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1 Einleitung 

In Deutschland starben laut dem statistischen Bundesamt im Jahr 2017 insgesamt 

932.272 Menschen. Dabei sind die häufigsten Todesursachen Krankheiten des 

Kreislaufsystems mit 344.524 Toten, gefolgt von Neubildungen mit 235.681 

Todesfällen. Krankheiten des Verdauungssystems stellten im Jahr 2017 insgesamt 

41.038 Todesfälle (≙4,4%) (Abbildung 1). Dabei werden die Tumorleiden des 

Gastrointestinaltrakts jedoch zu den „bösartigen Neubildungen“ gezählt; die 

häufigste Todesursache der Neubildungen ist der Lungen- und Bronchialkrebs 

(Bundesamt, 2019). Diesen Angaben liegt die ärztliche Bescheinigung der 

jeweiligen Todesursache zugrunde; in der Regel ohne Sektion.  

Gastrointestinale Todesursachen machen dementsprechend nur einen Bruchteil 

aller Todesursachen aus. Diese vermeintlich kleinere Fallzahl wird in dieser Studie 

anhand eines großen Sektionskollektivs des Instituts für Rechtsmedizin des 

Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf in einem Zeitraum von 20 Jahren 

genauer untersucht und charakterisiert.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 1: Todesursachen nach Krankheitsarten 2017 

Quelle: Todesursachen nach Krankheitsarten 2017, Statistisches Bundesamt (Destasis), 

2019. 
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Ziel dieser Studie ist es, aus dem Blickwinkel letal verlaufender gastrointestinaler 

Krankheitsbilder das Verständnis von Ursachen und Risikosituationen dieser 

Krankheitsbilder zu verbessern und daraus mögliche klinische Implikationen 

abzuleiten.  

Dafür werden die verschiedenen gastrointestinalen Todesursachen in Gruppen und 

Subgruppen unterteilt und zum einem mit allgemeinen, zum anderen mit 

gruppenspezifischen Fragestellungen detailanalysiert.  

Solche Detailanalysen wurden durchgeführt für iatrogen verursachte Todesfälle, 

gastrointestinale Blutungen, Pankreatitiden, Leberversagen, Peritonitiden, 

spontane Perforationen, Tumorleiden des Gastrointestinaltrakts, Ileus, 

Mesenterialischämie und sonstige gastrointestinale Todesursachen.  

Für jede dieser Gruppen wurde an den Beginn des jeweiligen Kapitels eine kurze 

Einleitung mit Einführung in das Krankheitsbild gestellt.  

In der Diskussion werden die Ergebnisse des untersuchten Sektionsguts 

interpretiert und mit der aktuellen Literatur und dem Forschungsstand abgeglichen.   
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2 Material und Methodik: 

2.1 Material 

Grundlage dieser Arbeit sind insgesamt 22.615 Sektionen aus knapp 20 Jahren. 

Diese setzen sich zusammen aus der Gesamtheit der Sektionsprotokolle des 

Instituts für Rechtsmedizin des Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf im 

Zeitraum vom 1. Januar 2000 bis zum 30. September 2019.  

Die Gesamtheit der Sektionsprotokolle bestehen aus gerichtlich angeordneten 

Sektionen (staatsanwaltliche Sektionen), wissenschaftlichen Sektionen (zur 

Qualitätskontrolle und zu wissenschaftlichen Zwecken durchgeführte Sektionen; 

gemäß Hamburger Sektionsgesetz wird dieser Sektionstyp auch als 

„rechtsmedizinische Sektion“ tituliert), berufsgenossenschaftlichen Sektionen, 

privaten Sektionen und durch das Gesundheitsamt angeordnete Sektionen.  

Von der Gesamtheit aller Sektionen wurden für diese Arbeit sämtliche 

Sektionsprotokolle mit gastrointestinalen Todesursachen ausgewählt.  

Während der Jahre 2000 bis 2019 gibt es bei einem Minimum von 959 (2010) und 

Maximum von 1357 (2001) Sektionen, einen Durchschnittswert von ca. 1130 

Sektionen pro Jahr.  

Nicht in die Auswertung einbezogen wurden gastrointestinale Todesursachen durch 

Suizid (Beispiel: „Dünndarmblutung nach Messerstichverletzung suizidaler 

Absicht“) oder Fremdeinwirkung durch Dritte, welche nicht iatrogener Herkunft 

entstammen (Beispiel: „Darmblutung nach Messerstichverletzung“). 

Ausgeschlossen von dieser Analyse wurden weiterhin gastrointestinale 

Todesursachen nach Polytraumata (Beispiel: „Sigma Perforation nach 

Motorradsturz“).  

In einigen Sektionen waren die Todesursachen nicht grundsätzlich zu klären, 

wodurch Formulierungen wie „Verdacht auf“, „vermutlich“ oder „mutmaßlich“ 

auftauchen. Auch diese Sektionen wurden von der Detailanalyse ausgeschlossen.  

Todesursachen durch Metastasen gastrointestinaler Organe mit einem nicht-

gastrointestinalen Primärtumor oder unklarem Primärtumor wurden ebenso wenig 

berücksichtigt. 
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2.2 Methodik 

Die Sektionsprotokolle der Jahre 2000-2019 liegen digitalisiert im institutseigenen 

Intranet vor. Jedes Sektionsprotokoll der insgesamt 22.615 Sektionen wurde 

einzeln geöffnet und nach der jeweiligen Todesursache durchsucht.  

Dabei wurden die erfassten Daten nach bestimmten Kriterien mit einer eigenen 

Kategorisierung ausgewertet.  

Wenn eine gastrointestinale Todesursache in den Sektionsprotokollen festgestellt 

wurde, wurden die Daten nach den in Tabelle 1 genannten Parametern untersucht: 

 Sektionstyp (gerichtlich, wissenschaftlich, privat, berufsgenossenschaftlich, 

Gesundheitsamt, keine Angabe) 

 Geschlecht (männlich, weiblich, keine Angabe) 

 Alter 

 Todesursache 

Danach erfolgte eine Zuordnung gemäß der Todesursache in eine von 10 Gruppen. 

Diese 10 Gruppen wurden definiert als: 

1. Iatrogene Todesursachen 

2. Blutungen 

3. Pankreatitiden 

4. Leberversagen 

5. Peritonitiden 

6. Spontane Perforationen 

7. Tumorleiden 

8. Ileus 

9. Mesenterialischämien  

10.  Sonstige 

Jeder Todesfall wurde trotz teilweise vorhandener Überschneidungen nur einer 

bestimmten Gruppe zugeordnet.  

Die endgültige Zuordnung setzte sich aus der im Sektionsprotokoll angegebenen 

Anamnese, stattgehabten Operationen und der protokollarisch erfassten 

unmittelbaren Todesursache zusammen. 

 Die Gruppe „Iatrogen“ wurde weiter unterteilt in die Subgruppen 

„postoperative gastrointestinale Todesursachen“ und „Todesfälle nach 

gastroenterologischen Eingriffen“. 
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 Die gastroenterologischen Eingriffe setzen sich in dieser Arbeit zusammen 

aus Gastroskopie, Koloskopie, endoskopischer retrograder Cholangio-

pankreatikographie (=ERCP), Bougierung, Endosonographie, 

endosonographischer Feinnadelpunktion (=EUS-FNP), perkutaner 

endoskopischer Gastrostomie (=PEG), transösophagealer 

Echokardiographie (=TEE), Thorax-Drainage, perkutaner transhepatischer 

Cholangiodrainage (=PTCD), Darmrohr-Anlage und Punktion. 

 Die Gruppe „Blutungen“ wurde unterteilt nach Ursache und Lokalisation der 

Blutung. 

 „Peritonitiden“ wurden analysiert nach der Ursache für die Peritonitis. Zu der 

Gruppe der Peritonitiden zählten nur Fälle, welche nicht durch eine spontane 

Perforation oder anderweitig erfasste Gruppen verursacht wurden.   

 Bei den Gruppen „Pankreatitiden“, „Leberversagen“ und „Spontane 

Perforationen“ wurde entsprechend der zugrunde liegenden Ursachen 

unterteilt. 

 Die „Tumorleiden“ wurden in Subgruppen entsprechend der verschiedenen 

Organsysteme detailanalysiert.  

 Die Gruppe „Ileus“ wurde auf die Ursache des Ileus untersucht und dabei in 

mechanischen oder paralytischen Ileus aufgeteilt.  

 Die „Mesenterialischämie“ wurde aufgeteilt in embolische, thrombotische, 

non-okklusive Mesenterialischämie (=NOMI), oder venöse 

Mesenterialischämie. 

 Unter „Sonstige gastrointestinale Todesursachen“ fielen alle anderen 

Todesursachen, die nicht den bereits genannten neun Gruppen zugeordnet 

werden konnten. 

Die ersten neun genannten Gruppen wurden jeweils nach zeitlicher Verteilung der 

einzelnen Fälle, Sektionstyp und Alter und Geschlecht untersucht. 

Tabelle 1 zeigt eine Übersicht über die erfassten Parameter in dieser Arbeit.  

Das dafür benutzte Programm war Microsoft Office Excel 2013.  
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Tab. 1: Erfasste Parameter für diese Studie 

 

 

 

 

 

 

Parameter Gruppen 

Sektionstyp  Staatsanwalt 
o Außerhalb Hamburgs 
o Hamburg 

 Wissenschaftlich 

 Privat 

 Berufsgenossenschaft 

 Gesundheitsamt 

 Keine Angabe 
 

Alter  In Jahren 

Geschlecht  Männlich 

 Weiblich 

 Keine Angabe 

Todesursache  Iatrogen 
o Gastroenterologischer 

Eingriff 
o Postoperativ 

 Blutungen 
o Ursache 
o Lokalisation 

 Pankreatitiden 
o Ursache 

 Leberversagen 
o Ursache 

 Peritonitiden 
o Ursache 

 Spontane Perforationen 
o Ursache 
o Lokalisation 

 Tumorleiden 
o nach Organsystem 

 Ileus 
o Ursache 

 Mesenterialischämie 
o Ursache 

  Sonstige 
o Ursache 
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3 Ergebnisse 

3.1 Epidemiologie  

3.1.1 Häufigkeit 

Im Beobachtungszeitraum vom 1. Januar 2000 bis 30. September 2019 fanden sich 

unter insgesamt 22.615 Sektionen 1598 Verstorbene mit gastrointestinalen 

Todesursachen, welche die oben genannten Kriterien erfüllten (≙ 7,1%). Tabelle 2 

zeigt die Anzahl und prozentuale Verteilung der gastrointestinalen Todesursachen 

im jeweiligen Jahr.  

Jahr Anzahl Verstorbene 
gastrointestinale 
Todesursachen 

Gesamtzahl Sektionen Prozent 

2000 61 1026 5,9% 

2001 71 1357 5,2% 

2002 91 1222 7,4% 

2003 73 1182 6,2% 

2004 98 1251 7,8% 

2005 102 1186 8,6% 

2006 79 1203 6,6% 

2007 85 1054 8,1% 

2008 83 995 8,3% 

2009 64 976 6,6% 

2010 75 959 7,8% 

2011 78 1037 7,5% 

2012 68 1034 6,6% 

2013 73 1078 6,8% 

2014 69 1096 6,3% 

2015 84 1272 6,6% 

2016 105 1295 8,1% 

2017 97 1300 7,5% 

2018 93 1311 7,1% 

2019 49 781 6,3% 

Summe 1598 22615 7,1% 
Tab. 2: Anzahl und prozentuale Verteilung der gastrointestinalen Todesursachen   

im Untersuchungszeitraum 2000-2019 

 

Der Durchschnittswert der Verstorbenen mit gastrointestinalen Todesursachen 

beträgt 80 ± 14,7 Fälle pro Jahr.  

Bezogen auf alle Sektionen entspricht dies 7,1 ± 0,9% [Bereich 5,2-8,6%]. 

Abbildung 2 veranschaulicht Tabelle 2 in einem Diagramm.  

 

 

 



 15 

 

Abb. 2: Prozentualer Anteil der Verstorbenen mit gastrointestinalen Todesursachen in den 

Jahrgängen 2000-2019 

 

3.1.2 Sektionstypen 

Die 1598 gastrointestinal bedingten Todesfälle verteilen sich auf folgende 

Sektionstypen:  

 1206 (≙75,5%) staatsanwaltschaftliche Sektionen 

o 365 (≙30,3%) davon außerhalb Hamburgs  

 318 (≙19,9%) wissenschaftliche Sektionen 

 53 (≙3,3%) berufsgenossenschaftliche Sektionen 

 19 (≙ 1,2%) private Sektionen 

 Eine (≙ 0,1%) von dem Gesundheitsamt angeordnete Sektion 

 Eine (≙ 0,1%) ohne Angaben durchgeführte Sektion  

 

3.1.3 Alter und Geschlecht 

Um die Verteilung gemäß Lebensalter übersichtlicher zu gestalten, wurden 11 

Gruppen angelegt, welche jeweils ein Lebensjahrzehnt zusammenfassen.  

In 5 Sektionsfällen wurde das Alter geschätzt (S0133-06 auf ca. 40 Jahre, S0021-

07 auf 35-45 Jahre, in S0736-14 auf ca. 25-35 Jahre, S0155-16 auf 40-50 Jahre, 

und in S1084-01 auf das 6. Lebensjahrzehnt). In den einzelnen Kapiteln wurden bei 

diesen 5 Sektionsprotokollen der Mittelwert des jeweiligen Alters zugrunde gelegt.   
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880 (≙ 55,1%) der Verstorbenen mit gastrointestinalen Todesursachen waren 

männlich, 718 (≙ 44,9%) weiblich.  

Die am häufigsten vertretene Altersgruppe war mit 368 (≙ 23,0%) Fällen das 

Lebensjahrzent von 71-80 Jahren.  

Am wenigsten betroffen war das 11. Lebensjahrzehnt (101-110 Jahre) mit nur einem 

(≙ 0,1%) Fall, direkt gefolgt von dem 2. Lebensjahrzehnt (11-20 Jahre) mit 3 (≙ 

0,2%) Fällen.  

Abb. 3: Vergleich der Lebensjahrzehnte mit der Anzahl der Todesfälle 

 

 

 

 

 

 

 

    

   Abb. 4: Geschlechterverteilung in Prozent 

 

Die im Geschlechterverhältnis meisten männlichen Todesfälle ereigneten sich 

während des 7. Lebensjahrzehnts mit 217 der insgesamt 355 Todesfälle.  

Bei den Frauen war das 8. Lebensjahrzehnt mit insgesamt 182 Todesfällen am 

häufigsten betroffen.  
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Die Alters- und Geschlechterverteilung der 1598 Todesfälle wird in Tabelle 3 

dargestellt.  

 

Tab. 3: Alters- und Geschlechterverteilung der gastrointestinalen Todesfälle (n=1598) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Alter Anzahl Prozentualer 
Anteil 
gesamt 

Männlich/Weiblich Prozentualer Anteil 
männlich/weiblich in 
% 

0-10 17 1,1% 11/6 64,7 / 35,3 

11-20 3 0,2% 2/1 66,7 / 33,3 

21-30 23 1,4% 11/12 47,8 / 52,2 

31-40 95 5,9% 63/32 66,3 / 33,7 

41-50 213 13,3% 136/76 64,2 / 35,8 

51-60 273 17,1% 172/101 63,0 / 37,0 

61-70 355 22,2% 217/138 61,1 / 38,9 

71-80 368 23,1% 186/182 50,7 / 49,3 

81-90 211 13,2% 
 

70/141 33,2 / 66,8 

91-100 34 2,1% 8/26 23,5 / 76,5 

101-110 1 0,1% 0/1 0,00 / 100 

Keine 
genauen 
Angaben 

5 0,3% 3/2 60 / 40 

Summe 1598 100% 880/718 55,1 / 44,9 
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3.1.4 Todesursachen  

Die Verstorbenen mit gastrointestinalen Todesursachen wurden in die bereits 

genannten Gruppen klassifiziert. 

Tabelle 4 zeigt die Verteilung der Gruppen und den prozentualen Anteil der 

jeweiligen Gruppen an der Gesamtheit der hier untersuchten Sektionsprotokolle 

(n=1598).  

Die häufigsten gastrointestinalen Todesursachen sind demnach die Blutungen mit 

insgesamt 517 Fällen, welche fast ein Drittel (32,4%) des Gesamtkollektivs 

ausmachen. Die kleinste Hauptgruppe stellen die Peritonitiden mit 34 Fällen 

(≙2,1%).  

Gruppen Anzahl Fälle Prozent 

Iatrogen 283 17,7% 

Blutungen 517 32,4% 

Pankreatitiden 92 5,8% 

Leberversagen 106 6,6% 

Peritonitiden 34 2,1% 

Spontane Perforationen 175 11,0% 

Tumorleiden 116 7,3% 

Ileus 116 7,3% 

Mesenterialischämien 79 4,9% 

Sonstige 80 5,0% 

Summe 1598 100,0% 
Tab. 4: Hauptgruppen der gastrointestinalen Todesfälle 

 

Abb. 5: Prozentuale Verteilung der Hauptgruppen 
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In den folgenden Kapiteln 3.2 bis 3.11 werden die definierten Subgruppen 

detaillierter analysiert. 

 

3.2 Iatrogene Todesursachen 

3.2.1 Epidemiologie  

Die iatrogen verursachten gastrointestinalen Todesfälle setzen sich aus einem 

Kollektiv von 283 Fällen (≙17,7% des Gesamtkollektivs) zusammen.  

Die iatrogenen Todesfälle werden weiter in 2 Untergruppen unterteilt – Todesfälle 

nach gastroenterologischen Eingriffen und postoperative Todesfälle. 

Tab. 5: Iatrogene Todesfälle (n=283) 

Fast zwei Drittel aller iatrogenen gastrointestinalen Todesfälle haben demnach eine 

postoperative Ursache. Die zwei genannten Untergruppen werden in den 

nachfolgenden Kapiteln separat behandelt. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gruppe Anzahl Fälle Prozent 

Gastroenterologische Eingriffe 102 36,0% 

Postoperativ 181 64,0% 

Summe 283 100% 
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3.2.1.1 Zeitliche Verteilung 

Tabelle 6 zeigt die Verteilung der 283 iatrogenen Todesfälle auf die letzten 20 Jahre. 

Der Mittelwert beträgt 14,15 ± 5,1 Fälle pro Jahr bei einem Bereich von 6 bis 26 

Fällen.  

Jahr Anzahl Fälle 

2000 11 

2001 7 

2002 12 

2003 16 

2004 15 

2005 19 

2006 10 

2007 15 

2008 15 

2009 13 

2010 13 

2011 10 

2012 9 

2013 21 

2014 15 

2015 11 

2016 26 

2017 22 

2018 17 

2019 6 

Insgesamt 283 
Tab. 6: Zeitliche Verteilung der iatrogenen Todesfälle 

 

3.2.1.2 Sektionstypen 

Fast alle Sektionen waren gerichtlich angeordnet (n=274, ≙96,8%). Nur 9 Sektionen 

wurden aufgrund eines anderen Auftrags aufgeführt, wobei in einer Sektion der 

Auftraggeber ungeklärt blieb. 

Die Verteilung der Sektionstypen wird in Tabelle 7 dargestellt.  

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 183 64,7% 

StA Außerhalb 91 32,2% 

Wissenschaft 6 2,1% 

Berufsgenossenschaft 1 0,4% 

Privat 1 0,4% 

Unklar 1 0,4% 

Insgesamt 283 100,0% 
Tab. 7: Sektionstypen für die iatrogenen Todesfälle 
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3.2.1.3 Alter und Geschlecht 

Es gab 137 männliche und 146 weibliche iatrogene Todesfälle. 

Bei den Männern waren das Durchschnittsalter 64,7 Jahre und das Medianalter 67 

Jahre bei einer Altersspanne von 14 bis 89 Jahren. 

Bei den Frauen waren das Durchschnittsalter 71,1 Jahre und das Medianalter 74 

Jahre bei einer Altersspanne von 2 Monaten bis 94 Jahren. 
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3.2.2 Gastroenterologische Eingriffe 

Die erste Untergruppe der iatrogen verursachen Todesfälle ist die der 

gastroenterologischen Eingriffe. Diese setzt sich aus den Subgruppen der ERCP, 

Gastroskopie, Koloskopie, PEG, TEE, Punktion, Biopsie, Darmspülung, 

Bougierung, Endosonographie, EUS-FNP, PTCD und der Thorax-Drainage 

zusammen. Tabelle 8 zeigt die Zusammensetzung der einzelnen Subgruppen mit 

den jeweiligen Diagnosen. Daraus lässt sich ableiten, dass in Absolutzahlen der 

gastroenterologisch-bedingte Eingriff mit den meisten Todesfällen die ERCP (n=29) 

und knapp dahinter die Koloskopie (n=27) ist.  

Abbildung 6 zeigt den prozentualen Anteil der Subgruppen der Todesfälle der 

gastroenterologisch bedingten Eingriffe.  

 Tab. 8: Subgruppen der gastroenterologischen Eingriffe 

Iatrogen Subgruppen Anzahl 
ingesamt 

Diagnosen Anzahl 
Fälle 

Gastroente
rologisch-
bedingte 
Eingriffe 

ERCP 29 Post-ERCP Pankreatitis 14 

Duodenalperforation 11 

Verbluten 2 

Sonstige 2 

Gastroskopie 5 Ösophagusperforation 3 

Magenperforation 1 

Pankreatitis 1 

Koloskopie 27 Sigmaperforation 11 

Rektumperforation 5 

Zökalpolperforation 1 

Kolonperforation ohne 
genauere Lokalisation 

7 

Verbluten 1 

Sonstige 2 

PEG 19 Dislokation 5 

Magenperforation 3 

Peritonitis 9 

Verbluten 2 

TEE 4 Ösophagusperforation 4 

Punktion 10 Verbluten 7 

Peritonitis 3 

Darmspülung 2 Peritonitis 2 

PTCD 2 Verbluten 2 

Endosonogra
-phie 

1 Magenperforation 1 

EUS-FNP 1 Duodenalperforation 1 

Bougierung 1 Ösophagusperforation 1 

Thorax 
Drainage 

1 Verbluten 1 

Summe 102  102 
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 Abb. 6: Prozentuale Verteilung der gastroenterologischen Eingriffe 

 

Tabelle 9 zeigt den Abstand vom Zeitpunkt des Todes zu dem todesursächlichen 

gastroenterologischen Eingriff. 40 der 102 Todesfälle (≙39,2%) verstarben 

innerhalb einer Woche.  

 

Eingriff Todeszeitpunkt 
< 7 Tage 

7-14 
Tage 

2-4 
Wochen 

>1 
Monat 

k.A Insgesamt 

ERCP 9 5 5 7 3 29 

Koloskopie 12 4 4 2 5 27 

PEG 6 5 2 1 5 19 

Punktion 5 1 0 0 4 10 

Gastroskopie 3 0 2 0 0 5 

TEE 0 0 2 2 0 4 

Darmspülung 2 0 0 0 0 2 

PTCD 2 0 0 0 0 2 

Endosonographie 0 0 0 0 1 1 

EUS-FNP 0 0 0 1 0 1 

Bougierung 0 0 0 1 0 1 

Thorax Drainage 1 0 0 0 0 1 

Summe 40 15 15 14 18 102 
Tab. 9: Todeszeitpunkt nach gastroenterologischem Eingriff (k.A.=keine Angaben) 
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3.2.2.1 ERCP 

Der gastroenterologische Eingriff mit den meisten Todesfällen (n=29) in dieser 

Studie war die ERCP.  

Dabei ist die häufigste Komplikation, die zu einem Versterben führt, die Post-ERCP-

Pankreatitis mit knapp 50% der Fälle (n=14).  

11 der ERCP-Todesfälle waren bedingt durch eine Duodenalverletzung, welche zu 

einer Peritonitis und schließlich zu einer Sepsis führte. Die zwei Blutungen bestehen 

aus einer Blutung aus dem Pankreas, der andere Blutungsfall war bedingt durch die 

Verletzung von Ösophagusvarizen aufgrund eines zirrhotischen Leberumbaus.  

 

3.2.2.2 Koloskopie 

Die führende Perforationsstelle bei einer Koloskopie anhand der Auswertung der 

Sektionsprotokolle ist das Sigma (11 von 27 Todesfällen). 

Mit 18,5% (n=5) ist die Rektumperforation die zweithäufigste Perforationsstelle bei 

einer Koloskopie. In 7 anderen Fällen war die Perforationsstelle nicht genauer 

beschrieben bzw. konnte durch die Sektion nicht genauer ermittelt werden. Diese 

werden in Tab. 8 unter „Kolonperforation ohne genauere Lokalisation“ gelistet.  

Erwähnenswert ist hierbei, dass unter „Sonstige Diagnosen“ ein Schädel-Hirn-

Trauma infolge eines Sturzes vom Untersuchungstisch bei Koloskopie enthalten ist.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 25 

3.2.2.3 PEG und Magensonde 

Die Datenerhebung ergab insgesamt 19 PEG-bedingte Todesfälle (≙18,6% aller 

gastroenterologischen Eingriffe).  

Diese 19 Fälle können unterteilt werden in: 

 9 Fehlanlagen der PEG/Magensonde 

 4 Dislokationen einer bereits liegenden PEG 

 4 Infektionen der PEG 

 2 Blutungen nach einer PEG Anlage 

Bei den 9 Fehlanlagen kam es in 4 Fällen zu einer Leckage der PEG-Anlage in die 

freie Bauchhöhle mit daraus resultierender Peritonitis. In 4 anderen Fällen kam es 

zu einer Magenperforation ohne Abdeckung in die freie Bauchhöhle.  

In einem Fall wurde eine Magensonde durch die Nasenöffnung in den rechten 

Bronchus anstatt in den Magen gelegt. Der Patient entwickelte daraufhin eine letal 

verlaufende Aspirationspneumonie.  

Alle 4 Dislokationsfälle entwickelten eine Peritonitis aufgrund der Dislokation der 

PEG-Sonde in die freie Bauchhöhle. 

Bei der Hälfte der Infektionen kam es zu einer Infektion der PEG-Sonde. In einem 

Fall entwickelte sich eine Sepsis nach infizierter Eintrittsstelle mit eitriger Infektion 

der Oberhaut und Abszedierung im Unterhautfettgewebe der Bauchwand bei 

regelrecht einliegender PEG-Sonde.   

In dem anderen Fall entwickelte sich ein sogenanntes „Buried Bumper Syndrom“ 

mit Einbruch in die freie Bauchhöhle und daraus resultierender Peritonitis.  

2 der 19 Fälle (≙ 10,5%) waren Blutungen, wobei ein Patient einen 

hämorrhagischen Schock im Rahmen einer Leberzirrhose erlitt.  

 

3.2.2.4 Punktionen 

Die 10 Todesfälle nach einer Punktion lassen sich einteilen in Todesfälle nach 

Leberpunktion (n=7), nach Aszitespunktion (n=2) und nach Milzpunktion (n=1).  

Die 7 Leberpunktionen verteilen sich auf 5 Leberparenchymbiopsien und 2 

Leberherdbiopsien. 

Dabei verstarben 3 der 5 Parenchymbiopsien an einem hämorrhagischen Schock, 

die 2 anderen Fälle entwickelten eine Peritonitis.  

Beide Patienten nach einer Leberherdbiopsie verstarben an einem Blutungsschock. 
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Beide Todesfälle nach einer Aszitespunktion verstarben aufgrund eines 

hämorrhagischen Schocks.  

Der 11. Todesfall entwickelte sich infolge einer Peritonitis nach Milzpunktion. 

 

3.2.2.5 Gastroskopie 

Bei der Gastroskopie gab es insgesamt 5 Todesfälle, wobei 3 davon durch eine 

Ösophagusperforation bedingt waren (n=3). Bei diesen 3 genannten Fällen waren 

die letztendlichen Todesursachen eine Mediastinitis, Peritonitis und eine 

Pneumonie aufgrund einer Fistelbildung zwischen dem Ösophagus und dem 

rechten Lungenunterlappen. In einem Fall kam es zu einer Magenperforation mit 

Ausbildung eines Pneumoperitoneums.  

In einem Fall kam es zu einer Pankreatitis nach akzidenteller Papillektomie bei 

geplanter Polypenabtragung im Duodenum. 

 

3.2.2.6 TEE 

Die transösophageale Echokardiographie ist eine durch die Speiseröhre 

durchgeführte Ultraschalluntersuchung des Herzens.  

Alle 4 Todesfälle waren initial durch eine Ösophagusperforation verursacht, wobei 

2 der Fälle schlussendlich an einer Pneumonie starben, ein Patient verstarb an einer 

Mediastinitis und bei einem Patienten führte die Ösophagusperforation zu einer 

Sepsis.  

 

 

 

 

 

 

 

     

   

 

 

 

Abb. 7: Ca. 13,5 cm langer Stent in 

Speiseröhre nach Ösophagusperforation bei 

TEE mit trichterförmiger unterer Mündung 

mehrere cm oberhalb Kardia, teils gasgefüllt.  



 27 

3.2.2.7 Sonstige: Darmspülung, Bougierung, Endosonographie, EUS-FNP, 

PTCD, Thorax Drainage 

Die hier genannten Eingriffe machten zusammen insgesamt 8 der 102 Todesfälle 

aus (≙7,8%).  

Bei den 2 Todesfällen nach einer rektalen Darmspülung kam es einmal zu einer 

Sigmaperforation mit anschließender Peritonitis, das andere Mal war eine 

Rektumperforation für die Peritonitis ausschlaggebend.  

Die perkutanen transhepatischen Cholangiodrainagen wurden als palliative 

Interventionen durchgeführt, führten aber zu einem Blutungsschock bei Verletzung 

eines Lebergefäßes. Ähnliches gilt für die Thorax Drainage, die bei der Anlage zu 

einer iatrogenen Leberverletzung und zu einem hämorrhagischen Schock führte. 

Bei der ösophagealen Dilatation aufgrund einer peptischen Stenose kam es zu einer 

Perforation im distalen Ösophagus. Konsekutiv kam es trotz sofortiger 

Stentabdeckung der Perforation und hochgradiger Antibiotikaabdeckung zum 

Pneumothorax, Pleuraerguss und zu einer letalen Mediastinitis.  

Die Endosonographie des Magens führte zu einer Magenperforation.  

Bei der endosonographischen Feinnadelpunktion entstand eine Perforation des 

Dünndarms mit konsekutiver letaler Peritonitis. 
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3.2.3 Postoperative gastrointestinale Todesursachen 

181 der 283 iatrogenen Fälle (≙64,0%) zählen zur Kategorie der postoperativen 

Todesfälle. 

Diese 181 Todesfälle entstanden entweder nach einer gastrointestinalen Operation 

oder aufgrund einer gastroenterologischen Komplikation bei einer Operation eines 

anderen Organsystems, wodurch ihre Aufnahme in das hier untersuchte Kollektiv 

erfolgte.  

Die postoperativen Todesfälle wurden aufgrund der Todesursache in 7 

verschiedene Gruppen unterteilt – Lungenembolie, Lungenentzündung, 

Multiorganversagen, Nahtinsuffizienz, Peritonitis, Sepsis und Verbluten.  

Die häufigste postoperative Komplikation war die Peritonitis (n=64). Diese entstand 

aufgrund von Darmperforation bzw. Darmverletzung während einer chirurgischen 

Intervention.  

Tabelle 10 fasst die verschiedenen postoperativen Todesursachen zusammen.  

 

Postoperative Todesursache Anzahl Fälle Prozent 

Peritonitis 64 35,4% 

Nahtinsuffizienz 32 17,7% 

Verbluten 30 16,6% 

Sepsis 26 14,4% 

Multiorganversagen 25 13,8% 

Lungenembolie 3 1,7% 

Lungenentzündung 1 0,6% 

Insgesamt 181 100,0% 
Tab. 10: Todesursächliche postoperative Komplikationen (n=181) 
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3.2.3.1 Peritonitis und Sepsis 

Zusammen stellen die postoperativen Peritonitiden (n=64) und Septitiden (n=26) 90 

Todesfälle (≙49,8%).  

Bei den 64 Peritonitiden kam es in allen Fällen zu einer intraoperativen 

Darmverletzung welche zu einer Peritonitis führte. Die Fälle wurden für die 

Veranschaulichung nach Organlokalisation unterteilt, in denen die initiale Operation 

stattgefunden hatte.  

Tabelle 11 zeigt die Verteilung der postoperativen Peritonitiden.  

Die höchste Fallzahl an postoperativen Peritonitiden stellen Operationen am Kolon 

(n=18).  

Nach 8 Cholezystektomien kam es zu einer postoperativen Peritonitis.  

Zu den 14 „Sonstigen“ Fällen gehörten Operationen, die nicht primär an einem 

Organ im Gastrointestinaltrakt durchgeführt wurden, jedoch trotzdem zu einer 

Darmverletzung führten. Diese 14 Fälle verteilen sich auf 4 urologische, 7 

gynäkologische, 2 gefäßchirurgische und einen orthopädischen Eingriff.  

Organ Anzahl Fälle Prozentualer Anteil 

Kolon 18 28,1% 

Dünndarm 15 23,4% 

Sonstige 14 21,9% 

Galle 8 12,5% 

Magen 3 4,7% 

Rektum 3 4,7% 

Milz 1 1,6% 

Oesophagus 1 1,6% 

Pankreas 1 1,6% 

Insgesamt 64 100,0% 
Tab. 11: Postoperative Peritonitiden 

Tabelle 12 zeigt die Verteilung der todesursächlichen postoperativen Sepsis auf die 

verschiedenen initial operierten Organe.  

Organ Anzahl Fälle Prozent 

Dünndarm 6 23,1% 

Galle 5 19,2% 

Pankreas 4 15,4% 

Ösophagus 3 11,5% 

Magen 3 11,5% 

Kolon 3 11,5% 

Milz 1 3,8% 

Rektum 1 3,8% 

Insgesamt 26 100% 

Tab. 12: Postoperative Septitiden 
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3.2.3.2 Nahtinsuffizienzen 

13 der 32 Nahtinsuffizienzen entstanden nach einer Operation am Kolon (≙40,6%).  

In 8 Fällen (≙25%) kam es nach einer Magenoperation zu einer Nahtinsuffizienz.  

Jeweils 4 Fälle betrafen das Pankreas (Whipple-Operationen) und den Dünndarm.   

Jeweils ein Todesfall infolge Nahtinsuffizienz resultierte durch Rektumoperation 

(Resektion eines Rektumkarzinoms), mehrfache Bauchoperation bei einer 

inkarzerierten epigastrischen Hernie und daraus resultierender Peritonitis und  

Ösophagusoperation (Resektion eines Ösophaguskarzinoms).  

 

3.2.3.3 Verbluten 

Die 30 postoperativen Todesfälle nach Verbluten wurden nach der 

zugrundeliegenden Operation unterteilt. 

Bei 8 dieser Fälle (≙26,7%) kam es nach einer Pankreasoperation (7 Whipple-

Operationen und eine Pankreas-Teilresektion) zu einer tödlichen Blutung, in 7 

Fällen (≙23,3%) nach einer Darmoperation. 

10 Fälle (≙33,3%) betrafen das Leber- und Gallensystem; 8 Patienten verbluteten 

nach einer Cholezystektomie, 2 nach einer Leberoperation. 

In 4 Fällen (≙13,3%) war die Resektion eines Adenokarzinoms des Ösophagus 

ursächlich für die Blutung, in einem Fall (≙3,3%) kam es nach einer Sleeve-

Operation zur Gewichtsreduktion zu einer letalen Blutung.  
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3.2.3.4 Multiorganversagen 

Das postoperative Multiorganversagen entstand in 9 der 25 Fälle (≙36%) nach einer 

Leberoperation, davon 6 nach einer Lebertransplantation. 

Dabei gab es in 2 Fällen ein Lebertransplantatversagen, in 4 Fällen kam es zu einem 

Multiorganversagen nach Lebertransplantation.  

In den restlichen 3 Fällen kam es nach einer Leberteilresektion zu einem 

Multiorganversagen. 

In 6 Fällen (≙24%) lagen Kolo-rektale Operationen zugrunde. Diese verteilen sich 

auf 4 Kolonoperationen (2 Hemikolektomien und 2 Stoma-Rückverlegungen) und 

zwei Rektumoperationen (Anus praeter Rückverlegung nach Resektion eines 

Rektumkarzinoms und eine Polypenabtragung).  

Magenoperationen waren in 4 Fällen (≙16%) beteiligt.  

In 3 Fällen (≙12%) führten Whipple-Operationen zu einem Multiorganversagen.  

In einem Fall kam es nach einer Cholezystektomie zum MOV, einmal war eine 

Pulmonalvenenisolation mit daraus resultierender Ösophagusperforation ursächlich 

und einmal kam es nach einer Narbenhernien-Operation zu einer 

Dünndarmperforation welche zu einem Multiorganversagen führte.  

 

3.2.3.5 Lungenembolie, Pneumonie 

2 der 3 Lungenembolien ereigneten sich nach (partiellen) Hemikolektomien, die 

andere nach einer Whipple-Operation.  Die Lungenentzündung entstand nach einer 

Magenresektion.  
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3.3 Blutungen 

Gastrointestinale Blutungen können unterteilt werden in obere, mittlere und untere 

gastrointestinale Blutungen. Zu den oberen gastrointestinalen Blutungen zählen 

Blutungen, die proximal des Treitz-Bandes stattgefunden haben. Dazu zählen 

Blutungen im Ösophagus, Magen, Duodenum und Übergang Duodenum-Jejunum. 

Zu den unteren gastrointestinalen Blutungen zählen alle Blutungen distal des Treitz-

Bandes – Ileum, Kolon und Rektum (Nable und Graham, 2016).  

Einige Autoren ordnen noch die Blutungen zwischen dem Treitz-Band und dem 

terminalen Ileum den „mittleren gastrointestinalen Blutungen“ zu. Diese Art der 

Blutung wird oft als Synonym für Dünndarmblutungen verwendet (May, 2014). 

In dieser Arbeit wird nur die Einteilung in obere- und untere gastrointestinale Blutung 

durchgeführt.  

Obere gastrointestinale Blutungen können aufgrund einer Vielzahl von Ursachen 

auftreten. Ätiologien sind blutende Magen- und Duodenalulzera, Mallory-Weiss-

Syndrom, ösophageale- und gastroduodenale Erosionen und obere 

gastrointestinale Tumore und Malignitäten (Khamaysi und Gralnek, 2013). Ebenfalls 

zu den Magenulzera gehört das Ulkus Dieulafoy. 

Bei einem Ulkus Dieulafoy kommt es aufgrund einer fehlangelegten submukös 

verlaufenden Arterie schon bei einer leichten Schleimhauterosion zu einer 

gastrointestinalen Blutung (Sharma et al., 2017).  

In dieser Studie wurden diese Ulzera separat behandelt.  

 

Untere gastrointestinale Blutungen treten seltener auf (Germer, 2019b). Bis zu 24% 

aller GIB sind untere GIB (Feuerstein et al., 2016).  

Ursachen für eine untere GIB sind ebenfalls vielfältig. Ursachen sind z.b.  

Divertikulosen, Hämorrhoiden, Ischämien (z.b. Ischämische Kolitis, 

Mesenterialinfarkt), Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen, Kolorektale 

Karzinome, Kolonpolypen, Analfissuren und Strahlenkolitiden (Ghassemi und 

Jensen, 2013).  

Oft sistieren sie jedoch spontan und haben eine bessere Prognose als obere GIB 

(Whitehurst, 2018).  
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3.3.1 Epidemiologie 

In den 22.615 Sektionsprotokollen des Instituts für Rechtsmedizin des 

Universitätsklinikums Hamburg-Eppendorf, gab es 517 Fälle (≙32,4% des 

Gesamtkollektivs der gastrointestinalen Todesfälle) aufgrund einer oberen oder 

unteren gastrointestinalen Blutung. 

Die verschiedenen Lokalisationen der Blutungen werden nachfolgend weiter 

vertieft. 

 

3.3.1.1 Zeitliche Verteilung 

Anhand der Abbildung 8 lässt sich ein Trend Richtung Abnahme gastrointestinaler 

Blutungen als Todesursache erkennen. 

Die zeitliche Verteilung zeigt einen Mittelwert von 25,8 ± 8,3 Fällen pro Jahr bei 

einer Schwankung von 14 bis 47 Fällen.  

Jahr Anzahl Fälle 

2000 19 

2001 24 

2002 41 

2003 26 

2004 40 

2005 47 

2006 22 

2007 32 

2008 27 

2009 20 

2010 20 

2011 23 

2012 19 

2013 24 

2014 20 

2015 26 

2016 24 

2017 27 

2018 23 

2019 14 

Insgesamt 517 
Tab 13: Zeitliche Verteilung der gastrointestinalen Blutungen 
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 Abb. 8: Zeitliche Verteilung „gastrointestinale Blutungen“ mit Trendlinie 

 

3.3.1.2 Sektionstypen 

352 (≙68,1%) aller Sektionen wurden aufgrund gerichtlicher Anordnung obduziert. 

Bei der Todesursache „Blutungen“ stellen die privaten Sektionen mit 8 Fällen 

(≙1,5%) die höchste Fallzahl aller privaten Sektionen in dieser Arbeit.  

Tab. 14: Sektionstypen gastrointestinale Blutungen 

 

3.3.1.3 Alter und Geschlecht 

Bei 309 tödlich verlaufenden Blutungen waren die Verstorbenen männlich 

(≙59,8%), bei 208 (≙40,2) Fällen weiblich.  

Bei den Männern lag sowohl das Durchschnitts- als auch das mediane Alter bei 58 

Jahren, bei einer Altersspanne von 8 Monaten bis 99 Jahren.  

Bei den Frauen war das Durchschnittsalter 62,9 Jahre und das mediane Alter 62 

Jahre bei einer Altersspanne von 27 bis 99 Jahren. 
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3.3.2 Lokalisationen der Blutungen 

Tabelle 15 fasst alle Blutungen zusammen. ´ 

Nachfolgend werden die Hauptgruppen genauer analysiert.  

Unter „andere gastrointestinale Blutung“ (n=10) fallen die Blutungen, welche 

entweder den anderen Gruppen nicht zugeordnet werden konnten, oder bei denen 

durch die Sektion zwar eine gastrointestinale Blutung als Todesursache festgestellt 

werden konnte, nicht jedoch die Unterteilung zwischen oberer und unterer Blutung 

durch die Sektion geklärt werden konnte. 

Tab. 15: Lokalisation der gastrointestinalen Blutungen - Gesamtübersicht 

Lokalisation Subgruppen Diagnosen Anzahl 
Fälle 

Prozent 

Obere 
gastrointestinale 
Blutung (n=501) 

Ulzera 
(n=168, 32,5%) 

Magenulkus 82 15,9% 

Duodenalulkus 73 14,1% 

Ösophagusulkus 6 1,2% 

Simultane Magen- 
und Duodenalulzera 

5 1,0% 

Ulkus Dieulafoy 2 0,4% 

Varizen (n=146, 
28,2%) 

Ösophagusvarizen 146 28,2% 

Erosionsblutung 
(n=90, 17,4%) 

Erosive Gastritis 44 8,5% 

Erosive Ösophagitis 24 4,6% 

Erosive Ösophagitis 
und Gastritis 

9 1,7% 

Erosive Gastritis und 
Duodenitis 

9 1,7% 

Erosive Duodenitis 4 0,8% 

Mallory-Weiss-
Syndrom (n=42, 

8,1%) 

 42 8,1% 

Tumorblutungen 
(n=9, 1,7%) 

Ösophaguskarzinom 4 0,8% 

Magenkarzinom 4 0,8% 

Duodenalkarzinom 1 0,2% 

Sonstige (n=14, 
2,7%) 

 14 2,7% 

Unklar (n=32, 
6,2%) 

 32 6,2% 

Insgesamt   501 97,1% 

Untere 
gastrointestinale 

Blutung (n=6) 

Weitere Ursachen Divertikel 4 0,8% 

Tumorblutungen Kolorektales 
Karzinom 

1 0,2% 

Unklar  1 0,2% 

Insgesamt   6 1,2% 

Andere 
gastrointestinale 
Blutung (n=10) 

  10 1,9% 

Insgesamt   517 100% 
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3.3.2.1 Obere gastrointestinale Blutungen 

501 der insgesamt 517 gastrointestinalen Blutungen waren obere Blutungen 

(≙97,1%).  

Dabei können diese Blutungen in insgesamt 7 Hauptgruppen eingeteilt werden 

(siehe Tabelle 16).  

 

 

 

 

 

 

 

Tab. 16: Hauptgruppen der oberen gastrointestinalen Blutungen 

 

Mehr als ein Drittel (n=168) aller todesursächlichen oberen gastrointestinalen 

Blutungen sind Ulzera im Gastrointestinaltrakt. Dabei stellen die Magenulzera 

(n=82) und die Duodenalulzera (n=73) mit Abstand die meisten Fälle. In 5 Fällen 

lagen jeweils blutende Magen-und Duodenalulzera vor, wobei die Sektion nicht 

klären konnte, welche Ulzera letztendlich todesursächlich waren. 2 Patienten 

verstarben aufgrund eines Ulkus Dieulafoy.  

Die Gruppe der Erosionsblutungen stellt insgesamt 90 Fälle aller oberen 

gastrointestinalen Blutungen. Fast die Hälfte aller Erosionsblutungen sind hierbei 

aufgrund einer erosiven Gastritis entstanden (n=44). In 24 Fällen war eine Erosion 

der Ösophagusschleimhaut todesursächlich. Mit nur 0,8% aller Fälle stellt die 

erosive Duodenitis eine sehr seltene Ursache der oberen gastrointestinalen 

Blutungen dar.  

In der Gruppe „Sonstige“ wurden alle anderen oberen gastrointestinalen 

Blutungsursachen zusammengefasst, die nicht den anderen 6 Hauptgruppen 

entsprachen. Zu den sonstigen oberen gastrointestinalen Blutungsursachen 

gehörten Schleimhautrisse im Ösophagus und/oder Magen unklarer Ursache (n=4), 

nekrotisierende Ösophagitis (n=3), blutende Duodenumdivertikel (n=2), 

Magenblutung unklarer Ursache (n=2), Morbus Ménétrier (n=1), Hiatushernie (n=1) 

und Angiodysplasie im Magen (n=1). 

Hauptgruppen Anzahl Fälle Prozent 

Ulzera 168 33,5% 

Ösophagusvarizen 146 29,1% 

Erosionsblutungen 90 18,0% 

Mallory-Weiss-Syndrom 42 8,4% 

Tumore 9 1,8% 

Sonstige 14 2,8% 

Unklar 32 6,4% 

Insgesamt 501 100,0% 
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Zu den 32 unklaren oberen gastrointestinalen Blutungen gehörten Blutungen, bei 

denen die genaue Blutungsquelle durch die Obduktion nicht geklärt werden konnte; 

diese Fälle konnten jedoch der Gruppe der oberen gastrointestinalen Blutungen 

zugeteilt werden (z.B. aufgrund von Blut im Magen).  

Abbildung 9 zeigt die Verteilung der oberen gastrointestinalen Blutungen. 

 

 

Abb. 9: Verteilung der oberen gastrointestinalen Blutungen 
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In Tabelle 17 werden die Blutungen anhand ihrer Lokalisation bezüglich der Organe 

unterteilt.  

Hier ist eindeutig der Ösophagus die häufigste Blutungsquelle mit 44,3% und einer 

Fallzahl von 222 tödlichen Blutungen. 

Organ Subgruppen Anzahl Fälle Prozent 

Ösophagus Ösophagusvarizen 146 29,1% 

Mallory-Weiss-Syndrom 42 8,4% 

Erosive Ösophagitis 24 4,8% 

Ösophagusulkus 6 1,2% 

Ösophagustumor 4 0,8% 

Insgesamt 222 44,3% 

Magen Magenulkus 82 16,4% 

Erosive Gastritis 44 8,8% 

Magentumor 4 0,8% 

Ulcus Dieulafoy 2 0,4% 

Insgesamt 132 26,4% 

Duodenum Duodenalulkus 73 14,6% 

Erosive Duodenitis 4 0,8% 

Duodenaltumor 1 0,2% 

Insgesamt 78 15,6% 

Magen und 
Duodenum 

Erosive Gastritis und 
Duodenitis 

9 1,8% 

Simultane Magen- und 
Duodenalulzera 

5 1,0% 

Insgesamt 14 2,8% 

Ösophagus und 
Magen 

Erosive Ösophagitis und 
Gastritis 

9 1,8% 

Insgesamt 9 1,8% 

Sonstige  14 2,8% 

Unklar  32 6,4% 

Insgesamt  501 100,0% 
Tab. 17: Verteilung der oberen gastrointestinalen Blutungen auf die Organe 

 

 

 

 

 

Abb. 11: Ausgeprägte 

Blutaspiration in die Lunge mit 

typischen Aspirationsherden. 

 

Abb. 10: 5 x 2 cm 

messendes Ulcus duodeni. 

Eröffnung eines innerhalb 

des Ulkus befindlichen 

Gefäßes. 

Blutgerinnselauflagerungen 

auf dem Ulkus. 
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3.3.2.2 Untere gastrointestinale Blutungen 

6 der 517 gastrointestinalen Blutungen waren untere gastrointestinale Blutungen 

(≙1,2% aller Blutungen). 

Dabei verstarben 4 Patienten an einem blutenden Divertikel im Kolon. In 2 der 4 

Fälle konnte das Colon sigmoideum als Lokalisation des Divertikels ausgemacht 

werden.  

Ein Patient verstarb an einem blutenden kolorektalen Karzinom, in einem weiteren 

Fall konnte die genaue Blutungsquelle der unteren gastrointestinalen Blutung durch 

die Obduktion nicht geklärt werden. Dieser Patient zählt zur Gruppe „Unklar“. 

 

Hauptgruppen Anzahl Fälle 

Divertikel 4 

Kolorektales Karzinom 1 

Unklar 1 

Insgesamt 6 
Tab. 18: Hauptgruppen der unteren gastrointestinalen Blutungen 
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3.4 Pankreatitiden 

Dieses Kapitel befasst sich mit der Todesursache der akuten und chronischen 

Entzündung der Bauchspeicheldrüse. 

Eine akute Pankreatitis ist eine reversible Entzündung der Bauchspeicheldrüse 

aufgrund einer Vielfalt von Ursachen.  

Das Ziel des Rechtsmediziners ist es, den Grund der (akuten oder chronischen) 

Pankreatitis herauszufinden. Dabei spielen die Anamnese, makro- und 

mikroskopische Befunde die wichtigste Rolle (Gill, 2016). 

Um die klinische Diagnose „akute Pankreatitis“ stellen zu können, müssen 2 der 

folgenden 3 Charakteristika zutreffen: 

1) Charakteristische Bauchschmerzen (plötzlich einsetzende 

Oberbauchschmerzen mit gürtelförmiger Ausstrahlung) 

2) >3x von der Norm erhöhte Serum Lipase 

3) Charakteristische bildgebende Befunde 

Die akute Pankreatitis kann mithilfe der Atlanta-Klassifikation in 3 Stadien eingeteilt 

werden  (Banks et al., 2013).  

Leichte akute Pankreatitis  Ohne Organversagen 

 Ohne lokale oder systemische 
Komplikationen 

Mittelschwere akute Pankreatitis  Organversagen < 48 Stunden 
und/oder 

 Lokale oder systemische 
Komplikationen 

Schwere akute Pankreatitis  Organversagen > 48 Stunden oder 

 Multiorganversagen 
Tab. 19: Atlanta Klassifikation der akuten Pankreatitis 

 

Die chronische Pankreatitis ist eine chronische Entzündung der 

Bauchspeicheldrüse mit fibrotischen Umbau und daraus resultierender exo- und 

endokriner Pankreasinsuffizienz. Sie entsteht durch genetische und 

umweltbedingte Faktoren, wobei chronischer Alkoholabusus in mehr als 60% die 

Ursache für eine chronische Pankreatitis ist (Gupte et al., 2018).  
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3.4.1 Epidemiologie 

Die für diese Studie untersuchten Sektionsprotokolle zeigten 92 letal verlaufende 

Pankreatitiden. Die 14 post-ERCP Pankreatitiden wurden bereits in Kapitel 1 

behandelt und werden hier nicht berücksichtigt. 

 

3.4.1.1 Zeitliche Verteilung 

Die Verteilung der einzelnen Fälle über die Jahre zeigt Tabelle 20.  

Es ergibt sich ein Mittelwert von 4,6 ± 2,7 letal verlaufende Pankreatitiden (Bereich 

1-9) pro Jahr.  

Jahr Anzahl Fälle 

2000 2 

2001 8 

2002 8 

2003 1 

2004 8 

2005 5 

2006 4 

2007 3 

2008 4 

2009 0 

2010 8 

2011 3 

2012 5 

2013 2 

2014 6 

2015 3 

2016 9 

2017 2 

2018 8 

2019 3 

Insgesamt 92 
Tab. 20: Zeitliche Verteilung der Pankreatitiden 

 

3.4.1.2 Sektionstypen 

72 (≙78,3%) der insgesamt 92 Fälle wurden gerichtlich angeordnet.  

Tabelle 21 zeigt die Verteilung der Sektionen bei letal verlaufenden Pankreatitiden. 

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 48 52,2% 

StA Außerhalb 24 26,1% 

Wissenschaft 19 20,7% 

Berufsgenossenschaft 1 1,1% 

Insgesamt 92 100,0% 
Tab. 21: Sektionstypen bei Pankreatitis 
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3.4.1.3 Alter und Geschlecht 

Es gab insgesamt 57 letal verlaufende Pankreatitiden bei Männern (≙62,0%) und 

35 (≙38,0%) bei Frauen.  

Bei den Männern lag die Alterspanne zwischen 24 und 85 Jahren mit einem 

Medianalter von 48 Jahren und einem Durchschnittsalter von 51,8 Jahren.  

Bei den Frauen lagen das mediane Alter bei 65 Jahren und das Durchschnittsalter 

bei 63,9 Jahren, mit einer Altersspanne von 26 bis 91 Jahren.  

 

3.4.2 Akute Pankreatitis 

In dem vorliegenden Gesamtkollektiv der Pankreatitiden verstarben 63 Patienten an 

einer akuten Pankreatitis (≙68,5%), 3,9% des Gesamtkollektivs der 

gastrointestinalen Todesfälle.  

 

3.4.2.1 Ursachen der akuten Pankreatitis 

Mit fast der Hälfte (n=28) aller Fälle war der Alkoholkonsum die häufigste Ursache 

einer akuten Pankreatitis. 

Eine immunologisch-induzierte akute Pankreatitis wurde aufgrund eines „Overlap-

Syndroms“ von Myositis und Polyarthritis bei einem 31-jährigen Mann 

angenommen. 

In einem Drittel (n=21) „unklarer“ Fällen konnte aufgrund fehlender Anamnese oder 

nach Sektion kein Aufschluss über die Ursache der akuten Pankreatitis festgestellt 

werden.  

Tabelle 22 fasst die verschiedenen Ursachen in den 63 erhobenen Fällen 

zusammen. 

Ursachen der akuten Pankreatitis Anzahl Fälle Prozent 

Alkohol 28 44,4% 

Unklar 21 33,3% 

Gallensteinleiden 10 15,9% 

Medikamentös 2 3,2% 

Posttraumatisch 1 1,6% 

Immunologisch 1 1,6% 

Insgesamt 63 100,0% 
Tab. 22: Ursachen der akuten Pankreatitis 

 

 

 

 



 43 

3.4.2.2 Unmittelbare Todesursachen der akuten Pankreatitis 

Die unmittelbaren Todesursachen der akuten Pankreatitiden wurden aus den 

vorgegebenen Sektionsprotokollen übernommen. 

 

Unmittelbare Todesursache Anzahl Fälle Prozent 

Herz-Kreislaufversagen 31 49,2% 

Multiorganversagen 10 15,9% 

Schock 12 19,0% 

Sepsis 3 4,8% 

Hämorrhagische Pankreatitis 2 3,2% 

Peritonitis 1 1,6% 

akute Zuckerstoffwechselentgleisung 1 1,6% 

Elektrolytentgleisung 1 1,6% 

Unklar 2 3,2% 

Insgesamt 63 100,0% 
Tab. 23: Unmittelbare Todesursachen der akuten Pankreatitis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 12: Akute Pankreatitis. Die 

Bauchspeicheldrüse weist ausgedehnt grünlich 

zerfallene Nekrosen (Pfeile) sowie weiße 

Kalkspritzer auf und ist diffus verfestigt. 

Der Ausführungsgang ist weit und zeigt 

Einblutungen. 
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3.4.3 Chronische Pankreatitis 

In dem Gesamtkollektiv der Todesursache Pankreatitis gab es insgesamt 29 (≙ 

31,5%) chronische Pankreatitiden. 

Zu den chronischen Pankreatitiden wurden ebenso die Todesfälle hinzugezählt, die 

aufgrund eines akuten Schubs bei einer bereits vorbestehenden chronischen 

Pankreatitis verstarben. 

 

3.4.3.1 Ursachen der chronischen Pankreatitis 

In etwas mehr als der Hälfte aller Fälle (n=17), war der chronische Alkoholkonsum 

die häufigste Ursache für eine chronische Pankreatitis. 

In 12 Fällen konnte die Sektion und/oder Anamnese die Ursache für die chronische 

Pankreatitis nicht liefern. 

 

Ursachen der chronischen 
Pankreatitis 

Anzahl Fälle Prozent 

Alkohol 17 58,6% 

Unklar 12 41,4% 

Insgesamt 29 100,0% 
Tab. 24: Ursachen der chronischen Pankreatitis 

 

3.4.3.2 Unmittelbare Todesursachen der chronischen Pankreatitis 

Die unmittelbaren Todesursachen der chronischen Pankreatitiden wurden aus den 

vorgegebenen Sektionsprotokollen übernommen. 

 

Unmittelbare Todesursache Anzahl Fälle Prozent 

Herz-Kreislaufversagen 14 48,3% 

Multiorganversagen 7 24,1% 

Schock 2 6,9% 

Coma Diabeticum 2 6,9% 

Sepsis 2 6,9% 

Peritonitis 2 6,9% 

Insgesamt 29 100,0% 
Tab. 25: Unmittelbare Todesursachen der chronischen Pankreatitis 
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3.5 Leberversagen 

Dieses Kapitel fasst die Todesfälle aufgrund eines Leberversagens zusammen. Zur 

besseren Veranschaulichung wurden die Fälle von Leberversagen unterteilt in ein 

Leberversagen bei (dekompensierter) Leberzirrhose und akutem Leberversagen 

(=ALV). 

Die Leberzirrhose ist das irreversible Endstadium verschiedener chronischer 

Lebererkrankungen. Bei einer Leberzirrhose kommt es zur Zerstörung des 

Leberparenchyms und zur fibrösen Transformation des Lebergewebes. Dieser 

Funktionsverlust des Leberparenchyms führt zu einer eingeschränkten Synthese – 

und Stoffwechselfunktion der Leber (Fukui et al., 2016).  

Die führenden Ursachen einer Leberzirrhose sind chronischer Alkoholkonsum, 

chronische Hepatitis B oder C Infektionen und nichtalkoholische 

Fettlebererkrankungen (Zhou et al., 2014).  

Eine dekompensierte Leberzirrhose resultiert als akute Verschlechterung der 

Leberfunktion in einem Patienten bei bereits bestehender Leberzirrhose mit dem 

Auftreten folgender Komplikationen: Aszites, Varizenblutung, Ikterus, hepatische 

Enzephalopathie (HE) oder hepatorenales Syndrom (Mansour und McPherson, 

2018).  

Per Definition liegt ein ALV dann vor, wenn folgende Kriterien erfüllt sind: 

 Transaminasenerhöhung mit Lebersynthesestörung (INR > 1,5) 

 Hepatische Enzephalopathie 

 Kein Indiz für eine zugrunde liegende chronische Lebererkrankung oder 

sekundäre Ätiologie.  

Es ist möglich je nach dem Intervall zwischen dem Auftreten eines Ikterus und der 

Manifestation einer hepatischen Enzephalopathie 3 verschiedene Verlaufsformen 

zu unterteilen: 

 Hyperakutes Leberversagen (innerhalb von 7 Tagen) 

 Akutes Leberversagen (8-28 Tage) 

 Subakutes Leberversagen (> 28 Tage)  

Ein ALV hat eine Vielzahl von Ursachen, wobei die häufigsten Ursachen akute 

Virusinfektionen, nichtparacetamolinduzierte (z.b. Antibiotika, Isoniazid) und 

paracetamolinduzierte Medikamententoxizität sind (Koch et al., 2017).  
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3.5.1 Epidemiologie 

Es fanden sich insgesamt 106 Todesfälle nach einem Leberversagen (≙6,6% des 

Gesamtkollektivs aller gastrointestinalen Todesfälle). 

 

3.5.1.1 Zeitliche Verteilung 

Tabelle 26 zeigt die Verteilung der 106 Todesfälle nach Leberversagen auf die 

letzten 20 Jahre. Es ergibt sich einen Mittelwert von 5,3 ± 2,7 Todesfälle nach 

Leberversagen (Bereich 1-10).  

Jahr Anzahl Fälle 

2000 6 

2001 5 

2002 8 

2003 4 

2004 6 

2005 2 

2006 7 

2007 10 

2008 4 

2009 2 

2010 1 

2011 9 

2012 5 

2013 2 

2014 4 

2015 8 

2016 7 

2017 9 

2018 5 

2019 2 

Insgesamt 106 
Tab. 26: Zeitliche Verteilung der Todesfälle mit Leberversagen 

 

3.5.1.2 Sektionstypen 

79 Sektionen von Verstorbenen mit Leberversagen waren gerichtlich angeordnet 

(≙74,5%). Die Verteilung der Sektionstypen ist in Tabelle 27 dargestellt. 

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 65 61,3% 

StA Außerhalb 14 13,2% 

Wissenschaft 19 17,9% 

Berufsgenossenschaft 5 4,7% 

Privat 3 2,8% 

Insgesamt 106 100,0% 
Tab. 27: Sektionstypen bei Verstorbenen mit Leberversagen 
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3.5.1.3 Alter und Geschlecht 

66 der 106 Fälle waren männlichen Geschlechts. Bei den Männern war das 

Durchschnittsalter 57,8 Jahre und das mediane Alter 59,5 Jahre bei einer 

Altersspanne von 30 bis 85 Jahren.  

Bei den Frauen betrugen das Durchschnittsalter 53,2 Jahre und das Medianalter 

54,5 Jahre bei einer Altersspanne von 28 bis 76 Jahren.  

 

3.5.2 Ursachen des Leberversagens 

Die Ursachen der 106 Todesfälle nach einem Leberversagen können aufgeteilt 

werden in dekompensierte Leberzirrhose und akutes Leberversagen. 

Es gab 97 dekompensierte Leberzirrhosen und 9 Fälle mit akutem Leberversagen. 

Die Ursachen dafür werden in den folgenden Kapiteln genauer analysiert.  
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3.5.2.1 Leberzirrhose 

Die Ursachen für die Leberzirrhose werden in Tabelle 28 dargestellt.  

Der chronische Alkoholkonsum war in insgesamt 64 Fällen (≙ 66,0%) an einer 

Leberzirrhose beteiligt. Die chronischen Virushepatitiden waren für insgesamt 16 

Fälle (≙ 16,5%) ursächlich, wobei hier die chronische Virushepatitis C mit 7 Fällen 

die höchste Fallzahl stellt.  

In einem Fall kam es zu einer (anamnestischen) beruflichen Exposition gegenüber 

hepatotoxischen Substanzen. Die Art der hepatotoxischen Substanzen konnte nicht 

geklärt werden.   

In 20 Fällen (≙20,6%) konnte die Sektion bzw. die (fehlende) Anamnese keinen 

Grund für die Leberzirrhose liefern.  

Ursachen der Leberzirrhose Anzahl Fälle Prozent 

Alkohol 60 61,9% 

Unklar 20 20,6% 

Hepatitis C 7 7,2% 

Alkohol + Hepatitis C 3 3,1% 

Hepatitis B und C 2 2,1% 

Hepatitis B 1 1,0% 

Alkohol + Hepatitis B 1 1,0% 

Hepatitis A, B, C 1 1,0% 

Hepatitis B, C, D 1 1,0% 

Berufliche Exposition 1 1,0% 

Insgesamt 97 100,0% 
Tab. 28: Ursachen der Leberzirrhose 
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Abb. 13: Postmortaler CT-Befund: 

Aszites im Peritoneum. Verkleinerte 

zirrhotische Leber.   
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3.5.2.2 Akutes Leberversagen 

In 9 Fällen kam es zu einem akuten Leberversagen. In 7 Fällen (≙ 77,8%) konnte 

die Ursache für das AVL nicht bestimmt werden.  

In einem Fall kam es zu einem Verschluss des Truncus coeliacus und folglich zu 

einer Minderdurchblutung der Leber. Die Ursache für den Verschluss konnte nicht 

festgestellt werden. 

Dem anderen Fall des akuten Leberversagens lag eine Knollenblätterpilz-

Intoxikation zugrunde. 
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3.6 Peritonitiden  

Dieses Kapitel befasst sich mit der kleinsten Fallgruppe aus dem Themenbereich 

dieser Arbeit – die Peritonitiden. Dabei werden die Peritonitisfälle berücksichtigt, in 

denen die Ursache einer Peritonitis nicht auf die sonstigen gastrointestinalen 

Komplikationen zu beziehen war. 

Eine Bauchfellentzündung, d.h. Peritonitis kann in primäre, sekundäre und tertiäre 

Peritonitis unterteilt werden.  

Eine primäre Peritonitis oder spontane bakterielle Peritonitis (=SBP) ereignet sich 

bei Aszites ohne Anhaltspunkt einer anderen intraabdominellen Infektion. 

Primäre Peritonitiden entstehen entweder durch hämatogene Infektionswege oder 

durch Translokationen von Bakterien in den Peritonealraum.  

Sekundäre Peritonitiden entstehen durch bereits bestehende intraabdominelle 

Vorerkrankungen. Beispiele dafür sind z.B. Cholezystitis, Appendizitis und 

Divertikulitis.  

Der Begriff einer tertiären Peritonitis wird für persistierende Peritonitiden benutzt, 

die trotz Behandlung einer sekundären Peritonitis weiterbestehen (Laroche und 

Harding, 1998).  

 

3.6.1 Epidemiologie 

34 (≙2,1%) Fälle dieser Arbeit hatten eine Peritonitis als Todesursache.  
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3.6.1.1 Zeitliche Verteilung 

Tabelle 29 zeigt die Verteilung der 34 Fälle einer Peritonitis auf die letzten 20 Jahre. 

Der Mittelwert liegt bei 1,7 ± 1,4 Todesfällen pro Jahr (Bereich 0-4). 

Jahr Anzahl Fälle 

2000 0 

2001 1 

2002 0 

2003 1 

2004 1 

2005 3 

2006 4 

2007 4 

2008 0 

2009 2 

2010 1 

2011 1 

2012 0 

2013 1 

2014 3 

2015 2 

2016 4 

2017 1 

2018 3 

2019 2 

Insgesamt 34 
Tab. 29: Zeitliche Verteilung der Peritonitisfälle 

 

3.6.1.2 Sektionstypen 

27 (≙79,4%) der Obduktionen waren gerichtlich angeordnet. Tabelle 30 zeigt die 

Verteilung der einzelnen Sektionstypen. 

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 17 50,0% 

StA Außerhalb 10 29,4% 

Wissenschaft 5 14,7% 

Berufsgenossenschaft 1 2,9% 

Privat 1 2,9% 

Insgesamt 34 100,0% 
Tab. 30: Sektionstypen bei Peritonitis 
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3.6.1.3 Alter und Geschlecht 

Es gab 14 männliche und 20 weibliche Todesfälle nach einer Peritonitis.  

Bei den Männern war das Durchschnittsalter 61,6 Jahre und das mediane Alter 59 

Jahre bei einer Altersspanne von 30 bis 92 Jahren. 

Bei den Frauen war die Altersspanne 30 bis 95 Jahre bei einem Durchschnittsalter 

von 67,4 Jahren und einem Medianalter von 71,5 Jahren.  

 

3.6.2 Ursachen der Peritonitis 

In dem untersuchten Sektionsgut hatten die todesursächlichen Peritonitiden eine 

Vielzahl an Ursachen. 

In 3 Fällen kam es zu einer primären spontanen bakteriellen Peritonitis (SBP), die 

als Komplikation eines Aszites aufgetreten ist.  

In 17 der 34 Fälle (≙50%) gab es bereits bestehende Entzündungen 

intraabdomineller Organe welche letztendlich zu einer (sekundären) Peritonitis 

führten. Diese können unterteilt werden in: 

 6 Kolitiden 

 2 Enteritiden 

 3 Divertikulitiden  

 3 Cholezystitiden 

 1 Appendizitis, 1 Adnexitis und 1 Morbus Crohn   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 14: Eitrig-fibrinöse Durchwanderungsperitonitis 

im unteren, linken Quadranten des Abdomens.  
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In einem Fall kam es aufgrund einer Leukämie zu einem massiven Befall von 

Lymphknoten im Bauchbereich. Durch diese starke Raumforderung kam es zu einer 

diffusen Minderdurchblutung des Darmes. Hierdurch konnten sich durch die 

geschädigte Darmwand Darmbakterien in den Bauchraum hinein ausbreiten – mit 

der Folge einer eitrigen Peritonitis. 

In einem Fall führte eine unprofessionelle (selbstständig ausgeführte) Abtreibung zu 

einer phlegmonösen Entzündung der Beckenweichteile und zu einer Peritonitis.  

In den restlichen 12 Fällen konnte die Obduktion nicht den Grund der Peritonitis 

klären.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 15: Segmentale, 

transmurale, mäßig 

hämorrhagische 

Colitis in Coecum und 

Colon ascendens. 
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3.7 Spontane Perforationen 

In diesem Kapitel wird die Todesursache „Spontane Perforation“ behandelt. Dazu 

zählen idiopathisch auftretende Perforationen, Perforationen bei Vorliegen einer 

Grunderkrankung (z.B. Gastroduodenale Ulkuskrankheit, Tumorleiden, Divertikel 

etc.). 

Ausgeschlossen wurden Perforationen im Gastrointestinaltrakt bedingt durch Dritte, 

iatrogene Perforationen und Suizide oder Traumata, welche zu einer Perforation 

führten.  

Eine Perforation welche zu einer Peritonitis führt ist weltweit der häufigste 

chirurgische Notfall (Yadav und Garg, 2013).  

Zwar werden in diesem Kapitel nicht die Peritonitiden behandelt; jedoch verstarben 

eine Vielzahl der spontanen Perforationen an einer Peritonitis.  

Je nach geographischer Region dominiert die Verteilung der Perforation eher im 

proximalen Gastrointestinaltrakt (Indien) oder im distalen Gastrointestinaltrakt 

(westliche Länder) (Yadav und Garg, 2013). 

 

3.7.1 Epidemiologie 

175 (≙11,0%) aller gastrointestinalen Todesfälle lag eine Perforation zugrunde.  
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3.7.1.1 Zeitliche Verteilung 

Tabelle 31 zeigt die Verteilung der einzelnen Todesfälle auf die Jahre.  

Der Mittelwert liegt bei 8,75 ± 2,6 Todesfällen pro Jahr (Bereich 3-12). 

Jahr Anzahl Fälle 

2000 10 

2001 10 

2002 5 

2003 9 

2004 11 

2005 9 

2006 6 

2007 8 

2008 5 

2009 10 

2010 12 

2011 9 

2012 10 

2013 8 

2014 3 

2015 12 

2016 11 

2017 11 

2018 11 

2019 5 

Insgesamt 175 
Tab. 31: Zeitliche Verteilung der spontanen Perforationen 

 

3.7.1.2 Sektionstypen 

74,3% der Sektionen waren gerichtlich angeordnet (n=130). Die Verteilung der 

verschiedenen Sektionstypen ist in Tabelle 32 gelistet.  

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 92 52,6% 

StA Außerhalb 38 21,7% 

Wissenschaft 43 24,6% 

Berufgenossenschaft 2 1,1% 

Insgesamt 175 100,0% 

Tab. 32: Sektionstypen bei spontanen Perforationen 
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3.7.1.3 Alter und Geschlecht 

Von den 175 Todesfällen waren 91 männlichen und 84 weiblichen Geschlechts. 

Bei den Männern waren das Durchschnittsalter 62,8 Jahre und das Medianalter 64 

Jahre bei einer Altersspanne von 2 bis 90 Jahren. 

Bei den Frauen betrug die Altersspanne 1 Tag bis 93 Jahre bei einem 

Durchschnittsalter von 69,4 Jahren und einem medianen Alter von 73,5 Jahren. 

 

3.7.2 Lokalisationen der spontanen Perforationen 

In Tabelle 33 werden die Perforationen nach ihrer Lokalisation zugeordnet. Dabei 

gehen perforierte Tumorleiden oder perforierte Ulzera eines jeweiligen Organs mit 

in die Statistik ein. In den nachfolgenden Kapiteln werden diese dann genauer 

analysiert.  

 

Befallenes 
Organ 

Subgruppen Anzahl Fälle Prozent aller 
Perforationen 

Dünndarm Duodenumperforation 50 28,6% 

Perforationslokalisation 
o.g. Angabe 

9 5,1% 

Ileumperforation 1 0,6% 

Insgesamt 60 34,3% 

Kolon-Rektum 
 

Sigmaperforation 29 16,6% 

Perforationslokalisation 
o.g. Angabe 

16 9,1% 

Appendixperforation 9 5,1% 

Coecumperforation 4 2,3% 

Rektumperforation 1 0,6% 

Insgesamt 59 33,7% 

Magen Magenperforation 41 23,4% 

Insgesamt 41 23,4% 

Ösophagus Ösophagusperforation 10 5,7% 

Insgesamt 10 5,7% 

Gallensystem Gallenblasenperforation  4 2,3% 

Gallengangsperforation 1 0,6% 

Insgesamt 5 2,9% 

Insgesamt  175 100,0% 
Tab. 33: Lokalisationen der spontanen Perforationen 
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3.7.2.1 Ösophagusperforation 

In 8 Fällen konnte die Obduktion die Ursache der Perforation klären. In 5 Fällen war 

ein Boerhaave-Syndrom die Ursache für die Ösophagusperforation. In einem Fall 

kam es zu einer Ruptur eines Zenker Divertikels (liegt direkt über dem 

Ösophaguseingang), in einem Fall zur Perforation eines Ösophaguskarzinoms und 

in einem Fall gab es eine 4cm durchmessende Defektbildung am Übergang zur 

Cardia.  

In den restlichen 2 Fällen blieb die Ursache der Ösophagusperforation nach der 

Sektion ungeklärt.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.7.2.2 Magenperforation 

In den 41 Fällen einer Magenperforation, war in 39 (≙95,1%) Fällen die 

Todesursache ein perforiertes Magenulkus. In den anderen 2 Fällen konnte die 

Obduktion keinen Grund für die Magenperforation liefern. 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 16: Mediastinum: 

Ösophagus mit Perforation 

(Gasblasen im umgebenden 

Gewebe).  

Boerhaave-Syndrom in einer 43 

Jahre alten Frau nach 

wiederholtem Erbrechen bei 

Magen-Darm-Infekt. 
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3.7.2.3 Dünndarmperforation 

In den insgesamt 60 Fällen einer Dünndarmperforation gab es 50 Perforationen im 

Bereich des Duodenums. Innerhalb des Duodenums gab es in 2 Fällen eine 

spontane Perforation, in einem Fall kam es durch die Penetration eines 

Pankreaskopftumors zu einer Perforation. In den 47 anderen Fällen war ein 

perforiertes Duodenalulkus todesursächlich. 

In einem Fall kam es zu einer spontanen Ileumperforation. 

Die restlichen 9 Fälle, in denen die Sektion keine genauere Angabe zur Lokalisation 

im Dünndarm lieferte, teilen sich auf in 6 Dünndarmperforationen unklarer Genese, 

eine Ruptur eines Meckelschen Dünndarmdivertikels, eine Dünndarmperforation 

bei Darmfehlbildung und eine Dünndarmperforation aufgrund einer 

Darmpassagestörung bei Adhäsionen. 

 

3.7.2.4 Gallensystem 

In den insgesamt 5 Fällen, die das Gallensystem betreffen, ereigneten sich 4 

Perforationen in der Gallenblase und eine im Gallengang. Die 

Gallengangsperforation basierte auf einem Tumorleiden im Gallengang, bei den 4 

Gallenblasenperforationen geschahen 2 aufgrund einer unklaren Genese; in den 

anderen 2 Fällen kam es aufgrund einer chronischen Cholezystitis mit 

Konkrementen zu einer Gallenblasenperforation.  

 

3.7.2.5 Kolo-rektale Perforation 

Die spontanen kolo-rektalen Perforationen konnten in die Lokalisationen Appendix, 

Coecum, Sigma, Rektum und Kolonperforation ohne genauere Lokalisation 

unterteilt werden. 

Bei den 9 Appendixperforationen waren 8 auf eine perforierte Appendizitis 

zurückzuführen. In einem Fall konnte die Ursache für die Appendixperforation nicht 

bestimmt werden. 

3 der 4 Coecumperforationen konnten durch die Obduktion nicht geklärt werden. In 

einem Fall kam es zur Perforation eines Coecumkarzinoms. 

Die höchste Anzahl der Kolonperforationen betraf das Sigma (n=29).  

In 18 Fällen (≙62,1%) kam es zu einer Perforation als Komplikation bei einer 

Divertikulitis. 
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In einem Fall führte der akute Schub einer Colitis Ulcerosa zu der Sigmaperforation.  

Einmal kam es zur Sigmaperforation aufgrund eines Fremdkörpers 

(Knochensplitter). In einem anderen Fall kam es zu einer Sigmainfiltration durch ein 

Non-Hodgkin-Lymphom, welches eine Sigmaperforation hervorrief. In den 

restlichen 8 Fällen konnte der Grund der Sigmaperforation nicht bestimmt werden.  

Ein perforiertes Tumorleiden im Rektum war der Grund für den einzigen Fall einer 

Rektumperforation.  

In 2 der 16 Kolonperforationen ohne genauere Perforationslokalisation waren 

Tumorleiden die Ursache der Perforation. In einem Fall arrodierte ein 

Leberkarzinom das Kolon, in dem anderen Fall ein perforiertes Kolonkarzinom.  

4 Perforationen erfolgten aufgrund einer Obstruktion. In zwei Fällen war ein Kotstein 

der Grund, in einem anderen Fall ein Fremdkörper, die vierte Perforation entstand 

aufgrund einer Darminkarzeration in einer bestehenden Nabelhernie.  

In einem Fall kam es zu einer Komplikation einer Colitis Ulcerosa, indem ein akuter 

Schub eine Perforation des Kolons auslöste.  

In den restlichen 10 Fällen konnte die Ursache der Kolonperforation durch die 

Obduktion nicht bestimmt werden. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 60 

3.8 Tumorleiden 

Zu den gastrointestinalen Todesfällen des Tumorleidens zählen die Fälle, die 

aufgrund eines Primärtumors im Gastrointestinaltrakt an einem Multiorganversagen 

oder einem tumor-toxischen Kreislaufversagen verstorben sind.  

 

3.8.1 Epidemiologie 

In den 22.615 Sektionsprotokollen der letzten 20 Jahre des Instituts für 

Rechtsmedizin des Uniklinikums Hamburg-Eppendorf gab es insgesamt 116 

Verstorbene mit einem Tumorleiden (≙ 7,3% des Gesamtkollektivs).  

 

3.8.1.1 Zeitliche Verteilung 

Die Verteilung der einzelnen Fälle wird in Tabelle 34 abgebildet.  

Der Mittelwert liegt bei 5,8 ± 1,9 Todesfällen nach einem Tumorleiden pro Jahr 

(Bereich 3-10).  

Jahr Anzahl Fälle 

2000 5 

2001 10 

2002 6 

2003 6 

2004 4 

2005 7 

2006 7 

2007 3 

2008 10 

2009 7 

2010 6 

2011 6 

2012 7 

2013 3 

2014 3 

2015 5 

2016 5 

2017 7 

2018 4 

2019 5 

Insgesamt 116 
Tab. 34: Zeitliche Verteilung der Tumorleiden 
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3.8.1.2 Sektionstypen 

Die Berufsgenossenschaft hatte hier ihre höchste Auftragszahl mit 33 Aufträgen.  

Von den 116 Sektionen wurden insgesamt 48 Sektionen (≙41,4%) von einer 

Staatsanwaltschaft beauftragt.  

Tabelle 35 zeigt die Verteilung der Sektionen der Todesfälle mit Tumorleiden. 

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 42 36,2% 

StA Außerhalb 6 5,2% 

Wissenschaft 32 27,5% 

Berufsgenossenschaft 33 28,4% 

Privat 3 2,6% 

Summe 116 100% 
Tab. 35: Sektionstypen bei Todesfällen mit Tumorleiden 

 

3.8.1.3 Alter und Geschlecht 

Insgesamt waren 80 der Todesfälle männlich und 36 weiblich.  

Das Durchschnittsalter der Männer betrug 68,8 Jahre und das Medianalter 67,5 

Jahre bei einer Altersspanne von 41 bis 88 Jahren.  

Das Durchschnittsalter der Frauen betrug 72,1 Jahre und das mediane Alter 72 

Jahre bei einer Altersspanne von 47 bis 90 Jahren.  
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3.8.2 Organsysteme 

Das meist befallene gastrointestinale Organ ist das Kolon mit 20 Fällen, dicht 

dahinter ist die Leber mit 19 Fällen. Der Ösophagus, Magen und das 

Peritonealmesotheliom hatten alle die gleiche Fallzahl (n=12).  

Befallenes Organ im 
Gastrointestinaltrakt 

Anzahl Fälle Prozent 

Kolon 20 17,2% 

Leber 19 16,4% 

Pankreas 16 13,8% 

Rektum 13 11,2% 

Ösophagus 12 10,3% 

Magen 12 10,3% 

Peritonealmesotheliom 12 10,3% 

Gallengang 5 4,3% 

Peritonealkarzinose 3 2,6% 

Duodenum 3 2,6% 

Ileum 1 0,9% 

Summe 116 100% 
Tab. 36: Organbefall bei den Verstorbenen mit Tumorleiden 

 

 

Abb. 17: Anzahl der Verstorbenen mit gastrointestinalen Tumorleiden 
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3.9 Ileus 

Per Definition ist ein Ileus eine Okklusion oder Paralyse des Darms, die zu einem 

Verschluss des Darmes und damit zu einer Aufhebung der Darmpassage führt.  

Ein Ileus kann mechanisch oder paralytisch sein.  

Mögliche Ursachen für einen mechanischen Ileus sind unter anderem Adhäsionen, 

Hernien, Tumore oder eine Blockade des Lumens (Intussuszeption). 

Ein paralytischer Ileus kann postoperative, medikamenten-induzierte (z.B. Opioide), 

vaskuläre, oder metabolische Ursachen haben (Vilz et al., 2017). 

 

3.9.1 Epidemiologie 

In den untersuchten Sektionsprotokollen gab es insgesamt 116 Todesfälle nach 

einem Ileus (≙7,3%).  

 

3.9.1.1 Zeitliche Verteilung 

Tabelle 37 zeigt die Verteilung der einzelnen Fälle nach den Jahren. Der Mittelwert 

liegt bei 5,8 ± 2,6 Fällen pro Jahr (Bereich 3-11). In den letzten 10 Jahren gab es im 

Vergleich zu dem ersten Jahrzehnt, mehr Todesfälle nach einem Ileus. In dem 

ersten Jahrzehnt gab es insgesamt 44 Fälle, von 2010-2019 gab es 72 Fälle. 

Jahr Anzahl Fälle 

2000 3 

2001 3 

2002 9 

2003 3 

2004 3 

2005 3 

2006 5 

2007 3 

2008 6 

2009 6 

2010 5 

2011 5 

2012 7 

2013 7 

2014 10 

2015 9 

2016 11 

2017 9 

2018 5 

2019 4 

Insgesamt 116 
Tab. 37: Zeitliche Verteilung der Ileusfälle 
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3.9.1.2 Sektionstypen 

In den 116 Ileus Todesfällen waren insgesamt 88 Fälle (≙75,9%) nach einer 

gerichtlichen Sektion. Tabelle 38 zeigt die Verteilung der verschiedenen 

Sektionstypen bei der Todesursache Ileus. 

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 53 45,7% 

StA Außerhalb 35 30,2% 

Wissenschaft 26 22,4% 

Berufsgenossenschaft 2 1,7% 

Insgesamt 116 100,0% 
Tab. 38: Sektionstypen bei Ileusfällen 

 

3.9.1.3 Alter und Geschlecht 

Von den insgesamt 116 Todesfällen waren 63 männlich und 53 weiblich.  

Das Durchschnittsalter bei den Männern war 65,4 Jahre und das mediane Alter 70 

Jahre bei einer Altersspanne von 1 bis 91 Jahren. Bei den Frauen lagen das 

Durchschnittsalter bei 68,6 Jahren und das mediane Alter bei 74 Jahren, bei einer 

Altersspanne von 1 bis 96 Jahren.  

 

3.9.2 Mechanischer und Paralytischer Ileus 

Die 116 Ileus-Todesfälle wurden in zwei Hauptgruppen unterteilt – mechanischer 

und paralytischer Ileus.  

Es gab 83 Todesfälle aufgrund eines mechanischen Ileus (≙ 71,6%) und 33 

aufgrund eines paralytischen Ileus (≙ 28,4%). Vollständigkeitshalber wurden hier 

die Fälle mit toxischem Megakolon als paralytischer Ileus erfasst.   

Pro Hauptgruppe gibt es des Weiteren jeweils mehrere Untergruppen. Diese 

werden in den nachfolgenden Kapiteln separat behandelt.  

Klassifikation Anzahl Fälle 

Mechanischer Ileus 83 

Paralytischer Ileus 

 Toxisches Megakolon 

27 

6 

Insgesamt 116 
Tab. 39: Mechanischer und paralytischer Ileus 
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3.9.2.1 Mechanischer Ileus 

Der mechanische Ileus kann unterteilt werden in Passagestörungen im Darmlumen, 

Passagestörungen durch Kompression des Darms von außen 

(=Kompressionsileus),  Passagestörungen aufgrund einer angeschwollenen 

Darmwand und in einen Strangulationsileus (Vilz et al., 2017).  

Tabelle 40 zeigt die Verteilung des mechanischen Ileus. 

Form des mechanischen Ileus Subgruppen Anzahl Fälle 

Kompressionsileus Verwachsungen 27 

Inkarzerierte Hernien 22 

Insgesamt 49 

Strangulationsileus Volvulus 10 

Gefäßstrangulation 6 

Invagination 1 

Insgesamt 17 

Passagestörungen im 
Darmlumen 

Tumorbedingt 6 

Kotstein 2 

Gallenstein 1 

Insgesamt 9 

Passagestörung aufgrund 
einer angeschwollenen 
Darmwand 

Entzündliche 
Prozesse 

1 

Insgesamt 1 

Sonstige  7 

Insgesamt  83 
Tab. 40: Formen des mechanischen Ileus 

 

Der Kompressionsileus macht 49 (≙59,0%) der insgesamt 83 Fälle von 

mechanischem Ileus aus, dahinter folgt mit 20,7% der Strangulationsileus.  

Dabei waren 11 der 22 inkarzerierten Hernien Leistenhernien. Die verbliebenen 11 

Hernien teilten sich auf in Nabelhernien (n=4), Narbenhernien (n=2), 

Bauchwandhernien (n=2), Zwerchfellhernien (n=1), Skrotalhernien (n=1) und 

Waldeyer-Hernien (n=1).  

Zu den in Tabelle 40 genannten „sonstige“ Formen zählen mechanische 

Ileusformen, bei denen entweder keine Einordnung in die oben genannten Gruppen 

möglich war, oder die Diagnose klinisch gestellt wurde und die Sektion keine 

Ursache für den mechanischen Ileus darstellen konnte. 
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Abb. 19: Postmortales CT - 

Etwa 9 x 10 x 12 cm 

messender Kotballen im 

Rektum.  

Im Ober- und Mittelbauch 

multiple stehende Dünn- und 

Dickdarmschlingen (Ileus). 

Unmittelbar vor dem 

Kotballen keine stehenden 

dilatierten Darmschlingen, 

daher paralytischer Ileus. 

 

3.9.2.2 Paralytischer Ileus 

Bei einem paralytischen Ileus kann man zwischen primären (=angeborenen) und 

sekundären (=erworbenen) Formen unterteilen. 

Primäre Formen sind selten; dazu zählen Myopathien, Neuropathien und 

Aganglionosen.  

Die sekundären Formen können unterteilt werden in medikamentöse, entzündliche, 

vaskuläre, metabolische und reflektorische Ursachen (Listle und Gutt, 2017). 

Tabelle 41 zeigt die verschiedenen Formen mit jeweiliger Anzahl der Verstorbenen 

mit einem paralytischen Ileus.  

Form des paralytischen 
Ileus 

Subgruppen Anzahl Fälle 

Reflektorisch Postoperativ 8 

Toxisches Megakolon 6 

Andere entzündliche 
Prozesse 

3 

Elektrolytstörung  7 

Vaskulär Minderdurchblutung 2 

Medikamentös Opioid-induziert 1 

Metabolisch Urämie 1 

Unklare Genese  5 

Insgesamt  33 
Tab. 41: Formen des paralytischen Ileus 

 

Primäre Formen sind in dem untersuchten Sektionsgut nicht vorhanden.  

Knapp mehr als die Hälfte (n=17) aller Fälle von paralytischem Ileus haben eine 

reflektorische Ätiologie. Dazu zählen postoperative paralytische Ileusformen oder 

entzündliche Reizungen im Rahmen peritonitischer Prozesse. 
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3.10 Mesenterialischämie 

Die Mesenterialischämie kann unterteilt werden in arterielle und venöse Okklusion. 

Der arterielle Verschluss wird weiter unterteilt in einen akuten und chronischen 

Mesenterialarterienverschluss. Bei dem akuten Mesenterialarterienverschluss kann 

weiter unterschieden werden in thrombotische, embolische und sogenannte NOMI 

(Non-occlusive mesenteric ischemia) Genese.  

Der chronische Mesenterialarterienverschluss entsteht aufgrund einer 

Arteriosklerose der Mesenterialgefäße (Acosta, 2015). 

Zu diesem Kapitel wurden auch 3 tödlich verlaufende Fälle einer ischämischen 

Enteritis bzw. Kolitis dazugezählt. Eine ischämische Kolitis ist eine 

Minderdurchblutung des Kolons und kann klinisch in zwei Subgruppen unterteilt 

werden. Die erste ist eine lebensbedrohliche transmural verlaufende Kolitis, welche 

oft mit einem Multiorganversagen einhergeht. Die andere Subgruppe der 

ischämischen Kolitis ist eine selbstlimitierende ischämische Kolitis, jedoch ohne 

Multiorganversagen; beschränkt sich auf die Mukosa und Submukosa des 

Gastrointestinaltrakts (Doulberis et al., 2016).  

 

3.10.1 Epidemiologie 

In den Sektionsprotokollen der letzten 20 Jahre gab es 79 Todesfälle (≙4,9%) 

aufgrund einer Mesenterialischämie.  

 

3.10.1.1 Zeitliche Verteilung 

Abbildung 20 zeigt die Verteilung der Mesenterialischämien über die letzten 20 

Jahre.  

Der Mittelwert liegt bei 3,9 ± 2,2 Todesfälle pro Jahr nach einer Mesenterialischämie 

(Bereich 0-9).  

Es gibt demnach einen Trend für die Zunahme der Todesursache 

Mesenterialischämie. Vergleicht man die letzten zwei Jahrzehnte, so wird deutlich, 

dass es im ersten Jahrzehnt (2000-2009) 31 Todesfälle gab. Im Vergleich dazu 

stehen 48 Todesfälle im zweiten Jahrzehnt (2010-2019).  
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Abb. 20: Zeitliche Verteilung der Mesenterialischämien 

 

3.10.1.2 Sektionstypen 

Bei den 79 Mesenterialischämie-Todesfällen waren insgesamt 68 Fälle (≙86,1%) 

nach einer gerichtlichen Sektion. Tabelle 42 zeigt die Verteilung der verschiedenen 

Sektionstypen bei der Todesursache Mesenterialischämie. 

Sektionstyp Anzahl Fälle Prozent 

StA HH 52 65,8% 

StA Außerhalb 16 20,3% 

Wissenschaft 8 10,1% 

Berufsgenossenschaft 2 2,5% 

Privat 1 1,3% 

Insgesamt 79 100,0% 
Tab. 42: Sektionstypen der Todesfälle mit Mesenterialischämie 

 

3.10.1.3 Alter und Geschlecht 

Mehr als zwei Drittel der Verstorbenen mit Mesenterialischämien waren weiblich 

(n=55) mit einem Durchschnittsalter von 75,3 Jahren und einem medianen Alter von 

77 Jahren. Der jüngste Todesfall war 40 Jahre alt, der älteste 101. 

Weniger als ein Drittel der Toten waren dementsprechend männlich (n=24).  

Bei den Männern betrug das Durchschnittsalter 66,2 Jahre und das Medianalter 

71,5 Jahre bei einer Altersspanne von 7 Monaten bis 86 Jahren.  
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3.10.2 Ursachen der Mesenterialischämie 

Die 79 Todesfälle mit Mesenterialischämie wurden auf die jeweiligen Ursachen 

analysiert. Dabei war das Ziel der Analyse der Sektionsprotokolle, die 4 möglichen 

Ursachen einer Mesenterialischämie herauszufinden (NOMI, thrombotische, 

embolische oder venöse Ursachen). Es gab außerdem 3 ischämische 

Enteritiden/Kolitiden. 

Tabelle 43 zeigt die verschiedenen Ursachen mit Prozentangaben der 

Mesenterialischämie.  

Fast die Hälfte aller Fälle beruht auf einem thrombotischen Verschluss bei einer 

Mesenterialarteriosklerose.  

Bei den 15 Fällen embolischer Genese waren 7 aufgrund eines Vorhoffflimmerns 

entstanden, 1 Fall hatte eine Aortenklappeninsuffizienz als Ursache.  

Es gab 7 postoperative Mesenterialischämien welche eine Subgruppe der NOMI-

Fälle darstellen. 

In 2 der 3 Ischämischen Enterokolitiden, waren ischämische Enteritiden die 

Todesursache. In einem Fall kam es zu einer ischämischen Kolitis. 

In den restlichen 7 Fällen konnte durch die Obduktion keine Herkunft des Embolus 

herausgefunden werden.  

 

Ursache der Mesenterialischämien Anzahl Fälle Prozent 

Thrombotisch 39 49,4% 

Embolisch 15 19,0% 

Unklar 12 15,2% 

Postoperativ/NOMI 7 8,9% 

Ischämische Enteritis/Kolitis 3 3,8% 

Venös 2 2,5% 

NOMI 1 1,3% 

Insgesamt 79 100,0% 
Tab. 43: Ursachen der Mesenterialischämien  
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3.11 Sonstige 

Das letzte Kapitel beschäftigt sich mit den Todesursachen, bei denen keine 

Zuordnung in die bereits behandelten Gruppen gelang. Es werden jedoch kleinere 

Fallgruppen in den folgenden Unterkapiteln behandelt. 

In diesem Kapitel wurde aufgrund von mangelnder Aussagekraft auf die Analyse 

der zeitlichen Verteilung, des Sektionstyps und des Alters und Geschlechts 

verzichtet.  

 

3.11.1 Epidemiologie  

In dem Kapitel „Sonstige“ werden insgesamt 80 Todesfälle (≙5,0%) behandelt.  

 

3.11.2 Entzündliche/Infektiöse Magen-Darmerkrankungen 

Der Hauptteil des Kapitels „Sonstige“ setzt sich aus entzündlichen bzw. infektiösen 

Magen- und Darmerkrankungen zusammen. Bei den Ergebnissen bestehen jedoch 

Überschneidungen (z.B. „Magen-Darm-Infekt“ und „Durchfallerkrankung“). Diese 

Todesursachen wurden so aus den Sektionsprotokollen übernommen.  

14 der insgesamt 60 Fälle (≙23,3%) verstarben an einer Clostridium difficile-

assoziierten Diarrhö (=CDAD).  

Es gibt Mehrfachnennungen der Todesursachen „Appendizitis, Enteritis, Morbus 

Crohn, Divertikulitis und Kolitis“, da diese bereits im Kapitel „Peritonitiden“ genannt 

wurden. Hier jedoch verstarben die Patienten aufgrund einer Sepsis, Dehydrierung, 

Elektrolytverlust oder anderweitig.  

Tabelle 44 fasst die verschiedenen entzündlichen bzw. infektiösen Magen- 

Darmerkrankungen zusammen.  

 

 

 

 

 

Abb. 21: Postmortales CT - deutlich bis etwa 6,4 

cm dilatierte, gasgefüllte Dickdarmschlingen bei 

infektiös-toxischem Herz-Kreislaufversagen bei 

diffuser Kolitis. 
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Tab. 44: Verstorbene mit entzündlichen/infektiösen Magen-Darmerkrankungen 

 

3.11.3 Leber- und Gallensystem 

10 der 80 Fälle (≙12,5%) verstarben aufgrund einer Krankheit des Leber- und 

Gallensystems. Dabei gab es 6 Todesfälle mit dem Primärleiden im Gallensystem 

und 4 mit einem Primärleiden der Leber. 

Dreimal kam es aufgrund einer akuten Cholezystitis zu einer Sepsis. In 2 Fällen war 

eine Cholangitis der Auslöser der Sepsis. In einem Fall verstarb der Patient 

aufgrund eines Gallenblasenempyems durch Steinleiden.  

In 3 der 4 Todesfälle der Leber kam es aufgrund eines Leberabszesses zu einer 

Sepsis. In einem Fall verstarb ein 1-jähriger Junge aufgrund von Hämangiomen in 

der Leber bei vorliegender genetischer Muskelerkrankung (myotubuläre 

Myopathie).  

 

3.11.4 Nicht genauer spezifiziert  

10 der 80 Todesfälle fallen unter diese Kategorie (≙12,5%).  Bei diesen 10 

Todesfällen handelt es sich um gastrointestinale Todesursachen, eine genauere 

Zuordnung konnte jedoch nicht durchgeführt werden. Die 10 Todesfälle verteilen 

sich folgendermaßen:  

Retroperitonealabszess (n=2), Bauchwandabszess (n=1), Milzblutung (n=2), akute 

Gastroplegie und dadurch Mageninhaltaspiration (n=1), hämorrhagischer Schock 

bei Ruptur einer eingebluteten Pankreaspseudozyste (n=1), intrathorakale 

Druckerhöhung bei Megaösophagus (n=1), Malabsorptionssyndrom (n=1), Sepsis 

nach diffuser eitriger Entzündung hinter der Bauchspeicheldrüse (n=1). 

 

Todesursache Anzahl Fälle Prozent 

CDAD 14 23,3% 

Durchfallerkrankung 10 16,7% 

Magen-Darm-Infekt 10 16,7% 

Kolitis 7 11,7% 

Enteritis 5 8,3% 

EHEC 3 5,0% 

Enterokolitis 3 5,0% 

Divertikulitis 3 5,0% 

Morbus Crohn 2 3,3% 

Appendizitis 2 3,3% 

Hämorrhagische Kolitis 1 1,7% 

Insgesamt 60 100,0% 
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4 Diskussion 

4.1 Einführung 

Nachfolgend werden die Krankheitsbilder einzeln diskutiert. Die Statistiken werden 

stets aus dem Blickwinkel der Rechtsmedizin analysiert, nur letal verlaufende 

Todesfälle mit gastrointestinaler Erkrankung wurden untersucht und gingen in das 

Gesamtkollektiv mit ein - die Letalität und Mortalität liegt in dieser Studie dadurch in 

allen Fällen naturgemäß bei 100%. In der gängigen Literatur werden die einzelnen 

Krankheitsentitäten in aller Regel dagegen aus dem Blickwinkel des Klinikers 

betrachtet – hier ist der letale Verlauf in der Regel daher nur ein möglicher  

Endpunkt. Dieser Perspektivenwechsel - „Krankheitsbilder aus der Sicht der Toten“ 

ist Kernpunkt dieser Arbeit.  

 

Insgesamt fanden sich im hier untersuchten Sektionsgut bei 22.615 Sektionen 1598 

Todesfälle aufgrund einer gastrointestinalen Ursache (≙7,1%). Dadurch ließ sich 

auch in einzelnen Subgruppen ein sehr großes Kollektiv beschreiben (z.B. 

Blutungen, iatrogene Komplikationen, spontane Perforationen).  

 

Eine Stärke dieser Arbeit liegt somit darin, dass einzelne, im klinischen Alltag 

seltene und durchaus gefürchtete Ereignisse (z.B. letale Komplikationen nach 

gastroenterologischen Eingriffen) gebündelt in einer relativ hohen Anzahl analysiert 

werden können. Andererseits muss bei der Einordnung der Ergebnisse 

berücksichtigt werden, dass die Überführung eines Verstorbenen zu einer Sektion 

bereits einen erheblichen „bias“ darstellt. Offensichtlich klare Todesfälle werden viel 

seltener (zumal rechtsmedizinisch) seziert als Verstorbene mit unklaren oder 

möglicherweise eingriffsassoziierten Todesursachen. Dies zeigt sich beispielsweise 

an der verhältnismäßig geringen Anzahl von Tumoren in diesem Kollektiv. 

Epidemiologische Daten aus unserer Arbeit sind stets unter diesem Vorbehalt zu 

betrachten. 
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4.2 Iatrogene Todesursachen 

Dieses Kapitel wird unterteilt in die Diskussion der Todesfälle nach endoskopischen 

bzw. punktionstechnischen gastroenterologischen Eingriffen und postoperative 

abdominalchirurgische Maßnahmen. Es ist hierbei erwähnenswert, dass 274 der 

283 Sektionen (≙96,8%) gerichtlich angeordnet wurden. Dies lässt sich dadurch 

erklären, dass bei iatrogenen und postoperativen Todesfällen schnell der Verdacht 

des ärztlichen Behandlungsfehlers oder einer fahrlässigen Tötung aufkommt. 

 

4.2.1 Gastroenterologische Eingriffe 

Die 102 Todesfälle nach einem „kleinem“ gastroenterologischen Eingriff machen 

36% des Gesamtkollektivs der iatrogen-bedingten Todesfälle im hier untersuchen 

Kollektiv aus (n= 283). Es resultiert folglich mehr als jeder Dritte iatrogene Todesfall 

aus einem endoskopischen oder punktionstechnischen gastroenterologischen 

Eingriff. Tabelle 45 zeigt nochmal die Verteilung der 102 Todesfälle.  

Tab. 45: Verteilung der Todesfälle bei gastroenterologisch-bedingten Eingriffen 

Pro Jahr werden mehr als 4.5 Millionen Endoskopien in Deutschland durchgeführt 

(Mayerle und Greinacher, 2016). Todesfälle nach einem ärztlichen Eingriff sind 

immer dramatisch, insbesondere auch für den Untersucher. Diese Arbeit vertieft die 

einzelnen endoskopischen Maßnahmen und zeigt die Vielfältigkeit an 

Komplikationen, die mit jedem Eingriff einhergehen.   

Perforationen nach gastroenterologisch-bedingten Eingriffen müssen nicht letal 

enden. Wenn rechtzeitig erkannt, können eine Operation, ein Stent oder auch ein 

(Ösophagus-) Vakuumschwamm lebensrettende Maßnahmen sein.       

Die folgenden Unterkapitel wurden nach der Anzahl der Todesfälle sortiert.  

Gastroenterologischer Eingriff Anzahl Fälle Prozent 

ERCP 29 28,4% 

Koloskopie 27 26,5% 

PEG 19 18,6% 

Punktion  11 10,8% 

Gastroskopie 5 4,9% 

TEE 4 3,9% 

Darmspülung 2 2,0% 

Bougierung 1 1,0% 

Endosonographie 1 1,0% 

EUS-FNP 1 1,0% 

PTCD 1 1,0% 

Thorax Drainage 1 1,0% 

Summe 102 100% 
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4.2.1.1 ERCP 

Die Post-ERCP Pankreatitis (=PEP) stellt in dem untersuchten Gesamtkollektiv 

48,3% (n=14) der 29 Todesfälle nach einer ERCP.  

Je nach Komorbiditäten des Patienten, Indikationen der ERCP, Qualifikation des 

Arztes und Präventionsmaßnahmen variiert die Inzidenz einer Post-ERCP-

Pankreatitis zwischen 2%-24% (Tryliskyy und Bryce, 2018).  

Die weitgehend verbreitete Definition einer PEP besteht aus folgenden Kriterien: 

 Serumamylase mindestens dreifach erhöht 24 Stunden post-ERCP, 

 Postinterventionelle auftretende klassische Pankreatitis-

Oberbauchschmerzen, 

 Symptome die einen Krankenhausaufenthalt nach sich ziehen oder die den 

Krankenhausaufenthalt bei bereits hospitalisierten Patienten verlängern, 

 und/oder Abdomen-CT zeigt übereinstimmende Befunde die mit der 

Diagnose einer akuten Pankreatitis einhergehen (Cotton et al., 1991). 

Die zweithäufigste Komplikation in dieser Studie war die Duodenalperforation mit 

11 Fällen. Damit liegt die Anzahl der Todesfälle nach einer Perforation nur knapp 

hinter denen der PEP.  

Üblicherweise liegt die Perforationsrate bei einer ERCP bei unter 1% (Guda et al., 

2014). Somit ist die Perforationsrate bei einer ERCP einerseits gering, andererseits 

beträgt dann die Mortalitätsrate 4%-29% (Prachayakul und Aswakul, 2014).  

Die hier erhobenen Daten decken sich mit der Literatur. Wahrscheinlich treten mehr 

(milde) PEP als Perforationen nach einer ERCP auf, gehen jedoch mit einer 

besseren Prognose einher, sodass sich die Anzahl der Todesfälle ähnelt. 

Blutungen treten in bis zu 2% post-ERCP auf. Schwerwiegende Blutungen dagegen 

nur in 0,1%-0,5%. Treten post-ERCP-Blutungen auf, beläuft sich die Mortalität auf 

3,54%. Die Schwere der Blutungen kann in 3 Stadien unterteilt werden: 

1. Mild: Klinische Blutungszeichen mit einer Hämoglobinabnahme von <3 g/dl. 

Keine Notwendigkeit einer Bluttransfusion. 

2. Moderat: Bluttransfusion von ≤ 4 Einheiten. Keine chirurgische oder 

angiographische Intervention notwendig. 

3. Schwer: Bluttransfusion von ≥ 5 Einheiten oder endoskopische, 

angiographische oder chirurgische Intervention notwendig (Talukdar, 2016).  

Die ERCP bleibt anhand dieser Ergebnisse weiterhin ein endoskopischer Eingriff 

mit einem hohen Risiko von Morbidität und Mortalität.  
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4.2.1.2 Koloskopie 

24 der 27 Todesfälle nach einer Koloskopie ereigneten sich nach einer Perforation. 

Laut einer 10 Jahre alten Studie äußert ca. ein Drittel aller Patienten nach einer 

Koloskopie Beschwerden; ernsthafte Komplikationen sind jedoch selten (Ko und 

Dominitz, 2010).  

Bei einer systematischen Übersichtsarbeit, die 57.742 Screening-Koloskopien 

miteinbezog, gab es in 2,8 Fällen pro 1000 Koloskopien ernsthafte Komplikationen 

(Perforationen, Blutungen, kardiovaskuläre Notfälle, schwere Bauchschmerzen und 

Tod) (Whitlock et al., 2008).  

Abhängig von diagnostischer oder therapeutischer Koloskopie variiert die 

Perforationsrate zwischen 0,11% und 0,21% (Bowles et al., 2004). In einer anderen 

Studie mit einem Gesamtkollektiv  von 116.000 ambulant durchgeführten 

Koloskopien, war die Perforationsrate 0,3% (Korman et al., 2003).  

Ähnliches gilt für die Blutungsrate. Je nach Studie variiert die Blutungsrate nach 

einer Koloskopie zwischen 0,1%-0,6% (Ko und Dominitz, 2010). Sowohl die 

Blutungs- als auch die Perforationsrate kann jedoch bis zum siebenfachen 

ansteigen, wenn bei der Koloskopie eine Polypektomie durchgeführt wird. Die 

Mortalitätsrate lag in dieser Studie bei 0,074/1000 (Rabeneck et al., 2008).  

Die Gesamtzahl an durchgeführten Koloskopien in Hamburg und Umgebung lassen 

sich nicht erörtern, eine Anzahl von 27 Todesfällen nach/bei einer Koloskopie ist 

jedoch bemerkenswert – insbesondere in einem verhältnismäßig kleinen 

Einzugsgebiet; es handelt sich um ca. 1,4 Todesfälle pro Jahr. Je nach Fähigkeiten 

des Arztes, Komorbiditäten des Patienten und Indikation der Koloskopie variiert die 

Wahrscheinlichkeit einer Komplikation. 

In den 27 Todesfällen nach einer Koloskopie lag in 16 Fällen (≙59,2%) die 

Perforationsstelle rektosigmoidal.  

In einer amerikanischen Studie war von 94 Perforationen aufgrund einer Koloskopie 

in 64% (n=61) das Rektum und/oder Sigma betroffen (Gedebou et al., 1996).  

Anhand der untersuchten Fälle lässt sich feststellen, dass Patienten über die 

Komplikationsrate aufgeklärt werden müssen, auch über das Sterberisiko. Dies 

kontrastiert allerdings mit dem Gedanken der Vorsorgekoloskopie. Eine zu „scharfe“ 

Aufklärung könnte damit dazu führen, dass eine sinnvolle und durchaus potenziell 

lebensrettende Untersuchung vom Patienten abgelehnt wird.                                                                                                                                                                                                                                                                                                    
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4.2.1.3 PEG und Magensonde 

Die Anlage einer PEG ist weiterhin die bevorzugte Methode in Patienten mit einem 

funktionierenden Gastrointestinalsystem, welche eine langfristige enterale 

Essenszufuhr benötigen (Rahnemai-Azar et al., 2014).  

In dieser Studie fanden sich 19 Todesfälle nach PEG-Anlage (≙18,6% der 

gastroenterologisch-bedingten Eingriffe). 

In einer Studie der Gastroenterologie des Universitätsklinikums Erlangen über eine 

Zeitspanne von 13 Jahren wurden 787 Patienten nach einer PEG-Anlage 

untersucht. Dabei betrug die 30-Tage-Mortalitätsrate 6,5% (Zopf et al., 2011).  

Es muss jedoch erwähnt werden, dass in dieser Studie die 30-Tage-Mortalitätsrate 

ungeachtet der Komplikationsrate berechnet wurde. Dabei verstarben die Patienten 

an ihren Grunderkrankungen, nicht an einer PEG-induzierten Komplikation.  

Je nach Definition der Komplikation variieren die Angaben in der Literatur. So geht 

die Komplikationsrate einer PEG von 16%-70% weit auseinander. 

Übereinstimmend ist jedoch, dass die geringeren Komplikationen (z.B. 

Pneumoperitoneum, Hernien oder Wundinfektion) gegenüber den 

schwerwiegenden Komplikationen (z.B. Organverletzung, nekrotisierende Fasziitis, 

Aspirationspneumonie oder Buried-Bumper-Syndrom) überwiegen. Die 

Dislokationswahrscheinlichkeit einer bereits liegenden PEG beträgt 4% (Hucl und 

Spicak, 2016).  

Die Inzidenz eines Buried-Bumper-Syndroms liegt bei unter 1%. Es ist somit eine 

seltene, aber typische Komplikation, die auftritt, wenn die Gegendruckplatte der 

Magensonde in der Magenschleimhaut einwächst (Cyrany et al., 2016).  

Letztlich ist ein Buried-Bumper-Syndrom ein Handhabungs- bzw. Pflegefehler durch 

das Versäumnis, die Haftplatte regelmäßig zu lockern. Damit kann eine Todesfolge 

durch ein Buried-Bumper-Syndrom gerichtsmedizinisch relevant sein. 

 

Sowohl in den 4 Fällen der Magenperforation als auch in den 4 Fällen der Leckage 

der PEG in die freie Bauchhöhle entwickelten die Patienten letal verlaufende 

Peritonitiden. Patienten mit Verletzungen des Darms beim Anlegen einer PEG 

können die klassischen Zeichen peritonealer Reizung entwickeln; allerdings kommt 

es bei manchen Patienten nach PEG-Anlage zu einer erschwerten 

Diagnosestellung der Komplikation, da die Patienten aufgrund ihres oft veränderten 

geistigen Zustandes nicht kommunizieren können (Rahnemai-Azar et al., 2014).  
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Trotz korrekter und fachgerechter Durchführung einer PEG und 

Präventionsmaßnahmen treten immer wieder Komplikationen auf, die wie diese 

Arbeit zeigt, auch letal verlaufen können. Ein frühzeitiges Erkennen auftretender 

Komplikationen und umgehende Therapie sind dabei die wichtigsten 

Voraussetzungen, um letal verlaufende Fälle zu verhindern.  

 

4.2.1.4 Punktionen 

4.2.1.4.1 Leberpunktion 

Transkutane sonographisch gesteuerte Interventionen in der Leber sind 

Routineprozeduren und haben ein geringes Komplikationsrisiko (Lindner et al., 

2014). 

Trotz der insgesamt geringen Komplikationsrate verstarben 8 Patienten in unserem 

Gesamtkollektiv nach einer Leberpunktion. In 6 der 8 Todesfälle verstarben die 

Patienten an einer letal verlaufenden Blutung.  

Bei 1800 durchgeführten sonographischen Interventionen aus einer in der 

Universität Erlangen-Nürnberg durchgeführten Studie gab es in lediglich 6 Fällen 

transfusionsbedürftige Blutungen (≙0,3%). Davon waren 1162 

Leberparenchymbiopsien und 442 Punktionen einer Raumforderung. Die Blutungen 

traten bei keiner Parenchympunktion auf, in 2 Fällen gab es Blutungen nach 

Punktionen der Raumforderungen. Die anderen 4 Blutungen ereigneten sich nach 

einer therapeutischen Punktion. Es gab in dieser Studie keinen Todesfall (Frieser 

et al., 2009).  

In einer Studie über eine Zeitspanne von 2 Jahren wurden 1780 

Leberparenchymbiopsien untersucht. Dabei wurde in lediglich 2 Fällen (≙0,1%) 

eine schwere Blutung festgestellt; ein anderer Patient musste sich einer Notfall-

Laparotomie unterziehen. Es gab keinen Todesfall (Strobel et al., 2015). 

Leberparenchymbiopsien sind demnach sehr komplikationsarm. Dennoch fanden 

wir in unserem Kollektiv aus den letzten 20 Jahren 5 Todesfälle nach einer 

Parenchympunktion. 

In der oben genannten Studie gab es außerdem 3400 Herdbiopsien. Dabei 

ereigneten sich 11 Blutungen und insgesamt 3 Todesfälle (≙0,1%) (Lindner et al., 

2014). 

Demnach gab es bei ca. doppelt so vielen Biopsien 3 Todesfälle, was die geringe 

Mortalitätsrate bzw. Komplikationsrate einer Leberpunktion unterstreicht.  
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4.2.1.4.2 Aszitespunktion 

In unserem Kollektiv verstarben 2 Patienten an einem hämorrhagischen Schock 

nach einer Aszitespunktion.  

Eine Aszitespunktion kann unterteilt werden in diagnostische und therapeutische 

Punktion. 

1. Diagnostische Aszitespunktion: Entnahme von 20ml oder mehr für 

diagnostische Zwecke 

2. Therapeutische Aszitespunktion: Entlastungspunktion bei symptomatischem 

Aszites. 

Die großvolumige Aszitespunktion (=large-volume paracentesis, LVP) gehört zur 

therapeutischen Aszitespunktion und ist die Entnahme von >5 Litern Punktat 

(Tsochatzis und Gerbes, 2017). 

Bei einem der zwei Patienten wurde 6,1 Liter Aszites abgelassen, bei dem anderen 

Fall ließ das Sektionsprotokoll keinen Rückschluss auf die Menge des Punktats zu. 

Damit fällt der erste Fall unter eine LVP.  

Die Komplikationsrate einer schweren intraabdominellen Blutung aufgrund einer 

LVP liegt unter 1% (De Gottardi et al., 2009). Die gefährlichste Komplikation einer 

LVP ist eine Parazentese-induzierte Kreislaufstörung (=paracentesis-induced 

circulatory dysfunction, PICD). Es treten hämodynamische Instabilitäten mit einem 

erhöhten Herzzeitvolumen und erniedrigtem zentralen Venendruck und peripheren 

Gefäßwiderstand auf (Sola-Vera und Such, 2004).  

Der erste Todesfall in unserem Kollektiv war aufgrund eines Vorhofflimmerns 

Marcumarpatient. Die Blutung entstand aus kleinsten Blutgefäßen, welche diffus 

das Omentum majus durchziehen. Ein Durchstechen dieser Gefäße im Rahmen 

einer Aszitespunktion ist nicht vermeidbar; hier bestand jedoch eine therapeutische 

Antikoagulation, wodurch es zu einer ausgedehnteren und längeren Blutung kam. 

Trotz umgehender Erkennung der Blutung und Entlastung und Anlegung einer 

Drainage, verstarb der Patient. Es handelte sich hier um die schicksalhafte 

Komplikation eines medizinisch erforderlichen Eingriffs. 

Bei dem anderen Patienten wurde eine Aszitespunktion bei dekompensierter 

Leberzirrhose durchgeführt. In Folge kam es zu einem hämorrhagischen Schock mit 

akuter Verschlechterung der Gerinnung trotz Substitution. Die Sektion zeigte eine  

Blutansammlung (1,5L) in der Bauchhöhle.  
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Aufgrund der schlechten Prognose und hohen Mortalitätsrate eines Aszites sollte 

eine Behandlung immer im Vordergrund stehen. In unseren beiden Fällen wurde 

die Punktion gewählt, was aus medizinischer Sicht nachvollziehbar und indiziert 

war. Trotz der niedrigen Komplikationsrate und eigentlich sicherem Eingriff verliefen 

diese Fälle letal.  

Dies sollte jedoch die behandelnden Ärzte nicht vor einer symptomerleichternden 

Aszitespunktion abhalten; es fanden sich innerhalb von fast 20 Jahren nur 2 

Todesfälle. 

 

4.2.1.5 Gastroskopie 

4,9% (n=5) aller Todesfälle aufgrund von gastroenterologisch-bedingten Eingriffen 

ereigneten sich nach einer Gastroskopie.  

Allgemein beträgt die Komplikationsrate bei einer Gastroskopie 0,1%. Die 

schwerwiegendsten Komplikationen sind Perforationen oder Blutungen (Kavic und 

Basson, 2001). In einer 1974 durchgeführten Studie ereigneten sich bei 211.410 

durchgeführten Gastroskopien 10 Todesfälle (≙0,004%). Davon waren 3 

perforationsbedingt (Silvis et al., 1976). Es ist zu berücksichtigen, dass diese Studie 

bereits 44 Jahre zurückliegt. Seitdem ist die Zahl der Perforationen weiter 

zurückgegangen, da das flexible Endoskop das damals übliche starre Endoskop 

ersetzte. 

Andere geringfügige Komplikationen sind Mallory-Weiss-Risse, Aspirationen und 

Infektionen (Kavic und Basson, 2001). In dieser Studie wurde aufgrund von 

derartigen geringfügigen Komplikationen kein Todesfall festgestellt.  

In dem hier untersuchten Gesamtkollektiv erfolgten 4 von 5 Todesfälle aufgrund 

einer Perforation während einer Gastroskopie. In der Literatur wird die 

Perforationsrate bei einer Gastroskopie mit 0,02%-0,2% angegeben (Zubarik et al., 

1999). Die Mortalitätsrate nach einer Ösophagusperforation beträgt 25% (Eisen et 

al., 2002). 

Die Wahrscheinlichkeit einer Perforation nimmt zu, wenn eine therapeutische 

anstatt einer diagnostischen Gastroskopie durchgeführt wird (Kavic und Basson, 

2001). Dann kann die Perforationsrate 17% erreichen (z.B. bei der Einsetzung eines 

Stents oder Dilatation des Ösophagus) (Bhatia et al., 2008).  
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Aufgrund der kleinen Fallzahl an Todesfällen nach Gastroskopie (n=5) verbieten 

sich weitergehende statistische Schlussfolgerungen; jedoch erfolgten in dieser 

Arbeit entgegen dem Trend 3 der 4 Perforationen bei einer diagnostischen 

Gastroskopie.  

 

4.2.1.6 TEE 

Eine transösophageale Echokardiographie gilt als eine relativ sichere Prozedur und 

hat mit <0,2% eine geringe schwerwiegende Komplikationsrate (Lennon et al., 

2005).  

Die TEE-assoziierte Mortalitätsrate ähnelt der Mortalitätsrate bei einer Gastroskopie 

und beträgt <0,01%. Die intraoperative TEE stellt ein etwas höheres Risiko dar, da 

die Insertion des Endoskops bei intubierten Patienten stattfindet und dadurch die 

Wahrscheinlichkeit einer Verletzung erhöht wird (Hilberath et al., 2010).  

In dieser Studie ereigneten sich alle 4 Todesfälle nach einer TEE während einer 

diagnostischen Untersuchung ohne Intubation. 

Die Inzidenz oberer gastrointestinalen Perforationen während einer TEE beträgt 

0,01%-0,04% (Hilberath et al., 2010).  

In einer retrospektiven Studie wurden 7948 Patienten untersucht, die sich einer TEE 

unterzogen. In 111 Patienten (≙1,4%) wurden TEE-bezogenen (hauptsächlich 

geringe) Komplikationen festgestellt. Die häufigsten Komplikationen waren 

Dysphagie (n=24), Duodenalulzera (n=19) und Magenulzera (n=18) (Purza et al., 

2017).  

Diese Arbeit zeigt, dass – trotz der kleinen Fallzahl - es sich bei der Perforation im 

Rahmen einer transösophagealen Echokardiographie um eine gefürchtete, aber 

bekannte Komplikation handelt. Diese gehört damit zu den aufklärungspflichtigen 

Komplikationen und stellt nicht primär einen Behandlungsfehler dar.  
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4.2.1.7 Sonstige: Darmspülung, Bougierung, Endosonographie, EUS-FNP, 

PTCD, Thorax Drainage 

Unter diese Kategorie fallen 8 der 102 Todesfälle (≙7,8%) bzw. 0,5% des 

Gesamtkollektivs. 

Die ösophageale Bougierung, PTCD und Thorax Drainage stellen nicht 

repräsentative Einzelfälle dar und haben keine statistische Aussagekraft.  

 

4.2.1.7.1 Darmspülung 

Beide Darmspülungen wurden aufgrund einer Obstipation als therapeutischer 

Einlauf durchgeführt.  

In einer Studie mit 269 Patienten, die wegen schwerer Obstipation in die 

Notaufnahme eingeliefert wurden, erfolgte bei 207 Patienten eine Darmspülung; bei 

3 Fällen ereignete sich eine Rektumperforation (≙1,4%). Die 30-Tages-

Mortalitätsrate lag bei 3,9% (n=8). Lediglich 2 der 8 Patienten verstarben aufgrund 

der Perforation (Niv et al., 2013).  

 

4.2.1.7.2 Endosonographie 

Der Todesfall nach Endosonographie in unserem Kollektiv ereignete sich nach einer 

Magenperforation bei axialer Gleithernie. Trotz des sofort durchgeführten 

Verschlusses der Perforationsstelle konnte im weiteren Verlauf die Ausbreitung 

einer durch die Perforation verursachten Entzündung nicht verhindert werden.  

Von 1991-2006 wurden in 67 deutschen Zentren 85.084 diagnostische 

Endosonografien ohne Intervention durchgeführt. Es ereigneten sich 29 schwere 

Komplikationen (≙0,03%). Bei 28 davon kam es zur Hohlorganperforation 

(Duodenum n=19, Ösophagus n=8, Magen=1). 27 der 28 Perforationen wurden 

operativ behandelt. 3 der 19 Patienten mit einer Duodenumperforation verstarben; 

keiner nach 8 Ösophagusperforationen oder Magenperforation (Jenssen et al., 

2008). 

In diese Studie gingen ebenfalls EUS-FNP und endosonographisch gestützte 

therapeutische Interventionen mit ein. Bei den insgesamt 100.604 

endosonographisch durchgeführten Prozeduren lag die Mortalität bei 0,01% 

(Jenssen et al., 2008). 
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4.2.1.7.3 EUS-FNP 

Die EUS-FNP eines Pankreaskarzinoms führte in unserem Kollektiv zur Perforation 

des Dünndarms. Obwohl die EUS-FNP eine invasive Diagnostik darstellt, liegt die 

Morbiditäts- und Mortalitätsrate unter 1% (Minaga et al., 2017).  

 

4.2.2 Postoperative gastrointestinale Todesursachen 

181 der 283 iatrogenen Todesfälle (≙64,0%) ereigneten sich nach 

abdominalchirurgischen Eingriffen. 

Tabelle 46 fasst die Gruppen der 181 postoperativen Todesfälle zusammen.  

Bei den Todesfällen aufgrund eines Multiorganversagens verteilen sich die initialen 

Operationen zufällig, sodass keine validen statistischen Aussagen getätigt werden 

können.  

Aufgrund der geringen Fallzahl der postoperativen Lungenembolien (n=3) und 

Pneumonien (n=1) werden diese Einzelfälle in der Diskussion nicht berücksichtigt. 

 

Postoperative Todesursache Anzahl Fälle Prozent 

Peritonitis 64 35,4% 

Nahtinsuffizienz 32 17,7% 

Verbluten 30 16,6% 

Sepsis 26 14,4% 

Multiorganversagen 25 13,8% 

Lungenembolie 3 1,7% 

Lungenentzündung 1 0,6% 

Insgesamt 181 100,0% 
Tab. 46: Postoperative Todesursachen nach abdominalchirurgischen Eingriffen (n=181) 
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4.2.2.1 Peritonitis und Sepsis 

Die Sepsis ist eine lebensbedrohliche Organdysfunktion infolge einer dysregulierten 

Immunantwort auf eine mutmaßliche Infektion (Taeb et al., 2017). Die Inzidenz einer 

postoperativen Sepsis beträgt 1%; 50% aller postoperativen Sepsisfälle folgen 

gastrointestinalen, kardiovaskulären oder thorakalen Eingriffen. Die Mortalität bei 

Patienten mit postoperativer Sepsis  liegt bei bis zu 25% (Fried et al., 2011). 

In unserem Gesamtkollektiv verstarben 26 Patienten an einer postoperativen 

Sepsis und 64 Patienten an einer postoperativen Peritonitis.  

Die 64 Peritonitiden entstanden durch eine intraoperative Verletzung des 

Gastrointestinaltrakts.   

Damit verstarben in dieser Studie mehr als doppelt so viele Patienten an einer 

postoperativen Peritonitis als an einer Sepsis. Dies lässt jedoch keinen statistischen 

Rückschluss zu, da die unmittelbare Todesursache aus den Sektionsprotokollen 

übernommen wurde; eine Peritonitis kann aber letztendlich immer zu einer Sepsis 

führen.   

 

4.2.2.2 Nahtinsuffizienzen 

Je nach vorangegangener Operation weisen die Anastomosen ein unterschiedlich 

großes Risiko für eine Insuffizienz auf. Bei gastrointestinalen Operationen gelangt 

bei einer Anastomoseninsuffizienz Darminhalt in das Mediastinum (selten!) oder in 

die Bauchhöhle und kann ohne Therapie ursächlich für eine Peritonitis oder Sepsis 

sein (Woeste, 2018).  

13 der 32 Nahtinsuffizienzen in unserem Kollektiv entstanden nach einer Operation 

am Kolon.  

Dabei kann das Anastomoseninsuffizienzrisiko bei einer Kolonresektion bis zu 26% 

betragen (Aurello et al., 2015). Tritt eine Anastomoseninsuffizienz bei einer 

Kolonresektion auf, liegt die Letalität bei 25-35% (Law et al., 2007).  

4 Patienten in unserer Studie verstarben an einer Anastomoseninsuffizienz nach 

einer Whipple-Operation.  

Obwohl die Morbidität nach einer Whipple-Operation teilweise immer noch bei 30-

50% liegt, konnte die Mortalität auf unter 5% gesenkt werden (Egeli et al., 2016).  

Anastomoseninsuffizienzen haben weiterhin eine hohe Letalität. Auch eine nicht 

letal verlaufende Anastomoseninsuffizienz verlängert aufgrund von Reoperationen 

den Krankenhausaufenthalt (Deguchi et al., 2012).  
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Daher sollten vor und nach dem Durchführen einer Resektion immer der klinische 

Zustand und die Komorbiditäten des Patienten berücksichtigt werden.  

 

4.2.2.3 Verbluten 

Die Ursprungs-Operationen mit den meisten Todesfällen durch postoperative 

Blutungen waren die Pankreas(teil)resektion und die Cholezystektomie mit jeweils 

8 Fällen.  

Eine postoperative Abnahme von ≥3g/dl Hämoglobin im Vergleich zu den 

präoperativen Werten gilt als postoperative Blutung (Wente et al., 2007). Das Risiko 

einer postoperativen Blutung liegt bei Pankreasoperationen aller Arten bei 3,3%-

10% (Lermite et al., 2013).  

In einer finnischen Studie wurden 22.117 Cholezystektomien (laparoskopisch 

n=17175, offen n=4942) analysiert. Dabei variierte die Klinikletalität zwischen 0,3% 

(laparoskopisch) und 2,5% (offen) (Suuronen et al., 2015). Die Inzidenz einer 

postoperativen Blutung liegt bei laparoskopischen Cholezystektomien bei 0,7-1,1%; 

dieser Eingriff gilt daher als relativ sichere Prozedur (Z'Graggen et al., 1998).  

In unserer Studie verstarben 4 Patienten nach der Resektion eines Adenokarzinoms 

im Ösophagus. Postoperative Blutungen nach einer Ösophagusoperation haben 

eine Mortalität von 9% (Tasu et al., 2015).  

Insgesamt liegt das Risiko einer postoperativen Blutung bei der Resektion eines 

gastrointestinalen Tumorleidens bei 0,9%, die Mortalität kann dabei auf bis zu 20% 

ansteigen (Schieman et al., 2012).  
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4.3 Blutungen 

Die 517 untersuchten todesursächlichen Blutungen verteilen sich auf 501 obere, 6 

untere und 10 nach Lokalisation nicht zuordnungsbare gastrointestinale Blutungen.  

Damit stellen die oberen GIB mit Abstand den höchsten prozentualen Anteil 

(≙97,1%). 

Aus dem untersuchten Sektionsgut geht ein Trend Richtung Abnahme letal 

verlaufender GIB hervor; es lässt sich vermuten, dass dies ein Ergebnis 

verbesserter endoskopischer Technik, Protonen-pumpen-inhibitoren, Eradikation 

von Helicobacter pylori, Präventionsmaßnahmen bei Patienten bei Einnahme von 

nichtsteroidalen Antirheumatika, frühzeitigerer Erkennung von GIB und insgesamt 

verbesserten Therapiemöglichkeiten ist (Jairath et al., 2012).  

Obere GIB haben – je nach Ätiologie und Komorbiditäten des jeweiligen Patienten 

– eine Mortalitätsrate von 6-10% (Feinman und Haut, 2014).  

Die oberen GIB können unterteilt werden in nicht-variköse Blutungen (=non-variceal 

upper gastrointestinal bleeding, NVUGIB) und variköse Blutungen (=variceal upper 

gastrointestinal bleeding, VUGIB). 

Tab. 47 vergleicht 2 verschiedene Reviews zur Epidemiologie der oberen GIB mit 

den Ergebnissen dieser Studie. 

Es lässt sich feststellen, dass in unserer Studie vor allem die letal verlaufenden 

Ösophagusvarizenblutungen einen erheblichen Anteil an dem Gesamtkollektiv der 

oberen GIB haben.   

Hauptgruppen Klinische Angaben Anteil der tödlichen 
Blutungen in dieser 

Studie 
(Khamaysi 

und 
Gralnek, 
2013)* 

(Samuel et 
al., 2018)* 

Blutende Ulzera 20-50% 26-59% 33,5% 

Ösophagusvarizen 5-15% k.A. 29,1% 

Erosionsblutungen 13-30% 7-28% 18,0% 

MWS 8-15% 7-12% 8,4% 

Sonstige (z.B. Tumore, 
Ulkus Dieulafoy, 
Angiodysplasien) 

5% 8-25% 4,6% 

Unklar   6,4% 
Tab. 47: Vergleich klinischer Studien zur oberen GIB mit dieser Studie *(beide Reviews 

basieren ihre Ergebnisse auf NVUGIB) 
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Die häufigsten NVUGIB entstehen durch blutende Magen- und/oder 

Duodenalulzera. Bei den VUGIB sind die Ösophagusvarizen die häufigste Ursache 

(Lanas et al., 2018).  

Dies wird in der hier vorliegenden Arbeit mit 168 tödlich verlaufenden 

Ulkusblutungen (≙33,5%) und 146 tödlich verlaufenden 

Ösophagusvarizenblutungen (≙29,1%) bestätigt.  

8-15% der Gesamheit aller NVUGIB erfolgten aufgrund eines Mallory-Weiss-

Syndroms (Rich, 2018).  

Dies deckt sich mit unserer Analyse auf Basis der letalen Blutungen. 

Zieht man die Ösophagusvarizenblutungen von den oberen GIB ab, erfolgten 11,8% 

aller tödlich verlaufenden Blutungen aufgrund eines MWS.  

Erosionsblutungen machen 7-28% aller klinischen NVUGIB aus (Samuel et al., 

2018). 

Auch in dem untersuchten Sektionsgut, verstarben 90 Patienten (≙25,4% aller 

NVUGIB) an einer Erosionsblutung. Fast die Hälfte aller Erosionsblutungen (n=44) 

waren erosive Gastritiden. Anhand der Sektionsprotokolle konnten die Ursachen 

der Erosionsblutungen nicht bestimmt werden.  

So kann keine Aussage zu den verschiedenen Gastritis-Typen, Noxen oder H. pylori 

Infektionen getätigt werden.  

Tumorblutungen stellen einen geringeren Anteil an oberen GIB dar (Feinman und 

Haut, 2014). Auch in unserer Arbeit verstarben nur 1,8% aller oberen GIB an einer 

Tumorblutung.  

Auch die 32 „unklaren“ oberen GIB sollten keine Verschiebung der prozentualen 

Verteilung bewirken und haben demnach keinen statistischen Wert. 

Die Verteilung der oberen GIB auf die jeweiligen Organe unterstreicht die 

beschriebene prozentuale Verteilung. Der Ösophagus war mit 222 Fällen mit 

Abstand am häufigsten betroffen (Ösophagusvarizen n=146, MWS n=42, Erosive 

Ösophagitis n=24, Ösophagusulkus n=6, Ösophagustumor n=4). 

Nur 6 der 517 tödlich verlaufenden Blutungen konnten den unteren GIB zugeordnet 

werden. Es lässt sich somit eindrucksvoll bestätigen, dass untere GIB sehr viel 

seltener letal verlaufen.  

Dabei ist die häufigste Ursache einer klinischen unteren GIB in Erwachsenen eine 

Divertikulose, gefolgt von anorektalen Erkrankungen, Kolitis, Karzinomen und 
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arteriovenöse Malformationen. Dabei tritt in 3-5% aller Divertikulose Patienten eine 

Divertikelblutung auf (Shah et al., 2018). 

4 der 6 letalen unteren GIB dieser Studie beruhten auf blutenden Divertikeln. Die 

sehr kleine Fallzahl an unteren GIB lässt zwar keine valide statistischen Aussagen 

zu; es lässt sich jedoch vermuten, dass auch bei einer größeren Fallzahl unterer 

GIB blutende Divertikel einen signifikanten Anteil an diesen hätten.  

80% aller gastrointestinalen Blutungen sistieren spontan (Nable und Graham, 

2016). Die GIB stellen mit 517 letalen Fällen die höchste Fallzahl in dieser Studie; 

Die meisten GIB verlaufen selbstverständlich nicht letal, und in vielen Fällen ist 

keine therapeutische Intervention nötig. So wurden z.B. in den USA in 2012 180.767 

Patienten mit einer oberen GIB im Krankenhaus aufgenommen (Samuel et al., 

2018).  

Die Vortherapie (endoskopisch/chirurgisch/keine Therapie) konnte in unserer 

Studie leider nicht berücksichtigt werden; hier ergaben sich aus den Protokollen zu 

wenig valide Angaben  
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4.4 Pankreatitiden 

4.4.1 Akute Pankreatitis 

92 akute oder chronische verlaufende letale Pankreatitiden wurden in diese Studie 

eingeschlossen.  

Davon waren verstarben 63 Patienten an einer akuten Pankreatitis mit ihren 

Komplikationen. 

Bei 70-80% aller akuten Pankreatitisfälle sind Gallensteinleiden oder Alkoholabusus 

ursächlich. Nur 10-15% lassen sich auf andere Ursachen zurückführen (z.B. 

Hyperkalzämie, medikamentös-induziert, Trauma, Autoimmunpankreatitis, 

Pancreas divisum, post-ERCP, Infektionen oder Tumore). 10-20% aller akuten 

Pankreatitiden haben eine idiopathische Ursache (Bollen, 2016).  

Zwar nehmen 80% aller akuten Pankreatitiden einen milden/moderaten Verlauf; in 

20% aller Fälle kommt es jedoch zu einer schweren Pankreatitis, die dann mit einer 

Letalität von bis zu 25% einhergeht (Tenner et al., 2013).  

In einer Studie mit 238 akuten Pankreatitisfällen entwickelten 103 Patienten 

(≙43,3%) eine schwere Pankreatitis. Von diesen 103 Fällen verstarben 

schlussendlich 47 (≙45,6%) an den Komplikationen der schweren akuten 

Pankreatitis; nur 3 Patienten verstarben an den Folgen einer milden/moderaten 

Pankreatitis (≙2,2%). Die Gesamtmortalitätsrate lag damit bei 21,0%. (Popa et al., 

2016). 

In unserer Studie waren bei 60,3% (n=38) Gallensteinleiden (44,4%), in 15,9% der 

Alkoholabusus ursächlich.  

Nicht nur 70-80% aller klinisch diagnostizierten akuten Pankreatitiden haben 

demnach ihre Ursache in einem Alkoholabusus und/oder Gallensteinleiden; auch 

aus dem Blickwinkel der Mortalität sind ca. 60% aller letalen Pankreatitiden auf 

einen Alkoholabusus bzw. ein Gallensteinleiden zurückzuführen. 

Nur 4 unserer Fälle (≙6,3%) hatten eine andere Ursache. Hierbei ist jedoch zu 

erwähnen, dass Tumore, Trauma und post-ERCP Pankreatitiden in diesem Kapitel 

nicht berücksichtigt wurden.  

Vermutlich lassen sich nicht alle 21 „unklaren“ Fälle (≙33%) auf eine idiopathische 

Ursache zurückführen. Es ist wahrscheinlicher, dass eine fehlende Anamnese 

und/oder fehlende klinische Angaben und Laborparameter die Sektionsauswertung 

erschwerten und dadurch eine unklare Ursache für die akute Pankreatitis in dem 

Sektionsprotokoll notiert wurde.  
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4.4.2 Chronische Pankreatitis 

29 Patienten (≙ 31,5%) verstarben im Rahmen einer chronischen Pankreatitis. 

Das Medianalter bei der Erstdiagnose einer chronischen Pankreatitis liegt in einem 

Bereich von 51 bis 58 Jahren (Kleeff et al., 2017). In dem hier untersuchten 

Sektionsgut entsprach das Medianalter in den 29 Fällen mit 57 Jahren diesen 

Angaben.  

Die chronische Pankreatitis gilt als Erkrankung der Männer und hat eine 

Geschlechterverteilung von bis zu 5:1 (m:w) (Lévy et al., 2006). 

Dies kann durch diese Studie nur teilweise bestätigt werden – es waren mehr 

Männer (n=19) als Frauen (n=10) von einer letalen chronischen Pankreatitis 

betroffen; die Ratio beläuft sich aber (bei relativ kleiner Fallzahl) auf ungefähr 2:1 

(m:w).  

Chronischer Alkoholkonsum ist für bis zu 70% aller chronischen Pankreatitiden 

ursächlich. Während alleiniger Nikotinkonsum als ätiologischer Faktor noch 

umstritten ist, ist der Nikotinabusus ein gesicherter Progressionsfaktor.  

20-50% aller chronischen Pankreatitiden in den westlichen Ländern haben andere 

Ursachen. Dazu gehören genetische Prädispositionen, Autoimmunpankreatitis, 

Hyperkalzämie durch primären Hyperparathyreoidismus und Hypertriglyzeridämie 

(Kleeff et al., 2017).  

In dieser Studie waren die Ursachen für die letal verlaufende chronische 

Pankreatitis leider nicht herauszuarbeiten. So konnte zwar in 17 Fällen (≙58,6%) 

der chronische Alkoholkonsum als Ursache festgestellt werden. In den restlichen 12 

Fällen blieb die Ursache jedoch unklar. Die Gründe sind hier vermutlich ähnlich wie 

bei den unklaren Fällen einer akuten Pankreatitis. 

Aufgrund der kleinen Fallzahl bezüglich letal verlaufender chronischer 

Pankreatitiden lassen sich keine validen statistischen Aussagen treffen.  
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4.5 Leberversagen 

Die 106 Todesfälle (≙6,6% des Gesamtkollektivs) nach einem Leberversagen 

wurden unterteilt in 97 Todesfälle aufgrund einer dekompensierten Leberzirrhose 

und 9 Fälle aufgrund eines akuten Leberversagens.  

Dabei ist es wichtig zwischen einem akuten Leberversagen und einem „acute-on-

chronic liver failure“ zu differenzieren. Bei letzterem haben Patienten bereits eine 

bestehende chronische Lebererkrankung, die Dekompensation erfolgt aufgrund 

einer akuten Erkrankung (Grek und Arasi, 2016).  

Die dekompensierte Leberzirrhose wird als Endstadium verschiedener 

Lebererkrankungen angesehen. Je nach Ätiologie und Dekompensation variiert die 

1-Jahr-Überlebensrate zwischen 1-57% (Tsochatzis et al., 2014).  

In einer amerikanischen Studie von 1999-2016 wurden 460.760 Todesfälle 

aufgrund einer Leberzirrhose untersucht. Dabei waren Männer im Vergleich zu 

Frauen doppelt so häufig betroffen (Tapper und Parikh, 2018).  

In den hier erhobenen Daten verstarben 64 Männer und 34 Frauen an einer 

dekompensierten Leberzirrhose.   

Jährlich versterben weltweit mehr als eine Millionen Menschen an den Folgen einer 

Leberzirrhose (Tsochatzis et al., 2014). In Deutschland versterben jährlich 13.000 

Menschen an den Folgen einer Leberzirrhose (Karkmann et al., 2018).  

Um die Mortalitätsrate einer Leberzirrhose besser einordnen zu können, wurde bei 

der Baveno IV consensus conference 4 Stadien der Leberzirrhose definiert: 

1. Stadium: keine Anzeichen von Ösophagusvarizen oder Aszites. In diesem 

Stadium beträgt die jährliche Mortalitätsrate 1%. Jedoch entwickelt mehr als 

jeder 10. Patient jährlich das 2. Stadium. 

2. Stadium: Anzeichen von Ösophagusvarizen ohne Aszites und ohne Blutung. 

Hier beträgt die jährliche Mortalitätsrate 3,4%. 

3. Stadium: Aszites mit oder ohne Ösophagusvarizen ohne Blutung. Die 

jährliche Mortalitätsrate steigt hier auf 20% an.  

4. Stadium: Gastrointestinale Blutung mit oder ohne Aszites. 57% jährliche 

Mortalitätsrate.  

Dabei entspricht Stadium 1&2 einer kompensierten Zirrhose, die Stadien 3&4 

definieren die Dekompensation (D'Amico et al., 2006). 



 91 

Die häufigsten Ursachen einer Leberzirrhose unterscheiden sich je nach 

geographischer Lage; nichtsdestotrotz zählt der chronische Alkoholkonsum weltweit 

zu den führenden Ursachen (Zhou et al., 2014).  

In 60 Fällen unserer Studie wurde der chronische Alkoholkonsum als ausschließlich 

ursächlich für die dekompensierte Leberzirrhose angenommen.  

Im Jahr 2004 beruhten 15% von allen Alkohol-zuschreibbaren Todesfällen auf einer 

Leberzirrhose (Rehm et al., 2010).  

In 4 weiteren Fällen unserer Studie wurde die Kombination aus Alkohol und 

Hepatitis (3 Hepatitis C Fälle, ein Hepatitis B Fall) für die dekompensierte 

Leberzirrhose verantwortlich gemacht. Alkohol gilt als wichtiger Risikofaktor für eine 

progrediente Leberverschlechterung bei Patienten mit einer chronischen Hepatitis 

C-Infektion. Gleiches gilt auch umgekehrt – eine chronische Hepatitis C-Infektion 

prädisponiert einen schlechteren Ausgang bei einer medikamenteninduzierten oder 

Alkohol-induzierten Hepatitis (Tumurbaatar et al., 2013).  

In dem hier untersuchten Sektionsgut lässt sich dies bestätigen. Der chronische 

Alkoholkonsum war in fast 2 von 3 Fällen an einer letalen Leberzirrhose beteiligt. 

Lässt man die 20 „unklaren“ Fälle außen vor, sogar an 64 von 77 Fällen (≙83,1%).  

Erwähnenswert ist, dass damit nur 16,9% aller nach Sektion geklärten Fälle mit 

dekompensierter Leberzirrhose eine nicht-alkoholische Ätiologie haben. Dabei 

stellen in der Literatur sowohl der chronische Alkoholkonsum als auch die 

chronische Virushepatitiden B, C und D und nichtalkoholische 

Fettlebererkrankungen zusammen die häufigsten Ursachen einer Leberzirrhose (Li 

et al., 2018).  

Bei dem akuten Leberversagen lässt sich feststellen, dass es in unserem Kollektiv 

nicht einen einzigen Fall aufgrund einer Paracetamolintoxikation gab.  

Das kann auch daran liegen, dass die Mortalitätsrate bei einer chronischen 

Überdosierung über mehrere Tage höher ist als die einmalige Einnahme einer 

Überdosierung (Bernal und Wendon, 2013). Möglicherweise werden in diesen 

Fällen aufgrund von ausführlicher und offensichtlicher Anamnese keine Sektionen 

angeordnet. Andererseits sind Paracetamolintoxikationen bei Früherkennung mit 

intravenösem Acetylcystein gut therapierbar (Lancaster et al., 2015).  

In den letzten 3 Jahrzehnten, hat sich die Verteilung der Ursachen des akuten 

Leberversagens verschoben. So galt früher die akute Hepatitis B Infektion als die 

häufigste Ursache; heutzutage ist mit über 40% die Paracetamolintoxikation die 
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führende Ätiologie in den USA, Großbritannien und Skandinavien. In Südeuropa, 

Afrika und Asien dominieren weiterhin die viralen Hepatitiden.  In 30% aller ALV-

Fälle bleibt die Ursache ungeklärt (Canbay et al., 2011).  

Ein ALV aufgrund einer vaskulären Genese ist selten. Es tritt vor allem in 

schwerkranken und multimorbiden Patienten auf (Bernal und Wendon, 2013).  

Auch bei dem hier beschriebenen Todesfall war die Patientin mit Zustand nach 

Herzinfarkt, koronarer Herzkrankheit, arterieller Hypertonie und peripherer 

arterieller Verschlusskrankheit multimorbide. 

Allgemein fanden sich nur 9 Fälle mit akutem Leberversagen in fast 20 Jahren, 

dabei konnte die Sektion in 7 Fällen keinen Aufschluss über die Ursache des ALV 

liefern. Eine ausführliche Diskussion bezüglich des ALV hat dadurch statistisch 

keine Relevanz.  
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4.6 Peritonitiden 

Die Diskussion über die Peritonitiden umschließt lediglich 34 Todesfälle (≙2,1% des 

Gesamtkollektivs). Dies ist der Festlegung geschuldet, dass in dieser Studie 

anderweitig auftretende Peritonitiden (z.B. aufgrund von Perforation, Ileus oder 

Mesenterialischämie) separat behandelt wurden. Im Vergleich zu den sonstigen 

Ursachen steht die „reine“ Peritonitis ohne oben genannte Genese in diesem Kapitel 

im Vordergrund.  

In 12 der 34 Fälle konnte die Obduktion nicht klären, ob es sich um eine primäre, 

sekundäre oder tertiäre Peritonitis handelt.  

Es werden hier also lediglich 22 Fälle in die Diskussion mit einbezogen.  

Bei Erwachsenen tritt eine SBP fast ausschließlich im Rahmen eines Aszites bei 

chronischen Lebererkrankungen auf (Fernandez et al., 2006).  

In dem untersuchten Sektionsgut fanden sich lediglich 3 SBP Fälle, alle traten im 

Rahmen eines Aszites bei dekompensierter Leberzirrhose auf.  

Von 2006 bis 2014 gab es in den USA 170.430 Krankenhausaufnahmen aufgrund 

einer SBP. Davon verstarben 29.963 Patienten (17,6% Krankenhaussterblichkeit). 

Die Mortalitätsrate nahm über die Jahre hinweg ab, bleibt aber dennoch – 

insbesondere bei Risikopatienten – signifikant hoch (Niu et al., 2018).  

Eine sekundäre Peritonitis entsteht durch eine direkte Kontamination des 

Peritoneums aufgrund einer intraabdominellen Vorerkrankung. Dabei beträgt die 

Mortalität einer sekundären Peritonitis ungefähr 6%, kann jedoch auf 35% 

ansteigen, wenn der Patient eine Sepsis entwickelt (Ross et al., 2018).  

Vergleiche bezüglich der Gesamtsterblichkeit sind hier jedoch schwierig, da den 

Großteil einer sekundären Peritonitis die Organperforationen und die 

postoperativen Komplikationen ausmachen, die in dieser Studie separat behandelt 

wurden.  

Statistisch gesehen ist das Kolon die häufigste Quelle einer intraabdominellen 

Infektion. Danach folgen der Magen, das Pankreas, der Dünndarm und 

schlussendlich die Appendix. Berücksichtigt man nur die ambulant erworbenen 

Infektionen, ist die häufigste Infektionsquelle jedoch die Appendix, gefolgt von Kolon 

und Magen (Hartl et al., 2011).  

Dies deckt sich mit dem hier untersuchten Sektionsgut. In 9 Fällen war das Kolon 

die Infektionsquelle (6 Kolitis und 3 Divertikulitis).  
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Die restlichen 13 aus den Sektionsprotokollen definierten Todesursachen einer 

Peritonitis verteilen sich zufällig. Es lassen sich anhand dieser kleinen Fallzahl keine 

Aussagen bezüglich statistischer Verteilung treffen.  

Es lässt sich feststellen, dass die „reine“ Peritonitis – berücksichtigt man nicht die 

Peritonitis aufgrund einer Organperforation oder postoperativen Komplikation – 

lediglich einen kleinen Anteil zu den gastrointestinalen Todesfällen beiträgt.  

Zählt man die „reine“ Peritonitis, Perforationen, Ileusfälle und Mesenterialischämien 

zusammen, ergeben sich folgende Zahlen: 

 „reine Peritonitis“ (n=34) 

 Organperforationen (n=170 ohne die zu einer Mediastinitis führenden 

Ösophagusperforationen) 

 Postoperative Peritonitis (n=64) 

 Peritonitis nach Ileus (n=116) 

 Peritonitis nach Mesenterialischämie (n=79)  

Damit war letztendlich in 463 Fällen (≙29,0% des Gesamtkollektivs) eine Peritonitis 

die Todesursache. Aus diesem Blickwinkel verstirbt also fast jeder 3. 

gastrointestinale Todesfall an einer Peritonitis.  

Betrachtet man es jedoch aus diesem Blickwinkel, ist es schwierig eine klare 

ursächliche Abgrenzung zu treffen, weswegen in dieser Studie eine Trennung nach 

den oben genannten Grunderkrankungen vorgenommen wurde. 
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4.7 Spontane Perforationen 

Im Rahmen dieser Studie wurden 175 spontane Perforationen (≙11,0% des 

Gesamtkollektivs) registriert. Hier verhält es sich ähnlich wie bei den 

Mesenterialischämien. Aufgrund von Notfalloperationen werden die perforierten 

Organe oft noch entfernt, was den Rückschluss auf den Ursprungsort der 

Perforation durch eine Sektion erschwert und eventuell je nach Qualität der 

anamnestischen Angaben keine klaren Zuordnungen zulässt. 

 

4.7.1 Ösophagusperforation 

In dem hier untersuchten Gesamtkollektiv gab es 10 Ösophagusperforationen nicht-

iatrogener Ursache.  

In der Klinik sind mehr als 50% aller Ösophagusperforationen iatrogen bedingt und 

passieren am häufigsten bei einer Endoskopie. Andere Ursachen sind spontane 

Perforationen (Boerhaave-Syndrom), Traumata, Tumore oder das Verschlucken 

eines Fremdkörpers (Carrascosa et al., 2018).  

Berücksichtigt man zusätzlich die Todesfälle nach iatrogenen 

Ösophagusperforationen (4 bei TEE, 3 bei Gastroskopie, 1 bei Bougierung), stehen 

8 iatrogene 10 nicht-iatrogenen Ösophagusperforationen gegenüber.  

Bei einem Boerhaave-Syndrom rupturiert längslaufend der sonst intakte 

Ösophagus. Die Ursache ist in fast allen Fällen ein plötzlicher Anstieg des 

intraluminalen Drucks im Ösophagus, insbesondere während kräftigen Erbrechens.  

Laut Literatur sind Männer gegenüber Frauen mit einer Ratio von 8:1 deutlich mehr 

betroffen. Das Medianalter liegt bei ca. 50 Jahren (Rokicki et al., 2018).  

In unserem Kollektiv waren bei den 5 Todesfällen aufgrund eines Boerhaave-

Syndroms 4 Männer und eine Frau betroffen. Das Medianalter lag bei 62 Jahren.  

 

4.7.2 Ulkusperforation 

Im Gesamtkollektiv der hier erfassten Perforationen stellt die Magenperforation 

23,4% aller spontanen Perforationen dar, wobei 39 der 41 Magenperforationen 

aufgrund eines perforierten Magenulkus erfolgten.  

Laut Literatur hat ein perforiertes Magenulkus eine Inzidenz von 6-7 Fällen pro 

100.000 Einwohner. Dabei beträgt die Mortalitätsrate 4-30% (Knudsen et al., 2015).  

Den 39 Magenulkusperforationen stehen in unserem Kollektiv 47 

Duodenalulkusperforationen gegenüber. Ein perforiertes Duodenalulkus hat in der 
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Literatur eine ähnliche Inzidenz; ca. 7-10 Fälle pro 100.000 Einwohner treten jährlich 

auf. Obwohl die Mortalität eines operativ behandelten perforierten Duodenalulkus 

nur 3-5% nach laparoskopischem Eingriff bzw. 5-11% nach offener Operation 

beträgt (Mouly et al., 2013), stellen die letal verlaufenden perforierten Ulzera in 

unserer Studie eine hohe Fallzahl (insgesamt n=86).  

Dies lässt sich dadurch erklären, dass ein Großteil der Todesfälle aufgrund eines 

perforierten Ulkus in prekären Verhältnissen lebte; das Aufsuchen eines Arztes und 

die frühzeitige Therapie wurden oft vernachlässigt, was die Perforation eines Ulkus 

begünstigte.  

 

4.7.3 Appendixperforation 

8 von 9 letal verlaufenden Appendixperforationen erfolgten aufgrund einer akuten 

Appendizitis, bei der 9. Sektion blieb die Ursache unklar. In Deutschland liegt die 

jährliche Inzidenz einer akuten Appendizitis bei 100 Erkrankungen/100.000 

Einwohner (Germer, 2019a).  

Dabei liegt das Lebenszeitrisiko an einer Appendizitis zu erkranken bei 7-8%. Trotz 

der hohen Inzidenzrate und des signifikanten Lebenszeitrisikos hat die akute 

Appendizitis lediglich eine Mortalitätsrate von 0,09% bis 0,24% (Bhangu et al., 

2015).  

Mit immerhin 8 von 175 Perforationsfällen (≙4,6%) stellt die perforierte Appendizitis 

eine relevante Fallzahl dar. 
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4.7.4 Sigmaperforation 

Die Sigmaperforationen sind bei den kolo-rektalen Perforationen am häufigsten 

vertreten (n=29 von 59). 

Davon erfolgte in 18 Fällen (≙62,1%) die Perforation aufgrund einer Divertikulitis. 

Die Divertikulitis ist die häufigste Ursache einer Kolonperforation (Brown, 2014).  

Eine Divertikulitis ist die Entzündung eines Divertikels und seiner Umgebung. Die 

Inzidenz einer Divertikulitis hat laut einer amerikanischen Studie von 1980 bis 2007 

bei den 40-49-Jährigen um 132% zugenommen. Dabei treten Komplikationen in 

12% aller Divertikulitiden auf. Wenig überraschend ist die Mortalitätsrate am 

höchsten bei Personen mit einer Perforation oder einem Abszess. Eine Divertikulitis 

tritt am häufigsten im Sigma auf (Strate und Morris, 2019).  

Dies entspricht dem untersuchten Sektionsgut; alle letal verlaufenden 

Divertikulitiden traten im Colon sigmoideum auf und stellen mit 18 Fällen die mit 

Abstand größte Fallzahl der Sigmaperforationen (8 Mal unklar, 3 Mal Einzelfälle, 

siehe Kapitel 3.7.2.5).  

Bei den perforierten Tumorleiden und den Gallenblasen-/Gallengangsperforationen 

lässt sich bei kleiner Fallzahl keine signifikante Häufung erkennen um valide 

statistische Aussagen treffen zu können. 
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4.8 Tumorleiden 

Letal verlaufende gastrointestinale Tumorleiden machen mit 116 Fällen 7,3% des 

untersuchten Gesamtkollektivs aus, eine überraschend niedrige Zahl. 

Hier fällt auf, dass fast ein Drittel aller Sektionstypen von einer 

Berufsgenossenschaft (n=33, 28,4%) angeordnet wurden. Dies liegt 

hochwahrscheinlich an dem Verdacht der Berufsgenossenschaften bezüglich einer 

Asbestexposition und daraus resultierenden Peritonealmesotheliomen. Dies lässt 

sich bestätigen – 9 der 12 festgestellten Peritonealmesotheliome waren im Auftrag 

der Berufsgenossenschaft seziert worden.  

Fast ein Drittel aller tödlich verlaufenden gastrointestinalen Tumorleiden in unserem 

Kollektiv waren im Kolon (n=20) und im Rektum (n=13) lokalisiert.  

Daten der American Cancer Society lassen erkennen, dass das kolorektale 

Karzinom das am dritthäufigsten Karzinom bei sowohl Männern als auch bei Frauen 

in den USA ist. Schätzungen zufolge wurden 2017 allein in den USA 135.430 

Personen neu mit einem kolorektalen Karzinom diagnostiziert. 

In Deutschland geht man jährlich von ca. 60.000 Neuerkrankungen und 25.000 

Todesfällen an einem kolorektalen Karzinom aus (Haug, 2018).  

Obwohl die Mortalität des kolorektalen Karzinoms um 51% von 28,6 per 100.000 

Personen in 1976 zu 14,1 per 100.000 Personen in 2014 gesunken ist, versterben 

weiterhin jährlich um die 50.000 Menschen an dieser Krankheit  (Siegel et al., 2017).  

Der am häufigsten befallene Teil bei beiden Geschlechtern ist das proximale Kolon 

mit 41%, danach mit 28% das Rektum; 22% betreffen das distale Kolon. 8% 

betreffen sonstige Teile (Siegel et al., 2017).   

Ein Vergleich bezüglich der Häufigkeit der Lokalisation des Tumors im kolorektalen 

Bereich ist in dieser Studie leider nicht möglich, da die Basis des hier untersuchten 

Gesamtkollektivs die Sektionsprotokolle bilden. Aus diesen lässt sich nicht immer 

ableiten, welche genaue Lokalisation das kolorektale Karzinom hat, sodass sich 

dazu keine validen statistischen Aussagen treffen lassen können. Dies liegt auch 

daran, dass teilweise der Primärtumor operativ vor der Sektion bereits entfernt 

worden war.  

An zweiter Stelle bei den gastrointestinalen Tumorleiden liegt das Leberkarzinom 

(n=19). Weltweilt ist das Leberkarzinom das sechsthäufigste Karzinom, im Jahr 

2012 gab es weltweit 800.000 neu diagnostizierte Fälle. Die Überlebensrate variiert 
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zwischen den Ländern, in Großbritannien liegt die 1-Jahres-Überlebensrate nur bei 

20% (Gravitz, 2014).  

Das Pankreaskarzinom steht mit 16 (≙13,8%) letal verlaufenden Fällen an dritter 

Stelle der gastrointestinalen Tumorleiden.  

Dies deckt sich auch mit der weltweiten Epidemiologie. Das Pankreaskarzinom war 

2012 für mehr als 331.000 Tote ursächlich und steht damit an siebter Stelle aller 

todesursächlichen Krebsarten. Dabei ist die 5-Jahres-Überlebensrate aller 

Pankreaskarzinome um die 6% bei einem Bereich von 2-9% (Ilic und Ilic, 2016).   

Auch das Durchschnittsalter der untersuchten letalen Pankreaskarzinome deckt 

sich mit der Literatur. So treten mehr als 80% aller Pankreaskarzinome zwischen 

dem 60. Und 80. Lebensjahr auf (Ferlay et al., 2015). In dem untersuchten 

Sektionsgut war das Durchschnittsalter aller Verstorbenen mit Pankreaskarzinom 

72,4 Jahre.  

Auch die Geschlechterverteilung war fast gleich (7 männlich, 9 weiblich).  

Der Ösophagus, Magen und das Peritonealmesotheliom hatten in dieser Studie die 

gleiche Fallzahl (n=12).  

Dabei machen Peritonealmesotheliome nur ca. 10-30% aller Mesotheliome aus. Am 

häufigsten betroffen ist die Pleura (Verma et al., 2018).  

Es lässt sich jedoch vermuten, dass dies der Tatsache geschuldet ist, dass bei dem 

Vorliegen eines klaren diagnostizierten Ösophaguskarzinoms bzw. 

Magenkarzinoms eine Obduktion sehr viel seltener in Auftrag gegeben wird.  

Alle epidemiologischen Angaben in dem Kapitel „Tumorleiden“ sind somit unter 

einem ausgeprägtem „Selektionsbias“ zu sehen. Valide neue Erkenntnisse ergeben 

sich aus unseren Daten daher nicht.  
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4.9 Ileus 

Die 116 untersuchten Todesfälle nach einem Ileus verteilen sich auf 83 Todesfälle 

nach einem mechanischen und 33 Todesfälle nach einem paralytischen Ileus. 

Je nach geographischer Lage variiert die Häufigkeit der Ursache eines Ileus. In 

Entwicklungsländern ist die häufigste Ursache ein mechanischer Ileus aufgrund 

inkarzerierter Hernien, in den westlichen Ländern stellen die postoperativen 

Adhäsionen mit 80% mit Abstand die häufigste Ursache (Listle und Gutt, 2017).  

In dem hier untersuchten Sektionsgut stellen die postoperativen Adhäsionen (n=27) 

und die inkarzerierten Hernien (n=22) ≈ 59% des mechanischen Ileus und 42,2% 

des gesamten Sektionsguts an Ileusfällen. 

Die geographische Lage scheint diesbezüglich keine große Rolle zu spielen, sowohl 

Adhäsionen als auch Hernien sind für letal verlaufende Ileusfälle relevant. 

Gastroenterologische Operationen am unteren Gastrointestinaltrakt erhöhen das 

Risiko für postoperative Adhäsionen und einen daraus resultierenden Ileus. Es lässt 

sich erkennen, dass sich die Ätiologien eines (nicht unbedingt letal verlaufenden) 

Ileus denen eines letal verlaufenden Ileus prozentual ähneln. So liegen in beiden 

Konstellationen ca. 5-10% eines Ileus aufgrund einer tumorbedingten 

Passagestörung vor und äußere Hernien sind häufiger als innere. Es wurde lediglich 

ein letal verlaufender Ileus bei einer Passagestörung aufgrund einer entzündlich 

angeschwollenen Darmwand im Sektionsgut festgestellt. In der Literatur machen 

diese Fälle beim Ileus 5-10% aus (Rami Reddy und Cappell, 2017).  

Obwohl ein Volvulus deutlich seltener im Erwachsenenalter auftritt, waren in 

unserem Sektionsgut 6 der 10 Volvulus-Todesfälle älter als 18 Jahre. Dies kann an 

der atypischen klinischen Präsentation im Erwachsenenalter und daraus 

resultierender erschwerter Diagnosefindung liegen (Kotobi et al., 2016).  

 

Die in dem hier untersuchten Sektionsgut häufigste Todesursache eines 

paralytischen Ileus ist die postoperative Atonie. Dies deckt sich mit den klinischen 

Szenarien (Listle und Gutt, 2017). 

Unter physiologischen Umständen endet die postoperative Paralyse des 

Gastrointestinaltrakts in verschiedenen Zeitabständen. Der Dünndarm erholt sich 

nach 0-24 Stunden, der Magen nach 24-48 Stunden und der Dickdarm braucht mit 

einer Regenerationszeit von 48 bis 72 Stunden am längsten. Dadurch wird ein 

postoperativer Ileus bei einem laparoskopischen Eingriff nach 3 Tagen, bei einem 
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offenen Eingriff nach 5 Tagen als verlängerter postoperativer Ileus (=prolonged 

postoperative Ileus, PPOI) definiert (Bragg et al., 2015).  

Am häufigsten tritt ein verlängerter postoperativer Ileus nach kolorektalen 

Operationen auf – 10% aller Patienten entwickeln einen PPOI nach einer 

kolorektalen Operation (Wolthuis et al., 2016).  

In einer Studie mit einer Fallzahl von 32.392 Kolektomie-Patienten verstarben 4 Mal 

mehr Patienten an einem postoperativen Ileus im Vergleich zu Patienten ohne 

postoperativen Ileus (4 vs 1%) (Tevis et al., 2015). Es lässt sich also festhalten, 

dass ein postoperativer Ileus nicht nur mit einem verlängerten 

Krankenhausaufenthalt einhergeht – auch die Mortalität nimmt zu.  

Um die Inzidenz und die damit einhergehende Mortalität eines postoperativen Ileus 

zu verringern, sollten – wenn möglich – laparoskopische Eingriffe bevorzugt werden, 

um chirurgische Traumata und Entzündungsreaktionen zu minimieren (Schwenk et 

al., 2005). Außerdem sollte eine frühe (innerhalb 24 Stunden) postoperative 

enterale Ernährung durchgeführt werden (Lewis et al., 2009).  

Die relativ kleine Fallzahl mit vaskulär bedingtem paralytischen Ileus ist dadurch zu 

erklären, dass diese Fälle separat in dem Kapitel der Mesenterialischämie 

behandelt wurden.  
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4.10 Mesenterialischämie 

Eine Mesenterialischämie tritt vor allem bei älteren Menschen auf und hat ein 

Medianalter von 74 Jahren (Carver et al., 2016). Die hier erhobenen Daten spiegeln 

dies wider – das Medianalter bei den Frauen lag bei 77 Jahren, bei den Männern 

bei 71,5 Jahren.  

Der hier angedeutete Trend für die Zunahme der Todesursache 

Mesenterialischämie deckt sich mit den Angaben des statistischen Bundesamts 

(siehe Abb. 22). Mit der Verschiebung der Alterspyramide zu höheren Altersgruppen 

hin erscheint es plausibel, dass auch die Mesenterialischämien in Zukunft häufiger 

werden.   

Abb. 22: Altersstruktur der Bevölkerung in Deutschland, 1950-2060. 

Quelle: Altersstruktur der Bevölkerung in Deutschland, 1950-2060, Statistisches 

Bundesamt, 2019. 

 

Auch die Geschlechterverteilung in dem untersuchten Sektionsgut deckt sich mit 

der Literatur. 70% aller Mesenterialischämien treten bei Frauen auf (Clair und 

Beach, 2016). 69,6% in unserer Studie diagnostizierten (letal verlaufenden) 

Mesenterialischämien ereigneten sich bei Frauen. 

Es lässt sich somit feststellen, dass - trotz der kleinen Fallzahl (n=79) der sezierten 

Mesenterialischämien – die Mortalität bezüglich der Geschlechterverteilung in 

klinischer Literatur und in unserem Sektionsgut ähnlich ist.  
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Die akute Mesenterialischämie (=AMI) kann je nach Ursache unterteilt werden in  

okklusive Mesenterialischämie und nicht-okklusive Mesenterialischämie (=NOMI).  

Die okklusive Mesenterialischämie kann weiter differenziert werden in arterielle 

Embolie (in 50% der Fälle), Mesenterialarteriosklerose mit akuter 

arterieller Thrombose (15-25%) oder Mesenterialvenenthrombose (5-15%) (Bala et 

al., 2017). 

In unserer Studie aus dem Blickwinkel der Sektionen verschieben sich diese 

Prozentangaben. Fast die Hälfte aller Mesenterialischämien (49,4%) hatten einen 

thrombotischen Verschluss bei einer zugrunde liegenden 

Mesenterialarteriosklerose.  

An zweiter Stelle folgen mit deutlicher Abnahme im Vergleich zur bestehenden 

Literatur die arteriellen Embolien (19%). Nur 2 Fälle der 79 letalen 

Mesenterialischämien erfolgten aufgrund einer venösen Okklusion. 

Die Mesenterialvenenthrombose basiert auf der Virchowsche Trias. Dazu gehören 

Schädigung des Gefäßendothels, Hyperkoagulabilität und verringerte 

Blutgeschwindigkeit (=Stase). Dennoch sind 20% aller 

Mesenterialvenenthrombosen idiopathisch. Der niedrige Anteil an 

Mesenterialvenenthrombosen in unserem Kollektiv mag auch daran begründet sein, 

dass die Mesenterialvenenthrombose von allen Mesenterialischämien die mit 

Abstand geringste Letalität aufweist (Bala et al., 2017).  

Die hohe Fallzahl an unklaren Ursachen der Mesenterialischämien (n=12) kann 

womöglich darauf zurückzuführen sein, dass die NOMI bei einer Autopsie schwer 

diagnostizierbar ist. 

Ähnliches gilt für die 8 Fälle, bei denen kein Entstehungsort für den Embolus 

festgestellt wurde. Aufgrund der hohen Letalität einer Mesenterialischämie (bis zu 

90%), werden oft noch Notfalloperationen durchgeführt (Stone und Wilkins, 2015). 

Dies kann dazu führen, dass Teile des Darms entfernt werden und eine 

darauffolgende Sektion keinen Rückschluss auf den Ursprung bzw. auf die Ursache 

der Mesenterialischämie zulässt.  
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4.11 Sonstige 

Zu dieser Gruppe gehören 80 Todesfälle (≙5,0% des Gesamtkollektivs). Sowohl die 

10 Todesfälle bezüglich des „Leber- und Gallensystems“ als auch die 11 Todesfälle 

„Nicht genauer spezifiziert“ sind fast ausschließlich Einzelfälle, sodass sie in dieser 

Diskussion nicht berücksichtigt werden.  

Es werden lediglich die 60 Todesfälle aufgrund „Entzündlicher/Infektiöser Magen-

Darmerkrankungen“ diskutiert. Die unmittelbaren Todesursachen dieser 

Erkrankungen waren hauptsächlich Sepsis, Dehydrierung oder Elektrolytverlust.   

Fast ein Viertel (n=14) dieser 60 Todesfälle verstarben an einer Clostridioides 

difficile assoziierten Diarrhö (CDAD).  

Durch die verbreitete Gabe von Breitspektrumantibiotika kommt es zur Schädigung 

der normalen Darmflora, sodass eine Antibiotika-assoziierte Diarrhö (=AAD) 

entstehen kann. Eine AAD tritt in 5-25% aller Patienten auf. Die CDAD ist 

verantwortlich für 20-30% aller AAD; der relativ resistente Keim Clostridioides 

difficile kann bei einer geschädigten Darmflora den Dickdarm überwuchern (Nasiri 

et al., 2018). Im Jahr 2011 war die Clostridioides-difficile Infektion die 17. häufigste 

Todesursache bei Personen über 65 Jahren (Hoyert und Xu, 2012).  

Jeweils 10 Todesfälle ereigneten sich nach einer Durchfallerkrankung oder einem 

Magen-Darm-Infekt. Die Todesursache wurde aus den Sektionsprotokollen 

übernommen, wobei eine genaue Abgrenzung zwischen diesen Gruppen nicht 

möglich war.  
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5 Zusammenfassung 

Die vorliegende Arbeit fasst alle gastrointestinalen Todesursachen zusammen, die 

vom 1. Januar 2000 bis zum 30. September 2019 bei Sektionen im Institut für 

Rechtsmedizin am Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf diagnostiziert wurden. 

Bei insgesamt 22.615 Sektionen fanden sich 1598 (≙7,1%) gastrointestinale 

Todesfälle, die in Subgruppen analysiert wurden.  

55,1% (n=880) der Verstorbenen waren männlich, 44,9% (n=718) weiblich. 

Die Gruppe der gastrointestinalen Blutungen stellt mit 517 Fällen (≙32,4% des 

Gesamtkollektivs) die häufigste Todesursache. Der Ösophagus war mit 222 Fällen 

am häufigsten betroffen.  

An zweiter Stelle folgen die iatrogen-bedingten Todesfälle mit 283 Fällen (≙17,7%), 

welche sich in Todesfälle nach einem gastroenterologischen Eingriff (n=102) und 

postoperative Todesfälle (n=181) aufteilen. Die Intervention mit den häufigsten 

Todesfällen stellt die ERCP mit 29 Fällen dar. 

An dritter Stelle stehen die spontanen Perforationen mit 175 Todesfällen (≙11,0% 

des Gesamtkollektivs). Todesfälle nach Tumorleiden (n=116), Ileus (n=116) und 

Leberversagen (n=106) haben sich ähnelnde Fallzahlen.  

Im Vergleich zwischen den zwei untersuchten Jahrzehnten (2000– 2009 und 2010–

2019) lassen sich in den 10 Hauptgruppen keine starken Veränderungen feststellen. 

Lediglich bei den gastrointestinalen Blutungen und den Mesenterialischämien lässt 

sich ein Trend in Richtung Abnahme bzw. Zunahme dieser Gruppen erkennen.  

 

Summary 

This study summarizes all fatalities with gastrointestinal causes of death who 

underwent an autopsy in the Department of Forensic Medicine at the University 

Medical Center Hamburg-Eppendorf from January 1st 2000 to September 30th 

2019.  

In a total amount of 22.615 autopsies, 1598 (≙7,1%) deaths of gastrointestinal origin 

were reported and analysed in subgroups. 

55,1% (n=880) of these cases were male, 44,9% (n=718) were female. 

With 517 cases (≙32,4% of the collectivity) the group of gastrointestinal bleedings 

is the leading cause of death. The esophagus was with a total amount of 222 cases 

the most frequently affected organ.  
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Second are the iatrogenic deaths with a total amount of 283 cases (≙17,7%). They 

can be divided into deaths after a gastroenterological intervention (n=102) and 

postoperative cases of death (n=181). The intervention with the most deaths was 

the ERCP with 29 deaths. On third place are the spontaneous perforations with 175 

fatalities (≙11,0% of the collectivity).  

Deaths after gastrointestinal tumors (n=116), ileus (n=116), and liver failure (n=106) 

all have similar number of cases. 

There is no correlation in the 10 main groups in the amount of deaths between the 

two analyzed decades (2000–2009 and 2010–2019). A tendency towards a 

decrease in the group of gastrointestinal bleedings and an increase in the group of 

mesenteric ischemia was noticed.  
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6 Abkürzungsverzeichnis 

AAD Antibiotika-assoziierte Diarrhö 

Abb. Abbildung 

ALV Akutes Leberversagen  

AMI Akute Mesenterialischämie  

BG Berufsgenossenschaft 

bzw.  Beziehungsweise 

CDAD Clostridioides difficile-assoziierte Diarrhö 

ERCP Endoskopisch retrograde Cholangiopankreatikographie 

EUS-FNP Endosonographische Feinnadelpunktion 

GIB Gastrointestinale Blutung(en) 

k.A. keine Angaben 

LVP Large-volume paracentesis 

MWS Mallory-Weiss-Syndrom 

NOMI Non-okklusive Mesenterialischämie 

NVUGIB Non-variceal upper gastrointestinal bleeding 

PEG Perkutane endoskopische Gastrostomie 

PEP Post-ERCP-Pankreatitis 

PICD Paracentesis-induced circulatory dysfunction 

PPOI Prolonged postoperative Ileus 

PTCD Perkutane transhepatische Cholangiodrainage 

SBP Spontane bakterielle Peritonitis 

StA Außerhalb Staatsanwaltschaft Außerhalb Hamburgs 

StA HH Staatsanwaltschaft Hamburg 

Tab. Tabelle 

TEE Transösophageale Echokardiographie 

VUGIB Variceal upper gastrointestinal bleeding 

W Wissenschaftlich 

z.B. Zum Beispiel 
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