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REFERAT UND BIBLIOGRAPHISCHE BESCHREIBUNG

Ziel dieser Arbeit war die Analyse der Qualitét und des therapeutischen Vorgehens
mittels endoskopischer Blutstillung von oberen gastrointestinalen Blutungen am
Krankenhaus Delitzsch, einem Krankenhaus der Grund- und Regelversorgung. Durch
retrospektive Auswertung der notfallendoskopisch erhobenen Daten im Zeitraum von
1995 bis 1999 wurde eine Ubersicht (iber Patientengut, Indikationen, Therapiemethoden
und -ergebnisse erarbeitet. Dabei wurden alle Patienten erfasst, welche unter Verdacht
auf eine obere gastrointestinale Blutung mittels Notfallendoskopie untersucht und

behandelt wurden.

Die endoskopische Blutstillung erwies sich hierbel als auRerst effizient. Die hohe
Blutstillungsrate zeigte sich in einer niedrigen Operationsfrequenz sowie einer erfreulich
niedrigen Gesamtletalitét. |nsbesondere Patienten mit einer Blutung des Stadiums Forrest

1 und Forrest 2b sind einer endoskopischen Therapie zuzufihren.

Die endoskopische Blutstillung hat ihre Effektivitat auch in dieser Studie bewiesen und
dazu beigetragen, die Zahl der Rezidivblutungen, die Notoperationen und die Letalitat
von oberen gastrointestinalen Blutungen zu senken. Sie ist in der modernen Medizin in

der Akutversorgung solcher Blutungen unverzichtbar.

Fichtner, Matthias: Die obere gastrointestinale Blutung — Behandlungsergebnisse unter
besonderer Berlicksichtigung der endoskopischen Hamostase, Halle, Univ., Med. Fak.,
Diss., 56 Seiten, 2003
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1 Einleitung

1.1 Epidemiologie

Die gastrointestinale Blutung (GIB) stellt im Kklinischen Alltag den haufigsten
gastroenterologischen Notfall dar, wobei 85 bis 90 Prozent der Blutungen im oberen
Gastrointestinaltrakt, zwischen dem Hypopharynx und der Flexura duodenojejunalis,
lokalisiert sind (34, 75). Die Inzidenz liegt bei 60 bis 100 Féallen pro 100000 Einwohner
pro Jahr (43, 66, 85), die Letalitat wird in der Literatur mit 10-30 % angegeben (4, 7, 63).
Aufgrund der daher oftmals bestehenden vitalen Bedrohung der Patienten ist dieses

Krankheitshild von besonderer klinischer Relevanz.

1.2 Krankheitsbilder

1.2.1 Ulcera

Als Ursache einer Blutung im oberen Gastrointestinaltrakt kdnnen verschiedene
Krankheitshilder in Betracht kommen, wobei gastroduodenale Ulcera am haufigsten
diagnostiziert werden und ca. 50 % aller Blutungsquellen ausmachen (6, 12, 65). Etwa
25 % aller Patienten mit einem Ulcus erleiden im Verlauf ihrer Erkrankung eine Blutung
(49), wobei bis zu 80 % dieser Blutungen spontan und ohne medikamenttse oder
interventionelle Mal3nahmen sistieren (25). Die Bedeutung der Endoskopie liegt hier in
der Einschétzung des Risikos einer Rezidivblutung (12). Hierbei haben sich bei der
Klinischen Einteilung der Blutungen die Forrest-Kriterien, welche in Tabelle 1 aufgefihrt
sind, bewahrt (25, 48).



Stadium Merkmal endoskopische Beschreibung

Forrest1  akute Blutung
la arteriell, spritzend pulsierende, spritzende Blutung

1b venos, sickernd Sickerblutung

Forrest2  stattgehabte Blutung

2a sichtbarer Gefa3stumpf weil3-glanzende, rote oder blé&uliche Erhabenheit

des Ulcusgrundes

2b aufsitzendes K oagel Koagel
2c ecegliaiainbey braun-schwarzer, flacher oder erhabener Belag

des Ulcusgrundes

Forrest 3  keine Blutungszeichen fibrinbelegter, flacher Ulcusgrund

Tabelle 1: Klassifikation der Ulcusblutungen nach Forrest (25)

Insgesamt muss bei 10-30 % der Gastroduodenalulcera mit einem Blutungsrezidiv
gerechnet werden, insbesondere wenn es sich endoskopisch um ein Forrest-Stadium 1
oder 2 handelt (26, 37, 33, 49, 75). Bei Blutungen des Forrest-Stadiums 2a ist je nach
Grole des Gefaldstumpfes (grofRer oder kleiner als 2 mm Durchmesser) eine weitere
Unterteilung in Forrest 2G beziehungsweise Forrest 2g maoglich, wobei Forrest-2G-

Blutungen ein deutlich héheres Rezidivrisiko zeigen (36).

Pathogenetisch spielen verschiedene Faktoren eine Rolle. Allgemein wird eine Stérung
des Gleichgewichts zwischen schleimhautaggressiven und schleimhautprotektiven
Mechanismen fir die Entstehung von Ulcera verantwortlich gemacht, wobei diese
Stérung durch zahlreiche endogene und exogene Noxen hervorgerufen werden kann.
Beispiele waren genetische Disposition, gesteigerte Pepsin- und Gastrinproduktion,
Gallereflux, Alkohol- und Nikotinabusus, extreme Stresssituationen oder die Einnahme

von Acetylsalicylsdure beziehungsweise anderen nichtsteroidalen oder steroidalen
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Antiphlogistika. Eine der Hauptursachen stellt zusétzlich die Besiedelung der
Magenschleimhaut mit Helicobacter pylori dar, welche das Risiko der Entstehung von
Ulcera deutlich erhoht (20, 23, 51, 53, 54, 57, 61, 84).

1.2.2 Akute Erosionen

Durch die in den letzten Jahren verbesserte Diagnostik werden akute Erosionen
zunehmend als Blutungsquelle gesichert (75, 76). Dies sind oberflachliche, nicht selten
multipel auftretende Schleimhautdefekte, welche im Gegensatz zum Ulcus die
Muscularis mucosae nicht mit einbeziehen, aber dennoch durch Gefél3arrosionen zu
massiven Blutungen fuihren konnen. Atiologisch vermutet man dhnliche Faktoren wie bei
der Ulcusentstehung (86).

1.2.3 Osophagusvarizen/ Magenvarizen

Osophagusvarizen stellen Erweiterungen der Speiserchrenvenen dar, meist als Teil eines
Kollateralkreislaufs bei portaler Hypertension, und werden von Paquet nach 4 Graden
klassifiziert (62):

Grad | Ausdehnung der Varizen knapp Uber das Schleimhautniveau

Grad Il  Varizen ragen bis 1/3 des Lumendurchmessers vor und lassen sich durch

L uftinsufflation nicht komprimieren

Grad IIl  Varizen ragen bis 50 % des Lumendurchmessers vor beziehungsweise

bertihren sich

Grad IV Varizen fillen das Lumen aus und reichen bis in das obere Drittel des

Osophagus

Tabelle 2: Osophagusvarizen-K | assifikation nach Paquet (62)



Sie sind mit einem hohen Blutungsrisiko behaftet, besonders bei Patienten mit
dekompensierter Leberzirrhose im Child-Stadium C, bei grofen Varizen und beim
Vorliegen von langlichen Rétungen auf den Varizen (81). Bei circa 30 % aller Patienten
mit Leberzirrhose und Osophagusvarizen ist im Verlauf der Erkrankung mit einer
Blutung zu rechnen (46). Die Letalitédt der ersten Varizenblutung betragt 30-50 %, die
Letalitdt einer erneuten Blutung bei Uberlebenden sogar 60-70 % (27, 30), oft bedingt
durch Aspiration, hepatisches Koma, Sepsis oder Multiorganversagen (7).

1.2.4 Refluxdsophagitis

Durch den Riickstrom von Magensaure in den Osophagus kann es bei den betroffenen
Patienten zu peptischen Lé&sionen der Speiserbhre mit  entsprechenden
Schleimhautdefekten kommen. Ursache ist ein Ausfall der Verschlussmechanismen am
gastroosophagealen Ubergang. Diese Lasionen konnen sich bis zu Ulcera ausweiten und
chronische sowie akute, teils ausgepragte Blutungen verursachen (10). Nach Miller und
Savary werden 4 Grade unterschieden (24):

Grad | nicht konfluierende Erosionen mit und ohne fibrinoide Nekrose
Grad Il konfluierende Epitheldefekte
Grad I1l  zirkul&rer Epithelverlust durch Erosionen und Ulcera

Grad IV peptische Striktur beziehungsweise narbige Stenose, marginales Ulcus oft in

Verbindung mit Zylinderzellersatz

Tabelle 3: Stadieneinteilung der Refluxdsophagitis nach Miller und Savary (24)

1.2.5 Mallory-Weiss-Syndrom
Das Mallory-Weiss-Syndrom beschreibt einen Langsriss in der Schleimhaut des Magens
beziehungsweise des gastrodsophagealen Ubergangs und macht ungefahr 15 % aller

gastrointestinalen Blutungen aus. Charakteristisch ist ein Auftreten von Hamatemesis
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nach vorangegangenem, oftmals unblutigem Erbrechen oder Wurgen. Es tritt bevorzugt
bei Mannern auf. Zusétzlich besteht in fast 50 % ein akuter oder chronischer
Alkoholabusus (38, 40). Insgesamt besteht eine hohe Selbstheilungstendenz, sodass in

den meisten Fallen eine konservative Therapie ausreichend ist (85).

1.2.6 Seltene Ursachen

Zu den seltenen Diagnosen bei einer oberen gastrointestinalen Blutung zum Beispiel
zéhlen maligne oder benigne Neubildungen, Gefal3malformationen, aorto-intestinale
Fisteln, iatrogen bedingte Blutungen, Traumata oder die Exulceratio simplex, welche von
Dieulafoy 1898 erstmalig beschrieben wurde. Bei Letzterer handelt es sich um einen etwa
linsengroRen, flachen mukosalen Defekt unklarer Atiologie mit Arrosion der submukésen
Plexus der Magenschleimhaut mit einer Letalitdt von bis zu 25 % (41, 83). Diese
Lasionen treten meist singuléar und im proximalen Anteil des Magens auf, wurden aber
auch schon im Osophagus, Duodenum, Kolon und Rektum beschrieben (1, 2, 19, 56, 72,
79). Die Diagnostik erweist sich oftmals als schwierig, da vor allem bei nicht aktiver
Blutung und Fehlen eines Gefal3stumpfes oder eines Koagels die L&sion Ubersehen und in
solchen Féllen lediglich der Verdacht auf ein Dieulafoy-Ulcus ausgesprochen werden
kann (55).

1.3 Symptomatik
Zeichen einer oberen GIB kdnnen sein:

Hamatemesis:

Zum  Bluterbrechen kénnen  Blutungsquellen proximal der Flexura
duodenojejunalis (Treitz' sches Band) fuhren. Bei starken Blutungen im Magen-
und Duodenalbereich sowie bei Osophagusvarizenblutungen beziehungsweise bei
Hypo- oder Achlorhydrie kann es zum Erbrechen hellroten Blutes kommen.
Ansonsten bewirkt die Salzsdure des Magens eine dunkelbraune bis schwarze

Farbung durch Umwandlung des Ham in Hamatin.

Meléna:
Verweilt Blut langere Zeit (Uber 8 Stunden) im Darm, zum Beispiel bei einer

oberen GIB, verursachen Verdauungsprozesse durch einen Abbau des



Hamoglobins zu Sulfiden eine Schwarzfarbung des Stuhls. Die Blutungsquelle ist

meist proximal der rechten Flexur des Colons lokalisiert.

Hamatochezie:

Nicht nur bel unteren GIB, sondern auch bei massiven Blutungen im oberen
Gastrointestinaltrakt oder beschleunigter Magen-Darm-Passage kann roter
Blutstuhl beobachtet werden.

Kreislaufdepression:

Ist die Blutung besonders akut und massiv, treten Zeichen des hypovolamischen
Schocks auf. Dazu gehtren unter anderem blasse, kaltschweilfige Haut,
Tachycardie, Blutdruckabfall, Unruhe und Bewusstseinseinschrénkungen, welche
in Einzelféllen den oben genannten Symptomen sogar vorausgehen kdnnen. Zur
Abschétzung des Volumendefizits kann der Schockindex nach Allgéwer dienen,

bei dem der Quotient aus Pulszahl pro Minute und systolischem Blutdruck

gebildet wird:
Quotient Puls/RR Bewertung Geschatzter Blutverlust
0,5 Normal <10%
1,0 drohender Schock <20-30%
1,5 manifester Schock > 30-50 %

Tabelle 4: Schockindex nach Allgéwer

Ein rechnerischer Wert unter 1 schliefdt einen hdmorrhagischen Schock jedoch nicht aus!
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1.4 Diagnostik

Neben der selbstverstandlichen klinischen Untersuchung und Befunderhebung sowie der
Bestimmung entsprechender Laborparameter hat sich in der Diagnostik die
Osophagogastroduodenoskopie (OGD) als Methode der Wahl etabliert (47, 67). Erste
endoskopische Untersuchungen mit starren Geréten wurden bereits 1868 von Kussmaul
durchgefihrt (42). Es folgte die Entwicklung flexibler Geréte, welche Uber eine
Fiberoptik verfugen (29, 67). Den heutigen Stand der Technik markiert die

Videoendoskopie mit auf Chiptechnologie basierenden Endoskopen (47, 70).

Verfahren wie Angiographie und Szintigraphie haben spezielle Indikationen (vor allem
bei unteren gastrointestinalen Blutungen oder Angiodysplasien) und treten aufgrund des
vergleichsweise hohen apparativen und technischen Aufwandes sowie der mangelnden
Moglichkeit einer gleichzeitigen therapeutischen Intervention bei der akuten oberen GIB
in den Hintergrund. Das konventionelle Rontgen mit V erabreichung eines Kontrastmittels

ist bei der akuten Blutung heutzutage als weitgehend obsol et anzusehen (18, 44).

1.5 Therapie

151 Medikamenttse Therapie

Das Hauptaugenmerk der medikamentosen Therapie liegt, neben den konservativen
Malinahmen zur Erhaltung der Kreislaufstabilitdt, auf der Verhinderung einer
Rezidivblutung, wobei vor alem Protonenpumpenhemmer wie Omeprazol einen
gunstigen Effekt aufweisen. Vorrangig Patienten mit einer Ulcusblutung im Stadium
Forrest 2 scheinen davon zu profitieren, bei Forrest-1-Blutungen ist dies nicht eindeutig
nachgewiesen (11). Ziel ist insgesamt eine Sauresuppression, da hierdurch die
Fibrinolyse und die Andauung eines sich bildenden Koagels verhindert und die
Plattchenaggregation verbessert wird (32). Als weitere antacid beziehungsweise protektiv
wirkende Substanzen sind unter anderem noch H,-Blocker, Pirenzepin oder Sucralfat zu
nennen. Eine alleinige medikamentdse Therapie scheint bei schweren gastrointestinalen

Blutungen jedoch nicht vertretbar (5).

Als weitere Mdglichkeit kann bei Nachweis einer Infektion mit Helicobacter pylori durch

eine Eradikationstherapie das Blutungsrisiko signifikant gesenkt werden (4, 15).

Bei Osophagusvarizen wird zur Rezidivprophylaxe die Gabe nichtkardioselektiver

Betablocker wie Propranolol sowie Nitratpraparaten zur Senkung des Druckes im
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Portalsystem empfohlen (35). Ebenso kommen im akuten Blutungsstadium Vasopressin
oder Somatostatin beziehungsweise entsprechende Analoga zum Einsatz (13, 74, 75).

1.5.2 Endoskopische Therapie

Die endoskopische Blutstillung hat ihre Effektivitéat in mehreren Studien bewiesen und die
Zahl der Rezidivblutungen, die Notoperationen und die Letalitdt von GIB deutlich gesenkt,
die Letalitdtsrate liegt zwischen 0 und 10 Prozent (16, 49). Es kommen verschiedene
Verfahren zur Anwendung.

Tabelle 5 gibt einen Uberblick tber die zur Verfligung stehenden endoskopischen

Blutstillungsmethoden.

Injektion Athoxysklerol/Polidocanol
Adrenalinl6sung
hypertone NaCl-L dsung
Fibrinkleber
Cyanoacrylat

Mechanisch Hemoclip
Gummibandligatur
Ballontamponade

Thermisch Elektrokoagulation (mono- und bipolar)
Hitzesonde
Laserkoagulation
Mikrowelle

Argon-Plasma-K oagulation

Tabelle 5: Endoskopische Blutstillungsverfahren (45, 63, 78)
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Jedes dieser Verfahren hat spezifische Vor- und Nachteile. In Deutschland haben die
I njektionsmethode sowie die mechanischen Verfahren die weiteste Verbreitung gefunden.

So haben sich Hemoclips beispielsweise bei sichtbaren Gefal3stimpfen bewahrt (9, 21).

Die Injektionstherapie bietet neben ihrer Effektivitdt den nicht zu unterschatzenden
Vorteil der Kostenglinstigkeit sowie leichten Verfligbarkeit und Handhabung. Sie wurde
primar zur Verddung von Osophagusvarizen eingesetzt, aber von Soehendra und Werner
frihzeitig auch bei nichtvarikbsen Blutungsquellen verwendet (78). Die Wirkung der
einzelnen Injektionstherapeutika beruht primér auf einem Tamponadeeffekt durch das
injizierte Volumen. Abhangig von der verwendeten Substanz kommt es zu weiteren
Verdnderungen wie Vasokonstriktion, Dehydration mit Gewebsschrumpfung,
Endothelschdden oder entzindlicher ~ Umgebungsreaktion. Vor alem  bei
Sklerosierungsmitteln  wie Athoxysklerol oder reinem Alkohol sind daher
Nebenwirkungen wie Ulcerationen bis hin zur Perforation zwar selten, aber méglich (52).
Vasoaktive oder gerinnungsaktive Substanzen und Fibrinkleber scheinen davon
ausgenommen zu sein (28). Bei  Varizenblutungen kommen  verstarkt
Gummibandligaturen zum Einsatz, wobei diese der bislang favorisierten

Sklerosierungstherapie zum Teil Uberlegen zu sein scheinen (80).

15.3 Operative Therapie

Seit der Einfuhrung der therapeutischen Endoskopie hat sich die Indikation zur
chirurgischen Intervention gedndert. Eine Operationsindikation besteht heute bei
endoskopisch nicht stillbarer Blutung sowie bei Penetration oder Perforation. Gangige
Operationsverfahren sind beispielsweise Gefal3umstechung, Ulcusexcision oder
Ubernahung, seltener Resektionsverfahren nach Billroth (60). Bei Osophagusvarizen sind
im  blutungsfreien Intervall sogenannte Shuntoperationen zur Senkung des
Pfortaderhochdruckes moglich, bei denen eine Verbindung zwischen dem
Pfortaderstrombett und der Vena cava hergestellt wird (39). Besonders bei Féllen, welche
endoskopisch nicht zuganglich sind oder die unkontrolliert bluten, bietet sich als neuere
Alternative die Anlage eines Transjugularen Intrahepatischen Portosystemischen Shunts
(TIPS) an (8, 68).
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2 Material und Methoden

An der Klinik far Innere Medizin des Kreiskrankenhauses Delitzsch wurden vom
01.01.1995 bis 31.12.1999 insgesamt 555 Notfallendoskopien wegen einer akuten oberen
Gastrointestinalblutung durchgefiihrt, wobei alle Patienten klinische Symptome wie
Teerstuhl, Hamatemesis, Hamatochezie, Schockzeichen oder Hamoglobinabfall
beziehungsweise Kombinationen dieser Symptome aufwiesen. Fir die vorliegende
Untersuchung wurden retrospektiv die Protokolle dieser Untersuchungen entsprechend
der Fragestellung ausgewertet und die gewonnenen Informationen auf Auswertungsbdgen
notiert. Alle Untersuchungen erfolgten innerhalb von 24 Stunden nach
Indikationsstellung mit Endoskopen der Firmen Olympus und Fuji, wobel insgesamt nur
3 erfahrene Untersucher die vorliegenden Daten erhoben. Mehrfachuntersuchungen an
einem Patienten wéhrend ein- und desselben stationéren Aufenthaltes wurden zu einem
Ereignis zusammengefasst. Wurden Patienten wahrend des Untersuchungszeitraumes
entlassen und erneut aufgenommen, wurde dies als neues Ereignis gewertet. Zu Beginn
des untersuchten Zeitraumes wurde Adrenalin zur endoskopischen Blutstillung
bevorzugt. Im Zuge der Entwicklung endoskopischer Blutstillungstechniken erfolgte eine
entsprechende Erweiterung des Spektrums. Zum Einsatz kamen auch hypertone NaCl-
Losung, Fibrinkleber (Beriplast) sowie Athoxysklerol. Metallclips wurden erst in den
letzten beiden untersuchten Jahrgangen verwendet. Das Mittel zur Blutstillung legte der
Untersucher situativ fest. Ebenso wurde vom Untersucher auch bei schlechter Sicht die
Festlegung auf eine Diagnose gefordert, selbst wenn es sich um eine Verdachtsdiagnose
handelte. Rezidivblutungen wurden an klinischen Symptomen festgestellt, eine
Nachendoskopie erfolgte in der Regel nur bel Rezidivverdacht. Operationen wurden bei

Blutungsverdacht nur nach vorheriger Notendoskopie vorgenommen.

3 Ergebnisse

3.1 Alters- und Geschlechtsverteilung

Von den untersuchten Patienten waren 334 mannlich (60,2 %) und 221 weiblich
(39,8 %). Das Durchschnittsalter lag bei 62,3 Jahren, wobei das der Frauen mit 67,1
Jahren deutlich Uber dem der Manner mit 57,7 Jahren lag. Der jlngste Patient war 17, der
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alteste 96 Jahre alt. Aus Abbildung 1 ist ersichtlich, dass Uber die Hélfte der Patienten
(55,5 %) édter als 60 Jahre war und der relative Anteil weiblicher Patienten mit
steigendem L ebensalter zunimmt.

Alters- und Geschlechtsverteilung

160+
140+
120+

O méannlich
Eweiblich

unter 40 40 bis 60 Uber 60
Alter in Jahren

Abbildung 1: Alters- und Geschlechtsverteilung

3.2 Symptomatik

Alle Patienten wiesen entsprechende Symptome auf, um die Indikation zu einer
Gastroskopie unter Verdacht auf eine obere GIB zu stellen. Am haufigsten waren
eindeutige und klassische Zeichen wie Bluterbrechen (36,8 %) und Teerstuhl (25 %). In
14,2 % der Féle wurde aufgrund massiver Oberbauchbeschwerden und bestehendem
Blutungsverdacht eine Notfallgastroskopie erforderlich. Bei 6 Patienten (1,1 %) war die
Blutung so massiv, dass frisches Blut im Stuhl auftrat. Einen Uberblick Uber die
gesamten aufgetretenen Symptome gibt Abbildung 2.
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Indikation zur Endoskopie

250, O Hamatemesis

OMelana

200 [0 OB-Beschwerden

OMeldnaund
Hamatemesis
OKollaps

W Hb-Abfall

E Hamatemesis und
Hamatochezie

E Hamatochezie

1
Symptome

Abbildung 2: Indikationen zur Endoskopie

3.3 Blutungsursachen

Mit Hilfe der Endoskopie gelang bei 552 Patienten (99,5 %) der Nachweis der
Blutungsquelle. Dabel wurde bel 511 Patienten (92,7 %) die Diagnose in der 1. Sitzung
gestellt. Hier muss erwahnt werden, dass die Untersucher zur Festlegung einer Diagnose
angehalten waren, selbst wenn es sich vorerst nur um einen Verdacht handelte. Lag mehr
als eine pathologische Veranderung vor, wurde nur der fur die Blutung offensichtlich
verantwortliche Befund bericksichtigt. Bei 3 Patienten (0.5 %) konnte die
Blutungsquelle nicht naher definiert werden, da aufgrund massiven Blutaustritts die
endoskopische Sicht zu stark eingeschrankt war. Als haufigste Blutungsursache lief3en
sich bei insgesamt 259 Patienten (46,7 %) Ulcera nachweisen. Dabei fanden sich 131
Ulcera duodeni, 121 Ulcera ventriculi, 5 Ulcera pepticum jejuni und 2 Anastomosen-
Ulcera. Als weitere Ursachen fanden sich hamorrhagische Erosionen (n=93),
Osophagusvarizen (n=74), Refluxtsophagitiden (n=66), Tumoren (n=25) und Mallory-
Weiss-Syndrome (n=20). Bei 8 Patienten war die Blutung iatrogen durch eine

endoskopische Papillotomie (EPT) verursacht, in 7 Féllen musste der Verdacht auf eine
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Exulceratio simplex Dieulafoy ausgesprochen werden. Abbildung 3 fasst diese Ubersicht

zusammen.
Blutungsur sachen
140-
O Ulcus duodeni
120+ O Ulcus ventriculi
@ Erosionen
100+ - :
B Osophagusvarizen
80 O Refluxdsophagitis
n @ Tumor
604 O Mallory-Weiss-Syndrom
M iatrogen (EPT)
40+ B Vd. Exulceratio simplex
@ Ulcus pepticum jejuni
20 O unklare Quelle
0 O Anastomosenulcus
Diagnose

Abbildung 3: Blutungsursachen

3.4 Todesursachen

Es mussten 19 Todesfélle verzeichnet werden. Die haufigste Todesursache mit 9 Fallen
war ein Coma hepaticum. Dabei hatten diese Patienten ausschliellich Osophagusvarizen
als Blutungsursache. 4 Patienten entwickelten ein hepatorenales Syndrom Typ I, welches
zum Tode fihrte. Direkt in Folge der Blutung verstarben 3 Patienten an einem
hémorrhagischen Schock. Eine Patientin erlitt postoperativ eine Dinndarmgangran. Ein
weiterer Patient erlag wahrend des stationdren Aufenthaltes einem Schlaganfall. Eine
Mediastinitis fuhrte bei einem Patienten mit Anastomoseninsuffizienz bei Zustand nach

Gastrojejunostomie zum Tode. Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick:
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iagnose| Ulcus |Osophagus-| Reflux-
Todesursach duodeni | varizen |6sophagitis| Tumor |Gesamt
hamorrhagischer
Schock 1 1 0 1 3
Coma hepaticum 0 9 0 0 9
postoperative
Diinndarmgangran 1 0 0 0 1
Schlaganfall 1 0 0 0 1
Hepatorenales
Syndrom Typ | 0 3 1 0 4
postoperative
Mediastinitis 0 0 0 1 1
gesamt 3 13 1 2 19

Tabelle 6: Todesursachen

3.5 DieDiagnosen im Einzelnen

3.5.1 Ulceraventriculi und Ulcera duodeni

Insgesamt wurden 252 Falle mit Ulcus ventriculi beziehungsweise Ulcus duodeni
registriert. Das sind 45,4 % aller untersuchten Patienten. Darunter waren 46 Forrest-1-
Blutungen (18,2 %), 13 im Stadium Forrest 1a und 33 im Stadium Forrest 1b. Von den
101 Forrest-2-Blutungen (40,1 %) befanden sich 26 im Stadium Forrest 2a, 32 im
Stadium Forrest 2b und 43 im Stadium Forrest 2c. Die verbleibenden 105 Patienten

(41,7 %) wiesen einen Zustand nach Blutung im Forrest-3-Stadium auf.

Eine endoskopische Blutstillung erfolgte in 131 Féallen, wobel 26 Rezidivblutungen
auftraten. Von diesen Rezidiven konnten 8 Blutungen nicht endoskopisch beherrscht
werden. Bei 11 Patienten wurde ein sofortiges operatives Vorgehen erforderlich, in 4

Fallen aufgrund massiver Blutung, in 7 Féllen wegen einer priméaren Ulcus-Perforation.

In der Gruppe der Ulcera mussten 3 Todesfélle verzeichnet werden. Dabei verstarb ein
Patient an einer massiven Rezidivblutung, eine Patientin an einer postoperativen

Dunndarmgangran und eine welitere Patientin an einem Schlaganfall.
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Tabelle 7 gibt einen Uberblick uber die Ulcusblutungen. Auf die Einzeldiagnosen wird

weiter unten gesondert eingegangen.

Forrest- Adrenalin- | Beriplast- kein OP wegen
Stadium |Anzahl| Injektion | Injektion | Clip |Rezidiv|Rezidive|sofortige OP| Rezidiv | Letalitat
F la 13 11 9 4 5 5 3 2 0
F1lb 33 26 11 3 23 10 0 3 2
F 2a 26 19 9 3 18 8 0 3 1
F 2b 32 21 3 0 29 2 1 0 0
2
F 2c 43 8 1 0 40 1 (Perforation) 0 0
5
F3 105 2 1 0 100 0 (Perforation) 0 0
Gesamt | 252 87 34 10 | 215 26 11 8 3

Tabelle 7: Ubersicht Ulcera ventriculi und duodeni

Ulcus duodeni:

Das Ulcus duodeni war mit 131 Fallen (23,6 %) die am haufigsten diagnostizierte
Ursache einer oberen GIB im untersuchten Patientengut. Dabei konnte die Diagnose bei
124 Patienten (94,6 %) bereits bei der ersten Untersuchung gestellt werden. Bei den
anderen Féllen war die Diagnosestellung aufgrund von schlechter Sicht durch Blut,
Koagel oder Speisereste erst bei wiederholter Untersuchung maglich. Die Einteilung der

Blutungen erfolgte nach den Forrest-Kriterien.

Von den 131 Patienten hatten 29 eine Blutung im Stadium Forrest 1 (22,1 %), 50 eine
Blutung im Stadium 2 (38,2 %) und 52 eine Forrest-3-Blutung (39,7 %). Von den

19



Forrest-1-Blutungen waren 7 arterielle Blutungen (Forrest 1a) und 22 Sickerblutungen
(Forrest 1b) mit entsprechendem aktiven Blutaustritt wahrend der Untersuchung. Die
Forrest-2-Blutungen unterteilten sich in 14 Forrest-2a-Blutungen, 15 Forrest-2b-
Blutungen und 21 Forrest-2c-Blutungen. Bei 52 Patienten konnte ein Ulcus im Stadium
Forrest 3 diagnostiziert werden (siehe Abbildung 4).

Ulcus duodeni - Forrest-Stadien

60+

50
40

n 30
20

101

Fla Fi1b F2a F2b F2c F3
(n=7) (n=22) (n=14) (n=15) (n=21) (n=52)

Forrest-Stadium

Abbildung 4: Ulcus duodeni — Forrest-Stadien

Blutungen Stadium Forrest 1:

Von den 29 Forrest-1-Blutungen wurden 27 endoskopisch therapiert, bei 2 Patienten mit
einer Forrest-1b-Blutungen kam es auch ohne Intervention zu einer spontanen
Hamostase. 2 Patienten mussten wegen endoskopisch nicht beherrschbarer Blutung, 1
Patient wegen gleichzeitig festgestellter Ulcusperforation notfallmafiig operiert werden.
16 Patienten blieben frei von Rezidiven, 6 Patienten erlitten eine, 4 Patienten 2 oder mehr
Rezidivblutungen, wovon 6 jedoch endoskopisch gestillt werden konnten. In 4 Fallen
musste operativ vorgegangen werden. Zur endoskopischen Blutstillung wurde 20 mal
Adrenalin beziehungsweise NaCl-Ldsung und 12 mal Fibrinkleber verwendet. Clips

kamen 5 mal zum Einsatz.
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Die Patienten mit Forrest-1la-Blutung erhielten wahrend ihres stationdren Aufenthaltes
durchschnittlich 9,4 Erythrozytenkonzentrate transfundiert, bei den Forrest-1b-Blutungen
waren es 5,3 Erythrozytenkonzentrate.

Insgesamt verstarben 2 Patienten in dieser Gruppe der Forrest-1-Blutungen. Eine 76-
jahrige Patientin, welche wegen einer Rezidivblutung operiert werden musste, verstarb
postoperativ an einer Gangran des DUinndarms, und eine 90-jahrige Patientin erlitt einen
Schlaganfall.

Blutungen Stadium Forrest 2:

Dieses Stadium wiesen insgesamt 50 Falle auf, darunter 14 im Stadium 2a, 15 im
Stadium 2b und 21 im Stadium 2c. 25 mal wurde primér eine endoskopische Blutstillung
vorgenommen, bei 23 Fallen konservativ verfahren, ein Patient mit Forrest-2c-Blutung
und primér perforiertem Ulcus musste notoperiert werden. Es gab 5 Féalle von
Rezidivblutungen, von denen 2 nach nochmaliger Unterspritzung mit Adrenalin standen,
in einem Fall wurde Fibrinkleber verwendet. Die 2 verbleibenden Patienten mussten
chirurgisch versorgt werden, wobel ein 63-jahriger Mann einer massiven Rezidivblutung
erlag. Zur Blutstillung wurde endoskopisch 21 mal Adrenalin oder NaCl-L6sung, 6 mal
Fibrinkleber und 1 Clip eingesetzt. An Erythrozytenkonzentraten wurden durchschnittlich
1,3 bei Forrest-2a-Blutungen, 3,6 bei Forrest-2b-Blutungen und 1,3 bei Forrest-2c-
Blutungen transfundiert.

Blutungen Stadium Forrest 3:

Diese Diagnose wurde in 52 Fallen gestellt. Nur in 1 Fall wurde eine endoskopische
Unterspritzung mit Fibrinkleber vorgenommen. 3 Patienten mussten dem Chirurgen
vorgestellt werden, da sich endoskopisch eine Perforation des Ulcus zeigte. Ansonsten
wurden alle Patienten konservativ behandelt. Es gab keine Rezidivblutungen und keine
Todesfélle. Das durchschnittliche Transfusionsvolumen betrug 0,5
Erythrozytenkonzentrate pro Patient.
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Die folgende Tabelle fasst das oben Genannte zusammen:

Forrest- Adrenalin-| Beriplast- kein transf. |sofortige| ngpen
Stadium | Anzahl | Injektion | Injektion | Clip| Rezidiv |Rezidive| EK/Pat.| OP | Rezidiv |Letalitét
Fla 7 5 3 3 2 2 9,4 3 1 0
F 1b 22 15 8 2 14 8 5,3 0 3 2
F 2a 14 9 3 1 10 4 1,3 0 2 1
F 2b 15 10 2 0 13 1 3,6 1 0 0
F 2c 21 2 1 0 20 0 1,3 1 0 0
F3 52 0 1 0 49 0 0,5 3 0 0
Gesamt | 131 41 18 6 108 15 3,6 8 6 3

Ulcus ventriculi:

Tabelle 8: Uberblick Ulcus duodeni

Die Diagnose Ulcus ventriculi wurde in 121 Fallen (21,8 %) gestellt. Dabei gelang die
Diagnosestellung bei 112 Patienten (92,6 %) bei der ersten Untersuchung. Bei 7

Patienten bestand schlechte Sicht durch Blut oder Koagel. Die Einteilung der Diagnosen

erfolgte ebenfalls nach den Forrest-Kriterien.

Forrest-1-Blutungen wurden bei 17 Patienten registriert, 51 Patienten hatten eine Forrest-

2-Blutung und 53 Patienten eine Blutung im Stadium Forrest 3. Dabei zeigten sich 6
arterielle Blutungen (Forrest 1a) und 11 Sickerblutungen (Forrest 1b). Bei den Forrest-2-
Blutungen befanden sich 12 im Stadium 2a, 17 im Stadium 2b und 22 im Stadium 2c.
Forrest-3-Blutungen wurden in 53 Féllen festgestellt. Eine Ubersicht gibt Abbildung 5.
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Abbildung 5: Ulcus ventriculi - Forrest-Stadien

Blutungen Stadium Forrest 1:

Bei den Blutungen dieses Stadiums erfolgte in jedem der 17 Falle eine endoskopische
Therapie. Hierbei wurden 17 mal Adrenalin, 9 mal Fibrinkleber und 2 mal Clips
eingesetzt. Bei 12 Patienten war dies die definitive Therapie, 5 Patienten erlitten
Rezidivblutungen, wobei 2 Patienten nach wiederholter Unterspritzung rezidivfrei
blieben. Bei den verbleibenden 3 Patienten waren jeweils 3 Sitzungen erforderlich, in
einem Fall musste nach dem 3. Versuch der endoskopischen Blutstillung wegen
fortbestehender Blutung operativ vorgegangen werden. Alle Patienten Uberlebten das
Blutungsereignis. In der Forrest-1a-Gruppe wurden durchschnittlich 3,8 Blutkonserven
pro Patient transfundiert, bei den Forrest-1b-Patienten waren es 2,9

Erythrozytenkonzentrate.
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Blutungen Stadium Forrest 2:

Bei den 51 Patienten mit Blutungen in diesem Stadium wurde in 29 Fallen eine
endoskopische Blutstillung erforderlich. Dabei erfolgte auch bei 6 Patienten mit Forrest-
2c-Blutung aus Sicherheitsgrinden eine Adrenalin-Injektion. In den verbleibenden 22
Fallen war eine konservative Therapie ausreichend. Es erfolgten 27 Adrenalininjektionen
und 7 Beriplast-Injektionen. Bei 2 Patienten wurden zusétzlich Clips eingesetzt. Eine
definitive Hamostase nach der ersten Intervention konnte bel 44 Patienten erreicht
werden. Ein Patient musste aufgrund einer festgestellten Ulcusperforation notfallmaiig
operiert werden. 6 Patienten erlitten Rezidive, wobei 3 Patienten nach der zweiten
Endoskopie rezidivfrei blieben. Ein Patient benétigte eine weitere endoskopische
Behandlung, ein weiterer insgesamt 4 Sitzungen. Aufgrund einer massiven
Rezidivblutung wurde in einem weiteren Fall ein operatives Vorgehen notwendig. Alle

Patienten Uberlebten das Blutungsereignis.

Das durchschnittliche Transfusionsvolumen lag in der Forrest-2a-Gruppe bei 2,1, in der
Forrest-2b-Gruppe bei 1,8 und in der Forrest-2c-Gruppe bei 1,3
Erythrozytenkonzentraten pro Patient.

Blutungen Stadium Forrest 3:

In diese Gruppe konnten 53 Patienten eingeordnet werden. In 2 Fallen erfolgte eine
Adrenalinunterspritzung, 2 weitere Patienten mussten operativ versorgt werden, da sich
endoskopisch eine Perforation zeigte. Ansonsten wurde bei allen Patienten konservativ
verfahren.  Todesfélle  wurden  nicht verzeichnet, das  durchschnittliche
Transfusionsvolumen pro Patient lag bei 0,75 Erythrozytenkonzentraten. Eine

Zusammenfassung zeigt Tabelle 9.
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Forrest- Adrenalin- | Beriplast- kein transf. OP wegen
Stadium |Anzahl | Injektion | Injektion | Clip |Rezidiv| Rezidive | EK/Pat. | sofortige OP| Rezidiv |Letalitéat
F la 6 6 6 1 3 3 3,8 0 1
F 1b 11 11 3 1 9 2 2,9 0 0
F 2a 12 10 6 2 8 4 2,1 0 1
F 2b 17 11 1 0 16 1 1,8 0 0
1
F 2c 22 6 0 0 20 1 1,3 (Perforation) 0
2
F3 53 2 0 0 51 0 0,75 (Perforation) 0
gesamt | 121 46 16 4 107 11 2,1 3 2

Tabelle 9 Uberblick Ulcus ventriculi

3.5.2 Erosionen

Bei 93 Patienten (16,8 %) wurden eine oder mehrere Erosionen als mogliche
Blutungsquelle angesehen, insbesondere in den Féllen, bei denen eine andere
Blutungsquelle nicht nachweisbar war. Die Diagnosestellung erfolgte jeweils bei der

ersten Untersuchung.

In 2 Fallen zeigte sich eine aktive vendse Sickerblutung, vergleichbar mit dem Forrest-
1b-Stadium bei einer Ulcus-Blutung. Bei einem Patienten handelte es sich um eine
Blutung aus einer Erosion im Bereich der Anastomose bei Zustand nach Billroth-2-
Operation, bei dem zweiten Patienten mit Sickerblutung bestand eine erosive Bulbitis

unter Antikoagulantientherapie aufgrund eines Herzklappenersatzes.

Zum Zeitpunkt der Endoskopie fanden sich bei 42 Patienten dunkles Blut
beziehungsweise Hamatin, 49 Patienten besal3en Schleimhauterosionen ohne Blut im

Magen, so dass von einem Zustand nach Blutung auszugehen war.

Eine endoskopische Therapie erfolgte in 4 Fallen. Darunter befanden sich die bereits

oben erwdhnten 2 Patienten mit ventser Sickerblutung sowie 2 Patienten mit
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ausgepragten hamorrhagischen Erosionen. In allen Fallen wurde Adrenalin zur
Unterspritzung verwendet. Bei dem Patienten, welcher die Erosionen im Bereich der
Anastomose bei Zustand nach Magen-Operation aufwies, wurde eine nochmalige
Injektionstherapie erforderlich. Alle anderen Patienten blieben frel von Rezidiven.
Operationspflichtigkeit bestand in keinem Fall, ebenso wurden keine Todesfélle
verzeichnet. Insgesamt erfolgte in dieser Gruppe die Transfusion von 21

Erythrozytenkonzentraten. Die folgende Tabelle fasst das Ergebnis zusammen:

Erosionen ohne
aktuelle
aktive | dunkles endoskopische |Adrenalin- transf.
Anzahl|BlutungBlut/Hamatin| Blutungsstigmata | Injektion | Rezidive |EK/Pat.

93 2 42 49 4 1 0,2

Tabelle 10: Uberblick Erosive Léasionen

3.5.3 Osophagusvarizen

In 74 Féllen (13,4 %) war eine Blutung aus Osophagusvarizen Anlass zur Endoskopie.

Die Einteilung erfolgte hierbei nach Paguet et al (62).

In allen Féllen konnte die Diagnose im ersten Untersuchungsgang gestellt werden. Dabei
zeigten sich, wie in Abbildung 6 dargestellt, bei 6 Patienten Varizen im Stadium |, bei 13
Patienten Varizen im Stadium I1, bei 28 Patienten Varizen im Stadium |11 und bei 27
Patienten Varizen im Stadium 1V.
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Stadium

Abbildung 6: Stadieneinteilung Osophagusvarizen

Stadium |;

Bei 6 Patienten wurden Osophagusvarizen im Stadium 1 als Blutungsquelle angesehen.
Eine andere Ursache konnte in diesen Fallen nicht eruiert werden. Von den 6 Patienten
wies ein Patient zum Zeitpunkt der Untersuchung eine aktive Blutung auf. Dabei handelte
es sich um einen Patienten mit bereits vorbehandelten Osophagusvarizen. Bei einem
weiteren Fall fand sich dunkles Blut beziehungsweise Hamatin, die verbleibenden 4
Patienten zeigten keine aktuelle Blutung, wobei von einem Zustand nach Blutung

auszugehen war.

Therapeutisch wurde in 2 Féllen eine Sklerosierung mit Athoxysklerol vorgenommen, 1
Patient erhielt zusétzlich eine Beriplast-Injektion. In 1 Fall kam es zur Rezidivblutung,
welche jedoch endoskopisch beherrscht werden konnte. Der durchschnittliche
Transfusionsbedarf lag bei 1 Erythrozytenkonzentrat pro Patient.
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Stadium 11:

In dieser Gruppe konnte bei 3 Patienten wahrend der Untersuchung eine aktive Blutung
festgestellt werden. In 2 Félen fand sich helles, in 4 Fallen dunkles Blut
beziehungsweise Koagel ohne aktuellen Blutaustritt. 3 Patienten zeigten zum Zeitpunkt

der Untersuchung keine endoskopischen Blutungsstigmata.

Therapeutisch kam in 6 Fallen Athoxysklerol zum Einsatz, ebenso wurden 6 mal
Gummibandligaturen gesetzt. Bei 3 Eingriffen erfolgte eine Unterspritzung mit Beriplast.
3 Patienten erlitten Rezidive, wobei bei 2 Patienten insgesamt 4 Endoskopien mit
mehrfachen Sklerosierungen und Gummibandligaturen bis zur Rezidivfreiheit
erforderlich waren. Durchschnittlich wurden 4,5 Erythrozytenkonzentrate pro Patient

transfundiert, alle Patienten Uberlebten das Blutungsereignis.
Stadium I11:

Bei 12 der 28 Patienten mit Osophagusvarizen Ill. Grades konnte zum
Untersuchungszeitpunkt eine aktive Blutung eruiert werden. Helles Blut ohne
momentanen aktiven Blutaustritt fand sich bel 3 Patienten, dunkles Blut bei 5 Patienten.

Die verbleibenden 8 Patienten zeigten endoskopisch keine aktuellen Blutungsstigmata.

Therapeutisch wurde 12 mal mit Athoxysklerol sklerosiert, in drei zusétzlichen Félen
Beriplast unterspritzt. Insgesamt wurden weiterhin in 17 Fallen Gummibandligaturen
vorgenommen. In 2 Féllen war der Einsatz einer Sengstaken-Sonde erforderlich. 1 Patient
erlitt insgesamt 3 Rezidive, bei 5 Patienten wurden jeweils 2 Rezidivblutungen
verzeichnet, nur 1 Rezidiv erlitten 8 Patienten. In dieser Gruppe mussten 3 Todesfalle
verzeichnet werden, wobei in allen Féllen ein hepatorenales Syndrom die Todesursache
war. Der Transfusionsbedarf lag bei durchschnittlich 3,6 Erythrozytenkonzentraten je
Patient.

Stadium 1V

Osophagusvarizen diesen Stadiums wurden in 27 Féllen festgestellt. 18 Patienten wiesen
wahrend der Endoskopie eine aktive Blutung auf. Helles Blut ohne aktuellen sichtbaren

Blutaustritt fand sich bei 1 Patienten, dunkles Blut, Koagel beziehungsweise Hamatin
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wiesen 6 Patienten auf. Bel 2 Untersuchungen konnten trotz der massiven Varizen keine

aktuellen Blutungszeichen nachgewiesen werden.

Zur Therapie wurde insgesamt 20 mal Athoxysklerol, 6 mal Beriplast und 20 mal
Gummibandligaturen eingesetzt. Weiterhin wurde in 5 Fallen der Einsatz einer
Sengstakensonde erforderlich. Von den 27 Patienten verstarb 1 Patient aufgrund des
massiven Blutverlustes an einem hamorrhagischen Schock, bei 9 weiteren Patienten
musste ein Coma hepaticum als Todesursache verzeichnet werden. Durchschnittlich
wurden je Patient 6,2 Erythrozytenkonzentrate transfundiert. Zusammenfassend geben

die folgenden Tabellen einen Uberblick tiber das oben Aufgefiihrte.

helles
Blut |dunkles
ohne | Blut/
aktive | aktive |Koagel/ keine Beriplast transf.
Anzah|Blutun | Blutun | Hdmati (Blutungsstigmata|Skleros - Sond | Bandin [EK/Pat|Letalit&|
Grad | g g n / Z. n. Blutung . Injektion| e g . t
I 6 1 0 1 4 2 1 0 0 1 0
1 13 3 2 4 4 6 3 0 6 4,5 0
Il 28 12 3 5 8 12 3 2 17 3,6 3
v 27 18 1 6 2 20 5 5 20 6,2 10
gesam
t 74 34 6 16 18 40 12 7 43 3,8 13
Tabelle 11: Uberblick Osophagusvarizen
5 oder
kein 2 3 4 mehr
Diagnose |Anzahl| Rezidiv |1 Rezidiv| Rezidive | Rezidive|Rezidive| Rezidive | OP
Osophagus-
varizen 74 34 15 10 9 1 1 0

Tabelle 12: Osophagusvarizen-Rezidivblutungen
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3.5.4 Refluxdsophagitis

Bei 66 Patienten, welche unter Verdacht auf eine gastrointestinale Blutung eingewiesen
wurden, fand sich endoskopisch als Hauptdiagnose eine Refluxdsophagitis (11,9 %). Die
Einteilung erfolgte hierbei nach den Schweregraden nach Miller und Savary.

30+
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Abbildung 7: Stadieneinteilung Refluxdsophagitis

Schweregrad 1.

Insgesamt 13 Patienten wiesen diese Form der Refluxdsophagitis auf, wobei bei 4
Patienten ein aktiver Blutaustritt nachweisbar war. Weitere 4 Patienten zeigten
endoskopisch Zeichen einer stattgehabten Blutung ohne aktuellen Blutaustritt, wahrend
sich bei den verbleibenden 5 Patienten der Blutungsverdacht trotz klinischer Zeichen

nicht bestéatigen liel3. Auch fand sich keine andere Blutungsquelle.

Eine endoskopische Blutstillung war in keinem Fall notwendig, ein Patient erhielt

insgesamt 5 Erythrozytenkonzentrate transfundiert.
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Schweregrad 2:

Bei 15 Patienten wurde die Diagnose einer Refluxdsophagitis Schweregrad 2 gestellt.
Dabei zeigten 4 Patienten wahrend der Endoskopie einen aktiven Blutaustritt. Bei 10
Patienten fand sich dunkles Blut als Zeichen einer stattgehabten Blutung. In einem Fall
lief3en sich keine endoskopischen Blutungszeichen finden.

1 Patient mit aktivem Blutaustritt erhielt eine Unterspritzung mit Beriplast. Ansonsten
sistierten alle Blutungen spontan. Die durchschnittliche Transfusionsrate betrug 0,6

Erythrozytenkonzentrate pro Patient.

Schweregrad 3:

In dieser Gruppe konnte bei 7 Patienten ein aktiver Blutaustritt nachgewiesen werden. 17
Patienten zeigten Zeichen einer stattgehabten Blutung. Bei 4 Patienten waren keine

endoskopischen Blutungszeichen nachweisbar.

In 4 Fallen erfolgte eine endoskopische Blutstillung mittels Adrenalin, ebenso kam bei 2
Endoskopien Beriplast zum Einsatz. Je Patient wurden im Durchschnitt 1,8
Erythrozytenkonzentrate transfundiert.

Schweregrad 4:

Bei Untersuchung wiesen 10 Patienten diesen Schweregrad der Refluxtsophagitis auf,
wobel lediglich 1 Patient zum Zeitpunkt der Untersuchung aktiv blutete. Zeichen einer
stattgehabten Blutung fanden sich bei 3 Patienten. Bei den verbleibenden 6 Fallen
konnten endoskopisch keine Blutungszei chen nachgewiesen werden.

Eine endoskopische Therapie erfolgte bei keinem Patienten. 1 Patient verstarb in Folge
der Blutung an einem hepatorenalen Syndrom bei vorbestehender dekompensierter
Leberzirrhose im Stadium Child C. Die durchschnittliche Transfusionsrate betrug 0,2
Erythrozytenkonzentrate je Patient. Eine Zusammenfassung zeigt die folgende Tabelle:
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aktive [Zustand nach|Blutungsverdacht [Adrenalin- |Beriplast- transf.
Stadium | Anzahl | Blutung| Blutung nicht bestétigt | Injektion |Injektion | Letalitét | EK/Pat.
1 13 4 4 5 0 0 0 0,4
2 15 4 10 1 0 1 0 0,6
3 28 7 17 4 4 2 0 1,8
4 10 1 3 6 0 0 1 0,2
gesamt 66 16 34 16 4 3 1 0,75

Tabelle 13: Uberblick Refluxdsophagitis

3.5.5 Tumoren
Bei 25 Patienten (4,5 %), welche unter Blutungsverdacht endoskopiert wurden, musste
ein Tumorleiden diagnostiziert werden. In 20 Fallen handelte es sich um ein Karzinom, in

den verbleibenden 5 Fallen um Tumoren ohne Malignitatsnachweis.

Eine aktive Blutung, spritzend oder sickernd, war bei 9 Patienten festzustellen. 10
Patienten wiesen dunkles Blut oder Hamatin auf. Bei 8 Patienten konnte der klinisch

bestehende Blutungsverdacht endoskopisch nicht belegt werden.

Zur Blutstillung wurde 15 mal Adrenalin eingesetzt, Beriplast kam 6 ma zur
Anwendung. In 3 Fallen kam es zu einer Rezidivblutung, welche endoskopisch
beherrscht werden konnte. Insgesamt 5 Patienten mussten notfallmaldig chirurgisch
versorgt werden. 1 Patient bot eine endoskopisch nicht beherrschbare Blutung, 1 weiterer
Patient eine Anastomoseninsuffizienz nach bereits erfolgter Voroperation, bei den
verbleibenden 3 Patienten war der Operationsgrund eine Perforation aufgrund eines
Magenkarzinoms. Unter diesen 5 Patienten mussten im weiteren Verlauf 2 Todesfélle
verzeichnet werden. 1 Patient verstarb an ener Mediastinitis bei
Anastomoseninsuffizienz nach Gastrojejunostomie, 1 weiterer Patient verstarb aufgrund

des massiven Blutverlustes an einem hamorrhagischen Schock.

Eine Zusammenfassung liefert die folgende Tabelle:
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keine
aktive |dunkles Blut, | Blutungs- transf.
Anzahl | Blutung Héamatin stigmata | Adrenalin | Beriplast | Rezidiv | EK/Pat. |sofortige OP

25 9 10 6 15 6 3 2,4 5

Tabelle 14: Ubersicht Tumorblutungen

3.5.6 Mallory-Weiss-Syndrom

Als Blutungsursache konnte bel 20 Patienten (3,6 %) ein Mallory-Weiss-Syndrom
festgestellt werden, wobei dies bei 19 Patienten im ersten Untersuchungsgang gelang.
Eine aktive Blutung bestand bei 6 Patienten, bei 10 Patienten enthielt der Magen altes
Blut, Koagel oder Hamatin, 4 Patienten zeigten keine aktuellen Blutungsstigmata .

Bei 6 der 20 Patienten war keine endoskopische Therapie notwendig. In den anderen
Fallen wurde insgesamt 10 mal Adrenalin und 6 mal Beriplast zur Blutstillung
verwendet. 1 Patient erhielt einen Clip. 19 Patienten blieben nach der ersten
Untersuchung rezidivfrei, 1 Patient erlitt insgesamt 3 Rezidive. Eine chirurgische
Intervention war in keinem Fall notwendig, alle Patienten Uberlebten das
Blutungsereignis. Der mittlere Transfusionsbedarf lag bei 1,6 Erythrozytenkonzentraten

je Patient. Tabelle 15 gibt einen allgemeinen Uberblick.

keine keine
aktive Dunkles Blutungs-|Adrenalin-|Beriplast- endoskop.| transf.
Anzahl |Blutung|Blut/K oagel/Hamatin| stigmata | Injektion | Injektion |Clip| Therapie [EK/Pat.|Rezidiv|L etalitat

20 6 10 4 10 5 1 6 1,6 1 0

Tabelle 15: Ubersicht Mallory-Weiss-Syndrom
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3.5.7 latrogene Blutungen
In 8 Fallen kam es durch endoskopische Manipulationen zu einer behandlungsbedirftigen

latrogenen Blutung.

Bei 6 Patienten wurde die Blutung durch eine Papillotomie beziehungsweise ein
Precutting bei Durchfihrung einer endoskopischen retrograden Cholangio-
Pankreatikographie (ERCP) ausgelost. Darunter waren 3 arterielle und 3
Sickerblutungen. In allen Fallen erfolgte eine Therapie mittels Adrenalininjektion, in 2
Fallen wurde zusétzlich Beriplast beziehungsweise Natriumchloridlsung eingesetzt. Bei
1 Patienten kam es zu einer Rezidivblutung aus der Papillotomiewunde, welche durch
wiederholte Adrenalinunterspritzung zum Sistieren gebracht werden konnte. 1 weiterer
Patient erlitt insgesamt 2 Rezidive, welche durch den erneuten Einsatz von Beriplast
beherrscht wurden. Bei insgesamt 1093 durchgefuhrten ERCP mit Precutting oder
Papillotomie innerhalb der untersuchten Jahrgange entspricht der Anteil an dadurch

ausgel dsten behandlungsbedurftigen Blutungen 0,73 Prozent.

Zu weiteren iatrogenen Blutungen kam es bei 2 Patienten durch Magenschleimhaut-
Biopsien. Dabei bestand in 1 Fall ein Zustand nach Billroth-11-Operation. Beide erlitten
jeweils 1 beziehungsweise 3 Rezidive, wobei nach wiederholter endoskopischer
Blutstillung mit Adrenalin und Beriplast kein erneutes Blutungsgeschehen beobachtet

werden konnte (siehe Tabelle 16).

spritzende| Sicker- |Adrenalin-[Beriplast-| NaCl-
Blutungsgrund [Anzahl| Blutung [blutung]| Injektion [Injektion|Injektion| OP |Rezidiv|Letalitét

EPT / Precut 6 3 3 6 5 1 0 2 0
Biopsie 2 1 1 4 4 0 0 2 0
gesamt 8 4 4 10 9 1 0 4 0

Tabelle 16: Ubersicht iatrogene Blutungen
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3.5.8 Exulceratio simplex Dieulafoy

Unter dieser Diagnose wurden insgesamt 7 Patienten eingeordnet. Dabei konnte die
Diagnose bei 5 Patienten in der ersten Untersuchung gestellt werden. Bei den
verbleibenden 2 Patienten war die Einordnung erst nach wiederholter Endoskopie
maoglich. Ein aktiver Blutaustritt war bei 5 Patienten zu beobachten. In 1 Fall enthielt der

Magen des Patienten helles Blut, in 1 weiterem Fall dunkles Blut und Hamatin.

In allen Fallen wurde eine therapeutische endoskopische Intervention nétig. Dabel kam
insgesamt 11 mal Adrenalin zur Anwendung, 9 mal wurde Beriplast verwendet. Bei 2
Patienten musste eine Notoperation durchgefihrt werden, da eine endoskopische
Blutstillung nicht gelang, wobei sich die Diagnose intraoperativ bestétigte. In den
verbleibenden 5 Fallen konnte die Blutung gestillt werden, wobei ein Patient rezidivfrel
blieb. Die anderen Patienten erlitten ein beziehungsweise mehrere Rezidive mit erneut
erforderlicher endoskopischer Intervention, welche in allen Fallen erfolgreich war.
Todesfalle wurden nicht verzeichnet, der mittlere Transfusionsbedarf lag bei 4,2
Erythrozytenkonzentraten je Patient. Eine Ubersicht bietet die folgende Abbildung:

Diagnose bei dunkles
erster aktive | helles | Blut, |Adrenalin-|Beriplast-| transf.

Anzahl | Untersuchung |[Blutung| Blut | Hamatin | Injektion |Injektion| EK/Pat. OP |Rezidiv| Letalitat

7 5 5 1 1 11 9 4,2 2 4

Tabelle 17: Ubersicht Exulceratio simplex Dieulafoy

3.5.9 Ulcus pepticum jejuni

Ein Ulcus pepticum jejuni zeigten 5 Patienten als Blutungsursache. Dabei bestand bei 2
Fallen eine aktive Blutung, bei den verbleibenden 3 Patienten fand sich dunkles Blut im
Gastrointestinaltrakt. AulRer in 1 Fall, welcher operativ versorgt werden musste, wurde
eine endoskopische Blutstillung durchgefihrt. Zur Anwendung kamen be 2
Untersuchungen Adrenalin und bei weiteren 2 Untersuchungen Beriplast. 1 Patient erlitt

ein Blutungsrezidiv, welches durch erneute Beriplast-Injektion gestillt werden konnte.
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Alle Patienten  Uberlebten das  Blutungsereignis. Das  durchschnittliche

Transfusionsvolumen lag bei 2,8 Erythrozytenkonzentraten je Patient.

aktive |dunkles|Adrenalin- [Beriplast-|  transf.
Anzahl |Blutung| Blut | Injektion |Injektion| EK/Pat. OP | Rezidiv | Letalitat

5 2 3 2 2 2,8 1 1 0

Tabelle 18: Ubersicht Ulcus pepticum jejuni

3.5.10 Anastomosenulcus

Bei dieser Gruppe handelte es sich um 2 Patienten mit einer Blutung aus einem
Anastomosenulcus bei Zustand nach Billroth-11-Operation. Dabei wurde bei 1 Patienten
eine Blutstillung mit Hemoclips und Adrenalinunterspritzung vorgenommen, die andere
Blutung sistierte spontan. Bluttransfusionen waren nicht nétig, beide Patienten tberlebten

das Blutungsereignis.

3.5.11 Unklare Blutungsquelle

Bei 3 Patienten konnte keine eindeutige Blutungsquelle benannt werden. Dabei handelte
es sich in 1 Fall um eine Patientin mit Zustand nach Billroth-Il1-Operation, was die
endoskopische Untersuchung erschwerte. Bei 1 Patientin wurde der Verdacht auf eine
Angiodysplasie geaufRert und nach mehreren Blutungsrezidiven eine Laparotomie
durchgefihrt. Hier lie3 sich jedoch keine Blutungsquelle eruieren, die den Verdacht
bestétigt hatte. Alle Blutungen sistierten letztlich spontan. Durchschnittlich wurden 7

Erythrozytenkonzentrate je Patient transfundiert. Todesfalle wurden nicht verzeichnet.
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4 Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung wurde retrospektiv die notfallendoskopische Téatigkeit
der Klinik fur Innere Medizin am Kreiskrankenhaus Delitzsch in den Jahren 1995 bis
1999 betrachtet und analysiert, um einen Uberblick Uber Patientengut, Indikationen,
Therapiemethoden und —ergebnisse im Rahmen der Routinearbeit eines Krankenhauses
der Grund- und Regelversorgung zur Kontrolle des Vorgehens und der Qualitéat zu
erhalten.

Es wurden im Zeitraum vom 01.01.1995 bis 31.12.1999 insgesamt 555
Notfallendoskopien unter dem Verdacht einer akuten oberen Gastrointestinalblutung
durchgefihrt. Eine primédr operative Therapie fand nicht statt, das heild, alle

konsekutiven Patienten wurden erfasst.

Die Notfallendoskopie allein bringt zwar diagnostisch Vorteile und erlaubt eine
Prognoseeinschétzung, fuhrt jedoch nicht zu einer Senkung von Letalitat
beziehungsweise Mortalitdt (30). Erst bei simultaner Anwendung der endoskopischen
Blutstillung kénnen diese Zahlen deutlich gesenkt werden, was in einer grol3en Meta-

Analyse gezeigt wurde (16).

Bei 3 Patienten (0.5 %) konnte aufgrund stark eingeschrankter Sicht durch massiven
Blutaustritt die Blutungsquelle nicht diagnostiziert werden. Bei allen anderen Patienten
konnte zumindest ein begriindeter Verdacht gedul3ert werden, wobei die Untersucher zur
Festlegung einer Diagnose angehalten waren. Bei 259 Patienten (46,7 %) lief3en sich
Ulcera nachweisen. Dabei fanden sich 131 Ulcera duodeni, 121 Ulcera ventriculi, 5
Ulcera pepticum jejuni und 2 Anastomosen-Ulcera. 93 Patienten (16,7 %) zeigten
hamorrhagische Erosionen, 74 Patienten (13,3 %) Osophagusvarizen. Eine
Refluxdsophagitis war bei 66 Féllen (11,9 %) zu verzeichnen. Weitere Ursachen waren
Tumoren (n=25, 4,5 %) und ein Mallory-Weiss-Syndrom (n=20, 3,6 %). Bei 8 Patienten
(1,4 %) war die Blutung iatrogen verursacht, in 7 Fallen (1,3 %) bestand der Verdacht auf
eine Exulceratio simplex Dieulafoy.

Erwartungsgemald stellten die Ulcusblutungen die haufigste Ursache einer oberen
gastrointestinalen Blutung dar, gefolgt von erosiven Veranderungen, Osophagusvarizen
sowie Tumorblutungen und Mallory-Weiss-Syndrom. Selten waren iatrogen verursachte
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Blutungen und die Exulceratio simplex Dieulafoy. In 3 Fallen konnte keine sichere
Blutungsquelle benannt werden. Angiodysplasien wurden im eigenen Krankengut nicht
beobachtet. Ein bei einer Patientin bestehender Verdacht auf eine solche
Gefal¥fehlbildung lie3 sich weder endoskopisch noch laparotomisch bestdtigen. Dies
deckt sich weitestgehend mit den Ergebnissen anderer Autoren (75, 76, 82), was in der
folgenden Tabelle veranschaulicht wird:

Blutungsquelle Literaturangaben| eigene Studie
Ulcera 35-45 % 46,7 %
Erosionen 15-40 % 16,8 %
Osophagusvarizen 15-25 % 13,3 %
Refluxtsophagitis 2-10 % 11,9 %
Tumor 2-3% 4,5 %
Mallory-Weiss-Syndrom 2-8 % 3,6 %
iatrogene Blutung 1-3% 1,4%
Exulceratio simplex 0,3-6,7 % 1,3%
Angiodysplasie 1-2% 0%

Tabelle 19: Haufigkeiten gastrointestinaler Blutungsguellen

Von 555 Patienten verstarben insgesamt 19 Patienten wahrend des stationéren
Aufenthaltes. Die Gesamtletalitét im Patientenkollektiv lag damit mit 3,4 % im unteren
Bereich der in der Literatur angegebenen Zahlen von 3,3 % bis 11 % (17, 22, 59). Dabei
waren 68,4 % aller Todesfalle (n=13) bei Patienten mit Osophagusvarizen als
Blutungsursache zu verzeichnen, wobei, wie unten aufgefiihrt, die Begleiterkrankungen
eine wesentliche Rolle spielten. Bezogen auf alle Patienten betrug die Sterberate durch
varikdse Blutung 2,3 %. Die Letalitat einer Varizenblutung wird mit 20 bis 30 %
angegeben (12, 28, 77). In dieser Untersuchung betrug die Letalitét innerhalb der Gruppe
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der Varizenblutungen entsprechend 17,6 %. Dabei ist die relativ geringe Fallzahl mit
n=74 zu berticksichtigen. Direkt an den Folgen des Blutverlustes starb 1 Patient, wahrend
9 Patienten an einem Coma hepaticum und 3 Patienten an einem hepatorenalen Syndrom
verstarben. 12 der verstorbenen Patienten litten an einer zusétzlich prognostisch
ungunstigen fortgeschrittenen Leberzirrhose im Stadium Child C, eine Patientin befand
sich im Stadium B. Die Ergebnisse in dieser Gruppe decken sich mit denen der oben
angegebenen Verdffentlichungen und zeigen, dass zwar auch bei varikésen Blutungen
eine gute und suffiziente Blutstillung erfolgte, insgesamt aber eine relativ hohe Letalitat

vorliegt, meistens jedoch aufgrund von weiteren Zirrhose-K omplikationen.

Die Letalitét bei den nichtvarikdsen Blutungen lag im Gesamtpatientenkollektiv mit 6
Todesfdllen (1,1 % aller Patienten) deutlich niedriger als bei den Varizenblutungen.
Damit waren 31,6 % aller verzeichneten Todesfélle durch nichtvarikse Blutungen
bedingt. Allein in der Gruppe der Ulcera duodeni verstarben 3 Patienten. 2 davon
mussten zuvor notoperiert werden, wobei in einem Fall der massive Blutverlust und in
dem anderen Fall eine postoperative DUinndarmgangran Todesursache waren. Eine dritte
Patientin erlag einem Schlaganfall. Aufgrund dieser Beobachtung lassen sich keine
sicheren Schliusse ziehen, allerdings ist bekannt, dass die Letalitat bei Patienten, welche
notoperiert werden mussen, hoher liegt, insbesondere auch bei alteren Patienten und
bestehenden Vorerkrankungen (58). Ein Patient verstarb als Folge einer Blutung bei
Refluxdsophagitis. Die Blutung war AuslGser eines hepatorenalen Syndroms bel
vorbestehender Leberzirrhose im Stadium Child C. Blutende Osophagusvarizen waren
bei diesem Patienten nicht zu diagnostizieren. Ein Tumorleiden war Grundleiden bei den
verbleibenden 2 Todesfallen. In einem Fall kam es zum letalen hdmorrhagischen Schock,
im anderen zu einer todlich verlaufenden Mediastinitis nach Operation. Die
Letalitatsraten bei nichtvarikdsen Blutungen schwanken in der Literatur zwischen 4 und
11 % (6, 22, 73). Demgegeniber steht eine Letalitatsrate von 1,1 % in der vorliegenden
Untersuchung. Hier muss erneut auf die relativ geringe Fallzahl hingewiesen werden, die
ein Vergleichen der Ergebnisse erschwert. Weiterhin ausschlaggebend fur das sehr gute
Ergebnis dirfte die Verfahrensweise am Delitzscher Krankenhauses sein. So konnte jede
Untersuchung innerhalb kirzester Zeit von einem sowohl in Diagnostik als auch in
Therapie erfahrenen und qualifizierten Endoskopiker durchgefihrt werden. Von Vorteil
sind auch eine unkomplizierte Zusammenarbeit zwischen internistischen und
chirurgischen Kollegen sowie logistisch kurze und schnelle Wege innerhalb des

Krankenhauses.
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Rezidive wahrend des stationaren Aufenthaltes traten bel 40 der Patienten mit varikosen
Blutungen auf. Das entspricht 48,8 % und liegt im Bereich der in der Literatur
angegebenen Rezidivhaufigkeit von 30 bis 50 %, wobei allerdings unterschiedliche
Beobachtungszeitraume nach dem Blutungsereignis angegeben werden (7, 12, 71). Durch
ein Blutungsrezidiv wird die Gesamtprognose deutlich verschlechtert (75), wobei etwa
ein Drittel aller Patienten innerhalb von 6 Wochen ein Rezidiv erleidet (12). Der
Therapieerfolg kann durch Einsatz von Octreotid und Somatostatin oder entsprechender
Analoga gunstig beeinflusst werden (13, 74), wobei diese Substanzen im Krankenhaus
Delitzsch seit 1998 zum Einsatz kommen. Ebenso wird durch regelméfige
Kontrollendoskopie und gegebenenfalls erneute endoskopische Behandlung versucht, die

Rezidivrate zu verringern.

Die Rezidivquote bei den nichtvarikdsen Blutungen lag im untersuchten Krankengut bei
9,4%. Das ist im Vergleich zu anderen Studien (14, 22, 75) ein relativ gutes Ergebnis,
wobei dort Rezidivhaufigkeiten von 10-30 % angegeben werden. Hier zeigt sich erneut
der Vortell, dass am endoskopischen Dienst im Krankenhaus Delitzsch nicht nur in der
Diagnostik, sondern auch in der Therapie geschulte Gastroenterologen teilnahmen.
Blutungen im Forrest-Stadium 1 und 2a sind besonders rezidivgefahrdet (26, 33, 37, 49,
75). Im vorliegenden Krankengut kamen allein 88,5 % aller Rezidivblutungen aus der
Gruppe der blutenden Ulcera, welche als Forrest 1 beziehungsweise 2a eingeschatzt
wurden. Dies bestétigt den prognostischen Nutzen der Einteilung blutender Ulcera in
Forrest-Stadien hinsichtlich der Risikoselektion.

Durch die Moglichkeit der endoskopischen Blutstillung hat sich das Bild des operativen
Vorgehens bei oberen gastrointestinalen Blutungen gewandelt. Eine Operationsindikation
besteht heute bei endoskopisch nicht stillbarer Blutung sowie bei Penetration oder
Perforation, wobei dieses Thema nach wie vor kontrovers diskutiert wird (3). Von den
untersuchten 555 Patienten mussten 28 Patienten primér oder wegen eines Rezidivs
operiert werden. Das entspricht 5 % aller Félle, was ein vergleichsweise geringer
Prozentsatz ist. Spatere elektive Operationen wurden nicht berlcksichtigt. In der
Literatur finden sich Operationsquoten bei Notfalloperationen aufgrund endoskopisch
nicht beherrschbarer Blutungen von 5 bis 27 % (50, 64, 73). Die Ursache fir die geringe
Operationsfrequenz im Krankenhaus Delitzsch liegt sicherlich im konservativen
Therapieregime begrundet, welches sich strikt auf chirurgische Notfalleingriffe bei nicht

beherrschbaren Blutungen oder Rezidivblutungen beschréankt. Dabei wurde die
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Entscheidung zur Operation in Zusammenarbeit mit den chirurgischen Kollegen stets
individuell getroffen. Zahlreiche Faktoren haben diesbeziglich Einfluss auf die
Indikationsstellung zum operativen Vorgehen. Zu beachten sind vor allem die Art und
Aktivitat der Blutung, die Anzahl der Rezidive, Alter und Zustand des Patienten sowie
die endoskopische Zuganglichkeit der Blutungsquelle. Die Letaita bei
notfallchirurgischen Eingriffen liegt bei endoskopisch priméar unstillbaren Blutungen
zwischen 10 und 25 %, bei Rezidivblutungen sogar bei bis zu 50 % (3), da die Operation
unter erschwerten und prognostisch ungunstigeren Voraussetzungen erfolgen muss.
Wegen einer primér unstillbaren Blutung wurden im eigenen Krankengut 6 Patienten
notoperiert, wovon 1 Patient mit einem Magenkarzinom als Blutungsursache verstarb. In
9 Fallen erfolgte eine Notoperation aufgrund einer Rezidivblutung, dabei wurden 4
Todesfélle verzeichnet. Die verbleibenden Operationen erfolgten nicht zur Blutstillung,
sondern zur Behandlung von primaren Perforationen, einer Anastomoseninsuffizienz und
zur Eruierung einer moglichen Blutungsquelle. Aufgrund der niedrigen Anzahl an
Operationen ist ein direkter prozentualer Vergleich mit der Literatur nicht mdglich,
wobei ein Ubereinstimmender Trend sichtbar ist. Betrachtet man jedoch die niedrige
Gesamtletalitdt durch nichtvarikdse Blutungen von 1,1 % im untersuchten
Patientenkollektiv, erscheint bel optimaler endoskopischer Primértherapie ein eher

zurickhaltendes operatives V orgehen gerechtfertigt.

Zur Wertigkeit der einzelnen Blutstillungsmethoden kann hier aufgrund der Heterogenitéat
des Krankengutes keine Aussage gemacht werden. Zusétzlich sind in einigen Féallen
mehrere Methoden gleichzeitig eingesetzt worden, was eine Aufschlisselung erschwert
beziehungsweise unmoglich macht. Jedoch haben Verfahren wie die oft eingesetzte
Injektionstherapie in verschiedenen Studien ihre Wirksamkeit und Effizienz neben
thermischen Methoden und Laserbehandlung bei der Therapie von gastrointestinalen
Blutungen und bei der Senkung von Operationshaufigkeit und Mortalitdt bewiesen. Diese
Methoden kénnen als gleichwertig betrachtet werden, wobei die Injektionstherapie
Vorteile bel der Handhabung bietet (16). Auch die Verwendung von Fibrinkleber
beziehungsweise Hemoclips zur Blutstillung im oberen Gastrointestinaltrakt zeigt
Effektivitaét und wird von einigen Autoren favorisiert (9, 27, 69). Bei varikdsen
Blutungen wurden in den letzten Jahren verstarkt Gummibandligaturen zur Blutstillung
und zur Rezidivprophylaxe eingesetzt, da sich hier Vorteile gegenuber der
I njektionstherapie mit Athoxysklerol zeigten (80). Allerdings birgt diese Technik einige

Tucken in der Anwendung, vor allem bei Sichtbehinderung durch austretendes Blut (7).
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Obwohl es sich bei der vorliegenden Arbeit um eine retrospektive Analyse und nicht um
eine kontrollierte Studie handelt, lassen sich auch hier im historischen Vergleich starke
Argumente fur die Wirksamkeit der endoskopischen Blutstillung finden. Besonders
Patienten mit Blutungen der Forrest-Stadien 1 und 2a profitieren davon. Von den
Patienten mit Ulcusblutungen fielen allein 45,6 % in diese Gruppe. Mit 88,5 % aller
Rezidivblutungen bei nichtvarikdsen Blutungsquellen waren diese Patienten auch in
dieser Untersuchung besonders rezidivgefahrdet. Die festgestellte Gesamtletalitdt von
1,1 % ist im internationalen Vergleich sehr gering und spricht eindeutig fur die
endoskopische Blutstillung bel Patienten mit Forrest-1- und Forrest-2a-Blutungen (22,
49). Unsere Arbeit zeigt ebenso fir den Einsatz der endoskopischen Blutstillung bei
Blutungen des Stadiums 2b mit aufsitzendem Koagel Vorteile, wobei diese auf Verdacht
hin erfolgte und das Koagel belassen wurde. Lediglich 2 von 32 Patienten mit Forrest-2b-
Blutung (6,2 %) erlitten ein Rezidiv, sodass eine prophylaktische endoskopische
Therapie unserer Meinung nach empfehlenswert scheint. Die Ergebnisse bel den Forrest-
2c- und Forrest-3-Blutungen unterstiitzen die allgemein vertretene Meinung, dass eine
Unterspritzung in den meisten Féallen aufgrund des niedrigen Rezidivrisikos nicht
erforderlich ist und eine konservative Therapie ausreicht, ohne die Prognose zu

verschlechtern (63).

5 Zusammenfassung

Im Zeitraum vom 01.01.1995 bis 31.12.1999 wurden im Kreiskrankenhaus Delitzsch
insgesamt 555 Notfallendoskopien unter dem Verdacht einer akuten oberen
Gastrointestinal blutung durchgefiihrt. Dabei wurden als Blutungsursache die folgenden
Diagnosen gestellt: Ulcus duodeni in 131 Féallen, Ulcus ventriculi in 121 Fallen,
Erosionen in 93 Fallen, Osophagusvarizen in 74 Fallen, Refluxdsophagitis in 66 Fallen,
Tumoren in 25 Fallen, Mallory-Weiss-Syndrom in 20 Féllen, iatrogen verursachte
Blutungen in 8 Fallen, Exulceratio simplex Dieulafoy in 7 Fallen, Ulcus pepticum jejuni
in 5 Fallen und Anastomosenulcus nach Billroth-11-Operation in 2 Féllen. Bei 3 Patienten

konnte die Blutungsquelle nicht benannt werden. Damit stellen, Ubereinstimmend mit
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internationalen Angaben, die Ulcera, Erosionen und Osophagusvarizen die haufigsten

Blutungsursachen.

Zur priméaren Blutstillung beziehungsweise bei Rezidivblutungen wurden 177 mal
Adrenalin-Injektionen, 69 mal Beriplast-Injektionen, 43 mal Gummibandligaturen, 40
mal Athoxysklerol-Injektionen und 11 mal Hemoclips eingesetzt. Eine Sengstakensonde

wurde in 7 Fallen verwendet.

Rezidivblutungen wurden bei 48,8 % der varikdsen und 9,4 % der nichtvarikdsen
Blutungen beobachtet. Besonders rezidivgefahrdet waren Patienten mit hohergradigen

Osophagusvarizen sowie Ulcusblutungen im Forrest-Stadium 1 und 2a.

Die Gesamtletalitét im Patientenkollektiv betrug 3,4 %. Dabei verstarben 0,5 % direkt an
den Folgen des Blutverlustes, die verbleibenden 2,9 % an Operationskomplikationen
beziehungsweise aufgrund bestehender Vorerkrankungen. Mehr als zwei Drittel aller
Todesfélle (68,4 %) waren letztlich durch Varizenblutungen bedingt, die verbleibenden
31,6 % durch nichtvarikdse Blutungen. Es wurde insgesamt eine Operationsquote von
5 % festgestellt.

Insgesamt geben die vorliegenden Ergebnisse einen interessanten Uberblick tber den
Verlauf und das therapeutische Management der oberen gastrointestinalen Blutung im
Krankenhaus Delitzsch im oben genannten Zeitraum und entsprechen im Wesentlichen
den Aussagen der internationalen Literatur. Besonders Blutungen in den Stadien Forrest
1 und Forrest 2a profitieren von einer endoskopischen Therapie. Die prophylaktische
Unterspritzung von Forrest-2b-Blutungen ist ebenfalls empfehlenswert. Bei Blutungen in

den Stadien Forrest 2c und Forrest 3 ist eine konservative Therapie ausreichend.

Die erhohte Letalitat bei varikdsen Blutungen ist im eigenen Krankengut weniger auf die
direkten Blutungsfolgen as vielmehr auf zusétzliche Begleiterkrankungen
zurickzufihren. Hier sind vor allem Komplikationen bei bestehender Leberzirrhose wie
ein hepatorenales Syndrom oder hepatisches Koma ausschlaggebend fir die schlechte

Prognose.

Anzufihren ist die vergleichsweise niedrige Gesamtletalitat und Operationsfrequenz im
untersuchten Krankengut im Gefolge des Uberwiegend konservativen Therapieregimes.
Die Beschréankung chirurgischer Intervention auf reine Notfalleingriffe nach
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vorangegangener Endoskopie hat sich im Krankenhaus Delitzsch bewéhrt, wobel die

Entscheidung zum operativen Vorgehen interdisziplinar und individuell zu treffen ist.

Dennoch bleibt die obere gastrointestinale Blutung trotz stetig besser werdender
diagnostischer und therapeutischer Verfahren ein bedrohliches und ernstzunehmendes

Krankheitshild und stellt nach wie vor eine Herausforderung fir alle Beteiligten dar.

Zu fordern ist ein standig einsatzbereiter Endoskopiedienst, der von in der
Notfallendoskopie und der endoskopischen Blutstillung getibten Endoskopikern

durchgefihrt werden muss.
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Die obere gastrointestinale Blutung ist ein Krankheitsbild, welches besondere klinische
Beachtung verdient, da davon oftmals eine vitale Bedrohung fir den Patienten ausgeht.

Dabei kann die Blutung durch eine Vielzahl verschiedener Ursachen bedingt sein. Mit
Einfihrung der Endoskopie und damit der Moglichkeit der genauen Diagnostik und vor allem
der Therapie hat sich das Bild der Behandlung oberer gastrointestinaler Blutungen gewandelt.
Die Osophagogastroduodenoskopie hat sich als Methode der Wahl etabliert.

Problemstellung

Ziel dieser Arbeit war es, die Effektivitat und Qualitét der endoskopischen Blutstillung in der
Notfallendoskopie am Kreiskrankenhaus Delitzsch zu tberprifen und einen Uberblick uber
Patientengut, Indikationen, Methoden der Blutstillung und Behandlungsergebnisse zu
erhalten. Von Interesse war ein Vergleich mit den Ergebnissen anderer Forschungsgruppen
und die Herausarbeitung von eventuellen Besonderheiten im Procedere an einem

Krankenhaus der Grund- und Regelversorgung.

M ethoden und Ergebnisse

1. In einer retrospektiven Analyse wurden alle am Kreiskrankenhaus Delitzsch vorliegenden
Daten Uber notfallendoskopische Eingriffe unter dem Verdacht einer oberen gastrointestinalen
Blutung im Zeitraum vom 01.01.1995 bis 31.12. 1999 erfasst und ausgewertet. Dabel handelte
es sich um insgesamt 555 Patienten.

2. Erfasst wurden die Alters- und Geschlechtsverteilung, die zur Untersuchung leitenden
Symptome, die einzelnen Blutungsursachen und deren Therapie sowie Ursachen von
Todesfallen.

3. Bei 99,5 % aller Untersuchungen konnte endoskopisch eine Diagnose gestellt werden, in
0,5 % der Félle konnte keine Blutungsguelle benannt werde. Die haufigsten Blutungsursachen
im oberen Gastrointestinaltrakt waren Ulcera, gefolgt von hamorrhagischen Erosionen,
Osophagusvarizen, Refluxdsophagitiden, malignen und benignen Tumoren und
Schleimhauteinrissen bel  Mallory-Weiss-Syndrom. Selten waren iatrogen verursachte

Blutungen und Blutungen bel Exulceratio simplex Dieulafoy.
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4. Die haufigste Todesursache war ein Coma hepaticum bel Varizenblutung und
vorbestehender Leberzirrhose. Weiter Todesursachen waren hepatorenale Syndrome und
hamorrhagische Schockzustande. Weiterhin wurden ein Schlaganfall, eine Mediastinitis und
eine postoperative Dinndarmgangran als Ursache fir den letalen Ausgang festgestellt.

5. Die Blutungsursachen wurden nach einzelnen Diagnosen aufgeschlisselt und innerhalb
dieser Diagnosegruppen die Behandlungsmethoden und —ergebnisse erfasst. Wenn méglich,
erfolgte die Eintellung der Blutungsursachen nach international Ublichen Kriterien. Dies
waren bei den Ulcera die Kriterien nach Forrest, bei den Osophagusvarizen die Einteilung
nach Paquet und bei den Refluxdsophagitiden die Einteilung nach Miller und Savary.

6. Die Gesamtletalitét lag bei 3,4 %. Unterteilt in varikbse und nichtvarikdse Blutungen
betrug die Sterberate 2,3 % beziehungsweise 1,1 %.

7. Rezidivblutungen wurden bei 48,8 % der varikdsen und bei 9,4 % der nichtvarikdsen

Blutungen registriert.

8. Besonders rezidivgefahrdet waren Patienten mit Ulcusblutungen der Stadien Forrest 1 und
Forrest 2a sowie auch Forrest 2b. Bei diesen Diagnosen ist eine endoskopische Blutstillung

indiziert.

9. Von alen erfassten Patienten mussten 5 % aufgrund der notfallendoskopisch erlangten
Diagnose operiert werden, 1,1 % aler Patienten wegen einer primér unstillbaren Blutung,
16% aufgrund einer Rezidivblutung und 2,3 % wegen priméren Perforationen,
Anastomoseninsuffizienz oder aus diagnostischen Grinden. Dabel erfolgte eine
Beschrénkung auf reine Notfalleingriffe bei grundsétzlich vorher durchgefihrter Endoskopie,

was sich im Krankenhaus Delitzsch bewéhrt hat.
10. Die endoskopische Diagnostik und Therapie hat sich bei der oberen gastrointestinalen

Blutung in Ubereinsimmung mit den Angaben aus der Literatur als Methode der Wahl
bestétigt.
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