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1 Einleitung 

1.1 Gastrointestinale Blutung 

1.1.1 Definition 

Bei der gastrointestinalen Blutung (GIB) handelt es sich definitionsmäßig um einen 

Blutverlust aus dem Ösophagus, Magen, Dünn- oder Dickdarm[1]. Die GIB stellt mit 

mehr als 6000 Krankenhauseinweisungen pro Jahr den häufigsten gastroenterolo-

gischen Notfall in Deutschland dar und ist mit einer hohen Mortalität von 6 – 15 % 

verbunden[2],[3]. Abhängig von der Lokalisation, den Blutungszeichen oder der Dring-

lichkeit können verschiedene Formen der GIB unterschieden werden. 

Einleitung nach der Lokalisation der Blutung 

Obere gastrointestinale Blutung (OGB): Blutung oberhalb des Treitz-Ligaments. 

Untere gastrointestinale Blutung (UGB): Blutung unterhalb der Ileozökalklappe. 

Mittlere gastrointestinale Blutung (MGB): Blutung zwischen dem Treitz-Ligament 

und der Ileozökalklappe (siehe Abbildung 1)[4].  

 

Abbildung 1: Schematische Darstellung der Lokalisation der gastrointestinalen Blutung, 

adaptiert und modifiziert nach Qin[5] 
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Einleitung nach Auftreten  

Eine akute GIB besteht, wenn die Blutung nicht mehr als zwei Tage anhält. 

Die chronische GIB wird diagnostiziert, wenn die Blutung nicht weniger als drei Tage 

besteht[4]. 

Einleitung nach den Blutungszeichen 

Eine overte GIB besteht, wenn die Blutungszeichen sichtbar sind. 

Die okkulte GIB liegt vor, wenn die Blutung nicht sichtbar ist und sich diese durch 

das Bild einer Eisenmangelanämie manifestiert. Hier fällt meistens der immunlogi-

sche fäkale okkulte Bluttest (iFOBT) positiv auf[4]. 

Einleitung nach der Blutungsaktivität  

Die Forrest-Klassifikation wurde zur standardisierten Evaluation der OGB entwi-

ckelt. Typ I entspricht einer aktiven Blutung (Ia: arteriell spritzende Blutung oder 

Ib: Sickerblutung), Typ II stellt eine inaktive Blutung dar (Typ IIa: mit sichtbarem Ge-

fäßstumpf, Typ IIb: koagelbedeckte Läsion, Typ IIc: Hämatinauflagerung auf der Lä-

sion) und Typ  III beschreibt eine fibrinbedeckte Läsion ohne Blutung[6].  

 

Abbildung 2: Forrest-Klassifikation, Quelle: https://www.amboss.com/de/wissen/Gastro-

intestinale_Blutung/[7] 

https://flexikon.doccheck.com/de/Arteriell
https://flexikon.doccheck.com/de/Sickerblutung
https://flexikon.doccheck.com/de/H%C3%A4matin
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1.1.2 Symptome der gastrointestinalen Blutung 

Abhängig von der Lokalisation und von dem Schweregrad der Blutung variieren die 

Symptome einer GIB von direkten Zeichen der Blutung, d. h. Bluterbrechen (Häma-

temesis bzw. kaffeesatzartiges Erbrechen), Teerstuhl (Meläna) durch Kontakt des 

Hämoglobins mit der Magensäure oder Blutbeimengung im Stuhl (Hämatochezie), 

bis zu indirekten Zeichen, d. h. Kreislaufdysregulation bis hin zum Schock oder Zei-

chen der Anämie (Ruhe- oder Belastungsdyspnoe). Die OGB kann sich als Häma-

temesis, Meläna und in schweren Fällen (postpylorische OGB) als Hämatochezie 

manifestieren. Die UGB manifestiert sich meistens als Hämatochezie, in manchen 

Fällen aber auch als Teerstuhl (durch bakteriellen Abbau des Hämoglobins bei lang-

samer Darmpassage). Teerstuhl kann jedoch auch Zeichen einer Blutung im Nasen-

Rachen-Bereich und dabei verschluckten Bluts sein[8],[9]. 

1.1.3 Ätiologie 

Im Folgenden werden die häufigsten Ursachen für die obere, mittlere und untere 

GIB bei Erwachsenen aufgeführt. 

Im oberen gastrointestinalen Trakt finden sich ca. 95 % der Ursachen, dazu 

zählen: 

– gastroduodenale Ulcera (51 %), 

– variköse Blutungen von Ösophagus- oder Magenvarizen (19 %), 

– Magenerosionen (13 %), 

– Refluxösophagitis (10 %), 

– Mallory-Weiss-Läsionen (7 %), 

– Karzinome/Angiodysplasien (ca. 4 %)[10] sowie 

– seltenere Ursachen: GAVE-Syndrom, portal hypertensive Gastropathie, Dieula-

foy-Läsionen, aorto-enterische Fistel, Hämobilie[11]. 

Im unteren gastrointestinalen Trakt stellen sich häufig nachfolgende Ursachen dar: 

– Divertikelblutungen (33 %), 

– Blutungen aus Raumforderungen im Kolon (19 %), 

– Angiodysplasien (8 %), 

– chronisch-entzündliche Darmerkrankungen, 

– nicht bezeichnete Colitiden (18 %), 

– solitäre Ulcera, 
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– Hämorrhoiden (2–9 %) und 

– Verletzungen im Analbereich[4]. 

Im mittleren gastrointestinalen Trakt zählen folgenden Ursachen dazu: 

– Angiodysplasien, 

– Ulcera/Erosionen (M. Crohn, nicht steroidale Antirheumatika (NSAR)) sowie 

– Raumforderungen, Meckel-Divertikel, Divertikel, Ischämien und Andere[11]. 

 

In Folge sollen die häufigsten Blutungsursachen im Gastrointestinaltrakt vorgestellt 

werden: 

1.1.3.1 Gastroduodenale Ulkuskrankheit 

Eine gastroduodenale Ulkuskrankheit ist definiert als Gewebedefekt in der Wand 

des Magens bzw. des Duodenums, der die Muscularis mucosae überschreitet. Das 

gastroduodenale Ulkus ist von Erosionen der Schleimhaut zu unterscheiden, die auf 

Epithel und Lamina beschränkte Gewebedefekte sind. Die Prävalenz der gastrodu-

odenalen Ulkuskrankheit in Deutschland beträgt ca. 200 auf 100 000 Personen pro 

Jahr. Die prädisponierenden Ursachen für die Ulkuskrankheit sind meistens:  

A. Helicobacter pylori (H. pylori): Dieses Bakterium findet sich in mehr als 90 % 

der Fälle beim Ulcus duodeni und bei ca. 75 % der Fälle beim Ulcus ventri-

culi. Eine Infektion mit Helicobacter pylori wird durch die Histologie, den C13-

Atemtest oder einen Stuhl-Antigentest diagnostiziert. Weil Helicobacter als 

karzinogen gilt, macht der Nachweis von Helicobacter pylori bei der Ulkus-

krankheit eine Eradikationstherapie erforderlich. Vier bis sechs Wochen nach 

Abschluss der Eradikationstherapie ist eine Überprüfung des Therapieerfolgs 

durch eines der drei genannten diagnostischen Verfahren indiziert.   

B. Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR): durch die Hemmung von Cyc-

looxygenasen und die anschließend reduzierte Synthese protektiver 

Prostaglandine in der Magenschleimhaut. Das Ulkusrisiko erhöht sich 

dadurch bis auf das Fünffache (mit Glucocorticoiden auf das Zehn- bis Fünf-

zehnfache).  

C. Einnahme von selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (SSRI).  

D. Fortgeschrittenes Alter 

E. Urämie bei chronischem Nierenversagen  
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F. Nikotin- und/oder Alkoholabusus 

G. Seltener: Primärer Hyperthyreoidismus/Gastrinom (Zollinger-Ellison-Syn-

drom).  

H. Stress durch Trauma, große Operationen verursachen einen Stressulkus.  

Gegenüber dem Ulcus duodeni benötigt das Ulcus ventriculi eine Kontrolle des The-

rapieerfolges nach ca. 4-6 Wochen, um ein ulzeriertes Magenkarzinom nicht zu 

übersehen, das durch die chronische Entzündung überdeckt wird. Die Therapie ba-

siert auf einem Protonpumpenhemmer sowie der Behandlung der o.g. Ursachen 

und ggf. der Komplikationen[8],[12].  

1.1.3.2 Ösophagus- und Magenvarizen  

Eine portale Hypertension wird als Erhöhung des Drucks in der Pfortader über den 

Normbereich (3-6 mmHg) definiert. Ursächlich für einen portalen Hypertonus ist eine 

Erhöhung des Strömungswiderstandes und/oder eine Zunahme des Blutflusses im 

Pfortadersystem[13]. Es werden prä-, intra- und posthepatische Ursachen eines por-

talen Hypertonus unterschieden. Die Leberzirrhose und Schistosomiasis stellen in-

trahepatische Ursachen dar. Prähepatische Ursachen sind beispielweise eine Pfort-

ader- oder Milzvenenthrombose. Die häufigsten posthepatischen Ursachen bilden 

das Budd-Chiari-Syndrom, eine Rechtsherzinsuffizienz und eine Pericarditis con-

strictiva[14]. Der erhöhte Druck in der Pfortader (ab 10 mmHg) führt zu einer Entste-

hung von portokavalen Anastomosen sowohl in der Ösophaguswand als auch im 

Magenfundus, die aufgrund der dünnen Epithelschicht im distalen Ösophagus und 

am gastroösophagealen Übergang eine gefährliche Blutungsquelle darstellen kön-

nen (mit einer erhöhten Mortalität auf 20 bis 30 %)[15]. Die Behandlung richtet sich 

nach der kausalen Therapie des portalen Hypertonus, der Vorbeugung einer Vari-

zenblutung (Primärprophylaxe) und der Therapie der akuten Varizenblutung (siehe 

Kapitel 1.1.6)[13]. 

1.1.3.3 Refluxösophagitis 

Gastroösophageale Refluxkrankheit wird als Symptome und/oder Komplikationen 

im Ösophagus infolge des Refluxes von Magensäure in den Ösophagus definiert. 

Die Refluxkrankheit äußert sich in zwei Formen, als: 

A. Nicht erosive Refluxkrankheit (NERD):  
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 definiert als Reflux der Magensäure ohne makroskopische Veränderungen 

 im Ösophagus. Dies ist die häufigste Form der Refluxkrankheit (60% aller 

 Betroffenen)[16].  

B. Erosive Refluxkrankheit (ERD): 

Bei ca. 40% der Betroffenen mit gastroösophagealer Krankheit werden sicht-

bare Läsionen im Ösophagus festgestellt. Die meisten darstellbaren Läsio-

nen bei ERD sind Erosionen (Refluxösophagitis).   

Der Schweregrad der Refluxösophagitis kann nach der Los-Angeles-Klassifikation 

beurteilt werden:  

1. Grad A: eine Erosion oder mehrere Erosionen mit einer Länge von ≤ 5 mm.  

2. Grad B: eine Erosion oder mehrere Erosionen mit einer Länge von ≥ 5 mm.  

3. Grad C: kontinuierliche Erosionen mit weniger als 75 % der Zirkumferenz. 

4. Grad D: kontinuierliche Erosionen mit mehr als 75 % der Zirkumferenz. 

Die Diagnose von ERD wird mittels ÖGD festgestellt. Durch die unspezifischen pa-

thologischen Veränderungen spielt die Biopsie-Entnahme keine entscheidende 

Rolle in der Diagnostik. Eine Histologiegewinnung wird jedoch bei Diagnosestellun-

gen von Komplikationen, wie z.B. dem Barrett-Ösophagus, eingesetzt. Die Therapie 

ist mit konservativen Maßnahmen (Gewichtsabnahme, Meiden von Spätmahlzeiten, 

Erhöhung des Kopfendes des Bettes und Meiden individuell unverträglicher Nah-

rungsmittel) und dem Einsatz von Protonpumpen-Hemmern (vier Wochen bei Re-

fluxösophagitis A und B und acht Wochen bei C und D) zu gestalten. Zusätzlich 

werden die Komplikationen (Blutungen, Stenosen, Barrett-Dysplasien) behan-

delt[16]. 

1.1.3.4 Mallory-Weiss-Läsion  

Mallory-Weiss-Läsionen sind Einrisse der Mukosa im gastroösophagealen Über-

gang infolge eines erhöhten intraluminalen Drucks (z. B. bei Erbrechen)[17]. Die Blu-

tungssymptome können schwerwiegend sein, sodass eine Bluttransfusion und eine 

endoskopische oder chirurgische Intervention notwendig sein können[18]. Das Mal-

lory-Weiss-Syndrom ist von Boerhaave-Syndrom zu unterscheiden, bei dem eine 

komplette Ruptur aller Wandschichten in der unteren Ösophagushälfte vorliegt[8]. 
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1.1.3.5 Divertikulose 

Kolondivertikel sind Ausstülpungen der Dickdarmschleimhaut durch die Darmmus-

kulatur[19]. Sie entwickeln sich in den westlichen Ländern hauptsächlich im Kolon 

sigmoideum[20]. Nach der Entzündung ist die Divertikelblutung ihre zweithäufigste 

Komplikation im Kolon und für nahezu jede 2. UGB verantwortlich[21]. Die Blutung 

sistiert in den meisten Fällen (in ca. 90%) spontan. Bei persistierender Blutung soll 

die Therapie bei einer akuten Blutung durch endoskopische Verfahren erfolgen. 

Beim Versagen einer endoskopischen Intervention kann auch eine Angiographie mit 

Embolisation eingesetzt werden. Bei ausbleibendem Erfolg oder bei rezidivierender 

Blutung ist die chirurgische Therapie indiziert[22],[23],[24].  

1.1.3.6 Neoplasien  

Kolorektalen Neoplasien können sich durch eine gastrointestinale Blutung präsen-

tieren, welche selten hämodynamisch relevant ist. Karzinome haben eine höhere 

Blutungstendenz als Kolonpolypen. Die Diagnose eines prä-malignen Adenoms 

oder invasiven Karzinoms wird durch eine Koloskopie mit histologischer Gewebe-

Gewinnung festgestellt. Die Therapie besteht hauptsächlich aus der Behandlung 

der Grunderkrankung und in Abhängigkeit der Lokalisation und Ausbreitung mit Hilfe 

eines sog. multi-modalen Konzept. (OP, Radio- und/oder Chemotherapie). Die 

akute Blutung kann endoskopisch gestillt werden. Bei schwerer Blutung und aus-

bleibendem Erfolg der endoskopischen Maßnahmen sollten eine selektive Emboli-

sation des versorgenden Gefäßes bzw. eine operative Intervention in Betracht ge-

zogen werden[25].  

1.1.3.7 Chronische entzündliche Darmerkrankungen (CED)  

Eine gastrointestinale Blutung ist ein häufiges Symptom bei Patient*innen mit chro-

nisch-entzündlichen Darmerkrankungen und manifestiert sich meistens als blutige 

Diarrhoe. Im Gegensatz zu anderen akuten gastrointestinalen Blutungen ist eine 

hämodynamische Relevanz selten bei UGB und CED. Aufgrund des ausgedehnten 

Befalls der Darmschleimhaut spielen die etablierten endoskopischen Verfahren zur 

Blutungsstillung keine Rolle. Neben der Behandlung der Grunderkrankung kann bei 

ausgeprägter Entzündungsaktivität sogar die subtotale Kolektomie mit oder ohne 

Anlage eines Enterostomas bei therapierefraktärer Blutung zum Einsatz kom-

men[25].  
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1.1.3.8  Angiodysplasien 

Angiodysplasien sind kleine sichtbare Gefäße der Schleimhaut des gastrointestina-

len Trakts, die mit einem Endothel ausgekleidet sind und keine oder nur eine dünne 

Muskularisschicht haben. Sie neigen daher häufig zu Blutungen und sind für ca. 1,2 

bis 8 % der OGB[26] und ca. 8 % der UGB verantwortlich[4]. Die Pathophysiologie ist 

nicht eindeutig geklärt. Es gibt jedoch Hinweise, dass Blutungen aus Angiodyspla-

sien mit degenerativen Veränderungen im Alter im Zusammenhang stehen[27]. Die 

meisten Angiodysplasien befinden sich im Dünndarm[28]. Die Blutungen aus Angio-

dysplasien sind meistens mit einer Thrombozytenfunktionsstörung vergesellschaf-

tet, teilweise infolge qualitativer von-Willebrand-Faktor(vWF)-Defekte (am meistens 

bei erworbener Aortenklappenstenose -Heyde Syndrom-) oder quantitativer von-

Willebrand-Faktor(vWF)-Defekte[29].  

Die Blutungen aus Angiodysplasien können unsichtbar sein und sich lediglich als 

Eisenmangelanämie manifestieren. Im Gegensatz dazu kann die Blutung auch 

schwerwiegend sein und sich als hämorrhagischer Schock manifestieren. Meistens 

treten rezidivierende moderate Blutungen auf. Die Endoskopie (Koloskopie, Gast-

roskopie, Kapselendoskopie) stellen die wegweisenden diagnostischen Verfahren 

dar[30]. Bei der Behandlung von Angiodysplasien kommen als hämostatische The-

rapie entweder eine selektive Embolisation oder eine endoskopische Intervention in 

Betracht. Bei Versagen der beiden Therapiemöglichkeiten kommen als „Rescue-

Therapie“ chirurgische Verfahren zur Blutstillung zum Einsatz[28],[30]. 

1.1.3.9 Dieulafoy-Läsionen 

Blutungen aus sog. Dieulafoy-Läsionen entstehen durch Erosionen dilatierter sub-

mukosäler Gefäßen im gastrointestinalen Trakt[31]. Sie wurden nach dem französi-

schen Chirurgen Paul Georges Dieulafoy benannt, der diese Läsionen im Jahr 1898 

beschrieb. Diese Blutungen sind für 1–5,8 % der gesamten OGB und nur für 0,09 

% der UGB verantwortlich. Die Anzahl wird aufgrund der Schwierigkeiten bei der 

Diagnosestellung der Dieulafoy-Läsionen unterschätzt[32]. Etwa 75 % der Läsionen 

befinden sich im Magen (am häufigsten im proximalen Magen), Dieulafoy-Läsionen 

sind weniger häufig im Duodenum und Ösophagus vertreten und sehr selten im 

Rektum und Kolon zu finden. Diese Läsionen gehen mit einer rezidivierenden, hä-

modynamisch relevanten Blutung ohne vorherige Zeichen einher[33]. Die Endosko-
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pie kann die Diagnosen in 70 % der Fälle darstellen, bei bis zu 6 % der Patient*in-

nen sind die Dieulafoy-Läsionen erst nach wiederholten Endoskopien darstellbar [32]. 

Die Angiographie und/oder Erythrozytenszintigraphie können als alternative Me-

thode eingesetzt werden, wenn der Verdacht auf eine Dieulafoy-Läsion mittels En-

doskopie nicht bestätigt werden kann. Mit den endoskopischen Eingriffen kann die 

Blutung aus Dieulafoy-Läsionen in bis zu 90% der Fälle gestillt werden. Die selektive 

Embolisation oder chirurgische Resektion sind Reservemittel, wenn die Endoskopie 

frustran ist[32]. 

1.1.3.10 Radiogene Kolitiden 

Die radiogene Kolitis tritt nach Bestrahlung von intra- oder extraperitoneal Tumoren  

sowie im Bereich des Beckens auf[25]. Hier sind zwei Formen zu unterscheiden: 

1. Akute radiogene Kolitiden: Auftreten der Beschwerden innerhalb von Tagen 

nach der Bestrahlung. Die Hauptsymptome sind Diarrhoen, ggf. mit Blutbeimen-

gungen. Beim Befall des Rektums treten häufig rektale Schmerzen und Tenes-

men auf[34].  

2. Chronische radiogene Kolitiden (10 %): Die Beschwerden treten ein bis zwei 

Jahre nach der Bestrahlung auf[35] und neben der rektalen Blutung können an-

dere Komplikationen vorliegen, z. B. Diarrhoen, Obstruktionen oder Fisteln[36]. 

Die Therapie der akuten radiogenen Kolitis sollte konservativ mit Loperamid erfol-

gen. Beim Versagen der Therapie mit Loperamid kann Tinctura opii zum Einsatz 

kommen. Octreotid kommt, nach Ausschöpfung der vorherigen zwei Optionen, an 

dritter Stelle zum Einsatz. Bei einem chronischen Verlauf sollte das Vorliegen einer 

Malabsorption und einer Nährstoffmangel (im Fall einer Dünndarmbeteiligung) un-

tersucht und ggf. behandelt werden. Bei der Strahlenproktitis könnte zur Linderung 

der Beschwerden (anorektale oder linksseitige abdominelle Schmerzen) topisches 

Steroid oder Anästhetikum in Betracht gezogen werden[37]. 

1.1.3.11 GAVE-Syndrom  

GAVE-Syndrom (gastric antral vascular ectasia - Wassermelonemagen) ist eine sel-

tene Ursache für einen chronischen Blutverlust aus dem Magen[38]. Das häufigste 

Symptom bei diesem ist eine Eisenmangelanämie, es äußert sich sehr selten mit 

massiven Blutungszeichen[39]. Die Pathogenese ist nicht komplett geklärt. Das Syn-
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drom ist meistens mit portaler Hypertension oder seltener mit Kollagenosen assozi-

iert[38]. Endoskopisch manifestiert sich das GAVE-Syndrom als eine ausgeprägte 

Form von Angiodysplasien im Antrum mit Ausstrahlung vom Pylorus bis in den Kor-

pus in einem ,Wassermelonen-Muster‘. Zur Blutungsprophylaxe kommt die Argon-

Plasma-Koagulation zum Einsatz. Eine Kontrolle ggf. mit erneuter APC zum Aus-

schluss eines Rezidivs ist indiziert. Ligaturen und Radiofrequenzablation sind mög-

liche alternative Therapien[40].  

1.1.3.12 Cameron-Läsionen  

Bei den Cameron-Läsionen handelt es sich um lineare Magengeschwüre oder Ero-

sionen der Schleimhautfalten an der Zwerchfellimpression bei Patient*innen mit ei-

ner Hiatushernie (Prävalenz bis 5% Prozent von Hiatushernien). Cameron-Läsionen 

treten häufiger bei großen Hiatushernien und NSAID-Einsatz auf. Sie manifestieren 

sich häufig als chronische Eisenmangelanämie und selten als akute Blutung. Die 

Therapie basiert auf Protonenpumpen-Hemmern, Eisensubstitution und ggf. opera-

tiver Versorgung der Hiatushernie (Fundoplikatio)[41]. 

1.1.4 Management der gastrointestinalen Blutung 

Die Erhebung einer detaillierten Anamnese spielt eine wesentliche Rolle in der ini-

tialen Beurteilung der Patient*innen mit GIB. Im Folgenden sind die wichtigsten Fra-

gen des Managements der GIB aufgeführt: 

– Hauptbeschwerden: dies können Blutungssymptome sein oder Folgesymptome 

einer chronischen Blutung (Synkope, Dyspnoe, orthostatische Dysregulation, 

Herzrasen, Müdigkeit etc.). 

– Medikamenten-Anamnese: besonders die Medikamente, die einen Einfluss auf 

die Hämostase haben, z. B. Thrombozytenaggregationshemmer, Antikoagulan-

tien, und Medikamente, die eine Schädigung der Schleimhaut des gastrointesti-

nalen Trakts (GI-Trakt) auslösen können (z. B. NSAR). 

– Vorerkrankungen können Hinweise auf die Blutungsursache geben (Leberzir-

rhose, bekannte Neoplasien, kürzlich stattgefundene Polypektomie). 

Daran anschließend sollte die Messung der Vitalparameter (Herzfrequenz – HF, 

Blutdruck, periphere Sauerstoffsättigung), eine digitale rektale Untersuchung und 

ggf. ein iFOBT durchgeführt werden[42],[43]. 
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Laborchemisch dient das Hämoglobin (Hb) als wichtiger Marker zur Abschätzung 

des Schweregrads der Blutung[43]. Zusätzlich kann der Laktat-Wert zur Risikostrati-

fizierung herangezogen werden[44]. 

1.1.4.1 Initiale Stabilisierung der GIB-Patient*innen  

Als erste Maßnahmen in der Versorgung von GIB-Patient*innen sollten die Atem-

wege bei Patient*innen mit erhöhter Aspirations-Gefahr, d.h. vermuteter aktiver 

Ösophagusvarizenblutung, schwerer Hämatemesis oder Vigilanzminderung, durch 

eine endotracheale Intubation gesichert werden[43]. Die Stabilisierung des Kreislaufs 

sollte durch intravenöse Flüssigkeitssubstitution[43], vorzugsweise mit Kristalloi-

den[45], erfolgen. Falls diese alleine zur Stabilisierung des Kreislaufs nicht genügen, 

können kolloidale Lösungen oder Humanalbumin eingesetzt werden[46]. Ziele der 

Flüssigkeitssubstitution sind Normalisierung der Herzfrequenz, ein mittlerer Blut-

druck ≥ 65 mmHg und Normalisierung des Laktats. Katecholamine können zur Un-

terstützung des Kreislaufs verabreicht werden, falls dieser unter Volumentherapie 

nicht stabilisiert werden konnte. Die Stabilisierung des Kreislaufs bei GIB-

Patient*innen dient der Vermeidung einer verminderten Gewebeperfusion und eines 

hieraus resultierenden Multiorganversagens[42].   

Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 

Eine restriktive Transfusionsstrategie (Transfusion nur, wenn Hämoglobin [Hb] < 7 

g/dl, Ziel-Hb 7 – 9 g/dl) ist einer liberalen Transfusionsstrategie (Transfusion bei Hb 

< 9 g/dl, Ziel-Hb 9 – 11 g/dl) bei gastrointestinalen Blutungen bezüglich der Mortali-

tät, Rezidivblutungen und dem Auftreten von Nebenwirkungen (Transfusionsreakti-

onen und Herzereignisse, hauptsächliche Lungenödeme) überlegen[47]. Beim Vor-

liegen von Herzerkrankungen ist die liberale Strategie überlegen, da die restriktive 

Strategie bei diesen Patient*innen mit erhöhter Mortalität (12 vs. 3%) einhergeht[42].  

Medikamentöse Therapie 

Bei Verdacht auf nicht-variköse Blutungen sind Protonpumpenhemmer (PPI) die 

erste Wahl (z. B. 80 mg Pantoprazol als Bolus gefolgt von kontinuierlicher Gabe (8-

10 mg/h) bis zur Endoskopie). Die präendoskopische Gabe von PPI reduziert signi-

fikant die Rate von Blutungsstigmata (aktive Blutung, Blutkoagel oder Gefäßstumpf) 

in der Endoskopie und die Notwendigkeit endoskopischer Interventionen[48], [49]. Bei 

Verdacht auf eine variköse Blutung kann ebenfalls die Gabe von PPIs erfolgen, da 
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eine sichere Differenzierung zwischen varikösen und nicht-varikösen Blutungen 

präendoskopisch nicht möglich ist und die Hälfe der Leberzirrhose-Patient*innen 

unter nicht-varikösen Blutungen leiden können[42],[50]. Einschränkend bleibt jedoch 

zur berücksichtigen, dass eine kontinuierliche Gabe von PPIs nach Diagnosestel-

lung einer varikösen Blutung kontraindiziert ist, da diese auf Basis einer erhöhten 

Rate von spontan bakteriellen Peritonitiden (SBP) mit einer erhöhten Mortalität ver-

knüpft ist[51],[52]. 

Bei Verdacht auf eine variköse Blutung sollte eine medikamentöse, vasoaktive The-

rapie zur Senkung des Portaldrucks eingeleitet werden[53]. Diese kann entweder mit 

Vasopressin-Analoga (Terlipressin 1–2 mg alle vier Stunden i. v.) oder Somatosta-

tin-Analoga (Somatostatin 250 µg Bolus, anschließend 250 µg/h oder 500 µg/h als 

intravenöse Infusion oder Octreotid 25–50 µg/h als intravenöse Infusion) für insge-

samt fünf Tage durchgeführt werden[54]. Zur Senkung der Mortalität ist darüber hin-

aus eine Prophylaxe mit Cephalosporinen der 3. Generation einzuleiten, um das 

Auftreten von Infektionen und einer hepatischen Enzephalopathie zu vermindern 

[55]. 

Bei beiden Formen der OGB (varikös und nicht-varikös) kann bei nicht-nüchternen 

Patient*innen oder auch bei schwerer Blutung vor der Endoskopie Erythromycin 

verabreicht werden. Dieses wirkt als Motilin-Rezeptor-Agonist stimulatorisch zur 

Magenentleerung und führt zu einer verbesserten Beurteilbarkeit der Magen-

schleimhaut. Hierdurch reduziert sich die Anzahl der notwendigen Re-Gastrosko-

pien. Zusätzlich führt die Gabe von Erythromycin zu einem verminderten Transfusi-

onsbedarf und verkürzter Liegedauer im Krankenhaus[13],[56]. 

Gerinnungsstabilisierung 

Neben der o.g. Therapie gehört zu den entscheidenden therapeutischen Maßnah-

men die Beseitigung einer Hämostasestörung, um Patient*innen mit GIB zu stabili-

sieren. Bei einer akuten Vorstellung mit der Verdachtsdiagnose einer Blutung, muss 

bei obligat eine Blutentnahme mit Gerinnungsstatus (Thrombozyten, Quick/Interna-

tional Normalized Ratio (INR), partielle Thromboplastinzeit (PTT)) erhoben werden. 

Patient*innen mit einer bekannten hereditären oder erworbenen Blutgerinnungsstö-

rung sollten im Rahmen einer akuten Blutung entsprechend ihrer Gerinnungsstö-

rung substituiert werden. Dies sollte nach Möglichkeit in Rücksprache mit einem 

Zentrum für Hämostaseologie erfolgen[42]. 
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Thrombozytenaggregationshemmer (TAH) 

Wegen des erhöhten GIB-Risikos unter TAH oder dualer TAH-Gabe[57] sollte die 

Pausierung dieser Medikamenten bei einer akut lebensbedrohlichen GIB bis zum 

Erreichen einer sicheren Hämostase gestoppt werden. Die Entscheidung sollte in 

Abhängigkeit der Blutungsschwere und des Risikos für die Entstehung einer arteri-

ellen Thrombose getroffen werden. Ggf. kann ein Thrombozytenkonzentrat bei einer 

sehr schweren Blutung transfundiert werden[42],[58]. 

Antikoagulanzien 

Diese Gruppe beinhaltet Vitamin-K-Antagonisten und direkte orale Antikoagulantien 

(DOAK). Hier gilt es äquivalent der Vorgaben bei TAH zu verfahren, d. h. mit einer 

periinterventionellen Pausierung und schnellstmöglicher Wiederaufnahme unter Ab-

wägung von Blutungs- und Thromboserisiken[59],[60],[61]. Im Fall einer Antikoagulation 

bei künstlichen Herzklappen oder einer Bio-Klappe (Implantation bis vor drei Mona-

ten) ist eine interdisziplinäre Zusammenarbeit zwischen Kardiologen und Gastro-

enterologen und kritische Abwägung der Risiken dringend empfohlen[42]. 

Eine bestehende medikamentöse Therapie mit TAH bzw. Antikoagulantien stellt 

keine grundsätzliche Kontraindikationen für eine Notfall-Endoskopie[42],[62]. 

Bei lebensbedrohlichen GIB unter Antikoagulantien-Therapien oder Überdosierung 

mit derangierter Gerinnungssituation, kann eine Antagonisierung sinnvoll sein. Da-

bei besteht die Gefahr eines thromboembolischen Ereignisses. Die Antagonisierung 

kann mit 20–40 IU/kg PPSB (bei Vitamin-K-Antagonisten und DOAK), Idarucizumab 

(Dabigatran-Antidot), oder Andexanet Alfa (PER977, Antikörper gegen DOAK, nie-

dermolekulare Heparine und Fondaparinux) durchgeführt werden [63]. Postinterven-

tionell orientiert sich die Entscheidung für die Antagonisierung nach dem Erfolg der 

endoskopischen Blutstillung[42].  

Hepatische Koagulopathie 

Bei Patient*innen mit Lebersynthesestörung ist es empfehlenswert, Fibrinogen zu 

bestimmen, da insbesondere Leberzirrhose-Patient*innen mit Fibrinogenmangel 

< 1 g/l pathologische INR-Werte zeigen. Die Korrektur der Gerinnungsstörung er-

folgt in diesem Fall nicht nur durch Gabe von Prothrombinkonzentrat (PPSB), son-

dern zusätzlich durch ein Fibrinogen-Substrat. Die Gabe von Tranexamsäure wäh-

rend der akuten Blutung ist aufgrund der häufig vorherrschenden Hyperfibrinolyse 
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empfohlen. Bei ausbleibendem Therapieerfolg kommen PPSB und ggf. Thrombozy-

tenkonzentrate zum Einsatz[42]. 

1.1.4.2 Zeitpunkt der Endoskopie 

Nach den o. g. Maßnahmen sollte der Zeitpunkt der Endoskopie determiniert werden. 

– Vermutete nicht-variköse OGB (NVOGB): Hier kann der modifizierte Glasgow-

Blatchford-Score (mGBS) zur Einschätzung der Dringlichkeit einer Endoskopie 

verwendet werden. Der Score beinhaltet die Herzfrequenz, den systolischen Blut-

druck, Harnstoff und Hämoglobin-Gehalt (siehe Tabelle 1)[40]. 

Tabelle 1: modifizierter Glasgow-Blatchford-Score (mGBS)[40] 

Wert Punkte 

Harnstoff (mg/dl) im Serum  

≥ 18,2 < 22,4 2 

≥ 22,4 < 28 3 

≥ 28 < 70 4 

≥ 70 6 

Hämoglobin (g/dl), Männer  

≥ 12,0 < 13,0 1 

≥ 10,0 < 12,0 3 

< 10,0 6 

Hämoglobin (g/dl), Frauen  

≥10,0 < 12,0 1 

<10,0 6 

Systolischer Blutdruck (mmHg)  

100–109 1 

90–99 2 

< 90 3 

Puls ≥ 100 (pro min) 1 

Maximale Punktzahl 16 

 

Beträgt der Score 0–1 Punkte, so weist dies auf eine niedrige Wahrscheinlichkeit 

für die Notwendigkeit einer endoskopischen Intervention hin, beträgt der Score 2–
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16 Punkte besteht eine höhere Wahrscheinlichkeit für die Notwendigkeit einer en-

doskopischen Intervention[64]. Bei einem hämorrhagischen Schock sollte eine Öso-

phagogastroduodenoskopie (ÖGD) schnellstmöglich nach Stabilisierung des/der 

Patient*in erfolgen, idR. innerhalb von zwölf Stunden[43]. Das führt zu einer Reduk-

tion des Transfusionsbedarfs von Erythrozytenkonzentraten (EKs)[65]. Die Empfeh-

lung gilt auch für hämodynamisch stabile Patient*innen mit Glasgow-Blatchford-

Score (GBS) ≥ 12. Bei diesen Patient*innen kann jedoch das Zeitfenster auf bis zu 

72 Stunden verlängert werden[56]. 

– Vermutete variköse Blutung (VOGB): Da die variköse Blutung mit einer erhöhten 

Mortalität einhergeht, sollte die ÖGD so schnell wie möglich nach Kreislauf-Sta-

bilisierung, ggf. auf der Intensivstation mit Schutzintubation, erfolgen[56]. 

Die Abbildung 3 zeigt den therapeutischen Leitfaden zum Management der OGB.  

 

Abbildung 3: Präendoskopisches Management bei vermuteter oberer gastrointestinaler 

 Blutung, modifiziert nach S2k-Leitlinien Gastrointestinale Blutung[42] 

– UGB: Bei hämodynamischer Instabilität sind die endoskopischen Untersuchun-

gen innerhalb von zwölf Stunden erforderlich. Hier sollte eine Koloskopie nach 

Ausschluss einer Blutungsquelle in der ÖGD erfolgen. Je früher die Koloskopie 

durchgeführt wird, desto größer ist die Wahrscheinlichkeit, die Blutungsquelle im 
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unteren GI-Trakt zu identifizieren[66],[67]. Bei stabilen Patient*innen gibt es keine 

klare Empfehlung bezüglich des Zeitpunktes der Endoskopie-Diagnostik[56].  

1.1.5 Endoskopische Therapien der nicht-varikösen Blutungen 

Die endoskopischen Therapien der nicht-varikösen Blutung (NVB) beinhalten: 

– Injektionstherapien, 

– thermische Therapien, 

– mechanische Therapien und 

– Hämostasesprays. 

Injektionstherapie 

Hier gibt es zwei Mechanismen, die nach dem Spritzen von verdünntem Adrenalin 

(1:10 000 oder 1:20 000) zur Blutstillung führen: 

– Kompression der Gefäße durch das resultierende Ödem nach dem Spritzen, 

– Gefäßkonstriktion[42]. 

Das Spritzen von Fibrinkleber ist ein zweite Variante, die zu einem Gefäßverschluss 

führt[68]. 

Thermische Therapien 

Diese erfolgt mit nachfolgenden Sonden. 

– Bipolare Sonden: Hier fließt der Strom nur im Gewebebereich zwischen den bei-

den Polen der Branche und nicht durch den Körper des/der Patient*in. Dadurch 

werden die empfindlichen Strukturen, wie Nerven, durch den Strom nicht geschä-

digt[69].  

– Monopolare Sonden: Hier fließt der Strom vom Gerät zur Sonde und zurück durch 

den Körper zum Gerät. Die Hämostase wird erreicht durch Fulguration, bei der 

Gefäße durch Funkenentladung der dicht über dem Gewebe geführten Sonden 

verödet werden[69],[42]. 

– Argon-Plasma-Koagulation (APC): Blutstillung durch einen resultierenden Hoch-

frequenzstrom nach Ionisation von Argon-Gas zu Argon-Plasma[42]. 

Mechanische Therapien 

Die Blutstillung wird bei mechanischen Therapien durch einen Gefäßverschluss 

nach Applikation eines Metallclips erreicht. Bei technischen Schwierigkeiten oder 
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beim Misslingen einer Blutstillung durch genannte Metallclips (z. B. aufgrund der 

Größe oder der Lokalisation der blutenden Läsion) kommen sogenannte over-the-

scope-clips (OTSC) zum Einsatz. Bei diesen wird, nach dem Ansaugen oder Hin-

einziehen des Gewebes in die Aufsatzkappe, der OTSC über einen Fadenzug frei-

gesetzt und so ein tiefgreifendes Erfassen der Wandschichten ermöglicht[70],[71]. 

 

Abbildung 4: over-the-scope-clip, Quelle: Universitätsklinikum Schleswig Holstein, 

 Campus Lübeck, Medizinische Klinik I 

Hämostasesprays 

Der Wirkungsmechanismus basiert auf drei Achsen: 

– Bildung eines mechanischen Schirms über dem Blutungsort, 

– Aktivierung von Gerinnungskaskaden durch Erhöhung der Konzentration von Ge-

rinnungsfaktoren, 

– Aktivierung von Gerinnungskaskaden durch Zug der positiv geladenen Eiweiße 

aus der Blutbahn[42]. 

Das häufigste benutzte Spray ist das TC325-HemosprayTM (Erfolgsrate bei Forrest 

Ia/Ib-Blutungen von 92,8 % und mittlere Blutungsrezidivrate von 13,3 %)[72] und ab-

sorbierbare modifizierte Monomere aus Pflanzenstärke (EndoclotTM), die eine glei-

che Effektivität bei der Blutstillung wie das Hemospray zeigen[73]. 

1.1.5.1 Ulkusblutung 

Die endoskopische Therapie richtet sich nach der Schwere der Blutung. Aufgrund 

der Gefahr der Persistenz oder des Rezidivs der Blutung bei Ulcera in bestimmten 
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Stadien (FIa, Ib, IIa), sollte die endoskopische Therapie regelhaft aus einer Injekti-

onstherapie mit anschließender mechanischer oder thermischer Hämostase beste-

hen. Die Kombination von beiden Verfahren führt zu einer signifikanten Reduktion 

des Auftretens von Rezidivblutungen und der Notwendigkeit einer Operation im Ver-

gleich zur alleinigen Injektionstherapie[74],[75]. Bei Ulcera im Stadium IIb gibt es keine 

eindeutige Aussage bezüglich der optimalen Therapie, da die Daten der Studien zur 

endoskopischen Blutstillung widersprüchlich sind[76],[77]. Gemäß der S2k-Leitlinie für 

gastrointestinale Blutungen sollte grundsätzlich bei ausreichender endoskopischer 

Expertise das Koagel entfernt werden, um ggf. die zugrundeliegende Blutung oder 

den Gefäßstumpf identifizieren und endoskopisch therapieren zu können[42]. Bei 

Ulcera der Stadien FIIc und III ist die medikamentöse Therapie mit PPIs den endo-

skopischen Verfahren überlegen[43]. 

1.1.5.2 Mallory-Weiss-Läsionen 

Zur Blutstillung der akuten Blutungen bei Mallory-Weiss-Läsionen können entweder 

eine Injektionstherapie oder das Clipping (mit gleicher Effektivität) durchgeführt wer-

den. Die thermische Koagulation oder die endoskopische Bandligatur können als 

Therapiealternative zum Einsatz kommen. Die Wahl zwischen Hämoclips, endosko-

pischer Bandligatur und thermischer Therapie hängt oft von der Präferenz des/der 

Untersucher*in ab[78],[79],[80]. 

1.1.5.3 Vaskuläre Malformation 

Bei der Behandlung von Angiodysplasien lassen sich zwei Therapie-Ziele festhal-

ten: 

1. Hämostatische Therapie:  

A. Selektive Embolisation mit einer Effektivität bis zu 90 % und einer niedri-

gen Komplikationsrate (5–10 %). Aufgrund der schweren endoskopi-

schen Erreichbarkeit von Läsionen im Dünndarm wird die selektive Em-

bolisation trotz ihrer Komplexität häufig bei akut blutenden 

Angiodysplasien eingesetzt[28],[30]. 

B. Endoskopie: Verödung der Angiodysplasien mit APC (Abbildung 5) mit 

gleicher Effektivität und niedrigerer Komplikationsrate (häufigste Kompli-

kation ist die Perforation) im Vergleich zur selektiven Embolisation. Die 

Rezidivraten sind hoch[28].  
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2. Rettungstherapie:  

Aufgrund des erhöhten Alters der Patient*innen mit Angiodysplasien und der 

Komorbiditäten geht die chirurgische Resektion mit einer erhöhten postope-

rativen Morbidität und Mortalität einher[30].  

                

    

Abbildung 5: Behandlung einer Angiodysplasie mit Argon-Plasma-Koagulation, Quelle:     
 Universitätsklinikum Schleswig Holstein, Campus Lübeck, Medizinische 

Klinik I 

Bei einem gastric antral vascular ectasia (GAVE-Syndrom) stehen APC und Gum-

mibandligaturen als therapeutische Möglichkeiten zur Verfügung, wobei es bei der 

Ligatur im Vergleich zur APC seltener zu Re-Blutungen kommt[81]. 

1.1.5.4 Ulkus Dieulafoy 

Folgende Therapie-Optionen bestehen: 

– die thermische Therapie, 

– die mechanische Therapie sowie 

– die Injektionstherapie. 
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Wegen der erhöhten Rezidivrate bei alleiniger Injektionstherapie sollte dieses Ver-

fahren mit anderen Methoden kombiniert werden[42]. 

1.1.5.5 Radiogene Kolitis 

Bei stabilen hämodynamischen und laborchemischen Parametern und bei fehlender 

Beeinträchtigung der Lebensqualität gibt es keine Indikationen für weitere Maßnah-

men. Dies ist auf die hohe Wahrscheinlichkeit eines spontanen Sistierens der Blu-

tung zurückzuführen. Ansonsten stellen endoskopische Verfahren (mit Argon-

Plasma-Koagulation) die Methode der Wahl dar[37],[82]. 

1.1.5.6 Blutungen aus Malignomen 

An erster Stelle stehen bei Blutungen aus malignen Läsionen die Injektion und/oder 

thermische Therapien (APC) zur Blutstillung[42],[83]. Als Alternative kann die Blutung, 

wenn die Anatomie dies zulässt, durch die Kompression mit Hilfe beschichteter 

Stents gestillt werden[84]. Das Hämostasespray (z. B. Hemospray) gilt hier als Re-

servemittel[85]. Wenn die Blutung, trotz der endoskopischen Maßnahmen, nicht zu 

stillen ist, sollte der Fall zur Entscheidung des weiteren optimalen Verfahrens (Em-

bolisation, Bestrahlung, Chirurgie) im Tumorboard vorgestellt werden[42]. 

1.1.5.7 Divertikelblutung 

Aufgrund des erhöhten spontanen Sistierens ist die Notwendigkeit zur Blutstillung 

selten. Im Fall einer aktiven Blutung kann diese mittels Injektionstherapie und/oder 

Clip-Applikation gestillt werden[86],[87]. 

1.1.5.8 Cameron-Läsionen 

Die endoskopische Blutstillung von aktiv blutenden Cameron-Läsionen ist aus ana-

tomischen Gründen technisch schwierig. Die Bandligatur hat in einer begrenzten 

Anzahl von Fällen gute Ergebnisse gezeigt. In einigen Fällen wurden Koagulation 

und Epinephrin-Injektion mit vorübergehender Besserung durchgeführt[41]. 

1.1.6 Endoskopische Therapie der varikösen Blutung 

Varizenblutungen sind definiert als aktive Blutungen aus Varizen im Ösophagus 

oder Magenfundus oder ohne aktive Blutungen mit dem Vorliegen von großen Va-
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rizen und Blut im Magen ohne andere sichtbare Blutungsursachen. Klinische Para-

meter bei signifikanter variköser Blutung sind Transfusion von > 2 EKs über 24 Stun-

den, HF > 100/min oder systolischer Blutdruck (sys. RR) < 100 mmHg[42]. 

Das bevorzugte Verfahren zur Stillung der varikösen Blutung ist die Ligaturtherapie 

bei Ösophagusvarizen. An zweiter Stelle, beim Versagen der Ligaturtherapie, steht 

die Sklerosierungstherapie mit n-Butyl-2-Cyano-acrylat. Bei Fundusvarizen ist die 

Ligaturtherapie kontraindiziert. In diesem Fall steht ausschließlich die Sklerosie-

rungstherapie zur Verfügung[53]. 

Ein primäres Versagen der Blutstillung ist definiert als Versagen der endoskopi-

schen und medikamentösen Maßnahmen zur Blutstillung. Dies manifestiert sich mit 

klinischen Zeichen einer persistierenden Blutung, mit Kreislaufinstabilität, einem er-

neuten Hb-Abfall von 3 g/dl oder einer Re-Blutung in den ersten 5 Tagen[53]. In die-

sem Fall sollte ein beschichteter Metall-Stent (z. B. Ella-Danis-Stent) oder eine 

Sengstaken- bzw. Linton-Nachlas-Sonde (bei gastrischen Varizen) als Bridging zur 

Anlage eines transjugulären intrahepatischen portosystemischen Stents (TIPS), bis 

zu 14 Tage nach Stent-Anlage und bis zu 24 Stunden nach Sonden-Anlage, einge-

setzt werden[88],[89]. 

TIPS im Rahmen der varikösen Blutung 

TIPS bezeichnet eine minimal-invasiv geschaffene Verbindung zwischen der Pfort-

ader und der Lebervene durch die Leber hindurch (Portosystemischer Shunt). Mit 

dem TIPS soll erreicht werden, dass ein gewisser Teil des Blutflusses von der Pfort-

ader nicht in die Leber, sondern direkt in den großen Blutkreislauf fließt und somit 

wird der protosystemische Druckgradient reduziert (Abbildung 6)[90].  
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Abbildung 6: Schematische Darstellung eines TIPS, modifiziert nach dem Institut für in-

terdisziplinäre Medizin[91] 

 

TIPS kann bei fehlenden Kontraindikationen in folgenden Fällen eingesetzt werden: 

– Frühelektiv (innerhalb von 3 Tagen) nach erfolgreicher endoskopischer Blutstil-

lung und bei erhöhtem Risiko eines Blutungsrezidivs (Stadium Child-Pugh C mit 

10 bis 13 Punkten oder Child-Pugh B mit endoskopischem Nachweis einer akti-

ven Blutung). Der frühzeitige Einsatz von TIPS ist mit einer signifikanten Reduk-

tion des Therapieversagens und der Mortalität verbunden[92], 

– bei primärem Versagen der Blutstillung[42], 

– bei sekundärem Versagen (Re-Blutung nach fünf Tagen trotz Prophylaxe und 

nach Durchführung der konventionellen endoskopischen Therapie) [42], 

– bei medikamentös nicht kontrollierbarer Blutung aus einer portal-hypertensiven 

Gastropathie[93], 

– ggf. als sekundäre Prophylaxe[94]. 

1.1.6.1 Primärprophylaxe einer Varizenblutung 

Gemäß den Baveno-VI Konsensus Kriterien haben Patient*innen mit  kompensier-

ter Leberzirrhose, einer Lebersteifigkeit von unter 20 kPa und Thrombozyten-Wer-

ten von über 150 000/ml ein niedriges Risiko für behandlungsbedürftige Varizen 

(positiver prädiktiver Wert von 100% und negativer prädiktiver Wert von 16,3% für 

das Fehlen von behandlungsbedürftigen Varizen[95]), sodass auf eine Gastroskopie 
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bei diesen Patient*innen verzichtet werden kann. Nichtsdestotrotz bleibt die Not-

wendigkeit einer jährlichen Kontrolle der Parameter und ggf. einer Gastroskopie, 

wenn die Parameter von den o. g. Grenzen abweichen, bestehen[96]. Nach Baveno-

VI Kriterien soll die Überwachung von Ösophagus- und Magenvarizen nach dem 

folgenden Schema erfolgen:  

• Bei kompensierten Patient*innen ohne Varizen bei der Screening-Endosko-

pie und mit anhaltender Leberschädigung (z.B. aktives Trinken bei Alkoholi-

kern, chronische Hepatitis C) sollte die Überwachungsendoskopie in Abstän-

den von 2 Jahren wiederholt werden. 

• Bei kompensierten Patient*innen mit kleinen Varizen (< 5mm) und anhalten-

der Leberschädigung sollte die Überwachungsendoskopie im Abstand von 

einem Jahr wiederholt werden. 

• Bei kompensierten Patient*innen ohne Varizen bei der Screening-Endosko-

pie, bei denen der ätiologische Faktor entfällt (z.B. abgeheilte Hepatitis C-

Infektion; langanhaltende Abstinenz bei Alkoholikern) und die keine Komor-

biditäten (z.B. Adipositas) haben, sollte die Überwachungsendoskopie in Ab-

ständen von drei Jahren wiederholt werden. 

• Bei kompensierten Patient*innen mit kleinen Varizen bei der Screening-En-

doskopie, bei denen der ätiologische Faktor entfällt und die keine Kofaktoren 

haben, sollte die Überwachungsendoskopie in Zweijahresintervallen wieder-

holt werden[96]. 

Indikationen zur Primärprophylaxe 

Beim endoskopischen Ausschluss von Varizen oder beim Vorliegen von kleinen Va-

rizen ohne Zeichen für eine Blutungsbereitschaft besteht keine Indikation zur Pri-

märprophylaxe[97]. Diese ist indiziert bei Varizen > 5 mm oder bei Varizen < 5 mm 

mit drohenden Blutungsstigmata sowie bei einer Leberzirrhose im Child-Pugh-Sta-

dium C[98]. Bezüglich der Methode der Wahl zur Durchführung der Primärprophylaxe 

zeigten die Daten im Vergleich keine Überlegenheit der medikamentösen Therapie 

(mit  einem nicht-selektiven Betablocker -Propranolol oder Nadolol-  oder Carvedi-

lol) gegenüber den endoskopischen Verfahren[99]. Das Ziel der medikamentösen 

Therapie ist die Senkung des Portaldrucks auf unter 12 mmHg oder die Reduktion 

des vorausgegangenen Werts um 10 %[100]. Aufgrund der Schwierigkeiten der inva-
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siven Messung des Portaldrucks kann das Anstreben einer Senkung der Herzfre-

quenz auf 50 bis 55/min von Bedeutung sein[42]. Falls dieses Ziel durch eine medi-

kamentöse Therapie nicht zu erreichen ist oder eine Kontraindikation für ß-Blocker 

besteht, kommt die endoskopische Therapie (Ligatur) zum Einsatz[101]. Carvedilol 

zeigte diesbezüglich im Vergleich zu nicht selektiven ß-Blockern (Propranolol, 

Nadolol) ein höheres portaldrucksenkendes  Potenzial bzw. eine höhere Überle-

bensrate[102]. Alle Patient*innen mit einer Primärprophylaxe benötigen keine weitere 

endoskopische Screeninguntersuchung[96].  

1.1.6.2 Sekundäre Prophylaxe einer Varizenblutung 

Für die Sekundärprophylaxe zeigt die TIPS-Anlage eine Überlegenheit gegenüber 

der endoskopischen Maßnahmen. Dabei zeigte sich kein Unterschied in der Morta-

lität, allerdings eine höhere Inzidenz der hepatischen Enzephalopathie bei den mit 

einem TIPS behandelten Patient*innen[94]. Als sekundäre Prophylaxe wird empfoh-

len, eine Kombinationstherapie mit nicht selektiven ß-Blockern oder Carvedilol und 

einer Ösophagusligatur (oder Sklerosierungstherapie bei Magenvarizen) durchzu-

führen. Wenn eine Kombinationstherapie nicht möglich ist, kann eine Monotherapie 

erfolgen[42]. TIPS ist die Behandlung der Wahl bei Patient*innen, bei denen die Erst-

linientherapie versagt [96].  

1.2 Coronavirus-Krankheit-2019 

Im Dezember 2019 wurden aus Wuhan in China erste Berichte über eine hoch an-

steckende Lungenerkrankung, verursacht durch ein neuartiges Coronavirus, veröf-

fentlicht. In kurzer Zeit breitete sich die Erkrankung weltweit aus und die Menschen 

wurden mit einer Pandemie, der sogenannten coronarvirus disease 2019 (COVID-

19), konfrontiert. Aufgrund der hohen Homologie zum Coronavirus des severe acute 

respiratory syndrome (SARS), das 2002 bis 2003 eine Pandemie mit dem acute 

respiratory distress syndrome (ARDS) ausgelöst hat, wurde das neue Virus als 

SARS-CoV-2 bezeichnet. Ursprünglich wurde eine zoonotische Übertragung des 

Virus aus einem Meeresfrüchtemarkt angenommen, es zeigte sich aber später, 

dass der Übertragung von Mensch zu Mensch in der Ausbreitung des Virus eine 

wichtige Rolle zukommt[103]. COVID-19 wurde am 11. März 2020 von der Weltge-

sundheitsorganisation (WHO) als Pandemie eingestuft[104]. Das SARS-CoV-2 hat 

https://de.wikipedia.org/wiki/Weltgesundheitsorganisation
https://de.wikipedia.org/wiki/Weltgesundheitsorganisation
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sich mittlerweile in mehr als 190 Ländern ausgebreitet. Die Zahl der Todesopfer 

(Stand: 03.11.2021) liegt aktuell bei über 5 Millionen[105]. 

Hauptsächlich wird durch SARS-CoV-2 das Atemsystem beeinträchtigt, obwohl 

auch andere Organsysteme beteiligt sein können. Die respiratorischen Symptome 

der COVID-19-Erkrankung variieren. Diese können von minimalen Symptome bis 

zu einer ausgeprägten Hypoxie mit ARDS reichen. Häufig wurden Fieber, trockener 

Husten und Dyspnoe festgestellt. Darüber hinaus wurden Kopfschmerzen, Schwin-

del, generalisierte Schwäche, Erbrechen, Durchfall, Geschmacksverlust und Ge-

ruchsverlust beobachtet[103],[106]. 

Die derzeitige medizinische Behandlung ist weitgehend konservativ, eine gezielte 

Therapie ist nicht verfügbar. Mehrere Medikamente, darunter Remdesivir, Tocilizu-

mab, Fostamatinib und Hydroxychloroquin, wurden in klinischen Studien getestet, 

aber keines von ihnen zeigte sich bisher als geeignet für den Therapie-Ein-

satz[103],[107]. Restriktive Maßnahmen wie soziale Distanzierung, Identifizierung von 

Fällen, Isolierung, Rückverfolgung von Kontakten und Quarantäne von Exponierten 

haben sich als die effizientesten Maßnahmen zur Kontrolle der Ausbreitung der 

Krankheit erwiesen[108]. Als Folge dessen haben die meisten Staaten weltweit einen 

Lockdown mit strengen sozialen Distanzierungsmaßnahmen eingeführt. Diese ha-

ben jedoch sowohl zum Anstieg der Anzahl der psychiatrischen Störungen, wie z. B. 

Angststörung, Depression und posttraumatischer Stress[109], als auch zur Belastung 

der lokalen und globalen öffentlichen Gesundheitsressourcen geführt[110]. 

Auf das Gesundheitswesen hat der Lockdown zu erheblichen Veränderungen im 

Bereich der Patient*innenversorgung geführt. Beispielsweise war ein Rückgang der 

Zahl der stationär versorgten akuten Herzinfarkte während des ersten Lockdowns 

im Frühjahr 2020 um 31 Prozent durch die deutsche Herzstiftung zu verzeich-

nen[111]. In anderen Ländern wurden ähnliche Erfahrungen gemacht. In England 

zum Beispiel führte die COVID-19-Pandemie nicht nur zur verminderten Anzahl der 

Patient*innen mit akutem Koronarsyndrom sondern auch zu einem Anstieg der 

akuten kardiovaskulären Todesfälle (um ca. 8% in England und Wales), was darauf 

hindeuten könnte, dass weniger Patient*innen zeitnah ärztliche Versorgung in An-

spruch genommen haben[112],[113]. Im Klinikum rechts der Isar in München zeigte sich 

im Jahr 2020 von Februar bis April sowohl im Bereich der Chirurgie als auch der 
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Innere Medizin und Neurologie ein im Vergleich zum Vorjahr überproportional deut-

licher Rückgang der Patient*innenzahlen, was zeitlich mit dem  Beginn der COVID-

19-Pandemie in Deutschland verbunden scheint[114].  
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1.3 Fragestellung 

Die Auswirkungen des Lockdowns während der Covid-19-Pandemie auf die ärztli-

chen Vorstellungen von Patient*innen mit akuten GIB, die zu den häufigsten Notfäl-

len in Deutschland zählen, sind bislang weitestgehend unklar. 

In der vorliegenden Arbeit sollen daher folgende Fragen untersucht werden: 

1. Hatte der Lockdown während der COVID-19-Pandemie einen Einfluss auf die 

Anzahl der Vorstellungen von Patient*innen mit GIB am Universitätsklinikum 

Schleswig-Holstein Campus Lübeck? 

2. Hat der Lockdown während der COVID-19-Pandemie zu einer Verzögerung der 

Vorstellung der GIB-Patient*innen im Krankenhaus geführt? 

3. Wurde die Dauer des stationären Aufenthalts von Patient*innen mit GIB durch 

den Lockdown beeinflusst? 

4. Wurde die Letalität von Patient*innen mit GIB durch den Lockdown beeinflusst? 
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2 Material und Methoden 

2.1 Studiendesign und Population 

Das Universitätsklinikum Schleswig-Holstein (UKSH) mit den Standorten Kiel und 

Lübeck zählt zu den größten Unikliniken in Deutschland[115]. Als Krankenhaus 

der Maximalversorgung betreut das UKSH Campus Lübeck Patientinnen und Pati-

enten aus den südlichen und östlichen Landesteilen, aber auch aus dem Raum 

Hamburg, dem gesamten Bundesgebiet und dem Ausland[116]. Seine Notaufnahme 

stellt eine der größten für Erwachsene in Schleswig-Holstein dar[115]. Jährlich wer-

den ca. 42 000 Notfallpatient*innen in der zentralen Notaufnahme (ZNA) am Cam-

pus Lübeck medizinisch versorgt. Seit 2019 stehen in der Notfallambulanz am 

UKSH Campus Lübeck 36 Behandlungsplätze zur Verfügung[117],[118]. Im Zuge der 

SARS-CoV-2-Pandemie erfuhr die ZNA eine grundlegende Umstrukturierung in ei-

nen räumlich getrennten infektiösen und nicht infektiösen Bereich. Die Patient*innen 

werden anhand ihrer Symptome und Körpertemperatur in Bezug auf COVID-19 tri-

agiert und anschließend mit entsprechender Diagnostik untersucht. In der vorlie-

genden Arbeit wurden Patient*innen retrospektiv identifiziert, die in der ZNA des 

Campus Lübeck vorstellig wurden und ihre Daten in Bezug auf die gestellten Fragen 

analysiert. 

Um die Frage zu beantworten, ob der Lockdown während der ersten Covid-19-Pan-

demie zu einer Abnahme der Vorstellungen der Patient*innen mit GIB in der ZNA 

geführt hat, wurde die Anzahl der Aufnahmen in der Zeit vom 01. März bis zum 

31. Mai mit den gleichen Zeiträumen der Kontrolljahre 2018 und 2019 statistisch 

verglichen. 

Des Weiteren wurde die Risikostratifizierung der vorgestellten Patient*innen wäh-

rend der Pandemie auch mit dem gleichen Zeitraum der Jahren 2018 und 2019 

verglichen. Hierfür wurde der modifizierte Glasgow-Blatchford-Score (mGBS), der 

bei der OGB validiert ist, verwendet (siehe Tabelle 1). 

In einer kürzlich erschienenen Studie, wiesen Ur-Rahman et al. auf die Möglichkeit 

der Verwendung des mGBS zur Risikostratifizierung bei UGB hin[119]. Daher wur-

den, im Rahmen der Beurteilung der Auswirkung der Covid-19-Pandemie auf die 

Schwere der Blutung, bei Vorstellung die Parameter des mGBS statistisch unter-

sucht (Hämoglobin, Blutdruck und Puls). 
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Ferner wurden auch die Anzahl der transfundierten Erythrozytenkonzentrate wäh-

rend des Aufenthalts und die Verweildauer in diesem Zusammenhang ausgewertet. 

Die Abfrage der Daten erfolgte durch das klinische Dokumentationssystem Orbis®. 

Als Suchbegriffe wurde die internationale statistische Klassifikation der Krankheiten 

und verwandter Gesundheitsprobleme, darunter ICD-10-Codes für gastrointestinale 

Blutungen (K92.0, K92.1, K92.2), für die Varizenblutung (I85.0, I86.4) sowie für die 

akute Blutungsanämie (D62) verwendet.  Nach Entfernung der Daten von Patient*in-

nen mit Blutungsanämien anderer Ursache (keine GIB) ließen sich zunächst 255 

Patient*innen in der Datenbank ermitteln. Eine erneute Suche erfolgte durch Ein-

gabe des ICD-10-Codes für Ulcus ventriculi mit Blutung (K25.0, K25.4), Ulcus duo-

deni mit Blutung (K26.0, K26.4), Ulcus pepticum jejuni mit Blutung (K28.0, K28.4), 

Angiodysplasien mit Blutung im gesamten gastrointestinalen Trakt (K31.82, K55.32, 

K55.22) sowie Divertikulose mit Blutung (K57.31). Diese Suche resultierte in der 

Identifizierung 36 weiterer Patient*innen. Im Anhang 2 werden die relevanten ICD-

10-Codes erläutert. 

Patient*innen, bei denen eine Vorstellung wegen indirekter Zeichen einer gastroin-

testinalen Blutung erfolgte (z. B. aufgrund von Dyspnoe, Schwindel, Synkope, Ta-

chykardie, Müdigkeit etc.) ohne Manifestation direkter Blutungszeichen (Blut- oder 

kaffeesatzartiges Erbrechen, Teerstuhl, Blut im Stuhl), wurden ausgeschlossen. 

Darüber hinaus wurden Patient*innen ausgeschlossen, die das Blutungsereignis 

stationär entwickelten oder von anderen Krankenhäusern wegen eines komplizier-

ten Verlaufs der GIB verlegt wurden. Dies betraf insgesamt 71 Patient*innen (siehe 

Abb.7).  
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           Abbildung 7:   Auswahl der Patient*innen 

Insgesamt konnten 220 von 291 erwachsene Patient*innen eingeschlossen werden 

(91 Patient*innen aus dem Jahr 2018, 58 aus dem Jahr 2019, 71 aus dem Jahr 
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2020), die sich mit den Symptomen Bluterbrechen, Meläna oder rektalen Blutab-

gängen in der Zeit von März bis Juni der Jahre 2018 bis 2020 vorgestellt haben und 

nicht von einem anderen Krankenhaus verlegt wurden. 

Tabelle 2: Verteilung der eingeschlossenen Patient*innen über die Jahre 

 Häufigkeit Prozentuelle Häufigkeit 

2018 91 41,36 

2019 58 26,36 

2020 71 32,27 

Gesamt 220 100 

 

Bei jedem/-er Patient*in wurden die folgenden Daten erhoben: 

1. Alter und Geschlecht 

2. Triagestufe des/der Patient*in: Die Patient*innen wurden in der Notaufnahme 

nach dem Manchester-Triage-System (MTS) triagiert (siehe Tabelle 3).  

Tabelle 3: Manchester-Triage-System (MTS)[120] 

Grup

pe 

Behandlungspriorität Farbe max. 

Wartezeit 

Reevaluation 

1 Sofort Rot 0 Minuten nicht 

vorgesehen 

2 Sehr dringend Orange 10 Minuten 10 Minuten 

3 Dringend Gelb 30 Minuten 30 Minuten 

4 Normal Grün 90 Minuten 90 Minuten 

5 Nicht dringend blau 120 Minuten 120 Minuten 

 

3. Die Symptome, die zur Vorstellung führten. Diese waren entweder obere Blu-

tungszeichen (Hämatemesis evtl. kaffeesatzartig, Teerstuhl und ggf. rektale 

Blutabgänge) oder Zeichen einer unteren GIB (rektale Blutabgänge und ggf. 

Teerstuhl). Diese Daten wurden aus den ZNA-Arztbriefen (Anamnesebericht) 

durch das Programm Orbis® erhoben. 
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4. Die durchgeführte endoskopische Diagnostik bei jedem/-er Patient*in während 

des gesamten Aufenthalts. Diese Daten wurden aus dem Programm Clinic Win-

Data (E&L medical systems GmbH) übernommen. 

5. Die durch die Endoskopie gestellte Diagnose (Blutungsquelle). Diese übernah-

men wir auch aus dem Programm Clinic WinData (E&L medical systems 

GmbH). 

6. Die Herzfrequenz (pro min) von jedem/-er Patient*in wurde aus dem Triage-

Bericht durch das Programm Orbis® gewonnen. Hier waren die Herzfrequenzen 

entweder durch Pulsoxymetrie gemessen oder vom Monitoring übernommen 

worden. Bei fehlenden Angaben registrierten wir die Herzfrequenz anhand des 

in der ZNA geschriebenen elektrokardiographischen Befunds (ZNA-Arztbrief). 

7. Ebenso wurde der Blutdruck (die systolischen und diastolischen Werte) vom 

Triage-Bericht (Programm Orbis®) übernommen. 

8. Die übernommenen Hämoglobin-Werte der Proband*innen wurden im Labor 

(aus Ethylendiamintetraacetat-(EDTA)-Blut) bestimmt. Diese übernahmen wir 

aus den Laborberichten im Programm Orbis®. 

9. Die Anzahl der transfundierten EKs während des Aufenthalts. Diese Daten er-

hoben wir durch die Überprüfung sowohl der Diagnosen-Liste als auch des Ver-

laufsberichts aus den Entlassungsbriefen (Programm Orbis®). 

10. Die Verweildauer gemäß § 1 Abs. 7 Verordnung zum Fallpauschalensystem für 

Krankenhäuser (KFPV), definiert als die Zahl der Belegungstage, d. h. der Auf-

nahmetag sowie jeder weitere Tag des Krankenhausaufenthalts ohne den Ver-

legungs- oder Entlassungstag. Diese konnten wir durch dokumentierte Aufent-

halts-Zeiträume aus den Entlassungsbriefen (Programm Orbis®) berechnen. 

11. Der Verlauf des Aufenthalts: Es wurde aus den Arztberichten in Orbis® entnom-

men, ob der/die Patient*in entlassen oder in ein anderes Krankenhaus verlegt 

wurde oder während des Aufenthalts verstorben ist.  

Die personenbezogenen Daten wurden anonymisiert erfasst, sodass sie nicht mehr 

einer spezifischen betroffenen Person zugeordnet werden können. Alle Untersu-

chungen sind durch die Ethik-Kommission genehmigt worden (siehe Anhang 3).  

http://www.clinicwindata.de/
http://www.clinicwindata.de/
http://www.clinicwindata.de/
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2.2 Statistische Methoden 

Die Daten der eingeschlossenen Patient*innen wurden mit Microsoft Excel 2019® 

und IBM SPSS Statistics® ausgewertet. Tabellen und Graphiken wurden ebenfalls 

mithilfe von Microsoft Excel 2019® und mit IBM SPSS Statistics® erstellt. 

Die Mittelwerte wurden als arithmetisches Mittel berechnet. Bei rechtsschiefen oder 

linksschiefen Variablen wurde der Median angegeben. Bei einer Normalverteilung 

der Stichproben wurden die p-Werte mit einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA) 

und ggf. Post-Hoc-Test berechnet. Im Falle von nicht normalverteilten Variablen 

wurde ein nicht-parametrischer Test (Kruskal-Wallis-Test) und ggf. Post-Hoc-Test 

durchgeführt. Beim Vergleich von nicht-metrischen Daten (nominal oder ordinal) 

wurde ein Chi-Quadrat-Test, ggf. exakter Test nach Fischer verwendet. Bei einer 

Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 wird statistische Signifikanz angenommen. 

Die Messungen werden dreimal wiederholt. Es wurde am Institut für Medizinische 

Biometrie und Statistik der Universität zu Lübeck eine biometrische Beratung im 

Umfang von ca. eine Stunde in Anspruch genommen. 

2.2.1 Test auf Normalverteilung 

Die Tabelle 16 im Anhang zeigt die Ergebnisse der Testung auf Normalverteilung. 

Ein signifikanter Wert bedeutet, dass die Nullhypothese, dass eine Normalverteilung 

vorliegt, zum entsprechenden Wert abgelehnt wird.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Geschlechts- und Altersverteilung 

Im Jahr 2018 konnten 43 männliche und 48 weibliche (47,3 % vs. 52,7 %) Pati-

ent*innen eingeschlossen werden, im Jahr 2019 waren es entsprechend 28 männ-

liche und 30 weibliche Patient*innen (48,3 % vs. 51,7 %) und im Jahr 2020 weitere 

45 männliche und 26 weibliche Patient*innen (63,4 % vs. 36,6 %). Statistisch konn-

ten keine Unterschiede in der Geschlechtsverteilung über die Jahre festgestellt wer-

den (Chi-Quadrat nach Pearson = 4,788, df = 2, p = 0,091). 

In Bezug auf das Alter zeigt der Kruskal-Wallis-Test bei den Patient*innen von  

2018 bis 2020 die folgenden Daten: 

Tabelle 4: Kruskal-Wallis-Test (Alter der Patient*innen in den Jahren 2018 bis 2020) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Abwei-

chung 

Perzentile 

25. 50. (Me-

dian) 

75. 

2018 91 75,09 12,493 67 77 85 

2019 58 70,47 18,640 64,75 78 82 

2020 71 70,46 17,023 60 78 82 

Chi-Quadrat  1,210 

df 2 

Signifikanz 0,546 

Hier sahen wir keinen signifikanten Unterschied bezüglich des Alters der Patient*in-

nen von 2018 bis 2020 (p = 0,546). 

3.2 Triage der Patient*innen 

Die Verteilung der Patient*innen entsprechend dem genannten System in den Jah-

ren 2018 bis 2020 ist Tabelle 5 zu entnehmen. 

Tabelle 5: Verteilung der Patient*innen nach dem Manchester-Triage-System (MTS) 

Gruppe 2018 2019 2020 
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Direkter 

Arztkontakt 

22 (24 %) 12 (21 %) 17 (24 %) 

1 0 (0 %) 1 (2 %) 0 (0 %) 

2 18 (20 %) 10 (17 %) 18 (25 %) 

3 43 (47 %) 29 (50 %) 34 (48 %) 

4 7 (8 %) 6 (10 %) 2 (3 %) 

5 1 (1 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 

 

Mittels exakten Chi-Quadrat-Tests ließ sich kein Unterschied in der Triage der Pa-

tient*innen nachweisen (Wert des Fischer-Tests  = 8,044, p = 0,635).  

3.3 Symptome bei Vorstellung 

In der Untersuchung von 2018 zeigten 18 Patient*innen Hämatemesis (20 %), 20 

Patient*innen Meläna (22 %), sechs Patient*innen Hämatemesis mit Teerstuhl 

(7 %), 44 Patient*innen Hämatochezie (48 %) und drei Patient*innen Hämatochezie 

mit Teerstuhl (3 %). Analog fanden sich im Jahr 2019 14 Patient*innen mit Häma-

temesis (24 %), 13 Patient*innen mit Meläna (22 %), ein Patient mit Hämatemesis 

mit Teerstuhl (2 %) und 30 Patient*innen mit Hämatochezie (52 %). Im Jahr 2020 

waren die Patient*innen entsprechend der genannten Reihenfolge in folgenden 

Zahlen vertreten: 18 (25 %), 24 (34 %), 2 (3 %) und 27 (38 %) – siehe Abbildung 8.

 

Abbildung 8: Symptome bei Vorstellung in den Jahren 2018 bis 2020 

0

5

10

15

20

25

30

35

40

45

50

Hämatemesis Meläna Hämatemesis mit
Teerstuhl

Hämatochezie Hämatochezie mit
Teerstuhl

A
n

za
h

l

Symptom

2018

2019

2020



Ergebnisse 41 

Die Hämatochezie war das häufigste Symptom während der drei Jahre, Meläna das 

zweithäufigste in den Jahren 2018 und 2020 sowie das dritthäufigste im Jahr 2019. 

Im Gegensatz dazu war die Hämatemesis das zweithäufigste Symptom im Jahr 

2019 und das dritthäufigste in den Jahren 2018 und 2020. Statistisch waren keine 

Unterschiede in der Verteilung der Symptome während der drei Jahre zu sehen 

(Wert des Fischer-Tests = 9,385, p = 0,270).  

3.4 Endoskopie-Diagnostik bei den Patient*innen 

Die vorgestellten Patient*innen unterzogen sich während ihres Aufenthalts entspre-

chend ihren Blutungszeichen entweder einer Gastroskopie, einer Rektosigmoido-

skopie, einer Koloskopie, einer Push-Enteroskopie, einer Kapselendoskopie, einer 

Doppelballon-Enteroskopie oder einer Kombination der Endoskopie-Arten. Bei aus-

gewählten Patient*innen (16 in 2018, 6 in 2019 und 7 in 2020) wurde aufgrund des 

Alters, bei Komorbiditäten oder bei einer fehlenden Einwilligung des/der Patient*in 

auf eine Endoskopie-Diagnostik verzichtet. 

 

Abbildung 9: Durchgeführte endoskopische Diagnostikverfahren in den Jahren 2018 bis 

2020 
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Wie dem Säulendiagramm in der Abbildung 9 zu entnehmen ist, waren die Anteile 

der durchgeführten endoskopischen Verfahren über die Jahren 2018 bis 2020 ähn-

lich verteilt (Wert des Fischer-Tests = 9,586, p = 0,916). Die Gastroskopie war das 

am häufigsten durchgeführte Verfahren in allen drei Jahren, die Koloskopie das 

zweithäufigste und die Sigmoidoskopie das dritthäufigste. 

Endoskopie-Komplikationen in den genannten Jahren waren selten. Im März 2019 

wurde eine Perforation unter Koloskopie, eine Blutung während einer ÖGD und ein 

mechanischer Ileus nach Kapselendoskopie beobachtet. In den Jahren 2018 und 

2020, jeweils von März bis Juni, waren keine Komplikationen zu verzeichnen. 

3.5 Diagnosestellung bei den Patient*innen 

In der Tabelle 6 wurden die Ursachen bzw. Lokalisationen der Blutungen der Pati-

ent*innen zusammengefasst dargestellt.  

Tabelle 6: Blutungsquelle nach Lokalisation 

 2018 2019 2020 

 

Blutungsquelle – Anzahl (%)     

Peptische Ulcera  16 (18) 15 (26) 11 (15) 

  Lokalisation    

 Gastroösophagealer Übergang 1 (6) 0 (0) 1 (9) 

 Cameron-Ulkus 0 (0) 1 (7) 1 (9) 

 Ventriculus 3 (19) 3 (20) 2 (18) 

 Duodenum 7 (44) 5 (33) 6 (55) 

 Jejunum 2 (13) 2 (13) 1 (9) 

 Ulkus simplex recti  3 (19) 1 (7) 0 (0) 

 Anastomosenulkus 0 (0) 3 (20) 0 (0) 

Gastroösophageale Varizen 0 (0) 1 (2) 3 (4) 

Mallory-Weiss-Läsionen  2 (2) 2 (3) 2 (3) 

Refluxösophagitis 7 (8) 3 (5) 6 (8) 

Erosive Gastritis 4 (4) 1 (2) 5 (7) 

GAVE-Syndrom 1 (1) 1 (2) 1 (1) 
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Angiodysplasien 4 (4) 2 (3) 2 (3) 

Divertikulose 17 (19) 12 (21) 12 (17) 

Kolitis 6 (7) 2 (3) 2 (3) 

Hämorrhoiden 2 (2) 1 (2) 3 (4) 

Tumoren 5 (5) 2 (3) 4 (6) 

Iatrogen 2 (2) 0 (0) 0 (0) 

Andere 3 (3) 3 (5) 5 (7) 

Keine lokalisierte Quelle 22 (24) 13 (22) 15 (21) 

 

Statistisch fanden sich keine Unterschiede in der Verteilung der Blutungsquellen 

während der drei Jahre (p = 0,934).  

3.6 Anzahl der Fälle 

Um zu untersuchen, ob sich während des Lockdowns weniger Patient*innen mit GIB 

als in den vorangegangenen Jahren vorgestellt haben wurde ein Vergleich der täg-

lichen Anzahl der Patient*innen zwischen 2018, 2019 und 2020 mittels Kruskal-Wal-

lis-Test durchgeführt, dieser ergab folgendes Ergebnis:  

Tabelle 7: Kruskal-Wallis-Test (tägliche Anzahl der Patient*innen) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Abwei-

chung 

Perzentile Mittlerer 

Rang 25. 50. (Median) 75. 

2018 91 0,99 0,955 0 1 2 153,57 

2019 58 0,63 0,725 0 0 1 125,01 

2020 71 0,77 0,840 0 1 1 136,92 

 

Chi-Quadrat  6,907 

df 2 

Signifikanz 0,032 

Wie der Tab. 7 zu entnehmen ist, lag die mediane Patient*innenzahl bei 1 Pati-

ent*in/Tag in den Jahren 2018 und 2020 und bei 0 Patient*in/ Tag im Jahr 2019. Es 

zeigte sich im Kruskal-Wallis-Test ein signifikanter Unterschied zwischen der tägli-

chen Anzahl zwischen den drei Jahren.  
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Um herauszufinden, wo der Unterschied lag, wurde ein Post-Hoc-Test durchgeführt. 

Hier zeigten sich die folgenden Daten:   

Tabelle 8: Post-hoc-Test (tägliche Anzahl der Patient*innen) 

Jahr Standard Teststatistik  Signifikanz Angepasste Signifikanz  

2018-2019 2,616 0,009 0,027 

2018-2020 1,525 0,127 0,381 

2019-2020 -1,091 0,275 0,826 

Es gab einen signifikanten Unterschied bezüglich der täglichen Patient*innenzahl 

zwischen 2018 und 2019. Weder 2018 noch 2019 zeigte einen Unterschied im Ver-

gleich zum Jahr 2020.  

Ebenfalls zeigte der Vergleich der wöchentlichen Anzahl der Patient*innen über die 

Jahre mittels ANOVA-Test ähnliche Ergebnisse. Im Jahr 2020 war kein Unterschied 

im Vergleich zu den zwei vorangegangenen Jahren zu sehen (siehe Tabelle 9).  

Tabelle 9: ANOVA-Test und Post-Hoc-Test (wöchentliche Anzahl der Patient*innen) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Abweichung Signifikanz 

2018 91 7 2,887  

0,039 2019 58 4,46 1,898 

2020 71 5,46 2,436 

Paarweiser Vergleich Mittlere Differenz  Standardfehler Signifikanz 

2018-2019  -2,538 0,957 0,022 

2018-2020 -1,538 0,957 0,202 

2019-2020 -1,000 0,957 0,480 

 

Die Tabelle 9 zeigt, dass die mittlere wöchentliche Anzahl der Patient*innen im Jahr 

2018 (7 Patient*innen/ Woche) signifikant höher als im Jahr 2019 (4,46 Patient*in-

nen/ Woche). Die mittlere wöchentliche Anzahl im Jahr 2020 (5,46 Patient*innen/ 

Woche) war weder zu 2018 noch zu 2019 statistisch verändert. 
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3.7 Herzfrequenz und Blutdruck 

Ein gesteigerter Herzfrequenz und verminderter Blutdruck können auf das Vorliegen 

einer Schocksymptomatik und entsprechend stärkerer Hämorrhagie hinweisen. Um 

Unterschiede in der Herzfrequenz zwischen den Jahren zu detektieren, wurde ein 

Kruskal-Wallis-Test durchgeführt. Hier zeigten sich die folgenden Daten: 

Tabelle 10: Kruskal-Wallis-Test (Herzfrequenz 2018, 2019, 2020) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Abwei-

chung 

Perzentile Mittlerer 

Rang 25. 50. (Me-

dian) 

75. 

2018 88 81,307 16,854 70 80 90 101,28 

2019 55 82,582 18,540 69 79 94 102,31 

2020 68 86,265 21,392 73,25 82,5 97,75 115,09 

 

Chi-Quadrat  2,236 

df 2 

Signifikanz 0,327 

Wie in Tabelle 10 zu erkennen ist, lag der Median der Herzfrequenz im Jahr 2018 

bei 80/min, im Jahr 2019 79/min und im Jahr 2020 82,5/min. Bei Vergleich der Jahre 

miteinander zeigten sich keine statistischen Unterschiede, d.h. die erhöhte HF im 

Jahr 2020 im Vergleich zu den vorangegangenen Jahren verblieb ohne messbare 

Signifikanz.  

Die Tabelle 11 zeigt den Vergleich des systolischen und diastolischen Blutdrucks 

der eingeschlossenen Patient*innen. Der Kruskal-Wallis-Test zeigte zwischen dem 

systolischen Blutdruck-Median im Jahr 2018 (130 mmHg), dem Blutdruck-Median 

im Jahr 2019 (120 mmHg) und dem Blutdruck-Median im Jahr 2020 (120 mmHg) 

keine statistischen Unterschiede (p = 0,167). Ebenso waren die diastolischen Blut-

druck-Mediane über die Jahre nicht signifikant unterschiedlich (2018: 75 mmHg, 

2019: 70 mmHg, 2020: 76 mmHg, p = 0,982). 
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Tabelle 11: Kruskal-Wallis-Test (Blutdruck 2018, 2019, 2020) 

 Jahr An-

zahl 

Mittel-

wert 

Std.-Ab-

weichung 

Perzentile Mittlerer 

Rang 25. 50.  75. 

sys. RR 2018 83 133,615 32,188 111 130 157 110,40 

dias. RR 2018 79 72,722 13,829 60 75 80 98,58 

sys. RR 2019 53 123,226 23,347 108,5 120 140 92,02 

dias. RR 2019 53 73,189 15,095 64,5 70 80 100,34 

sys. RR 2020 66 125,864 24,655 110 120 140 97,92 

dias. RR 2020 66 73,152 14,321 62,5 76 80 99,92 

 

 Chi-Quadrat df Signifikanz 

sys. RR 3,585 2 0,167 

dias. RR 0,036 2 0,982 

 

3.8 Hämoglobin-Wert 

Tabelle 12: Kruskal-Wallis-Test (Hämoglobin 2018, 2019, 2020) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Ab-

weichung 

Perzentile Mittlerer 

Rang 25. 50. (Me-

dian) 

75. 

2018 91 10,309 2,949 7,9 10 12,2 121,76 

2019 58 9,657 2,977 7,357 9,25 12,125 109,49 

2020 71 9,626 3,276 6,6 8,5 11,5 96,89 

 

Chi-Quadrat  6,113 

df 2 

Signifikanz 0,047 

Wie aus der Tabelle 12 hervorgeht, war der Median des Hämoglobins im Jahr 2018 

(10 g/dl) höher als der Median des Hämoglobins im Jahr 2019 (9,25 g/dl) und höher 

als der Median im Jahr 2020 (8,5 g/dl). Entsprechend den Ergebnissen des Kruskal-

Wallis-Tests (Chi-Quadrat = 6,113; p = 0,047) zeigte sich, dass das Hämoglobin 
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(Median) signifikant unterschiedlich zwischen den Jahren war. Daher wurde im wei-

teren Schritt ein Post-Hoc-Test durchgeführt mit den folgenden Ergebnissen:   

Tabelle 13: Post-Hoc-Test (Hämoglobin 2018, 2019, 2020) 

Jahr Standard Teststatistik  Signifikanz Angepasste Signifikanz  

2018-2019 1,148 0,251 0,753 

2018-2020 2,468 0,014 0,041 

2019-2020 1,119 0,263 0,790 

Das Hämoglobin im Jahr 2018 war wesentlich höher als im Jahr 2020 (p = 0,041). 

Zwischen den Jahren 2019 und 2020 (p = 0,790) oder 2018 und 2019 (p = 0,753) 

zeigte sich bezüglich der Hämoglobin-Mediane kein statistisch signifikanter Unter-

schied. 

3.9 Transfundierte Erythrozytenkonzentrate 

Tabelle 14: Kruskal-Wallis-Test (transfundierte EKs 2018, 2019, 2020) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Ab-

weichung 

Perzentile Mittlerer 

Rang 25. 50. 75. 

2018 90 0,844 1,476 0 0 2 96,82 

2019 58 1,276 1,871 0 0 2 111,45 

2020 70 1,729 2,245 0 1 3 124,19 

 

Chi-Quadrat  9,443 

df 2 

Signifikanz 0,009 

Im Kruskal-Wallis-Test zeigte sich beim Vergleich der Mediane der transfundierten 

Erythrozytenkonzentrate des Jahres 2018 (0 EK/Patient*in), des Jahres 2019 (0 

EK/Patient*in)  und des Jahres 2020 (1 EK/Patient*in) ein signifikanter Unterschied 

(Chi-Quadrat = 9,443, p = 0,009). Der Post-Hoc-Test zeigte ein signifikanter Unter-

schied der transfundierten EKs in 2018 und 2020 (p = 0,007), ohne diesen zwischen 

2019 und 2020 oder zwischen 2018 und 2019 zu sehen (Abbildung 10, Tabelle 15).    
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Tabelle 15: Post-Hoc-Test (transfundierte EKs 2018, 2019, 2020) 

Jahr Standard Teststatistik  Signifikanz Angepasste Signifikanz  

2018-2019 -1,547 0,122 0,366 

2018-2020 -3,057 0,002 0,007 

2019-2020 -1,277 0,201 0,604 

 

Abbildung 10: Box-Plot der transfundierten EKs der Jahre 2018 bis 2020 

3.10 Verweildauer 

Die Verweildauer (VWD) wurde zwischen 2018, 2019 und 2020 durch den Kruskal-

Wallis-Test verglichen. Die Ergebnisse sind in Tabelle 16 dargestellt. 

Tabelle 16: Kruskal-Wallis-Test (Verweildauer 2018, 2019, 2020) 

Jahr Anzahl Mittelwert Std.-Ab-

weichung 

Perzentile Mittlerer 

Rang 25. 50. 75. 

2018 91 5,604 4,519 2 4 7 104,52 

2019 58 6,069 5,591 2 4,5 7,25 106,37 

2020 71 6,634 5,391 4 5 8 121,54 

 

Chi-Quadrat  3,213 

df 2 
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Signifikanz 0,201 

Die mediane VWD in den drei Jahren (4 Tage in 2018, 4,5 Tage in 2019 und 5 Tage 

in 2020) waren statistisch nicht signifikant unterschiedlich (p = 0,201). Das bedeu-

tet, dass die VWD in 2020 nicht wesentlich länger war als 2018 oder 2019. 

3.11 Letalität  

In unserer Arbeit war die Zahl der an einer GIB verstorbenen Patient*innen wie folgt 

verteilt: sechs Patient*innen im Jahr 2018, drei im Jahr 2019 und elf im Jahr 2020. 

Mittels exakten Chi-Quadrat-Tests ließ sich kein signifikanter Unterschied in der Le-

talität bei GIB-Patient*innen zwischen den drei Jahre nachweisen (Wert des Fi-

scher-Tests  = 4,712, p = 0,095).  
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4 Diskussion 

Während die Maßnahmen zur Kontaktreduktion bei der ersten Welle der COVID-

19-Pandemie konnte eine Abnahme der Anzahl der Krankenhausbehandlungen bei 

Notfällen beobachtet werden. Insbesondere kam es zu einer signifikanten Verzöge-

rung in der notfallmäßigen Behandlung von zerebralen und kardialen Insulten, die 

zu einem Anstieg der Mortalität in diesem Zeitraum führte [112]. In der vorliegenden 

Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Observationsstudie, die den Einfluss 

der COVID-19-Pandemie auf die Versorgung von Patient*innen mit gastrointestina-

len Blutungen untersucht hat. Hierbei wurde zu einem untersucht, ob sich in der Zeit 

des Lockdowns die Zahl der Patient*innen, die sich mit GIB im Krankenhaus vor-

stellen verändert hat und zum anderen, ob der Lockdown zu einer Verzögerung der 

Vorstellung dieser Patient*innen geführt hat. 

4.1 Auswirkung der COVID-19-Pandemie auf die krankenhäusliche 
Vorstellung der GIB-Patient*innen 

Unsere Befunde weisen darauf hin, dass der Lockdown in der ersten COVID-19-

Pandemie keinen Einfluss auf die Anzahl der krankenhäuslichen Vorstellungen der 

GIB-Patient*innen hatte. Die Symptome der Patient*innen in der Zeit von März bis 

Juni 2020, die durchgeführte Diagnostik und die Blutungsursachen zeigten ähnliche 

Verteilungen wie in den Jahren 2018 und 2019.  

Es sollte hier angemerkt werden, dass eine COVID-19-Infektion bei den einge-

schlossenen Patient*innen bereits entweder klinisch oder laborchemisch (mittels 

Polymerase-Kettenreaktion, PCR-Test) ausgeschlossen wurde. Das bedeutet, dass 

aus dieser Studie keine Rückschlüsse in Bezug auf das Vorhandensein eines phy-

siologischen Korrelats zwischen der Corona-Erkrankung und der gastrointestinalen 

Blutung gezogen werden können. Um solche Assoziationen zu untersuchen, sind 

Studien an Patient*innen mit COVID-19-Infektionen erforderlich. 

Viele Studien zeigen, dass durch die Vermeidung von Arztbesuchen und Kranken-

hausaufenthalten während der Covid-19-Pandemie weniger Notfälle registriert wur-

den[114],[115],[116]. Die Hypothese, dass diese Wirkung des Lockdowns auch die GIB 

betrifft, wurde durch unsere Studie am UKSH Campus Lübeck nicht bestätigt. Jaehn 

et al beobachteten in der Zeit vom 12.03. bis zum 30.06.2020 in sechs Krankenhäu-

sern aus fünf deutschen Städten einen Rückgang der stationären Aufnahmen um 
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19% im Vergleich zum Vorjahreszeitraum. Einige Diagnosegruppen wurden in die-

ser Studie separat betrachtet. Dabei fanden die Autoren in den ersten acht Wochen 

nach dem 12.03.2020 einen Rückgang der Aufnahmezahlen von Patient*innen mit 

akutem Myokardinfarkt, Schlaganfall, chronisch obstruktiver Lungenerkrankung, 

psychischen und Verhaltensstörungen aufgrund von Alkoholabusus, Fraktur des 

Unterarms, Herzinsuffizienz, Rückenschmerzen, Cholelithiasis und Cholezystitis. 

Bei Femurfrakturen (RR 1,08, 95% CI 0,91-1,29) und Pneumonien (RR 1,85, 95% 

CI 1,63-2.11) war im Gegensatz dazu keine rückläufige Tendenz bei den Aufnah-

men zu sehen. Als mögliche Erklärung wurde angeführt, dass die Femurfrakturen 

bei älteren Patient*innen aufgrund von Stürzen zu Hause auftraten. Bezüglich der 

Pneumonien wurde vermutet, dass die Initiierung einer CT-Untersuchung während 

der Pandemie bei allen Patient*innen mit respiratorischen Symptomen zu einer 

Überdetektion von Pneumonien geführt haben könnte. Die GIB-Aufnahmen wurden 

durch Jaehn et al nicht analysiert[122]. In unserer Arbeit zeigte sich für die Aufnah-

men aufgrund von GIB, vergleichbar mit den stationären Aufnahmen aufgrund von 

Pneumonien und Femurfrakturen kein Rückgang während der Pandemie. Mit der 

Anmerkung, dass in unserer Studie nur die Patient*innen eingeschlossen wurden, 

die eindeutige klinische Anzeichen einer gastrointestinalen Blutung aufwiesen, 

könnte das Fehlen eines signifikanten Abfalls der Anzahl der GIB-Patient*innen da-

rin begründet sein, dass die Patient*innen auf das Auftreten von Anzeichen einer 

gastrointestinalen Blutung im Sinne eines lebensbedrohlichen Zeichens reagieren. 

Deswegen suchten eventuell blutende Patient*innen trotz Ängsten bezüglich einer 

Ansteckung mit COVID-19 im Krankenhaus während der Pandemie nach Hilfe. Dort 

wurden sie zu weiteren Untersuchungen eingewiesen. Schlussendlich muss diese 

Hypothese jedoch weiterverfolgt werden.  

In der medizinischen Uniklinik Innsbruck, Österreich, erfolgte eine Befragung bei 

durchgeführten Gastroskopien bei Blutungszeichen während der Zeit des Lock-

downs im Vergleich zu den Wochen davor. Dabei wurden 98 Krankenhäuser ange-

schrieben. Eine Rückmeldung erfolgte von insgesamt zwei Dritteln der angefragten 

Krankenhäuser. Die Befunde zeigten einen Rückgang um ca. 40,7 Prozent in den 

drei Wochen während des Shutdowns (341 OGB) im Vergleich zu den drei Wochen 

vor dem Shutdown (insgesamt 575 OGB)[123]. 

Ein wesentlicher Kritikpunkt an der Arbeit bestand darin, dass die untersuchte Zeit 

der Befragung (drei Wochen) sehr kurz gewählt wurde und der Vergleich mit den 
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drei Wochen direkt vor dem Lockdown, die ebenfalls bereits von der Pandemie be-

einflusst waren, erfolgte. Diese beiden Faktoren führten dazu, dass der Einfluss des 

Lockdowns auf GIB nur eingeschränkt zu beurteilen war. Bei unserer Studie wurde 

die komplette Zeit des Lockdowns (bis Ende Mai 2020) und dessen Einfluss auf die 

gesamten GIB (nicht nur OGB) untersucht und mit dem gleichen Zeitraum der Jahre 

2018 und 2019 verglichen, die noch nicht von COVID-19 beeinflusst waren. Diese 

Strategie ermöglicht eine objektivere Beurteilung der Änderung der Statistik der GIB 

während des Lockdowns. 

In der österreichischen Studie wurde vermutet, dass die Angst vor einer Infektion 

als eher unwahrscheinlicher Faktor des Rückgangs der Fälle zählt, weil es sich hier 

um schwerwiegende Krankheitsbilder mit Blut im Stuhl oder Erbrechen von Blut 

handelt[124]. Diese Vermutung wird durch das Fehlen eines signifikanten Rückgangs 

der Anzahl der Patient*innen mit GIB in unserer Studie unterstützt. 

Der Rückgang der Fälle an OGB in der österreichischen Befragung wurde auf eine 

Änderung des Lebensstils durch die verordnete ,Ruhe‘, dem ,daheim bleiben‘ und 

dem in Folge ausbleibenden Stress zurückgeführt[124]. Hier sollte darauf hingewie-

sen werden, dass die COVID-19-Pandemie sowohl mit Angst vor Infektion als auch 

mit einer negativen Wirkung der Pandemie auf die Wirtschaft und soziale Distanzie-

rung mit Stress einhergegangen ist[125]. Ob sich die Häufigkeit der Ulkus-Blutung 

während des Lockdowns geändert hat, muss durch weitere Studien geprüft werden. 

4.2 Auswirkung der COVID-19-Pandemie auf die Risikostratifizierung 
der GIB bei Vorstellung 

Da das routinemäßige Laborprofil am UKSH keinen Harnstoff enthält (Harnstoff wird 

nur bei Patient*innen mit erhöhten Kreatinin-Werten bestimmt), konnte der Harnstoff 

als ein Parameter zur Abschätzung der Blutungsschwere in dieser Studie nicht be-

rücksichtigt werden. 

4.2.1 Kreislaufparameter (Herzfrequenz und Blutdruck) 

Eine erhöhte Herzfrequenz bei einer GIB ist Indikator eines Schockgeschehens und 

somit Zeichen einer schweren GIB. Wie aus dem mGBS zu entnehmen ist (Tab. 1), 

zeigt sich bei Patient*innen mit erhöhter Herzfrequenz (>100/min) eine erhöhte 

Wahrscheinlichkeit für die Notwendigkeit einer endoskopischen Intervention. Der 

Median der Herzfrequenz im Jahr 2020 lag bei 82,5/min. Dies unterstreicht, dass 
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die GIB im Jahr 2020 in Bezug auf die Herzfrequenz überwiegend als nicht schwer 

einzuschätzen waren. Im Vergleich zu Vergleichs-Jahren gab es in der Corona-Pan-

demie keine signifikante Änderung der Herzfrequenz. Dies könnte indirekt darauf 

hinweisen, dass die Verläufe von GIB während der Pandemie nicht schwerer waren.  

Der systolische Blutdruck stellt einen weiteren wichtigen Parameter in der Risikoab-

schätzung der GIB dar (Tab. 1). Der systolische Blutdruck-Median im Jahr 2020 lag 

bei 120 mmHg. Im Vergleich zu den Kontroll-Jahren (2018, 2019) zeigte sich in der 

Zeit der Pandemie in Bezug auf den systolischen Blutdruck der GIB-Patient*innen 

kein signifikanter Unterschied. Dies bestätigt, dass die GIB während der Pandemie 

nicht schwerer ausgeprägt war.  

Vergleichbare Ergebnisse konnten auch für den diastolischen Blutdruck dargestellt 

werden. 

Unsere Ergebnisse stimmen mit den Ergebnissen von Smale et al. überein, die 

keine Änderungen in der Hämodynamik oder im Glasgow-Blatchford-Score bei 

OGB-Patient*innen während des ersten Lockdowns in Melbourne, Australien (27 

Patient*innen) im Vergleich zum gleichen Zeitraum im Jahr 2019 (25 Patient*innen) 

fanden[126].  

4.2.2 Hämoglobin-Wert und transfundierte Erythrozytenkonzentrate 

Im Jahr 2020 lag der Hämoglobin-Median bei 8,5 g/dl, was 6 Punkten des mGBS 

entspricht und auf eine höhere Wahrscheinlichkeit für die Notwendigkeit einer en-

doskopischen Intervention hinweist. Im Jahr 2019 betrug der Medianwert des Hä-

moglobins 9,25 g/dl. Dies führt laut mGBS ebenfalls zu 6 Punkten. Der mediane 

Hämoglobin-Wert war 2018 und 2019 gering höher als während der Pandemie 

2020. Dies könnte durch eine während des Lockdowns verzögerte Vorstellung der 

Patient*innen mit GIB erklärt sein. Die Unterschiede zwischen den medianen Hä-

moglobin-Werten war jedoch nur beim Vergleich der Jahre 2018 und 2020 statis-

tisch signifikant, so dass diesbezüglich keine eindeutige Aussage gemacht werden 

kann. 

Entsprechend zeigte sich während der COVID-19-Pandemie ein Anstieg der Anzahl 

transfundierter EKs im Vergleich zum Jahr 2018. Im Gegensatz dazu zeigte sich 

kein statistisch relevanter Unterschied in der Anzahl transfundierter EKs während 

der Pandemie 2020 und 2019. Diese Befunde waren zu erwarten, da die Indikation 
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zur Transfusion maßgeblich nach Höhe des Hämoglobin-Werts gestellt wird und die 

Transfusionsschwelle im Median nicht überschritten wurde. 

Hier ist anzumerken, dass Bluttransfusionen bei GIB am Campus Lübeck des UKSH 

nach einer restriktiven Strategie (bei einem Hb unter 7 g/dl) erfolgen. Diese Strate-

gie geht nach Villanueva et al. mit einem besserem Ergebnis einher[47]. Entspre-

chend der aktuellen Empfehlungen wird bei Patient*innen mit einer koronaren Herz-

erkrankung EKs jedoch bereits ab einem Hämoglobin-Wert unter 8 g/dl 

transfundiert. 

Der Abfall des Hämoglobin-Werts und Anstieg der transfundierten EKs während des 

Lockdowns 2020 im Vergleich zum Jahr 2018 und das Fehlen dieser Beobachtung im 

Vergleich zum Jahr 2019 erschwert die Beantwortung der Frage, ob sich die Pati-

ent*innen mit GIB aufgrund der Gefahr einer Ansteckung mit COVID-19 später als 

sonst vorgestellt haben oder eingewiesen wurden. Nach Kim et al. war der Hämo-

globin-Median (8,75 g/dl) bei aufgenommenen GIB-Patient*innen in zwei Krankenhäu-

sern in Manhattan, New York City, USA in der Zeit der Pandemie vom 16. März bis 24 

April signifikant niedriger als der Hämoglobin-Median (10,1 g/dl) in der Zeit direkt vor 

der Pandemie vom 1. Februar bis 15. März (p = 0,018). Dieser Befund weist auf eine 

mögliche Verzögerung der Vorstellung der Patient*innen in der Pandemie hin. Es ist 

allerdings zu kritisieren, dass der gewählte Vergleichszeitraum bereits durch die be-

ginnende Pandemie beeinflusst wurde[127].  

Im Gegensatz zu Kim  et al. konnten wir den Effekt, dass sich Patient*innen mit einer 

GIB verzögert im Krankenhaus vorstellen, nicht bestätigen. Dies könnte darin begrün-

det sein, dass Patient*innen mit dem Vorstellungsgrund Anämie (a.e. bei GIB) ohne 

Blutungszeichen, durch Kim et al. in der Studie eingeschlossen und durch unsere Ar-

beit ausgeschlossen wurden. Solche Patient*innen könnten sich aufgrund der fehlen-

den sichtbaren und auch alarmierenden Blutungszeichen später vorstellen als Pati-

ent*innen mit direkten Blutungszeichen. Ebenfalls ist zu berücksichtigen, dass in 

Lübeck im erfassten Zeitraum sehr niedrige Inzidenzen herrschten, wobei die Lage 

(auch in der öffentlichen Wahrnehmung) in New York bei hohen Inzidenzen und Aus-

lastung der Intensivbetten deutlich dramatischer war.  

Letztendlich bleibt die Frage, ob der Lockdown zur verzögerten Vorstellung der Pati-

ent*innen ins Krankenhaus geführt hat, offen. Der mögliche Einfluss des Lockdowns 

sollte durch die Vergrößerung der Studienpopulation und durch die Durchführung 
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an mehreren Zentren im Verlauf besser abgeklärt werden und sollte auch während 

der folgenden Lock-downs in der gleichen Region erhoben werden. 

4.3 Verweildauer 

Die Verweildauer unterschied sich nicht signifikant bei den Jahren 2018 bis 2020. 

Dies lässt die Schlussfolgerung zu, dass die GIB-Patient*innen während der Pan-

demie keine verlängerte medizinische Versorgung im Krankenhaus benötigten. Dar-

über hinaus zeigt es auch, dass der Abfall des Hämoglobins während der Corona-

Pandemie (im Vergleich zu 2018) und der anschließend zunehmende Bedarf an 

Bluttransfusionen keinen Einfluss auf die Verweildauer hatten. Die Sorge, dass die 

medizinische Versorgung in der Pandemie beeinträchtigt wurde, konnte hier durch 

das Fehlen einer verkürzten Verweildauer entkräftet werden. Nach Tavaibe et al. 

war der Verweildauer-Median der Patient*innen mit OGB in neun Londoner Lehr-

krankenhäusern in der Zeit der Pandemie (11 Tage) im Vergleich zum Jahr 2019 

(10 Tage, p = 0,62) nicht wesentlich verändert, was unsere Ergebnisse unter-

stützt[128]. Smale et al. sahen auch keine Veränderung in der Aufenthaltsdauer im 

Krankenhaus während des Lockdowns im Vergleich zum vorangegangenen 

Jahr[126]. Papaefthymiou et al. fanden einen Anstieg der Krankenhausaufenthalts-

dauer während des Lockdowns, jedoch nicht für GIB sondern für alle gastrointesti-

nale Erkrankungen[129]. Zusammenfassend erscheint in der Zeit des Lockdowns be-

züglich der GIB keine Veränderung in der Schwere der Blutung vorgelegen zu 

haben.  

4.4 Letalität 

Die Letalität von GIB-Patient*innen in den USA und dem Vereinigten Königreich 

liegt bei 5-10%[130]. In unserer Studie war eine entsprechende Letalitätsrate (9%) zu 

beobachten. Während des Lockdowns ließ sich kein Anstieg der Letalität im Ver-

gleich zu den zwei vorangegangen Jahren feststellen. Nach Überprüfung der To-

desfälle in unserer Arbeit waren die meisten an anderen Ursachen als einer GIB 

verstorben. Daher lassen unsere Daten keinen genauen Rückschluss darauf zu, 

dass die Letalität der GIB während des Lockdowns höher oder geringer war. Es 

konnte anhand der fehlenden Unterschiede bei den Vitalparametern (Puls und Blut-

druck) zwischen den Jahren ergänzend dargestellt werden, dass ebenfalls keine 
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Erhöhung der Anzahl an GIB-Schocks (und anschließend auf eine unveränderte 

Letalität) vorgelegen hat. Letztendlich kann dies jedoch nur durch die Untersuchung 

einer größeren Gruppe an GIB-Patient*innen bewiesen werden. 

Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen konnte in einer anderen Studie ein Anstieg 

der akuten kardiovaskulären Mortalität während des Lockdowns festgestellt wer-

den[112]. Dies wurde auf eine verzögerte Vorstellung zurückgeführt. Die unterschied-

liche Auswirkung des Lockdowns auf die beiden Erkrankungsgruppen liegt möglich-

erweise daran, dass bei akuten kardiovaskulären Erkrankungen die Verzögerung 

einer möglichen Lysetherapie oder Rekanalisation um wenige Minuten bereits prog-

nostisch relevant ist. Im Gegensatz dazu besteht bei der GIB in vielen Fällen ein 

vergleichsweise längeres Zeitfenster bis zum lebensbedrohlichen Krankheitsbild ei-

nes hämorrhagischen Schocks. Deswegen könnte es sein, dass die Verzögerung 

der Vorstellung von solchen Patient*innen während des Lockdowns einen geringen 

Effekt auf die Letalität hatte.  

4.5 Limitationen und Ausblick 

Einer der wichtigsten limitierenden Faktoren der Arbeit ist die geringe Fallzahl. Dies 

führte unter anderem dazu, dass keine Normalverteilung der meisten untersuchten 

Parameter vorlag. Darüber hinaus könnte die geringe Anzahl an eingeschlossenen 

Patient*innen der Grund für die o. g. widersprüchlichen Ergebnisse in Bezug auf 

das Hämoglobin und die transfundierten EKs sein. Das kleine Patient*innenkollektiv 

ist hauptsächlich auf die Beschränkung der Studie auf ein Krankenhaus zurückzu-

führen. Auch der fehlende Einschluss von Fällen aufgrund einer ungenauen Fallde-

finition nach ICD-10 könnte diesbezüglich von Bedeutung sein. Die Validität der Ver-

wendung von ICD-Codes zur Darstellung des akuten medizinischen Zustands, der 

zur Aufnahme der Patient*innen in die Notaufnahme führt, ist eher gering, da die 

Klassifizierung der Fälle in deutschen Krankenhäusern oft durch Abrechnung nach 

definiertem Algorithmen erfolgt. 

Des Weiteren wurde der Harnstoff zur Beurteilung der Risikostratifizierung in den 

Jahren 2018, 2019 und 2020 nicht untersucht, da er im internistischen Notauf-

nahme-Laborprofil nicht enthalten ist und nicht routinemäßig abgenommen wird. In 

einigen Fällen wurde dieser nachgemeldet, am häufigsten bei einer Kreatinin-Erhö-

hung und bei der Aufnahme auf die internistische Intensivstation. Der Harnstoff ist 
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einer von vier Faktoren im mGBS und führt zu einer Erhöhung des Scores um 2 bis 

6 Punkte. Dies weist auf die Wichtigkeit der Bestimmung von Harnstoff, insbeson-

dere bei OGB- Patient*innen, hin. Auf der anderen Seite wird Laktat durch die Blut-

gasanalyse bestimmt und als Hinweis auf gestörte Mikrozirkulation durch Hämorr-

hagie (Schock) verwendet. Das Ausmaß der Laktaterhöhung innerhalb der ersten 

24 Stunden bei der OGB ist zudem mit der Sterblichkeit auf der Intensivstation as-

soziiert. Insbesondere erhöhte Laktatwerte (>5 mmol/l) bei Aufnahme im Kranken-

haus zeigen daher möglicherweise ein erhöhtes Letalitätsrisiko[42].  

Kritisch anzumerken ist, dass die Schwarzfärbung des Stuhls nicht immer von einer 

Erkrankung herrührt. Auch die Einnahme von Kohle- oder Eisenpräparaten sowie 

der Verzehr größerer Mengen von Brombeeren, Rotwein oder rotem Fleisch kann 

zu einer vorübergehenden deutlichen Verfärbung des Stuhlgangs führen. Vereinzelt 

hatten Patient*innen in unserer Studie Teerstuhl, ohne, dass bei ihnen, aus ver-

schiedenen Gründen, eine endoskopische Diagnostik durchgeführt wurde. Die GIB 

wurde bei diesen Patient*innen beim gleichzeitigen Vorliegen eines erniedrigten Hb-

Wertes vermutet. Die Sorge, dass diese Vermutung zu Ungenauigkeiten führt, 

wurde als gering eingestuft, da die Anzahl dieser Patient*innen in Bezug auf das 

Gesamtkollektiv gering war (2 Patient*innen/2018, 1 Patient/2019 und 2 Patient*in-

nen/2020). 

Die Ergebnisse dieser Arbeit sprechen dafür, dass Blutungszeichen in der Bevölke-

rung als bedrohlich wahrgenommen werden, so dass die Vorstellung von Patient*in-

nen mit GIB im Krankenhaus auch während der Pandemie erfolgte. Es zeigten sich 

während des Lockdowns allerdings niedrigere mediane Hämoglobinwerte bei den 

Patient*innen mit GIB als in den beiden Vorjahren. Auch wenn der Unterschied des 

medianen Hämoglobin-Werts während des Lockdowns nur im Vergleich zum Jahr 

2018 statistisch signifikant war, bleibt anhand der ablesbaren Tendenz dennoch zu 

befürchten, dass die Vorstellung im Krankenhaus verzögert erfolgt sein könnte. Dies 

zeigt die Notwendigkeit für eine effektive und gezielte Kommunikationsstrategie, um 

der Bevölkerung die Wichtigkeit einer sofortigen Notfallversorgung bei GIB zu ver-

mitteln. Interessant wäre in diesem Zusammenhang auch eine erneute Untersu-

chung der Anzahl an GIB-Patient*innen mit Risikostratifizierung nach Einführung 

der Impfungen gegen COVID-19. 

https://medlexi.de/Eisen
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5 Zusammenfassung 

Das Ziel dieser Arbeit war, die Auswirkungen des Lockdowns während der ersten 

Welle der COVID-19-Pandemie auf die Vorstellung von akuten gastrointestinalen 

Blutungen im Krankenhaus zu untersuchen. Es wurden alle Patient*innen mit mani-

fester gastrointestinaler Blutung eingeschlossen, die im Universitätsklinikum 

Schleswig-Holstein am Campus Lübeck in der Zeit von März bis Juni 2020 während 

der ersten Welle der Covid-19-Pandemie behandelt wurden. Die Inzidenz der gast-

rointestinalen Blutung und die Schwere des klinischen Verlaufs wurden mit den Da-

ten von historischen Kontrollgruppen aus den Jahren 2019 und 2018 verglichen. Die 

statistische Auswertung bezog sich auf die folgenden Parameter: Anzahl der Auf-

nahmen, Vitalparameter bei der Aufnahme (Puls, systolischer und diastolischer 

Blutdruck), Hämoglobin-Wert bei Aufnahme, Anzahl der transfundierten Erythrozy-

tenkonzentrate während des Aufenthalts, Verweildauer und Letalität. 

Im Jahr 2020 wurden von März bis Juni 71 Patient*innen während der Zeit des 

Lockdowns der Corona-Pandemie notfallmäßig aufgenommen. Hierbei zeigte sich 

kein signifikanter Unterschied im Vergleich zum Jahr 2019 (58 Patient*innen; p = 

0,826) und 2018 (91 Patient*innen; p = 0,381). Bezüglich der Vitalparameter betru-

gen die Medianwerte in 2020 (HF 82,5/min, RR 120/76 mmHg), in 2019 (79/min, 

120/70 mmHg) und in 2018 (80/min, 130/75 mmHg) ohne signifikanten Unter-

schiede zwischen den drei Jahren in der Herzfrequenz (p = 0,327), im systolischen 

Blutdruck (p = 0,167) oder diastolischen Blutdruck (p = 0,982). Bezüglich der labor-

chemischen Parameter konnte kein Unterschied im Jahr 2020 (Hämoglobin-Medi-

anwert 8,5 g/dl) im Vergleich zu 2019 (9,25 g/dl, p = 0,790) nachgewiesen werden. 

Der Hämoglobin-Medianwert im Jahr 2018 (10 g/dl) war aber signifikant höher als 

der Medianwert des Hämoglobins in 2020 (p = 0,041). Ebenso ergab die Auswer-

tung der Anzahl von transfundierten Erythrozytenkonzentrate im Jahr 2020 (Medi-

anwert 1 EK/Pat.) keinen signifikanten Unterschied im Vergleich zum Jahr 2019 (0 

EK/Pat., p = 0,604), jedoch einen relevanten Unterschied im Vergleich zum Jahr 

2018 (0 EK/Pat., p = 0,007). Die Verweildauer war in allen 3 Jahren vergleichbar (5 

Tage im Jahr 2020, 4,5 Tage im 2019, 4 Tage im Jahr 2018; p=0,201). Ebenso war 

die Letalität nicht signifikant verändert (11 Patient*innen im Jahr 2020, 3 Patient*in-

nen im 2019, 6 Patient*innen im Jahr 2018; p = 0,095).  
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Daraus kann geschlussfolgert werden, dass die Lockdown-Maßnahmen im Gegen-

satz zu anderen Notfällen nicht zu einer messbaren Veränderung der Anzahl der 

Aufnahmen von Patient*innen mit gastrointestinalen Blutungen im Universitätsklini-

kum Schleswig-Holstein Campus-Lübeck führten[122]. Bezüglich der Vitalparameter 

(Puls und Blutdruck) unterstützt unsere Arbeit die Ergebnisse von Smale et al., die 

keinen Einfluss des Lockdowns auf die Hämodynamik der Patient*innen mit gastro-

intestinaler Blutung zeigten[126].  

Unsere Daten könnten jedoch darauf hinweisen, dass es zu einer Verzögerung der 

Krankenhausbehandlung während der Pandemie gekommen ist. Diese Verzöge-

rung könnte sich potenziell als schwererer Blutverlust (d. h. erniedrigte Hämoglobin-

Werte) und durch einen erhöhten Einsatz an transfundierenden EKs (2018, 2020) 

manifestiert haben. Im Vergleich der Jahre 2019 und 2020 waren keine statistisch 

signifikanten Unterschiede diesbezüglich nachweisbar. Nach Kim et al. fand sich ein 

signifikanter Abfall des Hämoglobins bei Patient*innen mit gastrointestinaler Blutung 

in Manhattan, New York City, USA während des Lockdowns im Vergleich zur Zeit 

direkt vor der Pandemie[127]. In unserer Arbeit war eine Bestätigung solchen Effekts 

nicht möglich und daher erscheinen weitere Studien unter Einbindung weiterer 

Krankenhäuser, notwendig.  

Die mediane Verweildauer war in der Zeit des Lockdowns im Vergleich zu den glei-

chen Jahreszeitraum in den Jahren 2018 und 2019 nicht verlängert, was mit Ergeb-

nissen von anderen Studien übereinstimmt[126],[128]. Im Gegensatz zu den akuten 

kardiovaskulären Erkrankungen war die Letalität von den Patient*innen mit gastro-

intestinaler Blutung während des Lockdowns in unserer Arbeit nicht signifikant hö-

her als in den vorherigen Jahren[130]. Dies ist wahrscheinlich aufgrund des längeren 

Zeitfensters bis zur Entstehung eines lebensbedrohlichen Krankheitsbildes bei der 

gastrointestinalen Blutung im Vergleich zu akuten kardiovaskulären Erkrankungen 

begründet. 
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7 Anhang 

1.) 

Tabelle 17: Test auf Normalverteilung 

  

Alter der Patient*innen  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,144 91 <0,001 0,955 91 <0,001 

2019 0,223 58 <0,001 0,828 58 <0,001 

2020 0,197 71 <0,001 0,900 71 <0,001 

  

Tägliche Anzahl der Patient*innen  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,235 92 <0,001 0,841 92 <0,001 

2019 0,321 92 <0,001 0,759 92 <0,001 

2020 0,256 92 <0,001 0,790 92 <0,001 

  

Wöchentliche Anzahl der Patient*innen  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,192 13 0,200 0,913 13 0,200 

2019 0,176 13 0,200 0,890 13 0,097 

2020 0,194 13 0,194 0,925 13 0,292 

  

Systolische Blutdruckwerte  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 
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2018 0,144 83 <0,001 0,946 83 0,002 

2019 0,111 53 0,148 0,977 53 0,381 

2020 0,109 66 0,048 0,949 66 0,009 

  

Diastolische Blutdruckwerte  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,144 79 <0,001 0,963 79 0,022 

2019 0,146 53 0,007 0,977 53 0,387 

2020 0,119 66 0,021 0,929 66 0,001 

  

Hämoglobinwerte  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,070 91 0,200 0,983 91 0,268 

2019 0,113 58 0,063 0,974 58 0,247 

2020 0,115 71 0,021 0,948 71 0,005 

  

Transfundierte Erythrozytenkonzentrate  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,416 90 <0,001 0,632 90 <0,001 

2019 0,304 58 <0,001 0,694 58 <0,001 

2020 0,236 70 <0,001 0,765 70 <0,001 

  

Verweildauer in Tagen  

 Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 

Jahr Statistik df Signifi-

kanz 

Statistik df Signifikanz 

2018 0,180 90 <0,001 0,820 90 <0,001 

2019 0,195 58 <0,001 0,773 58 <0,001 
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2020 0,197 71 <0,001 0,741 71 <0,001 

df: degrees of freedom (Freiheitsgrade) 
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2.) 

                             Tabelle 18: ICD-10 Diagnoseschlüssel 

ICD ICD-Bezeichnung 

D62 Akute Blutungsanämie 

I85.0 Ösophagusvarizen mit Blutung 

I86.4 Magenvarizen 

K25.0 Ulcus ventriculi: Akut, mit Blutung 

K25.4 Ulcus ventriculi: Chronisch oder nicht näher 

bezeichnet, mit Blutung 

K26.0 Ulcus duodeni: Akut, mit Blutung 

K26.4 Ulcus duodeni: Chronisch oder nicht näher 

bezeichnet, mit Blutung 

K28.0 Ulcus pepticum jejuni: Akut, mit Blutung 

K28.4 Ulcus pepticum jejuni: Chronisch oder nicht 

näher bezeichnet, mit Blutung 

K57.31 Divertikulose des Dickdarmes ohne Perfora-

tion oder Abszess, mit Blutung 

K31.82 Angiodysplasie des Magens und des Duo-

denums, mit Blutung 

K55.32 Angiodysplasie des Dünndarmes: Mit Blutung 

K55.22 Angiodysplasie des Kolons: Mit Blutung 
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K92.0 Hämatemesis 

K92.1 Meläna 

K92.2 Gastrointestinale Blutung: Nicht näher be-

zeichnet 
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3.) 

 

Abbildung 11: Ethikbeschluss der endoskopischen retrospektiven Studien in UKSH,  

   Campus Lübeck, Medizinische Klinik I  
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