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GERD entwickelt sich aufgrund
eines Riickflusses von Mageninhalt
mit storenden Symptomen bzw.
Komplikationen

Mit einer Pravalenz von bis zu 15%
und zunehmender Inzidenz ist
GERD eine der haufigsten Erkran-
kungen
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Lernziele

Nach der Lektiire dieses Beitrags

== kennen Sie die Definition der gastrosophagealen Refluxkrankheit;

== konnen Sie typische Refluxbeschwerden einordnen;

== kennen Sie die Indikationen fiir eine Endoskopie bzw. Funktionsdiagnostik;
== sind Sie in der Lage, ein addquates Therapieregime festzulegen;

== sind lhnen geeignete operative MaBnahmen bekannt.

Hintergrund

Die gastrosophageale Refluxkrankheit (GERD) ist eine Motilitédtsstorung, die wesentlich durch eine

geschwiichte Barrierefunktion des unteren Osophagussphinkters, eine verminderte Clearenceleistung

der Speiserchre bzw. eine verzogerte Magenentleerung bestimmt wird. Nach der zurzeit giiltigen ak-

tuellen S2k-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Gastroenterologie, Verdauungs- und Stoffwech-

selkrankheiten [1] empfohlenen Montreal-Klassifikation [2] entwickelt sich GERD, wenn der Riick-

fluss von Mageninhalt stérende Symptome und/oder Komplikationen verursacht. GERD umfasst

== die erosive Refluxdsophagitis (ERD) verschiedener Schweregrade (Erosionen, Strikturen,
Barrett; @ Abb. 1),

== die nichterosive Refluxkrankheit (NERD),

== den hypersensitiven Osophagus mit refluxbedingtem Sodbrennen bei nicht erhghtem Reflux
(positiver Symptomenindex),

== GERD-Komplikationen mit sicheren (Laryngitis, chronischer Husten, Asthma, Zahnerosionen)
bzw. unsicheren (Pharyngitis, Sinusitis, idiopathische Lungenfibrose, Otitis media)
extragsophagealen Manifestationen,

== refluxunabhingige funktionelle Refluxbeschwerden und

= den Barrett-Osophagus.

GERD ist die haufigste Ursache des nichtkardialen Thoraxschmerzes (NCCP; [3]). Risikofaktoren
fiir ERD (Hiatushernie, Nikotin, Alkohol, médnnliches Geschlecht, hoher Body-Mass-Index, Helico-
bacter-pylori-Negativitdt) und NERD (Fehlen einer Hiatushernie, niedriger Body-Mass-Index, Heli-
cobacter-pylori-Infektion, weibliches, Geschlecht, jiingeres Lebensalter) sind unterschiedlich. GERD
ist mit einer Pravalenz von bis zu 15% in den westlichen Industrielindern und einer zunehmenden
Inzidenz eine der hiufigsten Erkrankungen und verursacht durch direkte und indirekte Kosten eine
hohe sozio6konomische Belastung. GERD manifestiert sich in iiber 50% als NERD. Hierbei korrelie-
ren klinisch weder das Vorhandensein noch die Schwere der Entziindung mit dem Ausmaf der Be-
schwerden, der Beeintrachtigung der Lebensqualitit, dem Ansprechen auf Protonenpumpenhem-
mer(PPI)-Therapie bzw. nachweisbaren anderen Empfindlichkeiten gegen Sdureexposition.

Diagnosis and treatment of gastroesophageal reflux disease

Abstract

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is defined by reflux of stomach contents causing bother-
ing symptoms and/or complications. GERD is a motility disorder that comprises an impaired barrier
function of the lower esophageal sphincter, a reduced clearance function of the esophagus, and im-
paired gastric emptying. Therapy by proton pump inhibitors is effective, but symptomatic. The cur-
rent S2k guidelines of the Deutsche Gesellschaft fiir Gastroenterologie, Verdauungs- und Stoffwech-
selkrankheiten (DGVS) and the Montreal classification are presented.
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Abb. 1 € Refluxdsophagitis mit
peptischer Stenose (Grad D nach
Los-Angeles-Klassifikation)

y

Die effektive Diagnostik von GERD beruht entscheidend auf einer differenzierten Anamnese der
Symptome und Medikamenteneinnahme. So sollte nach typischen Refluxsymptomen, wie Sodbren-
nen (,,heartburn®), d. h. ein brennendes Gefiihl hinter dem Brustbein, Brennen im Rachen, saures
oder nichtsaures Aufstoflen bzw. Regurgitation, d. h. das passive Zuriicklaufen von Mageninhalt, ge-
fragt werden (8 Tab. 1). Hierbei gelten retrosternale Schmerzen, Schluckbeschwerden (Dysphagie),
schmerzhaftes Schlucken (Odynophagie), Reizhusten, vermehrtes Rauspern, Heiserkeit, Reizhusten
bzw. Asthmaanfille nicht als typisch, kénnen aber mit GERD assoziiert sein. Refluxfordernde Me-
dikamente sind Kalziumantagonisten, Nitropriparate, Theophylline und Aminophylline, Anticho-
linergika, B-adrenerge Agonisten, Benzodiazepine, pfefferminzhaltige Priparate und Ostrogenpri-
parate zur postmenopausalen Hormontherapie. Hierbei ist auch an medikamentenbedingte lokale ~ An medikamentenbedingte lokale
toxische Schleimhautschéden zu denken (Azetylsalizylsdure, nichtsteroidalen Antirheumatika, Bis-  toxische Schleimhautschaden muss
phosphonate, Doxycylin, Eisensulfat, Ascorbinsdure), die durch eine teilweise mehrere Stundenum-  gedacht werden
fassende Retention von Tabletten in der Speiserohre bei Einnahme mit zu geringer Fliissigkeit oder
kurz vor dem Zubettgehen, meist bei dlteren Menschen auftreten kann. Toxische Schleimhautscha-
den kénnen auch durch Infektionen (u. a. Soor, Herpesdsophagitis), immunologisch (eosinophile
Osophagitis) bzw. systemisch (Zytostatika) ausgeldst werden.
Bei typischen Refluxbeschwerden mit Einschrankung der Lebensqualitit und fehlenden Alarm-
symptomen (Dysphagie, Odynophagie, Gewichtsverlust, Andmie) bzw. typischen Refluxsymptomen
mit extradsophagealen Beschwerden (chronischer Husten, Asthma, Laryngitis, dentale Erosionen)
kann empirisch ein Therapieversuch mit einem PPI durchgefiihrt werden. Bei Alarmsymptomen, bei
atypischen Beschwerden oder bei linger andauernden Beschwerden tiber mehrere Jahre ist eine wei-
tere Diagnostik durch, 24-Stunden-pH-Metrie bzw. kombinierter Impedanzmessung erforderlich.
Hierbei sollte auch auf im klinischen Alltag héufig tibersehene Magenschleimhautheterotypien (,,in-
let oder ,,cervical inlet patch®), die in etwa 10% der Endoskopien nachweisbar sind, geachtet werden
[4]. Ein generelles endoskopisches Screening bei allen GERD-Patienten wird kontrovers diskutiert,
aber nach der aktuellen Leitlinie nicht empfohlen (@ Tab. 2). Eine Probetherapie mit PPIin doppel-  Ein generelles endoskopisches
ter Standarddosierung bei unklaren Beschwerden wird geméf3 deutscher Leitlinie aus verschiedenen  Screening wird nach der aktuellen
Griinden (unklare Studienlage, Placeboeftekt, hiufig keine Beschwerdefreiheit, Saurerebound mit  Leitlinie nicht empfohlen
Refluxbeschwerden nach Absetzen der Sdurehemmung) nicht empfohlen [1].
Bei einem Nachweis von typischen Refluxbeschwerden und endoskopischer ERD (fleckige, streifi-
ge oder zirkuldr konfluierende Epitheldefekte) ist zundchst keine weitere Funktionsdiagnostik erfor-
derlich @ Tab. 3). Bei endoskopischem Nachweis von ERD sollte eine Beschreibung nach der Los-
Angeles-Klassifikation oder anderen Klassifikationen (Savary-Miller, MUSE) bzw. die Dokumenta-
tion weiterer Auffélligkeiten, wie Stenose, Ulkus, Schatzki-Ring, Metaplasien bzw. Hiatushernie, im
Befundbericht erfolgen. Weitere Schleimhautauffilligkeiten (Erythem, Granulation, undeutlicher
Ubergang des Schleimhautbereichs von Plattenepithel zum Zylinderepithel, verstirkte Gefifizeich-
nung im distalen Osophagus, Odem, Hervorhebung der mukosalen Falten) sind fiir die ERD-Dia-

Diagnostik
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Bei Verdacht auf Vorliegen einer eo-
sinophilen Osophagitis sollten 4-6
Schleimhautproben aus verschiede-
nen H6hen entnommen werden

Die Messung unter Sdurehemmung
ermoglicht den Nachweis einer un-
zureichenden Saurehemmung und
die Titration der Protonenhemmer

Suspekte Schleimhautareale soll-
ten gezielt biopsiert und zusatzlich
4-Quadranten-Biopsien alle 1-2 cm
entnommen werden.
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Tab.1 Typische und nichttypische

Refluxbeschwerden

Typische Reflux- Sodbrennen

symptome Brennen im Rachen
Aufstol3en
Regurgitation

Nichttypische Re-  Retrosternale

fluxsymptome Schmerzen
Dysphagie
Odynophagie
Reizhusten

Vermehrtes Rauspern

Heiserkeit

Reizhusten

Asthmaanfalle

Magliche extra-
osophageale Re-

Typische
Refluxsymptome und

fluxsymptomatik

Chronischer Husten

Asthma

Laryngitis

Dentale Erosionen

gnose ohne Relevanz. Bei NERD bzw. Erosionen miis-
sen keine Schleimhautbiopsien entnommen werden.
Bei Verdacht auf Vorliegen einer eosinophilen Osopha-
gitis sollten 4-6 Schleimhautproben aus verschiedenen
Hohen entnommen werden.

Bei unsicherer Kausalitat zwischen Reflux und
Symptomen (fehlendes bzw. unzureichendes Anspre-
chen auf Sdurehemmung, atypische bzw. extradso-
phageale Symptomatik) kann zur weiteren Diagnostik
die 24-Stunden-pH-Metrie bzw. bevorzugt die kom-
binierte 24-Stunden-pH-Metrie-Impedanzmessung
nach Beendigung der Saurehemmung eingesetzt wer-
den (@ Tab. 3). Diese Untersuchungen weisen eine ho-
he Sensitivitat und Spezifitit auf. Die Messung unter
Saurehemmung kann hierbei eine unzureichende Séu-
rehemmung nachweisen und erméglicht im Einzel-
fall eine Titration der PPI-Dosis. Hierbei konnen sau-
re (pH <4) Refluxereignisse zeitlich mit dem Aulftre-
ten von Symptomen korreliert werden. Hierzu steht die
Symptomenassoziation (Symptomenindex) bzw. die
Symptomenassoziationswahrscheinlichkeit (SAP) zur

Verfiigung. Die Kombination mit der Impedanzmes-

sung erlaubt zusitzlich die Registrierung von schwach

sauren (pH >4<7) bzw. nichtsauren (pH >7) Refluxereignissen sowie von prograden und retrogra-
den Luft- und Fliissigkeitsbewegungen, wodurch die Sensitivitit der Methode weiter gesteigert wer-
den kann. Hierdurch ist auch eine Differenzierung zwischen vorhandener bzw. fehlender Reflux-
kausalitdt, unzureichender Sdurehemmung (Messung wahrend Saurehemmung), hypersensitivem
Osophagus bzw. funktionellem Sodbrennen méglich. Im Einzelfall kann die Impedanzmessung zu-
sammen mit der Osophagusmanometrie zum Nachweis einer Transportstérung und verminder-
ten Clearancefunktion der Speiserohre genutzt werden. Obwohl nicht zur priméaren Refluxdiagnos-
tik empfohlen, kann die Osophagusmanometrie entscheidende Informationen zur Differenzialdia-
gnose der Dysphagie und des unklaren Brustschmerzes sowie wichtige praoperative Informationen
(u. a. Lage und Funktion des unteren Osophagussphinkters, §sophageale Clearancefunktion, Moti-
litatsstorungen) liefern. Zur Detektion eines extradsophagealen bzw. laryngodsophagealen Refluxes
ist die Kombination mit einer oropharyngealen pH-Metrie moglich. Hierdurch konnen im Einzel-
fall extradsophageale Refluxsymptome (u. a. Globus, Heiserkeit) weiter abgeklart werden, die Kor-
relation zum klinischen Bild ist aber fraglich [4]. Die Messung des duodenogastroésophagealen Re-
fluxes bzw. die Szintigraphie und die Rontgenuntersuchung werden aufgrund ihrer niedrigen Emp-
findlichkeit nicht empfohlen. Eine Helicobacter-pylori-Diagnostik kann bei GERD durchgefiihrt
werden, wenn hieraus therapeutische Konsequenzen fiir die Eradikation gezogen werden konnen.
Bei positiver Diagnostik sollte die Indikation zur Eradikation unabhéngig von GERD gestellt werden.
Die Diagnose Barrett-Osophagus sollte makroskopisch aufgrund des Abstands zwischen den En-
den der Magenfalten bei Luftinsufflation ohne Peristaltik anhand der Prag-Klassifikation (C - zirku-
ldre Ausbreitung nach proximal, M — maximale Ausbreitung) gestellt werden. Zur Bildgebung eignet
sich hier die hochauflgsende Videoendoskopie, eventuell als Chromoendoskopie (Indigocarmin, Es-
sigsdure) bzw. als computergestiitzte Chromoendoskopie, wie ,narrow band imaging® (NBI), ,,fuji-
non intelligent colour enhancement® (FICE), ,,i-scan’, SPIES™. Histologisch wird der Nachweis auf-
grund von spezialisiertem intestinalem metaplastischem Zylinderepithel gefiihrt. Suspekte Schleim-
hautareale sollten gezielt biopsiert und zusétzlich 4-Quadranten-Biopsien alle 1-2 cm entnommen
werden. Bei entziindlichen Verianderungen sollten die Quadrantenbiopsien nach einer 4-wochigen
PPI-Therapie wiederholt werden. Eine Kontrolle bei fehlenden Neoplasien sollte innerhalb eines
Jahrs und hiernach alle 34 Jahre erfolgen (8 Tab. 4). Die Barrett-Schleimhaut ohne intraepithelia-
le Neoplasien muss nicht abladiert werden. Bei niedriggradiger intraepithelialer Neoplasie (LGIN)
ohne fokale Auffilligkeiten sollte die Speiserohre im ersten Jahr alle 6 Monate und hiernach jahrlich
kontrolliert werden. Alternativ kann die Barrett-Schleimhaut abladiert werden. Bei hochgradiger in-
traepithelialer Neoplasie (HGIN) ohne fokale Auffilligkeiten sollte der Patient in einem erfahrenen



Tab.2 Endoskopisches Screening bei GERD: Pro und Kontra

Pro Kontra

Verhinderung einer Ubertherapie durch zu geringe Keine Korrelation zwischen Starke/Frequenz der Symp-

Symptomendifferenzierung tome mit Refluxschweregrad (ERD, NERD, Barrett)

Moglichkeit der primdren Diagnosestellung Keine gesicherten positiven Konsequenzen hinsichtlich
Steuerung der medikamentdsen Therapie bzw. Patien-
tenzufriedenheit

Schweregraderfassung

Erleichterung der Therapieplanung

Indexendoskopie zur Erfassung des Barrett-Osophagus
bzw. Komplikationen (Ulkus, Strikturen)

Malignomausschluss
Positive Riickversicherung des Patienten

Tab.3 Indikationen fiir Endoskopie und Funktionsdiagnostik bei GERD

Symptome und Szenarien Diagnostik®

Typische Refluxbeschwerden Empirische PPI-Therapie (Standarddosis), keine OGD
und Funktionsdiagnostik

Langanhaltende (>1 Jahr) typische Refluxbeschwerden ~ OGD und Funktionsdiagnostik

Typische Refluxbeschwerden und NERD Therapie mit PPI (halbe Standarddosis),
keine Funktionsdiagnostik
Typische Refluxbeschwerden und ERD Therapie mit PPI (Standarddosis),
keine Funktionsdiagnostik
Atypische Refluxbeschwerden OGD, Funktionsdiagnostik
Typische Refluxbeschwerden und extraésophageale OGD, Funktionsdiagnostik
Symptome
Ungesicherte GERD und extradsophageale Symptome  OGD, Funktionsdiagnostik
Unzureichendes/fehlendes Ansprechen auf PP OGD, Funktionsdiagnostik unter PPI
Alarmsymptome OGD

Die Probetherapie mit PPl in doppelter Standarddosis wird nicht empfohlen.
GERD gastrodsophageale Refluxkrankheit, ERD 6sophageale Refluxkrankheit, NERD nichterosive Refluxkrankheit, OGD Oso-
phagogastroduodenoskopie, PPI Protonenpumpenhemmer.

Zentrum vorgestellt werden. Bei Nachweis von fokalen Schleimhautauffilligkeiten und LGIN, HGIN
bzw. einem mukosalen Karzinom und Bestatigung durch einen Referenzpathologen sollten eine en-
doskopische Resektion und eine Radiofrequenzablation der gesamten Barrett-Schleimhaut erfolgen.
Bei niedrigen Risikofaktoren fiir einen Lymphknotenbefall (sm1; <500 um, L0, V0, G1/2, <20 mm,
keine Ulzeration) gilt die endoskopische Resektion als sicher und sie kann die chirurgische Thera-
pie ersetzen. Nach erfolgreicher endoskopischer Resektion und Rest-Barrett-Ablation sollten Kont-
rollendoskopien nach 3 Monaten, dann iiber 2 Jahre halbjéhrlich und anschliefSend jéhrlich erfolgen.

Medikamentose Therapie der GERD

Nach Sicherung von GERD als Ursache der Symptome sollten die Ziele einer modernen Antireflux-
therapie erfiillt werden. Diese sind die Symptomenkontrolle mit Verbesserung der Lebensqualitit,
die Abheilung der Lasionen bzw. die Verhinderung von GERD-Komplikationen (z. B. Blutung, Steno-
se, Karzinom). Da GERD eine Motilititsstdrung (gestorte Barriere, verminderte Osophagusclearan-
ce, Magenentlerungsstorung) ist, ist die Siurehemmung eine symptomatische Therapie. Die volldo-
sierte PPI-Therapie tiber 4 Wochen (Los-Angeles-Klassifikation A und B) bzw. {iber 8 Wochen (Los-
Angeles-Klassifikation C und D) fiihrt in der Regel zur Abheilung der Schleimhautldsionen, wobei
die Symptomfreiheit hierfiir ein guter Pradiktor ist. Fiir die Notwendigkeit einer vollstindigen Ab-
heilung der Schleimhautldsionen bzw. fiir eine endoskopische Remission sind in der Literatur keine
Belege (erhohte Rezidivrate, klinisch relevante Karzinomentwicklung) verfiigbar. Ganz im Gegen-
teil ist bei der tiberwiegenden Mehrheit der Patienten langfristig keine Progression der Erkrankung
zu beobachten. Unklar ist auch, ob beim Barrett-Osophagus die Entwicklung eines Barrett-Karzi-
noms durch eine medikament6se oder chirurgische Refluxtherapie vermindert werden kann [5-9].

Beim Nachweise intraepithelialer
Neoplasien sollte eine endosko-
pische Resektion der gesamten
Barrett-Schleimhaut erfolgen

Die Saurehemmung ist eine
symptomatische Therapie

Bei der Mehrheit der Patienten ist
langfristig keine Progression der
Erkrankung zu beobachten
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Ein Therapieansprechen auf die
empirische PPI-Therapie ist fiir die
Diagnose GERD ausreichend
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Tab.4 Diagnostik und Uberwachung beim Barrett-Osophagus

Barrett-Schleimhaut-Szenarien Kontrollen

Gezielte Biopsien suspekter Schleimhautareale Hochauflosende Videoendoskopie
4-Quadranten-Biopsien alle 1-2 cm Chromoendoskopie (Indigokarmin, Essigsaure)
Bei entziindlichen Verdanderungen Wiederholung nach  Virtuelle Chromoendoskopie (NBI, FICE, ,i-scan”)
4-wochiger PPI-Therapie Prag-Klassifikation

Fehlender Nachweis von Neoplasien Kontrolle innerhalb eines Jahrs

Kontrolle hiernach alle 3-4 Jahre
keine Barrett-Schleimhaut-Ablation

LGIN ohne fokale Auffalligkeiten Kontrolle im 1. Jahr: alle 6 Monate
Referenzpathologie Kontrolle hiernach jahrlich

Alternativ: Ablation der Barrett-Schleimhaut
HGIN ohne fokale Auffalligkeiten Vorstellung in erfahrenen Zentren

Referenzpathologie

LGIN/HGIN und fokale Schleimhautauffélligkeiten, mu-  Endoskopische Resektion
kosales Karzinom Radiofrequenzablation der gesamten
Referenzpathologie Barrett-Schleimhaut

Kontrolle nach 3 Monaten

Kontrolle {iber 2 Jahre halbjahrlich

Kontrolle danach jahrlich
FICE fujinon intelligent colour enhancement’, HGIN hochgradige intraepitheliale Neoplasie, LGIN niedriggradige intraepithe-
liale Neoplasie, NBI,,narrow band imaging’, PPl Protonenpumpenhemmer.

Bei der GERD-Therapie sollten zundchst Allgemeinmafinahmen (Gewichtsreduktion, Vermei-
dung von individuell unvertriaglichen Nahrungsmittel und Getranken, Hochstellen des Bettkopfen-
des bzw. Kopfkissen, Mahlzeiten kurz vor dem zu Bett gehen, Vermeidung volumindser Mahlzeiten)
vermittelt werden. Thre Wirkung ist allerdings limitiert. Bei der medikamentdsen Behandlung der
GERD ist zu berticksichtigen, dass hierbei auch ein deutlicher Placeboeffekt besteht und das Ab-
setzen der PPI durch eine vermehrte Sdurebildung (Sdurerebound) Beschwerden verursachen kann.
So entwickeln gesunde Probanden ohne Refluxbeschwerden unter einer PPI-Therapie nach Abset-
zen der PPI (Saurerebound) signifikant haufiger Sodbrennen, saures Aufstofen oder Dyspepsie [10-
12]. Dies kann dazu fiihren, die begonnene PPI-Therapie beizubehalten. Aus diesem Grund kann
eine graduelle Dosisreduktion zur Vermeidung eines symptomatischen Sdurerebounds erfolgen. Fiir
die PPI-Therapie ergeben sich unterschiedliche Szenarien (B Abb. 2).

Typische Refluxbeschwerden und unbekannte Endoskopie

Bei typischen Refluxbeschwerden und unbekannter Endoskopie kann eine empirische PPI-Behand-
lung in einfacher Standarddosis {iber 4 Wochen versucht werden. Ein Therapieansprechen auf diese
empirische Therapie ist fiir die Diagnose GERD ausreichend, sodass keine weitere Diagnostik not-
wendig ist. Im Verlauf kann der PPI auf die halbe Dosis reduziert und bei Bedarf eingenommen wer-
den. Bei unzureichendem Ansprechen bzw. Bedarf einer hohen Langzeitdosis sollte eine weiterfiih-
rende Diagnostik (Endoskopie, Funktionsdiagnostik) durchgefiihrt werden.

Typische Refluxbeschwerden und NERD

Bei typischen Refluxbeschwerden und NERD sollte die Therapie PPI in halber Standarddosis iiber 4
Wochen beinhalten. Bei unzureichendem Ansprechen kénnen die Therapiedauer verlangert, die Do-
sis des PPI bis auf die doppelte Standarddosis erh6ht und/oder der PPI gewechselt werden. Andere
Medikamente (H,-Rezeptor-Antagonisten, Antacida) kénnen eingesetzt werden, sind aber den PPI
in der Wirkung unterlegen. Eine weitere Therapieergidnzung konnen Alginate sein, die aus Algin-
sdure kombiniert mit NaHCO; und CaCOj; bestehen. Die Alginséure bildet hierbei ein Gel, das oben
auf dem Mageninhalt lokalisiert als Barriere fiir zuriickflieBenden Mageninhalt wirkt. Bei Anspre-
chen kann eine Bedarfstherapie mit einem PPI oder niederpotenten Medikamenten angeschlossen
werden. Bei schubweisem Verlauf kann die initiale erfolgreiche Therapie wiederholt werden (inter-
mittierende Therapie). Eine Operation ist bei nichtobjektiviertem Reflux und fehlender Refluxkau-
salitat (Funktionsdiagnostik) nicht indiziert.
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Abb. 2 A Therapeutischer Algorithmus. ERD 6sophageale Refluxkrankheit, NERD nichterosive Refluxkrankheit, Op.
Operation, PP Protonenpumpenhemmer

Symptomatische und asymptomatische leichte Refluxdsophagitis

Eine leichte Reflux6sophagitis (Los-Angeles-Klassifikation A, B) sollte iiber 4 Wochen mit PPI in
Standarddosis behandelt werden. Bei Ansprechen kann der PPI abgesetzt werden. Eine PPI-Lang-
zeitherapie kann kontinuierlich, intermittierend oder bei Bedarf erfolgen. Es sollte durch schrittweise
Reduktion die niedrigste wirksame PPI-Dosis ermittelt werden. Bei ausreichender Symptomenreduk-
tion und Persistenz einer leichten Refluxdsophagitis kann die PPI-Therapie weitergefithrt werden.

Symptomatische und asymptomatische schwere Refluxdsophagitis

Eine schwere Refluxésophagitis (Los-Angeles-Klassifikation C, D) sollte iiber 8 Wochen mit PPI in
Standarddosis behandelt werden. Hiernach sollte eine PPI-Langzeitherapie mit schrittweiser Dosis-
reduktion angeschlossen werden. Bei langfristiger Remission kann nach einem Jahr ein Auslassver-
such durchgefiihrt werden.

GERD bzw. typische Refluxbeschwerden und
typische extradsophageale Symptome

Bei GERD bzw. typischen Refluxbeschwerden und typischen extradsophagealen Symptome (chroni-
scher Husten, Asthma, Laryngitis und dentale Erosionen) erfolgt eine empirische Therapie mit PPI
in Standarddosis {iber 4 Wochen. Bei fehlendem bzw. unzureichendem Ansprechen sollte eine Oso-

phagogastroduodenoskopie (OGD) und Funktionsdiagnostik durchgefiihrt werden.
Refluxbedingte Thoraxschmerzen

Patienten mit refluxbedingten Thoraxschmerzen sollten initial fiir 2-4 Wochen mit der doppelten
Standarddosis eines PPI behandelt werden. Es ist zu beriicksichtigen, dass auch Patienten mit einer
koronaren Herzerkrankung auf PPI ansprechen konnen, sodass diese immer ausgeschlossen werden
muss. Eine schrittweise Reduktion der PPI kann im Verlauf versucht werden.

Refluxbedingte Schlafstérungen

Schlafstérungen konnen durch néchtlichen Reflux ausgelost werden, wobei Schlafmittel (Zolpidem)
einen vermehrten Reflux induzieren kénnen. Bei GERD und Schlafstérungen sollte ein Therapiever-
such mit einem PPI in Standarddosis {iber 4 Wochen durchgefiihrt werden. Die Therapie kann bei
Erfolg als Langzeitherapie weitergefiihrt werden.

GERD und Schwangerschaft

Die Schwangerschaft hat keinen Einfluss auf die Indikation zur GERD-Therapie. Hierbei kann die
Initialtherapie mit einem Antacidum begonnen und bei schwerer Symptomatik oder unzureichen-
dem Ansprechen durch einen H,-Rezeptorantagonisten oder PPI in Standardosis erweitert werden.

Eine PPI-Langzeitherapie kann
kontinuierlich sowie intermittierend
oder bei Bedarf erfolgen

Bei GERD und Schlafstérungen
sollte ein Therapieversuch mit
einem PPl in Standarddosis tiber
4 Wochen durchgefiihrt werden
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Bei fortgeschrittener Leberzirrhose
besteht unter PPI-Therapie ein deut-
lich erhohtes Risiko einer spontanen
bakteriellen Peritonitis
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Therapieversagen

Als Therapieversagen bei Patienten mit NERD gilt die unzureichende Symptomenlinderung nach
einer 8-wochigen PPI-Therapie in Standarddosis. Bei Patienten mit Refluxsophagitis liegt ein The-
rapieversagen bei unzureichender Symptomkontrolle und/oder bei einer nichtheilenden Osophagi-
tis nach 8-wochiger PPI-Therapie in einfacher Standarddosis und nach einer weiteren 8-wochigen
Therapie mit doppelter Standarddosis vor. In diesem Fall sollten eine Osophagogastroduodenosko-
pie mit Biopsien aus Duodenum, Magen und Osophagus und eine 24-Stunden-pH-Metrie-Impe-
danzmessung unter PPI-Therapie erfolgen. Bei hypersensitivem Osophagus oder funktionellem Sod-
brennen konnen trizyklische Antidepressiva (TAD) und Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI)
allein oder in Kombination mit einem PPI versucht werden. Bei schwerer Refluxésophagitis sollte
die Adhdrenz tiberpriift und die Therapie anhand der Untersuchungsergebnisse optimiert werden.

Nebenwirkungen der Protonenpumpenhemmer

Durch ihren exzellenten sdurehemmenden Effekt gehoren PPI weltweit und auch in Deutschland zu
den am hiufigsten verordneten Medikamenten. So stieg in Deutschland die durchschnittliche Tages-
dosis von 200 Mio. im Jahre 1997 auf 1385 Mio. im Jahr 2007 und hat sich somit versechsfacht [13].
Dieser enorme Anstieg an Verordnungen wird wesentlich durch die unkritische Verabreichung von
PPIin Krankenhiusern, ihre Weiterverordnung nach Krankenhausentlassung, durch zu hohe Dosie-
rungen in der Langzeittherapie bzw. ihre Gabe bei funktionellen abdominal- und lifestylebedingten
Beschwerden verursacht [14-16]. Dieser unkritische Langzeiteinsatz von PPI hat neben den hier-
aus resultierenden 6konomischen Belastungen im Gesundheitswesen dazu gefiihrt, dass zunehmend
auch potenzielle Nebenwirkungen der PPI in den Blickpunkt der Diskussion gelangen. Hierbei zei-
gen Beobachtungsstudien ein leicht erhohtes Risiko fiir
== bakterielle Infektionen der Atemwege und des Verdauungstrakts

(einschlieSlich Clostridium difficile),
== bakterielle Fehlbesiedlungen des Diinndarms,
== Wirbelkérper- und Schenkelhalsfrakturen,
== Resorptionsstérungen (Vitamin B12),
== Hypomagnesidmie,
== Interaktionenen mit anderen Medikamenten und
== beschleunigte Atrophieentwicklung einer unbehandelten Helicobacter-pylori-Gastritis.

Wichtig erscheint, dass Patienten mit fortgeschrittener Leberzirrhose unter einer PPI-Therapie ein
deutlich erhohtes Risiko einer spontanen bakteriellen Peritonitis, die die Prognose der Patienten ent-
scheidend verschlechtern kann, aufweisen. Ebenfalls wird bei diesen Patienten iiber das erhohte Auf-
treten eines hepatorenalen Syndroms berichtet [17-19]. Kiirzliche Publikationen, in denen die zuneh-
mende Hiufigkeit von eosinophiler Osophagitis bzw. Nahrungsallergien analysiert wird, lassen ver-
muten, dass PPI das Auftreten von allergischen Erkrankungen beeinflussen konnten [20, 21]. Die-
se Uberlegungen beruhen auf Untersuchungen, die eine verminderte Degradation von Nahrungsal-
lergenen durch peptische Verdauung bei Saurehemmung aufzeigen. Zusétzlich erhéhen PPI die gas-
trointestinale Mukosapermeabilitit, die die Aufnahme von nichtdegradierten Eiweiflallergenen er-
leichtern konnte. So konnte bei Patienten mit 3-monatiger antisekretorischer Medikation ein An-
stieg der IgE-Antikérper und ein Neuauftreten nahrungsspezifischer IgE- Antikorper nachgewie-
sen werden. Eine atiologische Beziehung zwischen der Langzeiteinnahme von PPI und dem Auf-
treten einer eosinophilen Osophagitis ist zurzeit aber noch spekulativ und muss durch gréfere Stu-
dien abgeklart werden.

Chirurgische Therapie

Die Indikation zur chirurgischen Therapie besteht nur bei einem langfristigen Behandlungsbedarf,
bei Erfiillung der Indikationskriterien, bei intolerablen Restbeschwerden oder PPI-Unvertréglichkeit.
Die Effektivitit der laparoskopischen Fundoplikation und medikament6sen Therapie sind vergleich-
bar, ebenso die Effektivitat der laparoskopischen Nissen-Fundoplikation und der partiellen posterio-
ren Toupet-Hemifundoplikation. Bei grofen oder paradsophagealen Hernien sollte neben der Fun-



doplikation auch eine Hernienoperation durchgefiihrt werden. Der pathologische Reflux sollte pra-
operativ durch eine 24-Stunden-pH-Metrie-Impedanzmessung gesichert und eine Osophagusmoti-
litdtsstérung durch Osophagusmanometrie ausgeschlossen werden. Hierbei sollten die Prisenz einer
Hiatushernie, typische Symptome, jahrelange Refluxanamnese, eine inkompetente Antirefluxbarrie-
re, eine pathologische Sdureexposition mit Symptomkorrelation, ein positiver PPI-Reaktion, eine not-
wendige PPI-Dosissteigerung und eine reduzierte Lebensqualitit tiberpriift werden. Rezidive sollten
wieder mit PPI bzw. mit einer chirurgischen Reoperationen bei Dysphagie und Schmerzen in erfah-
renen Zentren behandelt werden.

Fazit fiir die Praxis

== Die gastrosophageale Refluxkrankheit (GERD) entwickelt sich aufgrund einer gastrointestinalen
Motilitatsstorung mit Riickfluss von Mageninhalt in den Osophagus.

== Bei Alarmsymptomen, bei atypischen oder langer andauernden Beschwerden ist eine erweiter-
te Diagnostik durch Osophagogastroduodenoskopie, 24-Stunden-pH-Metrie bzw. kombinierter
Impedanzmessung erforderlich.

= Die Diagnose eines Barrett-Osophagus wird makroskopisch in der hochauflésenden Videoendo-
skopie gestellt. Suspekte Schleimhautareale sollten gezielt biopsiert werden. Bei Nachweis von
fokalen Schleimhautauffalligkeiten (LGIN, HGIN) bzw. einem mukosalen Karzinom sollten eine
endoskopische Resektion und eine Radiofrequenzablation der gesamten Barrett-Schleimhaut
erfolgen.

== Die medikamentose Antirefluxtherapie erfolgt symptomatisch mittels Protonenhemmern (PPI).
Andere Medikamente (H,-Rezeptor-Antagonisten, Antacida, Alginate) konnen eingesetzt wer-
den, sind in ihrer Wirkung jedoch unterlegen.

== Eine Indikation zur chirurgischen Therapie besteht nur bei einem langfristigen Behandlungsbe-
darf, bei intolerablen Restbeschwerden oder PPI-Unvertraglichkeit.
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Welche Aussage ist richtig?

Die gastro6sophageale Refluxerkran-
kung (GERD) ist definiert durch:
Retrosternales Druckgefiihl

Saures Aufstof3en

Riickfluss von Mageninhalt, der stérende
Symptome und/oder Komplikationen ver-
ursacht

Schluckstérungen

Den Arztbesuch

Welches Symptom gehort nicht zu den
typischen Refluxbeschwerden?
Regurgitation

Sodbrennen

Retrosternales Brennen

Odynophagie

Saures Aufstof3en

Welche Aussage ist richtig?

GERDiist ...

eine psychosomatische Erkrankung.
eine Motilitdtsstorung.

eine Erkrankung der Gallezusammen-
setzung.

eine Erkrankung mit vermehrter
Saurebildung.

eine Schleimhautstérung.

Welche Aussage zur Therapie mit Pro-
tonenpumpenhemmern (PPI) ist falsch?
Sie ...

ist eine symptomatische Behandlung.

ist sehr effektiv.

verhindert die Bildung eines Barrett-
Karzinoms.

kann im Verlauf reduziert bzw. abgesetzt
werden.

kann eine erhohte Infektionsgefahr
bedingen.

Q Welche Aussage zum Barrett-Osophagus
ist richtig?

O Es muss die Barrett-Schleimhaut immer
abladiert werden.

O Esistimmer eine zeitnahe Operation
anzustreben.

O Beifehlenden Dysplasien sollte eine Kon-
trolle innerhalb eines Jahres, hiernach alle
3-4 Jahre erfolgen.

O3 Bei HGIN ohne fokale Auffalligkeiten sollte
der Patient aufgrund der Konstanz immer
vom gleichen Zentrum kontrolliert wer-
den.

O Bei HGIN und fokalen Auffalligkeiten muss
sofort operiert werden.

Q Osophagusfunktionsuntersuchungen
sind nicht indiziert:

Zur praoperativen Diagnostik vor
Fundoplikation

Bei typischen Refluxbeschwerden und
ERD

Bei atypischen Refluxbeschwerden

Bei extradsophagealen Symptomen
Bei unzureichendem/fehlenden
Ansprechen auf PPl

000 O -

Welches Medikament férdert nicht den
Reflux?

Ostrogene

Kalziumantagonist

Theophyllin

Ciprofloxacin

Benzodiazepin

00000 @
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Q Ein 30-jahriger schlanker Mann kommt
mit seit etwa 3 Monaten bestehendem
Sodbrennen, das regelméaBig nach Ge-
nuss von SiiBem auftritt. Es bestehen
keine Alarmsymptome. Welche Maf3nah-
me ergreifen Sie zundchst?

Sie fiihren zuerst eine Gastroskopie durch.
Sie empfehlen eine Gastroskopie und ph-
Metrie.

Sie empfehlen eine Therapie mit PPl in
Standarddosis.

Sie empfehlen eine Therapie in halber
Standarddosis.

Sie empfehlen eine Therapie in doppelter
Standarddosis.

0O O 0O OO

Q Ein Patient kommt mit einem anamnes-
tisch bekannten Barrett-Osophagus aus
einer auswarts erfolgten Gastroskopie
zu lhnen. Es liegen keine weiteren Infor-
mationen oder histologische Unterlagen
vor. Wie gehen Sie vor? Welche Aussage
ist richtig?

O Es erfolgt nur eine Inspektion mit einem
hochaufl6senden Videoendoskop.

O Eswerden nach einer Chromoendoskopie
4-Quadranten-Biopsien alle 1-2 cm ent-
nommen und suspekte Areale biopsiert.

O Eswerden in der Gastroskopie gesehene
suspekte Schleimhautareale biopsiert.

O Eswerden 4-6 Biopsien in verschiedenen
Bereichen des Osophagus entnommen.

O Ssie empfehlen eine gastroskopische Kont-
rolle erst in 3 Jahren.
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