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Das in dieser Arbeit gewählte generische Maskulinum bezieht sich zugleich auf die 

männliche, die weibliche und andere Geschlechteridentitäten. Zur besseren Lesbarkeit wird 

auf die Verwendung männlicher und weiblicher Sprachformen verzichtet. Alle 

Geschlechteridentitäten werden ausdrücklich mitgemeint, soweit die Aussagen dies 

erfordern. 
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Dokumentationsblatt 

zur Promotionsschrift „Die aktuelle Behandlungssituation des Magenkarzinoms in 

Deutschland: Ergebnisse der Magenkarzinomstudie 2007 - 2015“ (66 Seiten, 74 Tabellen, 22 

Abbildungen, 196 Literaturquellen).  

Im Rahmen der Studie „Qualitätssicherungserfassung Magenkarzinom, Kardiakarzinom, 

(Primärtumor)“ wurden Daten von 6279 Patienten mit operativer Therapie eines 

Magenkarzinoms in Deutschland vom 01.01.2007 - 31.12.2015 ausgewertet. Erfasst wurde u.a. 

intra- und postoperative Komplikationen, die Gesamtmorbidität, Letalität und das 

Langzeitüberleben. 

Es konnte gezeigt werden, dass höhere Tumorstadien (T4 NX M0 sowie M1 und UICC IV) in 

dem gesamten erfassten Zeitraum gesunken sind. UICC- und TNM-Stadium hatten auch 

einen sehr starken Einfluss auf die Überlebenswahrscheinlichkeit: je höher das Stadium desto 

schlechter waren die Überlebensraten. Eine leitliniengerechte neoadjuvante Chemotherapie 

wurde immer häufiger angewandt, es konnte jedoch keine signifikante Änderung beim 

Langzeitüberleben gezeigt werden. Ein deutlicher Überlebensvorteil ergab sich für Patienten, 

die eine D2-Lymphadenektomie erhielten.  In der univariaten Auswertung waren 

prognoserelevante Faktoren das Alter, Notfalloperationen, Radikalität der Operation (R-

Status), postoperative Komplikationen, der Nachweis einer Peritonealkarzinose sowie 

Fernmetastasen (M1). In unserem Patientenkollektiv ergab sich eine Krankenhausletalität von 

6,0%, welche durch die o.g. prognostischen Faktoren beeinflusst wird, sowie zusätzlich durch 

Komorbiditäten und TNM-Stadium. Die Gesamtmorbidität lag bei 39,5%. Durch die 

vorliegenden Daten konnte auch die These unterstützt werden, dass Patienten von einer 

radikalen R0-Resektion sowie einer multiviszeralen Resektion auch bei Oligometastasierung 

profitieren. 

 

Schlüsselwörter Magenkarzinom, Chirurgie, neoadjuvante Chemotherapie, D2-

Lymphadenektomie, Multiviszerale Resektion, Qualitätssicherung, Morbidität, 

Langzeitüberleben  



IV 
 

Abkürzungsverzeichnis 

Abb. Abbildung 

AEG adenocarcinoma of esophagogastric junction, Adenokarzinom des 

Ösophagogastralen Überganges 

bspw. beispielsweise 

CT Computertomographie 

d.h.  das heißt 

EK Erythrozytenkonzentrat 

EUS Endoskopische Ultraschalluntersuchung 

HDGC hereditäres diffuses Magenkarzinom 

HNPCC hereditäres nonpolypöses Kolorektales Karzinom 

LAE Lymphadenektomie 

MRT Magnetresonanztomographie 

n  Häufigkeit 

p  Signifikanzniveau 

R-Klassifikation Tumorreste an den Resektionsrändern 

     R0 Keine Mikro- oder Makroskopische Tumorreste an den 

Resektionsrändern 

     R1 Mikroskopische Tumorreste an den Resektionsrändern 

     R2 Makroskopische Tumorreste an den Resektionsrändern 

     R+ Vorhandene Tumorreste an den Resektionsrändern 

V-Klassifikation Veneninvasion 

Tab. Tabelle 

TNM-Klassifikation Einteilung von Tumoren nach UICC 

  T-Stadium Größe und Ausdehnung des Primärtumors nach TNM-

Klassifikation  

     pT Durch die Pathologie festgestelltes Tumorstadium 

     uT Durch Ultraschalldiagnostik festgestelltes Tumorstadium 

     T0 Kein Primärtumor  

     Tis  Tumor hat Basalmembran nicht durchbrochen 

     T1 Infiltration in Lamina propria (T1a), Submukosa (T1b) 

     T2 Infiltration in die Muscularis propria 

     T3 Infiltration in Subserosa 



V 

     T4 Perforation der Serosa, Invasion von Nachbarstrukturen 

N-Stadium Ausdehnung der Lymphknotenmetastasen nach TNM-

Klassifikation  

     pN Durch die Pathologie festgestellte Lymphknotenmetastasen 

     uN Durch Ultraschalldiagnostik festgestellte Lymphknotenmetastasen 

     N0 Keine Lymphknotenmetastasen 

     N+ Vorhandene Lymphknotenmetastasen 

     N1 1 - 2 Lymphknoten befallen 

     N2 3 - 6 Lymphknoten befallen 

     N3a 7 – 15 Lymphknoten befallen 

     N3b > 16 Lymphknoten befallen

M-Stadium Vorhandensein von Fernmetastasen nach TNM-Klassifikation 

     M0 Keine Fernmetastasen 

     M1 Fernmetastasen vorhanden 

UICC Union Internationale Contre le Cancer; Internationale Vereinigung 

gegen Krebs 

vs. Versus; im Vergleich zu 

z.T. zum Teil 
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1. Einleitung 

Je älter die Bevölkerung wird und je besser die Hygienestandards, desto deutlicher sieht man 

eine Verschiebung der Krankheitshäufigkeiten von Infektionskrankheiten zu Malignomen, 

neurodegenerativen Syndromen und einem geschwächten Immunsystem [1]. In den meisten 

westlichen Staaten ist dies der Fall – natürlich auch in Deutschland. Umweltbedingungen und 

Ernährung werden so weit verbessert, dass die Menschen länger als je zuvor leben und auch 

länger gesund bleiben. Der Alterungsprozess des Körpers kann jedoch nicht aufgehalten 

werden [2]. Im Laufe des Lebens erlittene Mutationen haben Zeit ihre Wirkung zu zeigen und 

Spätfolgen jeder Art von schädlichen Expositionen können sich unbemerkt über mehrere 

Jahre entwickeln, wogegen das altersgeschwächte Immunsystem nicht mehr ausreichenden 

Widerstand leistet [3], [4]. 

1.1. Das Magenkarzinom 

Das Magenkarzinom ist die häufigste bösartige Erkrankung des Magens. Mit insgesamt ca. 

951000 Neuerkrankungen pro Jahr (Stand 2012) [5] ist es auch eine der häufigsten 

Krebserkrankungen weltweit. Trotz einer sinkenden Tendenz, liegt Deutschland mit einer 

Inzidenz von 14,8 bei Männern und 7,2 bei Frauen (jeweils zu 100.000, altersstandardisiert 

nach Alter der Europabevölkerung) an zweiter Stelle im Ländervergleich. 2016 erkrankten 

9300 Männer und 5840 Frauen [6]. 

Der Altersgipfel für die Erkrankung liegt zwischen dem fünften und siebten Lebensjahrzehnt, 

und zeigt somit die Rolle des Alters bei der Krankheitsentstehung. Vermutlich bedingt durch 

eine bewusstere Ernährung und eine Änderung des Lebensstils, sinken die Inzidenz- sowie 

die Mortalitätsraten seit den 90er Jahren in Westeuropa und in Deutschland (siehe Abb. 20, 

[7]). Nichtsdestotrotz ist diese Erkrankung eine der fünf häufigsten Krebstodesursachen 

weltweit [8]. 

Unbehandelt hat es eine infauste Prognose und auch unter kurativer Therapie kann es – 

abhängig vom Tumorstadium, -ausbreitung und weiteren Faktoren –eine Überlebenschance 

von unter 30% aufweisen [9]. 

1.2. Anerkannte Risikofaktoren 

An erster Stelle der Risikofaktoren für die Entstehung eines Magenkarzinoms steht die 

Infektion mit Helicobacter pylori. Die Eradikation dieses Bakteriums kann als Prophylaxe bei 
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Risikopersonen durchgeführt werden [10], [11]. Zu weiteren Faktoren, die die 

Krebsentstehung begünstigen können, zählen Alkohol- und Tabakkonsum [12], [13], eine 

Vorerkrankung mit perniziöser Anämie [14], [15], eine familiäre Belastung unter anderem bei 

hereditären diffusem Magenkarzinom (HDGC) oder beim Vorliegen eines hereditären 

nonpolypösen Kolorektalen Karzinoms (HNPCC) [16], [17], und ein niedriger 

sozioökonomischer Status [18]. Zudem ist bei der Entstehung von Kardiakarzinomen 

(Tumore des ösophagogastralen Überganges, AEG II und III) eine gastroösophageale 

Refluxkrankheit (GERD) von Relevanz [19], [20]. Magenläsionen, die mit einem höheren 

Risiko zur Krebsprogression verbunden sind, sind auch hervorzuheben: insbesondere das 

Adenom, die chronisch atrophische Gastritis, eine Vorerkrankung mit Morbus Ménétrier 

(Riesenfaltengastritis), sowie mit Perniziosa und jeglicher Zustand nach Magenoperationen 

oder Teilresektionen [21]–[25]. 

1.3. Klassifikation 

Für das Magenkarzinom wurden verschiedene Klassifikationssysteme festgelegt. Hier sollen 

die vier wichtigsten erwähnt werden [26].  

Die erste und wichtigste Einteilung leitet sich von der Histologie ab: man unterscheidet neben 

dem mit 90% am häufigsten vorkommenden Adenokarzinom, das adenosquamöse -, das 

Plattenepithel- und das kleinzellige Karzinom sowie das mit der schlechtesten Prognose 

behafteten Siegelringzellkarzinom [26], [27].  

Wichtig für die Planung der Operations-Herangehensweise ist die histomorphologische 

Klassifikation nach Laurén, die zwischen dem intestinalen Typ – gut differenziert und mit 

einer besseren Prognose einhergehend –, dem diffusen Typ – schlecht differenziert und mit 

einer eher früheren Metastasierung – und dem Mischtyp unterscheidet [28]. Diese 

Unterscheidung orientiert sich am Wachstumsverhalten, welches in erster Linie für die 

Planung des therapeutischen Resektionsausmaßes von Bedeutung ist [29]. 

Des Weiteren wird die Borrmann-Klassifikation für die Beschreibung der Wachstumsform 

angewendet (I – IV, Tab. 32) [26].  

Wichtig für das therapeutische Vorgehen ist zudem die Einteilung nach der Lokalisation im 

kardioösophagealen Übergang, Fundus, Korpus, Antrum und Pylorus, sowie der Vorder- 

und Hinterwand und der großen und kleinen Kurvatur. Von der 6. auf die 7. Ausgabe der 
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UICC-Klassifikation ergab sich eine Änderung, die für die Tumore des kardioösophagealen 

Überganges von Relevanz ist. Es wurde die Klassifikation nach Siewert für Tumore dieses 

Bereiches in AEG I-III übernommen: AEG I wird zu den ösophagealen Tumoren und II-III zu 

den gastrischen gezählt. Damit wurde eine einheitlichere Kategorisierung erzielt, wobei zu 

beachten ist, dass frühere Arbeiten noch die alte Einteilung und somit Empfehlungen nach 

jener Klassifikation beinhalten [30]. 

1.4. Therapieprinzipien 

Die Einteilung der Therapieoptionen gliedert sich in kurativ und palliativ. Die einzige 

Möglichkeit einer Heilung des Magenkarzinoms ist die chirurgische Resektion, welche die 

Basis der kurativen Herangehensweise darstellt [31]. Die palliative Therapie besteht aus 

einem seit 10 Jahren etabliertem multimodalen Konzept.  

1.4.1. Diagnostik 

Standardmethode in der Diagnostik ist die Endoskopie mit Entnahme von Bioptaten aus 

verdächtigen Läsionen, sowie ein anschließendes Staging bei gesicherter Diagnose mittels 

Sonographie, CT-Thorax-Abdomen und Endosonographie [32]. Eine Staging-Laparoskopie 

kann in fortgeschrittenen Stadien durchgeführt werden, um die Indikation für eine 

neoadjuvante Therapie zu prüfen [33], verbunden mit einer Peritoneallavage zur 

Prognoseeinschätzung [34]. 

1.4.2. Chirurgisches Vorgehen 

Eine leitliniengerechte Therapie sieht in erster Linie eine vollständige Resektion (R0), sowie 

die Entfernung der regionären Lymphknoten vor (D2-Adenektomie, Kompartiment I und II). 

Bei den chirurgischen Methoden unterscheidet man eine subtotale von einer totalen 

Magenresektion, wozu unter Umständen, z.B. bei Infiltration der Nachbarorgane noch eine 

erweiterte totale Gastrektomie durchgeführt werden kann. Diese Kategorien sind nur grob 

benannt und beinhalten noch weitere Unterteilungen nach verschiedenen Methoden [35], 

[36]. 

Allgemein gilt ein festgelegter proximaler Sicherheitsabstand von 5 bzw. 8 cm (intestinaler 

bzw. diffuser Typ), der eingehalten werden soll und eine Lymphknotenanzahl von 

mindestens 16, die zur histologischen Untersuchung entfernt werden sollen. Es wurde zudem 
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bewiesen, dass eine D2-Lymphknoten-Exzision (Kompartiment I und II) mit einer besseren 

Langzeitprognose verbunden ist, was lange umstritten war [37], [38]. 

1.4.3. Endoskopische Therapie 

Eine Sonderform bilden die Frühkarzinome, welche per definitionem auf die 

Mukosa/Submukosa begrenzt sind, somit T1 sind – unabhängig vom Lymphknotenstatus – 

und strengen Kriterien unterliegen (siehe Tab. 33). Diese können gegebenenfalls 

endoskopisch entfernt werden, wobei auch hier eine R0-Resektion angestrebt werden sollte 

[39], [40].  

1.4.4. Chemotherapie und Operation 

Die Anwendung der perioperativen Chemotherapie wird weltweit diskutiert. Es haben sich 

drei verschiedene Konzepte etabliert. In Asien wird, durch  Studien belegt, eine adjuvante 

Chemotherapie angewendet [41]–[43]. In den USA und in Kanada ist dahingegen eine 

adjuvante Radio-Chemotherapie Standard [44]. 

In Europa besteht das Therapiekonzept aus der Kombination einer neoadjuvanten und einer 

adjuvanten Chemotherapie (und somit eine perioperative Chemotherapie), welches durch 

drei vergleichbaren Studien aus Deutschland, Frankreich und Großbritannien belegt wurde 

[45]–[47]. 

Die Entscheidung für oder gegen eine perioperative Chemotherapie fällt abhängig von 

Tumorstadium und adjuvanter Therapie. So wird zwischen ‚kann’ bei uT2 und ‚soll’ bei uT3, 

uT4a und/oder einer positiven Lymphknoteninfiltration für eine platinhaltige perioperative 

Chemotherapie mit kurativem Ansatz unterschieden. Unterstrichen wird zudem, dass eine 

präoperativ durchgeführte Chemotherapie auch nach der Operation fortgesetzt werden soll 

[29]. 

Eine Ausnahme besteht bei unvollständiger Resektion (R1 oder R2), wo eine kurative 

Nachresektion nicht möglich ist, oder bei unvollständiger Lymphadenektomie, wo eine 

alleinig additive Radiochemotherapie erfolgen soll [29]. 

1.4.5. Palliative Behandlung 

Ein relevanter Anteil der Patienten mit einem Magenkarzinom wird schon bei der 

Erstdiagnose als palliativ eingestuft. Diese Zahlen sind signifikant gesunken nachdem ein 
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multimodales Therapiekonzept als Alternative zu der alleinigen chirurgischen Therapie 

etabliert wurde [48].  

In den Leitlinien wird bei gutem Allgemeinzustand des Patienten in erster Linie zu einer 

systemischen Chemotherapie geraten, die so früh wie möglich nach Diagnosestellung 

erfolgen soll [29].  

Angewendet werden vor allem Kombinationen aus Platinverbindungen (Bsp. Cisplatin) mit 

Fluoropyrimidinen (wie 5-Fluorouracil). Bei gutem Allgemeinzustand der Patienten wird 

zusätzlich Docetaxel in Kombination mit Oxaliplatin und 5-Fluorouracil verabreicht [49].  

Die Anwendung von Biologika ist umstritten und konnte sich bisher nicht etablieren. Als 

einzige Ausnahme hierzu steht die Rolle von HER-2, dessen Rezeptorstatus ein wichtiger 

Prognosefaktor darstellt. Bei ca. einem Viertel der Magenkarzinome ist eine Überexpression 

des Rezeptors nachweisbar, was eine Kombination der Chemotherapie mit einer 

Antikörpertherapie mit Trastuzumab ermöglicht [50], [51]. 

1.4.6. Palliative Chirurgie 

Bei Komplikationen wie Tumorperforation, -stenosen oder Blutungen werden auch 

chirurgische Interventionen bei Palliativpatienten herangezogen. Es werden Maßnahmen wie 

Ernährungs- und Gastroenterostomien benannt, sowie Stentimplantationen. Von einer 

palliativen Tumorresektion wird abgeraten und soll nur in Ausnahmefällen durchgeführt 

werden [29]. Daten aus neueren Studien  ergeben jedoch, dass eine palliative Resektion sich 

für Patienten in einem guten Allgemeinzustand auf die Lebensqualität positiv auswirkt und 

somit in das Therapiekonzept miteinbezogen werden soll [52]. Es ist jedoch unklar, inwieweit 

dies schon Einzug in die Praxis gefunden hat. 

 

1.5. Aktuelle Behandlungssituation (2007 – 2015) - Aufgabenstellung 

Ein Projekt, welches mit einer dreijährigen Datenerfassung im Rahmen der Deutschen 

Magenkarzinomstudie II (QCGC 2007-2009, [48]) mit dem Ziel der Darstellung des 

Therapielage begann, wurde als eine der größten multizentrischen klinischen 

Beobachtungsstudien Deutschlands weitergeführt – und läuft nun schon seit mehr als 10 

Jahren. Bis Ende 2015 wurden Daten von 6279 Patienten mit einem histologisch gesicherten 
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Magenkarzinom erfasst. Mit diesen Langzeitergebnissen können Rückschlüsse zur prä- und 

postoperativen Situation, sowie zu den angewandten Methoden gezogen werden. Im Rahmen 

der vorliegenden Arbeit sollen diese Daten analysiert und ausgewertet werden. Das heißt es 

wird der gesamte Zeitraum berücksichtigt, sowie auch Schlussfolgerungen, wie etwa zur 

Rolle der neoadjuvanten Therapie, der D2-Lymphadenektomie und in der Veränderung der 

Palliativrate (R0, R1, R2). 

Es soll ein Überblick über die aktuelle Behandlungssituation dargestellt werden mit 

Verknüpfung zu den Therapieleitlinien:  

Wie sieht die Therapiesituation des letzten Jahrzehnts aus und welche Veränderungen 

wurden wahrgenommen?  

Wurden die Leitlinien empfehlungsgemäß angewendet und gibt es Hinweise, die 

Änderungen in dem Therapiekonzept befürworten würden?  

  



7 
 

2. Material und Methoden 

2.1. Patientendaten (Übersicht) 

Die Daten zu den in diese Arbeit eingeschlossenen Patienten entstammen der Datenbank des 

An-Instituts für Qualitätssicherung in der operativen Medizin gGmbh an der Otto-von-

Guericke Universität in Magdeburg und wurden mittels eines Fragebogens (siehe Anhang, 

„Qualitätssicherungserfassung Magenkarzinom, Kardiakarzinom, Gastrointestinale 

Stromatumoren (Primärtumor)“) aus bis zu 152 Kliniken gesammelt. Es wurden insgesamt 61 

Parameter erfasst und ausgewertet. Es wird retrospektiv der Zeitraum vom 01.01.2007 bis 

zum 31.12.2015 betrachtet, in dem 6279 Patienten aufgrund eines Magenkarzinoms als 

Primärtumor operiert wurden. Patienten mit einem Gastrointestinalem Stromatumor (GIST) 

wurden aus dieser Auswertung ausgeschlossen. Von den teilnehmenden Patienten waren in 

diesem Zeitraum 2419 weiblich (38,7%) und 3832 männlich (61,3%). Bei 28 Patienten wurde 

kein Geschlecht angegeben. Das Alter zum Operationszeitpunkt lag bei Frauen im Median 

bei 72 (Verteilung von 26 bis 99 Jahre) und bei Männern bei 70 (Verteilung von 19 bis 100 

Jahre). Bei 5935 Patienten wurde eine Operation durchgeführt, davon erhielten 5480 (92,3%) 

eine Resektion. Über den gesamten Zeitraum hatten 1449 (24,4%) Patienten ein UICC-Stadium 

I, 1131 (19,1%) Stadium II, 1750 (29,5%) Stadium III und 1088 (18,3%) ein Stadium IV. Die 

mediane Nachbeobachtungszeit betrug 4 Jahre und 9 Monate. 

2.2. Statistische Methoden 

In der vorliegenden Arbeit wurden stetige Variablen wie Größen mit den üblichen 

Maßzahlen, Mittelwert, Standardabweichung, Minimum, unteres Quartil, Median, obere 

Quartil und Maximum beschrieben. Kategoriale Variablen werden durch ihre absoluten und 

relativen Häufigkeiten dargestellt. Der Chi-Quadrat-Test wurde bei der Prüfung auf 

Unabhängigkeit zwischen kategorialen Variablen angewendet. Bei sehr kleinen Stichproben 

(Einzelhäufigkeiten <5) und einer Vierfeldertafel wurde der exakte Test nach Fisher 

verwendet. Bei Untersuchungen, ob ein systematischer Unterschied zwischen zwei Gruppen 

(z.B. Geschlecht) hinsichtlich einer stetigen Variablen besteht (z.B. BMI), wurde bei 

Normalverteilung der Variablen der T-Test bzw. bei nicht normalverteilten Daten der U-Test 

angewendet. Die Nullhypothese (H0) nimmt jeweils an, dass die Mittelwertsdifferenz zufällig 

entstanden ist. Die Normalverteilung wurde mittels Shapiro-Wilk getestet.  
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Mittels Überlebensanalyse nach Kaplan-Meier wurden die Daten untersucht und die 

jeweiligen Ereigniswahrscheinlichkeiten durch eine Kaplan-Meier-Kurve dargestellt. Mit der 

Kaplan-Meier-Methode werden Modelle geschätzt, welche beim Vorliegen zensierter Fälle 

die Zeit bis zum Eintreten der jeweiligen Ereignisse angeben. Das Kaplan-Meier-Modell 

basiert auf der Schätzung bedingter Wahrscheinlichkeiten zu jedem Zeitpunkt eines 

auftretenden Ereignisses und auf der Bildung des Produktgrenzwerts dieser 

Wahrscheinlichkeiten zur Schätzung der Überlebensrate zu jedem Zeitpunkt. Somit dient die 

Aufstellung eines Kaplan-Meier-Modells dazu, dass die Gesamtüberlebensraten zwischen 

Gruppen verglichen werden können. Gruppen werden mittels Log-Rank-Test auf 

Unterschiede in Bezug auf das Überleben verglichen. Es wird außerdem die mediane 

Überlebenszeit sowie das dazugehörige 95% Konfidenzintervall berechnet. 

Nach erfolgter univariater Analyse wurden alle (in der univariaten Voruntersuchung als 

signifikant erkannten) Parameter einer logistischen Regressionsanalyse unterzogen, um die 

Beziehung zwischen dem Gesamtüberleben und anderen untersuchten klinischen 

Risikofaktoren zu untersuchen. Zu den jeweiligen Risikofaktoren gehörige Odds Ratios mit 

95%-Konfidenzintervallen wurden in jeder logistischen Regression berechnet, um somit den 

Effekt der einzelnen Einflussgrößen auf die Zielgröße zu charakterisieren.  

 

Bei der Überlebensdatenanalyse wird die Cox-Regression genutzt. Das Ziel der Cox-

Regression ist es, die Einflüsse von bestimmten Kovariablen auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit zu untersuchen. Die Hazard Ratio ist dabei das Maß für die 

Stärke des Zusammenhangs. 

Um die Nullhypothese verwerfen zu können, wurde als statistisch signifikant ein p-Wert 

<0,05 angenommen.  

Die statistische Analyse erfolgte mit IBM® SPSS® Statistics, Version 24.0.0;Copyright 1989-

2016, SPSS Inc.. 

 

  



9 
 

3. Ergebnisse 

3.1. Präoperative Situation 

3.1.1. Symptome bei der Aufnahme 

Das Magenkarzinom ist eine Erkrankung, die nur wenige und unspezifische Symptome zeigt 

[53], [54]. Dies bestätigt unsere Studie. Aufgrund der vorliegenden Daten sind 

Oberbauchschmerzen mit 49,0% das häufigste Symptom (Tab. 1). Gefolgt wird es in 

absteigender Häufigkeit von Völlegefühl (28,2%), Blutungs- oder Anämiezeichen (27,6%), 

Dysphagie (16,0%) und Erbrechen (15,3%).  

Tab. 1 - Symptome bei der Aufnahme (n=6279) 

Symptom n % 

Oberbauchschmerzen 3079 49,0 

Völlegefühl 1768 28,2 

Blutung/Anämie 1734 27,6 

Dysphagie 1003 16,0 

Erbrechen 961 15,3 

Unklare Beschwerden 840 13,4 

Magenstenose 417 6,6 

Foetor Ex Ore 67 1,1 

Magenperforation 60 1,0 

Tumor unklarer Dignität 52 0,8 

Peritonitis 31 0,5 

* 1 fehlende Angabe, Mehrfachnennung möglich 

 

Tab. 2 - Symptomkonstellation bei der Aufnahme (n=6279) 

 n % 

Keine Symptome 225 3,6 

1 Symptom 2405 38,3 

2 Symptome 2159 34,4 

3 oder mehr Symptome 1489 23,7 

* 1 fehlende Angabe 
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Unter den Patienten waren nur 3,6% beschwerdefrei (Tab. 2), 38,3% nannten eines der in Tab. 

1 aufgeführten Symptome, 34,4% zwei Symptome und 23,7% der befragten Patienten gaben 

drei oder mehr an.  

Mit der Überlegung, ob die Ausprägung einer bestimmten Symptomatik auf die Schwere der 

Erkrankung zurückzuführen ist, wurden die verschiedenen – und teils unspezifischen – 

Symptome mit dem UICC-Stadium verglichen. Allgemein können wir feststellen, dass ein 

Zunehmen des UICC-Stadiums mit der Anzahl der Symptome der Patienten korreliert (Abb. 

1). Die Symptome sind über die Stadien relativ gleich verteilt. Anzumerken ist, dass die 

Symptome Oberbauchschmerzen, Völlegefühl, Dysphagie, Erbrechen, Blutung/Anämie, 

Peritonitis und „unklare Beschwerden“ am häufigsten in Stadium III angegeben wurden (Tab. 

34). Dies ist auch der Fall bei der Magenperforation. Hier hätte man das Maximum im 

höchsten Stadium erwartet, was sich in den vorliegenden Daten nicht bestätigt. Nur das 

Symptom der Magenstenose ist wie zu erwarten am häufigsten in Stadium IV vorzufinden 

(43,2%).  

Abb. 1 - Vergleich der UICC-Stadien unter den verschiedenen Symptomen (in Prozent, 

n=6279) 

  

Dies kann durch das Voranschreiten der Tumorgröße erklärt werden. Es gab 52 Patienten, bei 

denen die Verdachtsdiagnose bei der Krankenhausaufnahme nicht klar war und bei denen 
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ein Tumor unklarer Dignität angegeben wurde. Von diesen 52 Patienten waren 43,9% im 

Stadium IV. 

3.1.2. Präoperative Diagnostik 

Laut Leitlinie sind die Standardmethoden der Diagnostik für das Magenkarzinom die 

Endoskopie, das CT-Thorax-Abdomen, sowie die Sonographie [29]. Dies ist auch in der 

vorliegenden Datenerhebung zu sehen. Wenn man die absoluten Zahlen über den gesamten 

Zeitraum betrachtet (siehe Tab. 36), wird deutlich, dass die Gastroskopie mit 94,9% auch am 

häufigsten eingesetzt wird. Leitliniengerecht zählen auch die Computertomographie (90,3%), 

die Abdomen-Sonographie (74,2%) und das Thorax-Röntgen (72,9%) zu den häufigsten 

Diagnosemethoden. Auffällig ist hier, dass bei 60,0% der Patienten Tumormarker bestimmt 

wurden, wovon die Leitlinien explizit abraten [29]. 

Betrachtet man die als Notfall operierten Patienten (195 Patienten, Tab. 41), wird sichtbar, dass 

die Gastroskopie zwar etwas weniger oft angewendet wurde als bei den elektiv operierten, 

aber mit 79,1% noch immer die am häufigsten angewandte Methode ist (Tab. 37). Die 

Computertomographie steht an zweiter Stelle mit 73,9%. Deutlich weniger wurden die 

Sonographie des Abdomens und das Thorax-Röntgen bei Notfall-Patienten genutzt (56,5% 

bzw. 65,2%). Es wurde zudem bei keinem der Patienten in dieser Gruppe eine 

Magnetresonanztomographie durchgeführt, was sich durch den großen Zeitaufwand dieser 

Untersuchung erklären lässt. Auch bei Notfallpatienten sind bei fast 30% der Patienten 

Tumormarker bestimmt worden.  

Die Häufigkeit der verwendeten diagnostischen Methoden hat sich über die Jahre verändert 

(Tab. 38). Die Computertomographie wird aktuell in der Routine-Untersuchung bei fast allen 

Patienten genutzt (97,3%). Folglich sinkt die Zahl der Röntgenuntersuchung des Thorax von 

80,5% auf 57,1%. Die Raten der Abdomen-Sonographie fielen von 79,1% (2007) auf 67,3% 

(2015). Die Röntgenaufnahme des Magens ist stark auf 2,7% gefallen, da sie nur eine schlechte 

Beurteilung im Rahmen dieser Erkrankung erlaubt und somit derzeit fast keinen Stellenwert 

in der Diagnostik hat. Die Bestimmung der Tumormarker liegt trotz fehlender Empfehlung 

kontinuierlich über 50% (zuletzt bei 63,1% in 2015, Tab. 38 und Abb. 21).  

Die endoluminale Ultraschalluntersuchung ist ein wichtiger Bestandteil der Primärdiagnostik 

und vor allem für das Staging der Erkrankung sehr relevant, da sie eine präzise Auskunft 

über die regionalen Verhältnisse bieten soll [55], [56]. Unter allen hier aufgeführten Patienten 
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wurde aber nur etwas mehr als die Hälfte (50,3%) damit untersucht (Tab. 39). 

Leitliniengerecht müsste an allen kurativ eingestuften Patienten auch eine Endosonographie-

Untersuchung vorgenommen werden [29], welches den vorliegenden Daten zufolge nicht der 

Fall war.  

Eine weitere wichtige Untersuchung in der präoperativen Phase ist die histologische 

Aufarbeitung des endoskopisch gewonnenen Bioptates. Bei 5717 Patienten gelang eine 

präoperativ histologische Sicherung des Karzinoms (91,0% des Gesamtkollektivs). Unter den 

Patienten, die als Notfall operiert wurden, sehen wir in Tab. 40 jedoch, dass nur bei 59,3% 

präoperativ das Karzinom gesichert war – obwohl auch an diesen Patienten zu 79,1% eine 

Gastroskopie durchgeführt wurde (Tab. 37). Dies ist vermutlich ebenfalls mit den Faktor Zeit 

in der Notfallsituation zu erklären. Die Patienten wurden in den jeweiligen Kliniken als 

Magenkarzinom-Patienten klassifiziert und auch so behandelt, es ist aus unserem Fragebogen 

nicht zu klären auf welcher Basis dies erfolgte. 

3.1.3. Tumorlokalisation 

Für die OP-Planung sowie für das postoperative Überleben der Patienten ist die genaue 

Lokalisation der Neoplasie von Relevanz [57]. Tab. 3 zeigt, dass die Erkrankung am 

häufigsten im Antrum/Pylorus- und im Korpus-Bereich liegt (wobei eine Mehrfachnennung 

möglich war), was auch in anderen Arbeiten deutlich wird [58], [59]. Es folgen Tumore im 

kardioösophagealen Übergang und schließlich im Fundus-Bereich. Die Inzidenz von 

Tumoren im Antrum/Pylorus- und Korpus-Bereich verläuft über die Jahre relativ stabil, 

jeweils schwankend zwischen 38% und 44% (Tab. 42 und Abb. 2). Die Tumore im 

kardioösophagealen Übergang sind letztlich 2015 auf 15,3% gesunken und die im Fundus von 

8,0% auf 5,2%. 

Tab. 3 – Lokalisation des Tumors im Magen (n=6279) 

 n % 

Kardiooesophagelaer 

Übergang 

1190 19,0 

Fundus 390 6,2 

Korpus 2538 40,4 

Antrum/Pylorus 2513 40,0 

* 1 fehlende Angabe, Mehrfachnennung möglich 
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Abb. 2 - Tumorlokalisation im Verlauf der Jahre (in Prozent, n=6279) 

 

3.1.4. Klassifikation nach Laurén 

Die Klassifikation nach Laurén ist u.a. eine Entscheidungshilfe für das Operationsausmaß für 

den Operateur [29]. Die Analyse erfolgt an der bei der Endoskopie entnommen Biopsie. Die 

Angabe zur Laurén-Klassifikation lag bei 66,5% der erfassten Patienten vor. Es lag bei 34,0% 

ein intestinaler Typ, bei 28,5% ein diffuser Typ und bei 4,0% ein Mischtyp vor (Tab. 4). 

Hier kann zudem eine Aussage über die Qualität der histologischen Auswertung gemacht 

werden, indem man diese Daten mit den Ergebnissen des postoperativen Berichtes der 

Pathologie vergleicht. Tab. 5 zeigt die postoperative und endgültige Einteilung der 

Karzinome innerhalb dieser Klassifikation. Insgesamt wurden 287 Patienten falsch 

klassifiziert. Der intestinale Typ ist postoperativ um 2,1% höher (36,1%), der diffuse Typ 

beträgt 0,9% (27,6%) weniger und der Mischtyp 2,4% (6,4%) mehr als präoperativ. Zu sehen 

ist, dass sich die Ergebnisse sehr wenig unterscheiden und somit die präoperative 

histologische Einteilung sehr präzise ist. 

Tab. 4 - Präoperative Einteilung nach der Laurén Klassifikation (n=6279) 

 n % 

Intestinaler Typ 2133 34,0 

Diffuser Typ 1792 28,5 

Mischtyp 253 4,0 

Keine Klassifikation 2101 33,5 
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Tab. 5 - Postoperative Einteilung nach der Laurén Klassifikation (n=5935) 

 n % 

Intestinaler Typ 2135 36,1 

Diffuser Typ 1635 27,6 

Mischtyp 381 6,4 

Keine Klassifikation 1784 30,0 

 

Die genaue Aufschlüsselung ist in Tab. 6 zu sehen: sowohl bei dem präoperativ als intestinal 

bzw. diffus eingeschätzten Patienten, lag die Diagnostik bei über 80% der Fälle richtig. Bei der 

Beurteilung des Mischtyps lagen die richtig erkannten Patienten bei knapp 70%. Hier waren 

die meisten falsch eingeteilten Karzinome vom diffusen Typ. 

Tab. 6 - Vergleich der prä- und postoperativen Einteilung in die Laurén Klassifikation 

(n=5935) 

 Laurén-Einteilung postoperativ 

  Intestinal Diffus Mischtyp Keine 

Klassifik. 

Laurén-

Einteilung 

präoperativ 

 n % n % n % n % 

Intestinal 1550 86,4 84 4,7 62 3,5 97 5,4 

Diffus 82 5,7 1202 83,5 86 6,0 70 4,9 

Mischtyp 16 7,5 34 16,0 148 69,8 14 6,6 

Keine 

Klassifik. 

228 28,7 140 17,6 34 4,3 393 49,4 

* p <0,001, 1695 fehlende Angaben 

3.1.5. Qualität der diagnostischen Untersuchung 

Daten, die in der diagnostischen und in der postoperativen Phase erhoben wurden, 

ermöglichen verschiedene Vergleiche, die Rückschlüsse auf die Qualität der präoperativen 

Einschätzung erlauben. 

Das Vorhandensein einer Peritonealkarzinose kann den weiteren klinischen Verlauf und die 

individuelle Prognose drastisch verändern und somit ist ihre präoperative Feststellung von 

therapeutischer Relevanz [60], [61]. Von den Patienten, bei denen eine Peritonealkarzinose 
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präoperativ diagnostiziert wurde, hat sich diese Feststellung bei 72,8% intraoperativ bestätigt, 

und lag somit bei 27,5% nicht vor. Dieser bedenklich hohe Wert an falsch positiv 

diagnostizierten Patienten, führt aufgrund der (vorläufigen) Diagnose automatisch zur 

Einstufung der Patienten als M1 – und diese Patienten werden somit als palliativ behandelt 

[30]. Bei Patienten, mit im Vorfeld negativer Diagnose der Peritonealkarzinose, hat sich die 

Diagnose intraoperativ „nur“ bei 6,6% geändert – dies waren immerhin 371 Patienten (Tab. 

7).  

Tab. 7 - Vergleich präoperative Diagnostik einer Peritonealkarzinose und intraoperative 

Feststellung (n=5935, alle operierten Patienten) 

Peritonealkarzinose  Intraoperativ histologisch gesichert  

  ja nein 

 n % n % 

Präoperativer 

Verdacht 

ja 227 72,8 85 27,5 

nein 371 6,6 5252 93,4 

* p <0,001 

Tab. 8 - Resektionsränder bei den Patienten mit falscher Diagnose bei der Peritonealkarzinose 

Falsch positiv diagnostizierte Patienten (n=85) 

 n % 

R0 16 18,8 

R1 11 12,9 

R2 22 25,9 

Keine Angabe 36 42,4 

Falsch negativ diagnostizierte Patienten (n=371) 

 n % 

R0 39 10,5 

R1 68 18,3 

R2 138 37,2 

Keine Angabe 124 33,4 

 

Interessant ist hier, diese falsch diagnostizierten Patienten näher zu betrachten (Tab. 8).  

Angaben zum R-Status fehlen bei 42,4% bzw. 33,4% der Patienten. Es ist trotzdem zu sehen, 

dass sowohl bei der Gruppe der falsch positiv wie der falsch negativ eingestuften Patienten 
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das Operationsergebnis bei den meisten den R2-Status aufwies. Von den Patienten, bei denen 

sich die Diagnose der Peritonealkarzinose nicht bestätigte (d.h. die Gruppe der falsch 

positiven Patienten) hatten nur 18,8% am Operationsende einen R0-Status. Bei diesen 

Patienten stellt sich die Frage, ob die Diagnose das Resektionsausmaß beeinflusste. 

Möglicherweise wurde ein Operationsergebnis mit verbliebenem Tumorrest eher toleriert als 

bei Patienten ohne diese präoperative Einschätzung.  

Diese Hypothese spiegelt sich in Tab. 9 wider: von den falsch positiv diagnostizierten 

Patienten, d.h. Patienten die letztendlich keine Peritonealkarzinose hatten, waren weniger als 

50% aus anderen Gründen inoperabel. Von den Patienten, die entgegen der Diagnostik eine 

Peritonealkarzinose hatten, wurde mehr als die Hälfte reseziert, wofür laut den Leitlinien 

keine Evidenz besteht [29]. Nur bei 8,9% dieser Patienten gelang eine R0-Resektion. 

Tab. 9 – Ergebnis am Operationsende bei den Patienten mit falscher Diagnose bei der 

Peritonealkarzinose 

Falsch positiv diagnostizierte Patienten (n=85) 

 n % 

OP ohne Tumorresektion 41 48,2 

Tumorresektion R1/R2 28 32,9 

Tumorresektion R0 16 18,8 

   

Falsch negativ diagnostizierte Patienten (n=371) 

 n % 

OP ohne Tumorresektion 151 40,7 

Tumorresektion R1/R2 187 50,4 

Tumorresektion R0 33 8,9 

 

Die uT-Stadien werden durch endoluminale Sonographie bestimmt. Im Vergleich mit den 

postoperativ festgestellten pT-Stadien, werden starke Diskrepanzen deutlich (Tab. 10). Nur 

bei T1-Tumoren stimmen die Endosonographie und Pathologie mit 78,6% überwiegend 

überein. Bei T3- und T4-Tumoren ist diese Rate mit 46,3% bzw. 46,8% deutlich niedriger. 

Somit wurde bei diesen Tumoren insgesamt mehr als die Hälfte der Patienten entweder höher 

oder niedriger eingestuft. Bei T2-Tumoren lag die richtig positiv Rate nur bei 20,2%. Dies hat 

vor allem für die neoadjuvante Therapie katastrophale Folgen, da ab einem T3-Stadium diese 
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durchgeführt werden sollte. Möglich wäre jedoch auch ein Einfluss der neoadjuvanten 

Therapie auf diese Ergebnisse, denn eine erfolgreiche Chemotherapie könnte die Tumormasse 

präoperativ verkleinert haben. 

Tab. 10 – Vergleich der uT-Stadien und der pT-Stadien (alle elektiv operierten Patienten mit 

präoperativer EUS-Untersuchung, n=2756) 

Endosonographie 

und T-Stadium 

 pT postoperativ festgelegt 

  pT1 pT2 pT3 pT4 

  n % n % n % n % 

uT im EUS 

festgestellt 

uT1 283 78,6 36 10,0 20 5,6 21 5,8 

uT2 258 38,3 136 20,2 185 27,5 94 14,0 

 uT3 126 11,0 161 14,0 533 46,3 330 28,7 

 uT4 13 5,5 25 10,6 87 37,0 110 46,8 

* p <0,001, 338 fehlende Angaben 

* Hiermit ergeben sich zusammengefasst für die Subgruppe der Stadien T1-T2 eine 

Sensitivität von 68,7% und für T3-T4 eine Sensitivität von 76,8%. 

 

Vergleicht man außerdem die präoperative Einschätzung der Lymphknotenmetastasen mit 

dem tatsächlichen Befall der Lymphknoten (durch den pathologischen Bericht als N0 oder N+ 

bestätigt) sind die Ergebnisse etwas unterschiedlich. Von allen Patienten, bei denen 

präoperativ die Lymphknoteninfiltration in unserem Fragebogen als positiv angegeben 

wurden, hatten 63,5% postoperativ einen N+ Status (Tab. 43). Daraus ergibt sich eine Rate an 

falsch positiv diagnostizierten Patienten von 36,5%. Bei den Patienten wiederum, bei denen 

in der präoperativen Phase keine Metastasen festgestellt wurden, waren 61,4% auch 

postoperativ N0-Patienten.  

 

3.2. Neoadjuvante Chemotherapie 

In dem festgelegten perioperativen Behandlungskonzept spielt die neoadjuvante Therapie – 

der präoperative Teil der Verabreichung der Chemotherapie – eine immer wichtigere Rolle. 

Ihre Etablierung und Anerkennung gehen auch sehr deutlich aus den vorliegenden Daten 

hervor. Seit 2007 zeigen die Raten der neoadjuvanten Therapie eine kontinuierliche 
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Steigerung von 16,4% in 2007 auf etwa das Doppelte in 2015 (33,1%, Tab. 44 und Abb. 3). Dies 

zeigt eine immer weitreichendere Befolgung der leitliniengerechten Therapie.  

 

Abb. 3 - Neoadjuvante Chemotherapie über die Jahre bei Patienten mit T3 und N0, T4 und 

N0, T1-4 und N+, nur operierte Patienten, keine Notfälle (in Prozent, n=2266) 

 

Trotz allem ist die Zahl der Patienten, die laut Leitlinie neoadjuvant behandelt werden sollten, 

die Therapie aber nicht bekamen, sehr hoch. Um die Ursache dafür näher zu untersuchen, 

wurden mehrere Analysen im Rahmen unserer Studie durchgeführt. Parameter wie die 

Dringlichkeit der Operation (ob der Patient als Notfall behandelt wurde oder elektiv operiert 

wurde), präoperativ diagnostizierte Fernmetastasen oder die ASA-Klassifikation zeigten 

keinen Einfluss auf die Entscheidung zur neoadjuvanten Behandlung. Auch unter den 

Patienten, die Nebenerkrankungen oder Risikofaktoren angaben, war der Unterschied 

zwischen neoadjuvant und nicht neoadjuvant behandelten nur etwas weniger als 6%. Das 

Alter der Patienten zeigte allerdings einen Einfluss auf die Behandlung. Tatsächlich sieht man, 

dass mit steigendem Alter der Anteil der Patienten, die eine neoadjuvante Behandlung 

bekamen, immer weiter sinkt. Bei Patienten unter 70 Jahren lag der Anteil bei 37,1%, bei 71- 

bis 80-Jährigen bei 24,0% und bei Patienten über 80 Jahren nur bei 5,1%.  

Betrachtet man in diesem Kontext die T-Stadien, zeigt das Ergebnis, dass auch hier die 

Patienten ohne neoadjuvante Therapie überwiegen (Tab. 11). Am häufigsten wurde diese bei 

Patienten mit T3 N0/N+ eingesetzt, von denen 30,8% neoadjuvant behandelt wurden. 28,3% 
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der Patienten mit T2 N+ und 22,5% der Patienten mit T4 N0/N+ erhielten ebenfalls eine 

neoadjuvante Chemotherapie. 

Tab. 11 - Vergleich der pT-Stadien bei Patienten mit und ohne neoadjuvante Chemotherapie 

(nur Patienten im Stadium T3 N0, T4 N0, T1-4 N+ (n=2929)) 

pT-Stadium Neoadjuvanz Keine Neoadjuvanz 

 n % n % 

pT1 N+ 24 16,2 124 83,8 

pT2 N+ 72 28,3 182 71,7 

pT3 N0/N+ 484 30,8 1087 69,2 

pT4 N0/N+ 207 22,5 715 77,5 

* 34 fehlende Angaben 

3.2.1. Neoadjuvante Therapie und Laurén-Klassifikation 

Wir verglichen die Durchführung einer neoadjuvanten Chemotherapie mit den 

verschiedenen Laurén-Typen. Hier sah man, dass sich die Ergebnisse nicht in großem Maße 

unterschieden (Tab. 12). Eine neoadjuvante Chemotherapie wurde jeweils bei 24,2% der 

Patienten mit einem intestinalen Typ, bei 24,9% der Patienten mit einem diffusen Typ und bei  

6,9% der Patienten mit einem Mischtyp durchgeführt. Es zeigt sich somit, dass die Einteilung 

nach Laurén keinen Einfluss auf die Anwendung der neoadjuvanten Theapie hat. 

Tab. 12 - Laurén-Klassifikation bei durchgeführter oder nicht-durchgeführter neoadjuvanten 

Therapie (nur Patienten im Stadium T3 N0, T4 N0, T1-4 N+ (n=2929)) 

 Intestinaler Typ Diffuser Typ Mischtyp 

 n % n % n % 

Keine 

Neoadjuvanz 

744 75,8 635 75,1 98 73,1 

Neoadjuvanz 237 24,2 211 24,9 36 26,9 

* p 0,772, 24 fehlende Angaben 

 

3.3. Operationsverfahren 

In der vorliegenden Studie wurden 5935 Patienten operiert. Es wurden 92,5% von allen 

Patienten elektiv und 3,1% als Notfall operiert (Tab. 41). Von den operierten Patienten wurde 
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bei 92,3% (5480 Patienten) eine Resektion durchgeführt. Die häufigste resezierende 

Operationstechnik war die totale Gastrektomie (47,3%, Tab. 45). An zweiter Stelle folgt die 

subtotale Gastrektomie (18,2%). Zudem wurden 7,7% der Patienten mit der transhiatal 

erweiterten Gastrektomie und 4,5% mit der Billroth-II-Technik operiert.  

Betrachtet man die Operationsdauer, scheint diese das spätere Operationsergebnis nicht zu 

beeinflussen. Patienten mit verschiedenen Outcomes weisen keine signifikanten Unterschiede 

in Bezug auf die Operationszeit auf. Bei Patienten, die aus dem Krankenhaus entlassen 

wurden, betrug die Operation im Mittel 198 ± 75 Minuten (Median 190). Bei denen die verlegt 

wurden liegt die OP-Dauer bei 207 ± 81 Minuten (Median 200) und bei den Patienten, die 

verstarben, bei 206 ± 86 Minuten (Median 190). 

3.3.1. Multiviszerale Resektion 

Bei der multiviszeralen Resektion müssen die Gründe für ein erweitertes Resektionsausmaß 

unterschieden werden: einerseits kann dies aufgrund eines Tumorbefalls von benachbarten 

Organen und andererseits wegen intraoperativer Verletzungen und Komplikationen 

erfolgen. Es wurden in dieser Studie bei insgesamt 1132 Patienten (19,97%) eine multiviszerale 

Resektion durchgeführt und bei 4533 Patienten beschränkte sich die Operation auf den 

Magen. Von diesen 1132 Patienten wurde bei 67,6% ein weiteres Organ entnommen, bei 23,2% 

zwei Organe und bei 9,3% drei oder mehr (Tab. 46). Bei fast der Hälfte der erweiterten 

Resektionen wurde die Milz entfernt (insgesamt 549 Patienten, Tab. 47). Weitere häufig 

entnommene Organe waren Kolon (19,5%), Leber (19,0%) und Pankreas (17,5%).  

Wir untersuchten außerdem die präoperativ festgestellte Metastasierung in der 

Patientengruppe der Resektionen. Laut Leitlinie bedeuten festgestellte Metastasen eine 

Palliativsituation und es besteht keine Evidenz für eine Operation oder eine Resektion [29]. 

Dies sollte nur im Rahmen von Studien erfolgen und in Ausnahmefällen könnten 

intraoperativ festgestellte Metastasen reseziert werden, wenn ein R0-Ergebnis zu erwarten 

wäre (Expertenkonsens)  [29]. Es zeigte sich hier jedoch, dass insgesamt 514 Patienten mit 

präoperativ bekannten Metastasen reseziert wurden (Tab. 13). In dieser Gruppe zeigten sich 

die häufigsten Metastasen als Leberherde (3,5%) und als Peritonealkarzinose (2,8%). Hier 

stellt sich die Frage, ob diese Resektion sich lediglich auf das Magenkarzinom – d.h. auf eine 

Gastrektomie – beschränkte oder ob die infiltrierten Organe ebenfalls entfernt wurden. 
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Tab. 13 - Präoperativ festgestellte Metastasen unter den resezierten Patienten (n=5480) 

Metastasen  n % 

Leber  194 3,5 

Peritonealkarzinose 154 2,8 

Nicht-regionale Lymphknoten 87 1,6 

Lunge 49 0,9 

Ovar 12 0,2 

Skelett 10 0,2 

Haut/ Weichteile 5 0,1 

Gehirn 3 0,1 

Tatsächlich wird in der vorliegenden Datenerhebung deutlich, dass bei Infiltration von 

bestimmten Organen, diese z.T. auch reseziert wurden. Insgesamt war bei 4,4% der Patienten 

das Duodenum befallen, bei 3,2% das Pankreas und bei 1,3% der Patienten die Milz (Tab. 14). 

2,7% der Patienten zeigten eine Koloninfiltration.  

 

Tab. 14 - Tumorbefall benachbarter Organe (n=6279) 

Invasion von n % 

Duodenum 232 3,7 

Pankreas 199 3,2 

Milz 79 1,3 

Kolon Transversum 166 2,7 

Dünndarm 39 0,6 

Zwerchfell 52 0,8 

Bauchwand 45 0,7 

Niere 5 0,1 

Retroperitoneum 96 1,6 

Ösophagus 576 9,2 

* 89 fehlende Angaben, Mehrfachnennung möglich 

 

Tab. 48 zeigt eine Zusammenfassung der resezierten Organe bei Invasion. Von den Patienten, 

die Tumorinfiltrationen in der Milz zeigten, wurde diese bei 95,9% auch entfernt. Ähnlich ist 

es bei der Invasion von Pankreas, Zwerchfell und Kolon, wo jeweils bei 57,1% (Pankreas und 
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Zwerchfell jeweils) bzw. 79,9% (Kolon) der betroffenen Patienten diese Organe reseziert 

wurden. Anzumerken ist zudem, dass bei Patienten mit befallenem Pankreas, bei 46,2% auch 

die Milz entfernt wurde und im Gegenzug bei jenen mit erkrankter Milz, bei 41,1% auch das 

Pankreas reseziert wurde. Dies lässt sich durch eine en-bloc Resektion erklären.  

3.3.2. Intraoperative Komplikationen 

Wie bei jedem operativen Eingriff, ist auch bei der chirurgischen Therapie des 

Magenkarzinoms mit Komplikationen zu rechnen. Von allen hier erfassten Patienten, lag die 

intraoperative Komplikationsrate bei 6,6% (390 Patienten). Die häufigsten Komplikationen 

waren die Verletzung der Milz (3,8%, Tab. 15) und eine Blutung die mehr als 2 

Eryhtrozytenkonzentrate als Ausgleich erforderte (1,7%). Seltenere Komplikationen waren 

die Verletzung von Nachbarorganen, iatrogene Tumorperforation, sowie Darm- und 

Gallengangsverletzung. Von diesen selteneren Komplikationen waren insgesamt 60 Patienten 

betroffen.  

Tab. 15 - Verteilung der intraoperativen Komplikationen (n=5935)  

 n % 

Patienten ohne Komplikationen 5545 93,4 

Patienten mit Komplikationen, davon: 390 6,6 

Milzverletzung 226 3,8 

Blutungen (> 2 EK) 98 1,7 

Verletzung von Nachbarorganen 19 0,3 

Tumorperforation iatrogen 15 0,3 

Gallengangsverletzung 14 0,2 

Darmverletzung 12 0,2 

* Mehrfachnennung möglich 

Von den Patienten, bei denen intraoperative Komplikationen auftraten, lag bei 90,0% der 

Patienten eine Komplikation vor, bei 9,2% der Patienten zwei und bei 0,8% drei oder mehr.  

Vergleicht man die zwei häufigsten operativen Verfahren, sieht man eine etwas höhere 

Komplikationsrate unter den Patienten, die mittels totaler Gastrektomie operiert wurden 

(7,5%). Von den Patienten, die eine subtotale Gastrektomie bekamen, hatten 4,5% 

intraoperative Komplikationen. Alle anderen Verfahren weisen keine signifikanten 

Ergebnisse für die intraoperativen Komplikationen auf. Dies kommt dadurch zustande, dass 

die zwei genannten Verfahren die meisten Patienten in dieser Datensammlung beinhalten 
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und somit die Komplikationsdaten zu den restlichen Operationstechniken nicht 

aussagekräftig sind. 

Durch einige dieser unerwarteten intraoperativen Komplikationen kann sich das 

Resektionsausmaß deutlich vergrößern. Tab. 49 zeigt resezierte Organe im Zusammenhang 

mit den häufigsten intraoperativen Komplikationen. Nennenswert ist hier beispielsweise die 

Milz, bei der es im Falle einer Verletzung durch den hohen Blutfluss und den Aufbau ihres 

Parenchyms zu lebensbedrohlichen Blutungen kommen kann [62]. Zu sehen ist, dass bei 

39,2% der Patienten mit, die Milz entnommen wurde. Zudem wurde von denen, die eine 

Milzverletzung erlitten, bei 42,9% diese auch reseziert. Von den Patienten, bei denen 

allgemein eine Verletzung von Nachbarorganen angegeben war, wurde bei 31,6% eine 

Splenektomie und bei 26,3% eine Pankreaslinksresektion durchgeführt. Bei den Patienten, die 

eine Darmverletzung erlitten, resezierte man bei 25% das Kolon und bei 25% den Dünndarm. 

3.3.3. Lymphadenektomie 

Durchschnittlich wurden bei den hier erfassten Patienten insgesamt 26 Lymphknoten entfernt 

und histologisch aufbereitet. Die erhobenen Daten entsprechen somit der Empfehlung der 

Leitlinie (mind. 25 Lymphknoten, Expertenkonsens) [29]. Es ist zudem im Jahresvergleich 

sichtbar (Tab. 50), dass die Zahl untersuchter Lymphknoten gestiegen ist (von 22 ± 15 in 2007 

auf 31 ± 18 in 2015).  

Die Lymphadenektomie des Kompartiments II ist hier speziell aufzuführen, da ihr Vorteil für 

das Überleben längere Zeit umstritten war. Für die systematische D2-Lymphadenektomie für 

alle in der vorliegenden Studie erfassten Patienten lag die Rate bei 76,2% (3957 Patienten). 

Betrachtet man die Verteilung über die Jahre wird ein Anstieg deutlich: von 75,2% in 2007 auf 

91,9% in 2015 (Tab. 51 und Abb. 4), was nicht zuletzt Resultat der Etablierung dieser 

Herangehensweise ist.  
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Abb. 4 - Systematische D2-Lymphadenektomie im Verlauf der Jahre bei allen resezierten 

Patienten (in Prozent, n=5480) 

 

 

Im Rahmen dieser Studie wurde analysiert, welche Parameter Einfluss auf die Anwendung 

dieser Operationstechnik gehabt haben könnten. Es stellte sich heraus, dass die präoperative 

Einschätzung der T-Stadien und vor allem die Einstufung in uT4 keinen statistisch 

signifikanten Einfluss auf die Durchführung der D2-Lymphadenektomie hatte. Auch bei 

Patienten, die Risikofaktoren oder Nebenerkrankungen aufwiesen, zeigte sich zwischen der 

systematischen Entfernung des D2-Kompartiments und der Gruppe, wo dieses belassen 

wurde, nur etwa 3% Unterschied.  Das Alter der Patienten spielte jedoch eine signifikante 

Rolle. 80,9% der Patienten unter 70 Jahren bekamen eine systematische D2-

Lymphadenektomie, bei 10,2% wurde diese nicht durchgeführt und bei 8,9% wurden einzelne 

Lymphknoten aus dem Kompartiment entfernt. Bei Patienten, die älter als 80 Jahre sind, sieht 

man einen deutlichen Unterschied: hier wurde nur bei 61,4% eine systematische 

Lymphadenektomie durchgeführt, 20,5% erhielten keine und bei 18,0% wurden einzelne 

Lymphknoten entfernt.  

Es wurde in Anbetracht der Empfehlung der Leitlinie ein Vergleich zwischen der Intention, 

mit der die Patienten entweder als kurativ oder palliativ operiert wurden und der 

durchgeführten Lymphknotenentfernung gezogen. Von den Patienten, die kurativ behandelt 
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werden sollten, bekamen 78,5% eine systematische D2-Lymphadenektomie, bei 10,6% wurde 

eine D1-Adenektomie und die Entfernung einzelner Lymphknoten aus dem Kompartiment 

D2 durchgeführt und bei 10,9% wurden die Lymphknoten aus dem Kompartiment II 

komplett belassen (Tab. 52).  

Interessant sind auch die Daten bezüglich der Einstufung als pN0. Für diese Einstufung der 

Patienten sollten laut Leitlinie mindestens 16 Lymphknoten entfernt werden – welche alle 

tumorfrei sein sollten [29]. Tatsächlich entsprechen unsere erhobenen Daten dieser 

Empfehlung: im Mittel wurden bei diesen Patienten 23 ± 14 Lymphknoten entfernt, und der 

Median lag bei 22.  

 

3.4. Pathologischer Befund 

Der Bericht aus der Pathologie liefert die endgültige Diagnose und die exakte Beschreibung 

des entnommenen Karzinoms. So kann eine definitive Aussage über die TNM-Stadien der 

Erkrankung, sowie über die Resektionsränder gemacht werden.  

3.4.1. TNM-Klassifikation 

Betrachtet man die TNM-Stadienverteilung über die Jahre, fallen einige Veränderungen auf. 

Bei der Beschreibung des Primärtumors durch das T-Stadium bleiben die Stadien T1 und T2 

in ihren Raten recht stabil (Tab. 53). Dahingegen steigt die Inzidenz im Stadium T3 von 2007 

auf 2015 um fast 10% und im Stadium T4 sinkt sie entsprechend um etwa 10% (von 32,8% in 

2007 auf 22,5% in 2015).  

Die N-Stadien zeigen keine größeren Änderungen in der in der Verteilung im Laufe der Jahre 

(Tab. 54). Am häufigsten ist das Stadium N0 vorzufinden. An zweiter Stelle steht weiterhin 

das Stadium N3, dessen Inzidenz nur wenig gesunken ist (von 27,0% in 2007 auf 23,8% in 

2015).  

Im Falle der M-Klassifikation ist jedoch ein deutlicher Wandel zu sehen: die Rate an Patienten 

mit der Einstufung M1 sinkt kontinuierlich seit 2007 (23,5%) und lag 2015 zuletzt bei 16,3% 

(Tab. 55 und Abb. 5). Die Einstufung in M0 oder M1 ist ein entscheidendes Kriterium für die 

Einstufung in kurativ oder palliativ sowie die weitere Therapieplanung - somit ist diese 

Veränderung als sehr positiv zu werten und zeigt eine sinkende Tendenz der Palliativrate.  
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Abb. 5 - Stadium M1 im Verlauf der Jahre (in Prozent, alle Operationen n=5935, alle 

Resektionen n=5480) 

 

Betrachtet man die Gruppe der resezierten Patienten, wird auch hier eine Abnahme der M1-

Rate über die Jahre deutlich. Interessant ist zudem, dass bei dieser Patientengruppe die Rate 

allgemein immer niedriger als bei allen operierten Patienten ist. Dies könnte die Rolle der 

Resektion im Rückgang der M1-Patienten zeigen.  

Tab. 16 - Postoperativer Einteilung als kurativ oder palliativ unter Patienten mit präoperativ 

festgestellten Metastasen (n=5480) 

 Kurativ Palliativ 

Präoperativ diagnostiziert: n % n % 

Fernmetastasen positiv 138 29,8 325 70,2 

* p <0,001, 17 fehlende Angaben 

Mithilfe des pathologischen Befundes wurden die Patienten nach der Operation in die 

endgültugen Kategorien kurativ oder palliativ eingeteilt. Wir verglichen dieses Ergebnis mit 

dem präoperativen Metastasenstatus (Tab. 16). Wenn man alle Patienten betrachtet, bei denen 

eine Metastasierung festgestellt wurde, sieht man, dass 29,8% - fast ein Drittel – am Ende als 

kurativ galten.  
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Tab. 17 – Präoperativer Nachweis von Lebermetastasen im Vergleich zum postoperativen 

M-Status (n=5480) 

 Postoperativ 

 M0 M1 

Präoperativer Verdacht n % n % 

Lebermetastase 7 3,4 196 96,6 

Keine Lebermetastase 4617 89,1 562 10,9 

 * p <0,001, 98 fehlende Angaben 

Die Leber ist eines der häufigsten Lokalisationen für Fernmetastasen (Tab. 13).  Tab. 17 zeigt 

den Vergleich von präoperativem  Verdacht auf Lebermetastasen mit dem M-Status aus dem 

pathologischen Bericht. Bei 7 Patienten bestätigte sich dieser Verdacht nicht. Auf der anderen 

Seite wurde bei 562 Patienten postoperativ Metastasen festgestellt, die präoperativ nicht 

bekannt waren. 

3.4.2. UICC-Stadium 

Es wird deutlich, dass bei den untersuchten Patienten wie erwartet ein Zusammenhang 

zwischen T-Stadium als Parameter der Tumorausbreitung und Höhe des UICC-Stadiums 

besteht (Tab. 56 und Abb. 6). 92,4% der Patienten im Stadium pT1 hatten auch das Stadium I 

der UICC-Klassifikation. Bei den Patienten, die als pT2 festgelegt wurden, waren 56,9% im 

UICC-Stadium I und 27,8% im Stadium II. Beim Stadium pT3 verteilten sich die meisten 

Patienten auf das UICC-Stadium II (43,1%) und III (47,9%). Von den Patienten mit einem pT4 

Tumor, hatten die meisten das Stadium III (58,7%).  
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Abb. 6 - Vergleich der UICC-Stadien innerhalb der pT-Stadien (in Prozent, n=5480) 

 

Wenn man die allgemeine Verteilung der Stadien von allen Patienten in Tab. 18 betrachtet, 

scheinen die Prozentzahlen recht gleichmäßig verteilt, wobei anzumerken ist, dass das 

Stadium III mit 29,5% an erster Stelle liegt. Insgesamt entfallen 47,8% – knapp die Hälfte – der 

Fälle auf die Stadien III und IV. Es wird deutlich, dass ein erheblicher Anteil der Patienten im 

palliativen Bereich liegt und in diesem Sinne „zu spät“ diagnostiziert wird.  

Tab. 18 - Prozentuale Verteilung der UICC Stadien über den gesamten Zeitraum (n=5935) 

UICC-Stadium n % 

I 1449 24,4  

II 1131 19,1 

III 1750 29,5 

IV 1088 18,3 

* 517 fehlende Angaben 

Wenn man jedoch die Verteilung der UICC-Stadien im Verlauf der Jahre betrachtet, ist 

sichtbar, dass die Rate an Patienten im Stadium IV um fast 10% gesunken ist (von 23,8% auf 

16,7%, Tab. 57 und Abb. 7). Im Gegenzug sind die Raten für die Stadien I und II dafür 

gestiegen, welches einen Rückgang der Palliativrate zeigt. Dies spiegelt den Verlauf der zuvor 

beschriebenen TNM-Stadien.  
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Abb. 7 - UICC-Stadienverteilung im Verlauf der Jahre (in Prozent, n=5935) 

 

 

3.4.3. Resektionsränder (R-Klassifikation) 

Von den 5480 Patienten, bei denen eine Resektion durchgeführt wurde, haben wir von 5423 

eine Angabe zu den Resektionsrändern. Der pathohistologische Befund zeigt, dass von den 

erfassten Patienten 84,5% einen R0-, 8,5% einen R1- und 6,8% einen R2-Status hatten und 

somit die kurativen Patienten mehr ins Gewicht fallen (Tab. 58).  

Abb. 8 - R-Status im Verlauf der Jahre (in Prozent, n=5480) 

 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

P
ro

z
e

n
t

Jahresangabe

I

II

III

IV

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

P
ro

z
e

n
t

Jahresangabe

R0 R1 R2



30 
 

Allgemein ist im Verlauf zu sehen, dass sich die einzelnen Raten relativ stabil halten, wobei 

sich ein positiver Trend abzeichnet: Tab. 59 und Abb. 8 zeigen, dass die Rate an Patienten mit 

einer R0-Resektion von 83,1% (2007) auf 91,0% (2015) anstieg. Somit zeigen sich auch weniger 

Patienten mit einem R1- und R2-Status.  

Betrachtet man den R-Status innerhalb von T und UICC-Stadien, wird eine Korrelation 

deutlich. Die Tumore in den Ausbreitungsstadien T1 bis T3 konnten bei den meisten Patienten 

als R0 entfernt werden (Tab. 19). Im Stadium T4 sind ebenfalls die meisten Patienten R0-

reseziert worden, jedoch wird ein Anstieg in den R1- (21,4%) und den R2-Resektionen (15,6%) 

sichtbar.  

 

Tab. 19 - Vergleich des R-Status der resezierten Patienten mit den jeweiligen T-Stadien 

(n=5480) 

T-Stadium R0 R1 R2 

 n % n % n % 

T1 1160 98,5 10 0,8 6 0,5 

T2 625 96,3 14 2,2 8 1,2 

T3 1558 88,8 119 6,8 74 4,2 

T4 868 62,6 297 21,4 217 15,6 

* p <0,001, 524 fehlende Angaben 

 

Entsprechend verhalten sich auch die Daten zu de UICC-Stadien. Hier ist der Unterschied 

zwischen den Stadien jedoch noch deutlicher zu sehen (Tab. 60 und Abb. 9). Innerhalb von 

den Stadien I bis III wurde bei den meisten Patienten – jeweils über 80% der Fälle – eine R0-

Resektion erreicht. Im Stadium IV war dies bei nur 28,6% der Patienten möglich. Bei diesen 

Patienten wurde bei fast 50% der Fälle ein makroskopisch sichtbarer Rest (R2-Status) belassen. 

Es ist deutlich zu sehen, wie stark das UICC-Stadium das Operationsergebnis beeinflusst.  
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Abb. 9 – Vergleich des R-Status der resezierten Patienten mit den jeweiligen UICC-Stadien 

(in Prozent, n=5480) 

 

In dem Versuch den R0-Status der resezierten Patienten näher zu beschreiben, wurde dieser 

mit dem Vorhandensein von Fernmetastasen verglichen. So kann zwischen komplett 

tumorfrei – Patienten die sowohl R0 als auch M0 sind – und nur lokal frei von Tumorresten – 

d.h. R0 und M1 – unterschieden werden.  

Tab. 20 zeigt, dass 95,2% der Patienten, die als R0 galten, auch tatsächlich komplett tumorfrei 

(M0) waren. Zudem ist ein Unterschied unter den M1-Patienten deutlich zu sehen: mit 

steigendem Anteil an verbliebenen Tumorresten (R-Status) steigt auch der Anteil an M1-

Patienten innerhalb dieser Gruppen. 

Tab. 20 - Vergleich des Metastasenstatus mit der R-Klassifikation von resezierten Patienten 

(n=5480) 

 M0 M1 

 n % n % 

R0 4309 95,2 216 4,8 

R1 279 60,9 179 39,1 

R2 14 3,8 354 96,2 

 * p <0,001, 129 fehlende Angaben 
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Anhand von Tab. 21 wurde die Rolle der Tumorreste an den Resektionsrändern für die 

postoperative Komplikationsrate untersucht. Bei einem tumorfreien Ergebnis ist der Anteil 

an Patienten mit Komplikationen am niedrigsten und man sieht einen Unterschied von 20% 

zwischen Patienten mit und ohne Komplikationen. In den Untergruppen R1 und R2 

unterscheiden sich die Patienten in ihrer Morbidität nur um jeweils 2% bzw. 7%.  

Tab. 21 - Vergleich der R-Klassifikation innerhalb der Morbidität (n=5480) 

 Mit Komplikationen Keine Komplikationen 

 n % n % 

R0 1825 39,7 2767 60,3 

R1 227 49,0 236 51,0 

R2 153 41,6 215 58,4 

 * p=0,002, 57 fehlende Angaben 

An dieser Stelle kann außerdem überprüft werden, wie präzise die Einschätzung des 

Resektionsrandes durch den Chirurgen am Operationsende war. Zu dem Zeitpunkt ist es für 

den Chirurgen nur möglich eine Einteilung in R0 oder R2 zu machen. Tab. 22 zeigt, dass von 

den Patienten, die am Ende der Operation als R0 klassifiziert wurden, 91,4% tatsächlich als 

R0 durch die Pathologie postoperativ bestätigt wurden. 6,4% waren R1 und 2,2% R2. Bei der 

R2-Einstufung sehen die Ergebnisse etwas schlechter aus: 65,8% waren tatsächlich R2, 28,4% 

stellten sich als R1 und 5,7% als R0 heraus.  

 

Tab. 22 - Vergleich der chirurgischen Einschätzung der R-Klassifikation am OP-Ende mit der 

tatsächlichen pathohistologischen Einteilung (n=5423) 

 Pathologischer Bericht 

OP-Ende R0 R1 R2 

 n % n % n % 

R0 4526 91,4 318 6,4 110 2,2 

R2 21 5,7 104 28,4 241 65,8 

* p <0,001, 103 fehlende Angaben 
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3.5. Postoperativer Verlauf 

3.5.1. Postoperative Komplikationen 

Die postoperative Phase ist sehr wichtig für die Sicherstellung des Erfolgs der chirurgischen 

Intervention. Hier spielen Komplikationen eine entscheidende Rolle. Unter den 

postoperativen Komplikationen werden einerseits allgemeine Komplikationen aufgeführt 

und andererseits solche, die spezifisch im Rahmen dieser Operation auftreten können. Die 

Rate der allgemeinen postoperativen Komplikationen betrug 30,2% und betraf 1819 Patienten.  

Tab. 23 - Rate der allgemeinen postoperativen Komplikationen (n=5935) 

 n % 

Pneumonie 515 8,5 

Allgemein pulmonale Komplikationen 584 9,7 

Fieber 425 7,0 

Harnwegsinfekte 209 3,5 

Renale Komplikationen 142 2,4 

Kardiale Komplikationen 345 5,7 

Thrombose 35 0,6 

Lungenembolie 45 0,7 

Multiorganversagen 177 2,9 

 * Mehrfachnennung möglich 

 

Darunter wurden pulmonale Komplikationen mit 9,7%, und genauer die Pneumonie mit 8,5% 

am häufigsten angegeben (Tab. 23). 7,0% der Patienten hatten Fieber und 5,7% kardiale 

Komplikationen. 3,5% der Patienten bekamen Harnwegsinfekte. Bei den speziellen 

operationsspezifischen Komplikationen lag die Rate bei 21,5% (1295 Patienten). Hier waren 

die häufigsten Komplikationen intraabdominale Abszesse und Sepsis (beide 2,3%, Tab. 61). 

1,9% der Patienten hatten einen paralytischen Ileus und 1,5% eine Pankreasfistel. 1,4% erlitten 

eine aseptische Wundheilungsstörung. 

Die Morbiditätsrate wird aus den allgemeinen und speziellen postoperativen Komplikationen 

berechnet und war bei dem vorliegenden Patientenkollektiv 39,5%. D.h. 2385 Patienten hatten 

eine oder mehrere allgemeine oder operationsspezifische Komplikationen oder 

Komplikationen aus beiden Kategorien. Vergleicht man die Morbidität bei den beiden 
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häufigsten Operationstechniken (subtotale und totale Gastrektomie), zeigt sich kein 

signifikanter Unterschied. Folglich wiesen beide Methoden ähnliche Raten an postoperativen 

Komplikationen auf.  

Auch konnte nur ein sehr geringer Einfluss durch präoperativ vorhandene 

Nebenerkrankungen oder Notfalloperationen auf die Morbidität gezeigt werden. Die 

Gruppen der Patienten mit und ohne Komplikationen zeigen im Vergleich mit verschiedenen 

Altersgruppen ebenfalls kleine Unterschiede. Jedoch zeigt sich deutlich eine steigende 

Tendenz von Komplikationen bei älteren Patienten.  

Tab. 24 - Vergleich der Altersklassen innerhalb der Morbidität (n=5935) 

Altersklassen Mit Komplikationen Keine Komplikationen 

 n % n % 

≤ 70 Jahre 1006 35,2 1854 64,8 

71 – 80 Jahre 889 41,6 1249 58,4 

> 80 Jahre 436 47,1 490 52,9 

 * p <0,001, 11 fehlende Angaben 

Treten bestimmte Komplikationen auf, muss eine operative Revision im Sinne einer 

Relaparotomie durchgeführt werden. Die Rate der Relaparotomien lag über den gesamten 

Zeitraum bei 9,9% (581 Patienten). 7,3% der Patienten bekamen eine Relaparotomie, 1,4% zwei 

und bei 1,2% wurden drei oder mehr durchgeführt (Tab. 62). 

3.5.2. Entlassung und Tod 

Bei einer erfolgreichen Operation endet der stationäre Teil der Behandlung mit der Entlassung 

aus dem Krankenhaus. Insgesamt wurden 88% der Patienten aus unserer Studie (5488) aus 

dem Krankenhaus entlassen. 5,9% der Patienten wurde auf eine andere Station verlegt und 

6,0% sind verstorben (Tab. 63). Diese Letalität von 6,0% ergibt sich über das gesamte 

Patientenkollektiv, auch unter Einfluss von Notfalloperationen und Palliativeingriffen. 

Für die im Krankenhaus verstorbenen Patienten wurden die Todesursachen in drei 

Kategorien unterteilt, wobei es Patienten gibt, die in mehrere Kategorien fallen können (Tab. 

25). Als häufigste Todesursache wurden allgemeine Komplikationen angegeben (71,6%, 270 
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Patienten). Bei 30,2% der Patienten wurde der Tod an einem vorbestehendem Zustand und 

bei 27,0% chirurgischen Komplikationen zugeschrieben.  

Tab. 25 - Aufteilung der Todesursachen (n= 6268) 

Todesursache n % 

Chirurgische Komplikation 101 27,0 

Allgemeine Komplikation 270 71,6 

Vorbestehender Zustand 114 30,2 

* Mehrfachnennung möglich, 11 fehlende Angaben 

Um diese im Fragebogen angegebenen Todesursachen zu ergänzen, wurde zudem berechnet, 

ob bestimmte Eigenschaften der Patienten oder Ereignisse im Krankheitsverlauf eine 

Korrelation mit den Letalitätsdaten aufwiesen. Tatsächlich zeigen mehrere Parameter einen 

statistischen Zusammenhang. Wie zu erwarten, spielt auch hier das Alter eine Rolle: je älter 

die Patienten, desto höher der Anteil der Verstorbenen. 

Tab. 26 - Vergleich der Altersklassen innerhalb der Letalität (n=6279) 

Altersklassen Verstorben Nicht verstorben 

 n % n % 

≤ 70 Jahre 93 3,1 2894 96,9 

71 – 80 Jahre 161 7,2 2090 92,8 

> 80 Jahre 120 12,2 861 87,8 

* p <0,001, 60 fehlende Angaben 

Betrachtet man die Daten zu den Notfalloperationen, wird auch hier ein Unterschied in der 

Letalität sichtbar. Unter den Verstorbenen betrugen die als Notfall operierten Patienten 10,9% 

und unter den Überlebenden nur 2,6%. Ebenso deutlich ist der Einfluss der T-Stadien: bei den 

verstorbenen Patienten lag die Gruppe mit pT4-Tumoren um fast 15% höher. 

Das Risiko zu versterben lag für Patienten, die präoperative Risikofaktoren oder 

Komorbiditäten angaben, 10% höher als bei Patienten ohne diese Voraussetzungen. 

Außerdem zeigte sich ein Einfluss von Komplikationen für den Krankheitsverlauf – sowohl 

intraoperativ als auch postoperativ. Die Gruppe der Patienten mit intraoperativen 

Komplikationen betrug 8% mehr unter den verstorbenen Patienten als unter den 

Überlebenden. Bei den postoperativen Komplikationen (und somit der Morbidität) ist der 
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größte Unterschied zu sehen: bei den Patienten, die verstarben, hatten 94,8% postoperative 

Komplikationen und bei denen, die überlebten, nur 36,0%.  

3.5.3. Langzeitüberleben 

Die mediane Nachbeobachtungszeit der erfassten Patienten betrug 57 Monate – fast 5 Jahre. 

Die 5-Jahres-Überlebensrate über den gesamten Zeitraum von allen in der Studie erfassten 

Patienten betrug 36,1% (Tab. 27). In der neuesten Ausgabe der epidemiologischen 

Krebsregisterdaten wird eine 5-Jahres-Überlebensrate von 34% für Frauen und 32% für 

Männer angegeben [6]. So sieht man, dass bei unserem Patientenkollektiv die Rate nur wenig 

höher liegt als in der Allgemeinbevölkerung. Im Median überlebten die Patienten 2 Jahre und 

4 Monate (28 Monate).  

Tab. 27 – Gesamtüberlebensraten (n=3198) 

Monate Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

12 66,8 

24 53,1 

36 44,9 

48 39,4 

60 36,1 

* p <0,001 
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Abb. 10 – Gesamtüberlebensraten (n=3198) 

 

 

3.5.3.1. Einflussfaktoren auf das Überleben 

Anhand der gesammelten Daten wurde untersucht, welchen Einfluss der Laurén-Typ auf das 

weitere Überleben der Patienten hatte. Patienten mit einem histologisch intestinalen 

Tumortyp hatten die längste mediane Überlebenszeit (42,2 Monate). Es zeigte sich ein 

statistisch signifikanter Überlebensvorteil von Patienten mit dem intestinalen Typ gegenüber 

sowohl dem diffusen- als auch dem Mischtyp (Tab. 64). Die 5-Jahres-Überlebensrate lag bei 

44,5% beim intestinalen Typ, bei 32,5% beim diffusen Typ und bei 35,8% beim Mischtyp.  

Abb. 11 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei den Laurén-Typen (n=2255) 
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Betrachtet man die Patienten, die laut Leitlinie eine neoadjuvante Therapie erhalten hätten 

sollen (T3 N0, T4 N0 oder T1-4 N+) und vergleicht die Überlebenswahrscheinlichkeit mit der 

Durchführung einer präoperativen Chemotherapie, gibt es keinen statistisch signifikanten 

Unterschied zwischen den beiden Patientengruppen (mit oder ohne neoadjuvante Therapie, 

Tab. 66). Es besteht allerdings eine Tendenz zugunsten der Anwendung der neoadjuvanten 

Chemotherapie. Nach einem Jahr lebten noch 74,6% der Patienten und nur 68,6% jener 

Patienten, die keine neoadjuvante Chemotherapie bekamen. Nach fünf Jahren ist der 

Unterschied ähnlich: 33,6% bei denen mit und 30,0% bei denen ohne präoperative 

Chemotherapie. Im Median überlebten Patienten ohne neoadjuvante Therapie 25 und 

Patienten mit 30 Monate. 

Abb. 12 - Überlebenswahrscheinlichkeit mit oder ohne neoadjuvanter Therapie bei Patienten 

mit T3 und N0, T4 und N0 oder T1-4 und N+ (n=1560) 

 

3.5.3.2. Operationsbedingte Daten 

Die Gruppe der elektiv operierten Patienten hatte erwartungsgemäß eine bessere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als die der Notfallpatienten und der Patienten, die nicht 

operiert wurden (Tab. 28). Im Median lebten die elektiv operierten Patienten 30 Monate, und 

die 5-Jahres-Überlebensrate betrug 37,3%. Zwischen den nicht operierten Patienten und den 

Notfällen gab es keinen signifikanten Unterschied. Nach vier Jahren war die 

Überlebenswahrscheinlichkeit der Notfälle bei 12,2% und die nicht operierten Patienten 
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waren zu diesem Zeitpunkt alle verstorben. Die Mediane Überlebenszeit lag jeweils bei 7 

Monaten (Patienten ohne Operation) bzw. 4 Monaten (Notfallpatienten). 

Tab. 28 - Überlebenswahrscheinlichkeit nach der Dringlichkeit der Patienten (n=3197) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Keine OP (n=22) Elektive Patienten (n=3072) Notfallpatienten (n=103) 

12 40,9 68,1 34,0 

24 13,6 54,4 23,2 

36 13,6 46,0 16,3 

48 0,0 40,5 12,2 

60 0,0 37,3 8,1 

Paarweise Vergleiche p 

Elektive Patienten vs. Keine OP < 0,001 

Elektive Patienten vs. Notfallpatienten < 0,001 

Keine OP vs. Notfallpatienten 0,917 

 

Abb. 13 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei der Diagnose einer Peritonealkarzinose (n=3197) 
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Durch die Überlebensdaten zur Peritonealkarzinose bestätigt sich die Ernsthaftigkeit dieser 

Diagnose. Tab. 66 zeigt, dass schon nach einem Jahr die Wahrscheinlichkeit noch zu leben für 

Patienten mit einer intraoperativ festgestellten Peritonealkarzinose nur 25,9% beträgt. Nach 

fünf Jahren liegt dieser Wert bei 2,3%. Ähnlich sieht auch die mediane Überlebenszeit aus: bei 

Patienten ohne Peritonealkarzinose war diese 35 Monate – bei denen, wo diese sich 

intraoperativ bestätigte, nur 6 Monate.  

Bezüglich der D2-Lymphadenektomie wurden die Patienten in drei Gruppen eingeteilt: 

Systematische Lymphknotenentfernung, einzelne Lymphknoten aus dem Kompartiment 

entfernt und keine D2-Lymphadenketomie (Tab. 29). Hier findet sich nur ein signifikantes 

Ergebnis beim Vergleich der systematischen Gruppe mit der Gruppe ohne 

Lymphknotenentfernung. Die Überlebensraten lagen bei der systematischen 

Lymphadenektomie bei 74,0% nach einem Jahr, bei 50,7% nach drei Jahren und bei 41,2% nach 

fünf Jahren. Bei den Patienten ohne Lymphknotenentfernung im Kompartiment II jeweils bei 

59,1% (ein Jahr), 41,9% (drei Jahre) und 34,7% (fünf Jahre). Entsprechend unterschieden sich 

auch die medianen Überlebenszeiten: 37 Monate bei der systematischen D2-Adenektomie 

und 19 Monate, wenn diese nicht durchgeführt wurde.  

Tab. 29 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei D2-Lymphadenektomie (n=2756) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Keine D2 LAE 

(n=350) 

Systematische D2 LAE 

(n=2086) 

Einzelne Lymphknoten 

entfernt (n=320) 

12 59,1 74,0 66,1 

24 47,0 60,3 54,0 

36 41,9 50,7 47,0 

48 36,1 44,9 41,4 

60 34,7 41,2 37,1 

Paarweise Vergleiche p 

Keine D2-LAE vs. Systematische D2 LAE < 0,001 

Keine D2-LAE vs. Einzelne Lymphknoten 0,260 

Systematische D2-LAE vs. Einzelne Lymphknoten 0,023 

Es zeigte sich außerdem in unserer Datensammlung kein statistisch signifikanter Unterschied 

im Überleben zwischen den Patienten mit einer alleinigen D1-Adenektomie und den 

Patienten, bei denen das Kompartiment I und II entfernt wurden.  
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Vergleich man die Überlebenswahrscheinlichkeit der Patienten, bei denen mehrere Organe 

reseziert wurden im Sinne einer multiviszeralen Resektion, mit der der Patienten, bei denen 

nur eine Gastrektomie durchgeführt wurde, sieht man einen deutlichen Unterschied: die 

Gruppe der multiviszeralen Resektionen lag stets um ca. 20% niedriger (Tab. 67). 

3.5.3.3. Komplikationen 

Der Einfluss der Komplikationen auf das Überleben wird aus der vorliegenden Berechnung 

ersichtlich. Bei den Patienten, die während der Operation Komplikationen erlitten, lag die 

Überlebensrate nach einem Jahr bei 56,5% und nach fünf Jahren bei nur 25,3% (Tab. 68). Bei 

Patienten ohne Komplikationen lagen diese Raten jeweils bei 67,7% bzw. 37,3%. Dies wird 

auch in der medianen Überlebenszeit deutlich: Patienten ohne intraoperative Komplikationen 

überlebten im Median 30 Monate und Patienten, bei denen diese vorlagen, nur 16 Monate. Es 

wird in Abb. 14 deutlich, dass die frühpostoperative Phase ausschlaggebend für das 

Überleben ist: in den ersten Monaten zeigt sich eine hohe Sterblichkeitsrate und im weiteren 

Verlauf gleichen sich die Raten nahezu an. 

Abb. 14 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei intraoperativen Komplikationen (n=3192) 
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Abb. 15 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei postoperativen Komplikationen (Morbidität, 

n=3185) 

 

Ähnlich sind die Überlebensdaten zur Morbidität. Patienten ohne postoperative 

Komplikationen schnitten wie erwartet besser ab als Patienten mit Komplikationen. Auch hier 

ist ein steiler Abfall der Kurve in den ersten postoperativen Monaten sowie eine Stabilisierung 

im Verlauf zu sehen. Über den gesamten Zeitraum war bei der Gruppe mit postoperativen 

Komplikationen die Überlebenswahrscheinlichkeit durchgehend um ca. 20% niedriger. Dies 

zeigt sich auch nach fünf Jahren deutlich: de 5-Jahres-Überlebensrate betrug 26,3% bei der 

Gruppe mit Komplikationen und 43,3% bei der Gruppe ohne. Die mediane Überlebenszeit 

war bei den Patienten mit postoperativen Komplikationen ein Jahr und drei Monate (15 

Monate), bei denen ohne Komplikationen drei Jahre und 5 Monate (41 Monate). 

 

3.5.3.4. Langzeitüberleben und UICC-Klassifikation, R-Status 

Das Ergebnis der Überlebensanalyse fällt bei der TNM-Einteilung wie erwartet aus: je höher 

das TNM-Stadium, desto niedriger die Überlebenswahrscheinlichkeit (Tab. 69). So fiel die 

Überlebenswahrscheinlichkeit für alle Patienten im Stadium pT1 über den gesamten 

Zeitraum nicht unter 50%. Dies steht im starken Kontrast zum Stadium pT4, bei dem die 

Patienten schon nach einem Jahr nur eine Überlebenswahrscheinlichkeit von 50,8% 

aufwiesen. Diese stufenweise Abnahme der Überlebenswahrscheinlichkeit zeigt sich nach 

fünf Jahren sehr deutlich, bei den T-Stadien jeweils 69,7% (pT1), 54,8% (pT2), 33,8% (pT3) und 

13,3% (pT4). Auffällig ist auch, dass die mediane Überlebenszeit der Patienten im Stadium 

pT4 nur ein Jahr war (12 Monate). 
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Abb. 16 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den T-Stadien (n=2671) 

 

Abb. 17 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den M-Stadien (n=3086) 

 

Eine ähnliche Korrelation lässt sich auch bei den N-Stadien nachweisen, was man in Tab. 70 

deutlich sieht. Hier beträgt die 5-Jahres-Überlebensrate bei pN0 61,2%, bei pN1 39,1%, bei 

pN2 19,2% und bei pN3 10,1%. Auch hier ist die mediane Überlebenszeit des höchsten 
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Stadiums (pN3) knapp über einem Jahr (13 Monate). Es wird außerdem in Tab. 71 deutlich, 

wie sehr der M-Status die Überlebensrate beeinflusst. Patienten mit der Diagnose M1 hatten 

nach bereits einem Jahr eine Überlebenswahrscheinlichkeit von 33,4%. Nach fünf Jahren lag 

diese bei 5,1%, und somit weit unter dem Durchschnitt des Gesamtkollektivs. Im Median 

überlebten diese Patienten 7 Monate. Der Unterschied zu den Patienten im M0-Status ist hier 

augenscheinlich, denn diese überlebten im Median 44 Monate.   

Da sich die UICC-Stadien aus den verschiedenen TNM-Kategorien ergeben, spiegeln sich hier 

die zuvor genannten Ergebnisse wider (Tab. 72). Das Stadium I hatte die beste 

Überlebenschance: auch hier fiel die Überlebenswahrscheinlichkeit nie unter 50% und lag 

nach fünf Jahren noch bei 69,9%. Im Kontrast hierzu war diese Überlebenswahrscheinlichkeit 

im Stadium IV nach einem Jahr nur noch 33,4% und nach fünf Jahren 5,1%. Im Median 

überlebten die Patienten im Stadium II 59 Monate, im Stadium III 19 Monate und im Stadium 

IV 7 Monate.  

Abb. 18 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den UICC-Stadien (n=2889) 

 

Auch der Status des Resektionsrandes zeigt eine große Auswirkung auf das weitere 

Überleben der Patienten. Der R0-Status weist wie erwartet die besten Ergebnisse auf: nach 

einem Jahr haben die Patienten eine Chance von 76,8% noch zu leben und nach fünf Jahren 

45,6% (Tab. 73). Die mediane Überlebenszeit war bei R0-Patienten 47 Monate (fast 4 Jahre). 
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Wenn jedoch Tumorreste an den Resektionsrändern verblieben, wurden die Raten deutlich 

schlechter. Es stellte sich zudem heraus, dass sich die Patienten mit R1- und R2-Resten nicht 

signifikant voneinander unterschieden. Beide Patientengruppen hatten eine 5-Jahres-

Überlebensrate von 5,1% und eine mediane Überlebenszeit von 10 Monaten (R1) bzw. 7 

Monaten (R2).  

Abb. 19 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei dem Status der Resektionsränder (R-

Klassifikation, n= 2935) 

 

Selektiert man nach den Daten zum R-Status jene Patienten, bei denen in der präoperativen 

Diagnostik Fernmetastasen festgestellt wurden, fallen alle Überlebenswahrscheinlichkeiten 

stark ab (sichtbar in Tab. 30). Aber auch hier haben die Patienten mit einem R0-Ergebnis 

deutlich bessere Überlebensraten als Patienten mit verbliebenen Tumorresten. Die 

Überlebenswahrscheinlichkeit bei den Patienten mit Fernmetastasen und R0-Status lagen 

nach einem Jahr bei 54,2% und nach fünf bei 17,8%. Dahingegen lagen diese Raten bei R1- und 

R2-Patienten jeweils bei 35,1% (R1-Patienten nach einem Jahr) und 35,9% (R2-Patienten nach 

einem Jahr) bzw. 5,0% (R1-Patienten nach fünf Jahren) und 5,1% (R2-Patienten nach fünf 

Jahren). Zwischen den beiden Kategorien mit verbliebenen Tumorresten bei dieser 

Patientengruppe gab es ebenfalls keinen statistisch signifikanten Unterschied, sondern nur im 

Vergleich zu R0. Im Median überlebten die Patienten mit Fernmetastasen (präoperative 
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Feststellung) und R0-Resektionsrändern 13 Monate, die mit R1-Rändern 7 Monate und die 

mit R2-Rändern 6 Monate.  

Tab. 30 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei Patienten mit präoperativ festgestellten 

Fernmetastasen im Vergleich zum Status der Resektionsränder (n=251) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate R0 (n=57) R1 (n=61) R2 (n=133) 

12 54,2 35,1 35,9 

24 34,9 13,9 23,1 

36 32,8 5,0 10,9 

48 17,8 5,0 7,6 

60 17,8 5,0 5,1 

Paarweise Vergleiche p 

R0 vs. R1 < 0,001 

R0 vs. R2 < 0,001 

R1 vs. R2 0,4521 

  

3.5.4. Univariate Analyse und COX-Regressionsanalyse 

Mithilfe einer COX-Regressionsanalyse wurden Einflussfaktoren für das Langzeitüberleben 

der Patienten bestimmt. Aufgrund einer univariaten Analyse der Überlebensdaten waren die 

Daten zur Dringlichkeit der Operation, Peritonealkarzinose, intraoperative Komplikationen, 

Morbidität, TNM- und R-Status signifikant und wurden somit in die multivariate Analyse 

eingebracht. Aus Erfahrung anderer Studien ist bekannt, dass mit fallendem BMI und mit 

steigendem Alter das Risiko zu versterben steigt. Dieses Risiko ist auch bei Männern größer 

als bei Frauen. Durch die Einberechnung dieser Faktoren wurden Parameter, die anfangs 

nicht signifikant waren, verändert und zeigten in der Endberechnung doch einen Einfluss.  

Es zeigte sich, dass die intraoperativen Komplikationen und die Dringlichkeit keinen Einfluss 

auf das Überleben hatten. Alle anderen in Tab. 31 aufgeführten Parameter zeigten eine 

Auswirkung auf das Überleben. Die angegebenen Zahlen zum Hazard Ratio sind so zu 

interpretieren, dass bspw. Patienten mit einem Tumor im Stadium T4 ein 2,4fach höheres 

Risiko zu versterben als Patienten mit einem T1-Tumor. 
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Tab. 31 - Ergebnisse der COX-Regressionsanalyse für das Gesamtüberleben 

Untersuchte 

Parameter 

Hazard Ratio 95%-

Konfidenzintervall 

p-Wert 

Morbidität 1,7 1,6 – 1,95 < 0,001 

T-Status    

pT1 1  < 0,001 

pT2 1,5 1,2 – 1,9 0,001 

pT3 1,8 1,5 – 2,2 < 0,001 

pT4 2,4 1,97 – 3,0 < 0,001 

N-Status    

pN0 1  < 0,001 

pN1 1,4 1,1 – 1,6 0,001 

pN2 2,0 1,7 – 2,4 < 0,001 

pN3 2,5 2,1 – 2,95 < 0,001 

M-Status 1,3 1,0 – 1,6 0,040 

R-Status    

R0 1  < 0,001 

R1 1,6 1,3 – 1,9 < 0,001 

R2 1,6 1,3 – 2,1 < 0,001 

Peritonealkarzinose 1,3 1,0 – 1,7 0,031 

Geschlecht 1,2 1,1 – 1,3 0,006 

Alter 1,0 1,0 – 1,0 < 0,001 

BMI 1,0 0,97 – 1,0 0,006 
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4. Diskussion 

4.1. Diskussion des Materials 

In der vorliegenden Studie wurden Daten von 6279 Patienten ausgewertet, die ein gesichertes 

Magenkarzinom aufwiesen. Diese Daten wurden über einen Zeitraum von neun Jahren 

(01.01.2007 – 31.12.2015) gesammelt, aus 152 Kliniken in Deutschland. Durch den langen 

Zeitraum, die Menge an erfassten Patienten und die Vielfalt an Kliniken, die an der Studie 

teilnahmen, können repräsentative Aussagen gemacht werden. Diese Auswertung zeigt so 

einen Überblick über die Therapiesituation des Magenkarzinoms in Deutschland. 

Es müssen jedoch mögliche Schwächen der Arbeit vorab benannt werden. Die vorliegende 

Datenauswertung ist eine rein retrospektive Analyse. Dies hat den Nachteil, dass keine 

kausalen Zusammenhänge bewiesen, sondern nur Tendenzen dargestellt werden können. 

Darüber hinaus sind diese Auswertungen dadurch anfällig für Verzerrungen. Durch 

lückenhaftes oder fehlerhaftes Ausfüllen des Fragebogens könnten einige Ergebnisse 

verfälscht sein – ohne dass man dies zum Zeitpunkt der Auswertung überprüfen oder 

nachträglich hätte korrigieren können. Dieser Kritikpunkt gilt allgemein für Registerstudien 

dieser Art. Die Gegenüberstellung von bestimmten Merkmalen ist für Vergleiche einer 

randomisierten-kontrollierten Studie stets unterlegen.  

Außerdem sind die Angaben zur adjuvanten bzw. palliativen Nachbehandlung bzw. der 

Nachsorge der Patienten nicht standardisiert. Diese Daten wurden nicht in den Kliniken 

erhoben, sondern basieren auf Angaben von Hausärzten oder Onkologen. Das ist der Grund 

warum wir in der Langzeitanalyse nur Überlebensdaten von 3198 Patienten (50,9% des 

Gesamtkollektivs) haben. Somit kann die Arbeit keine exakten Aussagen zu der Behandlung 

nach Entlassung aus dem Krankenhaus machen und beschränkt sich auf die stationäre 

Therapie. Dieser Punkt ist ausbaufähig und möglicherweise ein Ansatzpunkt für weitere 

Studien, die eine Ergänzung für das Gesamtbild des Magenkarzinoms in Deutschland 

darstellen könnten.  

4.2. Diskussion der Ergebnisse 

4.2.1. Präoperative Phase 

In der aktuellen Leitlinie sind die diagnostischen Methoden für die Behandlung des 

Magenkarzinoms benannt [29]. Unsere Ergebnisse zur Primärdiagnostik verhalten sich 
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größtenteils wie vorgeschrieben. Die Standardmethoden der Gastroskopie, 

Computertomographie und Abdomen-Sonographie sind auch die am häufigsten genutzten. 

Es wurden jedoch auch Methoden angewandt, die in den Leitlinien nicht empfohlen werden 

und deren Evidenz durch Studien nicht bewiesen wurde. Speziell ist hier die Anwendung 

von Tumormarkern zu nennen. Über den gesamten Zeitraum der Studie wurde bei 60% der 

Patienten Tumormarker bestimmt (Tab. 36) und auch im Laufe der Jahre fiel diese 

Untersuchung nie unter 50% (Tab. 38). Die Empfehlung der Leitlinie äußert sich jedoch 

ausdrücklich gegen die Bestimmung von jeglichen Biomarkern in der diagnostischen Phase 

[29]. Zahlreiche Biomarker werden derzeit erforscht, wobei für keinen – insbesondere nicht in 

der Frühdiagnostik – deutliche Überlegenheit festgestellt wurde oder Empfehlungen 

vorliegen [63], [64].  

4.2.2. Endoluminale Sonographie 

Wichtig in der diagnostischen Phase ist die endoluminale Sonographie, da sie eine präzise 

regionale Untersuchung ermöglicht. Sie dient der genauen Operationsplanung und gibt 

Auskunft über die T- und N-Stadien. Leider zeigen die vorliegenden Daten, dass 

verschiedene Aspekte dieser Untersuchung noch weit entfernt von einer Idealvorstellung 

liegen. Wie bereits erwähnt wurde bei nur der Hälfte (50,3%) der erfassten Patienten eine 

Endosonographie durchgeführt. Vor allem für die Patienten, die mit einer kurativen Intention 

operiert wurden, sind diese Ergebnisse ungünstig. Verglichen mit einer US-Studie aus 2015 

sind die beschriebenen Daten zur Anwendung der Endosonographie jedoch sehr vorteilhaft: 

hier lag die Rate dieser Untersuchung bei nur 23,2% [65]. 

An diesem Punkt ist zu erwähnen, dass eine hundertprozentige Rate der Anwendung 

vermutlich nicht realistisch wäre. Patienten, die notfallmäßig operiert werden – aufgrund von 

einer Blutung, Perforation oder einer raschen Symptomprogredienz durch einen 

stenosierenden Tumor – erhalten keine ausgedehnte Diagnostik. Auch würde die 

Endosonographie bei Patienten mit einem UICC Stadium IV oder M+ und bei jenen, wo 

primär keine Operation möglich war, entfallen. Wenn das Magenkarzinom nicht bekannt war 

und sich als intraoperativer Zufallsbefund darstellt, fallen diese Patienten ebenfalls aus der 

Statistik. In dieser Hinsicht ist tatsächlich eine ca. 50% Rate für die Durchführung der 

Endosonographie eine realitätsnähere Zahl mit verschiedenen Erklärungsmöglichkeiten 

jenseits der nicht leitliniengerechten Anwendung der diagnostischen Methoden. Dies beruht 
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jedoch auf Spekulation, denn diese Gründe wurden in der vorliegenden Arbeit nicht gezielt 

untersucht. 

Zur Genauigkeit der Endosonographie zeigen mehrere Studien heterogene Ergebnisse und es 

wird eine Treffsicherheit zwischen 60% und 90% beschrieben [55], [56], [65]–[67]. Hier zeigte 

sich eine Veränderung mit der Zeit: frühere Studien wiesen bessere Ergebnisse als neuere auf 

[68]. Die vorhandenen Studien untersuchten meist die Kapazität der endoluminalen 

Sonographie Tumoren mit T1-T2 von T3-T4 zu unterscheiden. Mocellin et al. zeigte in einer 

Metaanalyse, die Daten aus 50 Studien zu 4397 Patienten untersuchte, hierzu eine Sensitivität 

von 80% und eine Spezifität von 90% [69]. Vergleicht man in dieser Art und Weise die Daten 

aus Tab. 10 ergeben sich für die erfassten Patienten Werte von jeweils 68,7% bzw. 76,8%. Dies 

liegt deutlich unter den Ergebnissen der oben genannten Metaanalyse. Jedoch sieht man auch 

hier eine bessere Treffsicherheit für die Gruppe der höheren Stadien.  

Es ist anhand der Daten zu der uT-Einteilung möglich, Schlüsse über die Qualität dieser 

Untersuchung zu ziehen. Hier werden einige Abweichungen zwischen uT- und pT-Stadien 

sichtbar (Tab. 10). Dass die Einstufung in uT4 sich nur in 46,8% der Fälle postoperativ 

bestätigte - und folglich mehr als die Hälfte dieser Patienten postoperativ ein niedrigeres 

Stadium hatten – könnte sich als Tumorregression durch Anwendung einer neoadjuvanten 

Therapie erklären. Dies wäre ein sehr erfreuliches Ergebnis, denn so wäre genau das Ziel 

dieses chemotherapeutischen Konzeptes erreicht. Jedoch lag auch die präoperative 

Einschätzung der uT2-Tumore nur bei 20,2% der Patienten richtig. Hier lagen die meisten 

Patienten (41,5%) in einem höheren Stadium, welches sich eher durch eine unzureichende 

Genauigkeit der Endosonographie erklären lässt.  

Eine 2015 durchgeführte Metaanalyse mit Daten aus 66 Publikationen beschreibt die 

endoluminale Sonographie als wertvoll in der Diagnostik von Magentumoren, jedoch als 

teilweise ungenau. Sie sollte daher nicht als einziges maßgebendes diagnostisches Verfahren 

eingesetzt werden [68]. Ähnliches zeigt sich auch in weiteren Studien, wobei die 

Endosonographie vor allem in höheren T-Stadien besser abschneidet [66]. Es wird außerdem 

beschrieben, dass die Diagnose des Stadiums T2 sich oft als schwierig erweist und durch 

verschieden Faktoren wie z.B. die Serosa-Bedeckung oder umgebendes Entzündungsgewebe 

diese Tumore häufig in höhere Stadien eingeteilt werden [65], [67], [70]–[72]. Dies ist ein 

Effekt, der möglicherweise auch die vorliegenden Daten beeinflusst, da hier ebenfalls, wie 

bereits erwähnt, die meisten Patienten im Stadium pT2 in höhere Stadien gestuft worden sind.   
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Verschiedene Studien zeigen außerdem, dass die Endosonographie für die Erkennung von 

Lymphknotenmetastasen eine ungenügende Treffsicherheit zeigt  [55], [68], [69], [73]–[76]. 

Mocellin et al. wies 2011 eine Sensitivität von 69% und eine Spezifität von 84% auf [69].  Eine 

deutsche Studie aus 2012 zeigte eine Sensitivität von 79% und eine Spezifität von 57% [76]. 

Die oben bereits beschriebene Metaanalyse (2015) berechnete für die uN-Einteilung eine 

Sensitivität und Spezifität anhand von 44 Studien von 83% bzw. 67% [68]. Eine Studie 

beschreibt außerdem, dass es unmöglich ist, eine exakte Zahl der befallenen Lymphknoten 

anzugeben – was vor allem für das Magenkarzinom von Relevanz wäre [75]. So wurde 

festgestellt, dass eine Einteilung in N1, N2 und N3 durch die Sonographie vermieden werden 

sollte und stattdessen die präoperative Einteilung in N0 oder N+ empfohlen wird [75]. Dies 

wurde auch in dem hier benutzten Fragebogen so angewendet (Punkt 13: Lymphknotenbefall 

ja oder nein).  

Auch in unserer Datensammlung wird sichtbar, dass die Endosonographie allein nicht 

ausreichend ist, um die richtige Diagnose bezüglich vorhandener Lymphknotenmetastasen 

zu stellen. Es lag eine falsch-negativ Rate von 38,6% vor (Tab. 43), was für die weitere 

Therapieplanung und Anwendung der neoadjuvanten Chemotherapie schwerwiegende 

Auswirkungen hat. Die Sensitivität und Spezifität für diese diagnostische Methode lässt sich 

aus Tab. 43 berechnen und beträgt jeweils 60,3% bzw. 64,5%. Es zeigen sich somit ähnlich 

niedrige Ergebnisse wie bei anderen Studien [69], [76]. Berechnet man den positiv prädiktiven 

Wert, welcher aussagt wie viele Patienten bei einem positiven Testergebnis tatsächlich 

betroffen sind, ergibt sich ein Prozentsatz von 63,5%, welcher für eine Methode in der 

diagnostischen Phase sehr niedrig ist.  

4.2.3. Peritonealkarzinose 

Eine gefürchtete Folge des Magenkarzinoms ist die Peritonealkarzinose. Das Peritoneum ist 

die häufigste Lokalisation für Metastasen, sowie für Rezidive nach kurativer Therapie [60], 

[77]–[81]. Diese Komplikation wurde von mehreren Studien als unabhängiger Faktor für 

einen ungünstigen Verlauf mit schlechter Prognose festgestellt [60], [78], [79], [82]. Nicht nur 

spricht sie schlecht auf systemische Chemotherapie an, sondern verursacht auch mehrere 

Komplikationen im Krankheitsverlauf und bedingt somit häufig einen Abbruch der Therapie 

und eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes der Patienten [60].  

Bei mehreren Studien war die mediane Überlebenszeit von Patienten mit einer 

Peritonealkarzinose zwischen 3 und 9 Monate [60], [79], [80], [83], [84]. In der vorliegenden 
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Studie lag die mediane Überlebenszeit bei 6 Monaten und stimmt somit mit dem überein. Die 

5-Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit war in unserer Datensammlung bei diesen Patienten 

2,3%. Dies zeigt die Ernsthaftigkeit dieser Diagnose.  

Ein Vorhandensein einer Peritonealkarzinose ist mit dem Stadium M1 gleichzusetzen und die 

Erkrankung ist somit laut der neuesten Ausgabe der UICC-Kriterien auch als Stadium IV zu 

klassifizieren [30]. Für das präoperative Staging stehen Sonographie, Computertomographie, 

Magnetresonanztomographie und FDP-PET-Computertomographie zur Verfügung, wobei 

alle benannten große Einschränkungen in ihrer Genauigkeit haben [81], [85]. Als genauste 

Methode gilt die explorative Laparotomie mit zytologischer Untersuchung [79], [85]. 

In unserer Studie konnten wir die diagnostische Sicherheit bezüglich der Peritonealkarzinose 

ermitteln. Es zeigte sich eine bedenklich hohe Zahl an falsch positiv diagnostizierten Patienten 

– fast 30% - welches für eine adäquate Therapieplanung relevante Folgen haben könnte. 

Fraglich ist hier der Einfluss dieses Ergebnisses auf die Resektion des Tumors. Die meisten 

dieser fälschlicherweise als positiv diagnostizierten Patienten hatten einen postoperativen R2-

Status (25,9%). Es muss kritisch hinterfragt werden, ob eine solch ungünstige Diagnose den 

Operateur beeinflussen könnte, sodass auch verbliebene Reste im Sinne eines R1 und R2 

Ergebnisses eher akzeptiert wurden.  

Ein ähnliches Ergebnis sahen wir bei der Einschätzung des Operateurs am Ende der 

Operation: bei fast der Hälfte der falsch positiven Patienten wurde keine Resektion des 

Primärtumors durchgeführt, bei einem Drittel ein mikro- oder makroskopischer Tumorrest 

hinterlassen. Ein Grund für die Nicht-Resektion bei falsch-positiven Patienten könnten z.B. 

intraoperativ festgestellte Metastasen an anderen Organen sein (intraoperativer M1-Status). 

Es wurden außerdem falsch negative Patienten reseziert: d.h. es wurde eine Resektion des 

Tumors bei 220 M1-Patienten durchgeführt. Die Frage, die sich hier stellt ist erstens, ob noch 

andere Faktoren dazu beigetragen haben, die Entscheidung für oder gegen eine Operation zu 

fällen. Dies ist aus unseren Fragebogen leider sehr schwer zu entnehmen. Zweitens könnte 

man auch spekulieren, ob bei den 33 Patienten die am Ende durch den Operateur als R0 

eingeschätzt wurden, auch eine Resektion der Peritonealmetastasen durchgeführt wurde. 

Obwohl dies ein sehr kontrovers diskutiertes Thema ist, zeigen einige Studien einen 

möglichen Überlebensvorteil bei Patienten mit solitären bzw. geringer Ausprägung von 

Peritonealherden und einer Peritonektomie im Anschluss an die Gastrektomie [81], [84], [86]. 

In der Leitlinie wird die hypertherme intraperitoneale Chemotherapie als Option 
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ausschließlich im Rahmen von Studien erwähnt (Expertenkonsens) [29]. Dies würde jedoch 

den Rahmen dieser Arbeit überschreiten und durch die geringe Fallzahl in der Kategorie ist 

eine signifikante Aussage nicht möglich. Dies könnte ein interessanter Ansatzpunkt für 

weitere Studien sein. 

Aus den hierzu aufgeführten Daten ist es außerdem schwierig, repräsentative Aussagen zu 

treffen, denn zum R-Status fehlen viele Angaben: bei falsch positiven Fällen bei 42,4% und bei 

den falsch negativen bei 33,4% der Patienten. Außerdem kann hier nur im Allgemeinen die 

Qualität der Diagnostik aufgeführt werden und keine spezifischen Methoden untersucht 

werden, da unser Fragebogen hierzu keine Möglichkeiten für genauere Angaben enthält.  

4.2.4. Laurén-Klassifikation 

Die Klassifikation nach Laurén ist die Methode, die in den letzten Jahrzehnten am häufigsten 

benutzt wurde, um Magenkarzinome histologisch zu klassifizieren [87]. Mehr als die Hälfte 

der Patienten wiesen in verschiedenen Studien einen intestinalen Typ auf, der diffuse Typ 

betraf ca. ein Drittel der Patienten und am seltensten war der Mischtyp [87]–[89]. Auch in der 

vorliegenden Datensammlung war der intestinale Typ der Häufigste (etwa die Hälfte der 

untersuchten Patienten). 

Über den Verlauf unserer Studie zeigte die Anwendung der neoadjuvanten Chemotherapie 

keine signifikante Beziehung zur Laurén-Klassifikation. D.h. diese Klassifikation wurde, 

statistisch gesehen, nicht als Faktor für diese Entscheidung betrachtet. Es besteht derzeit 

tatsächlich keine Empfehlung für eine Anwendung der neoadjuvanten Chemotherapie in 

Abhängigkeit von der Laurén-Klassifikation einer Läsion [90]. 

In der Literatur werden bezüglich der prognostischen Relevanz dieser Klassifikation 

unterschiedliche Meinungen vertreten [88], [89]. Während frühere Studien beweisen konnten, 

dass es keine Korrelation zwischen Überleben und dieser histologischen Einteilung gibt [91], 

[92], zeigen zahlreiche Studien in den darauffolgenden Jahren das Gegenteil [90], [93]–[100]. 

Der intestinale Typ ist mit besserem Überleben und der diffuse Typ mit einem aggressiveren 

Wachstum, frühere Metastasierung und schlechterer Prognose verbunden [90], [93]–[100]. 

Auch in unserer Studie hatten Patienten mit einem intestinalen Typ die längere mediane 

Überlebenszeit (42,2 Monate). Es besteht eine statistische Signifikanz, wenn man diese 

Patienten denen mit den anderen beiden Typen (Diffuser und Mischtyp) gegenüberstellt. Der 

intestinale Typ korreliert somit mit einer besseren Überlebenswahrscheinlichkeit (Tab. 64). 
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4.2.5. Rolle der neoadjuvanten Therapie 

Trotz weltweit umstrittener Datenlage bezüglich der Chemotherapieschemata der 

Behandlung des Magenkarzinoms, hat sich in Europa die perioperative Chemotherapie 

etabliert [45]–[47]. Dies ist auch in den Leitlinien vorgesehen: alle Patienten mit einem Tumor 

im Stadium T3, T4 oder mit positiver Lymphknoteninfiltration sollen eine perioperative 

Chemotherapie erhalten (d.h. T3 N0, T4 N0, T1-4 N+) [29]. Ihre Etablierung wird in dieser 

Datenerhebung sichtbar: Die Anwendung der neoadjuvanten Chemotherapie ist prozentual 

sichtlich angestiegen. 

Die häufige Nichtanwendung der Therapie könnte sich aus ihrer langsamen Etablierung 

erklären lassen, denn obwohl in 2015 nur etwa 40% der Patienten, die diese Therapie laut 

Leitlinie hätten bekommen sollten, neoadjuvant behandelt wurden, ist diese Zahl über die 

letzten Jahre fast linear gestiegen (Abb. 3). 

Es zeigte sich dennoch, dass unabhängig vom präoperativen Befund und des 

endosonographischen Tumorstadiums das Alter eine Rolle bei der Entscheidung für die 

neoadjuvante Therapie spielte. Bei der Gruppe der Patienten über 80 Jahre bekamen lediglich 

5,1% eine neoadjuvante Chemotherapie. Dies könnte aus dem Grund erfolgen, dass Patienten 

in höherem Alter meist mehr Komorbitäten und einen schlechteren Allgemeinzustand haben 

[91]. Durch eine altersbedingte Veränderung in der Physiologie weisen Chemotherapeutika 

eine höhere Toxizität auf [101]. Dies konnte auch Jatoi et al. in einer Studie 2010 zeigen. Ältere 

Patienten litten an mehr Chemotherapie-assoziierten Nebenwirkungen als jüngere Patienten 

[102]. Positiv war, dass die Studie ein vergleichbares Langzeitüberleben für beide Gruppen 

zeigte. 

Ältere Patienten sind in klinischen Studien, vor allem für Krebserkrankungen, nicht adäquat 

vertreten – für viele Studien ist ein Alter über 70 ein Ausschlusskriterium [101], [103]. Somit 

sind die Daten für die Effektivität einer Chemotherapie bei älteren Patienten – sei sie 

perioperativ, neoadjuvant oder nur adjuvant – beschränkt. Dies könnte den Einsatz dieser 

Therapie beeinflussen und die Nichtanwendung aus Vorsicht begründen, welches eine 

Erklärung für die Ergebnisse unserer Studie sein könnte. Mehrere Studien stellen fest, dass 

das Alter kein Ausschlusskriterium für eine Chemotherapie sein muss, sondern dass man die 

Schemata an das Alter anpassen sollte um somit die mögliche Toxizität zu verringern, nicht 

zuletzt weil das chronologische Alter meist nicht dem biologischen Alter entspricht [101], 

[102].  
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Hurria et al. entwickelten 2005 ein cancer-specific geriatric assessment (CSGA): eine 

spezifische Beurteilung für Krebspatienten in einem höheren Alter, mit der Prüfung von 

physischen Fähigkeiten, Komorbitäten, Polypharmazie, kognitive Fähigkeiten,  

psychologischer Zustand, soziale Fähigkeiten und Unterstützung, sowie Ernährungszustand 

[104]. Dieses Modell wurde von mehreren Gruppen übernommen und z.T. angepasst und 

zeigte sich als wichtiges Werkzeug bei Entscheidungen in der Therapie von 

Krebserkrankungen [105]–[107][108]. Es ist ein Hilfsmittel, das die Toxizität der 

Chemotherapie für ältere Patienten genauer einschätzen kann und eine Möglichkeit sein 

könnte, ein akkurateres Einteilen der Patienten in der Krebsbehandlung zu erreichen [109], 

[110].  

Vergleicht man die Studien zu den Behandlungsschemata der Chemotherapie und zu dessen 

Einfluss auf das Langzeitüberleben findet man unterschiedliche Ergebnisse. Das 

westeuropäische Konzept der perioperativen Chemotherapie konnte in zwei randomisierten 

prospektiven Studien signifikante Überlebensvorteile zeigen [47], [111]. Auch eine Cochrane 

Metaanalyse zeigte ein verbessertes Langezeitüberleben sowie höhere R0-Resektionsraten 

[112]. Selcukbirik et al. publizierte 2016 ein Review, in dem u.a. Ergebnisse von verschiedenen 

prospektiven Studien zum Konzept der alleinigen neoadjuvanten Chemotherapie aufgeführt 

werden [113]. Diese Studien wiesen stets höhere R0-Resektionsraten auf, konnten jedoch 

keinen Einfluss auf das Langzeitüberleben zeigen [45], [113], [114]  

Die in dieser Arbeit erfassten Daten zeigen keinen statistisch signifikanten Überlebensvorteil 

bei der Durchführung einer präoperativen Chemotherapie. Wie bereits beschrieben, konnte 

hier nur die neoadjuvante Therapie und nicht deren Kombination mit der darauffolgenden 

postoperativen Chemotherapie untersucht werden. Die Daten zur adjuvanten Therapie 

wurden z.T. nicht vollständig ausgefüllt und ermöglichen somit keine präzise Auswertung.  

Außerdem handelt es sich bei dieser Arbeit um eine retrospektive Registerstudie, welche 

keine einheitliche Stratifizierung der Langzeitergebnisse zu den Überlebensdaten erlaubt. 

Dies ist bei einem so komplexen Thema wie das perioperative Chemotherapiekonzept ein 

Kritikpunkt. Eine weitere Ausarbeitung würde jedoch den Rahmen dieser Arbeit 

überschreiten. 

4.2.6. Dringlichkeit der Operation 

Die in dieser Studie erhobenen Ergebnisse zeigen einen deutlichen Überlebensvorteil von 

elektiv operierten Patienten gegenüber denen, die notfallmäßig operiert wurden. Ein Jahr 



56 
 

nach den Operationen lag die Überlebenswahrscheinlichkeit von Notfallpatienten bei der 

Hälfte der elektiven (Tab. 28) und die 5-Jahres-Überlebensrate lag bei 37,3% (elektiv) bzw. 

8,1% (Notfall). 

Vergleiche mit anderen Studien zeigen, dass Patienten mit einem Magenkarzinom, die eine 

Notfalloperation benötigten oftmals in einem fortgeschrittenem Stadium der Erkrankung 

waren [115], [116]. Diese Aussage haben wir nicht geprüft. Notfalloperationen wurden zudem 

als unabhängiger Faktor für eine schlechte Prognose festgestellt [115]–[117]. Eine 2004 

durchgeführte Studie zeigte eine 5-Jahres-Überlebensrate von 9% für Notfallpatienten und 

22% für elektive Operationen [116]. Diese Ergebnisse sind mit den hier aufgeführten 

vergleichbar.   

4.2.7. Rolle der D2-Lymphadenektomie 

Ein wesentlicher Teil der operativen Therapie des Magenkarzinoms ist die Resektion der 

regionären Lymphknoten [29]. Die Lymphknotenpakete um den Magen sind in verschiedene 

Stationen unterteilt: durch die neue japanischen Klassifikation werden sie von 1 bis 20 

durchnummeriert, ergänzt durch die Stationen 110, 111 und 112 (die erste japanische 

Einteilung beinhaltete nur 16 Stationen) [118], [119]. Die Stationen 1 bis 12 und 14v gelten als 

regionäre Lymphknoten. Alle anderen sollten bei Infiltration schon als M1 gewertet werden. 

Bei Patienten, bei denen eine Heilung angestrebt wird, soll standardmäßig eine D2-

Lymphadenektomie durchgeführt werden, welche die Kompartimente I und II beinhaltet 

(Kompartiment I: Station 1 – 11; Kompartiment 2: 7-13, Abb. 22) [29].  

Die D2-Lymphadenektomie hat sich in vielen Europäischen Ländern etabliert [29], [120]–

[122], welches sich auch in unseren Daten spiegelt (Tab. 51, Abb. 4). Interessant ist hierzu, dass 

der Großteil der Patienten (knapp 80%), die mit kurativer Intention operiert wurden, eine 

systematische D2-Lymphadenektomie bekamen. Dies entspricht weitgehend den 

Empfehlungen der Leitlinie [29].  

Die Leitlinie sieht außerdem die Entnahme und Untersuchung von mindestens 25 

Lymphknoten vor (Expertenkonsens), da in den Kompartimenten I und II im Durchschnitt 27 

Lymphknoten aufzufinden sind [29], [123]. Über den gesamten Zeitraum, der hier erfasst 

wurde, wurden im Durchschnitt in den untersuchten Zentren 26 Lymphknoten entfernt. Es 

ist ein positives Ergebnis, vor allem wenn man die Entwicklung über die Jahre betrachtet: von 

durchschnittlich 22 Lymphknoten in 2007 auf 31 in 2015 (Tab. 50). Die Anzahl der 
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entnommenen Lymphknoten ist für das Staging von großer Relevanz [124]. Putchakayala und 

Difronzo zeigten, dass durch eine erweiterte Lymphadenektomie – von D1 auf D2 und somit 

durch mehr entnommene Lymphknoten – bei 39% der Patienten zusätzliche positive 

Lymphknoten gefunden wurden. In 20% der Fälle stellten sich N0-Patienten als N+ dar [125]. 

Eine erweiterte Lymphknotenentfernung im Sinne einer D2-Technik bedeutet außerdem eine 

bessere lokale Tumorreduktion, welches für die Rezidivrate ausschlaggebend ist [44], [126]. 

Eine niederländische Studie zeigte in einem Follow-Up nach 15 Jahren,  dass die beim 

Magenkarzinom häufigen lokoregionalen Rezidive niedriger sind, wenn eine ausgedehnte 

Lymphadenektomie durchgeführt wird [38]. Dies ist eine der Beschränkungen unserer Studie: 

durch die teils fehlenden Daten des Follow-Ups sind keine aussagekräftigen Ergebnisse zur 

lokalen Rezidivrate weder unter D1- noch unter D2-Lymphadenektomie vorhanden.  

Die Überlebensdaten deuten auf einen deutlichen Vorteil der Patienten, die eine 

systematische Lymphadenektomie des Kompartiments II bekamen gegenüber Patienten, bei 

denen das Kompartiment belassen wurde, hin (Tab. 29). Allerdings ist hier der Vergleich 

durch den Aufbau unseres Fragebogens unzuverlässig. Innerhalb der Kategorie „keine D2-

Lymphadenektomie“ ist die Unterscheidung zwischen den Patienten, die eine D1-

Lymphadenektomie und denen, die gar keine Lymphknotenentfernung erhielten nicht 

eindeutig. Fasst man die Punkte der Lymphknotenentfernung in Kompartiment I und II 

zusammen und stellt sie der Entfernung aus nur Kompartiment I gegenüber, sieht man in 

unseren Daten keinen signifikanten Unterschied. 

In der oben genannten niederländischen Studie konnte beobachtet werden, dass nach einem 

initialem Abfall der Überlebenswahrscheinlichkeit aufgrund einer höheren perioperativen 

Mortalität bei der Resektion des Kompartiments II, diese Methode im Verlauf des 

Beobachtungszeitraumes einen Überlebensvorteil brachte [38]. Ein 2013 erschienener Artikel 

stellte den Vergleich zwischen zwei großen Datenbanken vor: eine Datensammlung stammte 

aus Korea und Japan, bei denen vorwiegend die D2-Lymphadenektomie durchgeführt wurde 

und die andere aus den Vereinigten Staaten, wo eher die D1-Lymphadenektomie angewendet 

wurde. Das Gesamtüberleben war v.a. bei nach Stadien stratifizierten Patienten mit einem 

Stadium I-III um 14–30% niedriger im US-amerikanischen Patientenkollektiv [124]. Ein 

ähnliches Ergebnis zeigte die von Degiuli et al. publizierte randomisierte-kontrollierte Studie: 

obwohl in der Gesamtgruppe kein Vorteil für die D2-Lymphadenektomie feststellbar war, 

konnte man bei der Einteilung in Subgruppen deutlich bessere Überlebensraten für Patienten 

in fortgeschritteneren Stadien, sowie bei Lymphknotenmetastasen zeigen [127]. Auch konnte 
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Seevarantam et al. nachweisen, dass v.a. in den Subgruppen von Patientin mit den Stadien T3 

und T4 für die D2-Lymphadenektomie ein Überlebensvorteil zu sehen war, welcher sich im 

Gesamtkollektiv nicht signifikant darstellen ließ [128]. 

4.2.8. Resektionsränder 

Die Ränder des resezierten Karzinoms und deren Einteilung in R0, R1 und R2 stellen einen 

wichtigen Punkt in der weiteren Therapie dar [29]. Verbleibende Tumorreste an den 

Resektionsrändern bzw. deren Abwesenheit sind starke prognostische Faktoren und 

beeinflussen das postoperative Überleben [129]–[133]. Sie sind zudem eine Richtlinie für die 

Einteilung in kurativ oder palliativ, da eine R0-Resektion mit einer kurativen Situation 

gleichzusetzen ist und Tumorreste am Resektionsrand (mikroskopisch und makroskopisch), 

sowie inoperable Tumoren als palliativ gelten.  

Es zeigte sich in unseren Daten eine Beeinflussung der Resektionsränder durch die UICC-

Stadien: bei weiter fortgeschrittenen Stadien sind R0-Resektionen seltener. Bei Patienten mit 

positiven Resektionsrändern bildet das Stadium IV das Maximum. Diese Daten unterstützen 

die von anderen Studien beschriebene Assoziation von positiven Rändern mit aggressiveren 

Tumorbiologie (d.h. größere Tumore, höhere T- und N-Stadien, fortgeschrittenes Stadium, 

diffuses Wachstum, Lymphgefäßinvasion) [134]–[136].  

In der vorliegenden Datensammlung zeigt sich ein deutlicher Vorteil von R0-Patienten mit 

einer 5-Jahres-Überlebensrate von 45,6% gegenüber den R1- und R2-Patienten (5-Jahres-

Überlebensrate jeweils 5,1%). Es wird deutlich, wie wichtig tumorfreie Resektionsränder (R0) 

sind. Mehrere Studien beschrieben dies ebenfalls als einen der wichtigsten prognostischen 

Faktoren für das Gesamtüberleben der Patienten, sowie für das Outcome einer 

Multiviszeralen Resektion [137]–[141].  

Koumarianou et al. untersuchte in einer retrospektiven Analyse u.a. die mediane 

Überlebenszeiten bei verbliebenen Tumorresten. Diese lagen bei R1- und R2-Patienten bei 8,7 

Monaten [138]. Dies ist mit unseren Ergebnissen von jeweils 7 bzw. 10 Monaten vergleichbar. 

4.2.9. Multiviszerale Resektion, Palliative- und Metastasenchirurgie 

In den weiter fortgeschrittenen Stadien des Magenkarzinoms werden, wie bei den meisten 

malignen Erkrankungen, erst regionale Lymphknoten und Nachbarorgane metastatisch 

infiltriert. Dies verschlechtert die Prognose der Erkrankung, ist aber gleichzeitig auch ein 
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Ansatzpunkt der chirurgischen Herangehensweise: Patienten können von einer Resektion der 

Organe profitieren, die eine Tumorinfiltration aufweisen, jedoch nur wenn die Resektion als 

R0 erfolgt [137], [142]. 

In den aktuellen Leitlinien findet man keine expliziten Empfehlungen zur geplanten 

erweiterten Resektion oder der Entnahme von solitären Metastasen außerhalb von Studien 

[29]. Bei palliativer Erkrankung soll nur in Ausnahmefällen reseziert werden [29]. Die aktuelle 

Leitlinie führt außerdem eine Änderung zur vorherigen Version auf: intraoperativ 

aufgefallene Metastasen können im Einzelfall reseziert werden, wenn ein R0-Ergebnis zu 

erwarten ist (Expertenkonsens) [29]. Unter den hier aufgeführten Patienten, bei denen man 

präoperativ Metastasen fand, wurden 514 reseziert (Tab. 13). Obwohl wie bereits erwähnt 

nicht genau differenziert werden kann, ob nur der Tumor oder auch infiltrierte Organe 

entfernt wurden, weicht hier das therapeutische Vorgehen nichtsdestotrotz von den 

Empfehlungen der Leitlinie ab. 

In den Berechnungen aus Tab. 48 sieht man signifikante Korrelationen zwischen befallenen 

Organen und der Resektion derselben. Die Raten der Resektion von tumorbefallenen Organen 

sind teilweise sehr hoch (wie z.B. bei der Milz bei 92,1%), müssen aber durch den 

retrospektiven Charakter dieser Studie mit Vorsicht betrachtet werden. Diese Ergebnisse 

bedeuten nur, dass eine Übereinstimmung von Metastasen und Operation besteht, nicht aber, 

dass genau diese Tumorinfiltration auch der Grund für die Organentnahme war. 

Mehrere Studien zeigten aufgrund einer besseren lokalen Tumorkontrolle eine höhere 5-

Jahres-Überlebensrate, bei einer erweiterten Resektion im Vergleich zur alleinigen 

Gastrektomie oder einem palliativen Eingriff bei lokal fortgeschrittenen Karzinomen (T4) 

[143]–[146]. Zur postoperativen Morbidität und Mortalität spalten sich jedoch die Meinungen 

[143], [144], [147], [148]. Es wurden von vielen Studien prognostische Faktoren isoliert, der 

wichtigste davon die Vollständigkeit der Resektion (R-Status): Es zeigte sich eine Korrelation 

von positiven Resektionsrändern bei multiviszeralen Resektionen mit einem schlechten 

Outcome, sowie eine damit assoziierte erhöhte perioperative Morbidität und Mortalität [137], 

[142], [146], [149]–[151]. 

In dem in Tab. 67 dargestellten Vergleich der Überlebenswahrscheinlichkeiten der Patienten 

mit und ohne multiviszerale Resektion schnitt die Gruppe, bei der diese durchgeführt wurde, 

deutlich schlechter ab. Über den gesamten Nachbeobachtungszeitraum war die 

Überlebenswahrscheinlichkeit der Patienten mit multiviszeraler Resektion stets um ca. 20% 
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niedriger. Diese Tabelle berücksichtigt jedoch keine anderen Einflussfaktoren außer das 

Operationsausmaß und Parameter wie z.B. TNM- und UICC-Stadien, R-Status oder 

intraoperative Komplikationen werden nicht gesondert angegeben. Patienten, bei denen eine 

multiviszerale Resektion durchgeführt wird, haben meist ein höheres Krankheitsstadium 

oder mehr Risikofaktoren, die dieses erweiterte Operationsausmaß begründen. Dies 

beeinflusst auch das postoperative Überleben, unabhängig von den Operationsrisiken einer 

erweiterten Resektion. 

Bemerkenswert ist außerdem, dass fast ein Drittel aller präoperativen Metastasenpatienten 

am Ende unserer Auswertung als kurativ galten – d.h. dass sie mit dem Ziel einer kompletten 

Heilung operiert wurden. In der Gruppe der Patienten mit Lebermetastasen sieht es ähnlich 

aus (Tab. 16). Bei den 7 Patienten die trotz präoperativ festgestellter Metastase einen M0-

Status erlangten, stellt sich die Frage wie diese Einteilung zustande kam: entweder wurde der 

Fragebogen falsch ausgefüllt oder diese Metastasen wurden reseziert, was den Patienten 

tatsächlich einen M0- bzw. M1 R0-Status verleihen würde. An dieser Stelle ist die 

Patientenanzahl zu gering und es ist deshalb nicht möglich daraus eine Aussage zu 

formulieren. 

Die Frage der Resektion von Lebermetastasen wird in der Literatur kontrovers diskutiert, 

wobei in neueren Studien – sowohl aus dem westlichen als auch dem östlichen Raum – bei 

solitären Lebermetastasen, sowie bei sorgfältig selektierten Patienten und einer R0-Resektion 

ein besseres Langzeitüberleben beschrieben wurde [152]–[156]. In neueren Studien wird 

außerdem diskutiert, ob beim Vorliegen einer Oligometastasierung, d.h. beim Vorliegen von 

weniger als 5 Metastasen, eine radikale Tumorentfernung (d.h. R0) dem Patienten einen 

Überlebensvorteil bringen könnte [155], [157]–[161]. 

Brar et al. zeigte 2012 in einer Metaanalyse, dass eine große Anzahl an Patienten, die eine 

multiviszerale Resektion bekamen, postoperativ noch positive Ränder hatten [137]. Dies hat 

schwerwiegende Folgen und ist einer der wichtigsten Faktoren in der Beeinflussung der 

postoperativen Morbidität und Mortalität [137]. Patienten, die postoperativ R+ waren, hatten 

eine 5-Jahres-Überlebensrate von 0%. Diese war bei Patienten mit einer multiviszeralen 

Resektion und R0 bei 11,1 – 45,6% [137].  

Interessant sind hierzu die Überlebensdaten aus Tab. 30, in der die Patienten analysiert 

werden, die präoperativ festgestellte Fernmetastasen angaben.  Die Patienten, die nach der 

Operation tumorfreie Resektionsränder hatten (R0), hatten gegenüber den Patienten im R1- 
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und R2-Status einen deutlichen Überlebensvorteil. Schon nach einem Jahr lag die 

Überlebenswahrscheinlichkeit um ca. 20% höher als bei Patienten mit verbliebenem Tumor 

und nach fünf Jahren lagen R0-Patienten immer noch um ca. 12% höher. Dies zeigt, dass auch 

bei Metastasenpatienten eine R0-Resektion einen Überlebensvorteil darstellt. Hier ist lediglich 

die Größe der Patientengruppe zu beachten: insgesamt waren es 251 Patienten mit 

präoperativen Metastasen, bei denen eine postoperative Angabe zum R-Status, sowie zum 

Langzeitüberleben vorhanden war. Obwohl es eine kleine Gruppe ist, sieht man eine 

deutliche Tendenz, die als Anknüpfpunkt für weiterführende Studien dienen kann. 

4.2.10. Intraoperative Komplikationen 

In unserem Fragebogen, der für die vorliegenden Datenerhebung benutzt wurde, wurden 

intra- und postoperative Komplikationen in zwei verschiedene Kategorien aufgeteilt. So 

konnte der Zeitpunkt bzw. der Grund für die jeweiligen Komplikationen etwas näher 

untersucht werden. In unserer Datenerfassung lag die intraoperative Komplikationsrate bei 

6,6%.  In der Literaturrecherche erwies sich hier jedoch der Vergleich als schwierig, denn es 

gibt wenige Studien, die die intraoperativen Komplikationen in dieser Weise aufschlüsseln 

[162]. Tatsächlich untersuchen mehrere Studien alleinig den Einfluss von intraoperativen 

Blutverlust auf das Gesamtüberleben und beschreiben diese Komplikation als unabhängigen, 

schlechten prognostischen Faktor [163]–[166].  

Die zwei häufigsten intraoperativen Komplikationen in unserer Datenerhebung waren die 

Milzverletzung (3,7%) und die intraoperative Blutung (mehr als zwei 

Erythrozytenkonzentrate zum Ausgleich nötig, 1,6%, Tab. 15). Hier ist der Vergleich zu 

anderen Daten etwas ungenau, da wir nicht den Einfluss der einzelnen Komplikationen, 

sondern der gesamten Gruppe an intraoperativen Komplikationen auf das Gesamtüberleben 

analysierten. Man sieht aber auch hier einen deutlichen Unterschied in den 5-Jahres-

Überlebensraten: 25,3% bei Patienten mit und 37,3% bei Patienten ohne Komplikationen. Dies 

spiegelt sich in den medianen Überlebenszeiten wider: jeweils 16 bzw. 30 Monate (Tab. 68). 

In der Untersuchung der Komplikationen bei den häufigsten Operationsmethoden – die totale 

und die subtotale Gastrektomie – zeigten unsere Daten eine höhere Rate an intraoperativen 

Komplikationen bei der totalen Gastrektomie (7,5%). Qi et al. zeigte in einer 2016 

veröffentlichten Meta-Analyse von 5447 Patienten einen erhöhten intraoperativen Blutverlust 

bei totalen Gastrektomien im Vergleich zur subtotalen, was mit unserer Auswertung 

übereinstimmen würde [167]. 
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4.2.11. Postoperative Komplikationen 

Mit der Einführung und Etablierung der Klassifikation nach Clavien-Dindo der 

postoperativen Komplikationen änderte sich die Wahrnehmung von Komplikationsraten in 

den chirurgischen Fachrichtungen [168], [169]. Diese Klassifikation definiert Komplikationen 

als jegliche Abweichung von der Norm [168]. D.h., dass nicht nur chirurgische 

Komplikationen im engsten Sinne in die Erfassung aufgenommen werden, sondern schon 

kleinere Probleme wie z.B. Übelkeit oder Fieber [168]. Diese Einteilung ist vor allem für die 

Vergleichbarkeit von Studien von großer Relevanz, bedeutet aber auch durch diese scharfen 

Kriterien eine viel höhere Rate an postoperativen Komplikationen. In der vorliegenden Studie 

war es möglich, allgemeine und operationsspezifische Komplikationen voneinander getrennt 

aufzuführen. In unserer Erfassung lagen die allgemeinen Komplikationen (wie z.B. Fieber 

oder pulmonale Komplikationen) bei 30,2%, die operationsspezifischen bei 21,5%. 

Daraus wird eine Morbidität von 39,5% berechnet. Dies deckt sich im Wesentlichen mit 

Ergebnissen aus der Literatur. Wang et al. publizierte 2019 eine Meta-Analyse von 16 

Beobachtungsstudien und gab eine Inzidenz von 12,8% - 14% an postoperativen 

Komplikationen nach radikaler Gastrektomie  an [170]. Andere Studien beschrieben eine 

Komplikationsrate von bis zu 46% [47], [151], [171]–[175]. Die große Spannweite leitet sich aus 

dem deutlichen Unterschied in den Morbiditätsraten zwischen dem asiatischen und dem 

westlichen Raum: durch ein in vielen asiatischen Ländern etabliertes Screeningprogramm 

werden Tumore in früheren Stadien erkannt, was folglich zu einer niedrigen Morbidität führt 

[176], [177].  

Auch sah man in den hier aufgeführten Berechnungen, dass das Alter der Patienten zwar 

einen geringen, jedoch statistisch signifikanten Einfluss auf die Morbidität hatte. Es zeigte sich 

einen steigenden Anteil an Patienten mit Komplikationen mit steigendem Alter. Dies wird 

auch durch mehrere Studien bestätigt, die ein höheres Alter z.T. als unabhängigen 

prognostischen Faktor für die Entstehung von postoperativen Komplikationen beschreiben 

[165], [174], [177], [178]. Man muss allerdings beachten, dass in manchen Studien die 

Altersgrenzen anders gesetzt worden sind und der Vergleich somit etwas erschwert war (>50 

Jahre [151], ≥65 Jahre [171], [179]). 

Wir fanden außerdem, dass die beiden häufigsten Operationsmethoden vergleichbare 

postoperative Komplikationsraten aufwiesen. Die Studienlage dazu ist jedoch umstritten: 

manche Studien zeigen ebenfalls, dass die subtotale oder die totale Gastrektomie sich nicht in 
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den postoperativen Komplikationen unterscheiden [180], [181]. Andere, unter anderem die 

zuvor genannte Meta-Analyse (2019) beschreiben eine erhöhte Komplikationsrate bei totalen 

Gastrektomien [167], [182], [183]. 

Bei der Rolle der postoperativen Komplikationen für die Prognose und das Gesamtüberleben 

stimmen unsere Daten mit der allgemeinen Studienlage überein. Wir sahen über den 

gesamten postoperativen Beobachtungszeitraum in der Gruppe mit Komplikationen 

Überlebenswahrscheinlichkeiten, die um 20% niedriger waren (Tab. 74). Postoperative 

Komplikationen werden in den mehreren Studien als unabhängige Faktoren für eine 

schlechtere Prognose gesehen [133], [170], [177], [178]. Das spiegeln auch unsere Ergebnisse 

für die mediane Überlebenszeit wider: 41 Monate bei Patienten ohne Komplikationen und 15 

Monate bei denen mit Komplikationen.  

An dieser Stelle muss noch die Bedeutung der frühpostoperativen Phase dargestellt werden. 

Diese vulnerable Phase ist entscheidend für die Entwicklung von Komplikationen bei 

chirurgischen Patienten [184], [185]. Sie bedingt die Rate der Wiederaufnahmen, welche 

wiederum Assoziationen mit höherer Morbidität und Mortalität, sowie niedrigeren 

Lebensqualität und 5-Jahres-Überlebensraten zeigen [184]–[187]. Sowohl bei den 

Überlebenskurven der intraoperativen als auch der postoperativen Komplikationen sieht man 

einen starken Abfall in den ersten Monaten nach der Operation. Im weiteren 

Beobachtungszeitraum gleichen sich in beiden Fällen die Kurven in ihrem Verlauf an die 

Patienten ohne Komplikationen an. Man sieht deutlich, wie wichtig das Management dieser 

ersten, sehr vulnerablen Phase für das Überleben der Patienten ist. 

4.2.12. TNM-Einstufung und UICC-Stadien 

Das UICC-Stadium einer Tumorerkrankung wird durch die verschiedenen Aspekte der 

TNM-Klassifikation bestimmt  (Tab. 35), welche wiederum durch die oben genannten 

diagnostischen Methoden festgelegt werden [30]. Diese enge Beziehung zwischen TNM- und 

UICC-Klassifikation spiegeln unsere Ergebnisse deutlich: im Vergleich von T- und UICC-

Stadien sieht man deutlich höhere UICC-Stadien unter den T4-Patienten (Abb. 6). Auch haben 

beide Kategorien im Laufe der Jahre identische Tendenzen. Sowohl das Stadium M1 und T4 

als auch UICC IV sind in dem gesamten erfassten Zeitraum gesunken. Dies könnte einerseits 
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an einer Verbesserung der diagnostischen Methoden liegen, andererseits aber auch an einer 

besseren Kontrolle von Risikofaktoren wie Lebensstil, Ernährung oder H.pylori-Besiedlung. 

Beide diese Einteilungen sind wichtige Parameter für die spätere Prognose der Patienten [82], 

[133], [177], [188], [189]. Dies beweisen ebenfalls die oben beschriebenen Überlebensdaten. Je 

höher das TNM-, und damit UICC-Stadium, desto niedriger ist die 

Überlebenswahrscheinlichkeit. Die höchsten Stadien haben wie erwartet die niedrigsten 

medianen Überlebenszeiten. 

4.2.13. Letalität, Mortalität und Gesamtüberleben 

In der Beurteilung der Schwere einer Magenkarzinomerkrankung werden meist die oben 

genannten Begriffe benutzt. Wir konnten eine Krankenhausletalität von 6,0% ermitteln. Der 

Vergleich mit der Literatur ist hier jedoch erschwert, da unterschiedliche Definitionen von 

Mortalität und Letalität gebräuchlich sind: es werden Begriffe wie 30-Tages-Mortalität, peri- 

oder postoperative Mortalität benutzt [190]. In unserem Fragebogen wurde die 

Krankenhausletalität angegeben: diese wird nicht durch einen Zeitraum definiert, sondern als 

Alternativpunkt zur Entlassung aus dem Krankenhaus. Trotz dieser begrifflichen Diskrepanz 

sahen wir ähnliche Ergebnisse. Siewert et al. gab 1998 eine 30-Tages-Sterblichkeit von 5,1% 

an, Dhir et al. konnte 2012 in einer großen multizentrischen Beobachtungsstudie perioperative 

Mortalitätsraten von 5,9% bis 6,6% berechnen [176], [189]. Eine 2019 veröffentlichte Analyse 

einer chinesischen Datenbank mit 94.277 registrierten Magenkarzinomfällen hatte eine 

Krankenhaussterblichkeit von 0,32% [191]. Hier wurde ein deutlicher Unterschied zu 

nordamerikanischen und europäischen Daten, welche 4,7% bis 10% betrugen, dargestellt 

[174], [191], [192]. Dieser große Unterschied lässt sich aus den viel höheren Fallzahlen sowie 

dem etablierten Screeningprogramm zum Magenkarzinom im asiatischen Raum vermutlich 

erklären [193]. Außerdem ist hier noch zu beachten, dass in unserer Berechnung die 

Gesamtletalität über Patienten aus allen Tumorstadien und Operationsindikationen 

dargestellt wird. Somit wird nicht unterschieden zwischen kurativ und palliativ oder einer 

Notfall- oder elektiven Operation. 

Wir sahen verschiedene Einflussfaktoren auf die Krankenhausletalität, welche sich im 

Wesentlichen mit den bereits aufgeführten zur Überlebenswahrscheinlichkeit deckten. Von 

Relevanz waren hier intraoperative sowie postoperative Komplikationen, das Alter der 

Patienten, Komorbitäten und Risikofaktoren, Notfalloperationen und TNM-Stadien. Dies 

bestätigen auch mehrere Studien [177], [178], [190], [191].  
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In unserer Studie lag die Gesamtüberlebensrate für den Beobachtungszeitraum für das 

Magenkarzinom bei 36,1%. Wie bereits erwähnt, ist unser Ergebnis mit der 

Allgemeinbevölkerung vergleichbar: laut dem deutschen Krebsregister wurden 2016 5-

Jahres-Überlebensraten von 34% für Frauen und 32% für Männer ermittelt [6]. Ähnliche 

Zahlen zeigen auch die bereits erwähnten Studien von Cunningham et al. und Boige et al. 

(36% bzw. 38%) [46], [47]. Die US-amerikanische  Krebsgesellschaft (American Cancer Society) 

gab für den Zeitraum von 2009 bis 2015 eine 5-Jahres-Überlebensrate von 32% an [194]. Im 

Gegensatz hierzu sind sie Überlebenszahlen im östlichen Raum z.T. um das doppelte höher: 

japanische Studien zeigen stets 5-Jahres-Überlenebsraten zwischen 60 und 70% [193], [195]. 

Auch in Südkorea lag diese Zahl bei 68,9% [196].  
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5. Zusammenfassung 

Die erfassten Daten in dieser Arbeit spiegeln die Versorgung des Magenkarzinoms in 

Deutschland wider. Es wurden insgesamt Daten von 6279 Patienten aus 152 Kliniken 

inkludiert. Aufgrund der hohen Zahl an eingeschlossenen Patienten konnten signifikante 

Aussagen getroffen werden. 

In der Betrachtung der neoadjuvanten Chemotherapie konnten wir zeigen, dass diese im 

Laufe der Zeit besser etabliert und häufiger angewandt wurde. Ein signifikanter Einfluss auf 

das Langzeitüberleben konnten wir nicht darstellen. Auch sahen wir, dass die Diagnose einer 

Peritonealkarzinose, das Vorhandensein von Fernmetastasen und die Durchführung der 

Operation als Notfalleingriff einen deutlich negativen Einfluss auf die Prognose haben.  

Unverändert ist die Resektion des Magenkarzinoms ein Eingriff, der mit erheblichen und 

auch schwerwiegenden Komplikationen verbunden sein kann. Die Morbiditätsrate in unserer 

Studie lag bei 39,5%. Patienten in fortgeschrittenen Tumorstadien sowie ältere Patienten 

hatten höhere Komplikationsraten und infolgedessen niedrigere 

Überlebenswahrscheinlichkeiten. Wir konnten außerdem zeigen, dass die frühpostoperative 

Phase für Komplikationen und die Langzeitprognose von großer Relevanz ist. In der 

vorliegenden Datensammlung lag die Krankenhausletalität bei 6,0%, wobei elektive Patienten 

eine niedrigere Letalität aufwiesen als notfallmäßig operierte. Die größten Einflussfaktoren 

hier waren neben Morbidität und Alter auch Komorbiditäten, Notfalloperationen und die 

TNM-Stadien. Wie zu erwarten sahen wir, dass je höher das TNM-Stadium, desto niedriger 

die Überlebenswahrscheinlichkeit war.  

Die 5-Jahres-Überlebensrate über den gesamten Zeitraum von allen in der Studie erfassten 

Patienten betrug 36,1%. Die radikale R0-Resektion eröffnet den Patienten eine große Chance 

für das Langzeitüberleben verglichen mit Patienten, die nicht kurativ reseziert werden. Noch 

schlechter ist es für Patienten ohne kurativen Ansatz. Die Bedeutung eines postoperativen R0-

Status wird deutlich: Bei R0-Status ergab sich eine 5-Jahres-Überlebensrate von 45,6% 

gegenüber den R1- und R2-Patienten (5-Jahres-Überlebensrate jeweils 5,1%).  

Wir konnten mehrere Ansatzpunkte für weitere Studien im Bereich der multiviszeralen 

Resektion finden und u.a. die Aussage untermauern, dass bei ausgewählten Patienten und 

bei Erreichen eines R0-Ergebnisses die Resektion von Metastasen ein Überlebensvorteil 

bringen kann. 
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Anhang A – Tabellen 

Tab. 32 - Borrmann-Klassifikation [26] 

Tab. 33 - Kriterien für endoskopische Therapie [29] 

Läsionen von < 2 cm Größe in erhabenen Typen 

Läsionen von < 1 cm Größe in flachen Typen 

Histologischer Differenzierungsgrad: gut oder mäßig (G1/G2) 

Keine makroskopische Ulzeration 

Invasion begrenzt auf die Mukosa 

Keine restliche invasive Erkrankung nach ER 

Tab. 34 - Verteilung der UICC-Stadien bei den verschiedenen Symptomen (n=6279) 

UICC-Stadium I II III IV 

n % n % n % n % p 

Oberbauchschmerzen 692 24,9 527 19 889 32 671 24,1 0,001 

Völlegefühl 298 18,8 312 19,7 540 34,2 431 27,3 <0,001 

Dysphagie 132 14,7 160 17,8 379 42,1 230 25,5 <0,001 

Erbrechen 126 15 135 16,1 316 37,7 261 31,1 <0,001 

Blutung/Anämie 362 23,4 352 22,8 478 30,9 353 22,8 0,006 

Peritonitis 0 0 8 30,8 10 38,5 8 30,8 0,024 

Unklare 

Beschwerden 

210 28,4 143 19,3 202 27,3 185 25 0,025 

Magenperforation 0 0 11 21,2 22 42,3 19 36,5 <0,001 

Magenstenose 14 3,8 50 13,5 146 39,5 160 43,2 <0,001 

Tumor unklarer 

Dignität 

10 24,4 7 17,1 6 14,6 18 43,9 0,006 

* 695 fehlende Angaben

I Polypös 

II schüsselförmig, scharf begrenzter Ulcus 

III unscharf begrenzter Ulcus 

IV diffus infiltrierend (szirrhös) 
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Tab. 35 - Einteilung der UICC-Stadien (7. Auflage der UICC-Stadien, 2010) [30] 

Stadium 0 Tis N0 M0 

Stadium IA T1 N0 M0 

Stadium IB T2 N0 M0 

T1 N1 M0 

Stadium IIA T3 N0 M0 

T2 N1 M0 

T1 N2 M0 

Stadium IIB T4a N0 M0 

T3 N1 M0 

T2 N2 M0 

T1 N3 M0 

Stadium IIIA T4a N1 M0 

T3 N2 M0 

T2 N3 M0 

Stadium IIIB T4b N0 oder N1 M0 

T4a N2 M0 

T3 N3 M0 

Stadium IIIC T4b N2 M0 

T4a N3 M0 

Stadium IV Jedes T Jedes N M1 

 

Tab. 36 – Häufigkeit des Einsatzes diagnostischer Methoden über den gesamten Zeitraum 

(2007-2015, n=6279) 

Methode n % 

Gastroskopie 5879 94,9 

Sonographie Abdomen 4601 74,2 

Röntgen Thorax 4521 72,9 

MRT 259 4,2 

CT 5595 90,3 

Magenröntgen 405 6,5 

Tumormarker 3717 60,0 

Skelettszintigraphie 90 1,5 

* 81 fehlende Angaben, Mehrfachnennung möglich 
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Tab. 37 – Einsatz diagnostischer Methoden innerhalb der Behandlungsgruppe (n=6279) 

 Elektive OP Notfall-OP Keine OP  

Methode n % n % n % p 

Gastroskopie 5508 95,1 91 79,1 261 95,3 <0,001 

Sonographie Abdomen 4325 74,7 65 56,5 199 72,6 <0,001 

Röntgen Thorax 4253 73,5 75 65,2 184 67,2 0,012 

MRT 247 4,3 0 0,0 11 4,0 0,076 

CT 5259 90,8 85 73,9 232 84,7 <0,001 

Magenröntgen 386 6,7 3 2,6 16 5,8 0,195 

Tumormarker 3555 61,4 34 29,6 121 44,2 <0,001 

Skelettszintigraphie 85 1,5 1 0,9 4 1,5 0,869 

* 101 fehlende Angaben, Mehrfachnennung möglich 

 

Tab. 38 - Diagnostische Methoden im Verlauf der Jahre (in Prozent, n=6279) 

 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 

Gastroskopie 95,9 97,3 93,3 95,3 93,1 92,8 93,8 93,5 94,9 

Sonographie 

Abdomen 

79,1 79,1 77,3 73,0 72,2 73,6 67,0 64,3 67,8 

Röntgen Thorax 80,5 82,7 75,2 75,7 68,2 67,7 61,6 62,2 57,1 

MRT 2,9 3,0 5,3 3,9 3,8 5,3 5,2 6,0 4,9 

CT 84,8 88,4 91,8 91,6 91,6 90,9 91,8 94,2 97,3 

Magenröntgen 8,6 10,6 11,3 4,1 3,2 3,0 3,2 3,5 2,7 

Tumormarker 61,6 64,1 61,7 61,5 54,4 58,3 53,5 56,6 63,1 

Skelettszintigraphie 2,2 1,4 1,0 2,2 2,1 1,3 0,4 0,5 0,5 

* 81 fehlende Angaben, Mehrfachnennung möglich 
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Tab. 39 – Durchführung der Endoluminalen Sonographie (elektiv operierte Patienten, 

n=5525) 

 n % 

Nicht durchgeführt 2719 49,7 

Durchgeführt 2756 50,3 

davon: uT1 383 13,9 

uT2 749 27,2 

uT3 1339 48,6 

uT4 285 10,3 

* p <0,001 

Tab. 40 – Präoperativ histologisch gesicherte Karzinome (n=6279) 

 Gesichert Nicht gesichert 

 n % n % 

Elektiv 5395 93,8 357 6,2 

Keine OP 255 93,8 17 6,3 

Notfall 67 59,3 46 40,7 

* p <0,001, 142 fehlende Angaben 

 

Tab. 41 - Dringlichkeit der behandelten Patienten (n=6279) 

 n % 

Keine OP 274 4,4 

Elektiv 5789 92,5 

Notfall 195 3,1 

* 21 fehlende Angaben 
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Tab. 42 - Tumorlokalisation im Verlauf der Jahre (in Prozent, n=6279) 

 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 

Kardiooesophagealer 

Übergang 

18,7 18,5 20,0 16,6 20,7 22,6 14,0 24,8 15,3 

Fundus 8,0 6,7 7,1 6,0 4,4 5,3 4,7 5,3 5,2 

Korpus 42,3 39,9 39,7 41,9 38,6 38,7 43,8 37,4 38,8 

Antrum/Pylorus 41,0 43,2 40,1 39,2 40,8 38,0 37,3 34,1 41,8 

* 1 fehlende Angabe, Mehrfachnennung möglich 

Tab. 43 - Vergleich präoperativ mittels Endoluminaler Sonographie diagnostizierter 

Lymphknotenmetastasen (uTx N+) mit dem postoperativen pN-Status (n=2574) 

  Postoperative Einstufung 

Präoperativ 
 festgestellte 

Lymphknotenmetastasen 

 N+ N0 

 n % n % 

ja 785 63,5 451 36,5 

nein 517 38,6 821 61,4 

* p <0,001 

Tab. 44 - Neoadjuvante Therapie im Verlauf der Jahre bei den Patienten im Stadium T3 N0, 

T4 N0, T1-4 N+, nur operierte Patienten, keine Notfälle  (n=2266) 

 Neoadjuvanz Keine Neoadjuvanz 

 n % n % 

2007 77 16,4 392 83,6 

2008 85 23,7 273 76,3 

2009 62 22,7 211 77,3 

2010 73 30,5 166 69,5 

2011 85 35,4 155 64,6 

2012 66 35,1 122 64,9 

2013  49 26,2 138 73,8 

2014 54 36,2 95 63,8 

2015 43 33,1 87 66,9 

* 33 fehlende Angaben 
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Tab. 45 - Verteilung der resezierenden Operationsverfahren (n=6279) 

 n % 

Totale Gastrektomie 2911 47,3 

Subtotale Gastrektomie 1124 18,2 

Transhiatal erweiterte Gastrektomie 477 7,7 

Billroth II 280 4,5 

Thorakoabdominale Ösophagusresektion 125 2,0 

Kardiaresektion 116 1,9 

Transthorakal erweiterte Gastrektomie 116 1,9 

Restgastrektomie 102 1,7 

Lokale Magenvollwandresektion 86 1,4 

Billroth I 47 0,8 

Kombinierte endoskopisch-laparoskopische 

Magenwandresektion 

23 0,4 

Sonstige 307 5,0 

* 120 fehlende Angaben 

 

Tab. 46 – Zahl der simultan resezierten Organe bei Patienten mit multiviszeraler Resektion 

(n=1132) 

Multiviszerale Resektion n % 

1 Organ 765 67,6 

2 Organe 263 23,2 

3 oder mehr Organe 104 9,3 
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Tab. 47 - Entnommene Organe bei der multiviszeralen Resektion (n=5665) 

 n % 

Alleinige Gastrektomie 4533 80,0 

Gastrektomie + weitere Organentname: 1132 20,0 

Zwerchfell 63 5,6 

Leber 215 19,0 

Pankreas  198 17,5 

Niere 2 0,2 

Milz 549 48,5 

Kolon 221 19,5 

Dünndarm 54 4,8 

Bauchwand 19 1,7 

Whipple OP 27 2,4 

Sonstige 285 25,2 

* Mehrfachnennung möglich 

 

Tab. 48 - Resektionen bei tumorbefallenen Organen (n=5480) 

 Alleinige 

Gastrektomie 

Multiviszerale Resektion 

Zwerchfell Pankreas Milz Kolon 

Invasion von n % n % n % n % n % 

Keine Nachbarorgane  4179 84,0 27 0,5 87 1,7 387 7,8 89 1,8 

Duodenum 140 66,4 1 0,5 8 3,8 20 9,5 23 10,9 

Pankreas 30 19,2 8 5,1 89 57,1 72 46,2 28 17,9 

Milz  1 1,4 8 11,0 30 41,1 70 95,9 10 13,7 

Colon transversum 17 12,2 7 5,0 28 20,1 38 27,3 111 79,9 

Dünndarm 8 30,8 0 0,0 5 19,2 8 30,8 11 42,3 

Zwerchfell 7 20,0 20 57,1 10 28,6 17 48,6 3 8,6 

Bauchwand 5 19,2 0 0,0 4 15,4 8 30,8 6 23,1 

Retroperitoneum 16 29,1 5 9,1 13 23,6 22 40,0 12 21,8 

*  8 fehlende Angaben, Mehrfachnennung möglich, Kursive Werte liegen über dem  

Signifikanzniveau 
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Tab. 49 - Resektionen bei intraoperativen Komplikationen (n=5480) 

 Alleinige 

Gastrekto-

mie 

Multiviszerale Resektion 

Leber Pankreas Milz Kolon Dünndarm 

Intraoperative 

Komplikationen 

n % n % n % n % n % n % 

keine 4106 80,8 198 3,9 168 3,3 416 8,2 195 3,8 45 0,9 

Tumorperforation 

iatrogen 

5 38,5 3 23,1 3 23,1 3 23,1 2 15,4 0 0,0 

Blutungen (> 2 EK) 45 46,4 7 7,2 18 18,6 38 39,2 12 12,4 2 2,1 

Milzverletzung 116 51,8 7 3,1 8 3,6 96 42,9 5 2,2 1 0,4 

Darmverletzung 7 58,3 1 8,3 1 8,3 0 0,0 3 25,0 3 25,0 

Verletzung von 

Nachbarorganen 

10 52,6 1 5,3 5 26,3 6 31,6 2 10,5 1 5,3 

* 13 fehlende Angaben, Mehrfachnennung möglich, Kursive Werte liegen über dem 

Signifikanzniveau 

 

Tab. 50 - Anzahl der untersuchten Lymphknoten im Verlauf der Jahre (n=4675) 

 Mittelwert 

±Standard-

abweichung 

Minimum Maximum 

2007 22 ± 14,5 0 91 

2008 22 ± 13,9 0 78 

2009 24 ± 15,5 0 182 

2010 26 ± 11,9 1 78 

2011 26 ± 13,5 1 101 

2012 26 ± 13,4 1 93 

2013 27 ± 12,6 1 86 

2014 28 ± 12,6 2 82 

2015 31 ± 18,2 1 212 
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Tab. 51 - Systematische D2-Lymphadenektomie im Verlauf der Jahre (n=5480, alle 

resezierten Patienten) 

 n % 

2007 721 75,2 

2008 595 78,0 

2009 502 80,7 

2010 431 77,8 

2011 419 76,2 

2012 333 76,7 

2013 369 81,1 

2014 309 86,3 

2015 273 91,9 

* 488 fehlende Angaben 

 

Tab. 52 - Lymphadenektomie im Kompartiment II in Bezug auf die Intention der OP 

(n=6279) 

Intention der OP Kurativ Palliativ 

 n % n % 

Systematische LAE 2 3868 78,5 72 30,1 

Einzelne LK 521 10,6 50 20,9 

Keine LAE 2 537 10,9 117 49,0 

* p <0,001, 1114 fehlende Angaben 
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Tab. 53 - pT-Stadien im Verlauf der Jahre bei operierten Patienten (n=5935) 

 pTis pT1 pT2 pT3 pT4 

 n % n % n % n % n % 

2007 3 0,3 212 22,3 105 11,1 295 31,1 337 35,5 

2008 9 1,1 201 25,9 85 11,0 248 32,0 242 31,2 

2009 12 1,7 147 23,9 79 12,9 194 31,6 194 31,6 

2010 8 1,4 131 23,2 85 15,1 228 40,4 120 21,3 

2011 10 1,7 122 21,6 78 13,8 195 34,5 170 30,1 

2012 4 0,9 112 25,5 58 13,2 179 40,8 90 20,5 

2013 3 0,6 107 23,3 66 14,4 162 35,3 124 27,0 

2014 3 0,8 80 21,9 54 14,8 145 39,7 86 23,6 

2015 1 0,3 70 23,3 41 13,6 118 39,2 72 23,9 

* 903 fehlende Angaben 

 

Tab. 54 - pN-Stadien im Verlauf der Jahre bei operierten Patienten (n=5935) 

 pN0 pN1 pN2 pN3 

 n % n % n % n % 

2007 424 40,3 165 15,7 263 25,0 200 19,0 

2008 361 41,8 144 16,7 192 22,2 167 19,3 

2009 301 43,9 92 13,4 180 26,3 112 16,4 

2010 255 45,1 94 16,6 138 24,4 79 14,0 

2011 273 47,7 65 11,4 140 24,5 94 16,4 

2012 186 42,7 84 19,3 104 23,9 62 14,2 

2013 197 43,4 68 15,0 114 25,1 75 16,5 

2014 174 47,8 51 14,0 89 24,5 50 13,7 

2015 134 43,9 42 13,8 81 26,6 48 15,7 

* 637 fehlende Angaben 
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Tab. 55 - M-Stadien im Verlauf der Jahre 

 Alle operierten (n=5935) Alle resezierten (n=5480) 

 M0 M1 M0 M1 

 n % n % n % n % 

2007 909 78,2 253 21,8 905 84,7 163 15,3 

2008 747 79,2 196 20,8 745 84,4 138 15,6 

2009 589 76,9 177 23,1 584 83,2 118 16,8 

2010 514 83,2 104 16,8 513 88,0 70 12,0 

2011 513 83,7 100 16,3 510 87,6 72 12,4 

2012 406 86,2 65 13,8 402 90,5 42 9,5 

2013 380 82,6 80 17,4 380 84,4 70 15,6 

2014 326 85,1 57 14,9 324 87,3 47 12,7 

2015 261 83,7 51 16,3 261 87,3 38 12,7 

* 207 fehlende Angaben bei den operierten, 98 fehlende Angaben bei den resezierten 

 

Tab. 56 - Vergleich der UICC-Stadien innerhalb der pT-Stadien (n=5480) 

UICC-Stadium I II III IV 

 n % n % n % n % 

pT1 1079 92,5 66 5,9 6 0,5 16 1,4 

pT2 364 56,9 178 27,8 81 12,7 17 2,7 

pT3 0 0,0 757 43,1 841 47,9 158 9,0 

pT4 0 0,0 127 9,2 813 58,7 445 32,1 

* p <0,001, 1281 fehlende Angaben 
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Tab. 57 - UICC-Stadienverteilung im Verlauf der Jahre bei operierten Patienten (n=5935) 

 UICC-Stadium 

 I II III IV 

n % n % n % n % 

2007 263 24,7 192 18,0 356 33,5 253 23,8 

2008 227 26,2 168 19,4 276 31,8 196 22,6 

2009 178 25,3 135 19,2 213 30,3 177 25,2 

2010 162 27,6 134 22,8 187 31,9 104 17,7 

2011 160 27,5 119 20,4 203 34,9 100 17,2 

2012 130 28,3 113 24,6 152 33,0 65 9,2 

2013 134 28,7 110 23,6 141 30,2 82 17,6 

2014 108 29,2 84 22,7 120 32,4 58 15,7 

2015 87 27,4 76 23,9 102 32,1 53 16,7 

* 517 fehlende Angaben 

 

Tab. 58 - Aufteilung der R-Stadien unter allen resezierten Patienten (n=5480) 

* 43 fehlende Angaben 

 

 

 

 

 

 

R-Status n % 

R0 4592 84,7 

R1 463 8,5 

R2 368 6,8 
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Tab. 59 - R-Klassifikation im Verlauf der Jahre (n=5480) 

 R0 R1 R2 

 n % n % n % 

2007 893 83,1 99 9,2 83 7,7 

2008 730 81,7 94 10,5 69 7,7 

2009 590 83,7 58 8,2 57 8,1 

2010 506 86,8 43 7,4 33 5,7 

2011 493 84,7 43 7,4 45 7,7 

2012 386 86,7 35 7,9 24 5,4 

2013 382 82,2 43 9,2 34 7,3 

2014 329 87,0 28 7,4 20 5,3 

2015 283 91,0 20 6,4 3 1,0 

 * 43 fehlende Angaben 

 

Tab. 60 - Vergleich des R-Status der resezierten Patienten mit den jeweiligen UICC-Stadien 

(n=5480) 

UICC-Stadium R0 R1 R2 

 n % n % n % 

I 1437 99,4 8 0,6 0 0,0 

II 1085 96,4 40 3,6 0 0,0 

III 1499 86,1 227 13,0 13 0,7 

IV 216 28,6 179 23,7 354 46,9 

* p <0,001, 411 fehlende Angaben 
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Tab. 61 - Rate der speziellen postoperativen Komplikationen (n=5935) 

 n % 

Intraabdominaler Abszess 138 2,3 

Sepsis 137 2,3 

Paralytischer Ileus 113 1,9 

Pankreasfistel 91 1,5 

Aseptische Wundheilungsstörung 87 1,4 

Andere Passagestörung 82 1,4 

Duodenalstumpf Insuffizienz 74 1,2 

Peritonitis Diffusa 74 1,2 

Platzbauch 72 1,2 

Pankreatitis 72 1,2 

Operationspflichtige Nachblutung 72 1,2 

Gallefistel 33 0,5 

Pleuraempyem 28 0,5 

Mechanischer Ileus 26 0,4 

Lymphfistel 21 0,3 

Mediastinitis 13 0,2 

Gallengangsleckage 10 0,2 

Dumping Syndrom 7 0,1 

Syndrom der Zu- oder Abführenden Schlinge 2 0,0 

* Mehrfachnennung möglich 

 

Tab. 62 - Anzahl der Relaparotomien (n=5844) 

 n % 

Eine Relaparotomie 426 7,3 

Zwei Relaparotomien 83 1,4 

Drei oder mehr Relaparotomien 72 1,2 
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Tab. 63 - Abgangsart der erfassten Patienten (n=6279) 

 n % 

Entlassung 5488 88,0 

Verlegung 370 5,9 

Tod 377 6,0 

 * 44 fehlende Angaben 

Tab. 64 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei den Laurén-Typen (n=2255) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Intestinaler Typ (n=1179) Diffuser Typ (n=882) Mischtyp (n=194) 

12 74,2 66,8 63,4 

24 62,1 51,9 50,1 

36 53,3 41,6 45,4 

48 48,1 35,7 39,9 

60 44,5 32,5 35,8 

Paarweise Vergleiche p 

Intestinaler Typ vs. Diffuser Typ 0,001 

Intestinaler Typ vs. Mischtyp 0,006 

Diffuser Typ vs. Mischtyp 0,772 

 

Tab. 65 - Überlebenswahrscheinlichkeit mit oder ohne neoadjuvanter Therapie bei Patienten 

mit T3 und N0, T4 und N0 oder T1-4 und N+ (n=1560) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Neoadjuvanz Keine Neoadjuvanz 

12 74,6 68,6 

24 55,6 51,9 

36 44,6 41,1 

48 37,0 34,1 

60 33,6 30,0 

* p=0,121 
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Tab. 66 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei der Diagnose einer Peritonealkarzinose (n=3197) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Peritonealkarzinose 

intraoperativ bestätigt 

Keine Peritonealkarzinose 

12 25,9 71,5 

24 10,6 57,9 

36 4,3 49,5 

48 2,3 43,6 

60 2,3 40,0 

* p <0,001 

Tab. 67 - Überlebenswahrscheinlichkeit nach multiviszeraler Resektion (n=3045) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Multiviszerale Resektion Alleinige Gastrektomie 

12 55,9 72,8 

24 41,5 59,4 

36 33,0 50,9 

48 26,0 45,6 

60 22,8 42,3 

* p <0,001 

 

Tab. 68 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei intraoperativen Komplikationen (n=3192) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Mit Komplikationen Ohne Komplikationen 

12 56,5 67,9 

24 40,1 54,4 

36 32,9 46,0 

48 28,9 40,4 

60 25,3 37,2 

* p <0,001 
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Tab. 69 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den T-Stadien (n=2671) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate pT1 pT2 pT3 pT4 

12 85,5 81,3 71,4 50,8 

24 80,7 70,3 55,6 31,9 

36 77,4 64,5 44,0 21,3 

48 73,5 57,5 38,4 15,7 

60 69,7 54,8 33,8 13,3 

* p < 0,001 

Tab. 70 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den N-Stadien (n=2852) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate pN0 pN1 pN2 pN3 

12 84,2 73,4 58,0 52,7 

24 75,2 60,3 40,1 30,8 

36 69,8 49,2 28,7 19,5 

48 65,0 42,6 22,1 14,1 

60 61,2 39,7 19,1 10,1 

* p <0,001 

 

Tab. 71 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den M-Stadien (n=3086) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate M0 M1 

12 75,4 33,4 

24 62,4 15,6 

36 53,8 9,0 

48 47,9 5,6 

60 44,0 5,1 

* p <0,001 
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Tab. 72 - Überlebenswahrscheinlichkeit unter den UICC-Stadien (n=2889) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate I II III IV 

12 85,6 82,7 62,0 33,4 

24 80,8 69,4 42,0 15,6 

36 76,6 61,8 29,0 9,0 

48 73,2 53,9 22,7 5,6 

60 69,6 49,6 19,1 5,1 

* p <0,001 

Tab. 73 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei dem Status der Resektionsränder (R-

Klassifikation, n=2935) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate R0 (n=2443) R1 (n=268) R2 (n=224) 

12 76,8 41,7 35,1 

24 63,6 24,5 18,5 

36 55,4 12,9 8,6 

48 49,4 7,0 6,6 

60 45,6 5,1 5,1 

Paarweise Vergleiche p 

R0 vs. R1 < 0,001 

R0 vs. R2 < 0,001 

R1 vs. R2 0,452 

 

Tab. 74 - Überlebenswahrscheinlichkeit bei postoperativen Komplikationen (Morbidität, 

n=3185) 

 Überlebenswahrscheinlichkeit (%) 

Monate Mit Komplikationen Ohne Komplikationen 

12 53,8 76,8 

24 41,7 61,8 

36 34,4 52,8 

48 29,6 46,9 

60 26,8 43,3 

* p <0,001  
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Anhang B - Abbildungen 

 

Abb. 21 - Diagnostische Methoden im Verlauf der Jahre (in Prozent, n=6729) 

 

0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

70,00

80,00

90,00

100,00

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015

P
ro

z
e

n
t

Jahresangabe

Gastroskopie

Sonographie
Abdomen
Röntgen Thorax

MRT

CT

Magenröntgen

Tumormarker

Skelettszintigraphie

Abb. 20 - Neuerkrankungen und Sterbefälle in Deutschland von 1999 bis 2016/17 [6] 
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Abb. 22 - Regionäre Lymphknotenstationen [29] 
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Anhang C – Fragebogen 
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