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16.4  Spezielle gastroenterologische
Krankheitsbilder
16.4.1 Ursachen eines akuten Abdomens
A. Probst, H. Messmann
Synopsis

Das ,akute Abdomen* stellt einen Oberbegriff fiir eine
Vielzahl von Krankheitsbildern dar. Es beschreibt eine
akut einsetzende Symptomatik mit den Leitsympto-
men ,Abdominalschmerz®, ,Abwehrspannung“ und
,Schock®. Begleitend kénnen Ubelkeit, Erbrechen, Me-
teorismus und Fieber auftreten.

Uberwiegend liegt dem akuten Abdomen eine Erkran-
kung eines intraabdominell gelegenen Organs zugrunde;
in selteneren Féllen kdnnen extraperitoneal oder auch
extraabdominell gelegene Organe durch Schmerzpro-
jektion in das Abdomen zu einer identischen Symptoma-
tik fihren (z.B. kardiale, pulmonale oder metabolische
Ursachen). Etwa 20% aller wegen akuter Bauchschmer-
zen untersuchten Patienten erfiillen die Kriterien des
akuten Abdomens. Erwdhnenswert ist, dass zwischen
der Intensitdt der Symptomatik und der Schwere der
ursdchlichen Erkrankung kaum ein Zusammenhang be-
steht [3].

Internist und Chirurg missen interdisziplindr moglichst
schnell kldren, ob die Indikation zur umgehenden Ope-
ration besteht. Die wichtigste initiale Diagnostik bein-
haltet eine sorgfiltige Anamnese und die griindliche
korperliche Untersuchung. Relevant sind die Kenntnis
der Schmerzdauer, eines mdglichen Schmerzauslésers,
der Schmerzlokalisation, der Schmerzintensitdt und ins-
besondere des Schmerzcharakters (plotzlich versus all-
mahlich einsetzender Schmerz, viszeraler versus somati-
scher Schmerz, anhaltender versus kolikartiger
Schmerz). Je schneller der Schmerzbeginn und je hefti-
ger der Schmerz, desto wahrscheinlicher liegt eine le-
bensbedrohliche Notfallsituation vor (Hohlorganperfo-
ration, Mesenterialinfarkt, rupturiertes Aortenaneu-
rysma) [2].

Abbildung 16.10 gibt Beispiele verschiedener Schmerz-
typen und mégliche zugrunde liegende Ursachen wie-
der; im Einzelfall ist die Spezifitdt des Schmerztyps je-
doch gering [4].

Das Erfragen von Vorerkrankungen, abdomineller Vor-
operationen und einer eventuell bestehenden Schwan-
gerschaft sollte in der Anamneseerhebung immer ent-
halten sein. Die Schwere des Krankheitsbildes (Aspekt
des Patienten, Kreislaufparameter, Atemfrequenz) kann
zusatzliche Hinweise auf die zugrunde liegende Erkran-
kung geben. Bei der abdominellen Untersuchung kon-
nen differenzialdiagnostische Hinweise gewonnen wer-
den (Narben, Hernien, Aszites, Druckschmerz, Abwehr-
spannung, Darmgerdusche). Eine komplette korperliche
Untersuchung ist unerldsslich (Hautturgor, Ikterus, Le-
berhautzeichen, kardiopulmonaler Befund, rektale und
vaginale Untersuchung, Pulsstatus).

Nach Anamneseerhebung und kérperlicher Untersu-
chung kann in der Mehrzahl der Félle eine Verdachts-
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diagnose geduRert werden. Zur weiteren differenzial-
diagnostischen Eingrenzung dienen dann Laboruntersu-
chungen (Blutbild und Differenzialblutbild; Bilirubinspie-
gel; Aktivitaten von Lipase, GPT und y-GT; Laktat-,
Kreatinin- und Blutzuckerspiegel; Quick-Wert; Urinsta-
tuts; gegebenenfalls Schwangerschaftstest, Blutgasana-
lyse, Aktivitdtsmessung der Kreatinkinase — CK — und der
CK-MB sowie Bestimmung von Troponin und D-Dime-
ren) und eine Sonographie des Abdomens. Aufgrund der
fehlenden Invasivitat und der ubiquitdren Verfiigbarkeit
sollte die Ultraschalluntersuchung immer am Anfang der
apparativen Diagnostik stehen. Kann hiermit eine Diag-
nose mit hinreichender Sicherheit gestellt werden, ist
eine weitere Diagnostik nicht zwingend erforderlich. Bei-
spiele hierfiir sind die akute Appendizitis und die akute
Cholezystitis. Bei anhaltender Unklarheit sind radiologi-
sche Verfahren als nachster Schritt erforderlich (zu-
ndchst konventionelle Réntgenaufnahmen des Abdo-
mens und des Thorax in 2 Ebenen, gegebenenfalls erwei-
terte Diagnostik mittels Computertomographie oder
Angiographie).

Tabelle 16.6 zeigt haufige Ursachen des akuten Abdo-
mens in Abhdngigkeit von der Erkrankungslokalisation.

B Akute Pankreatitis

Siehe hierzu auch Abschnitt 16.4.11.

Die akute Pankreatitis beginnt typischerweise mit
akuten, teils sehr starken epigastrischen Schmerzen
mit moglicher Ausstrahlung in den Riicken (giirtelférmi-
ger Schmerz). Begleitend kommt es hiufig zu Ubelkeit
und Erbrechen. Die Diagnose kann gestellt werden,
wenn bei typischer Symptomatik eine Erhéhung der
Serumlipaseaktivitdt auf mehr als das 3fache des oberen
Normwerts vorliegt. Bei akutem Schub einer chroni-
schen Pankreatitis oder ldnger zuriickliegendem
Schmerzbeginn kann die Erhéhung der Lipaseaktivitdt
fehlen oder bereits wieder riicklaufig sein; in diesen
Fdllen kann die Diagnose computertomographisch ge-
stellt werden. Ein unauffilliges Computertomogramm
schlief3t eine akute Pankreatitis als Ursache eines aktuell
bestehenden akuten Abdomens weitgehend aus; milde,
bildmorphologisch nicht fassbare Pankreatitiden gehen

magliche Ursache

Schmerztyp
® Hohlorganperforation
(Ulkus, Gallenblase)
® Mesenterialinfarkt

M e rupturiertes Aortenaneurysma
® Gallenkolik
o Ureterkolik
o |leus

/ ® Appendizitis

® Cholezystitis

Schmerzintensitat

® Pankreatitis

Zeit

Abb.16.10 Schmerztypen beim akuten Abdomen [4].



Tab.16.6 Haufige Ursachen des akuten Abdomens [3]

Lokalisation Ursachen

Rechter

Ulkusperforation
Oberbauch

Cholezystitis, Gallenblasenperforation
Gallenwegsobstruktion, Cholangitis
Pankreatitis

Myokardinfarkt

Basale Pneumonie

Pleuritis

Linker

Ulkusperforation
Oberbauch

Pankreatitis
Milzinfarkt, Milzruptur
Myokardinfarkt

Basale Pneumonie
Pleuritis

Rechter

Appendizitis
Unterbauch o

Ureterstein

Adnexitis

Inkarzerierte Leistenhernie
Extrauteringraviditat

Linker
Unterbauch

Divertikulitis *

Ureterstein

Adnexitis

Inkarzerierte Leistenhernie
Extrauteringraviditat

Diffuser Schmerz w |leus

MesenterialgefdRverschluss
= Diffuse Peritonitis

Die haufigsten Ursachen eines akuten Abdomens sind akute
Appendizitis, akute Cholezystitis, lleus, Ulkusperforation und
akute Pankreatitis [3].

* Differenzialdiagnosen: mit Abszess, mit Perforation

in aller Regel nicht mit dem klinischen Bild eines akuten
Abdomens einher. Zur Beurteilung des Schweregrades
einer akuten Pankreatitis kénnen klinische Parameter
(Kreislaufparameter, Atemfrequenz) und Laborwerte
(Blutgasanalysewerte, pH-Wert, Leukozytenzahl, Hima-
tokrit, Kalzium- und Glukosespiegel, LDH- und GPT-Ak-
tivitdt) hilfreich sein. Bei Diagnosestellung sollte immer
eine Klarung der Pankreatitisursache angestrebt wer-
den. Die Therapie der akuten Pankreatitis erfolgt primdr
konservativ.

B Mesenterialischamie

Siehe hierzu auch Abschnitt 16.4.9.

Mesenteriale Durchblutungsstorungen stellen eine
seltene, haufig aber schwer zu diagnostizierende Ursa-
che eines akuten Abdomens dar. Unterschieden werden
arterielle und vendse GefdfSverschliisse (Mesenterialin-
farkt bzw. Mesenterialvenenthrombose) sowie die soge-
nannte Non occlusive mesenteric Ischemia (NOMI). Ein
akut einsetzender, meist sehr heftiger Schmerz sowie
eine auffdllige Diskrepanz gegeniiber einem relativ ge-
ring augepragten klinischen Untersuchungsbefund sind
wegweisend. Typisch sind weitgehend unauffillige So-
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nographie- und Rontgenbefunde in der Akutphase der
Mesenterialischdmie. Laborparameter mit ausreichen-
der Sensitivitdt und insbesondere Spezifitat stehen nicht
zur Verfiigung.

Entscheidend sind die rechtzeitige Miteinbeziehung
der Mesenterialischdmie in die differenzialdiagnosti-
schen Uberlegungen und die rasche bildgebende Diag-
nostik der mesenterialen GefdBe (duplexsonogra-
phisch, computertomographisch oder angiogra-

B phisch).

Die Prognose hdngt entscheidend von einer umgehen-
den Diagnosestellung und der raschen Revaskularisation
ab. AuBer bei der NOMI muss die Therapie in der Regel
durch eine sofortige Notfalloperation erfolgen.

B Akute intestinale Pseudoobstruktion
und lleus

Siehe hierzu auch Abschnitte 16.4.5 und 16.4.6.

Passagebehinderungen im Gastrointestinaltrakt kon-
nen unter dem klinischen Bild eines akuten Abdomens
symptomatisch werden. Als Ileus wird eine Behinderung
der Darmpassage bezeichnet, entweder durch mechani-
sche Obstruktion (mechanischer Ileus) oder durch Feh-
len einer propulsiven gastrointestinalen Motilitdt (para-
lytischer Ileus oder Pseudoobstruktion). In Abhdngigkeit
vom Ausmal$ einer mechanischen Obstruktion kann ein
kompletter oder ein inkompletter Ileus vorliegen; in
Abhdngigkeit von der Lokalisation des Hindernisses
werden Diinndarm- und Dickdarmileus unterschieden.
Haufigste Ursachen einer mechanischen Diinndarm-
obstruktion sind Adhdsionen und Hernien, wdhrend
im Kolon Karzinome und der Volvulus dominieren.

Prddisponierende Faktoren einer akuten Passage-
storung und Distension des Kolons ohne mechanische
Obstruktion (Pseudoobstruktion, Ogilvie-Syndrom) sind
Trauma, vorangegangene Operationen, Medikamenten-
einnahme sowie metabolische (z.B. Hypokalidmie) und
neurologische Stérungen [1]. Im klinischen Alltag ldsst
sich die genaue Ursache einer akuten Pseudoobstruktion
hdufig nicht ermitteln.

B Peritonitis (primar, sekundar)
und Perforationen

Siehe hierzu auch Abschnitt 16.4.10.

Als primdre (spontane) Peritonitis wird eine Entz{in-
dung des Peritoneums dann bezeichnet, wenn keine
offene Verbindung zwischen dem Infektionsherd und
der freien Bauchhohle besteht. Die Peritonitis entsteht
hier hamatogen oder lymphogen; Beispiele sind die In-
fektion eines vorbestehenden Aszites (iiberwiegend bei
dekompensierter Leberzirrhose), eine Infektion im Rah-
men einer Peritonealdialyse sowie seltene Ursachen
(Tuberkulose, Chlamydieninfektion). Eine Sonderform
der primdren Peritonitis stellen ,sterile* Serositiden
dar, beispielsweise bei Lupus erythematodes oder
beim familidren Mittelmeerfieber.

433



Abdominalorgane

Tab.16.7 Extraabdominelle Ursachen akuter abdomineller
Schmerzen [2]

Ursachen Beispiele
Kardiale und thorakale w  Akuter Myokardinfarkt
Ursachen = Pneumonie, Pleuritis
= Pneumothorax
= Lungenembolie
= Osophagusruptur

Neurologische Ursachen w Bandscheibenvorfall
®  Radikulitis

Metabolische Ursachen w Diabetes mellitus (Pseudoperi-

tonitis diabetica)
= Urdmie
= Porphyrie
= Hyperparathyreoidismus

Seltene Ursachen = Bleiintoxikation

m  Akute Leukdamie
= Familidres Mittelmeerfieber

Als Ursache eines akuten Abdomens wesentlich rele-
vanter und auch hdufiger ist die sekundare Peritonitis.
Hier kommt es durch eine Perforation im Gastrointes-
tinaltrakt oder durch eine transmurale Darmwandne-
krose zum Ubertritt von Bakterien in die freie Bauch-
hohle. Hauptursachen sind perforierte Magen- und Duo-
denalulzera, die perforierte Appendizitis oder Divertiku-
litis, Gallenblasenperforationen, Darmwandnekrosen
(z.B. nach Mesenterialischdmie), iatrogene Perforatio-
nen (z.B. nach interventioneller Endoskopie) und post-
operative Nahtinsuffizienzen. Je nach Lokalisation der
Peritonitis kann diese lokalisiert (an der Stelle der Per-
foration) oder diffus (in der gesamten Bauchhdéhle) ab-
laufen. Die sekunddre Peritonitis ist ein Krankheitsbild
mit hoher Mortalitdt; die Therapie erfolgt kausal durch
eine umgehende Notfalloperation. In der englischspra-
chigen Literatur wird die sekundare Peritonitis entspre-
chend als ,Surgical Peritonitis“ bezeichnet.

B Extraabdominelle
und extragastrointestinale Ursachen

Neben intraperitonealen bzw. abdominellen Krank-
heitsbildern kann eine Vielzahl extraabdomineller bzw.
extragastrointestinaler Ursachen das klinische Bild eines
akuten Abdomens imitieren (Tab.16.7). Die Erkennung
dieser Krankheitsbilder ist fiir eine gezielte Therapie
und zur Vermeidung {iberfliissiger Laparotomien unab-
dingbar.
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16.4.2  Akute Blutungen

A. Probst

Definitionen und Epidemiologie

Die akute gastrointestinale Blutung stellt die hdufigste
Notfallsituation in der Gastroenterologie dar. Je nach
Lokalisation der Blutungsquelle (oral oder aboral des
Treitz-Bandes) werden die obere und die untere gast-
rointestinale Blutung unterschieden. Bei etwa 70-80%
aller Blutungen liegt eine obere gastrointestinale Blu-
tung vor.

Die Inzidenz der oberen gastrointestinale Blutung be-
tragt etwa 100/100000 Einwohner, die der unteren etwa
20-30/100000 Einwohner. In den vergangenen Jahr-
zehnten hat sich die Inzidenz der gastrointestinalen
Blutung nicht wesentlich verandert.

Die hdufigsten Ursachen einer oberen gastrointesti-
nalen Blutung sind gastroduodenale Ulzera (40-50%)
und Blutungen aus gastroosophagealen Varizen
(10-20%); seltenere Blutungsquellen sind Erosionen,
Osophagitiden, Mallory-Weiss-Lisionen und Angio-
dysplasien. Bei der unteren gastrointestinalen Blutung
stehen Kolondivertikelblutungen mit einer Hdufigkeit
von etwa 30-50% im Vordergrund [4, 7].

Initiales Vorgehen
Anhand der Symptomatik konnen Hinweise auf die Blu-
tungsquelle gewonnen werden. Bluterbrechen (Hamat-
emesis) weist mit hoher Sicherheit auf eine Blutungs-
quelle proximal des Treitz-Bandes hin; auch Teerstuhl
(Meldna) stellt iiberwiegend ein Symptom der oberen
gastrointestinalen Blutung dar. Demgegeniiber macht
peranaler Blutabgang (Himatochezie) eine Blutung aus
dem unteren Gastrointestinaltrakt und hier tiberwie-
gend aus dem Kolon wahrscheinlich. Neben der Erfas-
sung der Blutungssymptome miissen Fragen nach frii-
heren gastrointestinalen Blutungen, Vorerkrankungen
(Lebererkrankung?), Voroperationen und der aktuellen
Medikation (nichtsteroidale Antirheumatika, Antikoa-
gulanzien?) in der Anamneseerhebung enthalten sein.
Bei der korperlichen Untersuchung stehen die Erfas-
sung der Kreislaufparameter und der abdominelle Un-
tersuchungsbefund im Vordergrund; auf klinische Zei-
chen einer Lebererkrankung ist zu achten. Anhand von
anamnestischen Angaben und der Kreislaufsituation
konnen rasch Hinweise auf Intensitdt, Lokalisation und
Ursache der Blutung gewonnen werden. Ergdanzend er-
folgt die Labordiagnostik (Blutbild, Gerinnungsparame-
ter); bei Hinweisen auf eine schwere Blutung sollten
bereits bei der initialen Blutentnahme die Bestimmung
der Blutgruppe und die Bereitstellung von Blutkonser-
ven veranlasst werden. Zwei groRlumige vendse Zu-
gdnge sollten vorhanden sein.



Tab.16.8 Rockall-Score [14]

Spezielle gastroenterologische Krankheitsbilder

Parameter Punkte
0 1 2 3
Alter (Jahre) <60 60-79 >80 -
Schock Kein Schock Tachykardie Hypotension -
(Pulsfrequenz <100 (Pulsfrequenz >100  (Blutdruck <100)
systolischer Blutdruck  bei einem Blutdruck
>100) von >100)
Komorbiditat Keine Komorbiditat - Herzinsuffizienz oder Nierenversagen, Leberinsuffi-
andere schwere zienz oder metastasierendes
Komorbiditdt Malignom
Diagnose (nach Mallory-Weiss-Ldsion Alle anderen - -
Endoskopie) oder keine Ldsion Diagnosen
Endoskopische Keine Blutungsstigmata - Koagel, aktive Blutung -

Blutungsstigmata  oder Hamatin

oder Blut im oberen
Gastrointestinaltrakt

Bei Rockall-Werten von 0-2 besteht keine Mortalitdt (,entlassungsféhig”), wéhrend Rockall-Werte von z.B. 5, 6 und 7 mit
Mortalitdten von 10,8%, 17,3% und 27 % einhergehen. Zur Abschdtzung einer erforderlichen intensivmedizinischen Uberwachung

und Therapie kann der Rockall-Score deshalb hilfreich sein.

Zur Abschdtzung der Mortalitdt einer oberen gast-
rointestinalen Blutung dient der Rockall-Score (Tab.
16.8) [14]. Die Berechnung des Scores erfolgt initial
(aus Alter, Kreislaufparametern und Komorbiditat) so-
wie erneut nach der Endoskopie. Der Score korreliert
mit der Mortalitdt, nicht jedoch mit der Rezidivblu-
tungsrate.

Am Beginn der Therapie und vor jeglicher weiterer
Diagnostik steht die Kreislaufstabilisierung. Anschlie-
Bend erfolgt die endoskopische Untersuchung mit fol-
genden Zielen:
= Ermittlung der Blutungsquelle,
= Blutstillung,
= Vermeidung einer Rezidivblutung.

Auf die spezifische Behandlung der hdufigsten Ursachen
einer oberen gastrointestinalen Blutung soll im Folgen-
den ndher eingegangen werden.

B Osophagusvarizenblutung

Eine Varizenblutung prdsentiert sich meist unter dem
Bild der akuten Himatemesis.

Zum Zeitpunkt der Blutung ist eine Lebererkrankung
oft bekannt oder es bestehen klinische Zeichen hierfiir
(Ikterus, Foetor hepaticus, Leberhautzeichen, Aszites).
Bei Patienten mit bekannter Leberzirrhose stellen Vari-
zenblutungen allerdings nur in 30-50% der Fille die
Ursache einer gastrointestinalen Blutung dar.

Bei akuter Varizenblutung besteht immer die Indika-
tion zur intensivmedizinischen Uberwachung und The-

rapie.
] p

Erste und vorrangige Ziele sind die Sicherung der Vital-
funktionen und die Kreislaufstabilisierung. Hierbei soll-
ten folgende Zielwerte nicht iiberschritten werden:

= systolischer Blutdruck: 90-100 mmHg;

= Hamoglobinkonzentration: 10 g/dl;

= Hdmatokrit: 30%.

Bei hoheren Werten steigt iber eine Erhohung des
Pfortaderdrucks das Rezidivblutungsrisiko. Die Volu-
mensubstitution sollte durch Monitoring des zentralen
Venendrucks mitgesteuert werden. Die Anlage eines
zentralvendsen Katheters ist hierfiir zusdtzlich zu 2
groBlumigen peripheren vendsen Kaniilen sinnvoll. Zur
Volumensubstitution sollten Plasmaexpander gegen-
tiber natriumchloridhaltigen Lésungen bevorzugt wer-
den. Bei ausgeprdgter Koagulopathie muss zusdtzlich
zur Erythrozytensubstitution die Gabe von Frischplasma
erfolgen; bei extremer Thrombozytopenie kann eine
Thrombozytensubstitution erforderlich werden. Nach
Stabilisierung des Patienten ist die endoskopische Un-
tersuchung umgehend anzustreben. Bei somnolenten
Patienten, fehlender Kooperativitit oder anhaltendem
Erbrechen sollte die Indikation zur Intubation vor Be-
ginn der Endoskopie groRRziigig gestellt werden, um das
Aspirationsrisiko zu minimieren.

Endoskopische Therapie

Die endoskopische Therapie fiihrt in >90% der Fille zur
initialen Blutstillung [3]; bei der Osophagusvarizenblu-
tung stehen die Varizensklerosierung und die Ligatur-
therapie zur Verfiigung. Wegen einer geringeren Kom-
plikationsrate ist der Ligaturtherapie der Vorzug zu
geben. Die Sklerosierung erfolgt durch Injektion von
beispielsweise 1%igem Polidocanol (z.B. Aethoxy-
sklerol 1%). Bei der Ligatur werden die Varizen durch
Anlage von Gummiringen ,abgebunden®. Bei subkardia-
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Tab.16.9 Dosierung vasoaktiver Substanzen bei akuter Oso-
phagusvarizenblutung [13]

Substanzen Dosierung

Terlipressin ~ 2mg als Bolus i.v., dann 1 mg als Bolus alle

4-6 Stunden i. v.

Somatostatin 250 pg als Bolus i.v., dann 250 pg/Stunde per
infusionem

Octreotid Beispielsweise 50 ug als Bolus i. v., dann 50 ug/
Stunde per infusionem (verschiedene Dosie-

rungsschemata beschrieben)

Tab.16.10 Forrest-Klassifikation der Ulkusblutung [5]

Rezidiv- Mortali-
blutungsrate (%) tat (%)

Forrest- Endoskopische
Stadien Zeichen

I Aktive Blutung

la Aktive arterielle 31 26
Blutung

Ib Sickernde Blutung 14 10

Il Abgelaufene Blutung

lla Sichtbarer 12 10
GefaRstumpf

IIb Koagel 17 13

llc Hématinbelag

I Keine Blutungszei- 6 8

chen (Fibrinbelag)

len oder gastrischen Varizen ist die Injektion von Cya-
noaycrylat (Glubran oder Histoacryl) als endoskopi-
sches Verfahren der Wahl zu betrachten.

Gabe vasoaktiver Substanzen

Zur medikamentdsen Therapie der akuten Varizenblu-
tung sind die physiologischen Substanzen Vasopressin
und Somatostatin sowie ihre Analoga Terlipressin (Tri-
glycil-Lysin-Vasopressin) und Octreotid eingesetzt wor-
den. Fiir Terlipressin, Somatostatin und Octreotid ist die
Wirksamkeit bei der akuten Osophagsuvarizenblutung
belegt; fiir Terlipressin ist ein Vorteil auch hinsichtlich
des Uberlebens nachgewiesen. Der Einsatz vasoaktiver
Substanzen sollte méglichst frith beginnen und fiir etwa
5Tage fortgesetzt werden (Dosierung: Tab.16.9).

Antibiotikaprophylaxe

Eine Antibiotikaprophylaxe senkt bei Zirrhosepatienten
mit Osophagsuvarizenblutung signifikant die Infek-
tions- und die Rezidivblutungsrate; das Kurzzeitiiber-
leben wird signifikant verbessert. Die Therapie sollte
moglichst frith beginnen und {iber 5-7 Tage fortgesetzt
werden. Mittel der Wahl sind derzeit Chinolone (z.B.
Ciprofloxacin).

Durch Fortschritte in der endoskopischen und medi-
kamentosen Therapie betrdgt die Blutstillungsrate bei
akuter Varizenblutung heute 90%. Fiir unstillbare Blu-
tungen stehen Reserveverfahren (Sengstaken-Blake-
more-Sonde; vgl. Kap. 11.2) oder der TIPS (transjuguldrer
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intrahepatischer portosystemischer Shunt) zur Verfii-
gung. Chirurgische Shunt-Verfahren spielen heute keine
relevante Rolle mehr.

Abbildung 16.11 fasst das mogliche Vorgehen bei aku-
ter Osophagusvarizenblutung zusammen.

B Ulkusblutung

Gastroduodenale Ulzera stellen mit 40-50% die hdu-
figste Ursache einer oberen gastrointestinalen Blutung
dar. Die beiden hdufigsten Ursachen der Ulkusentste-
hung sind (bei gleichzeitiger Anwesenheit von Magen-
sdure):

= Helicobacter pylori,

m nichsteroidale Antirheumatika und Zyklooxygenase-

(COX-)2-Hemmer (Coxibe).

Als weiterer prddisponierender Faktor ist eine medika-
mentdse Antikoagulation zu nennen. Hospitalisierte Pa-
tienten (insbesondere mit schweren Begleiterkrankun-
gen und nach langem Krankenhausaufenthalt) weisen
ein erhohtes Risiko fiir eine Ulkusblutung auf. Die ,no-
sokomiale* Ulkusblutung unterscheidet sich von der
»,ambulant erworbenen* Ulkusblutung durch eine er-
hebliche Mortalitit von 34%, eine niedrigere Rate an
Helicobacter-pylori-Infektionen (14% versus 62%) sowie
eine niedrigere Einnahmerate fiir nichsteroidale Anti-
rheumatika (48% versus 68%) [16].

Die Inzidenz der Ulkusblutung hat sich in den ver-
gangenen Jahrzehnten nicht verdndert und liegt bei
etwa 40-60/100000 Einwohner [15]. Die Ulkusblutung
wird klinisch durch Himatemesis oder Meldna appa-
rent. Am Anfang der Therapie steht (wie bei jeder gast-
rointestinalen Blutung) die Stabilisierung des Kreislaufs
durch Volumensubstitution und gegebenenfalls Blut-
transfusion; bei eingeschrankter Gerinnungssituation
(z.B. Antikoagulanzientherapie) sollte diese zusdtzlich
korrigiert werden. Als ndchster diagnostischer Schritt
folgt die Endoskopie.

Endoskopie
Bei Hinweisen auf eine schwere Blutung (Erbrechen von
hellrotem Blut, Kreislaufinstabilitdt, differenzialdiag-
nostisch mégliche Osophagusvarizenblutung) muss die
Endoskopie umgehend nach Stabilisierung des Patien-
ten erfolgen. Besteht klinisch kein Anhalt fiir eine
schwere Blutung (z.B. initialer Rockall-Score vor Endo-
skopie von 0-2; vgl. Tab.16.8), ist die Endoskopie inner-
halb von 24 Stunden der sofortigen Endoskopie gleich-
wertig [2]. Zur Beschreibung und Prognoseabschdtzung
blutender Ulzera (Re-Blutungsrate, Mortalitdt) dient die
Forrest-Klassifikation (Tab.16.10) [5].

Die Abbildungen 16.12 und 16.13 zeigen endoskopi-
sche Beispiele blutender Ulzera.

tes Rezidivblutungs- und Mortalitdtsrisiko; hier besteht

I In den Forrest-Stadien |, lla und llIb besteht ein relevan-
N eindeutig die Indikation zur endoskopischen Therapie.
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Abb.16.11 Vorgehen bei akuter
Osophagusvarizenblutung.

TIPS =transjuguldrer intrahepati-
scher portosystemischer Shunt.

Als endoskopische Therapieverfahren stehen bei der

Ulkusblutung zur Verfiigung:

= [njektionstherapie (Adrenalin in Verdiinnungen von
1:10000 und 1:100000, Fibrinkleber),

= Metallclips (Hamoclips),

thermische Verfahren,

= Kombination von Injektion und einem weiteren Ver-
fahren.

Durch die endoskopische Therapie ist eine signifikante
Abnahme von Rezidivblutungsraten und erforderlichen
Operationen sowie auch eine Reduktion der Mortalitat
belegt [15]. Bei 15-20% der Ulkusblutungen kommt es
nach alleiniger Injektionstherapie zum Rezidiv. Durch
Hamocliptherapie ldsst sich die Rezidivblutungsrate
auf <10% senken; ein Effekt auf die Mortalitdt besteht
jedoch nicht. Endoskopische Kontrolluntersuchungen
sind nicht routinemdRig erforderlich [10]; bei Hochrisi-
koldsionen (Forrest-Stadium Ia, abgelaufene Rezidivblu-
tung) sind sie moglicherweise sinnvoll. Insgesamt kon-

nen mittlerweile mehr als 90% der Ulkusblutungen en-
doskopisch beherrscht werden [6]. Bei einer Rezidivblu-
tung ist eine erneute endoskopische Therapie primadr
sinnvoll (s.unten).

Medikamentose Therapie

Additiv zur endoskopischen Therapie sollte bei jeder
Ulkusblutung eine medikamentése Therapie mit Proto-
nenpumpeninhibitoren erfolgen. Es konnte gezeigt wer-
den, dass hierdurch eine Reduktion der Rezidivblu-
tungsrate erreicht wird [Ubersicht bei 15]. In einer ak-
tuellen Metaanalyse bestdtigte sich die Reduktion von
Rezidivblutungen und erforderlichen Operationen; ein
Effekt auf die Mortalitdt lief3 sich jedoch nicht feststellen
[9]. Die Therapie sollte so frith wie moglich beginnen
und bis zur Abheilung der Ulzera fortgefiihrt werden
(bei Magenulzera bis zur endoskopisch dokumentierten
Abheilung, bei blutenden Duodenalulzera fiir 6-8 Wo-
chen). Bei Nachweis von Helicobacter pylori sollte eine
Eradikationstherapie erfolgen.
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Vorgehen bei Rezidivblutung, Indikationen zur
Operation

Die Indikation zur Operation besteht bei Versagen der
endoskopischen Therapie (initial oder bei Rezidivblu-
tung). Die Rate der initial endoskopisch nicht kontrol-
lierbaren Ulkusblutungen liegt bei 1,5-2%; hier besteht
eindeutig die Indikation zur Operation. Lediglich in Fil-
len mit nicht vertretbar hohem Operationsrisiko kann
ein Versuch mittels Angiographie und Embolisation er-
wogen werden.

Eine Rezidivblutung nach initial erfolgreicher endo-
skopischer Therapie verschlechtert die Prognose dras-
tisch. Bei endoskopischer Nichtbeherrschbarkeit betrdgt
die Mortalitit der Rezidivblutung 15-36% [Ubersicht bei
6]. In einer randomisierten Studie wurde bei Rezidiv-
blutung primar endoskopisch oder primdr operativ the-
rapiert. Von den endoskopisch behandelten Patienten

Abb.16.12 Endoskopisches Bild eines Ulkus ventriculi, For-
rest-Stadium la.

Abb.16.13a, b Endoskopisches Bild eines Ulcus duodeni,
Forrest-Stadium lla.
a Sichtbarer GefaRstumpf.
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wurden 27% wegen Nichtbeherrschbarkeit operiert;
bei 73% war das primdr endoskopische Vorgehen erfolg-
reich. Die Letalitdit unterschied sich nicht signifikant
zwischen primdr endoskopischem und primadr chirurgi-
schem Vorgehen (5/48 versus 8/44 Patienten; p=0,37).
Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass ein primar
endoskopisches Vorgehen bei einer Rezidivblutung die
Prognose nicht verschlechtert und somit primdr indi-
ziert ist [8].

Zur Vermeidung iiberfliissiger operativer Eingriffe
und zur moglichst elektiven Planung tatsdchlich erfor-
derlicher Operationen wdre es wiinschenswert, die Re-
zidivblutung und deren Nichtbeherrschbarkeit vorher-
sagen zu konnen. Zur Risikoabschdtzung kénnen ver-
schiedene Parameter der initialen Endoskopie herange-
zogen werden [Ubersicht bei 6]:

Ulkusdurchmesser von >2 cm,
GefaBdurchmesser von >2 mm,
Ulkus an der Duodenalhinterwand,
Forrest-Stadium Ia,

Blutung,

Kreislaufschock.

Hinweise auf eine endoskopische Nichtbeherrschbarkeit
gibt auch der Transfusionsbedarf. Als Indikation zur
Operation wird ein Transfusionsbedarf von 6 Erythro-
zytenkonzentraten pro 24 Stunden oder ein anhaltender
Transfusionsbedarf nach endoskopischer Blutstillung
angesehen [6]. Die Entscheidung zur Operation muss
im Einzelfall interdisziplindr (Endoskopiker und Chi-
rurg) getroffen werden.

B Diffuse Schleimhautblutung

Selten stellen diffuse Blutungen aus der gastrointestina-
len Schleimhaut die Ursache einer gastrointestinalen
Blutung dar. Hauptursachen sind ischdmische mukosale
Schdden (z.B. als Folge eines Kreislaufschocks) und Ge-
rinnungsstoérungen (Abb.16.14). Die Diagnose wird en-

b Zustand nach endoskopischer Therapie mittels Hdmoclip.
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Abb.16.14a, b Diffuse Blutung bei erosiver Gastritis (Gerinnungsstorung bei Leberversagen).

doskopisch gestellt. Die Therapie erfolgt durch Behand-
lung der Grundkrankheit sowie bei einer Blutung im
oberen Gastrointestinaltrakt gegebenenfalls durch zu-
sdtzliche Sduresuppression mittels Protonenpumpenin-
hibitoren.

Untere gastrointestinale Blutung

Die untere gastrointestinale Blutung manifestiert sich
tiberwiegend durch Hamatochezie, seltener durch Me-
lina. Bei instabilen Kreislaufverhdltnissen oder nicht
eindeutiger Symptomatik sollte primar eine Endoskopie
des oberen Gastrointestinaltrakts erfolgen. Bei klinisch
vermuteter unterer gastrointestinaler Blutung liegt in
11% der Fdlle eine obere gastrointestinale Blutung vor.
Bei 90% aller unteren gastrointestinalen Blutungen be-
findet sich die Blutungsquelle im Kolon. Im eigenen
Patientenkollektiv handelte es sich (korrelierend zu Li-
teraturangaben) tiberwiegend um Kolondivertikelblu-
tungen (38%). Seltener waren entziindliche Veranderun-
gen im Kolon (26%), Angiodysplasien (7%), Polypekto-
mienachblutungen (7%), anorektale Blutungen (7%),
Karzinome (4%) und Diinndarmblutungen (7%) [12].
Die initiale Diagnostik der unteren gastrointestinalen
Blutung erfolgt mittels Ileokoloskopie, entweder notfall-
madRig oder frithelektiv nach peroraler Darmreinigung.
Beziiglich der Detektion der Blutungsquelle gibt es zwi-
schen beiden Vorgehensweisen keine Unterschiede
(62-78% versus 76%; Ubersicht bei [11]). Kann bei der
Ileokoloksopie (und auch im oberen Gastrointestinal-
trakt) keine Blutungsquelle gefunden werden, ist diese
im Diinndarm zu vermuten. Zur Diagnostik stehen dann
Angiographie, Szintigraphie, neue endoskopische Ver-
fahren (Kapselendoskopie, Push-and-pull-Enterosko-
pie) sowie die intraoperative Endoskopie zur Verfiigung
(s.auch unten, 16.6.2). Der angiographische Blutungs-
nachweis setzt eine aktive Blutung von 0,5-1 ml/Minute,
der szintigraphische Blutungsnachweis eine aktive Blu-
tung von 0,1-0,5ml/Minute voraus. Das Vorgehen im

Einzelfall hdngt von der Blutungsintensitdt und der Ver-
fiigbarkeit der einzelnen Methoden ab.

Die Prognose der unteren gastrointestinalen Blutung
ist deutlich besser als die der oberen. Im eigenen Patien-
tenkollektiv lag die Mortalitat bei 2,6%.

Tritt eine untere gastrointestinale Blutung bei Patien-
ten auf der Intensivstation auf, unterscheiden sich so-
wohl Blutungsursachen als auch die Prognose. In einer
eigenen Untersuchung dominierte die ischamische Ko-
litis mit einer Haufigkeit von 50%; die Letalitdt betrug
58,3% (wobei keiner der Patienten unmittelbar an der
Blutung verstarb) [12].

Einen moglichen Algorithmus zum Vorgehen bei un-
terer gastrointestinaler Blutung gibt Abb.16.15 wieder.

Stressulkusprophylaxe
Siehe hierzu Kap.4.8.4.
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16.4.3 Osophagusveritzungen

A. Probst, H. Messmann

Erwdhnenswert ist, dass fehlende Verdtzungshinweise
im Mund- und Rachenraum relevante Ldsionen im
Osophagus und Magen nicht ausschlieBen.





