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Bei allen endoskopischen Maßnahmen besteht das Risiko einer iatrogenen Blutung. Das Blu-
tungsrisiko kann unterschiedlich definiert werden. Einerseits wird es bestimmt durch
patientenabhängige Faktoren wie eine vermehrte Blutungsneigung durch angeborene, erwor-
benen oder medikamentös ausgelöste Störungen des Blutgerinnungssystems; andererseits
hängt das Blutungsrisiko entscheidend von der Art der Maßnahme ab. Hier müssen rein diag-
nostische Endoskopien (einschließlich Biopsieentnahme) von therapeutischen Eingriffen unter-
schieden werden. Vor allem bei der endoskopischen Polypabtragung, der Papillotomie oder
der endoskopischen Behandlung von Ösophagusvarizen kann es zu relevanten Blutungen
kommen.

1. Globales Blutungsrisiko endoskopischer Maßnahmen

Bei rein diagnostischen Endoskopien ist das globale Blutungsrisiko ohne spezielle Betrachtung
patientenabhängiger Risikofaktoren gering. In einer großen retrospektiven Untersuchung aus
den siebziger Jahren wird das Blutungsrisiko bei rein diagnostischen Untersuchungen auf
0,03% für die Ösophago-Gastro-Duodenoskopie, auf 0,05% für die diagnostische ERCP und
auf 0,1% für die Koloskopie beziffert 1. Auch nach aktuelleren Literaturangaben erhöht die
Biopsieentnahme das Blutungsrisiko nur unwesentlich auf etwa 0,05%; schwere Blutungs-
komplikationen nach Biopsie treten in etwa 0,01% der Fälle auf 2. In einer retrospektiven 
Analyse wurde bei über 250.000 diagnostischen Ösophago-Gastro-Duodenoskopien sogar
nur eine schwere Blutung nach Biopsieentnahme beobachtet 3.

Bei therapeutischen Maßnahmen nimmt die Zahl der Blutungskomplikationen demgegenüber
deutlich zu: Bei der koloskopischen Polypektomie steigt das Blutungsrisiko verglichen mit der
diagnostischen Koloskopie um den Faktor 8 bis 25 auf 0,6% bis 2,5% 3-6. Die endoskopische
Papillotomie (EPT) hat eine Blutungs-Komplikationsrate von etwa 2 bis 6% 7-12; im Rahmen der
endoskopischen Varizensklerosierung muss für die gesamte Sklerosierungsbehandlung pro 
Patienten ein Blutungsrisiko von etwa 9% veranschlagt werden 12,13. Nach endoskopischer
Ligaturbehandlung ist das Risiko einer therapieinduzierten Blutung deutlich geringer; es wird in
der Größenordnung von 1 bis 2% angegeben 14. 

2. Erhöhtes Blutungsrisiko bei Patienten mit normalem Gerinnungssystem

Auch bei Patienten mit normaler Blutgerinnung können lokale Faktoren zu einem erhöhten Blu-
tungsrisiko führen.

2.1 Diagnostische Eingriffe

Wiederholt wurde diskutiert, ob bei Patienten mit großen, stark blutungsgefährdeten Öso-
phagusvarizen durch die diagnostische Endoskopie eine Varizenblutung ausgelöst werden
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kann. Begründet wird diese Befürchtung mit einer Druckerhöhung im portal-venösen System
und in den portosystemischen Kollateralen – also auch in den Ösophagusvarizen – während
des Hustens oder Würgens nach Einführung des Endoskopes. Diese Hypothese untermauern-
de Daten liegen allerdings nicht vor. Wahrscheinlich ist die Gefahr einer iatrogenen Varizenblu-
tung bei diesen Patienten sehr gering, sie kann jedoch nicht grundsätzlich ausgeschlossen
werden. Die Patienten sollten dementsprechend aufgeklärt werden.

Bei der Biopsie bestimmter vaskulärer Läsionen wie z.B. dem Kaposi-Sarkom bei HIV-Patien-
ten 15 oder Angiodysplasien bei Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz ist das Blutungsrisi-
ko durch eine vaskulär bedingte primäre Hämostasestörung erhöht (s.u., 3.1.1), eine genaue
Bezifferung des Risikos ist nach der Literatur jedoch nicht möglich. 

2.2 Therapeutische Eingriffe

Polypektomie

Das Risiko einer Blutungskomplikation nach der endoskopischen Abtragung von Kolonpoly-
pen wird erheblich durch die Polypengröße beeinflusst 4, 5, 16. Große Polypen haben häufig stär-
kere Versorgungsgefäße im Stiel. Auch mit dem Alter nimmt das Blutungsrisiko nach endosko-
pischer Polypektomie zu, möglicherweise aufgrund atherosklerotischer Gefäßveränderungen:
In einer Arbeit wird die Zahl der Blutungskomplikationen nach endoskopischer Polypabtragung
bei über 65-jährigen Patienten mit 3,6% angegeben 17; altersunabhängig liegt das Blutungs-
risiko dieses Eingriffes bei 0,6% bis 2,5% (s.o). Die Indikation zu einer endoskopischen Polyp-
abtragung als Prophylaxe einer malignen Entartung sollte im hohen Lebensalter und bei klei-
nen Polypen ohnehin zurückhaltender gestellt werden. Ist jedoch eine therapeutische Endo-
skopie, beispielsweise eine Polypabtragung, erforderlich, müssen die Patienten über das leicht
erhöhte Blutungsrisiko aufgeklärt werden. Insgesamt ist jedoch die Prognose der Blutung nach
Polypektomie sehr gut: In einer aktuellen Studie, in der 83 Blutungskomplikationen bei 14575
Koloskopien mit Polypektomie auswertet wurden, konnte in jedem Fall eine Blutstillung, in 96%
der Fälle auf endoskopischem Weg, erreicht werden 4. Im Einzelfall kann insbesondere bei gro-
ßen oder breitbasigen Polypen die prophylaktische Unterspritzung mit Suprarenin 1:10000
oder die Platzierung eines Loops zur Verringerung des Nachblutungsrisikos sinnvoll sein. 

Papillotomie

In einer großen, prospektiven Studie wurden folgende signifikante, unabhängige Risikofaktoren
für eine Nachblutung nach endoskopischer Papillotomie identifiziert 9: Koagulopathie (definiert
als Quick < 55%, Thrombozytenzahl unter 80.000/µl oder Dialysepflichtigkeit), therapeutische
Antikoagulation (Heparin i.v., Vitamin K-Antagonisten) innerhalb von drei Tagen vor dem Ein-
griff, bestehende Cholangitis und sichtbare Nachblutung zum Zeitpunkt der Papillotomie. Als
patientenunabhängiger Risikofaktor wurde eine geringe Untersuchungsfrequenz des Endo-
skopikers (weniger als eine EPT pro Woche) identifiziert. Weitere technische oder lokale Fakto-
ren, für die ein erhöhtes Blutungsrisiko beschrieben ist, sind die Notwendigkeit einer precut-
Papillotomie 7, die Papillenstenose 9, 19-22, die endoskopische Papillotomie nach Billroth II-
Magenresektion 10, 23 und die Papillotomie einer tumorös veränderten Papillenregion 11, 22, 24.
Eine Studie zeigte eine deutlich erhöhte Nachblutungsrate, wenn die Papille im Bereich eines
Duodenaldivertikels liegt 10. Von erheblicher klinischer Bedeutung ist, dass schwere Nachblu-
tungen nach endoskopischer Papillotomie auch einige Tage nach der Intervention noch zu
erwarten sind 18, 25.
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3. Diagnostische und therapeutische Endoskopie bei Patienten mit hämorrhagischer
Diathese

Das mit einem endoskopischen Eingriff verbundene Blutungsrisiko ist bei Patienten mit einer
angeborenen oder erworbenen hämorrhagischen Diathese erhöht. Das individuelle Blutungsri-
siko wird dabei von Art und Ausmaß der Hämostasestörung bestimmt. Grundsätzlich kann zwi-
schen thrombozytären, plasmatischen, fibrinolytischen und vaskulären hämorrhagischen Dia-
thesen unterschieden werden. 

3.1 Patienten mit vaskulären hämorrhagischen Diathesen

Zu den sehr selten auftretenden angeborenen vaskulären hämorrhagischen Diathesen gehören
die hereditäre hämorrhagische Teleangiektasie (Morbus Osler), das Ehlers-Danlos-Syndrom
und das Marfan-Syndrom. Charakteristisch ist bei diesen Formen von hämorrhagischen Dia-
thesen, dass die Veränderungen die Gefäßwand betreffen, andere Komponenten des Hämo-
stasesystems aber nicht betroffen sind. Dementsprechend gibt es kein laboranalytisches Kor-
relat, mit dem die individuelle Blutungsgefährdung eingeschätzt werden könnte. Entscheidend
ist die bisherige Blutungsanamnese des Patienten. Ist diese positiv, muss mit einem erhöhten
Blutungsrisiko gerechnet werden. Eine spezifische hämostaseologische Therapie der Vaskulo-
pathien ist nicht möglich. Daher ist eine Blutungsprophylaxe nicht möglich. Auftretende Blu-
tungen müssen symptomatisch und durch lokale Maßnahmen behandelt werden. Bei diesen
Patienten sollten makroskopisch sichtbare vaskuläre Läsionen (z.B. Kaposi-Sarkomläsionen,
Angiodysplasien) nur bei zwingender Notwendigkeit endoskopisch biopsiert werden. Gegebe-
nenfalls muss bei diesen Patienten die Läsion nach der Biopsie mit Suprarenin (1:10000) oder
mit Fibrinkleber unterspritzt werden. 

Auch bei erworbenen Formen der vaskulären hämorrhagischen Diathese, wie der Steroidpur-
pura, besteht ein erhöhtes Blutungsrisiko.

3.2 Patienten mit thrombozytären hämorrhagischen Diathesen

3.2.1 Thrombozytopenie

Die Thrombozytopenie ist die mit Abstand häufigste Ursache einer thrombozytären Gerin-
nungsstörung. Für die klinische Bewertung und für das therapeutische Vorgehen ist neben der
absoluten Thrombozytenzahl die Genese der Thrombozytopenie entscheidend.

Liegt eine Thrombozytenbildungsstörung vor, ist das Blutungsrisiko umgekehrt proportional zu
den aktuellen Thrombozytenzahlen. Ein eindeutiger durch prospektive Studien abgesicherter
Thrombozytenwert, ab dem eine Substitution erfolgen sollte, kann zur Zeit nicht definiert wer-
den. Nach allgemeiner klinischer Erfahrung sollte bei Unterschreiten eines Wertes von
20.000/µl eine Substitution vor Durchführung eines endoskopischen Eingriffs erfolgen. Als the-
rapeutisches Ziel gilt das Erreichen eines Thrombozytenanstiegs mit einem Zielwert von maxi-
mal 50.000/µl. Bei einem 70 kg schweren Patienten kann dies in der Regel durch die Substitu-
tion von 1 Thrombozytapheresekonzentrat erreicht werden. Liegt die Thrombozytenzahl zwi-
schen 20.000 und 50.000/µl, ist die Entscheidung zur Thrombozytengabe abhängig von der Art
des Eingriffs und der aktuellen klinischen Symptomatik. Gründe, die für eine Thrombozyten-
substitution sprechen, sind endoskopische Eingriffe mit einem erhöhten Blutungsrisiko, das
Auftreten von petechialen Blutungen oder das Vorliegen von Begleiterkrankungen, die das Blu-
tungsrisiko erhöhen.
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Wird die Thrombozytopenie durch eine Umsatzstörung, wie zum Beispiel im Rahmen einer
Immunthrombozytopenie (ITP) oder einer Hypersplenie ausgelöst, sind die Patienten häufig an
niedrige Thrombozytenwerte adaptiert, so dass auch Werte unter 20.000/µl toleriert werden. Im
Fall von ITP-Patienten mit Thrombozytenwerten < 20.000/µl ist es das Ziel der präendoskopi-
schen Behandlung den Immunmechanismus zu unterbrechen, so dass im Notfall eine effektive
Thrombozytensubstitution erfolgen kann. Dies kann durch die Gabe von Glukokortikoiden (wie
zum Beispiel Solu-Decortin H® 100 mg/Tag an 3 aufeinanderfolgenden Tagen) und/oder durch
die Gabe von Immunglobulinen in einer Dosierung von 0,4 g/kg/Tag an 3 aufeinanderfolgenden
Tagen erreicht werden. Ein in zwei voneinander unabhängigen Messungen belegter Anstieg der
Thrombozytenzahlen von > 10.000/µl gilt dabei als Therapieerfolg, ab dem ein endoskopischer
Eingriff durchgeführt werden kann. Wegen der Gefahr einer möglichen Sensibilisierung sollte
die Thrombozytentransfusion auf die Notfallsituation begrenzt bleiben.

Im Fall von Patienten mit einer Hypersplenie gibt es keine Möglichkeit den verstärkten Throm-
bozytenabbau zu inhibieren. In diesen Fällen kann das Blutungsrisiko eines endoskopischen
Eingriffs dadurch gesenkt werden, dass parallel zur endoskopischen Intervention Thrombozy-
ten transfundiert werden. 

3.2.2 Angeborene und erworbene Thrombozytopathien

Als Folge einer gestörten Thrombozytenfunktion besteht bei Patienten mit einer angeborenen
oder erworbenen Thrombozytopathie eine erhöhte Blutungsneigung. Im Fall von klinisch rele-
vanten angeborenen Thrombozytopathien ist die Diagnose in der Regel bekannt und es liegen
entsprechende hämostaseologische Therapievorschläge vor. Grundsätzlich kann das Blu-
tungsrisiko bei Patienten mit Thrombozytopathien durch Bestimmung der Blutungszeit gut ein-
geschätzt werden. Liegt die Blutungszeit nach Ivy über 10 min ist mit einer erhöhten Blutungs-
gefährdung zu rechnen. In diesem Fall ist eine Vorbehandlung erforderlich. Das Vorgehen der
ersten Wahl besteht in der Gabe von DDAVP Desmopressin in einer Dosierung von 0,3 µg/kg
KG kombiniert mit einer antifibrinolytischen Behandlung. Die antifibrinolytische Behandlung
kann durch die orale Gabe von 3 x 1 g Tranexamsäure (Anvitoff®)/Tag beginnend 1 Tag vor dem
endoskopischen Eingriff und endend am 3. postoperativen Tag durchgeführt werden. Sofern
aus vorherigen Behandlungen noch nicht bekannt, muss die DDAVP-Sensitivität durch Bestim-
mung der Blutungszeit überprüft werden. Im Fall von Patienten mit angeborenen Thrombozy-
topathien besteht in der Regel nach Gabe von Thrombozyten ein hohes Immunisierungspoten-
zial. Deswegen muss die Thrombozytengabe auf bedrohliche Blutungskomplikationen
begrenzt bleiben.

Erworbene Thrombozytenfunktionsstörungen können im Rahmen von anderen internistischen
Grunderkrankungen, wie zum Beispiel einer Nieren- oder Leberinsuffizienz, auftreten. Sie wer-
den in den folgenden Abschnitten organspezifisch besprochen.

3.3 Plasmatische Gerinnungsstörungen

Zu den plasmatischen Gerinnungsstörungen werden alle angeborenen oder erworbenen
Hämostasestörungen gerechnet, die einen im Plasma zirkulierenden nichtzellulären Hämosta-
sefaktor betreffen. Typische Beispiele sind die von Willebrandsche Erkrankung und der ange-
borene Faktor-VIII-(FVIII)- oder Faktor-IX-(FIX)-Mangel. 

Endoskopie bei Patienten mit erhöhtem Blutungsrisiko 33



3.3.1 von Willebrandsche Erkrankung

Nach einer Läsion der Gefäßwand vermittelt der von Willebrand Faktor die Adhäsion der
Thrombozyten an die subendotheliale Matrix. Außerdem ist er Transportprotein für den plas-
matischen Gerinnungsfaktor VIII. Eine quantitative oder qualitative Synthesestörung des von
Willebrand Faktors führt daher zu einer verstärkten Blutungsneigung. 

Bei Patienten mit einer milden von Willebrandschen Erkrankung kann meist durch eine Vorbe-
handlung mit DDAVP (Desmopressin) in einer Dosierung von 0,3 µg/kg KG eine suffiziente
Hämostase erreicht werden. Im Fall von endoskopisch-therapeutischen Eingriffen sollte die
DDAVP-Gabe am 1. postoperativen Tag wiederholt werden. Die Therapiemöglichkeit mit
DDAVP muss vor Durchführung des endoskopischen Eingriffs aufgetestet werden, da nicht alle
Patienten auf diese Weise erfolgreich behandelt werden können. 

Besteht keine Therapiemöglichkeit mit DDAVP, sollte etwa 1 Stunde vor Durchführung des
endoskopischen Eingriffs die Gabe von 25 E/kg KG eines von-Willebrand-Faktor-reichen FVIII-
Konzentrates wie zum Beispiel Haemate HS erfolgen. In Abhängigkeit von der bisherigen Blu-
tungsanamnese und der Schwere des durchgeführten Eingriffs sollte die Substitution des von
Willebrand Faktors für einen Zeitraum von 3–6 Tagen fortgesetzt werden.

3.3.2 Angeborener Faktor-VIII- und Faktor-IX-Mangel 

Der angeborene Faktor-VIII- (Hämophilie A) und Faktor-IX-Mangel (Hämophilie B) gehört neben
der von Willebrandschen Erkrankung zu den häufigsten angeborenen hämorrhagischen Dia-
thesen. Die Blutungsgefährdung ist abhängig von der Restaktivität. Liegt die Restaktivität < 5%
besteht eine erhöhte Gefahr von verzögerten Nachblutungen, und es wird die Gabe eines FVIII-
oder FIX-Konzentrates empfohlen. Als Zielwert gilt das Erreichen einer FVIII- oder FIX-Aktivität
von > 50% bezogen auf eine Messung kurz vor erneuter Faktorenapplikation. Die Substitu-
tionstherapie sollte bei Schleimhautbiopsien für 3–4 Tage und bei allen therapeutischen Ein-
griffen über 8–10 Tage fortgesetzt werden, um gefährlichen Spätnachblutungen in der Phase
der Wundheilung vorzubeugen. Liegt die Restaktivität > 5%, ist das therapeutische Vorgehen
von der bisherigen klinischen Symptomatik abhängig. Sind bei dem Patienten bereits Blu-
tungskomplikationen aufgetreten oder besteht ein hohes endoskopisches Blutungsrisiko, ist
eine prophylaktische Therapie erforderlich. Diese erfolgt im Fall von Patienten mit Hämophilie
B durch eine FIX-Substitution, während im Fall der milden Hämophilie A meist eine Behand-
lungsmöglichkeit mit DDAVP besteht.

3.3.3 Andere plasmatische Gerinnungsstörungen

Mit erhöhten Blutungskomplikationen ist bei anderen angeborenen Gerinnungsstörungen bei
Unterschreiten der in Tabelle 1 zusammengefassten Grenzwerte zu rechnen. In diesen Fällen
wird eine Substitution bis zum Erreichen der in gleicher Tabelle aufgeführten Grenzwerte emp-
fohlen. 

Bei allen Patienten mit einer angeborenen Gerinnungsstörung kann durch die Gabe eines
Antifibrinolytikums wie Tranexamsäure in der oben genannten Dosierung über einen Zeitraum
von 7–10 Tagen das Nachblutungsrisiko vermindert und der Substitutionsbedarf gesenkt
werden 24.
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3.3 Patienten mit Leberzirrhose

Es sind verschiedene Mechanismen denkbar, die bei einer Leberzirrhose zu einem erhöhten
Blutungsrisiko bei endoskopischen Untersuchungen führen können: Lokale Blutungsrisiken
durch eine portale Hypertension einerseits und andererseits eine gestörte plasmatische Blut-
gerinnung, die nicht selten durch eine begleitende Thrombozytopenie kompliziert wird.

Das oben bereits diskutierte Risiko der Auslösung einer Ösophagusvarizenblutung durch die
Endoskopie ist theoretisch vorhanden, wahrscheinlich jedoch sehr gering. Sollte der Patient
während der Endoskopie aus Ösophagusvarizen bluten, besteht die Möglichkeit der sofortigen
endoskopischen Intervention durch Ligaturbehandlung, Injektion mit Sklerosierungsmittel oder
– insbesondere bei blutenden Fundusvarizen – mit Gewebekleber (Cyanoacrylat).

Kleinere Studien fanden kein erhöhtes Blutungsrisiko nach Polypektomie bei Patienten mit Le-
berzirrhose und portaler Hypertension 31. Durch duodenale Kollateralen kann es bei diesen
Patienten in Einzelfällen zu erheblichen Blutungen nach endoskopischer Papillotomie kom-
men.

Eine infolge der Leberzirrhose gestörte Blutgerinnung ist bei allen endoskopisch-therapeuti-
schen Eingriffen als Risikofaktor für eine Blutungskomplikation anzusehen: Für die Papilloto-
mie konnte gezeigt werden, dass eine Verlängerung der Prothrombinzeit um mehr als 2 Sekun-
den (enspricht ca. Quick < 55%) einen unabhängigen, signifikanten Risikofaktor für eine
Blutungskomplikation darstellt, während in dieser Studie die Diagnose einer Leberzirrhose
allein knapp das Signifikanzniveau als unabhängiger Risikofaktor in der multivariaten Analyse
verfehlte 9. In einer anderen Studie fand sich kein erhöhtes Papillotomie-Blutungsrisiko bei
Patienten mit infolge einer dekompensierten Leberzirrhose gestörten Gerinnung, wenn die
Gerinnungsstörung durch fresh-frozen-plasma (FFP) korrigiert wurde 11. Angestrebt werden
sollte ein Quick-Wert von > 50%. Neben FFP-Substitution kann der plasmatische Gerin-
nungsdefekt bei diesen Patienten ggf. auch durch Gabe von Prothrombinkomplex-
Faktorenkonzentrat (PPSB) korrigiert werden. Bei diesen Patienten mit einer dekompensierten
Leberzirrhose sollte die Indikation für endoskopisch-therapeutische Eingriffe streng gestellt
werden, da die Prognose dieser Patienten in aller Regel durch ihre Lebererkrankung bestimmt
wird. So ist die endoskopische Abtragung von Kolonpolypen bei diesen Patienten nur im Aus-
nahmefall (z.B. Malignomverdacht vor geplanter Lebertransplantation) angezeigt.

Bei der Ösophagusvarizenblutung ist die endoskopische Behandlung sowohl in der Not-
fallsituation als auch im Rahmen der Rezidivprophylaxe unabhängig von der Gerinnungssitua-
tion das Verfahren der Wahl. Bei Patienten mit einer schweren Gerinnungsstörung (in der Regel
Child C-Patienten) sollte dabei jedoch der weniger invasiven und weniger komplikationsträch-
tigen endoskopischen Ligaturbehandlung der Vorzug gegenüber der Injektion mit Polidocanol
gegeben werden 14.

3.4 Patienten mit Niereninsuffizienz

Ausgelöst durch die Retention von harnpflichtigen Substanzen kommt es bei Patienten mit
einer chronischen Niereninsuffizienz zu einer urämischbedingten Blutungsneigung. Dies wird
auch durch die Daten einer größeren retrospektiven Studie belegt, die für das Auftreten einer
dialysepflichtigen Niereninsuffizienz eine Erhöhung des relativen Blutungsrisikos um den Fak-
tor 8 zeigen konnten 18. Die Pathophysiologie dieser urämischen Gerinnungsstörung ist multi-
faktoriell. Zwei wichtige Mechanismen sind eine Thrombozytenfunktionsstörung und eine
erworbene von Willebrandsche Erkrankung. Die Therapie der Wahl zur Behandlung einer urä-
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mischen Blutungsneigung ist die DDAVP-Gabe in einer Dosierung von 0,3 µg/kg KG. Die durch
DDAVP ausgelöste Wasserretention kann vernachlässigt werden. 

3.5 Medikamentös ausgelöste Störungen der Blutgerinnung

3.5.1 Thrombozytenaggregationshemmer: 
Acetylsalicylsäure und andere nicht-steroidale Antiphlogistika

Für die nordamerikanische Bevölkerung wurde geschätzt, dass etwa 25% der Erwachsenen
regelmäßig Acetylsalicylsäure (ASS) oder andere nicht-steroidale Antiphlogistika (NSAID)
einnehmen 33. Dieser Anteil dürfte bei Patienten, bei denen eine endoskopische Untersuchung
erforderlich ist, aufgrund des Alters- und Krankheitsspektrums zumindest in den USA deutlich
höher liegen 16. Auch in Mitteleuropa ist im klinischen Alltag die regelmäßige Einnahme dieser
Medikamente sicher die häufigste Ursache für eine Erhöhung des Blutungsrisikos endoskopi-
scher Eingriffe.

Eine große Studie hat den Einfluss von ASS und anderen NSAID auf das Blutungsrisiko
endoskopischer Untersuchungen einschließlich Biopsieentnahme und Polypektomie prospek-
tiv untersucht 16: Lediglich leichte, selbstlimitierende Blutungen nach koloskopischer Biopsie-
entnahme oder Polypabtragung waren in der Behandlungsgruppe häufiger; ein Einfluss von
ASS oder NSAID auf die Blutungsrate nach Magenbiopsien oder auf die Zahl der schweren 
(klinisch behandlungsbedürftigen) Blutungen nach Kolon-Polypabtragung konnte nicht gezeigt
werden. Im Rahmen einer anderen Untersuchung fand sich unter ASS-Einnahme keine Verlän-
gerung der Blutungszeit nach Biopsien aus der Magenschleimhaut 34. In einer anderen Studie
fand sich nach 14-tägiger Einnahme von 325 mg ASS täglich eine signifikante Verlängerung 
der Blutungszeit aus Kolonbiopsien 35. Interessanterweise korrelierte in beiden Studien die
Schleimhaut-Blutungszeit (Magen bzw. Kolon) jeweils nur schlecht mit der Haut-Blutungszeit.
Zusammenfassend zwingt unseres Erachtens die Datenlage nicht dazu, ein Absetzen nicht-
steroidaler Antiphlogistika oder ASS vor der Durchführung einer endoskopischen Schleim-
hautbiopsie grundsätzlich zu fordern.

Wiederum erfordern elektive endoskopisch-therapeutische Maßnahmen eine gesonderte Ein-
schätzung. Hinsichtlich des Blutungsrisikos der endoskopischen Papillotomie ist die Bedeu-
tung von ASS und NSAID umstritten: In einem Consensus-Report von 1991 wird die Frage
einer risikoerhöhenden Wirkung dieser Medikamente als unklar bezeichnet 22. Im Rahmen einer
kleinen, nicht kontrollierten Studie fand ein Autor eine im Vergleich zu Literaturangaben niedri-
gere Blutungskomplikationsrate von 1%, wenn ASS oder NSAID mindestens 5 Tage vor Durch-
führung einer Papillotomie abgesetzt wurden 36. Dies bestätigte sich in einer großen, prospek-
tiven Studie nicht 9. In einer großen aktuellen retrospektiven Auswertung von Blutungskompli-
kationen nach Polypektomie (Blutungsinzidenz in dieser Studie 0,6%) fällt auf, dass fast zwei
Drittel der Patienten mit Blutungskomplikationen gerinnungshemmende Medikamente einnah-
men, etwa in der Hälfte ASS oder NSAID 4. Einzig unabhängiger Risikofaktor für das Auftreten
einer Blutungskomplikation war in dieser Studie das Alter, so dass die o.g. Medikation durch-
aus auch als Ausdruck einer hohen Komorbidität gewertet werden könnte. 

Vor allem bei der Untersuchung von Blutungskomplikationen der endoskopischen Polypab-
tragung, aber auch bei Betrachtung der Papillotomie haben alle Studien das methodische 
Problem, dass eine relevante Nachblutung insgesamt ein seltenes Ereignis darstellt. Große
Patientenzahlen sind daher erforderlich, um signifikante Risikofaktoren zu identifizieren.
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Insgesamt erlaubt die aktuelle Datenlage keine eindeutige Empfehlung, ASS oder NSAID vor
elektiven endoskopisch-therapeutischen Eingriffen abzusetzen; handelt es sich jedoch um
riskante Eingriffe (z.B. Abtragung großer Polypen, Mukosektomie oder Papillotomie) und ist
eine Unterbrechung der medikamentösen Thrombozytenaggregationshemmung für den Pa-
tienten vertretbar, sollte trotzdem so verfahren werden.

Das mit der Einnahme von Clopidogrel verbundene Blutungsrisiko ist mit ASS vergleichbar. Ein
Absetzen von Clopidogrel ist daher nur bei endoskopisch-therapeutischen Eingriffen mit einem
hohen Blutungsrisiko notwendig. Nach Absetzen des Clopidogrels ist nach 5–7 Tagen mit einer
Normalisierung der Thrombozytenfunktion zu rechnen. Im Fall von Patienten mit erheblichen
kardiovaskulären Risikofaktoren sollte nach Absetzen des Clopidogrels die Thromboembolie-
prophylaxe mit einem niedermolekularen Heparin in der zur Thromboseprophylaxe im Hochri-
sikobereich zugelassenen Dosierung erfolgen. 

Das Blutungsrisiko von Patienten, die mit GPIIb/IIIa-Antagonisten behandelt werden, ist nach
derzeitiger Einschätzung höher als im Fall von ASS oder Clopidogrel. Hier sollte die Medikation
etwa 2 Tage vor dem Eingriff auf ein niedermolekulares Heparin umgestellt werden.

Erfolgt eine Kombinationsbehandlung von verschiedenen Aggregationshemmern, wie bei-
spielsweise nach intracoronarer Stent-Implantation, sollte die Möglichkeit des Verschiebens
eines endoskopischen Eingriffs bis zum Erreichen der monotherapeutischen Phase überprüft
werden. Besteht eine dringliche Indikation zur Durchführung des endoskopischen Eingriffs,
wird eine Umstellung auf eine therapeutische Heparingabe mindestens 2 Tage vor dem Eingriff
empfohlen. 

3.5.2 Antikoagulanzienbehandlung

Mit oralen Antikoagulanzien behandelte Patienten haben ein erhöhtes Blutungsrisiko. Das Blu-
tungsrisiko ist dabei abhängig von der Stärke der oralen Antikoagulation, also dem INR-Ziel-
bereich. Sollen bei diesem Patientenkollektiv diagnostische endoskopische Eingriffe durch-
geführt werden, ist in der Regel ein Quick-Wert von > 40% zur Vermeidung von Blutungskom-
plikationen ausreichend. In diesen Fällen ist es meist ausreichend, das orale Antikoagulanz 
3 Tage vor dem Eingriff auszusetzen. Mit Erreichen eines Quick-Werts von > 40% sollte dann
eine überlappende Antikoagulation mit einem niedermolekularen Heparin durchgeführt wer-
den. Die Dosierung des niedermolekularen Heparins ist von der Indikationsstellung zur oralen
Antikoagulation und dem aktuellen Quick-Wert abhängig. Sofern der Quick-Wert 50% noch
nicht überschreitet, ist in fast allen Indikationen eine Dosierung in der höchsten zur Thrombo-
seprophylaxe zugelassenen Dosis möglich. Kann unmittelbar nach Erreichen eines Quick-
Werts von 40% der endoskopische Eingriff durchgeführt werden, sollte die orale Antikoagula-
tion noch am gleichen Tag in der zuletzt gegebenen Dosisstärke fortgesetzt werden. In diesen
Fällen kann die Gabe des niedermolekularen Heparins auf die ersten beiden postoperativen
Tage begrenzt werden. 

Besteht die Notwendigkeit zu einem therapeutisch-endoskopischen Eingriff oder ist im
Anschluss eventuell ein operativer Eingriff erforderlich, sollte die orale Antikoagulation beendet
und ab Erreichen eines Quick-Werts von 40% eine Heparintherapie in therapeutischer Dosie-
rung durchgeführt werden. Auch für diese Indikation ist sowohl unfraktioniertes als auch
niedermolekulares Heparin geeignet. Wird ein unfraktioniertes Heparin eingesetzt, sollte die
Heparingabe 6 h vor dem Eingriff pausiert und etwa 1 h nach dem Eingriff wieder aufgenom-
men werden. Bei Einsatz eines niedermolekularen Heparins sollte eine Pause von 12 h zwi-
schen dem Eingriff und der letzten Heparininjektion liegen. 
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4. Gerinnungsphysiologische Diagnostik vor Endoskopien

Das Ziel einer hämostaseologischen Diagnostik vor Durchführung von endoskopischen Ein-
griffen ist es, Patienten mit einem erhöhten Blutungsrisiko im Vorfeld zu identifizieren. Von den
heute verfügbaren laboranalytischen Methoden besitzt kein Verfahren alleine einen ausrei-
chend hohen prädiktiven Wert um dieses Ziel zu erreichen. 

Wir empfehlen zur Vorbereitung eines endoskopischen Eingriffs die Erhebung einer Blutungs-
anamnese, die Bestimmung der Thrombozytenzahl und der aktivierten partiellen Thromboplas-
tinzeit (APTT) sowie der Thromboplastinzeit (Quick-Wert). In verschiedenen systematischen
Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass eine positive Blutungsanamnese den mit
Abstand höchsten prädiktiven Wert für das Auftreten von Blutungskomplikationen aufweist. In
der täglichen Routine hat es sich als hilfreich erwiesen die Blutungsanamnese in Form eines
standardisierten Fragebogens zu erheben. Wird eine Blutungsanamnese als positiv bewertet,
sollte vor Durchführung eines endoskopischen Eingriffs eine weitergehende hämostaseologi-
sche Untersuchung erfolgen. Durch die Bestimmung der Thrombozytenzahl und der Global-
teste APTT und Quick-Wert können eine Reihe von angeborenen oder erworbenen Hämo-
stasestörungen ausgeschlossen werden, deren Auftreten mit einem erhöhten Blutungsrisiko
verbunden ist. Hinzu kommt, dass die Bestimmung dieser Parameter in Praxis und Klinik pro-
blemlos möglich ist und nur mit einem sehr geringen Kostenaufwand verbunden ist. 

Die Blutungszeit nach Ivy stellt keinen geeigneten Screeningtest dar, da sie in ihrem positiven
Vorhersagewert zu unspezifisch ist. Sie ist jedoch ein wichtiges diagnostisches Instrument zur
weiterführenden Diagnostik bei Verdacht auf das Vorliegen einer hämorrhagischen Diathese.
Soll eine mögliche ASS-Wirkung ausgeschlossen werden, steht mit der in-vitro-Blutungszeit-
bestimmung ein geeigneter Testparameter zur Verfügung. 
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Empfehlungen zur Endoskopie bei Patienten  mit erhöhtem Blutungsrisiko

1. Endoskopie bei Patienten mit vaskulären hämorrhagischen Diathesen (Morbus
Osler, Ehlers-Danlos-Syndrom und Marfansyndrom)  

• Makroskopisch sichtbare vaskuläre Läsionen sollten bei diesen Patienten nur bei zwin-
gender Indikation biopsiert und dann ggf. mit Suprarenin oder Fibrinkleber unterspritzt
werden (Evidenzgrad III A).

2. Endoskopie bei Patienten mit Thrombozytopenie oder Thrombozytopathien

• Bei Thrombozytenzahlen < 20.000 ist vor endoskopischen Eingriffen in der Regel eine
Thrombozytensubstitution auf Werte > 50.000/µl indiziert. Bei Thrombozytenzahlen 
zwischen 20.000 und 50.000/µl hängt die Indikation zur Thrombozytensubstitution von
der Art des Eingriffs ab (Evidenzgrad III A).

• Bei Patienten mit Immunthrombopenie sollten Thrombozytentransfusionen nur im Notfall
erfolgen, hier kann bei < 20.000 Thrombozyten /µl die Gabe von Solu-Decortin H‚ 
(100 mg/d für 3 Tage vor dem Eingriff) zu einem Anstieg der Thrombozyten führen 
(Evidenzgrad II-3 B).

• Bei Patienten mit Thrombozytopathien und einer Blutungszeit nach IVY > 10 Minuten 
bietet sich vor endoskopischen Eingriffen die Gabe von DDAVP (0,3µg/kg KG) und 
Tranexamsäure (3 x 1 g ein Tag vor bis drei Tage nach Eingriff) an (Evidenzgrad III B).

3. Patienten mit plasmatischen Gerinnungsstörungen

• Abhängig vom Schweregrad der Gerinnungsstörung und dem Blutungsrisiko des geplan-
ten Eingriffs empfiehlt sich bei Patienten mit von Willebrandscher Erkrankung die Gabe
von DDAVP (bei niedrigem Blutungsrisiko) oder die Gabe eines von Willebrand-Faktor-
reichen FVIII-Konzentrates (bei hohem Blutungsrisiko) vor dem endoskopischen Eingriff
(Evidenzgrad III C).

• Bei angeborenem Faktor-VIII-(Hämophilie A) oder Faktor-IX-Mangel (Hämophilie B) ist bei
einer Restaktivität < 5 % eine Faktorsubstitution vor endoskopischen Eingriffen (bis 
4 Tage nach Schleimhautbiopsien, bis 8 Tage nach therapeutischen Eingriffen) indiziert
(Evidenzgrad III B).

• Bei Patienten mit Leberzirrhose sollte vor Papillotomie oder Polypektomie z.B. durch FFP
der Quickwert auf > 50 % angehoben werden (Evidenzgrad II-3 B).


