ ja 2,41 1,37 - 4,25 0,0024 

Anzahl operativer Eingriffe (pro OP) 3,46 0,95 - 12,58 0,059 

Anzahl der transfundierten Einheiten (pro Einheit) 1,06 1,02 - 1,10 0,0041 

Tage Intensivstation (pro Tag) 1,36 1,11 - 1,66 0,0035 

 

 
Abbildung 11: OddsRatios samt 95 %-Konfidenzintervall für den univariaten Einfluss der unter-

suchten Risikofaktoren auf das Auftreten postoperativer Komplikationen 



44 

3.6.2 Mortalitätsrisiko 

Auch für die Mortalität erwiesen sich die Risikofaktoren „Beatmung postoperativ“ 

(p = 0,024), „Anzahl transfundierter Einheiten“ (p = 0,0018) und „Tage Intensivsta-

tion“ (p = 0,018) als statistisch signifikant (Tabelle 12, Abbildung 12). Zusätzlich 

konnte hier auch der Risikofaktor „Anzahl operativer Eingriffe“ als statistisch signi-

fikante Einflussgröße nachgewiesen werden (p = 0,017). Die OddsRatios aller vier 

Risikofaktoren waren größer als 1: Alle vier Einflussgrößen wirkten mit zunehmen-

den Zahlenwerten als risikoverstärkend. 

 

Tabelle 12: Ergebnisse der logistischen Regression zum univariaten Zusammenhang zwischen 

Risikofaktoren und Mortalität für alle 91 Patienten. Angegeben sind OddsRatio 

(OR) samt 95 %-Konfidenzintervall und p-Wert 

Parameter 
Kategorie / 

Einheit 
OR 95 %-KI p-Wert 

Alter (pro Jahr) 1,01 0,98 - 1,04 0,60 

Geschlecht männlich 1,03 0,65 - 1,61 0,91 

Erster bekannter Hb-Wert (pro mg/dl) 0,94 0,79 - 1,13 0,53 

Beatmung postoperativ ja 3,30 1,17 - 9,31 0,024 

Anzahl operativer Eingriffe (pro OP) 1,67 1,10 - 2,54 0,017 

Anzahl der transfundierten Einheiten (pro Einheit) 1,03 1,01 - 1,05 0,0018 

Tage Intensivstation (pro Tag) 1,04 1,01 - 1,08 0,018 
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Abbildung 12: OddsRatios samt 95 %-Konfidenzintervall für den univariaten Einfluss der unter-

suchten Risikofaktoren auf die Mortalität 

 

3.6.3 Multivariate Analyse 

Die folgende Tabelle zeigt die Ergebnisse der  multifaktoriellen Auswertung, in die 

diejenigen Parameter eingingen, die unifaktoriell p-Werte von höchsten 0,15 er-

reichten. Als statistisch signifikant erwies sich hier nur noch der Parameter „Tage 

Intensivstation“ (p = 0,042). Die Odds-Ratio ist mit 1,28 größer als 1, das heißt mit 

zunehmender Dauer des Intensivaufenthaltes steigt das Risiko für postoperative 

Komplikationen. Im Rahmen der multivariaten Analyse ergab sich kein statistisch 



46 

signifikanter Zusammenhang zwischen den untersuchten Risikofaktoren und dem 

Mortalitätsrisiko. 

 

Tabelle 13: Ergebnisse der logistischen Regression zum uni- und multivariaten Zusammen-

hang zwischen Risikofaktoren und Komplikations- und Mortalitätsrisiko für alle 91 

Patienten. Angegeben sind OddsRatio (OR) samt 95 %-Konfidenzintervall und p-

Wert 

Komplikationsrisiko Mortalitätsrisiko Parameter 
OR (95 %-KI) p-Wert OR (95 %-KI) p-Wert 

Beatmung postoperativ 1,64 
(0,85 - 3,13) 0,14 2,44  

(7,07 - 0,84) 0,10 

Anzahl operativer Eingriffe 1,32 
(0,31 - 5,63) 0,71 1,25 

(0,76 - 2,04) 0,38 

Anzahl der transfundierten Ein-
heiten 

1,01 
(0,96 - 1,06) 0,80 1,02 

(0,99 - 1,04) 0,15 

Tage Intensivstation 1,28 
(1,01 - 1,62) 0,042 1,00 

(0,96 - 1,05) 0,82 

 

3.7 Implementierter Behandlungspfad 

Anhand der vorstehenden Ergebnisse wurde ein Behandlungsalgorithmus 

(Abbildung 13) entwickelt und implementiert.  
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Abbildung 13: Diagnostischer und therapeutischer Pfad der eigenen Klinik bei kreislaufwirksamer 

Hämatochezie bzw. Meläna 

  MDCT: Multidetektor Computertomographie; gestrichelter Pfeil: Methode nach 

Einzelfallentscheidung möglich, durchgezogener Pfeil: Standardvorgehen 
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4 Diskussion 

Die Therapie der akuten oberen gastrointestinalen Blutung (OGIB) ist seit vielen 

Jahren eine Domäne der Endoskopie. Diese konservative interventionelle Metho-

de wurde in der Vergangenheit stetig optimiert, so dass selbst für eine Einrichtung 

der Maximalversorgung wie die Klinik für Chirurgie der Universität zu Lübeck die 

chirurgische Therapie der OGIB eine Ausnahmesituation darstellt. Die operative 

Behandlung bleibt den etwa 6-12 % der Patienten mit einer OGIB vorbehalten, die 

mit schwersten Blutungen und hämorrhagischem Schock, endoskopisch primär 

nicht stillbaren Blutungen und schweren Rezidivblutungen nach primär endosko-

pisch erfolgter Hämostase ein erhöhtes Risiko aufweisen (Rutgeerts et al., 1997; 

Knoefel und Rehders, 2006; Chiu et al., 2009). In der Literatur wird dieser Risiko-

gruppe nur wenig Aufmerksamkeit gewidmet. Daher war es das Ziel der vorlie-

genden Untersuchung, die Modalitäten des chirurgischen Vorgehens und die Be-

handlungsergebnisse der chirurgischen Therapie der akuten oberen gastrointesti-

nalen Blutung zu analysieren. Im Rahmen der Auswertung sollte insbesondere der 

Frage nachgegangen werden, welche Risikofaktoren einen Einfluss auf das Ent-

stehen von Komplikationen und die Mortalität in dieser speziellen Patientengruppe 

besitzen. 

Um die Zahl derjenigen Risikofaktoren zu begrenzen, die nicht unmittelbar mit ei-

ner oberen gastrointestinalen Blutung in Zusammenhang stehen, wurden bereits 

hospitalisierte Patienten oder solche mit traumatisch bedingten oder iatrogenen 

oder postoperativen Hämorrhagien ausgeschlossen. Weiterhin wurden nur dieje-

nigen Fälle eingeschlossen, deren Krankenakten im Hinblick auf die prospektiv 

gewählten, epidemiologischen, klinischen und postoperativen  Untersuchungspa-

rameter vollständig waren.  

Auf diese Weise konnten 91 Patienten der Jahre 2000 bis 2009 in die Auswertung 

einbezogen werden. Es handelte sich um 58 Männer und 33 Frauen eines Durch-

schnittsalters von 67 Jahren. Die männlichen Patienten waren statistisch signifi-
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kant jünger als die weiblichen Patienten (p < 0,05). Damit spiegeln unsere Daten 

die in der Literatur beschriebene Verteilung wider: Im Allgemeinen sind Männer 

häufiger von oberen gastrointestinalen Blutungen betroffen als Frauen (Kurata und 

Corboy, 1988; Yavorski et al., 1995; Blatchford et al., 1997; Longstreth, 1997; 

Paspatis et al., 2000; Kuremu, 2002; van Leerdam et al., 2003). Als Ursachen 

hierfür werden sowohl genetische Faktoren als auch eine häufigere Exposition 

gegenüber Risikofaktoren wie Alkohol- und Tabakkonsum angegeben, wobei der 

letztgenannte Grund gleichzeitig als Erklärung für das jüngere Erkrankungsalter 

bei Männern herangezogen wird (Bayyurt et al., 2007; Gonzalez-Gonzalez et al., 

2011a). 

Die von uns erhobene Art und Verteilung der individuellen Begleiterkrankungen 

entspricht dem Querschnitt der Gesamtbevölkerung, und die Häufigkeit der Co-

morbiditäten spiegelt die Tatsache wider, dass allgemein eine Multimorbidität mit 

dem zunehmenden Patientenalter korreliert (Doucet et al., 1996; Pilotto, 1999; 

Ding-Greiner et al., 2008; van Leerdam, 2008). Als alterstypisch ist auch der hohe 

Anteil an Patienten mit regelmäßiger Einnahme von nichtsteroidalen Antirheumati-

ka zu werten, der die altersbedingten degenerativen Erkrankungen des musku-

loskelettalen Bewegungsapparates reflektiert (Pilotto, 1999; Naesdal und Brown, 

2006; Nahon et al., 2008). Den NSAR wird – ebenso wie Antikoagulantien – eine 

entscheidende Beteiligung an der Entstehung gastrointestinaler Blutungen bei äl-

teren Patienten zugeschrieben, wobei die gleichzeitige Einnahme weiterer Arz-

neimittel, beispielsweise Kortikosteroide, einen additiven Effekt auszuüben scheint 

(Ohmann et al., 2005; Zullo et al., 2007). Da NSAR die gastrointestinale Mukosa 

angreifen, nimmt man an, dass bis zu 40% der Bevölkerung hierdurch einem er-

höhten Blutungsrisiko ausgesetzt sind. Besonders bei peptischen Ulzera wurde 

eine Korrelation zwischen regelmäßiger NSAR-Einnahme und der Häufigkeit ga-

strointestinaler Blutungen, dem Mortalitätsrisiko und allgemein einer erhöhten An-

zahl stationärer Patienten nachgewiesen (Cebollero-Santamaria et al., 1999; 

Lanas et al., 2006; Ahsberg et al., 2010).  
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Da die betroffenen Patienten in einer vital bedrohlichen Situation eingeliefert wer-

den, stehen Kreislaufstabilisierung, Anamneseerhebung sowie klinisch-

laborchemische Untersuchungen an erster Stelle der zu ergreifenden Maßnah-

men. Entsprechend dem Einschlusskriterium „akute transfusionspflichtige Blutung 

im oberen Gastrointestinaltrakt“ lag bei fast allen unserer Patienten der erste do-

kumentierte Hämoglobinwert unterhalb des geschlechtsspezifischen Normwertes. 

Lediglich bei drei Patienten mit perakutem Verlauf spiegelte der Hämoglobingehalt 

den Blutverlust noch nicht wider: Sehr starke Blutungen sind in der Frühphase 

nicht an einem Hb-Abfall sondern nur an den entsprechenden Kreislaufparametern 

zu erkennen (Rehders et al., 2008).  

Mit durchschnittlich etwa 8 mg/dl lag die Hb-Konzentration unserer Patienten bei 

der stationären Aufnahme deutlich unter derjenigen anderer Studien (Di Fiore et 

al., 2005; Marmo et al., 2008). Vor dem ersten operativen Eingriff war die Transfu-

sion von durchschnittlich 10,8 ± 9,4 Erythrozytenkonzentraten erforderlich. Diese 

Daten belegen, dass trotz multidisziplinärem Ansatz zahlreiche Patienten erst in 

einem vital bedrohlichen Zustand in der chirurgischen Klinik vorgestellt wurden, 

d.h. es handelt sich um eine Negativselektion, da die Patienten erst nach dem 

Versagen der konservativen Therapie einschließlich stattgefundener (teilweise 

massiver) Transfusionen und medikamentös beeinflusster Gerinnung in die chirur-

gische Abteilung gelangten. 

Das diagnostische Vorgehen zur Idenfizierung der Blutungsquelle beinhaltet zu-

nächste eine Proktoskopie/Rektoskopie zur Erkennung einer eventuell vorliegen-

den unteren Hämorrhagie, typischerweise aus Hämorrhoiden, gefolgt von einer 

Gastroduodenoskopie, die hier bei allen 91 Patienten durchgeführt wurde. Bei 

vergeblicher endoskopischer Suche nach der Blutungsquelle oder erfolgloser en-

doskopischer Blutstillung wird ein instabiler Patient radiologisch (Angiographie, 

MDCT) oder chirurgisch weiterbehandelt (Foitzik und Klar, 2006; Knoefel und 

Rehders, 2006; Czymek et al., 2010). Bei hämodynamisch stabilen Patienten er-

folgt nach negativer Proktorektoskopie und Gastroskopie eine Kolonoskopie, die 
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bei etwa drei Viertel der Patienten zur Diagnose führt (Angtuaco et al., 2001). Na-

turgemäß spielte eine positive Kolonoskopie ebenso wie die Angiographie in dem 

hier untersuchten Patientengut mit einer OGIB eine untergeordnete Rolle. Die An-

giographie kann bei schwersten Blutungen durch die Möglichkeit einer therapeuti-

schen Intervention mittels Mikroembolisation Vorteile bieten, ist allerdings im obe-

ren Gastrointestinaltrakt aufwändiger und weniger sensitiv als endoskopische Ver-

fahren (Ljungdahl et al., 2002; van Delden et al., 2006; Duvnjak und Andersen, 

2010; Peynircioglu et al., 2011). Stattdessen wurde in den hier präsentierten Da-

ten bei 40,7% der Patienten die Radionuklid-Szintigraphie genutzt, die neben dem 

Vorteil der Nicht-Invasivität eine hohe Sensitivität bei einer Nachweisgrenze von 

0,1-0,5 ml/min besitzt (Alavi et al., 1977; Smith et al., 1987). Allerdings erlaubt die 

Szintigraphie nur bei zeitnaher Durchführung eine verlässliche Lokalisierung der 

Blutungsquelle. Im Zeitraum zwischen vier und 24 Stunden nach Blutungsbeginn 

können zusätzliche Endoskopien wegen der zunehmenden Hintergrundstrahlung 

erforderlich werden (Hoedema und Luchtefeld, 2005; Poultsides et al., 2008). An 

dieser Stelle muss darauf hingewiesen werden, dass der hier betriebene diagno-

stische Aufwand keinesfalls mit dem Standardvorgehen bei einer OGIB gleichge-

setzt werden darf. Zwar sind beispielsweise wiederholte Endoskopien durchaus 

nicht ungewöhnlich, da sich zahlreiche zunächst endoskopisch nicht aufgefundene 

Blutungsquellen bei einem erneuten Versuch darstellen lassen (Triester et al., 

2005), jedoch erweckt beispielsweise die hohe Zahl an hier durchgeführten Szinti-

graphien den Eindruck, dass dies ein routinemäßiges Verfahren bei einer oberen 

gastrointestinalen Blutung sei. Dies spiegelt die aktuelle Literatur nicht wider. Der 

hier betriebene hohe diagnostische Aufwand hinsichtlich der Szintigraphien steht 

zum Einen mit der Schwere, bzw. den komplexen Situationen in diesem ausge-

wählten – und letztlich operationspflichtigen – Patientenklientel in Zusammenhang. 

Zum Anderen repräsentieren die hier gezeigten Ergebnisse Daten der Jahre 2000 

bis 2009. Durch eine Weiterentwicklung insbesondere der endoskopischen und 

radiologischen Techniken ist in den letzten Jahren die Szintigraphie in ihrer Be-

deutung zurückgedrängt worden und würde bei einer heutigen Datenerhebung 
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eine deutlich geringere Rolle spielen. Diesen Trend der eigenen Erfahrung und der 

internationalen Literatur haben wir auch in dem in dieser Arbeit entwickelten dia-

gnostischen und therapeutischen Pfad eingearbeitet (Abbildung 12), in dem der 

Szintigraphie kein exponierter Stellenwert eingeräumt wurde. Trotz aller diagnosti-

schen Maßnahmen konnte bei 12% unserer Patienten die Blutungsquelle erst im 

Rahmen des chirurgischen Eingriffs ermittelt werden.  

Während des hier gewählten Beobachtungszeitraums Januar 2000 bis August 

2009 war kein standardisiertes Diagnose- und Behandlungskonzept für die unter-

suchte Patientenentität verfügbar. Das konkrete Vorgehen im Einzelfall hing daher 

in der Regel von den Erfahrungen des verantwortlichen Chirurgen ab. Im Rahmen 

der Standardisierung in der Medizin wurde in den letzten Jahren die Entwicklung 

und Etablierung von so genannten klinischen Behandlungspfaden forciert. Auf der 

Basis der Erfahrungen mit den in die vorliegende Untersuchung eingeschlossenen 

Patienten und weiteren Patienten mit kreislaufwirksamer Hämatochezie bzw. Me-

läna der Klinik für Chirurgie der Universität zu Lübeck (Czymek et al., 2008) wurde 

unter Berücksichtigung der Literatur der letzten 30 Jahre ein diagnostischer und 

therapeutischer Pfad entwickelt, der die Vorgehensweise bei Patienten mit einer 

akuten OGIB standardisiert und durch seinen stufenweisen Ablauf die Entschei-

dungsfindung für die jeweils nächsten Schritte erleichtern soll. Der in Abbildung 13 

dargestellte Algorithmus wurde im Jahr 2010 implementiert. Möglicherweise wird 

in Zukunft die Auffindung der Blutungsquelle bei einer akuten OGIB durch die Mul-

tidetektor-Computertomographie weiter erleichtert. Erste erfolgversprechende Re-

sultate mit dieser Methode liegen bereits vor (Jaeckle et al., 2008; Frattaroli et al., 

2009; McSweeney et al., 2010). Ob sich durch die Anwendung der standardisier-

ten Vorgehensweise die hier ermittelte, ernüchternd hohe Mortalitätsrate von 34 % 

reduzieren lässt, wird Gegenstand zukünftiger geplanter Untersuchungen sein.  

Mit den oben vorgestellten diagnostischen Mitteln konnten die Blutungsquellen bei 

63,7 % unserer Patienten im Duodenum und bei 28,6 % im Magen lokalisiert wer-

den. In der Literatur wird das Verhältnis zwischen Magen- und Duodenalblutungen 
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mit 1 : 1,3 bis 1 : 1,5 angegeben (Rockall et al., 1995; Blatchford et al., 1997; 

Longstreth, 1997; Vreeburg et al., 1997; Czernichow et al., 2000; Paspatis et al., 

2000; Thomopoulos et al., 2004; Marmo et al., 2008). In der eigenen Patientenko-

horte betrug dieser Quotient 1 : 2,3. Eine Erklärung für diesen Unterschied könnte 

sein, dass die endgültige endoskopische Blutstillung ohne Notwendigkeit für einen 

offen-chirurgischen Eingriff im Magen häufiger gelingt als im Duodenum. Die häu-

fig genannten Ursachen für akute obere gastrointestinale Blutungen in Form von 

Ösophagus- oder Fundusvarizen, Ösophagitis oder erosiver Gastritis (Henrion et 

al., 2008; van Leerdam, 2008; Halland et al., 2010) spielten im eigenen Patienten-

gut trotz der langen Beobachtungsperiode von zehn Jahren keine Rolle, d.h. dass 

bei diesen Diagnosen in der Regel konservative Interventionen effektiv und chirur-

gische Eingriffe nur in Ausnahmefällen erforderlich sind. 

Als Operationstechnik war bei der Hälfte der Patienten die Durch- bzw. Umste-

chung eines Gefäßes zur Blutstillung ausreichend. Auch in anderen Studien wird 

berichtet, dass dieses Verfahren häufig mit Erfolg zur endgültigen Blutstillung an-

gewendet wird (Bulut et al., 1996; Blomgren, 1997). Bei großen Ulzera bezie-

hungsweise großlumigen Gefäßen ist eine Ligatur allerdings nicht ausreichend. 

Daher mussten bei allen übrigen Patienten umfangreichere chirurgische Eingriffe 

mit gastrointestinalen Teilresektionen durchgeführt werden: mehrheitlich eine Bill-

roth II-Operation, bei der nach der Magenresektion das Duodenum blind ver-

schlossen und eine Seit-zu-Endanastomose zwischen Jejunum und Magenstumpf 

sowie zusätzlich eine laterolaterale Enteroanastomose (Fußpunkt-Anastomose) 

zwischen dem zu- und abführenden Dünndarmschenkel angelegt wird. Seltener 

wurden andere Varianten der Magen(teil)resektion angewendet. Das Ziel der re-

sezierenden Eingriffe ist einerseits, ulzerierendes Gewebe zu entfernen und ande-

rerseits, die Säureproduktion durch Eliminierung des Antrums beziehungsweise 

der Belegzellen zu reduzieren, um einer erneuten Ulcusentstehung vorzubeugen 

(Siewert et al., 1989). 



54 

Die Schwere der Eingriffe beziehungsweise der bereits präoperativ schlechte All-

gemeinzustand der Patienten erforderte bei der überwiegenden Mehrheit der Pati-

enten eine mehrtägige Betreuung einschließlich maschineller Beatmung auf der 

Intensivstation. Von der durchschnittlichen Gesamtliegezeit von 23 Tagen nahm 

der Aufenthalt auf der Intensivstation im Mittel 11 Tage ein, was die vital bedrohli-

che Situation der Erkrankten untermauert. Vergleichswerte über die Dauer des 

stationären Aufenthaltes nach chirurgischer Behandlung der OGIB liegen in der 

zugänglichen Literatur nicht vor. Nach konventioneller endoskopischer Diagnose 

und Therapie der akuten oberen gastrointestinalen Blutung wird eine Hospitalisie-

rung von 72 h empfohlen, da Rezidive häufig innerhalb dieser Zeitspanne auftre-

ten (Barkun et al., 2010). In retrospektiven Untersuchungen zeigte sich, dass nach 

der endoskopischen Blutstillung ein ein- bis zweitägiger Aufenthalt auf der Inten-

sivstation erforderlich ist (Hay et al., 1997). Naturgemäß können diese Maßstäbe 

nicht auf die hier untersuchte Subgruppe konventioneller Therapieversager ange-

wendet werden, und die hier beobachteten, häufig langen stationären Aufenthalte 

mit andauernder Intensivbetreuung lassen sich mit der hohen Komplikationsrate 

von 77% korrelieren. Dieser Wert ist für eine chirurgisch operative Intervention 

außergewöhnlich hoch. Das Spektrum schwerer Komplikationen umfasste unter 

anderem mit der OGIB direkt in Zusammenhang stehende Reoperationen und Re-

zidivblutungen, aber auch typische Komplikationen intensivmedizinischer Lang-

zeitpatienten wie Pneumonien, akutes Nierenversagen, Sepsis, myocardiale 

Ischämien, Multiorganversagen oder aspirationsbedingte Zwischenfälle. 

Die Mortalitätsrate für Patienten mit oberen gastrointestinalen Blutungen wird mit 

5,6-14% angegeben (Rockall et al., 1995; Blatchford et al., 1997; Longstreth, 

1997; Czernichow et al., 2000; Paspatis et al., 2000; Thomopoulos et al., 2004; 

van Leerdam, 2008). Sie fiel im hier untersuchten Patientenkollektiv mit 34,1% 

sehr viel höher aus. Bezogen auf die Gesamtzahl von 91 Patienten betrug die 30-

Tage-Krankenhaus-Mortalität 25,3%. Diese Zahlen spiegeln die erheblichen Risi-

ken wider, die mit der chirurgischen Intervention der oberen gastrointestinalen Blu-

tungen bei einer negativ selektierten Patientengruppe konservativ interventioneller 
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Therapieversager verbunden sind. Dabei liegen die Risiken nicht unbedingt in der 

Blutung selbst begründet, sondern sie werden vielmehr durch eine Alteration des 

Gerinnungssystems nach Massentransfusion mit einer Aktivierung systemischer 

Mediatoren, schwere individuelle Komorbiditäten, ein hohes Lebensalter oder das 

Versagen bereits vorgeschädigter Organe beeinflusst (Blatchford et al., 1997; 

Paspatis et al., 2000; van Leerdam et al., 2003).  

In der vorliegenden Untersuchung war das Patientenalter ohne Einfluss auf die 

Aufenthaltsdauer im Krankenhaus. Trotz der allgemein bekannten Tatsache al-

tersbedingt erhöhter Morbiditäts- und Mortalitätsraten erwies sich auch an anderer 

Stelle das Alter nicht als unabhängiger Risikofaktor (van Leerdam, 2008). In einer 

prospektiven Multicenterstudie an 3287 Patienten mit oberen gastrointestinalen 

Blutungen wurde nachgewiesen, dass bei älteren Patienten die Rezidivrate, die 

Morbidität und die Mortalität während des Krankenhausaufenthaltes im Vergleich 

zu jüngeren Patienten nicht statistisch signifikant unterschiedlich war. Dagegen fiel 

die Krankenhausaufenthaltsdauer signifikant länger aus, die älteren Patienten be-

nötigten mehr Transfusionseinheiten und es wurde häufiger die Indikation für eine 

chirurgische Intervention gestellt (Nahon et al., 2008). 

Als Einflussfaktoren auf die Mortalität – aber auch auf die Komplikationsrate – 

wurden in der vorliegenden Untersuchung im Rahmen der univariaten Analyse die 

Dauer der Beatmung und des ITS-Aufenthaltes sowie die Anzahl transfundierter 

Einheiten und darüber hinaus die Anzahl der Reoperationen identifiziert. In der 

multivariaten Analyse war nur die Dauer des ITS-Aufenthaltes mit der Komplikati-

onsrate, nicht aber mit der Mortalität, korreliert. Von den genannten Einflussfakto-

ren können die Zahlen transfundierter Einheiten und die Zahl der Reoperationen 

ursächlich mit der Grunderkrankung OGIB in Verbindung gebracht werden, wäh-

rend der Zusammenhang zur Dauer der ITS-Aufenthaltes beziehungsweise der 

Beatmung zumindest teilweise mit den intensivmedizinischen Maßnahmen selbst 

erklärt werden kann. Beispielsweise betrug unter den hier dokumentierten Kompli-

kationen der Anteil an Patienten mit einer Pneumonie 29,7 %. Diese hohe Präva-
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lenz belegt die große Gefährdung intensivtherapeutisch behandelter Patienten 

gegenüber nosokomialen Infektionen. Die Infektionsraten sollen bei Intensivpatien-

ten im Vergleich zu Normalpatienten um das 5- bis 20-Fache erhöht sein (Fagon 

et al., 1994; Amato et al., 1998; Fan et al., 2013). Auch wurde beobachtet, dass 

unter Beatmung dieses Risiko mit jedem weiteren Behandlungstag um 1-3 % wei-

ter ansteigt (Celis et al., 1988). Neben dem erhöhten Risiko für nosokomiale Infek-

tionen kann das Lungengewebe auch direkt durch eine invasive Beatmung ge-

schädigt werden (Amato et al., 1998). Hierbei kommt  es durch ein Barotrauma 

und alveoläre Überdehnungen einerseits zu strukturellen Schäden der Lunge und 

andererseits zur Ausschüttung zahlreicher Entzündungsmediatoren, die inflamma-

torische Prozesse nicht nur an der Lunge sondern auch in anderen Organen in 

Gang setzen (Tremblay und Slutsky, 1998, 2006). Beispielsweise kann auch die 

Entstehung des ebenfalls bei Intensivpatienten häufigen akuten Nierenversagens 

– hier bei 17,6 % der Patienten – auf einer beatmungsbedingten Mediatorenfrei-

setzung beruhen, obwohl auch andere Mechanismen wie Imbalancen der Blutga-

se wie Hypoxie oder Hyperkapnie sowie Störungen der systemischen oder renalen 

Hämodynamik hierzu beitragen (Uchino et al., 2005; Kuiper et al., 2011). Alle ge-

schilderten schwerwiegenden Komplikationen bedürfen weiterer intensivmedizini-

scher Maßnahmen bei und führen dennoch oft zu einem  - häufig letalen – Multi-

organversagen, welches hier bei 11,0 % der Patienten auftrat.  

Vor diesem Hintergrund scheint die in der vorliegenden Untersuchung festgestellte 

Korrelation zwischen einem erhöhten Mortalitäts- beziehungsweise Komplikations-

risiko und einer langen ITS-/Beatmungsdauer wechselseitig zu sein, d.h. dass ein 

verlängerter ITS-Aufenthalt mit oder ohne assistierte Beatmung sowohl die Ursa-

che als auch die Folge einer erhöhten Komplikationsrate unserer Patienten sein 

kann.  

Wir streben daher grundsätzlich eine einzeitige, endgültige operative Versorgung 

der akuten oberen gastrointestinalen Blutung an. Dieses Ziel ist jedoch nur dann 

zu erreichen, wenn die Blutungsquelle prä- oder intraoperativ identifiziert werden 
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kann. Bei den hier behandelten schwerst kranken Patienten wurde teilweise auch  

ein erforderlicher Zweiteingriff billigend in Kauf genommen, um im Rahmen einer 

„damage control surgery“ zunächst eine chirurgische Blutstillung als lebensretten-

de Maßnahme durchzuführen. Gegebenenfalls wurde nach einer intensivtherapeu-

tischen Stabilisierung des Herz-Kreislaufsystems, der Atmung, der Gerinnung und 

des Stoffwechsels die definitive chirurgische Versorgung geplant. 

In unserem Patientenkollektiv war bei 72,5% der operierten Patienten ein erfolglo-

ser Versuch der interventionell therapeutischen Endoskopie vorausgegangen. 

Dieses Ergebnis dürfte mit einer Bias aufgrund des langen Datenerhebungszeit-

raumes behaftet sein. Da in heutiger Zeit Patienten mit akuten gastrointestinalen 

Blutungen meist regelhaft den endoskopischen Abteilungen zugewiesen werden, 

ist im Jahr 2012 ein höherer Anteil endoskopisch zumindest versuchter Therapie-

ansätze als 72,5% zu erwarten. Andererseits könnte der Anteil an Patienten mit 

einer vorausgegangenen endoskopischen Intervention hier auch eventuell durch 

eine unvollständige Dokumentation frustraner endoskopischer Therapieversuche 

verursacht worden sein.  

Zahlreiche Autoren weisen darauf hin, dass bei solchermaßen vorbehandelten 

Patienten die Letalität mit 15-36% außerordentlich hoch ist (Park et al., 1994; 

Brullet et al., 1996; Imhof et al., 1998; Chung, 1999; Foitzik und Klar, 2006). Foit-

zik und Klar (2006) plädieren daher gemeinsam mit anderen bei Patienten mit er-

folgloser endoskopischer Therapie und weiteren allgemeinen Risikofaktoren für 

einen frühen Operationszeitpunkt und sprechen sich nur dann für wiederholte En-

doskopien aus, wenn durch den Zeitgewinn vor dem chirurgischen Eingriff eine 

Verbesserung des Allgemeinzustandes erreicht werden kann (Di Fiore et al., 2005; 

Foitzik und Klar, 2006). Einige Studien scheinen einen Überlebensvorteil nach frü-

helektiver Operation zu bestätigen (Siewert et al., 1989; Imhof et al., 1998; Monig 

et al., 2002; Imhof et al., 2003), jedoch liegt nur eine randomisierte Studie an 55 

Patienten zu diesem Problemkreis vor (Imhof et al., 1998), und trotz der genann-

ten Studien gelang es bisher nicht, die Indikationsstellung für eine frühelektive 
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Operation eindeutiger zu definieren. Daher ist bis heute nicht geklärt, ob und bei 

welchen Patienten die frühzeitige chirurgische Intervention von Vorteil ist, und es 

sind weitere randomisierte Studien an größeren Fallzahlen hierzu zu fordern.  

Es wurden zahlreiche Entwürfe zur Risikostratifizierung akuter oberer Blutungen 

publiziert, die bezüglich der anzuwendenden Parameter variieren und sich auf un-

terschiedliche Zielgrößen beziehen, wie beispielsweise die Indikation für eine sta-

tionäre Behandlung (Lai et al., 1997; Blatchford et al., 2000), die Intensität der sta-

tionären Behandlung (Schein und Gecelter, 1989; Zimmerman et al., 1995; Corley 

et al., 1998; Blatchford et al., 2000), den Zeitplan für Endoskopien (Bordley et al., 

1985) und die voraussichtliche Länge des Krankenhausaufenthaltes (Rockall et 

al., 1996b; Hay et al., 1997). Vielleicht das bekannteste System ist der Rockall-

Score, der als Parameter das Alter, eine bestehende Schocksituation, die Komor-

bidität und die endoskopische Diagnose einschließlich Stigmata kürzlich entstan-

dener Blutungen berücksichtigt und die Therapieplanung erleichtern sowie das 

Mortalitätsrisiko abschätzen soll (Rockall et al., 1996b, a). In der Praxis wird je-

doch dieser Score auf Grund seiner komplexen Struktur selten genutzt (Imperiale 

et al., 2007). Darüber hinaus schließt der Rockall-Score – ebenso wie die übrigen 

Methoden – keine Möglichkeit ein, um solche Patienten zu identifizieren, die we-

gen einer nicht unmittelbar mit der OGIB zusammenhängenden Comorbidität eine 

längere stationäre Betreuung benötigen (Bordley et al., 1985; Zimmerman et al., 

1995; Hay et al., 1996; Rockall et al., 1996a; Lai et al., 1997; Corley et al., 1998; 

Blatchford et al., 2000). 

Als ein Weg zur Reduzierung der hohen Mortalität bei der chirurgischen Behand-

lung oberer gastrointestinaler Blutungen wurde die Einrichtung hierauf spezialisier-

ter Klinikabteilungen angesehen. In einer solchen Spezialabteilung sank zwar die 

Mortalität aller OGIB-Patienten von 20,3% auf 10,4%, jedoch fiel die Mortalität der 

offen chirurgisch behandelten Patienten in den Zeiträumen vor und nach der Spe-

zialisierung gleich hoch aus (21,6% vs. 23,5%) (Robson et al., 2008). Die Autoren 

begründen dies damit, dass sich die Patienten zum Zeitpunkt der Operation be-
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reits in schlechtem Allgemeinzustand befunden und zudem zahlreiche Comorbidi-

täten aufgewiesen hätten. 

Letztlich kann bis heute im Vorfeld nicht mit Sicherheit gesagt werden, welcher 

Patient unter welchen Voraussetzungen von einer rein endoskopischen Behand-

lung beziehungsweise einer endoskopischen Behandlung mit früh-elektiver Opera-

tion profitieren wird. Eine Optimierung der therapeutischen Entscheidung zum 

Nutzen der Patienten können daher vor allem die empirisch gewonnenen Erfah-

rungen geben, die beispielsweise auch zur Erstellung von solchen Algorithmen 

geführt haben, wie sie nun in unserer Klinik verwendet werden. Ein Klinik übergrei-

fender Pfad im Sinne einer Leitlinie wie in der Therapie onkologischer Krankheits-

bilder ist in überschaubarer Zeit nicht zu erwarten, da bei der Notfalldiagnose aku-

te gastrointestinale Blutung schnellstes Handeln erforderlich ist und dieses Mana-

gement immer von den lokalen personellen (Erfahrung) und materiellen (zur Ver-

fügung stehende Techniken) Ressourcen jeder Klinik abhängig ist.   

Auch wenn die operative Intervention bei oberen gastrointestinalen Blutungen 

heute seltener geworden ist, ist deren hohe Mortalitätsrate in der Notfallsituation 

sehr unbefriedigend. Von den in dieser Arbeit identifizierten Risikofaktoren kann 

auf die postoperative Beatmung oder die Länge des Intensivaufenthaltes nur sehr 

schwer Einfluss genommen werden. Um so mehr Energie muss daher investiert 

werden, die potenziell optimierbaren Faktoren wie die Anzahl der notwendigen 

Blutersatzprodukte zu verbessern. Hier ist im klinischen Alltag zu fordern, dass die 

Beherrschung der Hämorrhagie schnell und dauerhaft suffizient eintreten muss. Im 

Idealfall wird dies durch ein konservativ interventionelles Verfahren ermöglicht. Bei 

Versagen dieser Ansätze ist ein frühzeitiges und aggressives Umdenken hin zur 

operativen Intervention dringend indiziert.  
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5 Zusammenfassung 

Einleitung: Eine chirurgisch operative Behandlung der akuten oberen gastrointe-

stinalen Blutung ist heute nur noch bei konservativ interventionell primär nicht still-

baren Blutungen und schweren Rezidivblutungen nach primär endoskopischer 

Hämostase indiziert. Das Ziel der vorliegenden Untersuchung war es, das diagno-

stische und therapeutische Vorgehen bei operationspflichtigen Patienten mit  obe-

ren akuten Blutungen des oberen Gastrointestinaltraktes aufzuzeigen, die Be-

handlungsergebnisse darzustellen und die Einflussfaktoren auf das Komplikations- 

und Mortalitätsrisiko zu analysieren. 

Material und Methode: In einer retrospektiven monozentrischen deskriptiven Stu-

die wurden die Krankenakten von 91 Patienten (58 Männer und 33 Frauen, 

Durchschnittsalter 67 Jahre [29 – 93 Jahre]) einer chirurgischen Universitätsklinik 

ausgewertet, die innerhalb von zehn Jahren wegen einer akuten transfusions-

pflichten Blutung im oberen Gastrointestinaltrakt offen chirurgisch behandelt wor-

den waren. 

Ergebnisse: Der Ausgangs-Hämoglobinwert bei Aufnahme in die Klinik betrug 

8,4 mg/dl, vor dem ersten operativen Eingriff war die Transfusion von durchschnitt-

lich 11 Erythrozytenkonzentraten erforderlich. Den operativen Eingriffen waren bei 

73% der Patienten erfolglose therapeutische Endoskopien vorausgegangen. In-

traoperativ reichte eine einfache Durch-/Umstechung zur Blutstillung bei 51% Pa-

tienten aus, bei den übrigen Patienten waren resezierende Maßnahmen (Billroth II 

und I, Gastrektomien oder Teilresektionen) erforderlich. Im Behandlungsverlauf 

mussten pro Patient im Mittel 34 Einheiten Erythrozytenkonzentrat transfundiert 

werden. Die Komplikationsrate betrug 76,9%, die Mortalität 34,1% und die 30-

Tage-Krankenhausmortalität 25,3%.  

Bei der univariaten Analyse erwiesen sich die Dauer der Beatmung (p = 0,024) 

und des ITS-Aufenthaltes (p= 0,018), die Anzahl transfundierter Einheiten (p= 
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0,0018) und die Anzahl der Reoperationen (p= 0,017) als Risikofaktoren bezüglich 

der Mortalität. Die gleichen Risikofaktoren beeinflussten ebenfalls die Komplikati-

onsraten statistisch signifikant. In der multivariaten Analyse war nur die Dauer des 

ITS-Aufenthaltes (p = 0,042) mit der Komplikationsrate, nicht aber mit der Mortali-

tät, korreliert. 

Schlussfolgerungen: Die hohen Mortalitäts- und Komplikationsraten sind im Zu-

sammenhang mit der Stärke der Hämorrhagie, dem frustranen und protrahierten 

Verlauf konservativer wie operativer Interventionen, dem schlechten Allgemeinzu-

stand der Patienten bei Aufnahme sowie der individuellen altersbedingten Komor-

bidität zu sehen. Hierdurch fand in der präsentierten Subgruppe gastrointestinaler 

Blutungen eine Negativselektion der Patienten statt, bei der die Fortschritte radio-

logischer und endoskopischer Techniken in den letzten Jahren konterkariert und 

negativ überkompensiert wurden.  Die Betrachtung der identifizierten Risikofakto-

ren legt den Schluss nahe, dass für den klinischen Alltag die schnelle und dauer-

haft suffiziente Beherrschung der Hämorrhagie eintreten muss. Im Idealfall wird 

dies durch ein konservativ interventionelles Verfahren ermöglicht. Bei Versagen 

dieser Ansätze ist ein frühzeitiges und aggressives Umdenken hin zur operativen 

Intervention dringend indiziert und zu fordern, protrahierte rezidivierende erfolglo-

se Endoskopieversuche zu vermeiden.  
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7 Anhänge 

7.1 Abkürzungen 

 

ARDS Adult respiratory distress syndrome 

ATLS Advanced trauma life support 

DIC Disseminierte intravasale Gerinnung 

EK Erythrozytenkonzentrat 

FFP Frischplasma (Fresh frozen plasma) 

GI Gastrointestinal 

Hb Hämoglobin 

HOPS Hirnorganisches Psychosyndrom 

ITS Intensivstation 

k.A. Keine Angabe(n) 

KI Konfidenzintervall 

MDCT Multidetector computed tomography (Spiral-CT) 

MW Mittelwert 

n Anzahl der Werte 

NSAR Nichtsteroidale Antirheumatika 

OGI Obererer Gastrointestinaltrakt 

OGIB Obere gastrointestinale Blutung 

ÖGD Ösophagogastroduodenoskopie 

OR Odds ratio 

p Signifikanzniveau 

pAVK Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

SD Standardabweichung 

TIA Transitorisch ischämische Attacke 

TK Thrombozytenkonzentrat 
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