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Divertikel

Definition

Ausbuchtung der Oesophaguswand oder ihrer Anteile

Typen

- Pulsionsdivertikel (Zenker—Divertikel) 70%

- epiphrenisches Divertikel 9%

- Traktionsdivertikel (parabronchiales Divertikel) 21%
Symptome

- Dysphagie

- Regurgitation

- Foetor ex ore

Diagnostik

- Rontgen Osophagus
- Oesophago—Gastro—Duodenoskopie

1 Kapitel 15
Version 1.0
Stand 05/2000
update 2004, 2005 (GERD)
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Therapie [Chirurgie]

ZENKER Divertikel

Divertikelabtragung+zervikale Myotomie

Alternativ:
Transorale Spaltung mittels Stapler (Endo GIA 30® ,Tyco™) -«obere Schwellen-
spaltung».

Epiphrenisches Divertikel

Divertikelabtragung links-transthorakal+distale Oesophagusmyotomie

Anmerkungen:

Die Behandlung des Zenker Divertikel ist, unabhangig von seiner Ausdehnung, indiziert, um
bei den sehr beeintrachtigenden Symptomen oropharyngealer Dysphagie und pharyngooraler
Regurgitation Erleichterung zu schaffen, v.a. aber, um die lebensbedrohlichen Komplikation
einer Aspirationspneumonie zu verhindern. Eine friihzeitige Behandlung sollte auch ange-
sichts der Erweiterungstendenz des Divertikel und einer méglichen Plattenepithelkarzinom-
bildung befiirwortet werden. Die Tatsache, dass bei Patienten mit Zenker Divertikel gehauft
eine gastroesophageale Refluxkrankheit (GERD) besteht, legt deren chirurgische Therapie
zum Ausschluss einer postoperativen Aspiration nahe. In den meisten Fallen mit geringgradi-
gen gastrooesophagealen Reflux ist eine Therapie mit Protonenpumpenhemmern ausrei-
chend, so dass insbesondere bei obstruktiver Dysphagie als Hauptbeschwerde die chirurgi-
sche Therapie des Divertikel im Vordergrund steht. Bei entsprechender Indikation sollte je-
doch ein Antirefluxeingriff in gleicher Sitzung durchgefiihrt werden.
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2Gastrooesophageale Refluxkrankheit (GERD3, NERD)* s

JA, BEER | KRITIK |

Abb. 1. Die ungeschminkte Wahrheit tiber die laparoskopische Antirefluxchirurgie

Einleitung

Die gastrooesophageale Refluxkrankheit ist eine der haufigsten Erkrankungen des
Verdauungstraktes, wobei die chirurgische Therapie dieser Erkrankung, ob lapa-
roskopisch oder konventionell, gegenwértig vor dem Problem steht, dass in kurzen
Absténden neue, gut wirkende Medikamente auf den Markt kommen, welche von
den Gastroenterologen, die die refluxkranken Patienten primér behandeln, vielfach
aufgegriffen und somit die therapeutische Alternative der operativen Antirefluxchi-
rurgie weiter verschoben wird.

Durch Einfuhrung der laparoskopischen Technik zur Durchfihrung von Anti-
refluxoperationen gewinnt die Chirurgie wiederum mehr an Bedeutung. Ob dies le-
diglich auf die inzwischen kaum mehr abstreitbaren Vorteile des minimalen invasi-
ven Vorgehens oder auf die Erkenntnis, dass die medikamentdse Therapie der
Refluxkrankheit, die nur Symptome lindert, jedoch die Grunderkrankung nicht be-
einflusst, zuriickzufiihren ist, muss offen gelassen werden.

Stand 05/2000 und update 2004, 2005
GERD=gastrooesophageale erosive reflux disease
NERD=not erosive reflux disease

a b ow N

inkl. Management aus der Sicht des Chirurgen, Fazit 2005
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Die laparoskopische Antirefluxchirurgie hat jedenfalls dazu beigetragen, dass
die Tendenz zur medikamentdsen Therapie in Frage gestellt wurde und hat die
Perspektive, Arzten und Patienten eine neue Behandlungsoption anzubieten.

Definition

primare Refluxkrankheit

Ruckfluss von Magen- bzw. Intestinalsekret in den Oesophagus, verursacht durch
einen insuffizienten (inkompetenten) unteren Oesophagussphinkter.

sekundare Refluxkrankheit

Organische Oesophaguserkrankung (Motilitatsstérung) oder gastrale Stase nnb.

Historisches

- Rokitansky v.(1855) Reflux verursacht distale Oesophagitis

- Akerlund (1926) Klassifikation der Hiatushernie

- Barret M (1950) Zusammenhang zwischen Hiatushernie und peptischem Ge-
schehen

- Nissen R (1955) Eine einfache Operation zur Behandlung der Refluxoesophagi-
tis

- Siewert JR (Chirurgische Klinik Rechts der Isar 1998) Auf der Suche nach der
idealen Manschette

- Gastroupdate (2004) (www.gastroupdate.de) Paradigmenwechsel in der Be-
handlung von GERD

- Richter JE (Cleveland Clinic 2004) Die ungeschminkte Wabhrheit Gber die lapa-
roskopische Antirefluxchirurgie

Therapieziele

In der Akutphase rasche Besserung von

- Refluxsymptomen und
- Abheilung der akuten Schleimhautldsionen am Osophagus

In der Langzeittherapie

- Pravention von Rezidiven und Komplikationen ohne wesentliche Morbiditéat und
Nebenwirkungen

- kosteneffektiv

- ohne Complianceprobleme


http://www.gastroupdate.de
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Epidemiologie

- haufigste Erkrankung des oberen Gl

- 20% der Bevolkerung betroffen

- bei Uber 50% der Betroffenen verlauft G(N)ERD rezidivierend und fuhrt bei 20%
zu progredienten peptischen Spéatschaden

Ursachen

- steigende Lebenserwartung

- Adipositas

- Lifestyle

- Psyche (Impulsivitat, Angstlichkeit, sozialer Riickzug, Depression)

Klassifikationen

AFP Score (Tabelle 1)

anatomische, funktionelle und pathologische Kriterien

Klassifikation nach Savary und Miller (Tabelle 2)

endoskopische Kriterien

Tabelle 1. AFP SCORE

0 keine Hiatushernie

1 kleine, intermittierende Hiatushernie

2 konstante axiale Hernie, keine Reposition bei Kontrastuntersuchung
3 gemischte oder paraoesophageale Hernie

0 normale Saureexposition des distalen Oesophagus (ph<4.0-3,9%/24h)

1 gesteigerte Saureexposition des distalen Oesophagus (pH<4, 4,0-7,9%/24h)
2 hohere Saureexposition des distalen Oesophagus (pH <4, 8,0-19,9%/24h)

3 hochste Saureexposition des Oesophagus (pH<4, >20%/24h)

0 keine makroskopischen mukosalen Veranderungen

1 isolierte, nicht konfluierende Lasionen

2 zirkumferentielle oder konfluierende Lasionen

3 short oesophagus, penetrierendes Ulkus

4 Zylinderzellmetaplasie (Barrett-Oesophagus) alleine oder in Kombination mit Grad 1-
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Oesophagitis
CLO 1 Barrett Oesophagus
PS 1 previous surgery
Tabelle 2. Klassifikation nach Savary und Miller

0 normale Schleimhaut

la ohne Fibrinbelag

1b mit Fibrinbelag

2 streifenférmige Lasionen

2a ohne Fibrinbelag

2b mit Fibrinbelag

3 Befall der gesamten Zirkumferenz
4 Komplikation—Ulkus, Stenose

Symptomatik

Die Symptome des Patienten alleine (Leitsymptom: «Sodbrennen») reichen nicht,
die gastrooesophageale Refluxkrankheit zu diagnostizieren und die Indikation zu
einer Antirefluxoperation zu stellen. Daruber hinaus &uf3ert sich die gastrooe-
sophageale Refluxkrankheit nicht selten in untypischen Symptomen, wie retroster-
nale Schmerzen, chronischer Husten und Heiserkeit. Andere Erkrankungen der
Speiserthre sind auszuschlieRen. Auch der endoskopische (oesophagogastros-
kopische) Nachweis einer Oesophagitis hat Nachteile, denn bei vielen Patienten
mit Refluxkrankheit besteht keine Oesophagitis, wahrend bei manchen Patienten
mit einer Oesophagitis kein gastrooesophagealer Reflux nachgewiesen werden
kann.

Aus pathophysiologischer Sicht ist die gastrooesophageale Refluxkrankheit
durch eine erhdhte Magensaftexposition der Speiserdhre definiert. Nur die 24h-pH-
Metrie in Kombination mit der Oesophagusmanometrie erlaubt eine genaue Cha-
rakterisierung der Erkrankung und die Identifizierung der zugrunde liegenden Ur-
sache. Diese doch aufwendigen Untersuchungen sollen sicherlich nicht bei allen
Patienten mit Refluxsymptomen durchgefiihrt werden. Bei allen Patienten, bei de-
nen eine Antirefluxoperation erwogen wird, sollte jedoch die gastrooesophageale
Refluxkrankheit durch diese objektiven Tests bestétigt werden.

Es gibt drei mégliche Ursachen einer erhdhten oesophagealen Magensaftexpo-
sition. Am héaufigsten ist ein mechanisch defekter unterer Oesophagussphinkter,
weitere mogliche Ursachen sind eine ineffektive Clearancefunktion der Speiserthre
und/oder eine abnorme Magenfunktion anzusehen. Vereinfacht kdnnen die Ursa-
chen fiir eine gastrooesophageale Refluxkrankheit als Defekt der Pumpfunktion der
Speiserohre, der Klappenfunktion des unteren Oesophagussphinkters oder der
Reservoirfunktion des Magens dargestellt werden.
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Tabelle 3. Symptome bei GERD

Alter >45
chron. Bronchitis, Reizhusten glustuﬂg/,?gamle
saures AufstoBen Asthma bronchiale Elybrpechgen
Magenschmerzen rezidivierende Pneumonien NSAR Einnahme
retrosternales Druckgfiihl chron. Heiserkeit Schmerzen
Schluckstérungen Zahnersionen o pelt
; néchtlich
atypische Thoraxschmerzen lokalisiert

therapieresistent

Anmerkung zur Symptomatik:

Die gastrooesophageale Refluxkrankheit ist heute die haufigste Erkrankung des oberen Gast-
rointestinaltraktes. Die als typisch fiir die Refluxkrankheit betrachteten Symptome «Sod-
brennenx» und «Regurgitation» kdnnen auch bei vielen anderen oesophagealen und extraoe-
sophagealen Erkrankungen auftreten. Refluxpatienten stellen sich haufig mit atypischen
Beschwerden wie retrosternale Schmerzen, Dysphagie, Globusgefiihl, Heiserkeit, chroni-
schem Husten vor. Der endoskopische Nachweis einer Oesophagitis weist zwar in der Regel
auf eine Refluxkrankheit hin, jedoch kann eine Oesophagitis auch durch Medikamente, Pilz-
befall, eine Virusinfektion oder Stase verursacht werden. Eine rationelle Therapie der Reflux-
krankheit setzt eine objektive Diagnose der Erkrankung voraus.

Diagnostik

- Oesophago-Gastro-Duodenoskopie

- Sonographie Oberbauch

- Oesophagusmanometrie (Motilitatsstdrung, Sphinkterfunktion)
- pH Metrie (pathologischer Reflux)

Anmerkung zur Diagnostik:

Die Endoskopie und Biopsie erlaubt als einzige diagnostische Methode den direkten Nach-
weis von Komplikationen der Refluxkrankheiten, d.h. Oesophagitis, Stenose oder Barrett-Oe-
sophagus und ist somit die Methode zur initialen Abklarung von Patienten mit persistierenden
Refluxbeschwerden.

Therapie [Internist]

Akuttherapie

- PPI¢ (Dosissteigerung bis zur Beschwerdefreiheit) besser [(update 2004/2005)
«step down» Konzept (Kostensenkung)]

Lifestylemodifikationen

- Diat

6 Mittel der Wahl in der Akuttherapie
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- Vermeidung scharfer Speisen, Alkohol, Kaffee, Nikotin

- Anhebung des Oberkérpers im Bett

- Vermeidung spéater Mahlzeiten

- Vermeidung von Medikamenten, die den Sphinkterdruck reduzieren
- Antazida, Prokinetika’

endoskopische Verfahren (aktuell) (Abb. 2)

- Radiofrequenztherapie (Stretta®)
- Injektionstherapie (Polymerinjektion Enterix®)
- endoskopische Nahtsysteme (Endocinch®, Plicator®)

Plicator®
Endocinch®

<

[Wi-ltnn Cook

Sy
Plexiglas® . G Gatekeeper

(PMMA)

Abb. 2. endoskopische Verfahren

Stellenwert endoskopischer Verfahren (Tabelle 4)

Tabelle 4. Wertigkeit endoskopischer Verfahren

Radiofrequenztherapie Injektionstherapie
1. 1 .Nebenwirkungen Stretta®<Enteryx®
2. subjektiver Erfolg Stretta®=Enteryx®
3. objektiver Erfolg Stretta®=Enteryx®
2. PPl Bedarf Stretta®=Enteryx®
3. Stretta® versagt im Scheinversuch
4. Stretta® und inshesondere Enteryx®: no future
5. andere Verfahren (Endocinch®, Plicator®, Gatekeeper®) sind derzeit indiskutabel

7 update 2004/2005 Sucralfat oder Prokinetika haben keinen Stellenwert mehr.
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Therapie [Chirurgie]

Aufklarung?

Oesophagusperforation

Milzverletzung, -entfernung

Dysphagie,

Denervationssyndrom, Vagusverletzungen (Diarrhoe!)
Refluxrezidiv

Indikationen fur Antirefluxchirurgie (Tabelle 5)

Tabelle 5. Indikationen fiir Refluxchirurgie

PPI Unvertraglichkeit
Patientenwunsch

extraoesophageale Symptome
(chron. Bronchitis, Reizhusten, Asthma bronchiale, rezidivierende Pneumonien, chron. Hei-
serkeit, Zahnersionen, atypische Thoraxschmerzen)

Volumenreflux
grof3e Hiatushernien
junger Patient ??

was sollte man vor Antirefluxchirurgie wissen?

Refluxchirurgie ist die kausale Therapie der zugrunde liegenden Funktionssto-
rung

Refluxchirurgie kann dauerhaft jeglichen Reflux von Magen und Duodenalinhalt
verhindern

ist eine Langzeit PPI Medikation verantwortlich fur die Zunahme der Adenokar-
zinome am gastrooesophagealen Ubergang?? [(ko)karzinogene Wirkung einer
dauerhaften Sauresuppression mit Entwicklung einer atrophen Gastritis]
postoperativ persistierende Beschwerden werden oft félschlicherweise der Anti-
refluxchirurgie angelastet

Operationsverfahren

Prinzipien der Antirefluxoperation

Wiederherstellung der normalen anatomischen Situation am gastrooesophagea-
len Ubergang durch Hiatoplastik

8sa Anhang Aufklarung
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- Wiederherstellung der Hochdruckzone des unteren Oesophagussphinkters und
Schaffung eines Klappenventils zwischen Speiserbhre und Mageneingang
durch Manschettenbildung [(eigentliche Fundoplikation (Abb. 3)]

360° Nissen Fundoplikatio

Standardoperation [(Nissen 1955, Rosetti 1956, Dallemagne 1991 (erste lapa-
roskopische Fundoplikatio)] bei rezidivierender Refluxkrankheit mit ent-
sprechendem Leidensdruck, pathologischer pH Metrie und normaler Oesopha-
gusmotilitét.

Abb. 3. Nissen Fundoplikation

Varianten

270° Fundoplikatio (Toupet 1963)
220° Fundoplikatio (Hill 1967)
- partielle vordere Fundoplikatio (Dor 1962)

Alternativen (historisch)

- Belsey-Mark-IV-Operation (transthorakaler Zugang)
- Antirefluxprothese nach Angelchick

Anmerkungen zur Chirurgie:

Die Ergebnisse dieses chirurgischen Verfahrens sind von der Selektion der Patienten abhéan-
gig. Voraussetzungen sind der Nachweis einer erhthten oesophagealen Magensaftexposition
der Speiserohre, die Dokumentation eines mechanisch defekten, unteren Oesopha-
gussphinkters und eine adaquate Kontraktilitat der Speiserohre.

Allen Patienten mit erhdhter oesophagealer Saureexposition, aufgrund eines inkompetenten
unteren Oesophagussphinkters, die zur Unterdriickung ihrer Symptome von der Einnahme
antisekretorischer Medikamente abhangig sind, sollte die Option einer Antirefluxoperation als
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kosteneffektive und definitive therapeutische Alternative auch dann angeboten werden, wenn
sie in der Endoskopie keine Komplikationen der Refluxerkrankung aufweisen.

Eine Antirefluxoperation sollte aber auch bei Patienten erwogen werden, bei denen eine anti-
sekretorische Therapie zwar die Symptome unterdriickt, aber nicht zur Abheilung der Oe-
sophagitis fiihrt. Bei diesen Patienten besteht die Gefahr der Entstehung einer Striktur oder
eines so genannten Barrett-Oesophagus, da trotz fehlender Symptome weiterhin ein Reflux
bestehen kann. Hier korrigiert die Antirefluxoperation den defekten Sphinkter und verhindert
die Entstehung von Strikturen oder eines Barrett-Oesophagus als magliches, aber nicht
zwingendes Endstadium der gastrooesophagealen Refluxkrankheit. Noch dazu gilt es als ge-
sichert, dass der Barrett-Oesophagus eine erhéhte Gefahr der malignen Entartung besitzt,
weswegen es nicht zuletzt aus diesem Gesichtspunkt erstrebenswert erscheint, durch eine
geeignete Therapie die Entwicklung des Barrett-Oesophagus zu verhindern. Zugegebener-
mafen ist es jedoch fiir die gastroenterologischen Partner schwer zur akzeptieren, einen Pa-
tienten mit Beschwerden, aber nur geringer oder fehlender Oesophagitis, einer operativen
Therapie zuzufiihren, wenn der erhobene Funktionsstatus einen inkompetenten unteren Oe-
sophagussphinkter und eine abnorme Aziditat als Ursache nahe legt. Gerade bei dieser Be-
fundkonstellation erscheint es jedoch sinnvoll, den vorliegenden Funktionsdefekt am unteren
Oesophagussphinkter durch eine Antirefluxoperation zu verstarken, bevor es zum Auftreten
des Barrett-Epithels mit allen angesprochenen Risiken kommt. Zusétzlich verdienen zwei
weitere Aspekte in diesem Zusammenhang Erwahnung. Es mehren sich vor allem junge Pa-
tienten, die trotz guter Erfolge der konservativen Therapie wegen der taglichen Medikamen-
teneinnahme eine Einschrankung ihrer Lebensqualitat verspiren. Sie bevorzugen, gerade
jetzt nach Einfuhrung der laparoskopischen Antirefluxchirurgie, eine definitive, operative
MaRnahme zur Ausschaltung des Refluxes. Weiters muss im Rahmen der Kosten-Nutzen-
Relation und der Kostenentwicklung im Gesundheitswesen auf die glinstigere Kostenrech-
nung bei der Operation gegentiber einer medikamentdsen Langzeittherapie hingewiesen
werden. Patienten mit vermehrten gastrooesophagealem Reflux aufgrund eines defektem
Sphinkters und gestorter Clearence-Funktion der tubularen Speiseréhre stellen die am
schwierigsten zu therapierenden Patientengruppe dar. Einerseits ist das AusmaR des Reflu-
xes bei diesen Patienten am gréRten, anderseits sollte aufgrund der defekten Clearence kei-
ne Nissen-Fundoplikatio durchgefiihrt werden. Zur Symptomkontrolle ist bei diesen Patienten
in der Regel eine medikamentése Dauertherapie mit hochdosierten Protonenpumpen-
hemmern in Kombination mit Prokinetika erforderlich. Eine distale Magenresektion mit RouxY
Galleableitung stellt die chirurgische Alternative dar.

Standardeingriff ist die (laparoskopische) Fundoplikation nach Nissen.

Die technischen Elemente bei der laparoskopischen Antirefluxoperation sind identisch mit der
offenen Antirefluxoperation, wobei bei den oben angefiihrten Operationsindikationen die Nis-
sen-Fundoplikatio die laparoskopische Antirefluxoperation der Wahl darstellt.

Wesentliche Elemente dieser Technik sind die Freipraparation der unteren oesophagealen
Sphinkterregion, die Mobilisierung des distalen Oesophagus zur Sicherung der intraabdomi-
nellen Position des Sphinkters, die Mobilisierung des Magenfundus um eine lockere und kur-
ze Manschette an der Sphinkterregion anzulegen zu kénnen.

(Spat)Komplikationen

- Oesophagusperforation

- Milzverletzung

- Dysphagie (Hyperkontinenz)
- Rezidiv

- Teleskopphé&nomen

- Manschettenltésung

- Denervationssyndrom
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Rezidivprophylaxe und Weiterbehandlung

- Refluxrezidivprophlaxe in der Regel nicht erforderlich
- Kontrollendoskopie vier Wochen postoperativ
- pH Metrie drei Monate postoperativ

keine Argumente fir Antirefluxchirurgie

- Kosten
Kosten-Nutzen Analysen bei chron. Erkrankungen problematisch, da minimale
Abweichungen der Eingangsparameter zu starken Anderungen im Ergebnis fiih-
ren kénnen

- keine Medikamente mehr nehmen missen «never take a PPl again»

- Karzinomprophylaxe

- Refluxchirurgie (auch bei BARRETT) verhindert das Auftreten eines Karzinoms
am gastrooesophagealen Ubergang nicht

Ergebnisse nach Antirefluxchirurgie (Tabelle 6)

Tabelle 6. Ergebnisse nach Antirefluxchirurgie

perioperative Komplikationsrate 4%-6%
30 Tage Mortalitat 0,08% — 0,2%
Dysphagie, «gas bloat», Durchfall 25-50%
Rezidiv nach 2-3 Jahren 38%
Dauermedikation (PPI) nach 2-3 Jahren 62%
Patientenzufriedenheit nach Operation 80-90%
Wertigkeit postoperativ auftretender Refluxbe- 38% Refluxbeschwerden, aber nur bei
schwerden geringer 5% stark bis unertraglich

Rezidivoperationen wegen Komplikationen 7%
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( PPl 4 Wochen W

Persistierende typische
Refluxsymptome

atypische Refluxsymptome

Endoskopie und Biopsie ‘ ‘

Oesophagitis, Striktur

PPI
8-12Wochen,

Symptome wéhrend der
Therapie nach Absetzen der
PPI

24h pH Metrie

Manometrie (fakultativ)

( PPI Dauertherapie j

T
oder
L-Nissen Fundoplikatio

Abb. 4. Diagnostisches und therapeutisches Management bei GERD
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PP1 4 Wochen W

Persistierende typische Refluxsymptome

Endoskopie und Biopsie

Oesophagitis, Striktur BARRETT

PPI
8-12 Wochen,
dann beenden

Dysplasie Malignom

bei schwerer Dysplasie
Zweitmeinung

Symptome wéhrend der
Therapie oder keine
Abheilung der Oesophagitis
nach 4 Wochen

24h pH Metrie

Manometrie (fakultativ)

Funktionsstatus

Sphinkterinkompetenz und/
oder insuffiziente
Oesophagusmotilitat und/oder
abnorme gastrale Aziditat
und/oder pathologischer
duodenogastraler Reflux

Planung der Langzeittherapie

je ausgesprochener die
Funktionsdefekte
je groRer der
morphologische Schaden
bei konservativer
Therapieresistenz

( PPI Dauertherapie

| T

Abb. 5. Diagnostisches und therapeutisches Management bei GERD (update)
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PPl 4 Wochen W

Persistierende typische
Refluxsymptome

atypische Refluxsymptome

Endoskopie und Biopsie

Oesophaygitis,
Striktur
BARRETT

8-12Wochen jahrlich

PPI Reendoskopie

BARRETT

Dysplasie

PPI
80-100mg
8-12Wochen

Regurgitationssymptome

rez. Sympt. n.
Absetzen der
PPI

24h pH Metrie
Manometrie (fakultativ)

Funktionsstatus

Planung der
Langzeittherapie

PPI

Dauertherapie

oder

Reendos-
kopie+
Biopsie

keine
Dysplasie

Dysplasie-
bestatigung

Reendos-
kopie 6 mtl.

schwer

Bestatigung

AusschluR extraoesophagealer Erkrankungen

keine
Oesophagitis
kein
BARRETT

Malignom

Onkologie 24h pH Metrie

Manometrie
(fakultativ)
Bilitec®

Chirurgie
keine
primére
Refluxkrank
heit

primére
Reflux-
krankheit

. PPI a
neoadjuvante Daver- weitere
RCix . Diagnostik
therapie

Chirurgie

Palliation

oder

schwere
Dysplasie

Zweitmeinung

limitierte
Kardia-
resektion
MERENDINO

L-Nissen

Fundo-plikatio

Abb. 6. Diagnostisches und therapeutisches Management von Gerd (update 2005) und Bar-

rett
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Zusammenfassung

Informationen zum natirlichen Verlauf der Refluxerkrankung, Klare Definition der
Therapieziele, Kenntnis der Langzeiteffektivitat, Nebenwirkungen, Morbiditéat
und Kosten der konkurrierenden Behandlungsformen erfordert interdisziplinére
Zusammenarbeit zwischen Gastroenterologen, Psychologen und Chirurgen und Ist
entscheidend fur die Selektion und Wahl des optimalen Therapieprinzips fir den
Patienten.

Oesophaguskarzinom

klinische Einteilung

nach Histologie

Plattenepithelkarzinome 80-85%
Adenokarzinome 3-10%, entstehen geh&uft aus einer Barrett Metaplasie (Um-
wandlung von normalen Plattenepithel in Zylinderepithe-Edobrachyoesophagus)

nach Lokalisation

infrabifurkale und suprabifurkale Karzinome
Adenokarzinome des gastrooesophagealen Ubergangs

Pathogenese, Aetiologie

Exogene Noxen: chronischer Nikotin und/oder Alkoholkonsum, Nitrosamingehalt
der Nahrung.
(Prékanzerosen) Risikofaktoren fir das Entstehen eines Karzinoms:

- Barrett-Oesophagus, Risiko 2-10%

- Karzinom des Respirationstrakts, Risiko 5-10%
- Veréatzung, Risiko 3-5%

- Achalasie, Risiko 3-10%

- Zoliakie

- Plummer-Vinson Syndrom.

Epidemiologie

- Inzidenz: Osterreich: 271 Neuerkrankungen pro Jahr, mit sinkender Tendenz
- Altersgipfel: 60-70 Jahre
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- Geschlecht: Manner>Frauen
- Geographie: haufig in Finnland, Frankreich, Chile, Stidostasien

Metastasierung (Tabelle 7)

Tabelle 7. Metastasierung bei Oesophaguskarzinom

Leber 32%
Lunge 21%
Knochen 8%
Niere 7%
Netz 5%
Nebenniere 4%

TNM STADIUM (UICC 1997) (Tabelle 8, 9)

Tabelle 8. TNM Stadium (UICC 1997)

TO kein Anhalt fir Primé&rtumor

T1 Infiltration von Lamina propria, Submukosa

T2 Infiltration von Muskularis propria

T3 Infiltration von Adventitia

T4 Infiltration von Nachbarstrukturen

NO keine regionaren Lymphknotenmetastasen

N1 Lymphknotenmetastasen, mindestens 6 entfernte regionare Lymphknoten
MO keine Fernmetastasen

Mla Metastasen in den coeliakalen Lymphknoten

M1b andere Metastasen

Tabelle 9. Stadieneinteilung (UICC 1987)

Stadium | T1 NO MO
Stadium lla TiT3 NO MO
Stadium Il b T1T2 N1 MO
Stadium 1lI T3 N1 MO
T4 jedes N MO
Stadium IVA jedes T jedes N Mila

Stadium IVB jedes T jedes N M1b
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Diagnostik

obligat

- préstationar (ev.)

- Basisuntersuchung

- Endoskopie+Biopsie

- CT Thorax/Abdomen mit iv. und Schluckkontrast (gute Qualitéat muss verfugbar
sein!!)

- Kreatininclearance

fakultativ

- Bronchoskopie (Trachealeinbruch)
- Koloskopie (Koloninterponat mdglich?)

OESOPHAGUSKARZINOM INFRABIFURKAL

Risikoanalyse

OP Risiko
niedrig
Score <21

besser
neoadjuvante RCtx
Resektion

Rekonstruktion einzeitig ‘ ‘ ‘

Response

Resektion
Rekonstruktion
zweizeitig

Abb. 7. Diagnostisches und therapeutisches Management beim Oesophaguskarzinom
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ADENOKARZINOMKARZINOM GASTROOESOPHAGEALER UBERGANG

Endoskopie und Biopsie

Risikoanalyse

OP Risiko
niedrig
Score <21

uT234

uTi2 uTi2

Laparoskopie

neoadjuvante Ctx

Restaging

Response

Resektion

Lokale

limitierte

Resektion Resektion
MERENDINO

(endoskopische) Palliation
Therapie

Abb. 8. Diagnostisches und therapeutisches Management beim Adenokarzinom des gastro-
oesophagealen Uberganges

Therapie [Chirurgie]

Aufklarung
Standardaufklarung (s.d.) +

- zervikale Anastomoseninsuffizienz
- N. laryngeus rekurrens Parese

- Splenektomie

- Hepatitis, Fremdblut

- Intensivstation

- Dysphagie

- Rezidiv

- Lagerungsschaden
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neoadjuvante Konzepte

Mdglich bzw. ev. sinnvoll ab T3 bzw. T4 funktionell operabel
Kombinierte Radio/Chemotherapie (RCtx) 30Gy+5FU Dauerinfusion) oder 5-FU—
Leucovorin—Cisplatin-Epirubicin

Statistisch derzeit nicht abgesichert, daher nur in Studien, bei Respondern (Downstaging des
T Stadiums), Prognoseverbesserung wahrscheinlich.

Vorbereitung

Zentraler Venenkatheter (ZVK) rechts !!
Abfiihren Xprep®, Fleet® wenn mdglich, alternativ Golytely®

Operation

Plattenepithelkarzinom des unteren und mittleren Oesophagusdrittels
[T1,2,3)]

- transthorakale enbloc Oesophagektomie, Kontinuitatsherstellung durch Magen-
hochzug oder Koloninterponat

Adenokarzinome des gastrooesophagealen Uberganges

- Transhiatale (mediastinale Oesophagektomie, Kontinuitatswiederherstellung
durch Magenhochzug

postoperativ

- Drainagen 3-5 Tage

- keine Routinekontrolle der Anastomose

- fruenterale Sondenerndhrung ab 1. postop. Tag
- oraler Kostaufbau ab 4. postop. Tag

- Erndhrungsberatung

- keine adjuvante bzw. additive Therapie

Nachsorge

Keine strukturierte Tumornachsorge (aufler in Studien) zur Rezidivfriherkennung
(keine sinnvollen therapeutischen Optionen).

Palliation

Ziel: Beseitigung der Dysphagie
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Therapie(mdglichkeiten) [Chirurg]

- Bypass (Magenhochzug retrosternal im vorderen Mediastinum oder subkutan)
- Stent (Tubus)

Therapie(moglichkeiten) [Internist]

- intraluminale Radiotherapie (Afterloading)
- perkutane Radiotherapie
- Chemotherapie mit 5FU—Cisplatin

Portale Hypertension—Oesophagusvarizen

Einteilung, Pathogenese (Tabelle 10, 11)

Tabelle 10. Pathogenese portale Hypertension

Pfortader—Milzvenenthrombose, arteriovendse Fisteln, idiopathische Sple-
nomegalie

Zirrhose, myeloproliferative Erkrankungen, Metastasen, Parasiten, kon-
genitale Fibrose, venookklusive Erkrankungen

prahepatisch

intrahepatisch

posthepatisch V. cava Obstruktion, Rechtsherzversagen

Tabelle 11. endoskopische Einteilung der Oesophagusvarizen

Grad 1 singulare Knoten suprakardial
Grad 2 mehrere Knoten im distalen Oesophagus
Grad 3 multiple, traubenfétmige Knoten
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Klassifikation (Tabelle 12)

Tabelle 12. Child Klassifikation

Quick >70% 50— 70% <50%

Aszites kein therapierbar therapierefraktar
AZ gut manig schlecht
Encephalopathie keine minimal deutlich

Bilirubin <2.0 2-3.0 >3.0

Albumin >3.5 3-3.5 <3.0

CHILD A=0-10 pts.
CHILD B=10-15 pts.
CHILD C=>15pts.

Die geféhrlichste Komplikation chronischer Lebererkrankungen ist die Blutung aus
Oesophagusvarizen. Das Risiko korreliert mit der Schwere der Lebererkrankungen
(Child-Stadium), der Grof3e der Varizen und endoskopisch erkennbaren sog. «red
colour signs» auf den Varizen. Patienten mit einer alkoholinduzierten Leberzirrho-
se.

Therapiestrategien

Akute Blutung

Basistherapie

- Notfallendoskopie+Sklerosierung, ev. Kompression mit einer Ballonsonde
(Sengstaken-Blakemore-Sonde) + medikamentdése Senkung des Pfortader-
hochdruckes (Glycylpressin—Perfusor)

- Sicherung der Vitalfunktion

supportive MaBnahmen

- Kreislaufstabilisierung, VVolumen, Blutersatz, mindestens zwei periphere oder ein
zentralvendsen Zugang. Verbesserung der Gerinnungssituation, Pravention ei-
ner hepatischen Enzephalopathie durch Aspiration von Blut aus dem Magen
und durch abfiihrende Malinahmen durch Laktulose oral oder Laktuloseeinlaufe.

Elektive Therapie

- lokale endoskopische Therapie [Internist]

- Senkung des Pfortaderhochdruckes durch einen 1/B2 Blocker (z.B. Proprano-
lol), Verschiedene Sklerosierungsverfahren (intravasal, paravasal, kombiniert)
mit Aethoxysklerol 1%.
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Anmerkung zur Sklerosierungstherapie:

Fur den Erfolg essentiell ist der Beginn der Sklerosetherapie am gastrooesophagealen Uber-
gang. Die endoskopische Sklerosetherapie wurde erweitert durch die Verwendung von Histo-
acrylkleber, der nach Kontakt mit Blut sofort polymerisiert. Diese Therapieform ist vor allem
bei Magen bzw. Fundusvarizen nitzlich, wo die konventionelle Sklerosetherapie wenig wirk-
sam ist, da es haufig zu Blutungen aus Sklerosierungsulzera kommt.

Therapie [Chirurgie]

Nur dann, wenn nichtchirurgischen Ma3nahmen unwirksam.

Mdglichkeiten sind die lokale Umstechung oder die maschinelle Dissektion des
Oesophagus (Sperroperation) weiters als ultima ratio die Anlage eines portosyste-
mischen Shunts.

Shuntoperation der Wahl (Elektivsituation): distaler splenorenaler Shunt nach
Warren (erhélt Restdurchblutung der Leber dadurch Vorteile beziglich des En-
zephalopathie und Mortalitatsrisikos).
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