
 

Aus dem Zentrum für Operative Medizin der Universität zu Köln 
Klinik und Poliklinik für Allgemein-, Viszeral- und Tumorchirurgie und 

Transplantationschirurgie 
Direktorin: Universitätsprofessorin Dr. med. C. Bruns 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Motilitätsstörungen der Speiseröhre als 
Risikofaktor des Barrett-Ösophagus 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Inaugural-Dissertation zur Erlangung der Doktorwürde 
der Medizinischen Fakultät 

der Universität zu Köln 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

vorgelegt von 
Dr. med. dent. Anne-Kathrin Bär 

aus Lutherstadt Wittenberg 
 
 
 
 
 
 
 

promoviert am 15. Juni 2022 
  



  2 

 

 

 

Dekan: Universitätsprofessor Dr. med. G. R. Fink 

 

1. Gutachterin: Professorin Dr. med. J. Leers 
2. Gutachter: Professor Dr. med. U. Töx 
 
 
 
 
Erklärung  
 
Ich erkläre hiermit, dass ich die vorliegende Dissertationsschrift ohne unzulässige Hilfe 
Dritter und ohne Benutzung anderer als der angegebenen Hilfsmittel angefertigt habe; die 
aus fremden Quellen direkt oder indirekt übernommenen Gedanken sind als solche 
kenntlich gemacht. 
 
Bei der Auswahl und Auswertung des Materials sowie bei der Herstellung des Manuskriptes 
habe ich keine Unterstützungsleistungen erhalten. 
 
Weitere Personen waren an der geistigen Herstellung der vorliegenden Arbeit nicht 
beteiligt. Insbesondere habe ich nicht die Hilfe einer Promotionsberaterin/eines 
Promotionsberaters in Anspruch genommen. Dritte haben von mir weder unmittelbar noch 
mittelbar geldwerte Leistungen für Arbeiten erhalten, die im Zusammenhang mit dem Inhalt 
der vorgelegten Dissertationsschrift stehen. 
 
Die Dissertationsschrift wurde von mir bisher weder im Inland noch im Ausland in gleicher 
oder ähnlicher Form einer anderen Prüfungsbehörde vorgelegt. 
 
 
 
Erklärung zur guten wissenschaftlichen Praxis: 
 
Ich erkläre hiermit, dass ich die Ordnung zur Sicherung guter wissenschaftlicher Praxis und 
zum Umgang mit wissenschaftlichem Fehlverhalten (Amtliche Mitteilung der Universität zu 
Köln AM 132/2020) der Universität zu Köln gelesen habe und verpflichte mich hiermit, die 
dort genannten Vorgaben bei allen wissenschaftlichen Tätigkeiten zu beachten und 
umzusetzen. 
 
 
 
Köln, den 15.09.2021       Dr. med. dent. Anne-Kathrin Bär 
  



  3 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Die dieser Arbeit zu Grunde liegenden Daten wurden von mir selbst aus den Krankenakten 

der Klinik und Poliklinik für Allgemein-, Viszeral- und Tumorchirurgie und 

Transplantationschirurgie der Universität zu Köln erfasst und ausgewertet. Zur statistischen 

Datenauswertung wurde ich von Dr. med. L. Knepper aus der Klinik und Poliklinik für 

Allgemein-, Viszeral- und Tumorchirurgie und Transplantationschirurgie der Universität zu 

Köln beraten. Die anschließende statistische Datenauswertung erfolgte durch mich selbst. 

  



  4 

Danksagung 

 

Mein besonderer Dank gilt Frau Universitätsprofessorin Dr. Jessica Leers für die 

freundliche Überlassung des interessanten Themas dieser Arbeit, sowie für ihre stets 

freundlichen und konstruktiven Ratschläge, Anregungen, Kritiken und ihre hervorragende 

Unterstützung.  

 

Frau Dr. Laura Knepper danke ich besonders für ihre Unterstützung und Betreuung bei 

dieser Arbeit. 

 

Ich möchte außerdem Frank und meinem Bruder PD Dr. Christian Bär danken, die mir 

jederzeit mit motivierenden und ehrlichen Worten zur Seite standen.  



 

  5 

Inhaltsverzeichnis 

 

Abkürzungsverzeichnis .......................................................................................... 7 

1.  Zusammenfassung .......................................................................................... 9 

2.  Einleitung ........................................................................................................ 11 

2.1  Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD) ..................................... 11 

2.1.1.  Epidemiologie der GERD .................................................................................11 

2.1.2.  Definition GERD ...............................................................................................11 

2.1.3.  Ätiologie der GERD ..........................................................................................12 

2.1.4.  Klinik der GERD ...............................................................................................13 

2.1.5.  Diagnostik der GERD .......................................................................................13 

2.1.5.1. Kombinierte 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung ......................................... 15 

2.1.5.2. High-Resolution Manometrie ......................................................................... 16 

2.1.6.  Therapie der GERD ..........................................................................................17 

2.1.7.  Komplikationen .................................................................................................18 

2.2 Barrett-Ösophagus ...................................................................................... 19 

2.2.1.  Definition des Barrett-Ösophagus ....................................................................19 

2.2.2.  Epidemiologie des Barrett-Ösophagus ............................................................19 

2.2.3.  Ätiologie und Pathogenese des Barrett-Ösophagus .......................................20 

2.2.4  Diagnostik des Barrett-Ösophagus ...................................................................22 

2.2.5.  Überwachungsstrategien des Barrett-Ösophagus ...........................................23 

2.2.6.  Therapie des Barrett-Ösophagus .....................................................................24 

2.3 Ösophagusmotilitätsstörungen ................................................................ 25 

2.3.1.  Definition und Einteilung...................................................................................25 

2.3.2.  Die historische Entwicklung der Chicago-Klassifikation ..................................27 

2.3.3.  Chicago-Klassifikation Version 3.0 ..................................................................28 

2.4 Fragestellung der Arbeit............................................................................. 30 

3.  Material und Methoden .................................................................................. 32 



 

  6 

3.1  Material und Patientenkollektiv ................................................................ 32 

3.2  Methoden ..................................................................................................... 33 

3.2.1.  Durchführung der High-Resolution Manometrie ..............................................33 

3.2.2.  Durchführung der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung .............34 

3.2.3.  Ösophago-Gastro-Duodenoskopie ..................................................................35 

3.2.4.  Statistische Auswertung ...................................................................................35 

4.  Ergebnisse ...................................................................................................... 36 

4.1  Demographische und klinische Daten .................................................... 36 

4.2  Ergebnisse der Funktionsdiagnostik ...................................................... 39 

4.2.1.  Ergebnisse der Ösophago-Gastro-Duodenoskopie.........................................39 

4.2.2.  Ergebnisse der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung .................41 

4.2.3.  Ergebnisse und Auswertung der High-Resolution-Manometrie ......................42 

5.  Diskussion ...................................................................................................... 47 

6.  Literaturverzeichnis ....................................................................................... 54 

7.  Anhang ............................................................................................................ 65 

7.1  Abbildungsverzeichnis .............................................................................. 65 

7.2  Tabellenverzeichnis ................................................................................... 66 

7.3  Gastrointestinal Quality of Life Index (GIQLI) ........................................ 68 

8.  Vorabveröffentlichung von Ergebnissen .................................................... 72 

 

  



 

  7 

Abkürzungsverzeichnis 

 

BE 

BMI 

CC 

DCI 

DDW 

DES 

DGAV 

DGVS 

 

DL 

EAC 

Barrett-Ösophagus 

Body – Mass – Index  

Chicago Klassifikation 

Distales Kontraktionsintegral 

Digestive Disease Week 

Distaler Ösophagusspasmus 

Deutschen Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie  

Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs- 

und Stoffwechselkrankheiten 

Distale Latenzzeit 

Ösophageales Adenokarzinom 

EGJ-CI 

ERD 

ESD 

ESGE 

FICE 

GERD 

GI  

GIQLI 

Kontraktile Integral des ÖGÜ 

Erosive Refluxösophagitis 

Endoskopische Submukosadissektion 

European Society of Gastrointestinal Endoscopy 

Flexible Spectral Imaging Color Enhancement 

Gastroösophageale Refluxerkrankung 

Gastrointestinal 

Gastrointestinaler Quality of Life Index 

HGIN Hochgradige intraepitheliale Neoplasie 

HRM 

IEM 

IEN 

IRP 

LA 

High-Resolution Manometrie 

Ineffektive Motilität 

Intraepitheliale Neoplasie 

Integrierter Relaxationsdruck 

Los – Angeles – Klassifikation  

LES 

LGIN 

LSBE 

MII 

MUSE 

MWA 

NBI 

NERD 

Unterer Ösophagussphinkter 

Niedriggradige intraepithelialen Neoplasie 

Long-Segment-Barrett-Ösophagus 

Multikanale intraluminale Impedanzmessung 

Metaplasie, Ulzeration, Striktur, Erosion 

Mittlere/Durchschnittliche Wellenamplitude 

Narrow Band Imaging 

Nicht - Erosive Refluxösophagitis 

ÖGD 

ÖGÜ 

Ösophago-Gastro-Duodenoskopie 

Ösophagogastraler Übergang 



 

  8 

PPI Protonenpumpeninhibitoren 

TLESR 

 

UES 

SSBE 

Vorübergehende Relaxationen des unteren 

Ösophagussphinkters  

Oberer Ösophagussphinkter 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus 

 



Zusammenfassung 

  9 

1.  Zusammenfassung 

Der Barrett-Ösophagus (BE) gewinnt vor dem Hintergrund einer steigenden Inzidenz von 

Adenokarzinomen der Speiseröhre zunehmend an Bedeutung 1. Unklar ist bislang, warum 

nur wenige Patienten mit gastroösophagealer Refluxerkrankung (GERD) einen BE 

entwickeln. Gegenstand aktueller Untersuchungen ist dabei welche Rolle 

Ösophagusmotilitätsstörungen in der Pathogenese des BE spielen und ob diese als 

Risikofaktor zu bewerten sind. Bekannt ist, dass eine gestörte Ösophagusmotilität mit 

GERD assoziiert ist; ob diese jedoch ebenso als unabhängiger Risikofaktor für die 

Entwicklung bzw. den Progress eines BE zu bewerten ist, bleibt weiterhin unvollständig 

geklärt 2. 

Jüngste Studien legen nahe, dass Motilitätsstörungen der Speiseröhre ein 

Gesamtrisikofaktor für BE sind. In einer prospektiven Studie von 2018 waren BE-Patienten 

häufiger von Motilitätsstörungen und einer verminderten ösophagealen Clearance betroffen 

3. Ebenso zeigten die Studienergebnisse von Bazin et. al die Motilitätsstörung 

(insbesondere die Hypotonie des unteren Ösophagussphinkters (LES)) als starken 

unabhängigen Faktor für die Entwicklung eines BE 4.  

Erste Daten der Arbeitsgruppe an einem kleinen Patientenkollektiv wiesen ebenso auf die 

Motilitätsstörung der Speiseröhre als Risikofaktor des Barrett-Ösophagus hin. Tendenziell 

zeigten Patienten mit einem BE verminderte Drücke sowohl im tubulären Ösophagus als 

auch in Übereinstimmung mit Bazin et. al im unteren Sphinkter-Bereich jedoch ohne 

statistisch signifikant zu sein 5.  

Diese retrospektive Studie sollte durch Vergrößerung des Patientenkollektivs die Frage 

klären, ob Motilitätsstörungen ein Risikofaktor für die Entstehung einer BE-Schleimhaut bei 

GERD-Patienten sind. Dazu wurden die klinischen und funktionsdiagnostischen Daten von 

315 Patienten die von 2012 bis 2019 in der Klinik und Poliklinik für Allgemein-, Viszeral-, 

Tumor- und Transplantationschirurgie der Universität zu Köln aufgrund einer GERD 

behandelt wurden, ausgewertet. Alle Patienten erhielten prätherapeutisch eine High-

Resolution Manometrie (HRM), 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung und Ösophago-Gastro-

Duodenoskopie (ÖGD) mit Probenentnahme zur histopathologischen Untersuchung. Die 

Auswertung der HRM-Ergebnisse erfolgte anhand der Kriterien der Chicago-Klassifikation 

(CC) für Ösophagusmotilitätsstörungen Version 3.0 6. Die Ergebnisse konzentrierten sich 

neben den unterschiedlichen Krankheitsbildern in der Gruppe der primären 

Motilitätsstörungen auch auf den konkreten Vergleich einzelner HRM-Parameter und die 

mittels Gastrointestinaler Quality of Life Index (GIQLI)-Fragebogen ermittelte 

gesundheitsspezifische Lebensqualität der Patienten. 

Insgesamt zeigte sich die Lebensqualität bei GERD-Patienten gegenüber der 

Normalbevölkerung und anderer Publikationen vermindert, wobei BE-Patienten sich 
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weniger stark beeinträchtigt fühlten. Der oft publizierte Zusammenhang zwischen 

Motilitätsstörungen und der Entstehung eines BE, konnte trotz der großen Kohorte von 315 

Patienten, nicht reproduziert werden. Lediglich bei der fragmentierten Peristaltik scheint BE 

eine Rolle zu spielen. Die Unterschiede bezüglich Refluxbelastung, schwächerer tubulärer 

Ösophagus-Peristaltik und Hypotonie des LES zwischen Long-Segment-Barrett-Ösophagus 

(LSBE)- und Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE)-Patienten deuten jedoch darauf 

hin, dass Bewegungsstörungen der Speiseröhre zumindest die Schwere dieser Krankheit 

beeinflussen können. Aus diesem Grund ist es unerlässlich weitere prädiktive oder speziell 

assoziierte Faktoren des potentiell malignen Barrett-Ösophagus zu eruieren.
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2.  Einleitung 

2.1  Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD) 

2.1.1.  Epidemiologie der GERD 

Die gastroösophageale Refluxerkrankung ist eine weltweit verbreitete Erkrankung, 

insbesondere der westlichen Industrienationen und gehört zu den häufigsten 

gastroenterologischen Krankheitsbildern. Sie betrifft alle Altersgruppen und jedes 

Geschlecht 7. 

Die Prävalenz und Inzidenz steigt kontinuierlich in den letzten Jahren an und hat globale 

Auswirkungen auf die Gesundheit und gesundheitsbezogene Lebensqualität 8. Ursächlich 

sind geänderte Ernährungsgewohnheiten und ein weltweiter Anstieg an Fettleibigkeit. Eine 

2014 publizierte Analyse von insgesamt 8 epidemiologischen Studien zeigte GERD-

Prävalenzen für Europa zwischen 8,8 und 25,9 % 7. In den USA ergab sich mit 18,1–27,8 % 

sogar noch eine etwas höhere Prävalenz als in Europa 7. Auch in Asien wurde ein Anstieg 

der Prävalenz verzeichnet, obwohl diese mit unter 10 % (Ostasien 2,5–7,8 %) immer noch 

deutlich unter der der westlichen Bevölkerungsgruppen liegt 7,9. Die Inzidenzen in der 

Gesamtbevölkerung Großbritanniens und den USA wurde jeweils mit ca. 5 pro 1000 

Personenjahren angegeben 7.  

 

 

2.1.2.  Definition GERD 

Im Jahre 2006 wurde mit der Montreal-Klassifikation erstmalig eine international gültige 

Definition eingeführt. Nach dieser liegt GERD dann vor, wenn der Rückfluss des 

Mageninhalts störende Symptome und / oder Komplikationen verursacht 10. Im Gegensatz 

zur bis dato geltenden Genval-Klassifikation, welche die signifikante Störung des 

gesundheitsbezogenen Wohlbefindens integrierte und damit sehr vielen Patienten eine 

GERD diagnostizierte 11, konzentriert sich die Montreal-Klassifikation sowohl auf den 

pathophysiologischen Prozess des gastroösophagealen Reflux als auch auf die 

symptomatische Beeinträchtigung der Patienten durch die Erkrankung und / oder deren 

Folgen 12. Somit wird diese Klassifikation auch asymptomatischen Patienten gerecht, deren 

Beschwerdebild durch die Komplikation (z.B. Barrett-Ösophagus (BE)) bestimmt wird. 

 

Die globale Akzeptanz der Montreal-Klassifikation zeigt sich in zahlreichen Validierungen 

der Konsensdokumente auf lokaler Ebene, beispielsweise durch deutsche und italienische 

Expertengruppen 13,14. Ebenso finden sich diese Empfehlungen in den Leitlinien der 

Deutschen Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten 



Einleitung 

  12 

(DGVS), der American Gastroenterological Association und in der Definition des 

Richtlinienentwurfs der European Medicinal Agency wieder 12,15,16. 

 

Die Definition erlaubt eine Diagnosestellung allein anhand typischer Symptome oder 

symptomunabhängig auf Grundlage von Untersuchungen die entweder den 

gastroösophagealen Reflux (z.B. pH-Metrie oder Impedanz) oder dessen schädigende 

Wirkung (z.B. durch Endoskopie, Histologie, Elektronenmikroskopie) nachweisen. Dabei ist 

die Art des Reflux (sauer, schwach sauer, basisch oder gasförmig) irrelevant 12. 

 

Der Begriff GERD vereint verschiedene Verlaufsformen und Ausprägungen der 

Erkrankung, die sich hinsichtlich Therapie und Prognose unterscheiden. Zu den 

Unterformen zählen Erosive Refluxösophagitis verschiedener Schweregrade (ERD), Nicht-

Erosive Refluxkrankheit (NERD), hypersensitiver Ösophagus, extraösophageale 

Manifestationen, Komplikationen der GERD, funktionelle Refluxbeschwerden und 

schließlich der Barrett-Ösophagus. 

 

 

2.1.3.  Ätiologie der GERD 

GERD ist eine multifaktorielle Erkrankung mit zahlreichen Risikofaktoren. Dazu zählen ein 

höheres Lebensalter, ein erhöhter Body-Mass-Index (BMI), Rauchen, Alkohol, 

Angstzustände oder Depressionen, sowie eine arbeitsbedingte hohe körperliche Aktivität 17-

19. Essgewohnheiten, wie die Größe und der Zeitpunkt der Mahlzeit, insbesondere in Bezug 

auf den Schlaf und der Säuregehalt der Lebensmittel können zur GERD beitragen. 

Körperliche Freizeitaktivitäten wirken sich hingegen protektiv aus, vorausgesetzt sie werden 

nicht postprandial durchgeführt 18,20. 

Die häufigste Ursache der GERD sind transiente Insuffizienzen des LES. Diese zunächst 

physiologischen vorübergehenden Relaxationen des unteren Ösophagussphinkters 

(TLESRs) sind unabhängig vom Schluckakt, allerdings nimmt deren Häufigkeit in der 

postprandialen Phase zu 21. Zudem ist die Wahrscheinlichkeit bei GERD-Patienten doppelt 

so hoch, dass die TLESR mit saurem Reflux assoziiert sind 22. 

Andere Faktoren, die zu einer Entwicklung der GERD beitragen können, sind ein 

verringerter Druck des LES, Hiatushernien, eine beeinträchtigte Clearance der Speiseröhre 

und eine verzögerte Magenentleerung 19,23. Sämtliche Faktoren können die Kontaktzeit 

zwischen der Ösophagusschleimhaut und der zurückfließenden schädigenden Magensäure 

verlängern und somit das Beschwerdebild der GERD sowie die histologischen 

Veränderungen des Epithels herbeiführen. 
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Die Liste der Medikamente, von denen bekannt ist, dass sie den LES-Druck senken und 

damit den gastroösophagealen Reflux fördern ist lang. Arzneimittel wie Theophyllin, Nitrate, 

Kalziumantagonisten, Benzodiazepine, Anticholinergika, Antidepressiva, Beta-2-

Sympathomimetika, pfefferminzhaltige Präparate, postmenopausale Östrogenpräparate 

können beispielsweise ursächlich für die GERD sein oder die Symptomatik einer 

vorbestehenden GERD verstärken 24-27. Obendrein vermindern Anticholinergika die 

Säureneutralisation im Ösophagus durch Reduktion des bikarbonathaltigen Speichel- und 

Sekretflusses 28.  

 

 

2.1.4.  Klinik der GERD 

Typische Symptome sind Sodbrennen, saures Aufstoßen und Regurgitation von 

Mageninhalt. Unspezifische, dennoch häufige Symptome können retrosternale und / oder 

epigastrische Schmerzen, Odynophagie, pharyngeales Brennen oder Luftaufstoßen sein. 

Chronischer, zum Teil asthmaartiger Husten, Heiserkeit und Globusgefühl gehören zu den 

atypischen Symptomen. Dysphagie, eine unfreiwillige Gewichtsabnahme über fünf Prozent 

und Anämie insbesondere bei klinischem Verdacht auf Gastrointestinale (GI) – Blutungen 

gelten als Alarmsymptome und bedürfen einer weiterführenden Diagnostik. 

Neben der Art der Symptome sind deren Häufigkeit und zeitliche Verteilung relevant. Die 

GERD gilt als wahrscheinlich, wenn typische Refluxsymptome mindestens ein- bis zweimal 

pro Woche auftreten 11,29; dabei ist eine nächtliche Symptomatik häufig mit einer 

schwereren Ausprägung assoziiert und hat einen größeren negativen Einfluss auf die 

Lebensqualität 30,31. 

 

 

2.1.5.  Diagnostik der GERD 

Die Diagnose GERD wird aus einer Kombination von Symptompräsentation, dem 

Ansprechen auf eine antisekretorische Therapie und mit Hilfe apparativer Diagnostik 

gestellt, dabei ist der diagnostische Goldstandard die 24h-pH-Metrie. 

Eine ausführliche Anamnese des Patienten in der GERD-Diagnostik ist obligat. Sie kann 

bereits eine empirische Therapie mit Protonenpumpeninhibitoren (PPI) einleiten, 

vorausgesetzt es gibt keine Hinweise auf Alarmsymptome 32. Diese „Diagnosis ex 

juvantibus“ wird in Fachkreisen kontrovers diskutiert und weist einige Einschränkungen auf. 

Bereits 2004 zeigte eine Metaanalyse nur eine Sensitivität von 78 % und eine Spezifität von 

54 %, gemessen an pH-Metrie und / oder ÖGD als Goldstandard 33. Da 38–90 % der 

GERD-Patienten mit typischen Symptomen auf eine primäre PPI-Therapie ansprechen 33,34, 
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scheint dennoch aus volkswirtschaftlicher Sicht der kostensparende Effekt gegenüber der 

endoskopischen Initialdiagnostik gerechtfertigt zu sein 33-36. Andererseits hat die 

antisekretorische Therapie eine recht unspezifische Wirkung 34 und kann in 44 % nach 

Beendigung der PPI-Therapie zu Symptomen führen, aufgrund der passageren 

Säurehypersekretion durch nachhängende Hypergastrinämie 37,38.  

Bei unzureichendem Ansprechen auf die empirische Therapie, bei Vorliegen von 

Alarmsymptomen, bei hohem Komplikationsrisiko (d.h. Barrett-Ösophagus, Patienten mit 

chronischen und / oder häufigen Symptomen, Alter über 50 Jahre, und zentraler Adipositas) 

und auf Wunsch des Patienten sollte eine ÖGD angestrebt werden 39. 

Der Hauptvorteil der Endoskopie ist die direkte Visualisierung der Schleimhaut der 

Speiseröhre. Dies dient der Differenzierung zwischen ERD und NERD und hilft bei der 

Diagnose von Komplikationen wie Strikturen, Ulzera und Barrett-Ösophagus, und trägt zum 

frühzeitigen Malignom-Ausschluss bei. Es ist wichtig zu beachten, dass die Schwere der 

Refluxsymptome nicht zwingend mit dem Ausmaß der Schleimhautschädigung korreliert 

und eine unauffällige ÖGD keinesfalls zum Diagnoseausschluss führt. Zumal NERD die 

häufigste Manifestationsform der Erkrankung mit mehr als 50 % der Patienten abbildet 40-42. 

Finden sich im distalen Ösophagus fleckige, streifige oder zirkulär konfluierende 

Epitheldefekte (Erosionen) der Schleimhaut ist die Diagnose einer ERD zu stellen 11. Zur 

Beurteilung des Schweregrads wird die in Tabelle 1 dargestellte Los-Angeles-Klassifikation 

(LA-Klassifikation) A bis D, wobei D am schwerwiegendsten ist, empfohlen 43. Sie zeichnet 

sich im Vergleich zu den anderen etablierten Klassifikationen (Savary-Miller- und MUSE-

Klassifikation, vgl. Tabelle 2 und 3) durch leichte Anwendbarkeit im klinischen Alltag aus 

und besitzt die geringste interindividuelle Variabilität 44.  

Tabelle 1: Los-Angeles-Klassifikation 

Stadium A - ≥1 Schleimhautläsionen <0,5 cm  

Stadium B - Läsionen >0,5 cm 

- Maximal eine Mukosafalte überschritten 

Stadium C - Überschreiten mehrerer Mukosafalten 

- Keine zirkulären Defekte 

Stadium D - Zirkuläre Defekte 

Tabelle 2: Klassifikation nach Savary und Miller 

Stadium 0 - Reflux ohne Schleimhautveränderungen 
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Stadium I - Isolierte Schleimhauterosionen 

Stadium II - Longitudinal konfluierende Erosionen entlang der  

Schleimhautfalten 

Stadium III - Zirkulär konfluierende Erosionen 

Stadium IV - Komplikationsstadium (Ulzeration, Strikturen, BE) 

Tabelle 3: MUSE-Klassifikation 

Metaplasie Ulcus Striktur Erosion 

 

Eine histologische Untersuchung der Schleimhaut spielt in der GERD-Diagnostik eine 

untergeordnete Rolle, ist aber differentialdiagnostisch erforderlich zur Abgrenzung einer 

eosinophilen Ösophagitis und zur Sicherung des BE (siehe Punkt 2.2.4: Diagnostik des 

Barrett-Ösophagus), oder zum Ausschluss eines Ösophaguskarzinoms 12. 

Zu den funktionsdiagnostischen Refluxmessungsverfahren zählen die sondenbasierte 24-

Stunden-pH-Metrie, die Impedanzmessung und die HRM 30. Bei Patienten mit atypischen 

Symptomen wie Heiserkeit und Husten kann eine laryngopharyngeale 24h-pH-Metrie zur 

Säurebestimmung im Rachenraum durchgeführt werden. In der prä- und postoperativen 

Diagnostik der chirurgischen Anti-Refluxtherapie können Ösophagographien eingesetzt 

werden, um den Schluckakt, die Länge des Ösophagus und anatomische Veränderungen 

am Hiatus zu beurteilen 12. 

 

 

2.1.5.1. Kombinierte 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung 

Die kombinierte 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung dient der Objektivierung des 

quantitativen Ausmaßes der Säure- und Flüssigkeitsexposition in der distalen Speiseröhre 

und kann im Gegensatz zur konventionellen pH-Metrie nicht nur den sauren Reflux 

messen, sondern auch zwischen saurem, schwach-saurem und nicht-saurem Rückfluss 

differenzieren. Die Sensitivität dieser Untersuchung für den Nachweis eines 

gastroösophagealen Reflux liegt zwischen 77 % und 100 % und die Spezifität  zwischen 85 

% und 100 % 45. 

Die Impedanzmessung basiert auf der Widerstandsmessung zwischen einem 

Messelektrodenpaar, wodurch auch flüssige, gemischt flüssig-gasförmige und gasförmige 

Refluxepisoden detektiert werden können. Der Widerstand und die elektrische Leitfähigkeit 

des luminalen Inhalts verhalten sich indirekt proportional zueinander. Im Ruhezustand 

beträgt der Widerstand im Ösophagus 4000 Ohm. Während des Schluckaktes oder durch 
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Reflux kommt es zum endoluminalen Widerstandsabfall (Impedanz). Ist die Passage des 

Bolus beendet, erhält die betreffende Impedanzelektrode erneut Kontakt zur 

Ösophagusschleimhaut und kehrt in den Ausgangswert zurück. Anhand der zeitlichen 

Abfolge ist eine Unterscheidung zwischen anterograder und retrograder Passage möglich. 

Außerdem erlaubt die Untersuchung eine Beurteilung der Speiseröhren-Clearance (< 40 

Sekunden), sowie der proximalen Ausdehnung des Refluats im tubulären Ösophagus. 

Die Auswertung erfolgt gemäß dem klassischen System nach Richter und DeMeester und 

wird mit in der Literatur festgelegten Referenzwerten verglichen. Eine saure Reflux-Episode 

ist definiert als eine Zeitspanne (mindestens 10 Sekunden) in der der pH-Wert unter 4 fällt. 

Der prozentuale Anteil an der Gesamtzeit in der der pH-Wert sauer ist, wird mit der 

Gesamtfraktionszeit angegeben. Sie ist das Maß mit der höchsten Sensitivität und 

Spezifität für die Diagnose einer Refluxkrankheit 46-48. Ein Anteil von über 5,8 % wird als 

pathologisch angesehen. Der ebenso aussagekräftige DeMeester-Score ist eine 

nummerische Zusammenfassung folgender Werte: Gesamtfraktionszeit mit pH ≤ 4,0 in 

aufrechter, liegender Position und über die gesamte Messdauer, die Anzahl der 

Refluxepisoden > 5 min, die Dauer der längsten Refluxepisode und die Gesamtzahl der 

Refluxepisoden 48,49.  

Die Daten werden mithilfe eines batteriebetriebenen, tragbaren Recorders aufgezeichnet 

und anschließend mittels einer Software ausgewertet. (siehe Material und Methoden: 3.2.2. 

Durchführung der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung) 

 

 

2.1.5.2. High-Resolution Manometrie 

Die High-Resolution Manometrie stellt den Goldstandard in der Diagnostik ösophagealer 

Motilitätsstörungen dar 50. Sie analysiert das Druckprofil über die gesamte Speiseröhre und 

erlaubt eine quantitative als auch qualitative Beurteilung der Speiseröhrenkontraktilität und 

hat damit in der Diagnostik der GERD einen hohen Stellenwert. Über eine Farbkodierung 

der Druckamplituden erfolgt eine visuelle Erfassung der Topografie des gesamten 

Druckverlaufs wie in Abb. 1 gezeigt (Clouse plot) 51.  
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Abbildung 1: Darstellung eines normalen Schluckaktes in der HRM; die Pfeile im Bereich des LES 
kennzeichnen dessen Verlagerung nach proximal durch die kontraktionsbedingte Verkürzung des 
Ösophagus. X-Achse: Zeit in sek.; y-Achse: Druckwerte in mmHg vom Pharynx bis in den Magen als 
farbkodierte Darstellung. 

Die intraluminale Druckmessung erfolgt mittels Katheter der über 36 Druckaufnehmer mit 

einer hohen Sensordichte verfügt, sodass die Hochdruckzonen des oberen 

Ösophagussphinkter (UES) und LES vollständig abgebildet werden. Es werden folgende 

Parameter simultan erfasst: Ruhedrücke, Länge des Ösophagus, Position des unteren und 

oberen Ösophagussphinkters sowie deren Länge, die Druckamplituden im zeitlichen 

Verlauf und die Fortleitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen. Die Druckwerte zwischen 

den Sensoren werden durch Interpolation ohne signifikanten Verlust kontraktiler 

Informationen geschätzt 51. Die Datenerfassung erfolgt simultan computerbasiert mittels 

spezieller Analysesoftware, die eine farbcodierte Anzeige des Ösophagusdrucks liefert.  

Die jeweils aktuellste Version (derzeitig 4.0) der international gebräuchlichen Chicago-

Klassifikation, auf die im späteren noch eingegangen wird, gibt standardisierte 

Empfehlungen zur Durchführung und Auswertung der HRM.  

 

 

2.1.6.  Therapie der GERD 

Die Therapie der GERD basiert im Wesentlichen auf drei Säulen. Die nicht-

medikamentösen Allgemeinmaßnahmen beinhalten die Änderung der Essgewohnheiten 

(Meiden individuell unverträglicher Nahrungsmittel und später Mahlzeiten) und des 
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Lebensstils (Gewichtsreduktion, Schlafen mit erhöhtem Oberkörper). Sie können zur 

Verbesserung der Beschwerden beitragen, jedoch muss man sich der Grenzen ihrer 

Wirksamkeit bewusst sein 32.  

Therapie der Wahl, sowohl in der Akut- als auch in der Langzeitbehandlung, ist die bereits 

angesprochene medikamentöse Therapie mit Protonenpumpeninhibitoren 52.  

Wird die Lebensqualität der Patienten durch die Nebenwirkungen der PPI-Therapie stark 

beeinträchtigt oder stellt sich eine Therapieresistenz unter PPI ein, kann eine chirurgische 

Intervention bei strenger Indikationsstellung durch einen Experten erwogen werden 52. 

Hinsichtlich postoperativer Schmerzen, Liegedauer und Outcome sollten laparoskopische 

Verfahren gegenüber offenen chirurgischen Verfahren bevorzugt zum Einsatz kommen 53. 

Die heutzutage am häufigsten durchgeführte Anti-Refluxoperation ist die laparoskopische 

360 ° -Fundoplikatio nach Nissen 52. Diese Operationstechnik wirkt dem pathologischen 

Reflux entgegen, durch Verengung des Mageneingangs indem eine Manschette aus dem 

Fundus gebildet und um den distalen Ösophagus geschlungen und mit Nähten fixiert wird. 

 

 

2.1.7.  Komplikationen 

Unbehandelt kann die GERD zu schwerwiegenden Komplikationen führen. Eine 

Hauptkomplikation der GERD ist die erosive Ösophagitis. Die Ausprägung der Ösophagitis 

kann stark variieren, wobei schwere Fälle zu ausgedehnten Erosionen, Ulzerationen und zu 

Verengungen, sogenannten peptischen Strikturen der Speiseröhre führen können 54. 

Ösophagusstrikturen sind Narben in der Speiseröhre, die auf eine chronische Entzündung 

infolge der anhaltenden Säureexposition und einen gestörten Heilungsprozess 

zurückzuführen sind 23. Peptischen Strikturen, die die gesamte Zirkumferenz umfassen, 

werden als Schatzki-Ring bezeichnet. 

Ebenso kann die Ösophagitis zu oberen GI-Blutungen führen, mit den Folgen einer 

Blutungsanämie aufgrund des chronischen Blutverlustes oder dem Auftreten von 

Hämatemesis, Meläna oder gar Hämatochezie mit konsekutiven hypovolämischen Schock 

aufgrund des Blutverlustes 39. 

 

Bei Patienten mit anhaltender, wiederholter und unbehandelter Säureexposition des 

distalen Ösophagus besteht ebenso die Gefahr der intestinalen Metaplasie der 

Speiseröhrenschleimhaut, welche als Barrett-Metaplasie bezeichnet wird und malignes 

Potential besitzt. Der Barrett-Ösophagus ist damit eine gefürchtete Folge der langjährigen 

GERD, da ein geringes, aber dennoch reales Risiko für die Progression in ein 

Adenokarzinom besteht 55. 
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2.2 Barrett-Ösophagus 

2.2.1.  Definition des Barrett-Ösophagus 

Die Diagnose einer GERD birgt ein 10–15 %iges Risiko einen BE zu entwickeln 56. Dies ist 

bedeutend vor dem Hintergrund, dass der BE die einzige anerkannte Präkanzerose des 

Adenokarzinoms der Speiseröhre (EAC) und möglicherweise auch der Adenokarzinome 

des ösophagogastralen Übergangs (ÖGÜ) ist 57. 

Unter dem chronischen Einfluss aufsteigender Magensäure verändert sich das 

Plattenepithel der distalen Speiseröhre zu einem spezialisierten, intestinalisierten, 

metaplastischen Zylinderepithel, welches durch Becherzellen gekennzeichnet ist 58. In 

wieweit das Vorhandensein von Becherzellen im Sinne der intestinalen Metaplasie das 

Karzinomrisiko beeinflusst, ist seit einigen Jahren in der Diskussion.  

In Deutschland gilt der Nachweis einer intestinalen Metaplasie weiterhin als Standard für 

die Diagnose BE solange das Karzinomrisiko für Patienten mit einem Zylinderepithel ohne 

Becherzellen nicht sicher belegt ist 12. Die British Society of Gastroenterology definierte 

hingegen bereits 2005 auch metaplastisches Zylinderepithel ohne Becherzellen als Barrett-

Ösophagus 59. Grundlage dafür waren zwei retrospektive Studien aus UK, die ein ähnliches 

Karzinomrisiko aufzeigten, ganz gleich ob im Zylinderepithel des distalen Ösophagus 

Becherzellen zu finden waren 60,61. 

 

Der BE wurde historisch anhand seiner proximalen Ausdehnung der intestinalen Metaplasie 

oberhalb des ÖGÜ in einen LSBE und einen SSBE eingeteilt 62. Bei einer 

Längenausdehnung von 3 cm und mehr handelt es sich um einen LSBE, bei weniger als 3 

cm um einen SSBE. Die Veränderungen können zirkulär oder auch zungenförmig 

konfiguriert sein, die von der Z-Linie des ösophagogastralen Übergangs nach proximal 

verlaufen 63. Wesentliche Literatur bezieht sich noch immer darauf. 

Die Prag Klassifikation, auf die im späteren noch eingegangen wird, sollte die eben 

beschriebene veraltete willkürliche Einteilung des BE ablösen (siehe Punkt 2.2.4 Diagnostik 

des Barrett-Ösophagus). 

 

 

2.2.2.  Epidemiologie des Barrett-Ösophagus 

Genaue Aussagen zur Prävalenz des BE sind schwierig, da viele Patienten 

asymptomatisch sind und zudem eine endoskopische Diagnostik mit histopathologischem 

Nachweis zur Diagnosestellung erforderlich ist. 
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Laut Schätzungen liegt die Prävalenz in den USA bei 5,6 % der erwachsenen Bevölkerung 

62. In der Gesamtbevölkerung liegen die Zahlen bei 1,6-6,8 % sowie 2,3-13,2 % bei 

Patienten mit GERD 52. 

Die Erkrankung tritt zwei- bis dreimal häufiger bei Männern als bei Frauen auf. Bei Kindern 

ist ein Auftreten äußerst selten zu beobachten (< 0,25 %) 64,65.  

 

Weitere Risikofaktoren in Verbindung mit der Entwicklung eines BE sind Fettleibigkeit (mit 

überwiegend intraabdominaler Fettverteilung) 66, Alter über 50 Jahre 67, Nikotinabusus 68, 

familiäre Prädisposition 69 und das Vorhandensein einer Hiatushernie 70. Die familiäre Form 

des Barrett-Ösophagus macht einer Studie zufolge bis zu 11 % aller Fälle aus 71. 

Ebenso werden motorische Störungen der Speiseröhre, insbesondere eine ineffektive 

Motilität, als Risikofaktor des BE bei Patienten mit GERD vermutet. Die Dysfunktion des 

LES, eine gestörte Ösophagusperistaltik und ein übermäßiger gastroösophagealer Reflux 

werden des Weiteren in Verbindung mit BE diskutiert 72.  

 

Der Barrett-Ösophagus als Präkanzerose des Adenokarzinoms der Speiseröhre ist klinisch 

bedeutsam, da die Inzidenzraten des EAC in der westlichen Welt in einem erstaunlichen 

Tempo ansteigen. Allein in den USA kam es von 1975 – 2001 zu einem sechsfachen 

Anstieg (von 4 auf 23 Fälle pro eine Million Einwohner) 73. 

Wird die Diagnose eines BE gestellt, führt dies zu einem 30- bis 60-fachen Anstieg des 

EAC-Risikos 52. Mit einem geschätzten jährlichen Entartungsrisikos zwischen 0,5 % und 1,3 

%, entwickelt allerdings nur eine Minderheit der Patienten mit BE auch ein EAC 74. Jüngere 

Studien berichten, dass das Risiko für die Entwicklung eines Adenokarzinoms der 

Speiseröhre bei Patienten mit nicht dysplastischem BE nur 0,1-0,3 % pro Jahr beträgt 75-78. 

Jedoch erhöhen männliches Geschlecht und das Vorhandensein eines langsegmentigen 

Barrett-Ösophagus dieses Risiko 78,79. Außerdem ist die Prognose der Patienten bei 

Vorliegen eines EAC mit einer 5-Jahres-Überlebensrate von 18 % weiterhin sehr schlecht 

80. 

 

 

2.2.3.  Ätiologie und Pathogenese des Barrett-Ösophagus 

Unter Metaplasie versteht man den Prozess bei dem ein adulter, d.h. ausdifferenzierter 

Zelltyp einen anderen ersetzt. Diese Differenzierung kann zum Teil reversibel sein, 

vorausgesetzt die ursächliche chronische Gewebeschädigung kann beseitigt werden 81. Bei 

GERD-Patienten entwickelt sich in Folge der chronischen Ösophagusschädigung die 

intestinale Barett-Metaplasie, bei der schleimproduzierendes Zylinderepithel das 

refluxgeschädigte Plattenepithel der distalen Speiseröhre ersetzt. Welche Zellen diese 
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Metaplasie herbeiführen, ist trotz zahlreicher Studien, die sich dem Thema der 

Ursprungszelle des Barrett-Ösophagus bzw. des ösophagealen Adenokarzinoms widmen, 

bislang nicht bekannt.  

Eine Theorie ist, dass GERD Veränderungen in der Expression wichtiger 

entwicklungsbedingter Transkriptionsfaktoren hervorruft, die dazu führen, dass sich reife 

Plattenepithelzellen der Speiseröhre in Zylinderepithel umwandeln (Transdifferenzierung) 

82,83.  

Ein anderer, von den meisten Forschern favorisierter Ansatz ist die Entwicklung des BE aus 

Stammzellen. Uneinigkeit herrscht darüber, welche Stammzellen hierfür als Ursprungszelle 

dienen. Beispielsweise konnten in einem Rattenmodell des BE Stammzellen des 

Knochenmarks nachgewiesen werden 84. Andere Studien an Mausmodellen konnten 

zeigen, dass die Metaplasie durch Migration von Stammzellen aus dem 

gastroösophagealen Übergang bzw. der Kardia resultieren könnte 85 oder durch proximale 

Expansion embryogener Vorläuferzellen, welche nach der Geburt normalerweise 

ausschließlich am gastroösophagealen Übergang zu finden sind 86,87. Die genauen 

Mechanismen der Aktivierung dieser plattenepithelialen bzw. submukösen Stammzellen 

sind nicht geklärt. Es wird davon ausgegangen, dass es durch den Mukosaschaden, z.B. 

durch anhaltenden Reflux zu einer Fehlprogrammierung der Stammzellen kommt, die 

anstelle der plattenepithelialen- eine intestinale Differenzierung erfahren 

(Transcommitment) 81,88.  

Letztendlich bleiben weiterhin viele Fragen offen und nach bisherigem Wissensstand ist 

nicht klar, welcher dieser Prozesse zur Pathogenese des Barrett-Ösophagus beim 

Menschen beiträgt.  
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2.2.4  Diagnostik des Barrett-Ösophagus 

Der Diagnose BE geht eine endoskopische Diagnosesicherung mit histopathologischem 

Nachweis der Barrett-Metaplasie voraus, dabei sollte die hochauflösende Videoendoskopie 

standardmäßig zum Einsatz kommen 12.  

 

Abbildung 2: Endoskopische Darstellung einer Barrett-Schleimhaut. 

Der erste Schritt zu einer zuverlässigen Diagnose ist die eindeutige Identifizierung des 

gastroösophagealen Übergangs. Aufgrund fehlender alternativer Landmarken ist dieser am 

besten definiert als proximaler Rand der Magenfalten, der in einem minimal ausgedehnten 

Ösophagus, d.h. möglichst ohne Luftinsufflation und ohne Peristaltik beobachtet wird 89. 

Von hier aus wird die makroskopisch sichtbare proximale Ausdehnung der entzündlichen 

Veränderung des BE beschrieben. Dies erfolgt nach der Prag-Klassifikation, die sowohl die 

maximale zirkumferentielle Ausdehnung (C) als auch die maximale Längenausdehnung (M) 

der Zylinderepithelmetaplasie in cm erfasst 90.  

Die Biopsien sollten gezielt von sämtlichen suspekten Arealen im Abstand von 1 cm 

erfolgen und zur Ermöglichung der genauen Lokalisation der Dysplasie getrennt asserviert 

zur histologischen Untersuchung versandt werden 91. Die übrigen Proben der im Abstand 

von 2 cm entnommenen 4-Quadranten-Biopsie bedürfen keiner getrennten Asservierung 92. 

Um ein repräsentatives Ergebnis zu erzielen, werden mindestens acht Biopsien empfohlen 

93. Außerdem sollte eine vierwöchige PPI-Therapie vor Probeentnahme erfolgen, um echte 

Dysplasien eindeutig von entzündlichen Veränderungen zu unterscheiden und damit falsch-

positive Befunde zu vermeiden. 
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Heutzutage wird die Detektion neoplastischer Areale durch moderne Techniken unterstützt. 

Die Chromoendoskopie erreicht beispielsweise eine Kontrastverstärkung durch lokale 

Applikation von 1,5 % Essigsäure 94 oder Indigokarmin 95. Alternativen zur 

färbetechnikbasierten Chromendoskopie bietet die computergestützte Chromendoskopie 

(Narrow Band Imaging (NBI), flexible spectral imaging color enhancement (FICE) und I-

scan). Diese optischen Verfahren beruhen auf einer Änderung des Lichtspektrums, 

wodurch ebenfalls eine Kontrastverstärkung und eine verbesserte Darstellung vaskulärer 

Strukturen erreicht werden.  

 

 

2.2.5.  Überwachungsstrategien des Barrett-Ösophagus 

Die schlechte Prognose des EAC und der BE als Risikofaktor veranlasste die 

medizinischen Fachgesellschaften endoskopische Überwachungsprogramme für Barett-

Patienten zu etablieren. Zudem zeigen Beobachtungsstudien einen Überlebensvorteil der 

BE-Patienten bei denen das EAC frühzeitig im Rahmen des Screenings detektiert werden 

konnte, gegenüber den Patienten die erst mit symptomatischen Tumoren auffällig wurden 

96,97. 

 

Die Überwachungsintervalle folgen einem definierten Schema mit zeitlich festgelegter 

Abfolge der Endoskopien die sich am Vorhandensein und am Schweregrad der 

intraepithelialen Neoplasie (IEN) orientieren.  

Die 2014 publizierte, derzeitig in Überarbeitung befindliche, S2k-Leitlinie 

„Gastroösophageale Refluxkrankheit“ der DGVS lehnt sich im Wesentlichen an die 

Empfehlungen der American College of Gastroenterology zur Überwachung und Therapie 

von Patienten mit Barrett-Ösophagus an 98. 

 

Patienten mit Symptomen oder Verdacht auf Barrett-Ösophagus sollen zunächst eine 

Indexendoskopie erhalten. Lässt sich in dieser keine IEN nachweisen, ist dies innerhalb 

eines Jahres zu bestätigen. Weitere Kontrollen im Abstand von drei bis vier Jahren sind im 

Verlauf ausreichend. Findet sich eine niedriggradige IEN (LGIN) die endoskopisch nicht 

nachweisbar ist, sollte eine Re-Evaluation nach sechs Monaten erfolgen, gefolgt von 

jährlichen Verlaufskontrollen. Wurde die LGIN durch einen erfahrenen Referenzpathologen 

bestätigt, kann eine Radiofrequenzablation erwogen werden 99. Ist die LGIN makroskopisch 

sichtbar, sollte die endoskopische Resektion des Barrettsegments erfolgen.  

Beim Nachweis einer hochgradigen intraepithelialen Neoplasie (HGIN) sollte möglichst 

zeitnah eine endoskopische Resektion eingeleitet werden, da hierdurch Therapie, 

histologische Sicherung und Staging der Läsion mit Aussage zur Tiefeninfiltration möglich 
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sind. Die histologisch gesicherte, aber endoskopisch nicht identifizierbare HGIN ist eine 

Ausnahme, bei der eine Radiofrequenzablation durchgeführt werden sollte 100. 

 

Die European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) veröffentlichte 2017 eine 

Empfehlung, um die zahlreichen nationalen Richtlinien bezüglich des endoskopischen BE-

Patientenmanagement nach den besten wissenschaftlichen Erkenntnissen und 

gesundheitspolitischen Aspekten zu homogenisieren 101. Sie hat das Ziel zu einer 

kostengünstigeren Patientenversorgung beizutragen, indem die Anzahl der 

Kontrollendoskopien für BE-Patienten mit geringem Entartungsrisiko reduziert und 

Patienten mit hohem Risiko zentralisiert in Expertenzentren betreut werden. 

Im Gegensatz zum eben beschriebenen Schema empfiehlt die ESGE 

Überwachungsintervalle für den nicht dysplastischen BE basierend auf der 

makroskopischen Längenausdehnung des BE. Demnach fängt die endoskopische 

Überwachung erst ab einem SSBE an und wird nur alle fünf Jahre wiederholt, beim LSBE 

bis 10 cm alle drei Jahre. Patienten mit BE von 10 cm und mehr, oder nachgewiesener 

Dysplasie, die ebenso durch einen erfahrenen Referenzpathologen bestätigt werden muss, 

sollten ausschließlich in einem Expertenzentrum behandelt werden. Des Weiteren 

berücksichtigt die ESGE die Lebenserwartung und das Alter der Patienten und empfiehlt 

beispielweise Patienten mit nicht dysplastischen BE über 75 Jahre aus der Überwachung 

zu entlassen 101.  

 

 

2.2.6.  Therapie des Barrett-Ösophagus 

Obwohl Studien berichten, dass mehr als 90 % der BE-Patienten symptomatisch durch 

Säuresuppressoren behandelt werden, wird in der aktuellen Leitlinie die medikamentöse 

Prävention der Entwicklung von Neoplasien im BE nicht empfohlen 30,102. Ebenso wird von 

der endoskopischen Therapie / Ablation des nicht dysplastischen BE abgeraten, da das 

Komplikationsrisiko der Therapie das Progressionsrisiko übersteigt 12.  

 

Liegt eine BE-Neoplasie vor, die durch einen Referenzpathologen bestätigt wurde, sollten 

endoskopische bzw. chirurgische Maßnahmen zum Einsatz kommen. Zur endoskopischen 

Therapie gehören resektive Verfahren, wie die endoskopische Mukosaresektion und die 

endoskopische Submukosadissektion (ESD), und ablative Therapieverfahren wie die 

Radiofrequenzablation und Argon-Plasma-Koagulation. 

Dabei hat sich international ein zweistufiges Konzept etabliert bei dem nach erfolgreicher 

Resektion der Neoplasie, der nicht neoplastische BE abladiert wird 103. Dies dient der 
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Reduktion einer hohen Rate (bis zu über 30 %) an Rezidiven und an metachronen 

Neoplasien 104-106. 

Bei fortgeschrittenen Befunden kommen zudem chirurgische Verfahren wie die 

Ösophagusresektion in Betracht. Die Weichen hin zur chirurgischen Therapie oder zur 

Fortsetzung der endoskopischen Therapie stellt die vorherige endoskopische Resektion 

und vollständige pathologische Aufbereitung des Resektats. Eine Risikostratifizierung ist 

nach Beurteilung der Tiefeninfiltration, des Differenzierungsgrades, dem möglichen 

Vorliegen einer Lymph- und Blutgefäßinfiltration und des Tumorresektionsrandes möglich. 

Die Endosonographie kann dabei die Therapieplanung vor endoskopischer Resektion 

unterstützen. Besonders im Hinblick auf eine Beurteilung pathologisch vergrößerter 

Lymphknoten ist der endoskopische Ultraschall die erste Wahl und der 

Computertomographie überlegen 107,108. 

Im Falle eines rein mukosalen Adenokarzinoms beträgt das Risiko der 

Lymphknotenmetastasierung 1 bis 2 % was eine endoskopische Therapie in der Regel 

rechtfertigt. Dieses Risiko steigt auf 20 % bei Infiltration des oberen Drittels der Submukosa 

(T1sm1) und erfordert ein chirurgisches Vorgehen mit Lymphknotenexstirpation 109. 

 

 

2.3 Ösophagusmotilitätsstörungen 

2.3.1.  Definition und Einteilung 

Ösophagusmotilitätsstörungen sind Funktionsstörungen der Speiseröhre. Sie sind eine 

Gruppe gutartiger Erkrankungen bei denen es aufgrund von Veränderungen muskulärer 

oder neuromuskulärer Strukturen zur Fehlkoordination des Schluckaktes kommt. 

Leitsymptome sind Dysphagie und thorakale Schmerzen.  

Je nach Ätiologie werden primäre von sekundären Motilitätsstörungen unterschieden. 

Während die primären Motilitätsstörungen ihre Ursache im Ösophagus selbst haben, sind 

sekundäre Motilitätsstörungen die Folge ösophagealer oder extraösophagealer, häufig 

systemischer Erkrankungen (vgl. Tabelle 4). 

Tabelle 4: Erkrankungen, die zu sekundären Ösophagusmotilitätsstörungen führen können. 
Modifiziert nach Müller & Gockel 110. 

Organische Erkrankungen der Speiseröhre - Eosinophile Ösophagitis 

- Speiseröhrenverätzungen 

- Strahlenschäden 
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Neuromuskuläre Erkrankungen - ZNS-Erkrankungen (z. B. multiple Sklerose, Morbus 

Parkinson) 

- PNS-Erkrankungen (z. B. Guillain-Barré-Syndrom, 

Poliomyelitis) 

- Muskelerkrankungen (z. B. Myasthenia gravis, 

Muskeldystrophien) 

Kollagenosen - Sklerodermie 

- Lupus erythematodes 

Stoffwechselerkrankungen - Diabetes mellitus 

- Hyper- oder Hypothyreose 

 

Während bei der konventionellen Manometrie, Sonden mit vier bis acht Drucksensoren 

benutzt werden, hat der technologische Fortschritt durch Einführung der HRM, bei der bis 

zu 36 simultan messende Drucksensoren die Druckverhältnisse auf der gesamten Länge 

der Speiseröhre erfassen, das Verständnis der Speiseröhrenmotorik und die Fähigkeit zur 

Diagnose und Behandlung von Motilitätsstörungen verbessert 111. Durch Entwicklung der 

algorithmischen, diagnostisch-hierarchischen Chicago-Klassifikation führte dies zu einer 

neuen Einteilung der primären Ösophagusmotilitätsstörungen (Abb. 3) 6. 

 

Abbildung 3: Hierarchischer Algorithmus zur Interpretation von High-Resolution Manometrien 
(HRM) mit der Chicago-Klassifikation (CC) v3.0, Update 2014  
(IRP, Integrierter Relaxationsdruck; DCI, Distales Kontraktionsintegral; DL, distale Latenzzeit) 
Modifiziert nach Kahrilas et al. mit Erlaubnis von Wiley and Sons 6. 

Die wohl bekannteste und am besten charakterisierte Funktionsstörung der Speiseröhre ist 

die Achalasie 110. Weitere in ihrer Ätiologie und Pathogenese weniger gut verstandene sind, 

Obstruktion des gastroösophagealen Übergangs, hyperkontraktile Motilitätsstörungen wie 
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distaler Ösophagusspasmus (DES), Nussknacker- und Jackhammer-Ösophagus, 

hypertensiver unterer Ösophagussphinkter als auch hypokontraktile Motilitätsstörungen wie 

ineffektive Motilität (IEM) und fragmentierte Peristaltik 6. Innerhalb der Motilitätsstörungen 

gibt es manometrisch Überlappungen, sodass eine eindeutige Abgrenzung der 

Krankheitsentitäten nicht immer einfach ist.  

 

 

2.3.2.  Die historische Entwicklung der Chicago-Klassifikation  

Die Chicago-Klassifikation ist ein standardisiertes Klassifizierungsschemas für HRM-

Befunde der Speiseröhre, das weltweit zur Identifizierung und Kategorisierung der 

motorischen Pathologien der Speiseröhre verwendet wird. 

 

Den Grundstein der Chicago-Klassifikation legten Pandolfino, Fox und Bredenoord 2007 in 

Paris, mit der Idee eine internationale Zusammenarbeit zu etablieren, um den Fortschritt 

auf diesem Gebiet voranzutreiben 112. Inspiriert durch wegweisende Beiträge von Ray E. 

Clouse (1951–2007), der Pionierarbeit bei der Entwicklung der HRM und der heute so 

alltäglichen Farbtopografiediagramme leistete, zu dessen Ehren auch als „Clouse 

Diagramme“ bezeichnet, beschlossen die Wissenschaftler, die Internationale HRM-

Arbeitsgruppe zu entwickeln 113. Als Grundlage für das 2008 stattfindende 

Eröffnungsmeeting der Internationalen HRM-Arbeitsgruppe in San Diego diente eine 

Veröffentlichung von Fox und Bredenoord aus dem Jahr 2007 und führte schließlich 2009 

zur ersten Hauptversion der CCv1.0 51,114. 

 

Die Chicago-Klassifikation sollte Klinikern weltweit ermöglichen „dieselbe Sprache zu 

sprechen“, indem einheitliche Nomenklaturen und Definitionen geschaffen wurden. Darüber 

hinaus wurde beschlossen, objektive Metriken anzuwenden, welche gegen unabhängige 

Messungen der Speiseröhrenfunktion (z. B. radiologisch) validiert wurden. Ebenso wurde 

das bereits genannte hierarchisches Diagnosesystem eingeführt, bei dem Störungen des 

gastroösophagealen Übergangs Vorrang haben vor größeren Störungen der Peristaltik, die 

selten oder so gut wie nie bei Gesunden zu finden sind und geringfügigen Störungen der 

Peristaltik, die, obwohl sie außerhalb des Normbereichs liegen, nicht eindeutig pathologisch 

sind. Basierend auf diesen Maßnahmen hat die Chicago-Klassifikation eine enorme Menge 

an Forschungs- und Zusammenarbeit vorangetrieben und konnte fortlaufend 

weiterentwickelt und verfeinert werden.  

Das erste große CC-Update (CCv2.0), welches von zahlreichen internationalen 

gastroenterologischen Gesellschaften anerkannt wurde, folgte einem Treffen der 
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Internationalen HRM-Arbeitsgruppe in Ascona im Jahr 2011 115. 2014 anlässlich der 

Digestive Disease Week (DDW) in Chicago, traf sich eine erweiterte Internationale HRM-

Arbeitsgruppe um das zweite Update (CCv3.0) zu formulieren, welches im darauffolgenden 

Jahr auf der Ascona II offiziell vorgestellt wurde 6. Die aktuellste Version der Chicago-

Klassifikation (CCv4.0) erschien im Januar 2021 im Journal „Neurogastroenterology and 

Motility“. An dieser Ausgabe arbeitete mittlerweile eine HRM-Arbeitsgruppe bestehend aus 

52 Mitglieder aus 5 Kontinenten und 20 Ländern, die zwei Jahre lang mit der Entwicklung 

dieser Aktualisierung beschäftigt waren 116.  

 

 

2.3.3.  Chicago-Klassifikation Version 3.0 

Für die Anwendung der Chicago-Klassifikation werden wesentliche HRM-Parameter 

benötigt, welche mit Definition und Normwerten in Tabelle 5 aufgelistet sind. 

Tabelle 5: Definition der Messparameter und ihrer Normwerte der HRM nach der Chicago-
Klassifikation 3.0 6. 

Integrierter Relaxationsdruck (IRP) - Mittlere Druck der maximal schluckinduzierten LES-

Relaxationen über insgesamt 4 s 

- Normal: < 15 mmHg 

Distales Kontraktionsintegral (DCI) - Integral von Druck, Zeit und Distanz zwischen 

Transitionszone und LES 

- Normal: 450 – 8000 mmHg∙s∙cm 

Distale Latenzzeit (DL) - Intervall zwischen UES Relaxation und CDP 

- Normal: > 4,5 s 

kontraktiler Dezelerationspunkt (CDP) - Umschlagspunkt bis 3 cm oberhalb des UÖS, der den 

Übergang von peristaltischer Ausbreitung und späten 

Phase der ösophagealen Entleerung markiert 

- Kontraktionsgeschwindigkeit wechselt von schnell zu 

langsam 

Intrabolusdruck (IBP) - Normal: < 15 mmHg 

Ruhedruck des LES - Normal: 13 – 43 mmHg 

Ruhedruck des UES - Normal: 34 – 104 mmHg 

Peristaltische Pausen - Aussparung in der 20 mmHg-Isobaren der peristal- 

tischen Kontraktion zwischen dem OÖS und dem 

ÖGÜ 

- Gemessen in axialer Länge 

- Große (≥ 5 cm) und kleine1 (2 – 5 cm) Pausen 

Durchschnittliche Wellenamplitude (MWA) - Normal: 43 – 152 mmHg 

1 in der CCv3.0 nicht vorgesehen. 
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Jeder dieser Messparameter stellt ein charakteristisches Merkmal im ösophagealen 

Schluckakt dar 115. Die Auswertung beginnt am unteren Ösophagussphinkter mit der 

Beurteilung der Relaxation des gastroösophagealen Übergangs. Aufgrund verschiedener 

anatomischer und physiologischer Komponenten ist der Druck am LES nicht direkt 

ermittelbar. Durch Entwicklung des integrierten Residualdrucks (IRP) über vier Sekunden 

kann zwischen normaler und gestörter Relaxation des gastroösophagealen Übergangs 

unterscheiden werden 6. Der durchschnittliche Ruhedruck des LES und dessen Länge 

charakterisieren den unteren Schließmuskel des Ösophagus. Anschließend erfolgt die 

Beurteilung des tubulären Ösophagus. Das distale kontraktile Integral (DCI) definiert die 

kontraktile Kraft des Schluckaktes, die durchschnittliche Wellenamplitude (MWA) und die 

Länge der Unterbrechungen (Peristatische Pausen) sind Ausdruck der peristaltischen 

Integrität. 

 

Es wird in erster Linie zwischen hyper- oder hypokontraktilen Motlitätsstörungen 

unterschieden und ob die Abläufe der getätigten Schlucke zeitgerecht sind. Durch 

Anwendung des in Abb. 3 dargestellten Flussdiagramms erfolgt eine systematische 

Einteilung der primären Ösophagusmotilitätsstörungen. 

 

Durch Einführung der HRM wurde gegenüber der konventionellen Manometrie die 

Achalasie grundlegend weiterentwickelt. Basierend darauf unterscheidet die CCv3.0 drei 

verschiedene HRM-Subtypen der Achalasie (Typ I - III), die ein unterschiedliches 

Ansprechen auf mögliche Therapieoptionen (laparoskopische Heller-Myotomie, 

pneumatische Dilatation) zeigen. Somit ist die Diagnostik mittels HRM wegweisend für 

konsekutive Therapieentscheidungen. 

Zu den hyperkontraktilen Motilitätsstörungen gehören: DES, hyperkontraktiler Ösophagus 

(Jackhammer Ösophagus) und persitaltische Abnormalitäten wie bspw. die hypertensive 

Peristaltik (Nussknacker Ösophagus). Beim Jackhammer oder „Presslufthammer“ 

Ösophagus kommt es zu exorbitant hohen Kontraktionensamplituden, die sich in Form 

eines DCI > 8000mmHg-s-cm, vorrangig im distalen Ösophagus, ausdrücken 115.  

Hypokontraktile Motilitätsstörungen sind durch eine unzureichende ösophageale Clearance 

gekennzeichnet. Diese ergibt sich aus der Länge der Pausen, definiert durch große Pausen 

(≥ 5 cm) und kleine Pausen (2 - 5 cm) entsprechend der 20 mmHg-Isobaren 115,117. 

Eine normale Peristaltik der Speiseröhre liegt bei normwertigen IRP und über 50 % effektiv 

durchgeführten Schlucken vor. Als ineffektive Motilität bezeichnet die Chicago-

Klassifikation, wenn mehr als 50 % der Schlucke ineffektiv sind und nicht übertragen 

werden. Ausdruck der Ineffektivität ist eine hypotensive (DCI >100 mmHg∙cm∙s aber <450 

mmHg∙cm∙s) oder fehlende (DCI <100 mmHg∙cm∙s) Peristaltik. Eine fragmentierte 
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Peristaltik liegt vor, wenn die peristaltischen Wellen bei ≥ 50% der Schlucke mit einer 

großen peristaltischen Pause nicht übertragen werden (DCI> 450 und axiale Brüche von 

über 5 cm in der isobaren 30 mmHg-Kontur) (vgl. Abb. 4). 

 

Abbildung 4: HRM-Muster der Speiseröhre (von links nach rechts): fragmentierte Peristaltik mit 
großer peristaltischen Pause (> 5 cm), ineffektive Motilität und Fehlen einer Peristaltik. Pfeile geben 
die Größe der Unterbrechung an (in Zentimetern); Bazin et al. (unter creative commons Lizenz CC 
BY-NC 4.0) 4. 

Einschränkungen hat die CCv3.0 bislang in Bezug auf die funktionelle Beurteilung des 

gastroösophagealen Übergangs, sowie des Pharynx, des UES und der proximalen 

tubulären Motilität. Des Weiteren wird die Bedeutung von Provokationsmahlzeiten und / 

oder Langzeituntersuchungen nicht weiter thematisiert, wodurch sie den klinischen 

Fragestellungen nicht immer gerecht werden kann 115,118.  

 

2.4 Fragestellung der Arbeit 

Der BE gewinnt vor dem Hintergrund einer steigenden Inzidenz von Adenokarzinomen der 

Speiseröhre zunehmend an Bedeutung 1. Unklar ist bislang, warum nur wenige Patienten 

mit gastroösophagealer Refluxerkrankung einen Barrett-Ösophagus entwickeln. 

Gegenstand aktueller Untersuchungen ist dabei, welche Rolle 

Ösophagusmotilitätsstörungen in der Pathogenese des BE spielen und ob diese als 

Risikofaktor zu bewerten sind. Bekannt ist, dass eine gestörte Ösophagusmotilität mit 

GERD assoziiert ist; ob diese jedoch ebenso als unabhängiger Risikofaktor für die 

Entwicklung bzw. den Progress eines BE zu bewerten ist, bleibt weiterhin unvollständig 

geklärt 2. 
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Jüngste Studien legen nahe, dass Motilitätsstörungen der Speiseröhre ein 

Gesamtrisikofaktor für BE sind. Sanagapalli et al. zeigten in einer prospektiven Studie mit 

78 Patienten, dass Patienten mit BE häufiger von Ösophagusmotilitätsstörungen und einer 

verminderten ösophagealen Clearance betroffen waren, als Patienten mit NERD oder 

funktionellem Sodbrennen 3. 

Die Studienergebnisse von Bazin et. al konnten in einer Studie mit 201 GERD-Patienten 

(101 mit BE und 100 ohne BE), die Motilitätsstörung des Ösophagus (insbesondere die 

Hypotonie des unteren Ösophagussphinkters) als starken unabhängigen Faktor für die 

Entwicklung eines BE nachweisen 4. Die Autoren schlussfolgerten, dass die systematische 

Suche nach Ösophagusmotilitätsstörungen bei Patienten mit GERD eine neue Strategie zur 

Organisation der endoskopischen Nachsorge sein könnte.  

 

Erste Daten der Arbeitsgruppe an einem kleinen Patientenkollektiv wiesen bereits auf die 

Motilitätsstörung der Speiseröhre als Risikofaktor des Barrett-Ösophagus hin. Tendenziell 

zeigten Patienten mit einem Barrett verminderte Drücke sowohl im tubulären Ösophagus 

als auch in Übereinstimmung mit Bazin et. al im unteren Sphinkter-Bereich jedoch ohne 

signifikant zu sein. Eine mögliche Ursache dafür könnte ein zu kleines Patientenkollektiv 

gewesen sein 5.  

Das Ziel dieser Studie ist es durch Vergrößerung des Patientenkollektivs dieser Limitation 

vorzubeugen und die Frage zu klären, ob es einen Zusammenhang zwischen dem 

Schweregrad der GERD und dem Grad der motorischen Funktionsstörung der Speiseröhre 

und der Entwicklung eines Barrett-Ösophagus gibt bzw. inwieweit diese Motilitätsstörungen 

die Entstehung einer Barrett-Schleimhaut bei GERD-Patienten beeinflusst. Sie bildet damit 

die bislang größte untersuchte Kohorten-Studie mit vergleichbarem Studiendesign ab. In 

Abgrenzung zu bisherigen Publikationen konzentrieren sich die Ergebnisse dieser Studie 

neben den unterschiedlichen Krankheitsbildern in der Gruppe der primären 

Motilitätsstörungen auch auf den konkreten Vergleich einzelner HRM-Parameter. Dies soll 

eine detailliertere und spezifischere Unterscheidung der Patientengruppen ermöglichen. 

Ebenso wird die gesundheitsspezifische Lebensqualität der Patienten erfasst. 

 

Langfristig sollen die Erkenntnisse aus dieser Studie die Diagnostik, Therapie und 

Nachsorge von GERD-Patienten verbessern. Sie könnten einen Beitrag im Hinblick auf 

Prävention und Früherkennung von Adenokarzinomen des Ösophagus bei Patienten mit 

gastroösophagealer Refluxerkrankung und Motilitätsstörungen des Ösophagus leisten. 
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3.  Material und Methoden  

3.1  Material und Patientenkollektiv 

In dem Zeitraum von Oktober 2012 bis April 2019 wurden 315 Patienten in der Klinik und 

Poliklinik für Allgemein-, Viszeral-, Tumor- und Transplantationschirurgie der Universität zu 

Köln aufgrund einer gastroösophagealen Refluxerkrankung behandelt. Alle Patienten 

erhielten prätherapeutisch sowohl eine Funktionsdiagnostik mittels HRM und 24h-pH-Metrie 

/ Impedanzmessung als auch eine ÖGD mit Probenentnahme zur histopathologischen 

Untersuchung. Die Auswertung der HRM-Ergebnisse erfolgte anhand der Kriterien der 

Chicago-Klassifikation für Ösophagusmotilitätsstörungen Version 3.0. 

 

Nicht eingeschlossen wurden Patienten mit folgenden Kriterien: Alter <18 Jahre, 

Autoimmunerkrankungen, neurologische Erkrankung, Ösophagitis (peptisch, eosinophil, 

ätzend oder infektiös), Ösophagus- oder Thoraxoperation in der Eigenanamnese, 

Neoplasien und / oder lokoregionäre Bestrahlung des Ösophagus in der Vorgeschichte und 

eine Zeitspanne von über 12 Monaten zwischen der HRM und der ÖGD der Speiseröhre. 

 

Ausschlusskriterien waren: eine unvollständige Manometrie, ein fehlender 

Pathologiebericht für BE und Vorhandensein eines Adenokarzinoms in der BE-Biopsie. 

 

Die Auswertung der demographischen und klinischen Patientendaten erfolgte retrospektiv. 

Die Datenerhebung umfasste unter anderem Alter, Geschlecht, Einfluss von Noxen 

(Rauchen, Alkohol) und die prätherapeutische gesundheitsbezogene Lebensqualität. Diese 

wurde anhand des GIQLI – Fragebogens ermittelt, welcher speziell zur Erfassung der 

gesundheitsbezogenen Lebensqualität von Patienten mit gastrointestinalen Erkrankungen 

konzipiert wurde 119.  

 

Der GIQLI enthält 36 Fragen mit einer fünfstufigen Antwortskala, welche die Lebensqualität 

in fünf Dimensionen erfasst (Symptome, Emotion, psychische Funktion, soziale Funktion 

und die Beeinträchtigung der Lebensqualität durch die medizinische Behandlung). Jede 

Frage wird mit 0 bis 4 Punkten bewertet und kann somit in der Addition zu einer 

Gesamtpunktzahl von 0 bis 144 Punkten führen. Die Symptomabfrage umfasst Übelkeit, 

Aufstoßen oder Regurgitationen während der letzten zwei Wochen. Je nach Fragestellung 

geben die Punkte die Häufigkeit an, in der Beschwerden aufgetreten sind (0 = die ganze 

Zeit, bis 4 = nie) oder das Ausmaß der Beschwerden (0 = sehr stark, bis 4 = überhaupt 

nicht). Eine höhere Punktzahl deutet demnach auf eine bessere Lebensqualität hin 119. 
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Zu Beginn der Studie wurde die Ethikkommission der medizinischen Fakultät der 

Universität zu Köln informiert. Das Protokoll der Studie erhielt eine zustimmende Bewertung 

mit dem Aktenzeichen 21-1035. 

 

 

3.2  Methoden  

3.2.1.  Durchführung der High-Resolution Manometrie 

Der verwendete Solid-State-Katheter hat einen Durchmesser von 4,2 mm und enthält 36 

Druckaufnehmer, die regelmäßig entlang des Katheters im Abstand von 1 cm angeordnet 

sind und zirkumferentiell messen (Manoscan; Sierra Scientific Instruments Inc., Los 

Angeles, CA, USA). Die Druckwerte zwischen den Sensoren werden durch Interpolation 

ohne signifikanten Verlust kontraktiler Informationen geschätzt 51. Der HRM-Katheter wird 

transnasal so platziert und fixiert, dass die Hochdruckzonen des oberen und des unteren 

Ösophagussphinkter vollständig abgebildet werden.  

 

Das standardisierte Durchführungsprotokoll sieht die Analyse der peristaltischen Antwort 

auf 10 Wasserschlucke à 5 ml vor. Der Patient befindet sich in Rückenlage und wird 

gebeten, ruhig zu atmen, nicht zu sprechen, das Wasser, welches mittels Einmalspritze oral 

appliziert wird mit einem Schluck zu schlucken und abgesehen davon möglichst keine 

weiteren Schlucke zu tätigen 120. Das Intervall zwischen zwei Schluckakten sollte 20 bis 30 

Sekunden betragen, damit es nicht zu falsch niedrigen Kontraktionsamplituden oder sogar 

zu fehlenden Kontraktionen aufgrund schluckinduzierter Inhibitionsvorgänge innerhalb der 

Speiseröhre kommt. Der Katheter ist mit einem Computer verbunden, auf dem die 

ManoView-Analysesoftware (Sierra Scientific Instruments Inc., Los Angeles, CA, USA) 

installiert ist, die eine farbcodierte Anzeige des Ösophagusdrucks liefert.  

 

Alle Manometrien wurden von derselben kompetenten Bedienerin durchgeführt und 

anschließend vom jeweils behandelnden ärztlichen Mitglied des Teams, bestehend aus den 

gleichen drei erfahrenen Ärzt*innen der Klinik, interpretiert und anhand der Kriterien der 

CCv3.0 ausgewertet. 

 

Folgende für diese Studie relevante HRM-Parameter wurden anhand der 

Druckkurvenverläufe bestimmt: 

- Ruhedruck des LES (mmHg) 

- Länge des LES (cm) 
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- Integrierter Relaxationsdruck (mmHg) 

- Distale Latenzzeit (s) 

- Distales Kontraktionsintegral (mmHg-s-cm) 

- Durchschnittliche Wellenamplitude (mmHg) 

- Peristaltische Pausen im Schluckakt (cm) 

Die ermittelte Höhe des LES ist zudem hilfreich bei der akkuraten Platzierung der pH-

Metrie-Sonde (5 cm oberhalb des LES) in der folgenden Langzeit pH-Metrie / 

Impedanzmessung.  

 

 

3.2.2.  Durchführung der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung 

Der dünne Einweg-MII-pH-Katheter (pHersaflex, Sierra Scientific Instruments, Los Angeles, 

USA) hat einem Außendurchmesser von 2 mm (French-Größe 6) und verfügt über sechs 

Impedanzmessstellen (3, 5, 7, 9, 15 und 17 cm von der Katheterspitze entfernt), einen 

distalen pH-Sensor (5 cm), sowie eine interne Referenzelektrode. Dieser wird transnasal 

eingeführt und mit dem pH-Sensor 5 cm oberhalb des LES platziert. Im Vorfeld sollen PPI- 

oder Histamin-H2-Blocker 10 Tage pausiert werden. Außerdem wird die Untersuchung am 

nüchternen Patienten begonnen. Der Patient wird angehalten während der 24-Stunden-

Aufzeichnung, seinen normalen täglichen Aktivitäten nachzukommen und sämtliche 

Essens-, Schlaf- und Liegephasen, sowie mögliche Refluxsymptome zu dokumentieren. Mit 

Hilfe des tragbaren Ohmega 4P I R Recorders werden alle Messungen und manuellen 

Ereignismarkierungen des Patienten aufgezeichnet und können anschließend in der MMS 

Software ausgewertet werden. Zur Beurteilung der einzelnen Parameter dienen 

Referenzwerte der 24h-pH-Metrie (vgl. Tabelle 6). 

Tabelle 6: Referenzwerte der 24h-pH-Metrie (in Anlehnung an 121,122) 

Gesamtfraktionszeit mit pH ≤ 4,0 (%) ≤ 5,8 

Aufrechte Position (%) ≤ 8,2 

Liegende Position (%) ≤ 3,5 

Anzahl der Refluxepisoden ≤ 46 

Dauer der längsten Refluxepisode (min) ≤ 19 

Anzahl der Refluxepisoden > 5 min 4 

DeMeester-Score (numerische Zusammenfassung verschiedener Variable) ≤ 14,72  

(95. Perzentil) 
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3.2.3.  Ösophago-Gastro-Duodenoskopie 

Bei allen Patienten in dieser Studie wurde eine Endoskopie des oberen 

Gastrointestinaltrakts durchgeführt, einschließlich der Speiseröhre, des Magens und des 

Duodemums. Diese wurden entweder extern durch den zuweisenden Behandler oder in 

domo durch die Endoskopie-Abteilung der Klinik und Poliklinik für Gastroenterologie und 

Hepatologie durchgeführt. Die Stadieneinteilung der Refluxösophagitis erfolgte größtenteils 

anhand der Savary-Miller-Klassifikation und zu einem weitaus kleineren Teil anhand der 

Los Angeles-Klassifikation. Bei Vorliegen eines Barrett-Ösophagus erfolgte die 

Beschreibung gemäß der Prag-Klassifikation. Eine Bestätigung lieferte der Befundbericht 

der histopathologischen Untersuchung.  

Ebenso wurde das Vorhandensein einer Hiatushernie oder einer anderen makroskopischen 

oder histologischen Störung dokumentiert. 

 

 

3.2.4.  Statistische Auswertung 

Alle Daten wurden in Excel (Microsoft® Excel® für mac 2011, ©2010 Microsoft Corporation, 

Redmond, USA) erfasst und anschließend statistisch mit Hilfe der SPSS Statistics 25 

Software (IBM® Corporation SPSS® Statistics, Armonk, USA) analysiert und ausgewertet. 

Zur deskriptiven Statistik wurden Häufigkeiten kategorischer Variablen in Prozent 

ausgedrückt und der Median bzw. Mittelwert, der metrischen Variablen angegeben. Zur 

Signifkanztestung wurde der Mann-Whitney-U-Test oder der Kruskal-Wallis-Test für alle 

metrischen Daten, und der Exakte Test nach Fisher oder der Chi-Quadrat-Test nach 

Pearson für alle kategorischen Variablen angewendet. Ein p-Wert ≤ 0,05 wurde bei der 

Auswertung als statistisch signifikant angesehen. Ein p-Wert zwischen p > 0,05 und p ≤ 0,1 

wurde als statistischer Trend betrachtet. 
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4.  Ergebnisse 

4.1  Demographische und klinische Daten 

Von Oktober 2012 bis April 2019 befanden sich 315 Patienten aufgrund einer 

gastroösophagealen Refluxerkrankung in der Klinik und Poliklinik für Allgemein-, Viszeral-, 

Tumor- und Transplantationschirurgie der Universität zu Köln in Behandlung. Davon 

wurden 101 Patienten einer operativen Therapie und 214 Patienten einer rein 

konservativen Therapie zugeführt. Die Studienpopulation bestand aus 168 Männern und 

147 Frauen, die ein durchschnittliches Alter von 54 Jahren aufwiesen. Hinsichtlich der 

Altersverteilung in den Subgruppen gibt es keine signifikanten Unterschiede wie Tabelle 7 

zeigt. Betrachtet man hingegen die Geschlechtsverteilung, fällt der signifikant größere 

Männeranteil in der Kohorte GERD mit BE (64,2 %) im Vergleich GERD ohne BE (50,4 %) 

auf. Auch innerhalb der Barrett-Ösophagus-Kohorten (vgl. Tabelle 8) ist dieses Gefälle 

hinsichtlich der Schwere der Erkrankung zu beobachten. So ist der Anteil an Frauen in der 

SSBE-Gruppe mit 42,6 % noch vergleichsweise ausgeglichen, hingegen in der LSBE-

Gruppe mit nur 18,2 % sehr gering.  

In puncto Risikoprofil ist der Patientenanteil mit schädlichem Gebrauch von Alkohol oder 

Nikotin mit 20-30 % in allen Gruppen vergleichbar. Lediglich unter den Patienten mit LSBE 

(10 %) sind weniger Personen mit regelmäßigem Alkoholkonsum. Bei 71,1 % aller 

Patienten wurde eine Hiatushernie nachgewiesen. Die gastroösophageale 

Refluxerkrankung mit oder ohne BE (70,2 % vs. 71,4 %) ist dabei kein 

Unterscheidungsmerkmal. Jedoch ist der Anteil der Patienten mit einer Hiatushernie mit 

90,9 % in der LSBE–Kohorte wesentlich größer als in der SSBE–Kohorte mit 63,8 %, ohne 

statistisch signifikant zu sein.  

 

Tabelle 7: Demographische und klinische Daten aller GERD-Patienten mit und ohne Barrett-
Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in Prozent angegeben. Numerische 
Variablen sind als Mittelwert (±Standardabweichung) oder als Median (Minimum – Maximum) 
dargestellt. *p<0,05; **p ≤ 0,1 

Variable Gesamt 

n=315 (%) 

GERD mit BE 

n=67 (%) 

GERD ohne BE 

n=248 (%) 

p-Wert 

 

Geschlecht, weiblich 147 (46,7) 24 (35,8) 123 (49,6) 0,045* 

Alter (Jahre) 53,6 (± 15,3) 54,5 (± 12,5) 53,4 (± 16,1) 0,857 

Noxen (Nikotin-u./o. 

Alkoholabusus) 
118 (37,5) 25 (41,0) 93 (38,91) 0,768 

Nikotinabusus 74 (23,5) 17 (27,9) 57 (23,85) 0,516 

Alkoholabusus 67 (21,3) 15 (24,6) 52 (21,76) 0,635 

Hiatushernie 224 (71,1) 47 (70,2) 177 (71,4) 0,845 
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Therapie     

Operativ 101 (32,1) 18 (26,9) 83 (33,5)  

Operative Eingriffe 187 (59,4) 32 (47,8) 155 (62,5)  

Konservativ 214 (67,9) 49 (73,1) 165 (66,5)  

GIQLI 88,0 (22 – 144) 92,5 (39 – 136) 88 (22 – 144) 0,084** 

Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD), Barrett-Ösophagus (BE), Gastrointestinal Quality of Life Index 

(GIQLI)  

Tabelle 8: Demographische und klinische Daten der Patienten mit Short-Segment- und Long-
Segment-Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in Prozent 
angegeben. Numerische Variablen sind als Mittelwert (±Standardabweichung) oder als Median 
(Minimum – Maximum) dargestellt. **p ≤ 0,1 

Variable SSBE 

n=47 (%) 

LSBE 

n=11 (%) 

p-Wert 

 

Geschlecht, weiblich 20 (42,6) 2 (18,2) 0,134 

Alter (Jahre) 54,6 (± 12,1) 52,6 (± 15,7) 0,604 

Noxen (Nikotin-u./o. 

Alkoholabusus) 
19 (45,2) 3 (30,0) 0,381 

Nikotinabusus 13 (31,0) 2 (20,0) 0,492 

Alkoholabusus 12 (28,6) 1 (10,0) 0,223 

Hiatushernie 30 (63,8) 10 (90,9) 0,081** 

Therapie    

Operativ 5 (10,6) 5 (45,5)  

Operative Eingriffe 8 (17,0) 11 (100)  

Konservativ 42 (89,4) 6 (54,5)  

GIQLI 91 (39-136) 98,5 (57-128) 0,889 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE), Gastrointestinal Quality 

of Life Index (GIQLI) 

Insgesamt wurden in der Studienpopulation 101 Patienten mit 187 operativen Eingriffen 

(59,4 %) versorgt und 214 (67,9 %) Patienten rein konservativ therapiert (vgl. Tabelle 7). In 

der Kohorte GERD mit BE überwiegt das konservative Regime mit 73,1 % (49) gegenüber 

dem operativen Vorgehen mit 47,8 % (32). Im Vergleich der Barrett-Gruppen sieht man 

einen deutlichen Anstieg der operativen Eingriffe bei Zunahme der Erkrankungsschwere 

(vgl. Tabelle 8 und 10). So liegt der Anteil der operativen Eingriffe beim SSBE bei 17% (8), 

hingegen beim LSBE bei 100 % (11). Dabei wurde in je 45,5 % (5) der Fälle eine 

Fundoplikatio nach Nissen und eine Hiatoplastik durchgeführt, ein Patient erhielt eine 

Gastropexie. Beim SSBE wurden ebenso die Fundoplikatio nach Nissen (8,5 %) und die 

Hiatoplastik (6,5 %) favorisiert. Bei einem Patienten wurde ein EndoStim implantiert (2,1 

%).  
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Wie bereits unter Punkt 2.1.6 (Therapie der GERD) erwähnt, ist heutzutage die am 

häufigsten durchgeführte Anti-Refluxoperation die laparoskopische 360 ° -Fundoplikatio 

nach Nissen 52. Dies zeigt sich auch in der untersuchten Studienpopulation bei der die 

Fundoplikatio nach Nissen zusammen mit der Hiatoplastik mit jeweils 25 % die Statistik 

anführt. Weitere Eingriffsarten mit Häufigkeiten unter 10 % sind der Tabelle 9 und 10 zu 

entnehmen. 

 

Tabelle 9: Verteilung nach Art des operativen Eingriffs aller GERD-Patienten mit und ohne Barrett-
Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in Prozent angegeben. 

Operation Gesamt 

n=315 (%) 

GERD mit BE 

n=67 (%) 

GERD ohne BE 

n=248 (%) 

Gesamt 187 (59,4) 32 (47,8) 155 (62,5) 

Fundoplikatio n. Nissen 80 (25,4) 15 (22,4) 65 (26,2) 

Fundoplikatio n. Toupet 16 (5,1) 2 (3,0) 14 (5,7) 

Collis-Plastik 2 (0,6) - 2 (0,8) 

Hiatoplastik 81 (25,7) 13 (19,4) 68 (27,4) 

Gastropexie 5 (1,6) 1 (1,5) 4 (1,6) 

Endostim 3 (0,95) 1 (1,5) 2 (0,8) 

Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD), Barrett-Ösophagus (BE) 

Tabelle 10: Verteilung nach Art des operativen Eingriffs der Patienten mit Short-Segment- und Long-
Segment-Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in Prozent 
angegeben.  

Operation SSBE 

n=47 (%) 

LSBE 

n=11 (%) 

Gesamt 8 (17,0) 11 (100) 

Fundoplikatio n. Nissen 4 (8,5) 5 (45,5) 

Fundoplikatio n. Toupet - - 

Collis-Plastik - - 

Hiatoplastik 3 (6,4) 5 (45,5) 

Gastropexie - 1 (9,1) 

Endostim 1 (2,1) - 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE) 

Die prätherapeutisch erfasste gesundheitsbezogene Lebensqualität durch Abfrage des 

Gastrointestinal Quality of Life Index war im Vergleich der Barrett-Gruppen ähnlich (vgl. 

Tabelle 8: SSBE 91 Punkte vs. LSBE 98,5 Punkte). Erkennbar in Tabelle 7 ist ein 

statistischer Trend mit reduzierter gesundheitsbezogener Lebensqualität im 
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Patientenkollektiv GERD ohne BE (88 Punkte mit Minimum von 22 Punkten) im Vergleich 

zu GERD mit BE (92,5 Punkte mit Minimum von 39 Punkten). 

 

 

4.2  Ergebnisse der Funktionsdiagnostik 

4.2.1.  Ergebnisse der Ösophago-Gastro-Duodenoskopie 

Die Hälfte (50,2 %) aller Patienten zeigen in der ÖGD Erosionen im Ösophagus (vgl. 

Tabelle 11). In den Befunden wurde in 43,5 % (137) die Savary-Miller-Klassifikation zur 

Stadieneinteilung der Refluxösophagitis verwendet und nur in 12,4 % (39) die erst später in 

der Leitlinie empfohlene Los-Angeles-Klassifikation. 30 (44,8 %) GERD–Patienten mit BE 

zeigen Erosionen, wovon die meisten (n=14 (20,9 %) dem Stadium I der Savary-Miller-

Klassifikation entsprechen. Die übrigen 13,5 % verteilen sich in absteigender Häufigkeit auf 

die Stadien II bis IV (6 %, 4,5 %, 3%). Eine ähnliche Verteilung zeigt sich in der GERD-

Kohorte ohne BE. Auch hier hat die überwiegende Anzahl der Patienten eine 

Refluxösophagitis Stadium I (n=74, (29,8 %) von den insgesamt 114 (46 %) Patienten die 

nach Savary-Miller klassifiziert wurden. Die Patienten der Gruppen GERD mit und ohne BE 

bei denen die Stadieneinteilung der Refluxösophagitis anhand der LA-Klassifikation (10,5 % 

vs 12,9 %) erfolgte, sind vergleichsweise ähnlich. Der überwiegende, wenn auch bezogen 

auf die gesamte Studienpopulation sehr geringe Anteil der Patienten, entfällt auf die 

Stadien A (4,5 % vs. 6,7 %) und B (4,5 % vs. 4,4 %). 

Im Vergleich der BE-Patienten untereinander nehmen die Erosionen mit zunehmender 

Schwere des BE ab (vgl. Tabelle 12). 20 (42,6 %) Patienten mit SSBE zeigen eine 

Refluxösophagitis, davon 13 (27,7 %) im Stadium I. Dem gegenüber zeigen nur 3 Patienten 

mit LSBE überhaupt Erosionen, wovon nur einer im Stadium IV (9,1 %) klassifiziert wurde.  

Die Prag-Klassifikation des SSBE zeigt in der makroskopischen Längenerfassung der 

entzündlichen Veränderungen der Barrett-Schleimhaut in der zirkumferenziellen 

Ausdehnung durchschnittlich (C) 0,24 cm mit (M) 1,14 cm langen zungenförmigen 

Ausläufern. Beim LSBE betragen die Mittelwerte der zirkumferenziellen Ausdehnung (C) 

3,55 cm und der zungenförmigen Ausläufer (M) 6 cm. 

Ebenso ist das bereits beschriebene Vorkommen der Hiatushernie ein Ergebnis der ÖGD, 

welches anschließend durch die HRM bestätigt wurde. 

Tabelle 11: Ergebnisse der Befundberichte der Ösophago-Gastro-Duodenoskopie aller GERD-
Patienten mit und ohne Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in 
Prozent angegeben. Numerische Variablen sind als Mittelwert (±Standardabweichung) dargestellt. 

Variable Gesamt 

n=315 (%) 

GERD mit BE 

n=67 (%) 

GERD ohne BE 

n=248 (%) 

p-Wert 
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Erosionen 158 (50,2) 30 (44,8) 128 (51,6) 0,321 

Savary-Miller-Klassifikation 137 (43,5) 23 (34,3) 114 (46,0) 0,388 

Stadium I  88 (27,9) 14 (20,9) 74 (29,8)  

Stadium II  33 (10,5) 4 (6,0) 29 (11,7)  

Stadium III 9 (2,9) 3 (4,5) 6 (2,4)  

Stadium IV 7 (2,2) 2 (3,0) 5 (2,0)  

     

Los-Angeles-Klassifikation 39 (12,4) 7 (10,5) 32 (12,9) 0,764 

Stadium A 20 (6,3) 3 (4,5) 17 (6,7)  

Stadium B 14 (4,4) 3 (4,5) 11 (4,4)  

Stadium C 2 (0,6) 0 2 (0,8)  

Stadium D 3 (1,0) 1 (1,5) 2 (0,8)  

Barrett 67 (21,3)    

SSBE 47 (14,9) 47 (70,2)   

LSBE 11 (3,5) 11 (16,5)   

Prag-Klassifikation     

C (MW±SD, cm)  1,15 (± 2,1)   

M (MW±SD, cm)  2,48 (± 2,7)   

Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD), Barrett-Ösophagus (BE), Short-Segment-Barrett-Ösophagus 

(SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE) 

 

 

Tabelle 12: Ergebnisse der Befundberichte der Ösophago-Gastro-Duodenosskopie der Patienten 
mit Short-Segment- und Long-Segment-Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten 
Anzahl und in Prozent angegeben. Numerische Variablen sind als Mittelwert (±Standardabweichung) 
dargestellt.***p<0,001 

Variable SSBE 

n=47 (%) 

LSBE 

n=11 (%) 

p-Wert 

 

Erosionen 20 (42,6) 3 (27,3) 0,351 

Savary-Miller-Klassifikation 20 (42,6) 1 (9,1)  

Stadium I  13 (27,7) -  

Stadium II  4 (8,5) -  

Stadium III 2 (4,3) -  

Stadium IV 1 (2,1) 1 (9,1)  

    

Los-Angeles-Klassifikation 6 (12,8) -  

Stadium A 3 (6,4) -  

Stadium B 3 (6,4) -  
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Stadium C - -  

Stadium D - -  

Prag-Klassifikation    

C (cm) 0,24 (± 0,5) 3,55 (± 2,9) 0,001*** 

M (cm) 1,14 (± 0,6) 6,0 (± 3,0) 0,001*** 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE) 

 

 

4.2.2.  Ergebnisse der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung 

Die Ergebnisse der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung sind in der gesamten 

Studienpopulation pathologisch mit zum Teil zwei- bis dreifach erhöhten Werten gegenüber 

den Referenzwerten (vgl. Tabelle 13 und 14). Im statistischen Trend ist eine stärkere 

Refluxsymptomatik im Patientenkollektiv GERD ohne Barrett-Ösophagus erkennbar. Der 

prozentuale Zeitanteil mit einem pH ≤ 4,0 liegt in beiden Gruppen mit 11,7 % (GERD mit 

BE) und 13 % (GERD ohne BE) über dem Normwert von 5,8 %. Ebenso ist der 

DeMeester–Score mit 44,2 (GERD mit BE) und 49,6 (GERD ohne BE) stark erhöht 

gegenüber dem Referenzwert von ≤ 14,72. Am DeMeester–Score als auch an der 

Gesamtfraktionszeit mit pH ≤ 4,0 (%) lassen sich die tendenziell höheren Werte der GERD-

Vergleichsgruppe gegenüber der Barrett-Gruppe erkennen. Statistische Signifikanz im 

Vergleich der Kohorten wird sowohl bei der Anzahl der Refluxepisoden mit 139 (vs. 107) als 

auch beim Maximalwert der Refluxepisoden mit 1325 (vs. 1051) erreicht. 

Tabelle 13: Ergebnisse der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung aller GERD-Patienten 
mit und ohne Barrett-Ösophagus. Numerische Variablen sind als Median (Minimum – Maximum) 
dargestellt. *p<0,05; **p ≤ 0,1 

pH-Metrie/Impedanz- 

Parameter 

Gesamt 

n=315 (%) 

GERD mit BE 

n=67 (%) 

GERD ohne BE 

n=248 (%) 

p-Wert 

 

DeMeester-Score 49,3 (2,4-318,1) 44,2 (2,4 – 293,5) 49,6 (2,4-318,1) 0,069** 

Anzahl der Refluxepisoden 132,5 (11-1325) 107,0 (16 – 1051) 139 (11-1325) 0,015* 

Gesamtfraktionszeit mit pH ≤ 4,0 

(%) 
13,0 (0,3-96,9) 11,7 (0,3 – 95,0) 13 (0,6-96,9) 0,131 

Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD), Barrett-Ösophagus (BE) 

Im direkten Vergleich der Barrett-Ösophagus-Kohorten zeigt die LSBE-Kohorte deutlich 

pathologischere Werte in der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung als die 

SSBE-Kohorte (vgl. Tabelle 14). Die Patienten mit einem LSBE haben einen fünffach 

erhöhten DeMeester–Score mit 76,9 und damit den höchsten Wert im gesamten 



Ergebnisse 

  42 

Patientenkollektiv. Mit einer 1,7-fachen Erhöhung des Scores ist dieser mit 24,6 in der 

SSBE-Gruppe signifikant kleiner und bezogen auf die gesamte Studienpopulation am 

niedrigsten. Gleiches zeigt sich bei der Anzahl der Refluxepisoden. Durchschnittlich haben 

Patienten mit SSBE 66 Refluxepisoden und damit signifikant weniger als Patienten mit 

LSBE (163) und im Vergleich aller Patienten die geringste Abweichung vom Normwert (≤ 

46). Die SSBE-Kohorte zeigt als einzige eine normwertige Gesamtfraktionszeit von 5,7 % 

mit einem pH ≤ 4,0 und ist damit signifikant weniger im sauren Reflux als Patienten mit 

einem LSBE mit 23,1 %. 

Tabelle 14: Ergebnisse der kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung der Patienten mit 
Short-Segment- und Long-Segment-Barrett-Ösophagus. Numerische Variablen sind als Median 
(Minimum – Maximum) dargestellt. *p<0,05 

pH-Metrie/Impedanz- 

Parameter 

SSBE 

n=47 (%) 

LSBE 

n=11 (%) 

p-Wert 

 

DeMeester-Score 24,6 (3,5-277,3) 76,9 (2,4-278,4) 0,042* 

Anzahl der Refluxepisoden 66 (17-630) 163 (16-1051) 0,033* 

Gesamtfraktionszeit mit pH ≤ 4,0 (%) 5,7 (0,6-89,8) 23,1 (0,3-82,1) 0,046* 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE) 

 

 

4.2.3.  Ergebnisse und Auswertung der High-Resolution-Manometrie 

Die Ergebnisse der High-Resolution-Manometrie aller GERD-Patienten mit und ohne 

Barrett-Ösophagus sind relativ einheitlich und normwertig (vgl. Tabelle 15). Der untere 

Ösophagussphinkter ist in beiden Gruppen mit 3,2 cm gleich lang und mit einem Ruhedruck 

von 21 mmHg normoton. 29,9 % (20) bzw. 27,2 % (66) der Patienten weisen einen 

hypotonen LES auf. Auch der IRP liegt in beiden Gruppen im Referenzbereich mit 8,4 

mmHg in der GERD mit BE-Kohorte und 6,8 mmHg in der GERD ohne BE-Kohorte. Eine 

pathologisch verkürzte distale Latenz von weniger als 4,5 Sekunden zeigen in der Barrett-

Gruppe 31,3 % (21) und in der GERD ohne BE-Gruppe 37,1 % (92) der Patienten. Die 

kontraktile Kraft des Schluckaktes liegt in beiden Gruppen im unteren Normbereich (DCI 

1249,2 mmHg vs. 1189,2 mmHg). 8 (12,1%) Patienten in der GERD mit BE– und 42 (17,2 

%) Patienten in der GERD ohne BE–Kohorte zeigen ein pathologisch reduziertes distales 

Kontraktionsintegral unter 450 mmHg. Die durchschnittliche Wellenamplitude ist mit 66,2 

mmHg und 63,4 mmHg normal. Eine hypotone mittlere Wellenamplitude unter 43 mmHg 

zeigen 11 (16,7 %) GERD-Patienten mit BE und 55 (22,5 %) GERD-Patienten ohne BE. 

Der Anteil der Patienten mit einer gestörten peristaltischen Integrität durch große Pausen 
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ist mit 22,4 % (15) in der Barrett-Kohorte etwas größer als in der Vergleichsgruppe mit 13,7 

% (34). 

Tabelle 15: Ergebnisse der High-Resolution-Manometrie aller GERD-Patienten mit und ohne 
Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in Prozent angegeben. 
Numerische Variablen sind als Mittelwert (±Standardabweichung) oder als Median (Minimum – 
Maximum) dargestellt. 

HRM-Parameter Gesamt 

n=315 (%) 

GERD mit BE 

n=67 (%) 

GERD ohne BE 

n=248 (%) 

p-Wert 

 

Ruhedruck des LES in mmHg 21,1 (0-121,1) 21,3 (0,5-50,3) 21,2 (0-121,1) 0,517 

Länge LES in cm 3,2 (± 1,1) 3,2 (± 1,1) 3,2 (± 1,1) 0,807 

Hypotoner LES < 13 mmHg 86 (27,7) 20 (29,9) 66 (27,2) 0,345 

IRP in mmHg 7,3 (0-41,7) 8,4 (0-26,5) 6,8 (0-41,7) 0,461 

DL < 4,5 sek 113 (35,9) 21 (31,3) 92 (37,1) 0,244 

DCI in mmHg 
1223,0 

(12,3-12.841,4) 

1249,2  

(185,6-5302,5) 

1189,2  

(0-12841,4) 

0,890 

DCI < 450 mmHg 50 (16,2) 8 (12,1) 42 (17,2) 0,433 

MWA mmHG 
63,7  

(11,5–314,1) 

66,2  

(16,2-314,1) 

63,4  

(11,5-235,6) 

0,493 

MWA <43 mmHg 66 (21,4) 11 (16,7) 55 (22,5) 0,323 

Große Pausen 49 (15,5) 15 (22,4) 34 (13,7) 0,229 

Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD), Barrett-Ösophagus (BE), Unterer Ösophagussphinkter (LES), 

Distale Latenzzeit (DL), Integrierter Relaxationsdruck (IRP), Distales Kontraktionsintegral (DCI), Mittlere 

Wellenamplitude (MWA) 

Betrachtet man nur die Barrett-Ösophagus Kohorte und vergleicht die in Tabelle 16 

gezeigten HRM-Parameter der SSBE- und LSBE-Patienten miteinander, werden 

Unterschiede in der Peristaltik und im Druckaufbau des distalen Ösophagus deutlich. 

Patienten mit einem LSBE zeigen einen niedrigeren Basaldruck (12,9 mmHg vs 24,9 

mmHg), des durchschnittlich um 0,5 cm verkürzten unteren Ösophagussphinkters (2,7 cm 

vs. 3,3 cm). Außerdem präsentierten sie häufiger einen hypotonen LES (54,6% vs 17,0 %). 

Des Weiteren ist die kontraktile Kraft des Schluckaktes bei Patienten mit LSBE reduzierter. 

Dies spiegelt ein kleineres mittleres DCI (1230,0 mmHg vs 1359,8 mmHg) und der größere 

Anteil an Patienten mit einem pathologisch erniedrigtem DCI unter 450 mmHg wieder (18,2 

% vs. 6,5 %). Die durchschnittliche Wellenamplitude ist im Vergleich schwächer (54,7 

mmHg vs. 74,3 mmHg) und der prozentuale Anteil der Patienten mit hypotoner MWA 

größer (27,3 % vs. 10,9 %). 11 (23,4 %) Patienten mit SSBE und ein (9,1 %) Patient mit 

LSBE zeigen peristaltische Pausen. Der IRP als Ausdruck der Relaxation des 

gastroösophagealen Übergangs ist in beiden Gruppen normwertig (8,4 mmHg vs. 8,2 
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mmHg). 45,5 % (5) der Patienten mit LSBE zeigen eine pathologisch verkürzte distale 

Latenz unter 4,5 Sekunden (vs. 29,8 %). 

Tabelle 16: Ergebnisse der High-Resolution-Manometrie der Patienten mit Short-Segment- und 
Long-Segment-Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in Prozent 
angegeben. Numerische Variablen sind als Mittelwert (±Standardabweichung) oder als Median 
(Minimum – Maximum) dargestellt. ***p<0,01; **p ≤ 0,1 

HRM-Parameter SSBE 

n=47 (%) 

LSBE 

n=11 (%) 

p-Wert 

 

Ruhedruck des LES in mmHg 24,9 (6,4-48,5) 12,9 (0,5-26,8) 0,004*** 

Länge LES in cm 3,3 (± 1,4) 2,7 (± 1,1) 0,082** 

Hypotoner LES < 13 mmHg 8 (17,0) 6 (54,6) 0,301 

IRP in mmHg 9,2 (0,2-19,3) 8,4 (0-26,5) 0,317 

DL < 4,5 sek 14 (29,8) 5 (45,5) 0,495 

DCI in mmHg 
1359,8  

(235,8-5032,5) 

1230  

(250,5-1532,2) 

0,110 

DCI < 450 mmHg 3 (6,5) 2 (18,2) 0,287 

MWA mmHG 74,3 (21,3-180,7) 54,7 (26-314,1) 0,099** 

MWA <43 mmHg 5 (10,9) 3 (27,3) 0,333 

Große Pausen 11 (23,4) 1 (9,1) 0,513 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE), Unterer 

Ösophagussphinkter (LES), Distale Latenzzeit (DL), Integrierter Relaxationsdruck (IRP), Distales 

Kontraktionsintegral (DCI), Mittlere Wellenamplitude (MWA) 

Die Auswertung der HRM-Ergebnisse anhand der Kriterien der Chicago-Klassifikation für 

Ösophagusmotilitätsstörungen Version 3.0 präsentiert das gesamte Spektrum an primären 

Motilitätsstörungen für die Studienpopulation (vgl. Abb. 5).  
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Störungen mit Obstruktion 
des gastroösophagealen 
Übergangs 

Ach       = Achalasie 

O ÖGÜ = Obstruktion des 
ösophagogastralen 
Übergangs 

Höhergradige 
Motilitätsstörungen 

HE        = Hyperkontraktiler 
Ösophagus 

DES     = Distaler Ösophagus-
spasmus 

AC       = Fehlende Peristaltik 

Geringgradige 
Motilitätsstörungen 

FP         = Fragmentierte 
Peristaltik 

IEM       = Ineffektive Motilität 

Abbildung 5: Die Häufigkeit von Motilitätsstörungen bei GERD-Patienten mit und ohne Barrett-
Ösophagus. 

Während die fragmentierte Peristaltik nur in der Barrett-Kohorte auftritt, ist der 

hyperkontraktile Ösophagus nur in der Vergleichsgruppe zu finden. Ansonsten zeigen sich 

im Vergleich der GERD-Patienten mit und ohne BE keine signifikanten Unterschiede (vgl. 

Tabelle 17). LSBE-Patienten sind insgesamt am häufigsten von Motilitätsstörungen (54,6 % 

vs SSBE 39,1 % vs. GERD mit/ohne BE 40,3 %) betroffen. Insbesondere traten die 

ineffektive Motilität (18,2 % vs 10,6 % vs. 10,8 %), die fragmentierte Peristaltik (9,1 % vs 

2,1 % vs. 0,6 %) und der distale Ösophagusspasmus (18,2 % vs. 10,6 % vs. 14,9 %) auf 

(vgl. Tabelle 18).  

Störungen mit Obstruktion des gastroösophagealen Übergangs wie Achalasie (≤ 2 %) oder 

Obstruktion des ÖGÜ sind in allen Gruppen eher selten mit einer maximalen Häufigkeit von 

≤ 10,5 % anzutreffen. Ebenso selten präsentierte sich die fehlende Peristaltik (≤ 2,9 %). 

Tabelle 17: Verteilung der Motilitätsstörungen anhand der Chicago-Klassifikation 3.0 aller GERD-
Patienten mit und ohne Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten Anzahl und in 
Prozent angegeben. ***p<0,01 

Motilitätsstörung Gesamt 

n=315 (%) 

GERD mit BE 

n=67 (%) 

GERD ohne BE 

n=248 (%) 

p-Wert 

 

Gesamt 127 (40,3) 27 (40,3) 100 (40,3) 0,987 

Achalasie 5 (1,6) 1 (1,5) 4 (1,6) 0,944 

Obstruktion des ÖGÜ 28 (8,9) 7 (10,5) 21 (8,5) 0,613 

0.0%

2.0%

4.0%

6.0%

8.0%

10.0%

12.0%

14.0%

16.0%

18.0%

Ach O ÖGÜ HE DES FP IEM AC

GERD mit Barrett

GERD ohne Barrett
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Hyperkontraktile Motilitätsstörung 4 (1,3) 0 (0,0) 4 (1,6) 0,294 

DES 47 (14,9) 7 (10,5) 40 (16,2) 0,242 

Fragmentierte Peristaltik 2 (0,6) 2 (3,0) 0 (0,0) 0,006*** 

Ineffektive Motilität 34 (10,8) 8 (11,9) 26 (10,5) 0,741 

Fehlende Peristaltik 9 (2,9) 2 (3,0) 7 (2,8) 0,948 

Gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD), Barrett-Ösophagus (BE), Ösophagogastraler Übergang (ÖGÜ), 

Distaler Ösophagusspasmus (DES) 

Tabelle 18: Verteilung der Motilitätsstörungen anhand der Chicago-Klassifikation 3.0 der Patienten 
mit Short-Segment- und Long-Segment-Barrett-Ösophagus. Häufigkeiten werden in der absoluten 
Anzahl und in Prozent angegeben. 

Motilitätsstörung SSBE 

n=47 (%) 

LSBE 

n=11 (%) 

p-Wert 

 

Gesamt 18 (39,1) 6 (54,6) 0,325 

Achalasie 1 (2,1) 0 (0,0) 0,626 

Obstruktion des ÖGÜ 5 (10,6) 1 (9,1) 0,879 

Hyperkontraktile Motilitätsstörung - - - 

DES 5 (10,6) 2 (18,2) 0,489 

Fragmentierte Peristaltik 1 (2,1) 1 (9.1) 0,255 

Ineffektive Motilität 5 (10,6) 2 (18,2) 0,489 

Fehlende Peristaltik 1 (2,1) 0 (0,0) 0,626 

Short-Segment-Barrett-Ösophagus (SSBE), Long-Segment-Barrett-Ösophagus (LSBE), Ösophagogastraler 

Übergang (ÖGÜ), Distaler Ösophagusspasmus (DES) 
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5.  Diskussion 

Die GERD ist primär ursächlich für die Entwicklung eines BE bei genetisch prädisponierten 

Personen 62,123. Zu den zahlreich beschriebenen Risikofaktoren für BE gehören männliches 

Geschlecht, Alter über 50 Jahre, zentrale Adipositas, Tabakkonsum, chronische GERD-

Symptome ( > 5 Jahre) sowie das Vorliegen einer Hiatushernie 64,66,68,69. Dennoch kann 

nach derzeitigem Wissensstand nicht vorhergesagt werden, welcher Patient mit GERD 

auch unter einem BE leiden könnte, da der Mechanismus durch den GERD-Patienten einen 

BE entwickeln, noch nicht vollständig verstanden ist. Darüber hinaus sind die Schwere und 

die Häufigkeit der Symptome oder eine Kombination aus beiden nicht prädiktiv für das 

Vorliegen eines Barrett-Ösophagus 42. 

 

Diese retrospektiv angelegte Studie vergleicht die klinischen und funktionsdiagnostischen 

Daten von GERD-Patienten mit und ohne BE. Das Patientenkollektiv besteht aus weit 

überregional zugewiesenen Patienten zur spezialisierten Versorgung an einem von der 

Deutschen Gesellschaft für Allgemein- und Viszeralchirurgie (DGAV) zertifizierten 

nationalen Exzellenzzentrum. Aus diesem Grund muss davon ausgegangen werden, dass 

es sich hierbei um ein selektiertes Patientengut handelt. Dies kann durchaus an der 

prozentualen Verteilung der phänotypischen Präsentation der GERD-Patienten in der 

untersuchten Studienpopulation nachvollzogen werden (vgl. Abb. 6 und 7). Während Fass 

et. al nur über einen 6 bis 8 %igen Anteil an BE-Patienten bei GERD berichten, sind dies im 

untersuchten Patientenkollektiv 21 % 3,42. Ebenso befinden sich mehr Patienten mit erosiver 

Refluxösophagitis (41 % vs. 30 %) und entsprechend weniger mit NERD (38 % vs. 60-70 

%) unter den zugewiesenen Patienten. 

 

Abbildung 6: Prozentuale Verteilung 
der GERD-Phänotypen in der 
Studienpopulation 
(chirurgisches Gastrolabor) 

 

Abbildung 7: Prozentuale Verteilung der 
GERD-Phänotypen in der 
Literatur 
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Diese Studie soll zeigen, ob Ösophagusmotilitätsstörungen als unabhängiger Risikofaktor 

für BE bei Patienten mit GERD zu bewerten sind. Aus diesem Grund ist die Verzerrung hin 

zu einer größeren BE-Kohorte eher als positiv zu bewerten. Zumal bislang noch umstritten 

ist, ob eine erosive oder nicht-erosive Ösophagitis sich im Laufe der Zeit zu einem Barrett-

Ösophagus entwickeln 124. 

Tatsächlich zeigen BE-Patienten im Vergleich zu den anderen GERD-Phänotypen 

einzigartige Anomalien der Speiseröhrenfunktion. Übereinstimmend mit Zentilin et. al. und 

Splittgerber et al. weisen besonders die Ergebnisse der LSBE-Patienten die schwersten 

gastroösophagealen Refluxparameter und ösophageale motorische Anomalien wie 

Dysfunktionen des unteren Ösophagussphinkters und eine gestörte Ösophagusperistaltik 

auf 42,63,72. 

Die Studienergebnisse von Bazin et. al zeigten selbsterklärt als erstes die Motilitätsstörung 

des Ösophagus (insbesondere die Hypotonie des unteren Ösophagussphinkters) als 

starken unabhängigen Faktor für die Entwicklung eines BE 4. Auch in Vorarbeiten deuteten 

bereits die Ergebnisse von Knepper et. al auf die Motilitätsstörung der Speiseröhre als 

Risikofaktor des Barrett-Ösophagus hin. Tendenziell zeigten Patienten mit einem Barrett 

verminderte Drücke sowohl im tubulären Ösophagus als auch in Übereinstimmung mit 

Bazin et. al im unteren Sphinkter-Bereich jedoch ohne signifikant zu sein. Eine mögliche 

Ursache dafür könnte ein zu kleines Patientenkollektiv gewesen sein 5. Durch Erweiterung 

des Patientenguts um ein konservativ therapiertes Kollektiv bildet diese Studie nach 

Abschluss der Literaturrecherche aktuell die größte untersuchte Kohorte mit 

vergleichbarem Studiendesign ab.  

Hinsichtlich der demographischen und klinischen Daten wie Alter, Geschlechtsverteilung 

und Risikofaktoren unterscheidet sich die Studienpopulation nicht wesentlich von 

publizierten Daten. Aufgrund des retrospektiven Aspekts der Studie war eine Analyse aller 

beschriebenen Risikofaktoren darunter beispielsweise BMI, viszerales Fett, ethnische 

Herkunft oder die genaue Dauer und Häufigkeit der GERD-Symptome im Zusammenhang 

mit BE nicht möglich. Ebenso ist die veraltete dennoch gängige Unterteilung der Barrett-

Kohorte in SSBE und LSBE anstelle der Prager Klassifikation eher als Schwäche der 

Studie zu bewerten. 

Die Ergebnisse im Vergleich der GERD mit und ohne BE–Kohorten zeigen, dass 

männliches Geschlecht mit BE assoziiert zu sein scheint, insbesondere mit einem LSBE 

(64,2 % und 50,4 % vs. 81,8 % Männer). Noxen insbesondere der schädliche 

Tabakkonsum sind mit GERD assoziiert, jedoch nicht explizit mit Barrett in den 

vorliegenden Daten. Im Gegensatz zu Bazin et. al zeigt das gesamte Patientengut ein 

erhöhtes Auftreten von Hiatushernien unabhängig vom BE (70,2 % und 71,4 %) 4. Diese 

Beobachtung lässt sich wahrscheinlich dadurch erklären, dass eine Hiatushernie die 
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Entstehung von GERD begünstigt indem sie den ösophagogastralen Übergang daran 

hindert, als Barriere für aufsteigende Magensäure zu fungieren. Das im Speziellen 

signifikant häufigere Auftreten der Hiatushernie beim LSBE (90,9 %) stützt dieses Konzept 

und stimmt mit früher veröffentlichten Artikeln von Frazzoni et al. überein 125. Bereits 2007 

publizierten Lee et. al., dass Struktur und Funktion des ÖGÜ entscheidend für die 

Refluxbarriere sind. Sie zeigten, dass sowohl ein erniedrigter Basaldruck im LES als auch 

eine verkürzte abdominale LES-Länge unabhängig voneinander mit einer erhöhten 

ösophagealen Säureexposition verbunden waren 126. Übereinstimmend mit diesen 

Ergebnissen zeigen die Patienten der LSBE-Gruppe signifikant den niedrigsten Ruhedruck 

(12,9 mmHg) und die kürzeste Länge des LES (2,7 cm), sowie die höchsten Werte in der 

kombinierten 24h-pH-Metrie / Impedanzmessung.  

Interessanterweise scheinen diese objektivierbaren, gemessenen Parameter der 

Erkrankungsschwere nicht kongruent mit der durch den GIQLI erfassten subjektiv 

wahrgenommenen Lebensqualität der Patienten zu sein. Sicher ist die Lebensqualität des 

Patientenguts allein durch die gastroösophageale Refluxerkrankung im Vergleich zu 

gesunden Probanden reduziert 119. Vergleicht man die Punktwerte des Patientenguts mit 

den von Lippmann et. al publizierten Daten (GIQLI 88-98 vs. 124-137), kann man 

spekulieren ob es sich bei dem in einem Exzellenzzentrum behandelten Patientengut, um 

ein ohnehin schwerer erkranktes oder aber durch einen länger bestehenden Leidensdruck 

(bis die Überweisung erfolgt) in der Lebensqualität stärker beeinträchtigtes Klientel handelt 

127. In Übereinstimmung mit allen Publikationen ist die Tatsache, dass GERD mit BE und 

besonders LSBE-Patienten scheinbar eine bessere Lebensqualität erleben als GERD-

Patienten ohne Barrett 3,127. Laut Literatur haben schätzungsweise bis zu 50 % der 

Patienten mit BE keine Refluxsymptome, obwohl die meisten eine abnorme ösophageale 

Säureexposition aufweisen 128. Brand et al. stellten die Hypothese auf, dass das 

Zylinderepithel der BE-Mukosa vor einer chemischen Sensibilisierung der sensorischen 

Afferenzen schützt. Die Autoren zeigten in einer retrospektiv angelegten Studie mit 58 

Patienten eine geringere Symptomschwere und geringere Anzahl von Symptomepisoden 

bei BE-Patienten trotz erhöhter ösophagealer Säureexposition im Vergleich zu GERD-

Patienten 129. Bereits frühere Studien belegen eine reduzierte Sensibilität der 

Chemorezeptoren gegenüber Säure 130 oder eine signifikant reduzierte Empfindlichkeit der 

Mechanorezeptoren während einer Ballondilatation 131 bei BE-Patienten im Vergleich zu 

GERD-Patienten. Die Erkenntnisse dieser Forschungsarbeiten aus der Kombination 

geringerer refluxbedingter Symptome und reduzierter Empfindlichkeit gegenüber 

chemischen oder mechanischen Ösophagusreizen, führten zu der allgemein akzeptierten 

Hypothese, dass ein BE die Wahrnehmung von intraösophagealen Reizen reduziert 42. 
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Das durchschnittliche Alter (53,6 Jahre) der Patienten scheint zwar nicht mit BE assoziiert 

zu sein, stimmt aber weitestgehend mit dem Alter von BE-Patienten anderer 

Veröffentlichungen überein 132,133. Im Einklang mit den Studien von Loughney et al. und 

Zentilin et al. war das Durchschnittsalter von Patienten mit SSBE und LSBE in der 

Studienpopulation ähnlich (54,6 und 52,6 Jahre) 63,134. Diese Beobachtungen stützen die 

aktuelle Annahme, dass beide Formen völlig getrennte Entitäten sind und sich der Barrett-

Ösophagus unbehandelt sehr schnell über einen relativ kurzen Zeitraum zur vollen Länge 

entwickelt ohne eine weitere Progression oder Regression im Laufe des Lebens zu 

erfahren 135,136.  

Fass et al. kamen 2001 hingegen zu dem Entschluss, dass sich die Länge der Barrett-

Schleimhaut proportional zur Dauer der ösophagealen Säureexposition verhält 137. In der 

gleichen Annahme entwickelten Wakelin et al. ein prädiktives Modell für die Länge des BE 

(z), dass die Länge der Hiatushernie (x) und die Gesamtfraktionszeit mit pH ≤ 4,0 

einschließt (z = 0,79 + 0,68x + 0,075y). Nach diesem Modell wächst der BE um 0,075 cm 

pro 1 %ige Zunahme der Dauer der Ösophagussäureexposition 138.  

Hinsichtlich der pH-Monitoring-Daten stimmen die Ergebnisse mit den meisten 

Literaturangaben überein, vor allem wenn man die SSBE- und LSBE-Kohorte vergleicht. 63. 

Patienten mit LSBE zeigen signifikant schwerere Refluxparameter wie DeMeester-Score 

(76,9 vs. 24,6; p=0,042; 49,6), Anzahl der Refluxepisoden (163 vs. 66; p=0,033; 139) und 

prozentualer Zeitanteil mit pH ≤ 4,0 (23,1 % vs. 5,7 %; p=0,046; 13 %) als Patienten mit 

SSBE oder nur GERD. Andere Studien konnten durchgängig zeigen, dass Patienten mit 

Barrett-Ösophagus mit einer größeren Wahrscheinlichkeit einen abnormalen pH-Wert 

aufweisen (93 %) im Vergleich zu Patienten mit ERD (75 %) oder NERD (45 %) 139. Ebenso 

herrscht Einigkeit darüber, dass BE-Patienten im Vergleich zu den anderen GERD-

Phänotypen den höchsten mittleren Gesamt-, Aufsteh- und Liegezeit- pH ≤ 4,0 aufweisen 

139,140. 

Es ist bemerkenswert, dass in dieser Studie das Ausmaß des sauren Refluxes bei GERD-

Patienten ohne BE größer ist als bei denen mit kurzsegmentigem Barrett-Ösophagus. Eine 

ähnliche Beobachtung machten Zentilin et al. und begründeten dies mit dem erhöhten 

Aufkommen an Patienten mit schweren Schleimhautentzündungen (Grad III nach der 

Savary-Miller-Klassifikation) in der GERD-Gruppe 63. Vergleicht man allerdings die 

Ergebnisse der ÖGD der GERD ohne BE-Kohorte mit der SSBE-Kohorte lassen sich 

ähnliche prozentuale Verteilungen hinsichtlich Häufigkeit und Schwere der 

Refluxösophagitis in der Studienpopulation finden. Eine Erklärung wäre eine vermutlich 

größere, nicht abschätzbare Streuung der ÖGD-Befunde durch eine hohe Interobserver-

Variabilität bei nicht unerheblich vielen Überweisern, sowie eine ohnehin bestehende 

Intraobserver-Variabilität der ÖGD abhängig vom Ausbildungsstand des Endoskopikers 141. 
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Des Weiteren muss hier zwingend auf die stark verminderte Aussagekraft der 

Auswertungen der ÖGD-Befundberichte hingewiesen werden. Ein BE ist nach der Savary-

Miller-Klassifikation als Stadium IV definiert. Die Abweichungen die in dieser Studie BE-

Patienten ebenso in den Stadien I bis III klassifizieren, könnten sich aus dem Zeitversatz 

und der ausgebliebenen Korrektur des Befundberichts nach Vorliegen der 

histopathologischen Aufarbeitung des Resektats ergeben. 

Lee et al. bilden Subgruppen für GERD ohne BE, anhand der Los-Angeles-Klassifikation 

und zeigten in der schwerer erkrankten Gruppe (LA C/D) ähnlich hohe Werte in der pH-

Metrie wie in der BE-Gruppe 140. Das Fehlen eines signifikanten Unterschieds beim 

DeMeester-Score und der Gesamtfraktionszeit zwischen den GERD–Patienten mit und 

ohne BE in dieser Studie, spiegelt die eben beschriebenen Ergebnisse von Lee et al. 

wieder. Allerdings muss beachtet werden, dass sich hier sowohl Patienten mit erosiver 

Refluxerkrankung ganz gleich welcher Schwere als auch NERD-Patienten in der 

Vergleichsgruppe befinden. Dennoch lassen diese Erkenntnisse die Schlussfolgerung zu, 

dass auch andere Faktoren an der Entwicklung des Barrett-Ösophagus beteiligt sein 

müssen, als nur pathologische Refluxparameter in der kombinierten 24h-pH-Metrie / 

Impedanzmessung. 

Schon in Zeiten der konventionellen Manometrie wurden ösophageale motorische 

Störungen bei Patienten mit BE im Vergleich zu den anderen GERD-Phänotypen und 

gesunden Probanden nachgewiesen. Die am häufigsten beobachteten Störungen sind die 

Hypomotilität des tubulären Ösophagus und die Hypotonie des LES 142-146.  

Im Vergleich der GERD-Patienten mit und ohne Barrett konnten keine signifikanten 

Unterschiede sämtlicher erfasster HRM-Parameter gefunden werden. Insbesondere der 

von anderen Publikationen so oft nachgewiesene verminderte mittlere Ruhedruck des LES 

in der BE-Gruppe kann nicht bestätigt werden. Ursächlich könnte das Ungleichgewicht der 

untersuchten Kohorten (n=67 vs. n=248) sein. Vergleicht man hingegen die Maximalwerte 

beider Gruppen miteinander, sind diese in der GERD mit BE-Kohorte deutlich kleiner als in 

der GERD ohne BE-Kohorte. Exemplarisch sind hier Maximalwerte des LES-Ruhedrucks 

(50,3 mmHg vs. 121,1 mmHg) und des DCI (5302,5 mmHg vs. 12841,4 mmHg) genannt. In 

Zusammenschau dieser Beobachtung und der Literaturangaben lässt sich somit dennoch 

ein Trend erahnen. Signifikant wird dieser Unterschied beim Vergleich der LSBE- und 

SSBE-Kohorten. In Übereinstimmung mit den Ergebnissen von Öberg et. al zeigen die 

Patienten der LSBE-Kohorte einen signifikant niedrigeren Ruhedruck des unteren 

Ösophagussphinkters (12,9 mmHg) als Patienten der SSBE-Kohorte (24,9 mmHg). Ebenso 

konnten die Autoren zeigen, dass signifikant häufiger LSBE-Patienten (93,8 %) einen 

defekten unteren Ösophagussphinkter haben (< 6 mmHg, Sphinkterlänge <2 cm oder 

abdominale Sphinkterlänge <1cm) als Patienten mit SSBE-, ERD- und NERD (73,3 %, 85,7 
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%, 51,5 %) 144. Auch in dieser Studie waren die meisten Patienten (54,6 %) mit einem 

hypotonen LES (< 13 mmHg) in der LSBE-Kohorte zu finden. Zusätzlich zeigen LSBE-

Patienten tendenziell häufiger verminderte Drücke (DCI und MWA) in der tubulären 

Peristaltik. Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass Bewegungsstörungen der 

Speiseröhre zumindest die Schwere des Barrett-Ösophagus beeinflussen können. Die 

pathophysiologische Erklärung wäre, dass motorische Störungen im tubulären Ösophagus 

die ösophageale Clearance stören und damit die Zeit der Säureexposition verlängern 145,147. 

 

Große Uneinigkeit herrscht in der Literatur bezüglich der Frage ob bzw. welche Art der 

Speiseröhrenmotilitätsstörung als Risikofaktor für den Barrett-Ösophagus zu werten ist. Der 

von Bazin et al. beschriebene signifikant, unabhängige Zusammenhang zwischen 

ösophagealen Motilitätsstörungen und Barrett-Ösophagus kann hier trotz der großen 

Studienpopulation nur für die fragmentierte Peristaltik nachgewiesen werden. 

Während die Untersuchungen von Lee et al. mittels konventioneller Manometrie 

feststellten, dass zwar BE-Patienten eine signifikant geringere distale Wellenamplitude als 

ERD-Patienten (LA A/B) vorweisen, ohne jedoch signifikante Unterschiede bezüglich der 

ineffektiven Motilität zu zeigen (46,7 % vs. 64,3 %) 140, bestätigten Savarino et al. mittels 

HRM, dass Ösophagusmotilitätsstörungen bei Patienten mit BE signifikant häufiger 

vorkommen als bei NERD (42 % vs. 19 % IEM, 14 % vs. 16 % Nussknacker-Ösophagus 

oder DES, p<0,05), jedoch ähnlich häufig bei Patienten mit erosiver Ösophagitis 148.  

Die in der Studienpopulation beobachteten motorischen Störungen umfassen nahezu das 

gesamte Spektrum der Motilitätsstörungen nach der CCv3.0 (vgl. Abb. 5). Patienten mit BE 

zeigen zusätzlich zu den von Bazin et al. beschriebenen IEM (10,8 % vs. 26,5 %), 

fragmentierte und fehlende Peristaltik (3 % vs. 14,3 % und 3 % vs. 5,1 %) und Hypotonie 

des LES (27,2 % vs. 72 %), auch hyperkontraktile Motilitätsstörungen wie DES (10, 5 %), 

Obstruktion des ÖGÜ (10,5 %) und eine sehr geringe Anzahl an Achalasie (1,5 %) 4. Im 

Gegensatz zu den Ergebnissen von Bazin et. al zeigen sich mit Ausnahme der 

fragmentierten Peristaltik keine signifikanten Unterschiede zwischen den Kohorten GERD 

mit und ohne BE. Auch wenn peristaltische Anomalien in der HRM oder das vollständig 

ausgebildete Krankheitsbild einer Motilitätsstörung häufig bei BE-Patienten beobachtet 

werden, ist folglich unklar, ob sie Ursache oder Folge einer schweren GERD sind 149. Auf 

der einen Seite konnten einige Studien im Tierexperiment die Reversibilität der Hypertonie 

des LES sowie einer abnormen Speiseröhrenmotilität nach Abheilung der Ösophagitis 

zeigen 150-152. Auf der anderen Seite berichten Studien von der Persistenz der 

Motilitätsstörungen bei Patienten mit auskurierter Ösophagitis, was dafür spricht, dass 

Motilitätsstörungen ursächlich für die GERD sein können oder dass sie der irreversible 

Folgeschaden nach besonders aggressiver und langer Säureexposition der Speiseröhre 
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sein können 4,153. Einige Autoren stellten den Zusammenhang zwischen der Schwere der 

Refluxösophagitis bei GERD-Patienten und der Prävalenz von Motilitätsstörungen, vor 

allem IEM, und einer reduzierten ösophagealen Clearance fest 142,154. Diese Daten wurden 

für Patienten mit BE im Vergleich zu GERD-Patienten ohne BE bestätigt 149,155,156. 

 

Wie diese Studie zeigt, bleibt der Zusammenhang zwischen Ösophagusmotilitätsstörungen 

und dem Auftreten von Komplikationen, insbesondere dem BE bei Patienten mit GERD 

umstritten, auch wenn die Anzahl der Publikationen, die sich mit Motilitätsstörungen der 

Speiseröhre beschäftigen, um ein Vielfaches zugenommen haben. Die bereits in anderen 

Publikationen beschriebenen Unterschiede in der Motilität zwischen Barrett- und Nicht-

Barrett-Patienten konnten in dieser Studie trotz der großen Kohorte von 315 Patienten nicht 

bestätigt werden. Die Unterschiede zwischen LSBE- und SSBE-Patienten deuten jedoch 

darauf hin, dass Bewegungsstörungen der Speiseröhre zumindest die Schwere dieser 

Krankheit beeinflussen können. Aus diesem Grund ist es unerlässlich weitere prädiktive 

oder speziell assoziierte Faktoren des potentiell malignen Barrett-Ösophagus zu eruieren. 

 

Die systematische Erfassung von physiologischen Daten des Ösophagus vor und nach 

einer medikamentösen und chirurgischen Behandlung der GERD kann helfen, die 

Beziehung zwischen motorischen Anomalien und Refluxbelastung weiter zu verstehen. Ein 

besseres Verständnis der Ösophagusmotilitätsstörungen kann helfen bei der Verbesserung 

des Verständnisses der Pathophysiologie von GERD. Auch der fortwährende 

technologische und wissenschaftliche Fortschritt der HRM wird zur weiteren Aufklärung 

beitragen. Neu eingeführte und noch nicht standardisierte Metriken zur Bewertung der 

tubulären Motilität und der Motorik des ösophagogastralen Übergangs wie beispielsweise 

das kontraktile Integral des ÖGÜ (EGJ-CI) oder das Gesamt-EGJ-CI über 24 Stunden 

müssen weiter untersucht werden 153,157. In diesem Zusammenhang muss auch die 

Klassifizierung der HRM-Befunde bei GERD weiter validiert werden, um festzustellen, ob 

bestimmte Merkmale der Speiseröhrenmotilität einen prädiktiven Vorhersagewert haben. 

Dies hätte vor allem ein potentielles therapeutisches Interesse, insbesondere für die Anti-

Refluxchirurgie. Denn auch wenn die Chirurgie einen Beitrag zur Verhinderung des BE 

leisten kann, indem sie die Entwicklung einer intestinalen Metaplasie zu einer Dysplasie 

stoppt und sogar die Rückbildung einer LGIN bewirkt, wird sie für Patienten mit schweren 

ösophagealen Bewegungsstörungen nicht empfohlen 158,159. Hingegen könnte die von Bazin 

et al. vorgeschlagene systematische Suche nach Ösophagusmotilitätsstörungen bei 

Patienten mit GERD, bei der Etablierung einer neuen Strategie zur endoskopischen und 

funktionsdiagnostischen Überwachung solcher Patienten sein 4.
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