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Die Bedeutung der Osophago-Gastro-Duodenoskopie (OGD) in Bezug auf das Ulkusleiden
besteht in der diagnostischen Sicherung, der Differenzierung der Genese, der Therapiekontrol-
le und der Therapie von Komplikationen.

Neben direkter makroskopischer Betrachtung mit hochaufldsenden Videoendoskopen, welche
bereits eine relativ sichere Primé&rbeurteilung der Schleimhaut erméglicht, wird durch die Ent-
nahme von Biopsien und zytologischen Praparaten sowie Mdéglichkeiten von Interventionen
wie Blutungsstillung und Dilatationen das Indikationsspektrum erweitert.

Kein anderes Verfahren erlaubt einen derart umfassenden und sicheren diagnostischen und
interventionellen Zugang zum oberen Gastrointestinaltrakt.

Die Durchfiihrung der OGD im Rahmen des peptischen Ulkusleidens ist unter folgenden
Aspekten zu bewerten:

— Priméardiagnose
- Uberwachung und
- Intervention bei Komplikation.

Das pathophysiologische Verstandnis und die Therapie der peptischen Ulkuskrankheit haben
sich in den letzten Jahrzehnten dramatisch ge&ndert. Die Wiederentdeckung des Helicobacter
pylori (Hp) und die Erstbeschreibung der mit ihm assoziierten Ulkuskrankheit als Infektions-
krankheit war revolutionar. Ebenso bedeutsam ist, dass sich die nicht-steroidalen anti-inflam-
matorischen Medikamente (NSAIDs) als Ausloser einer Ulkuskrankheit herausstellen lieBen.

Beide Faktoren resultieren in einem klaren diagnostischen und therapeutischem Konzept,
wobei die Therapie durch die Einflhrung von Protonenpumpeninhibitoren (PPI) optimiert wer-
den konnte.

Die Hospitalisierungsrate hat durch verbesserte ambulante Diagnostik und durch einen im all-
gemeinen unkomplizierten Verlauf, bedingt durch effektivere Medikamente, deutlich abgenom-
men ', jedoch ist die Rate der Blutungen und Perforationen dagegen weniger reduziert 2. Ins-
besondere hat die Hospitalisierung &lterer Patienten aufgrund von Ulkuskomplikationen in
Zusammenhang mit der Einnahme von NSAIDs zugenommen 3.

Priméardiagnose

Die proximale Intestinoskopie erlaubt die direkte Inspektion der Mukosa, was mit hoch-auflo-
sender Video-Endoskopietechnik bereits eine subtile Beurteilung und die Entnahme von
Gewebe zur weiteren Diagnostik ermdéglicht. Die Komplikationsrate ist vernachléssigbar.

Die Sensitivitdt und Spezifitdt abdomineller Schmerzen als Hinweis auf ein Ulkusleiden ist
gering. In einer groBen Zusammenstellung fanden sich abdominelle Beschwerden bei 94%
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einer Ulkuspatientengruppe, aber auch bei 82% einer Nicht-Ulkusgruppe 4. Auch ist hervorhe-
benswert, dass bis zu 10% der Patienten mit komplizierter Ulkuskrankheit anamnestisch keine
Schmerzen aufwiesen.

Es kann gerechtfertigt sein, Patienten mit dyspeptischen Beschwerden ohne Alarmsymptome
(Gewichtsverlust, Blutungsstigmata, Obstruktionssymptome oder Multimorbiditét) probato-
risch ohne vorhergehende Endoskopie zu therapieren, sprechen die Patienten jedoch 7-10
Tage danach nicht auf die Therapie an, kommt es zu erneuten Symptomen, systemischen
Krankheitszeichen oder Alarmsymptomen ist eine unverziigliche OGD indiziert °.

Wird die Indikation zur Endoskopie gestellt und ein Ulkusleiden diagnostiziert, ist die Ursache
differentialdiagnostisch zu kldren, wobei zuerst eine Hp-Infektion oder eine NSAID-Komplika-
tion ausgeschlossen werden sollte. Andere Ursachen sind selten: M. Crohn, Lymphome, Ischa-
mien, atypische Refluxkrankheit, Neoplasmen oder auch Infektionen (z.B. CMV oder Lues).

Die Akzeptanz der Kausalitdt von Helicobacter pylori fir peptische Lasionen resultiert aus drei
Beobachtungen:

1. eine erfolgreiche Hp-Eradikation konnte die Zahl rezidivierender Ulcera duodeni drastisch
vermindern oder eine definitive Heilung herbeifiihren 67, wobei die Rate fur Ulcera ventri-
culi etwas geringer ausfiel 8

2. Patienten mit Hp-Gastritis entwickeln signifikant mehr Ulcera als Patienten ohne Hp-
Infekt (11 vs. 1% Uber 10 Jahre 9)

3. es besteht weltweit eine altersabhangige Assoziation von Hp und Ulkuskrankheit 1°.

Daraus resultiert, dass die Untersuchung auf Hp zwingender Bestand der endoskopischen
Diagnostik des peptischen Ulkusleidens ist und im positiven Fall eine Behandlung eingeleitet
werden sollte '*- 12, Das beeinhaltet in jedem Fall eine Biopsieentnahme, da die makroskopi-
schen Zeichen einer Hp-Infektion (vermehrte antrale Nodularitat, ,,Hihnerhautzeichen®) zwar
suggestiv aber nicht sensitiv sind. Der histologische Hp-Nachweis gilt als Goldstandard und
kann eine Sensitivitat um 100% erreichen '3, der Ureasetest eine bis zu 90%ige Sensititvitat 4.
Die Bedeutung des mikrobiologischen Nachweises liegt in der Resistenztestung bei ineffekti-
ver Eradikation.

NSAIDs-bedingte Lasionen werden sowohl topisch als auch systemisch vermittelt, wobei
oberflachliche Lasionen haufig sind '°, ihre Bedeutung fir hdhergradige Schaden ist umstritten 6.
Dyspeptische Beschwerden sind unter NSAID-Einnahme h&ufig, sind jedoch kein Hinweis flr
Komplikationen.

Endoskopisch imponieren NSAID-assoziierte
Lasionen dadurch, dass sie multipel, in unter-
schiedlichen GroéBen, teilweise ungewodhnlich

Forrest-Klassifikation der oberen
gastro-intestinalen Blutung

la arteriell spritzende Blutung ausgedehnt und mit allenfalls minimalem Ent-
b Sickerblutung zUndungssaum auftreten.

lla sichtbarer GefaBstumpf Klinisch konnen Analgetika-assoziierte Lasionen
Ilb Lasion mit Koagel stumm sein und sich mit einer gastro-intestina-
lic Lasion mit Hamatin len Blutung erstmanifestieren. Das Blutungs-

risiko peptischer Ulcera ist bei Einnahme von
NSAIDs 2,7 bis 3,3 mal erhoht 21,

Die Risiken NSAID-bedingter Komplikationen
Tab. 1 korrelieren mit Alter 17, Ulkusanamnese 8 und

1] Lasion ohne erkennbare
Blutungsstigmata




Peptische Lasionen im Magen und Duodenum 85

Dosis '° und ist bei Einnahme von Antikoagulantien erheblich erhoht 2°. Steroide allein stellen
keinen Risikofaktor einer gastro-intestinalen-Blutung dar 22, erst in Kombination mit NSAIDs
sind Komplikationen gehauft. Eine Metaanalyse konnte aufzeigen, dass das Risiko bei gleich-
zeitiger Hp-Positivitdt um das 1,8fache erhoht ist 23,

Uberwachung

Fir das unkomplizierte Ulkus duodeni besteht nach Eradikationstherapie keine Empfehlung,
den Therapieerfolg zu bestatigen. Ausnahme sind ungewdhnlich groBe Ulcera und Ulcera mit
atypischem Randwall. Im Gegensatz dazu Bedarf jedes Ulkus ventriculi aufgrund der malignen
Potenz einer endoskopischen Nachkontrolle mit multiplen Biopsieentnahmen 24. Bis zu 4% der
initial benigne befundeten Ulcera konnten im Rahmen von Wiederholungsuntersuchungen als
maligne eingeschétzt werden 25,

Bei komplizierter Ulkuskrankheit gilt, dass das Rezidivblutungsrisiko nach erfolgreicher Eradi-
kation verringert ist 26, sodass hier in jedem Fall der Therapieerfolg der HP-Behandlung kon-
trolliert werden sollte.

Intervention

Die bedeutenden Komplikationen der peptischen Ulkuskrankheit sind Blutung, Penetration,
Perforation und Striktur.

Obere gastrointestinale Blutungen stellen die haufigste Komplikation dar. Diagnostisch ist
immer eine komplette Osophago-Gastro-Duodenoskopie zu fordern, da mehrere Blutungs-
quellen moglich sind ?7. In ca. 80% kommt es zu einem spontanen Sistieren der Blutung, aber
in 25% zu Rezidiven 2. Endoskopisch beschreibbare Stigmata sind Indikatoren der Rezidiv-
blutungswahrscheinlichkeit, die wiederum durch Alter, Komorbiditét, Koagulopathie, Ulkus-
groBe und -tiefe mitbeeinflusst wird. Sie werden nach der Forrest-Klassifikation bewertet
(siehe Tab. 1, 2% und haben einen klaren Einfluss auf die Prognose. Ca. 85% der Patienten mit
aktiv blutenden Ulcera, 50% mit sichtbarem GefaBstumpf und 33% mit aufsitzendem Koagel
erleiden ohne endoskopische Therapie ein Rezidiv 2% 3!, Daraus resultiert, dass in diesen Fallen
eine endoskopische Intervention unbedingt angezeigt ist *. In einer Metaanalyse konnte
gezeigt werden, dass eine endoskopische Therapie bei Forrest|-Blutung in 40% eine Reduk-
tion weiterer Blutungen erbrachte, in 60% ein chirurgisches Eingreifen unnétig wurde und eine
60%ige Reduktion der Mortalitét brachte 3'.

Die Effektivitat einer Blutungsstillung nach endoskopischer Therapie kann durch eine Hoch-
Dosis Protonenpumpeninhibitoren-Therapie signifikant verbessert werden 32,

Der ideale Zeitpunkt einer OGD im Rahmen eines Blutungsereignisses ist nicht exakt definiert,
grundsatzlich sollten kreislaufstabilisiernde MaBnahmen und Endoskopie parallel geplant werden.

Welche Art der therapeutischen Intervention zur Hamostase zur Anwendung kommt (thermi-
sche Verfahren, Injektion, Hamoclipp etc.) ist unter Bewertung prospektiver randomisierter
Studien zweitrangig. Entscheidend ist, dass grundsétzlich primér endoskopische Hdmostase-
verfahren zum Einsatz kommen.

Der Verdacht auf Penetration oder Perforation stellt keine Kontraindikation zur proximalen In-
testinoskopie dar, bedarf aber enger Abstimmung mit der Chirurgie. Ansonsten dient auch bei
dieser Fragestellung die Endoskopie einer klaren Diagnosesicherung und der Diagnose lokaler
Begleiterkrankungen und weiteren Komplikationen.
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Die endoskopische Therapie peptischer Magenausgangsstenosen durch Ballondilatation in
Kombination mit Sauresuppression ist effektiv und sollte Therapie erster Wahl sein 3.

Pravention

Patienten, die eine Ulkusblutung erlitten haben, haben ein hohes Risiko eine erneute Blutung
zu erleiden 34.35,

Sind NSAID die Ursache sollten Alternativen abgewogen oder eine prophylaktische antisekre-
torische Therapie diskutiert werden.

Bei Helicobacter-Positivitat reduziert eine Eradikationstherapie das Risiko eines peptischen
Ulkus signifikant 36. Der Stellenwert einer routinemaBigen endoskopischen Uberwachung oder
einer Vorsorge-Endoskopie z.B. vor Einleitung einer antikoagulativen Therapie ist unzureichend
definiert, kann aber angesichts der minimalen Risiken und der guten Tolerabilitat groBziigig
indiziert werden.
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Peptische Lasionen

e Patienten mit dyspeptischen Beschwerden, die Alarmsymptome (Gewichtsverlust,
Blutungsstigmata, Obstruktionssymptome, Multimorbiditét) aufweisen oder auf eine
sieben- bis zehntigige probatorische Therapie nicht ansprechen, miissen einer Osopha-
go-Gastro-Duodenoskopie zugefihrt werden (Evidenzgrad IlI).

e Bei peptischem Ulkus ist die Untersuchung auf Helicobacter pylori (Biopsie) obligater
Bestandteil der endoskopischen Diagnostik. Bei Helicobacternachweis muss eine Eradi-
kationstherapie durchgefiihrt werden (Evidenzgrad | A).

¢ Die Behandlung mit Protonenpumpenhemmern verringert die Rezidivblutungsrate bei
blutenden peptischen Ulcera und ist daher zu empfehlen (Evidenzgrad | A).

¢ Eine prophylaktische Helicobacter-Eradikation verringert das Risiko der Ulcusentstehung
unter NSAID-Therapie (Evidenzgrad 1-2).




