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Vorwort

Die laparoskopische Antireflux-Operation ist
10 Jahre alt, nachdem sie 1991 von Bernard
Dallemagne erstmals in Liege, Belgien, durch-
gefithrt wurde. In diesem recht kurzen Zeit-
raum hat sie die offene Technik als Routine-
verfahren praktisch in den meisten Zentren
verdringt. Folgt man Prognosen der US-ame-
rikanischen Szene, so werden fiir das Jahr 2002
bis zu 50000 Eingriffe dieser Art in den USA
erwartet.

Trotzdem sollte man mit dem Einsatz die-
ser Technik umsichtig und kritisch umgehen,
denn es gibt mehrere wichtige Griinde fiir eine
strenge Indikationsstellung wie z. B. die effek-
tive Therapie mit Protonenpumpeninhibito-
ren, die moglichen, wenn auch seltenen intra-
und postoperativen Komplikationen und
Langzeit-Nebenwirkungen der Operation.
Dieses Buch bietet eine Ubersicht tiber die
Erkrankung und die populirsten Eingriffe in
der laparoskopischen Technik fiir die gastros-
sophageale Refluxkrankheit. Technische Ein-
zelheiten des Operationsablaufes und der aktu-

elle Literaturstand sind bearbeitet. Das Buch
kann somit als Einfithrung in das Thema die-
nen, Hilfe bei technischen Fragen geben und
als Auffrischung des gegenwirtigen Kennt-
nisstandes zu der Erkrankung und ihrer The-
rapie verwendet werden.

Fir die Zusammenstellung dieses Buches
bedanke ich mich bei allen Beteiligten, insbe-
sondere bei den Mitarbeitern der Arbeits-
gruppe, die nicht nur die Kapitel dieses Buches
bearbeitet haben, sondern auch viele Patienten
untersucht und betreut haben, sowie bei den
Herren Professoren DeMeester, Méssner und
von Schrenck fiir die Bereitstellung ihrer
Manuskripte. Das Projekt wire nicht moglich
gewesen ohne die Unterstiitzung der beteilig-
ten Firmen. Dartiber hinaus gilt der Dank dem
Kaden-Verlag fiir die Herstellung des Buches.

Wirzburg, im Sommer 2002

Karl-Hermann Fuchs
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Historische Entwicklung der
chirurgischen Verfahren zur Behandlung
der gastrodsophagealen Refluxkrankheit

Tom R.DeMeester

Die Geschichte der Antirefluxchirurgie be-
ginnt mit personlichen Mitteilungen tiber Ein-
zelfallberichte gegen Ende des letzten Jahr-
hunderts. Harrington berichtet in einem Kapi-
tel iiber Zwerchfellhernien im Jahre 1928, das
Naumann 1888 bereits einen Patienten mit
Zwerchfellhernie operierte [17]. Zu Beginn
des 20. Jahrhunderts wurde dann die operati-
ve Korrektur einer Hiatushernie in einigen Kli-
niken durchgefihrt. Mit der Zeit entwickelte
sich ein besseres Verstindnis fiir die soge-
nannte symptomatische Hiatushernie und in
den 30er Jahren konnten bereits Erfahrungen
tber groflere Patientenkollektive berichtet
werden [18]. Aufgrund dieser Erkenntnisse
und aufgrund der Tatsache, da bei sympto-
matischen Patienten die einzige Untersu-
chungsméglichkeit die radiographische Dar-
stellung der Hernie war, konzentrieren sich die
diagnostischen und therapeutischen Bemii-
hungen auf den Befund der Hiatushernie. Des-
halb wurde in der Vergangenheit der hiufige
Zusammenhang zwischen Refluxbeschwerden
und dem Vorliegen einer Hiatushernie als
wesentliches Indiz dafiir angesehen, dafl die
anatomischen Verinderungen, die eine Hia-
tushernie mit sich bringen, einzig verantwort-
lich sind fiir das Vorliegen einer Refluxkrank-
heit. Dem zu Folge richteten sich die chirur-
gischen Bemiihungen in den frihen Jahr-
zehnten dieses Jahrhunderts bis hinein in die

60er und 70er Jahre hauptsichlich auf die ana-
tomische Korrektur des gastroésophagealen
ﬁbergangs [1, 3, 4, 20, 30]. Es ist nicht
bekannt, wer die erste Operation zur Behand-
lung des gastrodsophagealen Refluxes Anfang
des Jahrhunderts durchfiihrte.

Die ersten Operationstechniken zur Wie-
derherstellung des anatomisch intakten gastro-
osophagealen Ubergangs wurden Anfang der
50er Jahre von Allison propagiert, der von links
thorakal iiber eine Inzision im Bruchsack bzw.
der phrenico-6sophagealen Membran und eine
Gegeninzision im Zwerchfell den Herni-
enanteil des Magens nach kaudal zog und auf
diese Weise die Hernie beseitigte [1]. Auch
wenn spiter festgestellt wurde, dafl die Rekon-
struktion des normalen anatomischen gastro-
osophagealen Ubergangs zu einem gewissen
Anstieg des Druckniveaus im unteren 6so-
phagealen Sphinkter fiihrte, so mufite man
doch nach den Ergebnissen davon ausgehen,
dafd 50 % der Patienten einen persistierenden
pathologischen gastro6sophagealen Sdurere-
flux aufwiesen [9, 17]. Allison hat selbst am
Ende seiner Karriere Anfang der 70er Jahre
seine personliche Serie publiziert und diesen
Miflerfolg mitgeteilt [1]. Belsey hat nach eini-
gen Modifikationen die Allison-Operation
verfeinert und ohne Inzision des Zwerchfells
nach Mobilisierung des Osophagus den dista-
len Osophagus und damit die Region des unte-
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ren 6sophagealen Sphinkters mit dem Magen-
fundus und dem Zwerchfell verbunden und so
eine Fixierung der Hernie im abdominellen
Bereich erreichen koénnen. Diese Operation
wurde von der Belsey- und Skinner-Schule bei
vielen hundert Patienten erfolgreich ange-
wendet [24, 26, 30].

Die wohl am weitesten verbreitete Opera-
tionstechnik zur Behandlung des gastrodso-
phagealen Refluxes ist die Nissen-Fundopli-
catio. Rudolf Nissen hatte 1936 bei einem Pati-
enten ein distales Osophagus-Ulkus exzidiert
und zur Abdeckung der Ubernihungsstelle des
Magenfundus hochgezogen und hier in der
Plicatio-Technik erstmals verwendet (Abb. 1)
[25, 34, 35]. Mehr als 15 Jahre spiter hatte er
die Gelegenheit diesen Patienten wieder zu
sehen und er konnte feststellen, dafl es zu kei-
nem Reflux gekommen war, so daf} er Mitte
der 50er Jahre zwei Patienten mit einer Fun-
doplicatio, einer Manschettenbildung vom
Fundus um die Region des unteren ésopha-
gealen Sphinkters herum versorgte. Er hat dies
1956 publiziert und im weiteren Verlauf viele
hunderte solcher Patienten operiert. Spiter
wurde die sog. Nissen-Fundoplicatio in vielen
verschiedenen Varianten modifiziert [8,10, 11,
29]. Eine bekannte Modifikation ist die Nis-
sen-Rossetti-Fundoplicatio, die in ihrer Ori-
ginalversion keine Mobilisierung der grofen
Kurvatur beinhaltete und durch 2 Fixierungs-
nihte des vorderen Fundoplicatiobereiches an
der Magenvorderwand zu erkennen war [29].

Die iiber zwei Jahrzehnte hauptsichlich in
Europa und den USA verwendete Fundopli-
catio nach Nissen mit einer relativ langen
Manschette angelegt und verursachte nicht
selten erhebliche Nebenwirkungen wie
Schluckstérung, Dumping- und Gas-Bloat-
Syndrome, Unmdglichkeit des Erbrechens und
des Aufstoflens mit entsprechenden Nebenef-
tekten. Dies hat schon frith andere Chirurgen
bewogen, die drastischen Effekte der Nissen-
Fundoplicatio zu reduzieren. Eine Richtung
dieser Bemiithungen stellte die Entwicklung
von Teilmanschetten dar, wie sie von Toupet
und Belsey und in einem gewissen Sinne auch

Abb.1 Abbildung aus der Erstpublikation von Rudolf Nissen aus
dem Jahr 1956 [25]. Die,,Ur-Fundoplication” zeigt eine relativ
lange Manschette um den unteren Osophagus.

von Hill publiziert wurden [17, 30, 32, 33].
Die Entwicklung in eine andere Richtung trie-
ben in den spiten 70er und Anfang der 80er
Jahre Chirurgen aus Chicago vor allem Bom-
beck, Donahue und DeMeester voran, die das
Konzept der sogenannten Short-floppy-Nis-
sen-Fundoplicatio bearbeiteten und propa-
gierten [8, 10]. Dieses Konzept beinhaltete
eine Verkiirzung der Manschette mit entspre-
chender Fixierung der Manschette am unte-
ren 6sophagealen Sphinkter, um die persistie-
rende Dysphagie und andere unangenehme
Nebenwirkungen zu minimieren. Diese Tech-
nik wurde inzwischen weltweit von vielen
Chirurgen aufgegriffen und wird hiufig durch-
gefiihrt.

Diverse Pexie-Verfahren wurden ebenfalls
etabliert und hauptsichlich von den Autoren
jahrelang vertreten, die als Ursache der gastro-
osophagealen Refluxkrankheit weniger die
Inkompetenz des unteren &Gsophagealen
Sphinkters ansahen als eine Schwichung der
Antirefluxbarriere durch fehlende Lingsspan-
nung der Speiserchre und den dadurch bedingt
mangelnden Spiralfaserverschlufl der distalen
Speisershre. Leider fiihrte die einfache anato-
mische Rekonstruktion der Hiatushernie sowie
die Wiederherstellung der Langsspannung der
Speiserchre durch eine Gastropexie, eine Fun-
dophrenicopexie oder eine posteriore Gastro-
pexie wie von Hill propagiert sowie die Liga-
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mentum-teres-Plastik nicht zu den gewtinsch-
ten Erfolgen mit einer relativ hohen Refluxre-
zidivrate, so daf} sie bis auf wenige Ausnahmen
wieder verlassen wurden [3, 4, 17, 20].

Wiihrend bereits Anfang der 60er Jahre fiir
Zwerchfelldefekte Kunststoffimplantate gete-
stet wurden, konnte erst Angelchick durch den
Einsatz seiner von ihm entwickelten Silicon-
Prothese einen Erfolg fir das Prinzip von Pro-
thesen um den gastrodsophagealen Ubergang
herum plaziert verbuchen [2, 23]. Material-
probleme in der Anfangsphase fithrten zu eini-
gen aulergewdhnlichen Komplikationen, die
jedoch spiter behoben wurden. Es blieb jedoch
das Problem, daf§ eine zu hohe Rate an Pa-
tienten postoperativ persistierende Dysphagie
zeigte und deswegen in etwa 10—15 % laut eini-
gen Berichten diese Prothesen wieder entfernt
werden mufiten [14, 18, 22, 31]. Die Angel-
chick-Prothese wurde in den USA sehr erfolg-
reich eingesetzt. In Europa hat sie keinen
wesentlichen Stellenwert erreicht.

Nachdem sich die sogenannte Short-flop-
py-Form der Nissen-Fundoplicatio weltweit
als das am hiufigsten verwendete Verfahren
in den 80er Jahren durchgesetzt hatte, beein-
flufiten in den 90er Jahren zwei wesentliche
Entwicklungen die Antirefluxchirurgie und
das Management der Patienten mit gastro-
osophagealer Refluxkrankheit. Die erste Ent-
wicklung betraf die Protonenpumpeninhibi-
toren, eine bis dahin nicht gekannte wirksame
Substanz zur Reduktion der Siureproduktion
[21]. Diese Medikamente wurden zu einer
nachhaltigen und sehr wirksamen Therapie
der Refluxbeschwerden und auch der Reflux-
osophagitis. Dies fiihrte zu einem deutlichen
Rickgang der Operationszahlen.

Die zweite Entwicklung, die die Antire-
fluxchirurgie in den 90er Jahren nachhaltig
beeinflufite, begann in den 80er Jahren mit den
Anfingen der minimal invasiven Chirurgie
oder ,minimal access surgery“. Bereits im
Frahjahr 1991 fithrte Bernard Dallemagne in
Liege/Belgien die erste laparoskopische Fun-
doplicatio nach Nissen durch [6]. Einige weni-
ge Zentren begannen in den USA und Euro-

pa diese neue Technik aufzugreifen und in der
Antirefluxchirurgie einzusetzen [5, 13,19, 28].
Bis Mitte der 90er Jahre wurde deutlich, dafy
diese Technik durch eine schnelle Rekonva-
leszenz nach der Operation fir den Patienten
Vorteile hat. Dies fithrte dazu, daf in den
erfahrenen Zentren diese Technik die offene
Technik als Standardverfahren ersetzt [12, 13,
27, 28]. Gegenwirtig erleben wir eine deutli-
che Ausbreitung und Indikationserweiterung
der minimal invasiven Antirefluxchirurgie.
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Pathophysiologische Komponenten der
gastroosophagealen Refluxkrankheit

Karl-Hermann Fuchs, Gabor Varga

Typische Symptome der gastroésophagealen
Refluxkrankheit wie Sodbrennen und Regur-
gitation stellen weit verbreitete Beschwerden
in den westlichen Industriestaaten dar.

Der zugrundeliegende pathophysiologische
Mechanismus besteht in einem exzessiven
Riickfluf} von Magensaft in die Speisershre,
gefolgt von Schleimhautschiden und/oder kli-
nisch auftretenden Beschwerden [5, 16]. Der
Zusammenhang zwischen Hiatushernie und
Refluxkrankheit wird weiterhin kontrovers dis-
kutiert [5, 29, 37]. Die Inzidenz einer axialen
Hiatushernie nimmt im Alter zu. Die meisten
Personen mit einer Hiatushernie haben kei-
nen pathologischen Reflux und somit hat die
axiale Hiatushernie keine zwingende Bedeu-
tung einer Krankheit. Umgekehrt ist derzeit
bekannt, daf} die Hiatushernie bei etwa 80 %
der Refluxkranken nachzuweisen ist, und es
steht fest, dafl die morphologischen Verinde-
rungen einer Hiatushernie den pathologischen
Refluxmechanismus férdern kénnen [5, 16].

Die gastrossophageale Refluxkrankheit ist
in den westlichen Industrielindern wahr-
scheinlich die hiufigste gutartige Funktions-
storung im Gastrointestinaltrakt, denn 10—
20 % der Bevolkerung registrieren Sodbrennen
als stérendes Symptom mindestens einmal im
Monat [5, 35]. Nicht bei allen betroffenen Per-
sonen kann man von der Krankheit sprechen,
denn die Privalenz der Erkrankung betrigt

360 pro 100000 Personen und die Inzidenz
86 pro 100000 Personen der Gesamtpopula-
tion.

Refluxkrankheit und Refluxésophagitis sind
Begriffe, die oft fiir dieselben Probleme ver-
wendet werden oder gar miteinander ver-
wechselt werden. Sie sollten jedoch voneinan-
der getrennt werden. Die gastro6sophageale
Refluxkrankheit wurde hiufig mit der Prisenz
einer endoskopisch nachweisbaren Refluxéso-
phagitis definiert [5, 31]. Zu viele Patienten
leiden an leichten und massiven Refluxbe-
schwerden auch ohne endoskopisch nach-
weisbare Osophagitis, als daf} diese Untersu-
chungsmethode eine optimale gleichermaflen
sensitive und spezifische Untersuchungsme-
thode sein kénnte, um sie zur Definition der
Erkrankung heranzuziehen [5, 7, 13]. Eine
prizise Definition der gastroésophagealen
Refluxkrankheit kann deswegen nur auf dem
pathophysiologischen Mechanismus beruhen,
der bei dieser Erkrankung zugrundeliegt. Die
Erkrankung liegt dann vor, wenn Magenin-
halt in die Speiserchre in abnormalen Mengen
oder in abnormaler Zusammensetzung zurtick-
flieft und zu spezifischen und unspezifischen
Symptomen und/oder einem Schleimhaut-
schaden in der Speiseréhre fiihrt [5, 16].

Beim Nachweis der Erkrankung kommt
deshalb der prizisen Erfassung von Magen-
saftbestandteilen in der Speiserdhre grofite
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Bedeutung zu, sei es nun saurer Magensaft
oder aus dem Duodenum zurickfliefender
Saft mit Pankreas- und Gallekomponenten.
Ein pathologischer Reflux ldf3t sich optimal
mit den computergestiitzten Untersuchungs-
methoden wie die 24-Stunden-Osophagus-
pH-Metrie und fiberoptische Mefimethoden
anderer Substanzen messen [2, 7,11, 13, 16].
Auch wenn die spezifischen Symptome wie
Sodbrennen und Regurgitation im Vorder-
grund der Erkrankung stehen, kann bei
genauerer Befragung doch ein grofles Spek-
trum weiterer Symptome festgestellt werden.

Die gastroésophageale Refluxkrankheit hat
ein multifaktorielles Ursachenspektrum, auf
dessen Analyse im Folgenden eingegangen
wird. Abbildung 1 demonstriert die méglichen
Einflasse und Ursachen.

Ursachenspektrum des
pathologischen Refluxes

1.Der untere 6sophageale Sphinkter

Zur Beschreibung des Antirefluxmechanismus
und seiner pathologischen Veridnderungen sind
drei unterschiedliche Konzepte beschrieben.
Nach dem ersten Konzept besteht der anato-
mische Gewebeaufbau der Speiserdhre aus
zwei sich senkrecht kreuzenden Lagen von
Muskelbiindeln, die duflere Lings- und die
innere zirkulire Muskelschicht [23]. Am
gastrodsophagealen Ubergang fichern sich die
Lingsbiindel ventral und dorsal auf. Sie ver-
laufen damit an den Seitenenden des Magens
horizontal zur Magenachse auf die grofe Kur-
vatur hin. Die innere Muskelschicht umgibt
ebenfalls als geschlossene Decke den Osopha-
gus. Im Bereich des unteren 6sophagealen
Sphinkters oder der manometrisch nachweis-
baren Hochdruckzone ist die Muskulatur
dicker. Gleichzeitig bilden die Muskelfaser-
biindel in diesem Bereich sog. Fibrae obliquae,
die vom His’schen Winkel nach distal verlau-
fen. Kleinkurvaturseitig kann man kurze Mus-
kelspangen feststellen, die horizontal von
rechts lateral nach links unter die Fibrae obli-

reduzierte Osophagus-
pumpleistung

Sphinkter-
inkompetenz

pathologische
gastrale Aziditat

antroduo-
denale Motili-
tatsstorung

verzigerte Entleerung

Abb.1 Schematische Darstellung des Ursachenspektrums der
gastrodsophagealen Refluxkrankheit.

quae reichen. Die Vernetzung dieser beiden
anatomisch nachweisbaren Muskelelemente
stellt den manometrisch nachweisbaren unte-
ren 6sophagealen Sphinkter dar, der als
wesentliche physiologische Barriere zur Ver-
hinderung des Ruckflusses von gastroduode-
nalen Bestandteilen in die Speiserchre gilt [5,
16].

Das zweite Konzept der spiralférmigen
Muskelfasern der Speiserdhre im Sinne des
»2Midchenfinger“-Prinzips wurde von Stelzner
entwickelt und anatomisch funktionelle Unter-
suchungen vorgestellt [22, 38]. Diesem Kon-
zept folgend kommt der Lingsspannung des
Osophagus und dem damit verbundenen
zunehmenden Verschluf des unteren Oso-
phagus grofle Bedeutung zu.

Beim dritten Konzept heben gastroentero-
logische Arbeitsgruppen die dynamischen
Komponenten des Sphinkters hervor [8, 9, 25,
30]. Der Funktionsstatus und die Spannung
des unteren Gsophagealen Sphinkters unter-
liegen tdglichen Schwankungen und sind
abhingig von Speisekomponenten wie Fett,
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Alkohol und von Medikamenten [32]. Dent
konnte zeigen, dafl Refluxphasen hauptsich-
lich dann auftreten, wenn der Druck des unte-
ren 6sophagealen Sphinkters niedrig ist und
definierte dies als transiente Sphinkterrelaxa-
tion [8, 9]. Refluxphasen treten aber auch bei
einem Anstieg des intraabdominellen Druckes
sowie unabhingig von diesen beiden Phi-
nomenen auf. Interessanterweise traten bei
Patienten mit gastrodsophagealer Reflux-
krankheit auch Refluxepisoden auf, ohne daf}
eine transiente Sphinkterrelaxation nachzu-
weisen war [32].

DeMeester und seine Arbeitsgruppe haben
den unteren 6sophagealen Sphinkter in einem
statischen Modell, manometrisch sehr prizi-
se beschrieben [5, 7, 39]. Hierbei spielen drei
manometrisch erfaflbare Grofien des unteren
osophagealen Sphinkters die zentrale Rolle: 1.
der Sphinkterdruck, 2. die Sphinktergesamt-
linge und 3. die Position des Sphinkters beziig-
lich des abdominellen Drucksystems, erfaft
als die intraabdominelle Linge des Sphink-
ters, gemessen unterhalb des respiratorischen
Inversionspunktes. Die mechanische Inkom-
petenz des unteren dsophagealen Sphinkters
wird mit der Osophagusmanometrie dann dia-
gnostiziert, wenn der Sphinkterdruck 6 mm
Hg oder weniger ist, die Gesamtlinge 2 cm
oder kleiner ist und die Linge des Sphinkters
im abdominellen Drucksystem 1 cm oder kiir-
zer ist. Wie neuere Erkenntnisse zeigen, ist
dabei der Widerstand, den das gesamte

isoliert

kombiniert

2 Kriterien

3 Kriterien

Sphinktersystem gegeniiber dem zurick-
fliefenden Magensaft aufbaut, entscheidend.

Die hdufigste Ursache einer Sphinkterin-
kompetenz ist ein insuffizienter Druck, aber
die mechanische Funktion des unteren 6so-
phagealen Sphinkters hingt letztlich von meh-
reren Kriterien ab: Druck, Gesamtlinge und
intraabdominelle Linge sowie des Auftreten
von transienten Relaxationen. Bei Insuffizienz
eines dieser Kriterien kénnen durch Uber-
funktion andere Bereiche dies kompensieren.
Zum Beispiel bei einer abnormal kurzen
Gesamtlinge ist ein héherer Druck notwen-
dig, um Reflux zu verhindern, denn alle drei
Kriterien tragen zum Gesamtwiderstand des
unteren 6sophagealen Sphinkters in seiner
physiologischen Rolle zur Refluxverhinderung
bei. Die Hiufigkeit und Verteilung der ein-
zelnen Inkompetenzkriterien des unteren 6so-
phagealen Sphinkters sind in Abbildung 2 dar-
gestellt [16].

2.Der tubulire Osophagus

Eine weiter Ursachengruppe fiir die Entste-
hung und Persistenz einer gastroésophagealen
Refluxkrankheit ist die Dysfunktion des éso-
phagealen Corpus und hier insbesondere eine
insuffiziente 6sophageale Entleerung [5, 10,
19, 21]. Drei Faktoren kénnen bei der gastroo-
sophagealen Refluxkrankheit die suffiziente
Entleerung der Speisershre und das Austrei-
ben von refluiertem Material behindern [12,

1 Kriterium

Abb.2 Schematische Darstellung der Patienten
mit Sphinkterinkompetenz des unteren dsopha-
gealen Sphinkters (n = 365). Die Inzidenz eines
pathologischen Manometrieparameters ist darge-
stellt.In 56 % ist die Sphinkterinkompetenz iso-
liert,in 31,3 % liegen noch andere Kombinations-
ursachen der Refluxkrankheit vor.Im Rahmen der
isolierten Sphinkterinkompetenz ist in 47,8 % nur
ein Manometrieparameter pathologisch.
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17, 18]. Diese sind 1. eine gestorte 6sopha-
geale Peristaltik, 2. eine Verdnderung der Spei-
chelproduktion und damit Verlust der neutra-
lisierenden Kapazitit des Speichels und 3. eine
Verlingerung der 6sophagealen Clearance-
Zeit durch morphologische Verinderung der
Speisershrentopographie.

Physiologisch sorgen die Schwerkraft, die
C)sophagusperistaltik und der Speichelflufl fiir
einen reibungslosen und symptomfreien
Schluckakt. Kommt es zu einem physiologi-
schen Reflux von Mageninhalt in die Spei-
serdhre, so wird durch diese Irritation oder
Distension eine sekundire peristaltische Kon-
traktionswelle ausgelost, die das Refluat wie-
der in den Magen zuriicktreibt. Kriterien fiir
eine pathologische Kontraktionsmorphologie
oder Sequenz sind in Tabelle 1 dargestellt.
Etwa 15 % der Refluxkranken zeigen eine
abnormale Osophagusmotilitﬁt in der Mano-
metrie [16]. Bei weitem nicht alle pathologi-
schen Kontraktionen fithren zur Dysphagie,
denn die Schwerkraft und nachfolgende Kon-
traktionen kénnen ein Problem kompensie-
ren. Treten jedoch zu viele insuffiziente Kon-
traktionen auf und kommt es insgesamt zu
einer ineffektiven Peristaltik, kann dies zu einer
verminderten Austreibung von physiologi-
schem Refluat, besonders aber bei Vorliegen
einer Sphinkterinkompetenz zu einer unzu-
reichenden Austreibung von pathologischen
Magensaftmengen fithren [12].

Ein ursichlicher Faktor einer gestorten
Osophagustransportfunktion ist eine Peristal-
tikstorung, die jedoch bei der primiren
gastrodsophagealen Refluxkrankheit selten ist
[16]. Abbildung 3 demonstriert die verschie-
denen Assoziationen. In Kombination mit der
Sphinkterinkompetenz tritt dies vor allem bei
der fortgeschrittenen Refluxkrankheit auf,

Tabelle 1 Kontraktionsmorphologie: Kriterien

B simultane Kontraktionen >10 %

B repetitive Kontraktionen > 30 %

B nicht weitergeleitete Kontraktionen > 10 %
B Medianwert der Amplitude < 20 mmHg

wobei noch unklar ist, bei welchen Patienten
die Osophagusmotilititsstorung durch die
Osophagitis bedingt und bei welchen Patien-
ten die Verschlimmerung der Osophagitis auch
eine Folge der schlechten OsophaguS—Clea—
rance ist [10, 12, 21]. Es treten Verinderun-
gen sowohl in der Morphologie der Kontrak-
tionsamplitude als auch in der peristaltischen
Sequenz der Kontraktionen auf. Erste Unter-
suchungen zeigen, dafl Entziindungen in der
Speisershre moglicherweise vor allem zu einer
Verinderung der Morphologie der Kontrakti-
onsamplitude fithren, wihrend ein pathologi-
sches Kontraktionsmuster wie z. B. simultane
Kontraktionen und nicht weitergeleitete Kon-
traktionen in Kombination mit einer Sphink-
terinkompetenz primir fiir eine pathologische
Siureexposition in der Speiserdhre verant-
wortlich zu machen sein kénnen [12]. Diese
Vorginge miissen von der sekundiren Reflux-
krankheit getrennt werden, wie z. B. Osopha-
gusmotilititsstorungen im Rahmen der
Sklerodermie mit einem Ausfall der gesamten
Peristaltik oder die Retentionsdsophagitis bei
der Achalasie.

Als zweite mogliche Ursache eines behin-
derten 6sophagealen Transports kann eine ein-
geschrinkte Speichelproduktion Einfluf} auf
das Ausmaf} des gastrossophagealen Refluxes
haben [17, 18, 27]. Die Speichelproduktion
der Mundhoéhle und die Schleimsekretion in
der Speiserohre erleichtern normalerweise die
Fortbewegung des Bolus. Dariiber hinaus spielt
die physiologische Speichelproduktion eine
wesentliche Rolle bei der Neutralisierung von
physiologischem Reflux [18]. Wenn neutrali-
sierender Speichel im Osophaguslumen fehl,
wird eher die pathologische Grenze erreicht
[36].

Drittens konnte nachgewiesen werden, daf}
bei fortgeschrittener gastrodsophagealer
Refluxkrankheit mit Einkiirzung der Spei-
serohre, die regelhaft nach jahrelangem Beste-
hen dieser Erkrankung mit Komplikationen
beschrieben wird, und bei Vorliegen einer Hia-
tushernie die 6sophageale Clearance-Funkti-
on reduziert ist [5].
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Die 6sophageale Mukosaresistenz, die
Mechanismen der Speiserdhrenschleimhaut,
um toxischen Komponenten des refluierenden
Saftes zu widerstehen, sind relativ unbekannt
[20, 30]. Es ist nachgewiesen, daf} die Muko-
sa einer Protonenpenetration entsprechend
einem Gradienten von 5 pH-Einheiten wider-
stehen kann [3]. Im Speisershrenlumen baut
die Mukosa eine Mukus-Schicht auf und kann
mit Hilfe von Bikarbonat und Wasser Sdure
widerstehen [24, 34]. Dariiber hinaus kénnen
Speicheldriisen und die Osophagusschleim-
haut in Abhingigkeit von einem gesteigerten
Siureangebot im Speiser6hrenlumen den
Bikarbonationenausstofs erhéhen. Sollte es
dennoch zur Penetration von Protonen durch

/
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/
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/
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14,9%

7,4%
5,4%

17,3%

36,2%

20,2%

die Epithelzellbarriere kommen, so kann durch
aktiven Ionentransport das pH-Gleichgewicht
wiederhergestellt werden. Selbstverstindlich
spielt bei einer guten Epithelialresistenz die
Durchblutung der Speisershrenwand eine ent-
scheidende Rolle. Bisher wird bei Patienten
mit gastrodsophagealer Refluxkrankheit der
individuelle Mukosastatus in der klinischen
Routine nicht iiberpriift.

3.Gastrale und duodenale Einfliisse

Lange Zeit wurden gastrale und antroduode-
nale Funktionsstorungen als Ursache der
gastrodsophagealen Refluxkrankheit nicht
beachtet, stellen aber die zweithiufigste Grup-

47,8%

Abb.3 Schematische Darstellung der Inzidenz
von Osophagusmotilitdtsstorungen bei Pati-
enten mit gastrodsophagealer Refluxerkran-
kung (n = 365).Bei insgesamt 14,8 % aller
Patienten ist eine Osophagusperistal-
tikstorung ein urséchlicher Funktionsdefekt:
innerhalb dieser Gruppe kommt eine isolierte
Motilitdtsstorung ohne andere Funktionsde-
fekte bei 14,9 % vor, die hdufigste Kombinati-
+SIK on ist eine Motilitatsstorung zusammen mit

+ SIK

+PGA einer Sphinkterinkompetenz bei 75,7 % der
+DGR  Patienten mit Motilitatsstorung (SIK =
LK Sphinkterinkompetenz, PGA = persistierende
+DGR  9astrale Aziditdt, DGR = duodenogastraler
Reflux).
PGA

Abb.4 Schematische Darstellung der Inzidenz
PGA von gastralen Funktionsstdrungen bei Patien-
+SIK ten mit gastrodsophagealer Refluxkrankheit
(n=365).Bei knapp der Halfte der Patienten
mit Refluxkrankheit sind gastrale Funktions-
storungen feststellbar. Hierbei ist die hdufigste
DGR Storung die persistierende gastrale Aziditat

+SIK (PGA).Die kommt héufig im Zusammenhang
mit der Sphinkterinkompetenz (SIK) vor.

Kombi Andere Kombinationen sind die Sphinkterin-

tig'r:'er:"a' kompetenz mit duodenogastralem Reflux

(DGR).
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pe der ursichlichen Faktoren dar [5, 16]. Der-
zeit konnen sowohl Sekretions- als auch Moti-
litdtsstorungen des Magens alleine, meistens
jedoch in Kombination mit einer unteren so-
phagealen Sphinkterinkompetenz fir die
Erkrankung verantwortlich gemacht werden.
Die Verteilung der gastralen Ursachen ist in
Abbildung 4 dargestellt.

Die exzessive oder persistierende Sekretion
von Magensiure kann zu einer erhohten Siu-
reexposition sowohl des Magenlumens als auch
des Speiserdhrenlumens fihren [1, 3, 4, 15,
26,27]. Fiir die Entstehung des Schleimhaut-
schadens in der Speiseréhre ist die Bedeutung
der Sdure nachgewiesen, aber auch Pepsin kann
involviert sein [20, 26]. In experimentellen
Untersuchungen konnte gezeigt werden, dafy
die Siure eine Proteindenaturation verursacht,
wihrend die Kombination von Siure und Pep-
sin die Mukosabarriere so schidigen kann, daf}
eine Protonendurchwanderung und histologi-
sche Verinderungen auftreten kénnen. Meh-
rere Arbeitsgruppen haben inzwischen zeigen
kénnen, dafl vor allem bei der komplizierten
Refluxkrankheit und bei Barrett-Patienten die
Magensiuresekretion im Vergleich zu norma-
len Kontrollen signifikant hoher ist bzw. eine
deutlich erhéhte Inzidenz einer persistierenden
gastralen Aziditit besteht [1, 15, 16].

Antroduodenale Motilititsstérungen kon-
nen mit der gastroésophagealen Refluxkrank-
heit assoziiert oder ursichlich beteiligt sein
[16]. Diese konnen einen pathologischen duo-
denogastralen Reflux verursachen, der bei
bestehender Inkompetenz des unteren 6so-
phagealen Sphinkters zu einer zusitzlichen
toxischen Komponente des Refluates beitrigt
[11, 16]. Eine verzdgerte Magenentleerung
kann zu einem Riickstaueffekt fiihren, so daf§
die Refluxmenge bei bestehender Sphinkter-
inkompetenz noch zunehmen kann [33]. In
Einzelfillen kann eine verzogerte Magenent-
leerung bei sonst kompetentem Sphinkter eine
entsprechende Magendilatation hervorrufen,
die zu einer temporiren Verkirzung des
Sphinkters, gehduften transitorischen Sphink-
terrelaxationen und damit einem erhéhten

10

Reflux fithren kann. Die Inzidenz von duode-
nogastralem Reflux bei Patienten mit pepti-

schen Stenosen und Barrett-Osophagus ist
erhoht [16].

Fazit

Zusammenfassend handelt es sich bei der
gastrodsophagealen Refluxkrankheit um einen
multifaktoriellen Prozefd [14, 16] (Abb. 1). Die
hiufigste Ursache der Erkrankung ist eine
mechanische Inkompetenz des unteren 6so-
phagealen Sphinkters, der isoliert in fast der
Hiilfte der Patienten auftritt. Eine insuffizi-
ente Osophagusperistaltik kann man bei 14 %
der Patienten antreffen, dagegen tritt sie iso-
liert nur in 2 % der Fille auf. Die Wider-
standsfihigkeit der Osophagusschleimhaut
gegeniiber den intraluminalen Noxen ist
schwierig zu beurteilen und wird in der dia-
gnostischen Routine nicht bestimmt. Die Viel-
falt der gastralen Ursachen, die bei der gastros-
sophagealen Refluxkrankheit in etwa 40 %
involviert sind, macht eine exakte diagnosti-
sche Abklirung schwierig. Die hiufigste
begleitende Komponente ist die persistieren-
de gastrale Aziditit, die in fast 10 % isoliert
vorkommen kann und in mehr als 25 % in
Kombination mit anderen Ursachenkompo-
nenten. Die klinisch relevanteste Magenfunk-
tionsstorung in Assoziation mit der Reflux-
krankheit ist eine antroduodenale Motilitiits-
storung, die einen exzessiven duodenogastra-
len und duodenogastrossophagealen Reflux
verursacht. Letzterer ist bei Barrett-Patienten
signifikant hiufiger nachweisbar im Vergleich
zu sonstigen Refluxkranken. Die Komponen-
ten des duodenogastroésophagealen Refluxes
werden vor allem bei der Ingangsetzung der
Reflux-Metaplasie-Dysplasie-Karzinom-
Sequenz diskutiert [14]. Es gilt als gesichert,
daf besonders bei der komplizierten Reflux-
krankheit mehr als eine Ursachenkomponen-
te beteiligt ist.
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