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Themenkomplex V:
Extra�sophageale Manifestationen

G. Micklefield, D. Jaspersen, K. Rasche, H. Hildmann

Chronischer Husten, Asthma bronchiale und Laryngitis sind Er-
krankungen, die als extra�sophageale Manifestationen der gas-
tro�sophagealen Refluxkrankheit auftreten k�nnen. Obwohl es
sich um h�ufige Erkrankungen handelt, scheint nur ein kleiner
Anteil der Patienten diese Erkrankungen als Folge ihrer Reflux-

krankheit zu haben. Erschwert wird die Beurteilung der Symp-
tomursache dadurch, dass manche Patienten kaum typische
Refluxsymptome aufweisen. Die meisten Patienten mit refluxas-
soziierten Atemwegserkrankungen scheinen mehrere Ursachen
f�r ihre respiratorischen Symptome zu haben.

Diagnostisches Zielkriterium der Probetherapie bei der Frage
„Urs�chlichkeit von Reflux f�r respiratorische Symptome“
Konsens
Die Probetherapie (Definition im Kapitel „Diagnostik der Reflux-
krankheit“) gilt als erfolgreich (d.h. die Urs�chlichkeit von Re-
flux f�r die respiratorischen Symptome als gesichert), wenn
weit gehende Besserung der respiratorischen Symptome erzielt
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wird (z.B. 75 % Besserung auf einer VAS oder Reduktion auf Grad
1 oder 2 auf einer 5-Punkte-Likert-Skala) oder eine messbare
Verbesserung der respiratorischen Symptome erzielt wird, so-
weit geeignete Verfahren zur Verf�gung stehen (z.B. Peak-Flow-
Verbesserung um mindestens 20 %) (C).

Kommentar
Ein anderer Goldstandard als die symptomatisch erfolgreiche
Refluxtherapie der respiratorischen Symptome ist nicht verf�g-
bar. Die entsprechenden Studien bei Patienten mit unerkl�rtem
chronischen Husten und posteriorer Laryngitis legen einen sol-
chen kausalen Zusammenhang in ein bis zwei Drittel der vor-
selektierten Patienten nahe [1– 3)]. Da komplette Beschwerde-
freiheit nicht zu erwarten ist, wird eine „weit gehende
Besserung“ als Kriterium empfohlen. Zu Dokumentationszwe-
cken erscheint der Versuch einer Quantifizierung mittels der ge-
nannten Instrumente empfehlenswert.

Chronischer Husten
Konsens
Bei Verdacht auf refluxassoziierten Husten soll eine Probethera-
pie durchgef�hrt werden (B).

Kommentar
Bei Verdacht auf chronischen refluxassoziierten Husten ist ne-
ben Anamnese und klinischem Befund die Besserung der Be-
schwerden w�hrend der Probetherapie diagnostisch wegwei-
send [2, 4]. Diese Therapie sollte mindestens ein bis zwei
Wochen durchgef�hrt werden [5]. Bevor eine Probetherapie bei
chronischem Husten begonnen wird, sollten andere Ursachen
wie Asthma bronchiale, „post nasal drip syndrome“, Husten
durch Arzneimittel oder eine chronische Bronchitis ausgeschlos-
sen werden [6]. Nach Ausschluss dieser Ursachen steht vor Ein-
leitung der Probetherapie die Durchf�hrung einer �sophago-
Gastro-Duodenoskopie. Bis zu 60% aller Patienten mit
refluxassoziiertem Husten haben eine weitere Ursache des Hus-
tens, die einer entsprechenden Therapie bedarf [7, 8]. Die Pro-
betherapie sollte nach den Standards erfolgen. Bei j�ngeren Pa-
tienten und therapierefrakt�rem refluxassoziierten Husten
kann die Anlage einer Fundoplicatio in Erw�gung gezogen wer-
den [9, 10].

Chronische Laryngitis
Konsens
Bei Verdacht auf refluxassoziierte Laryngitis soll eine Probethe-
rapie durchgef�hrt werden (B).

Kommentar
Voraussetzung f�r eine Probetherapie ist das Fehlen von Alarm-
symptomen, die auf eine maligne Erkrankung des Kehlkopfes
hinweisen w�rden [3]. In der Therapie gelten die Standards. Die
Therapie sollte mindestens vier bis sechs Wochen durchgef�hrt
werden [11 –13]. Im Falle eines Rezidivs kann eine erheblich l�n-
gere Behandlungsdauer notwendig sein. Bei therapierefrakt�ren
F�llen kann eine operative Therapie erwogen werden [14, 15].

Asthma bronchiale
Konsens
Bei Verdacht auf refluxassoziiertes Asthma bronchiale soll eine
Probetherapie durchgef�hrt werden (B).

Kommentar
Der pH-metrisch nachgewiesene Reflux beim Asthmatiker be-
legt nur die Assoziation, nicht aber die Kausalit�t. Sprechen die
Asthmabeschwerden auf eine Probetherapie an, legt dies eine
Kausalit�t nahe [16 – 18]. Welche Patienten mit Asthma bron-
chiale von einer PPI-Therapie profitieren, ist bisher unzurei-
chend gekl�rt. Geringe oder fehlende �sophageale Symptome
oder eine nichterosive Form der Refluxkrankheit (NERD) kann
die Evaluierung einer m�glichen refluxassoziierten Atemnot
beim Asthmatiker erschweren [19]. PPI sind in der Therapie des
refluxassoziierten Asthma bronchiale wirksam [20]. Die optima-
le Therapiedauer ist nicht eindeutig definiert; sie muss vermut-
lich l�ngerfristig (Minimum drei Monate) durchgef�hrt werden
[21]. Der Therapieerfolg kann anhand der Peak-Flow-Messung
sowie anhand der Reduzierung der Anfallsh�ufigkeit beurteilt
werden [34].

Nichtkardialer Thoraxschmerz
Konsens
Da die Refluxsymptomatik eine der wesentlichen Ursachen des
nichtkardialen Thoraxschmerzes darstellt, ist bei Verdacht nach
entsprechender kardiologischer Diagnostik eine Probetherapie
sinnvoll (B).

Kommentar
Die Anamnese l�sst nur in wenigen F�llen die sichere Differen-
zierung zwischen �sophagealer und kardialer Genese der
Schmerzen zu [23]. Zu den Ursachen z�hlen die Refluxkrankheit,
Motilit�tsst�rungen und ein hypersensitiver �sophagus [24]. Bis
zu 60 % der Patienten haben einen pathologischen gastro�sopha-
gealen Reflux [25, 26]. Eine diagnostische Abkl�rung kann mit-
tels Endoskopie und/oder pH-Metrie erfolgen, jedoch erweist
sich eine Probetherapie als diagnostisch mindestens gleichwer-
tig [27 – 30]. Da es sich jedoch sowohl bei der koronaren Herz-
erkrankung als auch bei der Refluxkrankheit um h�ufige Erkran-
kungen handelt, kann bei Patienten mit Koronarstenosen nicht
ausgeschlossen werden, dass zus�tzlich Beschwerden einer Re-
fluxkrankheit vorliegen [31].
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Themenkomplex VI:
Barrett-�sophagus

H. Messmann, C. Ell, M. Fein, R. Kiesslich, M. Ortner, R. Porschen,
M. Stolte

Definition des Barrett-�sophagus
Konsens
Die Diagnose des Barrett-�sophagus (B�) wird histologisch ge-
stellt durch Nachweis von intestinalisiertem metaplastischen
Zylinderepithel. Abh�ngig von der endoskopisch nachweisbaren
L�nge der Zylinderepithelmetaplasie im distalen �sophagus un-
terscheidet man einen Long-Segment-Barrett-�sophagus (LSB)
(‡ 3 cm) und einen Short-Segment-Barrett-�sophagus (SSB)
(< 3 cm) (C).

Kommentar
Es bestand Konsens, dass zur Diagnosestellung eines B� der his-
tologische Nachweis von intestinalisiertem metaplastischen Zy-
linderepithel (intestinale Metaplasie Typ III) erforderlich und
gleichzeitig die endoskopische L�ngenangabe unverzichtbar ist
[1, 2]. Dennoch k�nnen aufgrund des fokalen Auftretens von spe-
zialisiertem Barrett-Epithel der endoskopische Verdachtsbefund

und die histologische Best�tigung aufgrund von „sampling er-
rors“ differieren [3]. Die willk�rlich gew�hlte L�nge von ‡ 3 cm
f�r den LSB und t 3 cm f�r den SSB wird beibehalten.

Der mikroskopische Barrett-�sophagus ist definiert als histopa-
thologischer Nachweis von spezialisiertem Epithel bei unauff�l-
liger Z-Linie. Davon abzugrenzen ist die intestinale Metaplasie
der Kardiaschleimhaut, die mit einer H.-p.-Gastritis assoziiert
ist und meist eine komplette intestinale Metaplasie (Typ I) dar-
stellt [4].

Diagnose des B�
Konsens
Die Bestimmung des gastro�sophagealen �berganges erfolgt en-
doskopisch und entspricht dem proximalen Ende der Magenfal-
ten ohne Luftinsufflation und ohne Peristaltik (C).

Kommentar
Die Bestimmung des gastro�sophagealen �berganges erfolgt en-
doskopisch. Die proximalen Magenfalten bestimmen dabei den
gastro�sophagealen �bergang. Dennoch ergeben sich Schwierig-
keiten bei starker Peristaltik, schlecht sedierten Patienten oder
bei großen axialen Hiatushernien [5].

Bei Patienten mit GERD findet sich signifikant h�ufiger ein B�,
weswegen diese Patienten zum Nachweis oder Ausschluss eines
B� zumindest einmal in ihrer Krankengeschichte endoskopiert

Leitlinie … Z Gastroenterol 2005; 43: 165 – 194 · DOI 10.1055/s-2005-857876

Leitlin
ie

184

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.




