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1 Einleitung 

Die Behandlung von Patienten mit antikoagulatorisch wirksamen Substanzen ist in der 

Medizin seit über 50 Jahren weit verbreitet. Die Indikationen für den Einsatz oraler 

Antikoagulantien steigen laufend. Klinische Studien haben inzwischen evident 

dargelegt, dass die orale Antikoagulantientherapie effektiv in der Primär- und 

Sekundärprävention thromboembolischer Ereignisse eingesetzt wird, wie z.B. bei 

Patienten mit chronischem oder rezidivierendem Vorhofflimmern, künstlichen 

Herzklappen, cerebrovaskulärer Insuffizienz, tiefer Beinvenenthrombose und 

Lungenarterienembolie [14, 19, 20, 22, 27, 31, 37, 39, 49, 55, 85]. 

Phenprocoumon (Marcumar) ist das in Deutschland meist gebräuchliche Antikoagulans 

aus der Gruppe der Cumarinderivate. In den USA wird bevorzugt Warfarin (Coumadin) 

eingesetzt. Das Wirkprinzip der Cumarinderivate basiert auf einer Blockade von 

Vitamin K. Dabei kommt es zu einer Hemmung der γ-Carboxylierung von 

Glutaminsäureresten im N-terminalen Ende der Faktoren des Prothrombinkomplexes, 

und zwar der Faktoren II, VII, IX und X. Gleichzeitig werden die antikoagulatorischen 

Faktoren Protein C und S inhibiert. Hierdurch wird die Gerinnbarkeit des Blutes 

herabgesetzt. Protein C und S haben eine kürzere Halbwertzeit als die o.g. 

Gerinnungsfaktoren, so dass initial eine passagere Hyperkoaguabilität besteht. Dies 

macht eine überlappende Therapie mit Heparin notwendig. Phenprocoumon hat eine 

Plasmahalbwertzeit von 3-7 Tagen, bei Warfarin beträgt diese 1,5-2 Tage [3, 40-42].  

Jede antikoagulatorisch wirksame Therapie birgt gleichzeitig ein Risiko für das 

Auftreten von Blutungskomplikationen in sich. Der obere Gastrointestinaltrakt (GI-

Trakt) stellt die häufigste Quelle für Blutungen unter oraler Antikoagulation dar [29, 44, 

59, 61, 82, 105]. 

Eine Blutung unter oralen Antikoagulantien kann aufgrund der Häufigkeit und Schwere 

ihres Auftretens als Paradigma für eine medikamentös induzierte Erkrankung 

genommen werden. So erfordert der therapeutische Einsatz von Antikoagulantien 

immer eine kritische Abwägung des Risikos einer Thromboembolie gegenüber dem 

Blutungsrisiko. 
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In der vorliegenden Untersuchung soll erstmals der Frage nachgegangen werden, ob es 

sinnvoll oder notwendig ist, die Diagnostik vor Beginn einer oralen Antikoagulation um 

eine routinemäßige Ösophagogastroduodenoskopie (ÖGD) zu erweitern. Es soll 

untersucht werden, ob Patienten, bei denen eine Therapie mit Phenprocoumon geplant 

ist, bislang unbekannte, jedoch klinisch relevante pathologische Läsionen im oberen GI-

Trakt aufweisen, welche im Laufe einer antikoagulatorischen Therapie zu einer 

Blutungskomplikation führen können. Des Weiteren soll überprüft werden, ob bei 

diesen Patienten etwaige Risikofaktoren als mögliche Prädiktoren für einen schweren 

pathologischen Befund eruiert werden können. 

Bei der Durchsichtung der Literatur der letzten 40 Jahre fanden sich keinerlei Arbeiten 

zur Relevanz einer ÖGD in der Diagnostik vor Beginn einer oralen Antikoagulation. Es 

sind in der Vergangenheit vielfach Studien durchgeführt worden, welche das allgemeine 

Blutungsrisiko unter oraler Antikoagulation oder das spezielle Risiko einer Blutung aus 

dem oberen GI-Trakt unter Berücksichtigung multipler Faktoren wie Alter, Geschlecht, 

Nebenerkrankungen, Nebenmedikation, Dauer der Antikoagulantientherapie u.a. 

beleuchtet haben. Ihnen allen ist gemein, dass eine ÖGD erst nach Auftreten einer 

oberen Gastrointestinalblutung (GI-Blutung) durchgeführt wurde.  

In der vorliegenden Arbeit soll erstmals die Frage beantwortet werden, ob es sinnvoll 

ist, etwaige peptische Läsionen schon vor Beginn der Antikoagulation zu entdecken, zu 

therapieren und somit potentielle Blutungskomplikationen aus dem oberen GI-Trakt, 

welcher erwiesenermaßen die häufigste Blutungsquelle darstellt, zu vermeiden. 
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2 Patienten und Methoden 

Die vorliegende Studie wurde zunächst im Allgemeinen Krankenhaus Bergedorf-

Hamburg durchgeführt, nach der Fusion im Jahre 2001 mit dem Bethesda-Krankenhaus 

wurde sie im Bethesda AK Bergedorf-Hamburg fortgesetzt. Es handelt sich hierbei um 

ein Krankenhaus der Grund- und Regelversorgung. Die internistische Abteilung umfasst 

ca. 140 Betten und hat ca. 5000 Behandlungsfälle pro Jahr. Der Erhebungszeitraum 

dieser Studie umfasste die Jahre 1998 bis 2003. 

2.1 Patientenauswahl 

Das Untersuchungsgut beinhaltete sämtliche Patienten, die während des 

Erfassungszeitraums in der internistischen Abteilung des Hauses stationär 

aufgenommen wurden und bei denen aufgrund drohender oder nachgewiesener 

thromboembolischer Erkrankungen eine orale Antikoagulation indiziert war. Diese 

Erkrankungen umfassten: 

• Absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern 

• Tiefe Beinvenenthrombose 

• Lungenarterienembolie 

• Intracardialer Thrombus/Vorhofthrombus 

• Aortale Plaques/Aortaler Thrombus 

• Arterielle Embolie 

• pAVK mit Bypassverschluss 

• Vena subclavia-Thrombose 

• Offenes Foramen ovale 

• Leriche-Syndrom 

• Rezidiv- Apoplex 
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Als Ausschlusskriterien wurden Merkmale festgelegt, bei denen eine orale 

Antikoagulation von vornherein als obsolet erachtet wurde. Diese umfassten: 

• hämorrhagische Diathesen 

• Lebererkrankungen mit Herabsetzung der Gerinnbarkeit 

• nicht einstellbarer arterieller Hypertonus 

• cerebrovaskulärer Insult auf der Basis einer Blutung 

• schwere Niereninsuffizienz 

• Gravidität 

• Aneurysma dissecans der Aorta 

• Pericarditis 

• ausgeprägte Thrombozytopenie 

• kavernöse Tuberkulose 

• Retinopathie mit Fundusblutungen 

• mangelnde Compliance 

• schwerer Alkoholabusus 

• epileptisches Anfallsleiden 

• maligne Grunderkrankung 

• Demenz 

• kürzlich zurückliegende Operation 

Patienten, die aufgrund einer der o.g. Diagnosen stationär aufgenommen worden waren 

und bei denen die Indikation zur oralen Antikoagulation gestellt wurde, wurden nach 

Überprüfung von etwaigen Ausschlusskriterien in die Studie aufgenommen.  

2.2 Ösophagogastroduodenoskopie 

Es wurde eine ÖGD mit Entnahme eines Helicobacter-Urease-Tests (HUT) 

durchgeführt. Bei auffälligen Befunden wurden Biopsien für eine histologische 

Untersuchung entnommen. Da die Untersuchungstechnik der ÖGD in den meisten 
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Kliniken unter den gleichen standardisierten Bedingungen durchgeführt wird, wird hier 

auf eine genaue Beschreibung der Untersuchungsmethode verzichtet. 

Die in der ÖGD erhobenen makroskopischen Befunde wurden nach ICD-10 

klassifiziert. Bei Erhebung mehrerer Befunde innerhalb einer Untersuchung wurde der 

Hauptbefund erfasst. Der HUT wurde direkt vor Ort durchgeführt und nach 

entsprechender Zeit abgelesen. Biopsien wurden in der Gemeinschaftspraxis Prof. Dr. 

med. S. Schröder, Dres. med. E.A. Beckmann und C. Koeppen, Ärzte für Pathologie, 

Hamburg, untersucht. Es folgte eine Dokumentation eventueller Komplikationen 

während der oder im Anschluss an die ÖGD. 

Im nächsten Schritt wurden die endoskopisch erfassten makroskopischen Befunde in 3 

Gruppen unterteilt. Die erste Gruppe enthielt alle Normalbefunde. Die zweite Gruppe 

umfasste Befunde, die einen leicht- bis mittelgradigen pathologischen Befund im oberen 

GI-Trakt darstellten. Die dritte Gruppe schließlich beinhaltete alle Befunde, die eine 

akute oder drohende Blutung aufwiesen.  

Die folgende Tabelle zeigt eine Auflistung der erhobenen Befunde und ihrer Kodierung 

sowie die Zuweisung zu einer der oben erläuterten Gruppen. 
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Gruppe Makroskopischer Befund ICD 10-Code 

Normalbefunde (I) o.B. 0 

Axiale Hernie K44.9 

Magenpolyp D13.1 

Duodenalpolyp D13.2 

Ösophagusdivertikel K22.5 

Atrophische Gastritis K29.4 

Nichterosive Gastritis K29.7 

Nichterosive Duodenitis K29.8 

Erosive Gastritis (fibrinbelegte 

Erosionen) 
K25.7 

Erosive Duodenitis K25.8 

Ösophagitis I.-II. Grades K21.0 

Leicht- bis mittelgradige 

pathologische Befunde 

(II) 

Barrett-Ösophagus K22.8 

Hämorrhagische Gastritis K29.0 

Ulcus ventriculi K25.3 

Ulcus duodeni K26.3 

Ösophagusulkus/-itis III.-IV. Grades K22.1 

Ulkus mit akuter Blutung K25.0 

Schwergradige 

pathologische Befunde 

(III) 

Mallory-Weiss-Läsion K22.6 
 

Tab. 1:  Einteilung der erhobenen Befunde in Befundgruppen 

 

2.3 Datenerfassung 

Mittels Einsicht in die Krankenakte oder durch Befragung der Patienten wurden 

Charakteristika wie Alter und Geschlecht sowie weitere Faktoren/Erkrankungen der 

Patienten erfasst, die möglicherweise in Zusammenhang mit den erhobenen 

endoskopischen Befunden stehen. Es wurde eine Tabelle erstellt, in der in 

anonymisierter Form die Daten der Patienten, der jeweilige ÖGD-Befund sowie die 

weiteren untersuchten Faktoren wie folgt erfasst und verschlüsselt wurden:  
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Faktor Wert 

Alter  in Jahren 

Geschlecht 0=männlich, 1=weiblich 

ÖGD-Befund siehe Tabelle 1 

HUT 0=nicht erfolgt, 1=negativ, 2=positiv 

Histologie 

0=nicht erfolgt 

1=geringgradige Gastritis 

2=mittelgradige Gastritis 

3=hochgradige Gastritis 

4=Normalbefund 

5=Carcinoma in Situ des Magens 

Nikotinkonsum 0=nein, 1=ja 

Alkoholkonsum 0=nein, 1=ja, 2=Abusus 

Hauptdiagnose 

1=VHF 

2=tBVT 

3=LAE 

4=intracardialer Thrombus 

5=Aortaler Thrombus/Plaques 

6=Arterielle Embolie 

7=Vena subclavia-Thrombose 

8=Akute GI-Blutung 

9=Bypass-Operation bei pAVK 

10=Rezidiv-Apoplex 

11=Leriche-Syndrom 

12=offenes Foramen ovale 

Nebendiagnosen Volltext 

Ulkusanamnese 0=nein, 1=U.ventriculi, 2=U.duodeni 

ASS-Therapie 0=nein, 1=ja 

Glucocorticoidtherapie 0=nein, 1=oral, 2=inhalativ 

Initiierung einer oralen 

Antikoagulation 

0=nein, 1=sofort, 2=mit zeitl. 

Verzögerung 
 

Tab. 2:  Patientencharakteristika und weitere untersuchte Faktoren 



Patienten und Methoden 

 Seite 15/65

2.4 Statistische Analyse 

Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mittels des Programms Excel Version 

2000 der Firma Microsoft und des Statistikprogramms SPSS for Windows, Students 

Version Release 6.0.1 der Firma SPSS Inc. 

Die deskriptive Statistik wurde mit SPSS vorgenommen. Signifikanzen zwischen zwei 

Variablen wurden mit dem Chi-Quadrat Test berechnet. Für die Tests galt eine 

Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 als signifikant und von p<0,001 als 

hochsignifikant. 

Die Graphiken und Diagramme wurden mit dem Programm Excel erstellt. 
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3 Ergebnisse 

Von 400 erfassten Patienten wiesen 71 mindestens ein Ausschlusskriterium auf: bei 42 

Patienten lag eine fortgeschrittene senile Demenz vor, 12 Patienten litten an einem 

epileptischen Anfallsleiden, 17 Patienten zeigten eine mangelnde Compliance. 

Insgesamt wurden 329 Patienten in die Studie eingeschlossen. 

3.1 Geschlechts- und Altersverteilung 

Von den 329 untersuchten Patienten waren 150 männlichen (46%) und 179 weiblichen 

Geschlechts (54%). Dies ergibt ein nahezu ausgeglichenes Verhältnis des 

Patientenkollektivs von ungefähr 1:1,2. 

Die Patienten waren im Mittel 66 Jahre alt. Der Median lag bei 68 Jahren. Die 

Spannweite betrug 69 Jahre, wobei der jüngste Patient 22 Jahre und der älteste 91 Jahre 

alt war. Der Altersgipfel des Gesamtkollektivs lag zwischen dem 7. und 8. Dezennium. 

Hier fanden sich insgesamt 198 Patienten (60%). Die Verteilung des Krankengutes in 

den Altersklassen der über 80-Jährigen und der 30- bis 50-Jährigen war etwa gleich. Die 

jüngeren Patienten (bis 29 Jahre) stellten in einer Anzahl von 7 Personen eine deutliche 

Minorität dar. 
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Abb. 1: Alterverteilung des Kollektivs getrennt nach Geschlechtern 
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3.2 ÖGD-Befunde 

Es wurden sämtliche 329 in die Studie aufgenommenen Patienten gastroskopiert. Bei 

keinem der Patienten kam es während der ÖGD oder im Anschluss daran zu einer 

Komplikation. 

Bei 112 Patienten (34%) ergab die ÖGD einen Normalbefund (Gruppe I). 217 Patienten 

(66%) wiesen vom makroskopischen Aspekt her mindestens einen pathologischen 

Befund im oberen GI-Trakt auf. Diese wurden je nach Schwere der Befunde in zwei 

weitere Gruppen unterteilt: 158 Patienten (48%) wiesen gering- bis mittelgradig 

pathologische Befunde auf (Gruppe II). 59 Patienten (18%) hatten schwergradig 

pathologische Befunde (Gruppe III). 

 

Gastroskopiebefunde

Normal
34%

Schwergradige Läsionen
18%

Leicht- bis mittelgradige 
Läsionen

48%

 

Abb. 2: Verteilung der endoskopischen Befunde (n=329) 
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3.2.1 Gering- bis mittelgradig pathologische Befunde (Gruppe II) 

Von den 158 Patienten mit gering- bis mittelgradigen Befunden wiesen 80 (24% v.G.) 

makroskopisch das Bild einer nichterosiven Gastritis auf, 30 Patienten (9%) hatten 

makroskopisch eine erosive Gastritis. 18 Patienten (6%) zeigten eine axiale 

Hiatushernie. 12 Patienten boten das Bild einer nichterosiven Duodenitis. Bei 9 

Patienten (3%) wurde eine Ösophagitis I.-II. Grades nachgewiesen. Weiterhin wurde bei 

5 Patienten eine atrophische Gastritis festgestellt, 4 Patienten hatten einen Barrett-

Ösophagus. 

Die folgende Abbildung zeigt die prozentuale Verteilung dieser Befunde innerhalb der 

Gruppe: 
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Abb. 3: Verteilung der leicht- bis mittelgradigen pathologischen Befunde (n=158) 
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3.2.2 Schwergradige pathologische Befunde (Gruppe III) 

59 Patienten (18%) wiesen ausgeprägte pathologische Befunde auf. Bei 31 Patienten 

(9% v.G.) ergab die ÖGD ein Ulcus ventriculi oder duodeni (Ulcus ventriculi n=24, 

Ulcus duodeni n=7), in zwei von diesen Fällen wurde ein Ulcus ventriculi mit einer 

akuten Blutung nachgewiesen. 21 Patienten (6%) wiesen das Bild einer schweren 

hämorrhagischen Gastritis auf. Bei 5 Fällen bot sich der makroskopische Aspekt einer 

Ösophagitis IV. Grades, 2 Patienten hatten eine blutende Mallory-Weiss-Läsion. 
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Abb. 4: Verteilung der schwergradigen pathologischen Befunde (n=59) 
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3.2.3 Charakteristika der Patienten mit pathologischen Befunden (Gruppe II, III) 

Altersverteilung 

Der Altersgipfel der Patienten mit pathologischen Befunden lag im 8. Dezennium. 75% 

der Patienten waren 61 Jahre und älter. Nur ein Patient war unter 29 Jahre alt; 6 

Patienten waren 30-40 Jahre alt. Der Altersdurchschnitt der Patienten in diesen Gruppen 

lag bei 67 Jahren. 
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Abb. 5: Alterverteilung der Patienten mit pathologischen Befunden (Gruppen II + III) 

Im Vergleich zur Normalgruppe zeigte sich in den Gruppen der pathologischen Befunde 

eine Verschiebung des Alters hin zu den über 80-Jährigen: diese betrugen 14%; dagegen 

waren in der Gruppe der Normalbefunde nur 8% über 80-Jährige vertreten. 

Entsprechend waren das 3. und 4. Dezennium in den Gruppen II und III mit nur 3% 

vertreten, wohingegen sie in der Normalgruppe 11% aller Befunde ausmachten. Auch 

war das Durchschnittsalter der Patienten in der Normalgruppe mit 63 Jahren deutlich 

geringer. Damit kann bereits anhand der Altersverteilung gezeigt werden, dass die 

Häufigkeit des Auftretens pathologischer Befunde mit steigendem Lebensalter der 

Patienten korreliert. Die Varianzanalyse bezüglich der Altersverteilung ist signifikant 
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(p=0,036). Die Gruppen II und III weisen signifikant höhere Werte im Vergleich zu 

Gruppe I auf. 

Geschlechtsverteilung 

Es zeigte sich wie beim Gesamtkollektiv eine nahezu gleichmäßige 

Geschlechtsverteilung in den Gruppen II und III. 100 Patienten waren männlichen und 

117 Patienten waren weiblichen Geschlechtes. Es fiel somit keine signifikante Häufung 

von pathologischen Befunden zwischen den Geschlechtern auf. 

3.3 Weitere untersuchte Patientencharakteristika/-faktoren 

3.3.1 Histologische Befunde 

In 31 von 329 Fällen (9%) wurde eine Histologie gewonnen. Sie dient der Klärung 

auffälliger morphologischer Veränderungen und des Helicobacter-pylori Status. 

In Gruppe I wurde keine Histologie entnommen. In Gruppe II erfolgten in 8/158 Fällen 

(5%) histologische Aufarbeitungen. Es fanden sich 4 Fälle einer leichtgradigen Gastritis 

und 3 Fälle einer mittelgradigen Gastritis. Diese Befunde deckten sich mit den 

makroskopisch erhobenen Befunden. In einem Fall demaskierte sich eine 

makroskopisch nichterosive Gastritis als Carcinoma in Situ des Magens. 

In Gruppe III wurden 23 Biopsien (39%) entnommen. 18 makroskopisch diagnostizierte 

Ulcera ventriculi wurden biopsiert. Von diesen wurden 16 auch histologisch bestätigt, 

bei 2 Biopsien handelte es sich histologisch um normale Magenschleimhaut. Bei den 

übrigen 3 Biopsien handelte es sich histologisch um hochgradige Gastritiden; diese 

Befunde entsprachen dem makroskopischen Aspekt. 
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3.3.2 Helicobacter pylori 

Das Bakterium Helicobacter pylori ist wesentlich beteiligt an vielen pathologischen 

Veränderungen des oberen GI-Traktes. In der vorliegenden Studie wurde in 184 Fällen 

(56%) ein HUT durchgeführt. Dieser ergab 61 (33%) positive und 123 (67%) negative 

Befunde.  

Auf die 3 Befundgruppen verteilt ergab sich folgendes Bild: In Gruppe I wurde in 32 

von 112 Fällen (29%) ein HUT durchgeführt. Er fiel bei 7 Patienten positiv aus (22%) 

und bei 25 (78%) negativ. In Gruppe II wurde in 103 von 158 Fällen (65%) ein HUT 

durchgeführt; hier fiel er in 35 Fällen (34%) positiv aus und in 68 (66%) negativ. In 

Gruppe III wurde der Test in 49 von 59 Fällen (83%) durchgeführt. Dieser fiel in 19 

Fällen (39%) positiv und in 30 Fällen (61%) negativ aus. 
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Abb. 6: Ergebnisse des HUT bezogen auf die Befundgruppen 

Es zeigte sich eine tendenzielle Häufung des Auftretens positiver HUT in den Gruppen 

II und III; diese ist jedoch statistisch nicht signifikant. 
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3.3.3 Ulkusanamnese 

Anamnestisch zeichneten sich insgesamt 29 Patienten (9%) durch eine gastrointestinale 

Vorerkrankung im Sinne eines Ulcus ventriculi oder duodeni aus. 

21 Patienten (6%) hatten in der Vergangenheit an einem Ulcus ventriculi gelitten. Von 

diesen boten 16 Patienten (76%) in der aktuellen Untersuchung ebenfalls pathologische 

Befunde: 7 Patienten zeigten das Bild einer nichterosiven Gastritis (Gruppe II) und 9 

Patienten boten schwergradige Befunde (Gruppe III): 5 Patienten wiesen erneut ein 

Ulcus ventriculi auf, bei 3 Patienten zeigte sich ein Ulcus duodeni, ein Patient hatte eine 

Ösophagitis III.-IV. Grades. 

8 Patienten (2%) gaben eine positive Anamnese eines Ulcus duodeni an. Sämtliche 

dieser Patienten wiesen auch in der aktuell durchgeführten Gastroskopie pathologische 

Veränderungen auf: 5 boten vom makroskopischen Aspekt eine nichterosive Gastritis 

(Gruppe II) und 3 hatten schwergradige Befunde: 2 Patienten zeigten aktuell ein Ulcus 

ventriculi und ein Patient hatte ein Ulcus duodeni. 
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Abb. 7: Verteilung der aktuellen Befunde bei Patienten mit positiver Ulkusanamnese 

Die statistische Analyse ergab ein signifikant häufigeres Vorkommen von 

pathologischen Befunden bei Patienten mit positiver Ulkusanamnese (p< 0,005). 
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3.3.4 Dauertherapie mit Acetylsalicylsäure (ASS) 

Ein großer Teil des Patientenguts nimmt Medikamente ein, die über den 

Prostaglandinstoffwechsel ulzerogen auf den oberen GI-Trakt wirken. Sie vermindern 

durch Hemmung der Cyclooxygenase die Bildung von Prostaglandin E2, welches eine 

protektive Funktion für die Magenschleimhaut hat.  

In der vorliegenden Studie nahmen 150 Patienten regelmäßig ASS ein, dies entspricht 

46% des Gesamtkollektivs. Auf die 3 Befundgruppen verteilt ergab sich folgendes Bild: 

Bei den Patienten, welche endoskopisch Normalbefunde boten, nahmen 16/112 (14%) 

ASS ein. In der Gruppe II wiesen 92/158 Patienten (58%) eine ASS-Dauertherapie auf. 

In der Gruppe III gaben 42/59 Patienten (71%) eine regelmäßige ASS-Einnahme an. 

Die Varianzanalyse ergab – wie schon die prozentuale Analyse erwarten lässt – eine 

hochsignifikante Häufung der ASS-Einnahme bei Patienten mit pathologischen und 

schwergradigen pathologischen Befunden (p<0,001). 
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Abb. 8: Verteilung endoskopischer Befunde in Abhängigkeit von der ASS-Einnahme 
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Die Befunde der ÖGD im Einzelnen mit und ohne ASS-Einnahme sind in der folgenden 

Tabelle zusammengefasst: 

Befund mit ASS 
in 

% 
ohne ASS 

in 

% 

Normalbefund 16 5 115 35 

Nichterosive Gastritis/ Duodenitis 54 16 38 12 

Erosive Gastritis 26 08 08 02 

Ösophagitis I.-II. Grades  05 02 04 01 

Ösophagitis III-IV. Grades 02 1 03 1 

Ulcus ventriculi 17 05   05 2 

Ulcus ventriculi mit Blutung 01 0,3 01 0,3 

Ulcus duodeni 07 02 0 0 

Hämorrhagische Gastritis 15 05 06 2 
 

Tab. 3:  Befunde der ÖGD in Abhängigkeit von der ASS-Einnahme 
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3.3.5 Glucocorticoidtherapie 

27 von den 329 Patienten (8%) nahmen dauerhaft orale oder inhalative Glucocorticoide 

ein. Von diesen wiesen 6 (22%) endoskopisch einen Normalbefund auf, 12 (44%) 

hatten leichtgradige Veränderungen und 9 Patienten (34%) wiesen schwergradige 

Befunde auf. 

Das Vorkommen der Patienten unter regelmäßiger Glucocorticoid-Medikation war in 

keiner der drei Befundgruppen signifikant gehäuft (p=0,075), wenn auch tendenziell 

eine Verschiebung hin zu den beiden Gruppen mit pathologischen Befunden deutlich 

wurde. 

3.3.6 Nikotinkonsum 

Von den 329 untersuchten Patienten gaben 106 (32%) einen regelmäßigen 

Nikotinkonsum an. In Gruppe I waren 36 Raucher (32%) und 76 Nichtraucher (68%). 

Gruppe II wies 53 Raucher (34%) und 105 Nichtraucher (66%) auf. In Gruppe III gaben 

17 Patienten (29%) einen regelmäßigen Nikotinkonsum an und 42 (71%) waren 

Nichtraucher. 

In der deskriptiven Analyse sieht man einen tendenziell geringeren Nikotinkonsum in 

der Gruppe der Patienten mit schwergradigen pathologischen Befunden. Dieser 

Unterschied ist jedoch statistisch nicht signifikant. 

3.3.6 Alkoholkonsum 

127/329 Patienten (39%) gaben einen regelmäßigen Alkoholkonsum an. Von ihnen 

erwiesen sich 17 (13%) als Alkoholiker. Auch hier ergab die Prüfung auf signifikante 

Unterschiede keine auffällige Häufung der Alkoholkonsumenten oder der Alkoholiker 

in einer der drei Gruppen. 
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3.3.7 Zur oralen Antikoagulation führende Diagnosen 

Die häufigste Ursache, aufgrund welcher eine orale Antikoagulation indiziert wurde, 

war die Absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern, die bei 125/329 Patienten (38%) 

vorlag. 106 Patienten (32%) wiesen eine tiefe Beinvenenthrombose auf, bei 61 

Patienten (19%) lag eine Lungenarterienembolie vor. 20 Patienten (6%) hatten als 

Grund für die geplante orale Antikoagulation einen intracardialen Thrombus und 8 

Patienten (2%) wiesen aortale Thromben oder Plaques auf, die eine Therapie mit 

Marcumar erforderlich machten. Die übrigen 9 Patienten (3%) hatten sonstige 

Erkrankungen (Leriche-Syndrom, Rezidiv-Apoplex, Z.n. Bypass-Operation bei pAVK). 
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Abb. 9: Verteilung der zur oralen Antikoagulation führenden Diagnosen  

Die statistische Analyse ergab kein signifikant häufigeres Vorkommen von 

pathologischen Befunden in einer der o.g. Indikationsgruppen. 

3.3.8 Weitere Erkrankungen 

Es wurde untersucht, welche Nebendiagnosen die Patienten aufwiesen und ob eine oder 

mehrere dieser Begleiterkrankungen mit einer signifikanten Häufung von 

pathologischen ÖGD-Befunden einhergingen. 
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3.3.8.1 Anzahl der Nebenerkrankungen 

Zunächst einmal wurde analysiert, ob allein die Anzahl der Nebenerkrankungen der 

Patienten mit einem erhöhten Vorkommen an pathologischen Befunden in Verbindung 

stand. Der Großteil des Patientenkollektivs zeichnete sich durch mehrere Erkrankungen 

aus. Von den 329 untersuchten Patienten hatten nur 40 (12%) keine Nebenerkrankung. 

Über die Hälfte der Patienten wies sich durch 3 oder mehr Nebenerkrankungen aus. 
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Abb. 10: Anzahl der Nebendiagnosen und Verteilung auf die Gruppen 

Die weitere Analyse ergab keine Korrelation zwischen der Anzahl der 

Nebenerkrankungen und der Schwere der endoskopischen Befunde. 
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3.3.8.2 Art der Nebenerkrankungen 

In der Folge wurde der Frage nachgegangen, ob bei den Gruppen mit pathologischen 

Befunden bestimmte Erkrankungen gehäuft vorkamen. Die nachstehende Tabelle gibt 

einen Überblick über die erfassten Nebenerkrankungen und deren Verteilung auf die 

einzelnen Befundgruppen. 

Nebenerkrankung Ges

amt 

in 

% 

I in 

% 

II in 

% 

III in 

% 

Diabetes mellitus I/II 45 14 14 4 18 6 13 4 

Z.n. Apoplex 42 13 18 6 19 6 5 2 

Z.n. Myokardinfarkt 23 7 5 2 10 3 8 2 

Arterieller Hypertonus 184 56 63 19 89 27 32 10 

Anämie 8 2 2 1 4 1 2 1 

Lebererkrankung 5 2 1 0,3 4 1 0 0 

Z.n. maligner 

Erkrankung 

16 5 7 2 7 2 2 1 

 

Tab. 4:  Verteilung der Nebenerkrankungen auf die verschiedenen Gruppen 

 

3.3.8.2.1 Diabetes mellitus Typ I oder II 

Insgesamt wiesen 45 Patienten (14%) einen Diabetes mellitus Typ I oder II auf. 14 

Patienten boten endoskopisch Normalbefunde, 18 zeigten mittelgradige Läsionen und 

bei 13 Patienten wurden schwergradige endoskopische Befunde im oberen GI-Trakt 

diagnostiziert. Es zeigte sich keine signifikante Häufung in einer der drei Gruppen. 
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3.3.8.2.2 Anamnese eines apoplektischen Insultes 

Im untersuchten Kollektiv hatten in der Vergangenheit 42 Patienten (13%) einen 

apoplektischen Insult auf der Basis einer Ischämie erlitten. Wir sahen eine relativ 

gleichmäßige Verteilung der Patienten in den drei Befundgruppen, mit 18 Patienten in 

Gruppe I, 19 Patienten in Gruppe II und 5 Patienten in III. Die statistische Analyse 

ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen. 

3.3.8.2.3 Anamnese eines Myokardinfarktes 

23 Patienten (7%) gaben anamnestisch einen akuten oder subakuten Myokardinfarkt an. 

Die Analyse ergab eine tendenzielle Häufung der Patienten mit Z.n. Myokardinfarkt in 

der Gruppe der schwergradigen endoskopischen Befunde mit 8 Patienten in dieser 

Gruppe; 10 in Gruppe II und 5 Patienten in der Normalgruppe. Diese Häufung war 

statistisch nicht signifikant (p=0,07). 

3.3.8.2.4 Arterieller Hypertonus 

Der arterielle Hypertonus ist eine weit verbreitete Erkrankung in der Bevölkerung. 

Diese Tatsache spiegelte sich im vorliegenden Patientenkollektiv wieder. 184 Patienten 

(56%) gaben das Vorliegen eines arteriellen Hypertonus an. Von diesen boten 63 

Patienten endoskopisch Normalbefunde, in den beiden Gruppen der pathologischen 

Befunde waren es 89 Patienten der Gruppe II und 32 der Gruppe III . Hier ergab sich 

statistisch eine gleichmäßige Verteilung der Patienten mit arteriellem Hypertonus 

(p=0,96). 

3.3.8.2.5 Anämie 

Diese Erkrankung lag bei 8 Patienten (2%) vor. Es gab keine signifikanten Unterschiede 

im Vorkommen einer Anämie in den drei Befundgruppen. 

3.3.8.2.6 Lebererkrankungen 

Auch hier lagen keine signifikanten Unterschiede, bei insgesamt seltenem Vorkommen 

von Lebererkrankungen im vorliegenden Untersuchungsgut, vor (n= 5). 
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3.3.8.2.7 Anamnese einer malignen Erkrankung 

Patienten mit einer bösartigen Erkrankung in der Vergangenheit wiesen kein signifikant 

häufiges Auftreten von pathologischen endoskopischen Befunden. Insgesamt wiesen 17 

Patienten (5%) eine positive Anamnese eines Malignoms auf. 

 

3.4 Initiierung der Marcumartherapie 

In Gruppe I wurde bei 100/112 Patienten (89%) im Anschluss an die ÖGD eine orale 

Antikoagulation initiiert. Die Gründe für den Verzicht auf eine Marcumartherapie bei 

den übrigen 12 Patienten waren in 5 Fällen eine Non-Compliance und in 7 Fällen ein 

spontanes Umspringen von Absoluter Arrhythmie bei Vorhofflimmern in den 

Sinusrhythmus, welches eine orale Antikoagulation entbehrlich machte.  

In Gruppe II wurde von den hier insgesamt 158 vertretenen Patienten bei 141 eine 

Marcumartherapie begonnen (89%). Bei 118 Patienten wurde unter medikamentöser 

Magenschutztherapie sofort eine orale Antikoagulation initiiert. 23 Patienten erhielten 

Marcumar mit einer zeitlichen Verzögerung und nachdem endoskopisch eine deutliche 

Besserung oder völlige Normalisierung der initial erhobenen Befunde festgestellt 

worden war. Bei 17 Patienten wurde auf eine orale Antikoagulation verzichtet. Die 

Gründe im Einzelnen waren folgende: Es fanden sich 8 Patienten mit fehlender 

Compliance und 2 Patienten mit spontanem Umspringen von Absoluter Arrhythmie bei 

Vorhofflimmern in den Sinusrhythmus; 1 Patient bekam unter Marcumartherapie eine 

Retinalblutung, bei 2 weiteren Patienten kam es zu einer massiven Darmblutung, 4 

Patienten wurden mit dem Verdacht auf eine bösartige Erkrankung des 

Urogenitaltraktes in die Abteilung für Gynäkologie bzw. Urologie verlegt. 

In der Gruppe der schwergradigen Befunde erhielt kein Patient eine sofortige orale 

Antikoagulation. Bei 38 (64%) wurde diese – nach endoskopischer Kontrolle – mit 

mehrtägiger zeitlicher Verzögerung begonnen, bei 21 (36%) verzichtete man gänzlich 

auf eine orale Antikoagulation: in 13 Fällen kam es zu keiner ausreichenden Besserung 

des endoskopischen Befundes, 6 Patienten waren non-compliant, 1 Patient entwickelte 

noch vor oraler Antikoagulation eine Makrohämaturie, welche die o.g. Therapie obsolet 



Ergebnisse 

 Seite 32/65

machte. Bei 1 Patient kam es zu einem Sturz mit Hämatomentwicklung, so dass die 

begonnene Therapie limitiert wurde. 

Insgesamt wurde bei 15% des Gesamtkollektivs (n=50) auf eine orale Antikoagulation 

verzichtet. Die folgende Abbildung gibt eine Übersicht über die Gründe für den 

Verzicht auf eine Marcumarisierung. Es ist zu bemerken, dass bei über ein Viertel 

dieser Patienten bzw. 4% des Gesamtkollektivs aufgrund der Schwere des ÖGD-

Befundes keine orale Antikoagulation erfolgte. 

 

Gründe für den Verzicht auf eine orale Antikoagulation (n=50)

fehlende Indikation
18%

Blutung 
10% Non-Compliance

38%

Carcinom
8%

Gastroskopiebefund
26%

 

Abb. 11: Verteilung der Ursachen für den Verzicht auf orale Antikoagulation 
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3.5 Erneute Stationäre Aufnahme im Verlauf 

In der vorliegenden Studie kam es während der Beobachtungsdauer in 33 Fällen (10%) 

zu einer erneuten stationären Aufnahme. Bei 14 Patienten (4%) war die Ursache eine 

Komplikation der Marcumartherapie: 5 Patienten wiesen Hämoptysen auf, 3 hatten ein 

Weichteilhämatom, 1 Patient hatte eine intrabdominelle Blutung, 5 Patienten zeigten 

eine akute GI-Blutung. Die statistische Analyse ergab, dass signifikant mehr Patienten 

aus Gruppe II und III wegen Komplikationen der Marcumartherapie erneut stationär 

aufgenommen wurden (p=0,005); es waren 2 Patienten aus Gruppe I, 5 Patienten aus 

Gruppe II und 7 Patienten aus Gruppe III.  
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Abb. 12: Gründe für erneute stationäre Aufnahme und Verteilung auf die einzelnen 

Befundgruppen 

Es wurden insgesamt 5 Patienten (1,5%) aufgrund einer Marcumarkomplikation im 

oberen GI-Trakt stationär aufgenommen: 1 Patient aus Gruppe I, 2 Patienten aus 

Gruppe II, die in der Eingangsuntersuchung das Bild einer erosiven Gastritis bzw. einer 

Ösophagitis I.-II. Grades geboten hatten sowie 2 Patienten aus Gruppe III, beide hatten 

in der Eingangsuntersuchung ein Ulcus duodeni gehabt. Bei allen 5 Patienten zeigte sich 

aktuell endoskopisch eine akute GI-Blutung bei zugrundeliegendem Ulcus ventriculi.
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4 Diskussion 

In der vorliegenden Studie wurden 329 Patienten des Bethesda Allgemeinen 

Krankenhauses Bergedorf aus den Jahren 1998 bis 2003 untersucht. Die Arbeit 

umfasste alle Patienten, bei denen in diesem Zeitraum eine orale Antikoagulation 

initiiert werden sollte. Überprüft wurde die Notwendigkeit und Aussagefähigkeit der 

ÖGD vor Beginn einer oralen Antikoagulation. 

Das Lebensalter der 329 Patienten, die sich der Untersuchung unterzogen, lag zwischen 

22 und 91 Jahren, das Durchschnittsalter betrug 66 Jahre. Am häufigsten war die 

Altersklasse der 60- bis 80-Jährigen vertreten. Eine deutliche Minderheit bildeten mit 

2% die Patienten unter 30 Jahren. 

Die ÖGD unter oraler Antikoagulation wird von einigen Autoren befürwortet, da man 

bei einem nicht unbeträchtlichen Teil relevante peptische Läsionen entdeckt [16, 51, 59, 

82, 91]. Im vorliegenden Krankengut wiesen 34% einen Normalbefund auf, 48% 

zeigten makroskopisch leicht- bis mittelgradige peptische Läsionen. 18% der Patienten 

zeichneten sich durch schwergradige endoskopische Befunde aus. 

4.1 Bedeutung der leicht- bis mittelgradigen endoskopischen Befunde 

Das Bild einer leicht- bis mittelgradigen Gastritis boten 33% der Patienten (n=110), 

wobei 24% eine nichterosive Gastritis und 9% eine erosive Gastritis aufwiesen. Eine 

Duodenitis lag bei 4% vor, eine Ösophagitis I.-II. Grades wurde bei 3% diagnostiziert, 

eine Hiatushernie lag bei 6% aller Patienten vor. Bezüglich dieser leicht- bis 

mittelgradigen Befunde decken sich die vorliegenden Ergebnisse weitgehend mit denen 

anderer Autoren. So wiesen vergleichbare Studien, in denen eine ÖGD bei anderer 

Grunderkrankung durchgeführt wurde, einen Anteil von 32-56% an Normalbefunden 

auf, Gastritiden wurden in 21-45% diagnostiziert, die Duodenitis machte einen Anteil 

von 4-11% aus. Die Ösophagitis wurde in diesen Arbeiten mit 6-11% etwas häufiger 

diagnostiziert als in der vorliegenden Studie, wobei dort nicht zwischen leicht- und 

schwergradigen Befunden getrennt wurde. Nimmt man den Anteil aller Ösophagitiden 

aus der vorliegenden Studie, also auch die Ösophagitis III.-IV. Grades und den Barrett-

Ösophagus, so ergeben sich mit 6% hier ähnliche Ergebnisse. Auch der Anteil der 

diagnostizierten Hernien ist mit 7-14% vergleichbar mit der vorliegenden Studie. Die 
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erhobenen Werte stimmen also sehr gut mit denen in der vorhandenen Literatur überein 

[4, 23, 54, 72, 93]. 

4.2 Bedeutung der schwergradigen endoskopischen Befunde 

Bei den Befunden der ÖGD sind diejenigen von großer Bedeutung, die eine klinische 

Relevanz in Form von potentiellen Blutungsquellen oder maligner Entartung haben. 

Potentielle Blutungsquellen stellen das Ulcus duodeni dar mit 36% der Blutungen, das 

Ulcus ventriculi mit 24%, die erosive Gastritis mit 6% und das Magenkarzinom mit 2% 

[67]. Alle anderen Ursachen sind eher selten. Aus diesem Grunde werden die oben 

erwähnten Befunde im Folgenden ausführlich diskutiert. 

Die Ulkuskrankheit ist eine der häufigsten Erkrankungen des Menschen. Etwa jeder 10. 

erwachsene Bürger erkrankt im Laufe seines Lebens an einem gastroduodenalen Ulkus 

[38]. In den USA sind jährlich 4,5 Mio. Menschen von peptischen Läsionen oder 

gastroduodenalen Ulzera betroffen [104]. In Westeuropa beträgt die Prävalenz für das 

Ulcus ventriculi 0,2-0,3%. Die jährliche Inzidenz liegt bei 40-50 Erkrankungen pro 

100000 Einwohnern. Das Magengeschwür tritt bei Männern und Frauen gleichermaßen 

häufig auf. Das Alter der Patienten liegt meist bei 60 Jahren und darüber [25]. Das 

Duodenalulkus ist mit einer Prävalenz von 1,4% etwa 5-mal häufiger als das 

Magenulkus. Die jährliche Inzidenz des Ulcus duodeni liegt bei 130-150 Erkrankungen 

pro 100000 Einwohnern. Die größte Inzidenz wird zwischen dem 35. und 55. 

Lebensjahr beobachtet. Bei Trägern der Blutgruppe 0 sowie Patienten, welche die 

Blutgruppenantigene A und B nicht in den Speichel oder Magensaft sezernieren („non-

secretors“), ist das Erkrankungsrisiko um ca. 50% erhöht [38]. 

Schwergradige endoskopische Befunde machten in dem untersuchten Kollektiv 18% 

aus (59 Patienten). Die Prävalenz des peptischen Ulkus betrug hierbei 9%, wobei 7% 

ein Ulcus ventriculi boten und 2% ein Ulcus duodeni. Die Verteilung Magen- zu 

Duodenalulkus liegt bei ca. 3:1. Dies widerspricht der in der Literatur angegebenen 

Verteilung der Ulzera von 1:5 [38]. Vergleicht man das Verhältnis zwischen den 

Geschlechtern, so ergibt sich eine Verteilung von 1:1 für das Ulcus ventriculi und ein 

Verhältnis von ca. 2:1 (männlich: weiblich) für das Ulcus duodeni, was mit den Zahlen 

aus der Literatur übereinstimmt [38]. 
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Vergleichbare Studien zeigten ein deutlich geringeres Vorkommen an Ulzera des oberen 

GI-Traktes als in der vorliegenden Studie. Akdamar et al. [1] führten an 355 

symptomlosen freiwilligen Probanden eine ÖGD durch und fanden bei 4 Prozent der 

Teilnehmer ein Ulkus. Johnsen et al. [52] fanden in einer symptomfreien Gruppe von 

310 Personen ebenfalls in 4% ein Ulkusleiden. Ihamäki et al. [50] führten 

endoskopische Untersuchungen bei Familienmitgliedern von Karzinompatienten und 

359 Kontrollpersonen durch. In der Kontrollgruppe lag die Prävalenz von Ulzera bei 1,7 

Prozent. Brooks et al. [12] bestimmten die Prävalenz der Ulzera beim Hypertonus auf 

4%, bei Frakturen auf 2% und bei der chronisch ulzerativen Colitis auf 4%. Diese 

Zahlen zeigen, dass im vorliegenden Patientenkollektiv das Vorkommen einer 

Ulkuskrankheit um ein Vielfaches erhöht ist als im Vergleich zur Normalbevölkerung 

oder zu Patienten mit Erkrankungen, die den oberen GI-Trakt nicht betreffen. 

Die Gesamtheit aller makroskopisch als Gastritiden imponierenden Befunde machte in 

der vorliegenden Studie 39% aller Befunde aus. Es wurde zwischen leicht- bis 

mittelgradigen und schwergradigen Befunden unterschieden: die nichterosive und 

erosive Gastritis wurde der Gruppe II zugeordnet; die erosiv-hämorrhagische Gastritis 

gehörte der Gruppe III an. Andere Autoren haben bei den Gastritiden nicht zwischen 

Befunden leichter und höhergradiger Ausprägung unterschieden. Um einen besseren 

Vergleich mit diesen Studien erheben zu können, wurden die Gastritiden aus beiden 

Gruppen zusammengefasst, so dass der o.g. Gesamtanteil von 39% erklärbar wird. 

Andere Autoren, die eine ÖGD bei unterschiedlichen Grunderkrankungen durchgeführt 

haben, bestimmten die Prävalenz für die Gastritis bei 10-15% der Fälle [90, 101, 103]. 

Ähnliche Zahlen ergaben die Studien mit freiwilligen Gesunden [1, 11]. Hieraus wird 

ersichtlich, dass in der vorliegenden Studie eine Erhöhung der Prävalenz auf über das 

Zwei- bis Dreifache für die Gastritiden vorliegt. 

Das Magenkarzinom soll aufgrund seiner besonderen Bedeutung sowohl für GI-

Blutungen als auch für Änderung des therapeutischen Procedere hier gesondert erwähnt 

werden. Die jährliche Inzidenz gastrointestinaler Karzinome ist starken geographischen 

Schwankungen unterworfen. Japan ist das Land mit der weitaus häufigsten Inzidenz an 

Magenkarzinomen. Die USA rangieren am unteren Ende der Skala. In der 

Normalbevölkerung der Bundesrepublik liegt die Inzidenz bei 20/100000 [30]. In der 

vorliegenden Untersuchung wurde bei einem Patienten ein maligner Befund 

nachgewiesen, und zwar ein Carcinoma in Situ des Magens. Mit einem Anteil von 0,3% 
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des Gesamtkollektivs ist die Inzidenz in der vorliegenden Studie im Vergleich zur 

Normalbevölkerung zwar erhöht; aufgrund der kleinen Fallzahl lässt sich hier aber 

keine allgemein gültige Aussage treffen. 

4.3 Abschließende Bedeutung aller Befunde 

Die Inzidenz aller pathologischen Endoskopiebefunde schwankt in der Literatur 

zwischen 10% und 47% [6, 18, 54, 60, 93] und ist im Vergleich zu den Befunden in der 

Normalbevölkerung nicht signifikant erhöht, wie die Studien von Akdamar et al. [1], 

Johnson et al. [52] und Brignolli [11] zeigten. Akdamar et al. [1] ermittelten 

beispielsweise aus einem Kollektiv von 355 asymptomatischen Patienten, die sich 

freiwillig einer Endoskopie unterzogen, einen Anteil von 38% an pathologischen 

Befunden. Brignolli et al. [11] eruierten bei 172 freiwilligen Probanden in 7,1% der 

Fälle relevante peptische Läsionen und in 10,3% Erosionen bzw. Gastritiden. 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit legen mit einem Anteil von insgesamt 66% an 

pathologischen Befunden weitaus höhere Zahlen vor, als in der Normalbevölkerung, 

insbesondere an schwergradigen peptischen Läsionen. Die Gründe für diese hohen 

Zahlen mögen zum Teil in den häufig diagnostizierten leicht- bis mittelgradigen 

entzündlichen Veränderungen des GI-Traktes liegen, deren Diagnose stark 

untersucherabhängig ist. Die Ergebnisse lassen sich jedoch nicht allein durch 

Schwankungen in der Beurteilung der Untersucher erklären, zumal besonders die unter 

Gruppe III zusammengefassten Befunde (Ulzera, Blutungen) weitgehend eindeutig sind 

und kaum einen subjektiven Interpretationsraum zulassen. 

Die Behandlung von Patienten mit antikoagulatorisch wirksamen Substanzen findet in 

der Medizin weite Verbreitung. Die Gerinnungshemmung ist hierbei pathogenetisches 

Prinzip und erwünschte Wirkung einer effektiven Antikoagulation zur Prophylaxe oder 

Therapie von Thromboembolien. Jede antikoagulatorische Therapie birgt somit 

gleichzeitig ein Risiko für das Auftreten von Blutungskomplikationen. GI-Blutungen 

stellen die häufigsten Blutungsursachen dar. In der Literatur wird die Höhe aller 

Blutungskomplikationen zwischen 7% und 21% angegeben [73, 92]. Der Anteil der 

Blutungen im oberen GI-Trakt beträgt zwischen 3% und 12% [3, 22, 60, 73, 82, 91, 

104]. 
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Viele Autoren haben sich mit der Frage beschäftigt, welche Faktoren das Risiko einer 

Blutungskomplikation unter Antikoagulantientherapie erhöhen können, wie 

beispielsweise das Alter der Patienten, das Geschlecht, die Dauer der Therapie, 

Komorbidität u.a. Bislang gibt es in der Literatur jedoch kaum Daten darüber, ob neben 

verschiedenen Risikofaktoren für eine Blutungskomplikation aus dem oberen GI-Trakt 

auch präexistente peptische Läsionen für die beobachtete Häufigkeit von Blutungen 

unter Therapie mit oralen Antikoagulantien verantwortlich zu machen sind. Es sind 

meist Studien durchgeführt worden, in denen erst nachdem eine GI-Blutung aufgetreten 

war eine investigative Gastroskopie durchgeführt wurde: Landefeld et al. [58] zeigten in 

einer Studie auf, dass bei 130 Patienten mit einer GI-Blutung unter oraler 

Antikoagulation in 38% der Fälle präexistente pathologische Befunde ursächlich waren: 

in 27 Fällen (21%) waren pathologische Befunde anamnestisch bekannt und wurden 

aktuell endoskopisch bestätigt; bei 22 Patienten (17%) wurden bislang unbekannte, aber 

mutmaßlich präexistente Läsionen wie Ulcera ventriculi, duodeni oder ösophagei 

festgestellt. In einer späteren Studie zeigten Landefeld et al. [60] auf, dass ein Drittel 

der Fälle mit GI-Blutungen relevante peptische Läsionen aufwiesen, die bis zum 

Zeitpunkt der Blutung nicht erfasst worden waren. Rubin et al. [91] wiesen bei einem 

Kollektiv von 34 Patienten mit einer akuten GI-Blutung unter Antikoagulantien bei 65% 

einen pathologischen Befund nach. Dieses Ergebnis deckt sich mit den vorliegenden 

Zahlen, wobei der Anteil an Ulzera mit 24% deutlich höher war als in der vorliegenden 

Studie. Andere Autoren zeigten einen Anteil von bis zu 83% an pathologischen 

Läsionen auf, wobei es sich bei 30-50% um Ulzera handelte [16, 98, 110]. 

Der hohe Anteil von 66% an pathologischen Läsionen in der vorliegenden Studie ist 

demnach weitgehend konform zu den oben zitierten Arbeiten; dabei besteht der 

hauptsächliche und ausschlaggebende Unterschied dieser Studie darin, dass die ÖGD 

nicht erst aufgrund einer GI-Blutung bei oraler Antikoagulation durchgeführt wurde, 

sondern vor Initiierung einer solchen. Demnach könnte das in anderen Arbeiten häufig 

beobachtete Auftreten von Blutungen aus dem oberen GI-Trakt unter oraler 

Antikoagulation im Vorliegen bislang unbekannter peptischer Läsionen erklärbar sein, 

was die Ergebnisse aus der vorliegenden Studie nahe legen, und weitere Autoren 

mutmaßen [7, 58, 59, 60]. Ein denkbarer Pathomechanismus wäre eine Konvertierung 

mukosaler Läsionen in schwergradige Läsionen unter Therapie mit oralen 

Antikoagulantien, die in der Folge in einer GI-Blutung münden. Eine ähnliche 
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Hypothese stellten auch Shorr et al. [96] in ihrer Arbeit auf: Sie untersuchten die 

Inzidenz der Ulzera bei Patienten ohne medikamentöse Therapie im Vergleich zu 

Marcumarpatienten; Dabei kamen sie zu dem Ergebnis, dass das Risiko für die 

Entwicklung eines Ulkus unter Marcumar im Vergleich zur Normalgruppe um das 

Dreifache erhöht war. Allein schon dieses Ergebnis stellt ein Plädoyer für die 

Durchführung einer Gastroskopie vor oraler Antikoagulation dar. 

4.4 Bedeutung einzelner Risikofaktoren für pathologische endoskopische Befunde 

Im zweiten Teil der vorliegenden Studie wurde der Frage nachgegangen, ob der hohe 

Anteil an pathologischen Veränderungen des oberen GI-Traktes in dem untersuchten 

Patientenkollektiv durch besondere Umstände, etwaige Nebenerkrankungen oder 

Risikofaktoren erklärbar ist, die zu einem besonderen Risikoprofil konstruiert werden 

können. 

4.4.1 Alter 

Die Analyse bezüglich des Alters der Patienten zeigte, dass die Patienten in den beiden 

Gruppen der pathologischen Befunde signifikant älter waren als in der Gruppe der 

Normalbefunde: das Durchschnittsalter sowohl in Gruppe II als auch in Gruppe III 

betrug 67 Jahre; in der Gruppe der Normalbefunde lag es bei 63 Jahren. Des Weiteren 

sah man in den Gruppen II und III eine deutliche Verschiebung der Altersgruppen hin 

zu den über 80-Jährigen. Insgesamt waren 75% aller Patienten mit pathologischen 

Befunden über 61 Jahre alt, dagegen waren nur 3% 40 Jahre und jünger. 

Die Frage, ob es sich beim Faktor Alter um einen unabhängigen Risikofaktor für eine 

GI-Blutung unter oraler Antikoagulation handelt, wird in der Literatur derzeit 

kontrovers diskutiert. Allerdings haben die meisten aktuelleren Studien bei älteren 

Patienten ein erhöhtes Risiko für eine GI-Blutung festgestellt. So bestätigten Kuijer et 

al. [55] in einer Untersuchung, in der sie einen Blutungsrisiko-Index konstruierten und 

in dem das Alter als potentieller unabhängiger Risikofaktor enthalten war, dass 

Patienten über 60 Jahre ein um das Dreifache erhöhte Risiko für eine 

Blutungskomplikation aufwiesen. Pengo et al. [83] untersuchten die Inzidenz von 

Blutungskomplikationen in Abhängigkeit vom Alter und anderen Risikofaktoren. Es 

zeigte sich, dass Patienten über 75 Jahre häufiger Blutungskomplikationen aufwiesen 

als jüngere Patienten. Beyth et al. [7, 8] zeigten wiederholt auf, dass über 65-jährige 
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Patienten ein erhöhtes Risiko für eine Blutung unter oraler Antikoagulation tragen. 

Zahlreiche weitere Studien sind ebenfalls zu dem Ergebnis gekommen, dass das Alter 

als unabhängiger Risikofaktor für das Auftreten von Blutungen unter Therapie mit 

oralen Antikoagulantien zu gelten hat. [15, 22, 37, 48, 53, 59-61, 67, 82, 85, 97]. Es ist 

allerdings noch nicht bekannt, welcher Mechanismus bei Patienten höheren Alters zu 

einer erhöhten Blutungsrate führt. 

Es sind lediglich zwei Studien bekannt, die keinen Zusammenhang zwischen dem Alter 

der Patienten und der Blutungsfrequenz haben feststellen können [28, 108]. 

4.4.2 Geschlecht 

Die vorliegende Arbeit ergab keinen Zusammenhang zwischen dem Geschlecht der 

Patienten und der Schwere der endoskopischen Befunde. Dieses wird in zahlreichen 

Studien bestätigt [7, 22, 37, 39, 55, 61, 73, 85, 109]. Lediglich die Arbeit von Fihn et al. 

[28] hat beim weiblichen Geschlecht ein um das 1,9-fache erhöhte Blutungsrisiko 

festgestellt. 

4.4.3 Helicobacter pylori 

Das Bakterium Helicobacter pylori wurde erstmalig im Jahre 1893 von Bizzozero 

beschrieben [9]. 1983 wurde es zufällig von Warren und Marshall [107] wiederentdeckt; 

seitdem hat es die Sicht der Pathogenese der Ulkuskrankheit, der non-ulcer Dyspepsie 

und des Magenlymphoms stark beeinflusst. Es ist unter anderem für das Ulcus duodeni 

und für die häufigste Form der chronischen Gastritis, der Gastritis Typ B, 

verantwortlich. Der Keim bildet zahlreiche Enzyme und andere Substanzen, die sowohl 

für die Zellschädigung als auch für das Angehen der Infektion von Bedeutung sind. Ein 

weiterer Angriffspunkt des Bakteriums ist die Störung der Homöostase gastraler 

Hormone und der Säuresekretion. Nach heutigen Erkenntnissen findet die Übertragung 

des Keimes fäko-oral oder oro-oral statt [70, 71, 80]. In den westlichen Ländern beträgt 

die Infektionsrate ca. 5-10% der 10- bis 20-Jährigen, jedes Jahrzehnt infizieren sich 

weitere 10% [32, 81]. 

In dem vorliegenden Patientengut wurde in 56% der Fälle ein HUT durchgeführt. Der 

insgesamt niedrige Anteil der untersuchten Patienten ist dadurch erklärbar, dass bei 

einem Großteil aufgrund der zugrundliegenden Diagnose zum Zeitpunkt der 

Untersuchung eine „high-dose“-Heparinisierung durchgeführt wurde, die eine 
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Probeentnahme obsolet machte. In 33% der untersuchten Fälle wurde der Keim 

Helicobacter pylori nachgewiesen. Es fand sich eine tendenzielle Häufung an positiven 

Befunden in den beiden Gruppen der pathologischen Befunde, die jedoch nicht 

signifikant war. In der Gruppe III der Patienten mit schwergradigen Befunden waren 

insgesamt 39% Helicobacter pylori positiv. Betrachtet man in dieser Gruppe nur die 

Patienten mit einem Ulkusnachweis, so ergeben sich 62% positive Nachweise von 

Helicobacter pylori, wobei 69% der Patienten mit einem Ulcus ventriculi H.p.-positiv 

und 43% der Patienten mit einem Ulcus duodeni H.p.-positiv waren. In der Literatur 

werden für das Ulcus duodeni Werte von über 90% angegeben [56, 102]. Auch was das 

Ulcus ventriculi betrifft, nennen andere Autoren mit bis zu 90% weitaus höhere Zahlen 

[56, 62]. Ein ähnliches Bild ergab sich auch bei den Patienten mit Gastritiden: In der 

Gruppe der mittelgradigen Befunde hatten insgesamt 34% einen positiven HUT; 

Patienten mit einer Gastritis waren in 24% H.p.-positiv. Die vorliegenden Daten decken 

sich mit der Arbeit von Behnert [5] und Quiros et al. [89], die insgesamt 31% bzw. 34% 

Infizierte in ihrem Kollektiv hatten. 

Aus diesen Zahlen kann man ersehen, dass im vorliegenden Patientengut die erhöhte 

Prävalenz der pathologischen Befunde nicht mit einer erhöhten Durchseuchungsrate mit 

Helicobacter pylori einhergeht und hierdurch zu erklären wäre. 

4.4.4 Gastrointestinale Vorerkrankungen 

Im untersuchten Kollektiv wiesen Patienten mit einer positiven Ulkusanamnese in der 

aktuell durchgeführten ÖGD signifikant häufiger pathologische Befunde auf. Von den 

insgesamt 29 Patienten, die angegeben hatten, in der Vergangenheit an einem Ulcus 

ventriculi oder duodeni gelitten zu haben, hatten aktuell 83% erneut pathologische 

Befunde. 

Eine positive Ulkusanamnese wird in der Literatur als Risikofaktor für eine GI-Blutung 

unter oraler Antikoagulation gesehen. White et al. [108] untersuchten in einer Studie das 

Management und die Prognose von lebensgefährdenden GI-Blutungen unter Warfarin. 

Es zeigte sich, dass 44% der Patienten mit einer GI-Blutung eine positive 

Ulkusanamnese hatten. Auch in der Studie von Schuber et al. [94] ist eine positive 

Ulkusanamnese für die Entstehung weiterer Ulzera von Bedeutung. Zu diesem Ergebnis 

kommen auch weitere Autoren [4, 84]. Andere Studien haben diesen Umstand jedoch 

nicht bestätigt: In diesen erwies sich eine positive Anamnese einer stattgehabten GI-
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Blutung als Risikofaktor auf, nicht jedoch eine positive Ulkusanamnese allein [7, 66, 

108, 109].  

4.4.5 Nicht-steroidale Antirheumatika 

Von den Faktoren, die das Risiko einer Blutungskomplikation unter oraler 

Antikoagulation beeinflussen, spielen Medikamenteninteraktionen eine besondere 

Rolle. Viele Medikamente verändern den Metabolismus oraler Antikoagulantien oder 

deren Proteinbindung und können somit theoretisch das Risiko einer 

Blutungskomplikation erhöhen [3, 33, 42, 95]. Hierbei sind die NSAR von besonderem 

Interesse, da sie vielfach eingesetzt werden und das Risiko eines peptischen Ulkus 

sowie einer GI-Blutung substanziell erhöhen [34, 98, 112, 113]. NSAR inhibieren die 

Synthese cytoprotektiver Prostaglandine im Magen [13]. Des Weiteren wird vermutet, 

dass sie die Wirkung oraler Antikoagulantien über eine Änderung der Proteinbindung 

[106] oder über eine Hemmung des Metabolismus durch hepatische Enzyme [13, 95] 

potenzieren. 

NSAR gehören zu den am häufigsten verschriebenen Medikamenten. In den USA 

nehmen über 30 Millionen Menschen täglich ASS ein. Die Folgeerkrankungen des 

NSAR-Konsums sind deutlich: in 60-70% der Patienten finden sich Läsionen im Magen 

[78, 79]. Die Prävalenz von Ulcera ventriculi bei Patienten unter NSAR-Therapie wird 

auf 12-30% geschätzt und liegt damit deutlich über der Prävalenz von etwa 0,3% in der 

Normalbevölkerung. Beim Ulcus duodeni ist die geschätzte Prävalenz mit 2-19% 

ebenfalls wesentlich höher im Vergleich zu 1,4% der Normalbevölkerung [25, 38, 43]. 

Die Rate der GI-Blutungen unter NSAR-Therapie beträgt ca. 1-2% pro Behandlungsjahr 

[104]. 

In dem untersuchten Kollektiv nahmen 46% aller Patienten ASS ein, wobei die 

Einnahme in den Gruppen der pathologischen Befunde hochsignifikant erhöht war: 

während Patienten mit endoskopischem Normalbefund in 14% ASS einnahmen, betrug 

die Rate in der Gruppe mit mittelgradigen Läsionen 58%. In der Gruppe der 

schwergradigen Läsionen nahmen 71% der Patienten regelmäßig ASS ein. Betrachtet 

man in der Gruppe III nur die Patienten mit einem Ulcus ventriculi oder duodeni, so 

ergibt sich ein Anteil von 83% an Patienten, die unter Dauertherapie mit ASS standen. 

Man kann demzufolge die Einnahme von ASS für die erhöhte Prävalenz mittel- und 

schwergradiger pathologischer Befunde, vor allem Ulcera ventriculi et duodeni, in der 
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vorliegenden Untersuchung mitverantwortlich machen. Somit wird bestätigt, dass der 

regelmäßige Konsum von ASS als Risikofaktor für die Entstehung von schwergradigen 

Befunden im GI-Trakt zu gelten hat und in der Folge mitverantwortlich für Blutungen 

unter oraler Antikoagulation gemacht werden kann. 

Weitere Autoren, die den Zusammenhang zwischen einer Blutungskomplikation unter 

oraler Antikoagulation und der gleichzeitigen Einnahme von NSAR untersucht haben, 

sind zu dem selben Ergebnis gekommen. So hat eine große randomisierte Studie das 

Auftreten von Blutungen unter Kombinationstherapie mit Marcumar und ASS im 

Vergleich zur Monotherapie mit ASS untersucht. Es zeigte sich, dass die jährliche 

Blutungsrate in der Gruppe der Patienten mit ASS und Marcumar 1,7% betrug im 

Vergleich zu 0,7% in der Gruppe mit Monotherapie [19]. In einer weiteren Studie aus 

Dänemark war die Blutungsrate aus dem oberen GI-Trakt bei Patienten unter NSAR-

Therapie im Vergleich zur Normalbevölkerung um das 3,6fache erhöht. Bei Patienten 

unter NSAR-Therapie und zusätzlicher oraler Antikoagulation war das Blutungsrisiko 

aus dem oberen GI-Trakt sogar um das 11fache erhöht [76]. Ähnliche Zahlen bot die 

Studie von Shorr et al. [96]. Weitere Autoren sind zu ähnlichen Ergebnissen gekommen, 

so dass in der Literatur weitgehend Einigkeit darüber besteht, dass die Einnahme von 

NSAR als Risikofaktor für eine GI-Blutung unter Marcumartherapie zu betrachten ist    

[3, 10, 22, 31, 35, 37, 60, 64, 65, 75, 97, 108]. 

4.4.6 Glucocorticoidtherapie 

Ein Zusammenhang zwischen einer Therapie mit Glucocorticoiden und dem Auftreten 

von peptischen Geschwüren wird zwar allgemein vermutet; die Frage allerdings, ob 

Glucocorticoide tatsächlich neue Geschwüre entstehen lassen oder ob subklinische 

Läsionen lediglich reaktiviert werden, ist umstritten [2, 104]. Neuerdings wird ein 

Zusammenhang zwischen einer Glucocorticoidtherapie und dem Auftreten von Ulzera 

wieder gänzlich in Frage gestellt. Mehrere Studien ergaben keinen Hinweis auf ein 

gehäuftes Vorkommen von Ulzera unter Glucocorticoidtherapie [17, 77]. Sicher ist, 

dass Glucocorticoide bestehende Ulzera verschlimmern. Als Ursachen werden die 

antiproliferative Wirkung, ein verminderter Schleimhautschutz durch Hemmung der 

Prostaglandinsynthese sowie eine gesteigerte Magensäureproduktion diskutiert [36]. 

In der vorliegenden Studie wurde kein Zusammenhang zwischen einer Therapie mit 

Glucocorticoiden und der Ausprägung der endoskopischen Befunde gesehen, so dass 
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man diese Therapie nicht für die erhöhte Prävalenz der pathologischen Befunde 

verantwortlich machen kann. Zu einem ähnlichen Ergebnis kommt auch die Arbeit von 

McMahan et al. [73]. 

4.4.7 Nikotinkonsum 

Es gilt als wissenschaftlich erwiesen, dass Nikotin zu den ulzerogenen Genussmitteln 

gehört. Es konnte eine dosisabhängige Korrelation zwischen der Inhalation von 

Tabakrauch und dem Auftreten von Magen- und Darmgeschwüren nachgewiesen 

werden. Raucher hatten eine um 100% höhere Inzidenz als Nichtraucher, und die 

Heilung der Ulzera verlief verzögert. Nikotin wirkt vasokonstriktorisch, die 

resultierende Ischämie durch Störung der Mikrozirkulation und eine verminderte 

Bikarbonatsekretion begünstigen die Ulkusentstehung [34]. 

In der vorliegenden Studie gaben 32% aller Patienten einen regelmäßigen 

Nikotinkonsum an. Die weitere Analyse ergab keine signifikanten Unterschiede 

zwischen der Gruppe mit Normalbefunden und den Patienten mit pathologischen 

Befunden, so dass in der vorliegenden Arbeit der Faktor Rauchen nicht als Risikofaktor 

für das Auftreten von pathologischen Befunden zu werten ist. 

Gullov et al. [39] untersuchten in ihrer Arbeit das Blutungsrisiko von Patienten mit 

chronischem Vorhofflimmern, die unter oraler Antikoagulation, unter Therapie mit ASS 

oder unter Kombinationstherapie mit beiden Substanzen standen. In keiner der drei 

Gruppen erwies sich ein Nikotinkonsum als zusätzlicher Risikofaktor für das Auftreten 

von Blutungen. Interessant zu erwähnen ist die Studie von Meade et al. [74], bei der 

kleinere Blutungen häufiger bei Nichtrauchern als bei Rauchern vorkamen. Eine 

Erklärung für den scheinbar protektiven Effekt des Nikotinkonsums liegt 

möglicherweise in der Erhöhung des Fibrinogenspiegels im Blut, die bei Rauchern 

beobachtet wird. 
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4.4.8 Alkoholkonsum 

Weder der regelmäßige moderate Konsum von Alkohol noch der Alkoholabusus kamen 

in der vorliegenden Arbeit signifikant häufiger in einer der drei Gruppen vor, so dass 

kein Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und der Schwere der endoskopischen 

Befunde zu erheben ist. 

In der gesichteten Literatur wird dieser Faktor derzeit kontrovers diskutiert. Fihn et al. 

[29] haben in ihrer Studie, die sich mit dem Auftreten von Komplikationen unter 

langanhaltender Therapie mit oralen Antikoagulantien beschäftigt hat, nachgewiesen, 

dass keine Korrelation zwischen dem Auftreten von Blutungen und einem 

Alkoholabusus besteht. Auch weitere Autoren, welche diesen Faktor untersucht haben, 

sind zu diesem Ergebnis gekommen [58, 84]. Hingegen kamen die Untersuchungen von 

McMahan et al. [73] sowie White et al. [109] zu einem gegenteiligen Ergebnis: hier galt 

Alkoholismus als ein unabhängiger Risikofaktor für eine GI-Blutung während einer 

Therapie mit oralen Antikoagulantien. 

4.4.9 Zur oralen Antikoagulation führende Diagnosen 

Mit 38% wies der Großteil des untersuchten Kollektivs eine Absolute Arrhythmie bei 

Vorhofflimmern als Indikation für die geplante orale Antikoagulation auf. 32% hatten 

eine tiefe Beinvenenthrombose als zugrunde liegende Erkrankung und bei 19% lag eine 

Lungenarterienembolie vor. Die vorliegende Untersuchung hat ergeben, dass die 

jeweilige Haupterkrankung der Patienten in keinen Zusammenhang mit der Schwere der 

Befunde im oberen GI-Trakt zu bringen ist. Die zugrunde liegende Erkrankung, 

aufgrund welcher eine orale Antikoagulation vorgenommen werden soll, ist somit nicht 

als Risikofaktor für eine Blutungskomplikation, insbesondere aus dem oberen GI-Trakt, 

zu werten. Zu diesem Ergebnis kommt auch die Arbeit von Winter [111]. 

In einigen Studien, zeigten sich Blutungskomplikationen besonders häufig bei 

Patienten, die eine cerebrovaskuläre Insuffizienz oder tiefe Beinvenenthrombose als die 

Marcumarisierung begründende Erkrankung hatten [24, 45, 46]. Obwohl seinerzeit die 

zugrunde liegende Erkrankung und zusätzliche Nebenerkrankungen für das häufige 

Auftreten von Blutungskomplikationen verantwortlich gemacht wurden, ist man sich 

inzwischen einig, dass nicht die Grunderkrankung selbst, sondern die hohe Intensität der 

oralen Antikoagulation ursächlich sind. In den oben erwähnten Studien war eine „high-
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dose“-Marcumarisierung durchgeführt worden. In Studien, die eine weniger intensive 

Antikoagulation angestrebt haben, wurden weitaus weniger Blutungskomplikationen 

beobachtet [21, 39, 47, 67, 83, 86, 92]. 

Die Frage, ob die Anzahl der Nebenerkrankungen in Zusammenhang mit etwaigen 

Blutungskomplikationen steht, ist noch nicht ausreichend untersucht worden. Uns liegt 

lediglich eine Studie vor, die sich mit dieser Hypothese befasst hat und zu dem Ergebnis 

gekommen ist, dass bei Vorliegen von drei oder mehr Nebenerkrankungen das Risiko 

für eine Blutungskomplikation erhöht ist [28]. In der vorliegenden Studie zeigte sich in 

Widerspruch zu der o.g. Studie keine Korrelation zwischen der Anzahl der 

Nebenerkrankungen und der Schwere der endoskopisch erhobenen Befunde.  

Bezüglich der Art der Nebenerkrankungen sind wir zu dem Ergebnis gekommen, dass 

diese nicht in Zusammenhang mit der Schwere der endoskopischen Befunde zu bringen 

sind. Ein bestimmte Nebenerkrankung als Risikofaktor für das Auftreten von Läsionen 

im oberen GI-Trakt ist in dieser Studie nicht ableitbar. Es existieren viele Arbeiten, 

welche die Abhängigkeit von Blutungskomplikationen im oberen GI-Trakt von der Art 

der Nebenerkrankungen untersucht haben. Diese kommen zu sehr widersprüchlichen 

Ergebnissen. Während in einigen Arbeiten beispielsweise eine positive Anamnese eines 

stattgehabten Schlaganfalls als Risikofaktor für eine Blutungskomplikation unter oraler 

Antikoagulation gewertet wird [22, 85], wird dieser Umstand von anderen Autoren 

negiert [26, 27, 28, 39, 58]. Ähnliches gilt für den Diabetes mellitus Typ I und II: In 

einer kleineren Studie aus dem Jahre 1998 wurde der Diabetes mellitus als 

unabhängiger Risikofaktor für eine Blutungskomplikation gesehen [7]. Dieser Umstand 

konnte in einer weiteren Arbeit jedoch nicht bestätigt werden [39]. Das gleichzeitige 

Vorliegen einer malignen Erkrankung galt in einigen Studien als signifikanter Prädiktor 

für Blutungskomplikationen [48, 55, 82, 109]. In der Arbeit von Prandoni et al. [88] 

wurde die Ausprägung der malignen Erkrankung als Risikofaktor für eine 

Blutungskomplikation identifiziert. Hingegen konnte die Studie von McMahan et al. 

[73] nicht bestätigen, dass eine maligne Erkrankung prädisponierend für eine Blutung 

ist. 

Die übrigen in der vorliegenden Arbeit untersuchten Risikofaktoren werden ebenfalls 

kontrovers diskutiert, so dass man keine abschließend gültige Aussage treffen kann. 

Auffällig ist, dass es sich bei den Studien, die einen oder mehrere der o.g. Erkrankungen 
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als Risikofaktoren detektiert zu haben schienen, meist um ältere Studien handelt [24, 56, 

58, 69], während neuere Studien zu einem gegenteiligen Ergebnis kommen [65, 73]. 

Dieser Umstand lässt sich ebenfalls dadurch erklären, dass die älteren Arbeiten während 

der „Ära“ durchgeführt worden sind, als bei verschiedenen Erkrankungen stärker oder 

über einen längeren Zeitraum antikoaguliert wurde als heute, wie z.B. beim chronischen 

Vorhofflimmern oder der tiefen Beinvenenthrombose. Es existieren viele Studien, die 

aufweisen, dass die Höhe des INR und auch die Therapiedauer mit oralen 

Antikoagulantien mit der Häufigkeit des Auftretens von Blutungskomplikationen 

einhergehen [27, 28, 60, 61, 66, 67, 82, 85, 97]. 

4.5 Komplikationen unter Therapie mit oralen Antikoagulantien 

Von den 329 untersuchten Patienten wurden insgesamt 85% im Anschluss an die 

Gastroskopie oral antikoaguliert. Bei 4% der Patienten wurde aufgrund der Schwere des 

endoskopischen Befundes bzw. aufgrund einer ungenügenden Regredienz in der 

Kontroll-ÖGD auf eine orale Antikoagulation verzichtet. 

Während des Beobachtungszeitraumes wurden 4% aller Patienten aufgrund von 

Blutungskomplikationen der Marcumartherapie erneut stationär aufgenommen. 1,5% 

der Patienten hatten eine Blutung im oberen GI-Trakt. In der Literatur werden weitaus 

höhere Zahlen beschrieben. Die Gesamtheit aller Blutungskomplikationen unter oraler 

Antikoagulation liegt zwischen 7% und 21% [73, 92], ältere Studien beschrieben gar 

Komplikationsraten von bis zu 30% [63]. Die Höhe der gastrointestinalen Blutungen 

beträgt bis zu 12% [22, 42, 60, 73, 82, 91, 105]. 

Die in der vorliegenden Studie erhobenen Zahlen lassen sich dadurch erklären, dass 

durch die prätherapeutische Durchführung einer ÖGD, Patienten herausgefiltert wurden, 

die ein Risiko für eine GI-Blutung im Sinne eines pathologischen Befundes aufwiesen. 

So ist es nicht verwunderlich, dass hier ein deutlich geringerer Anteil an 

Blutungskomplikationen aufgezeigt haben. Hier wird der Sinn einer ÖGD vor oraler 

Antikoagulation besonders deutlich. 
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4.6 Abschließende Bewertung 

Anhand der vorliegenden Analyse kommt man zum Schluss, dass eine ÖGD vor Beginn 

einer oralen Antikoagulation selektiv eingesetzt werden sollte. Sie ist sinnvoll und 

notwendig bei einem Patientenkollektiv, das sich durch bestimmte Risikofaktoren 

auszeichnet. Erforderlich ist die ÖGD bei Patienten höheren Alters. 75% der Patienten 

mit pathologischen Befunden waren 60 Jahre und älter. Fast die Hälfte der Personen lag 

in der Altersklasse der über 70-Jährigen. 

Einen weiteren Risikofaktor stellt eine positive Ulkusanamnese dar. Mehr als 80% der 

Patienten mit endoskopisch gesicherten pathologischen Befunden hatte bereits in der 

Vergangenheit ein Ulkusleiden. 

Bezüglich der Einnahme von ASS konnte ebenfalls ein deutlicher Zusammenhang mit 

dem Auftreten von pathologischen Befunden nachgewiesen werden, so dass eine 

regelmäßige ASS-Einnahme ebenfalls als Risikofaktor zu werten ist. 

Bei jüngeren Patienten ohne Ulkusanamnese und ohne Dauertherapie mit NSAR scheint 

eine ÖGD vor oraler Antikoagulation nicht gerechtfertigt zu sein. 
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5 Zusammenfassung 

Im Rahmen einer Analyse, die den Zeitraum vom 01.01.1998 bis zum 31.12.2003 

umfasste, wurde die Bedeutung einer ÖGD vor Beginn einer Therapie mit oralen 

Antikoagulantien untersucht. 329 Patienten, die in diesem Zeitraum stationär 

aufgenommen worden waren, wurden vor Beginn einer Therapie mit Phenprocoumon 

einer ÖGD zugeführt und hinsichtlich ihrer endoskopischen Befunde und etwaiger 

Risikofaktoren, die die erhobenen Befunde erklären können, analysiert. 

Die Patienten waren im Mittel 66 Jahre alt, 54% waren männlichen und 46% waren 

weiblichen Geschlechts. In der ÖGD wurden folgende Befunde erhoben: In 34% der 

Fälle wurden normale Schleimhautverhältnisse vorgefunden. Bei 33% wurde ein 

makroskopischer Befund wie bei einer Gastritis gesehen. 18% wiesen schwergradige 

pathologische Befunde auf: in 9% aller Fälle lag ein Ulcus ventriculi oder duodeni vor. 

6% aller Patienten boten das Bild einer schweren erosiv-hämorrhagischen Gastritis. Bei 

einem Patienten wurde ein Carcinoma in Situ des Magens diagnostiziert. Die Prävalenz 

der schwergradigen Befunde, vor allem der Ulcera ventriculi et duodeni, ist im 

Vergleich zur Normalbevölkerung und anderen hospitalisierten Patienten deutlich 

erhöht. 

Anhand der weiteren Analyse konnte gezeigt werden, dass sich die Patienten mit 

pathologischen endoskopischen Befunden durch folgende Merkmale auszeichnen und 

als Risikogruppe eingegrenzt werden können. Diese sind: ein höheres Lebensalter, eine 

Therapie mit Acetylsalicylsäure sowie eine positive Ulkusanamnese  

Die vorliegende Untersuchung verdeutlicht, dass die ÖGD eine sinnvolle 

Screeningmethode ist, um Patienten mit erhöhtem Blutungsrisiko unter Antikoagulation 

mit Phenprocoumon zu identifizieren. Erstmals zeigt diese Studie, das eine generelle 

Empfehlung einer ÖGD vor oraler Antikoagulation nicht unbedingt bei allen Patienten 

erforderlich ist, sondern auf die o.g. Risikopatienten beschränkt werden kann. Ein hohes 

Alter spricht nicht gegen die Durchführung einer ÖGD, da die Häufigkeit der 

Komplikationen einer ÖGD weitaus geringer ist als die einer oberen gastrointestinalen 

Blutung unter oraler Antikoagulation aufgrund eines bislang nicht bekannten 

pathologischen Befundes. 
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