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I. Einleitung

1.1. Definition und Epidemiologie der gastroosophagealen Refluxkrankheit

Die multifaktorielle Genese der gastro6sophagealen Refluxkrankheit hat immer wieder zu
Problemen bei einer einheitlichen und exakten Definition gefuhrt. Auch Definitionen an-
hand von Symptomatologie, morphologischen Veranderungen oder auftretenden Kompli-
kationen sind nur unvollstandig. Daher wird die gastro6sophageale Refluxkrankheit
idealerweise anhand der ihr zugrundeliegenden pathophysiologischen Stérung definiert:
Die Erkrankung liegt vor, wenn Mageninhalt in abnormalen Mengen und/ oder in abnorma-
ler Zusammensetzung in die Speiserdhre zurtickfliet und zu spezifischen und unspezi-
fischen Symptomen und/ oder einem Schleimhautschaden fihrt (37).

Ein pathologischer gastro6sophagealer Reflux ist eine erhdhte Exposition der
Speiserohrenschleimhaut mit Magen- und/ oder Duodenalinhalt. Die Definition erfolgt durch
die Langzeit-pH-Metrie.

Eine Refluxésophagitis liegt vor, wenn makroskopisch Schleimhautdefekte und/ oder
mikroskopisch entziindliche Infiltrate zu finden sind.

Die gastrodsophageale Refluxkrankheit ist in den westlichen Industrielandern eine der
haufigsten gutartigen Funktionsstérungen des Gastrointestinaltraktes. Aufgrund von dia-
gnostischen Problemen und einer oft unspezifischen Symptomatologie sind epidemiolo-
gische Untersuchungen erschwert. In der Literatur finden sich Werte von 360 pro 100.000
Personen flr die Pravalenz sowie 86 pro 100.000 Personen pro Jahr fir die Inzidenz
(185).

1.2. Pathophysiologie der gastroosophagealen Refluxkrankheit

Die oben genannte Definition der gastrodsophagealen Refluxkrankheit umfal3t die prima-
re und sekundare Form dieser Erkrankung. Die primare Form stellt ein eigenstandiges
Krankheitsbild dar und ist Gegenstand dieser Dissertation.

Es handelt sich bei der Entstehung der gastro6sophagealen Refluxkrankheit um einen
multifaktoriellen ProzeR® (69, 71). Verschiedene pathophysiologische Ursachen-
komponenten kdnnen fir sich oder in Kombination zu einem vermehrten gastrodso-
phagealen Reflux und damit zu Symptomen und/ oder morphologischen Veranderungen
fuhren.



Die folgenden drei wesentlichen Ursachenkomponenten sind bekannt:
1. Eine Funktionsstérung des unteren 6sophagealen Sphinkters (209)
2. eine insuffiziente 6sophageale Clearance (108)

3. gastrale Funktionsstorungen (14, 19, 138, 140, 173).

Derzeit werden zwei ursachliche Faktoren flr eine Funktionsstérung des unteren
osophagealen Sphinkters von verschiedenen Arbeitsgruppen kontrar diskutiert: zum
einen eine transiente Relaxation des unteren 6sophagealen Sphinkters (TLESR) (42, 44,
146) und zum anderen ein Druck- und Langendefizit, die sogenannte mechanische In-
kompetenz des unteren 6sophagealen Sphinkters (18, 19, 104, 209).

TLESR sind nicht-schluckabhangige Relaxationen des unteren 6sophagealen Sphink-
ters. Sie werden als abrupter und nicht durch eine Schluckaktion getriggerter Abfall des
Sphinkterdruckes auf das Niveau der intragastralen Ruhedrucklinie definiert (41, 44). Heute
werden TLESR von mehreren internistischen Arbeitsgruppen als der singular haufigste
Mechanismus angesehen, der gastrodsophagealen Reflux verursacht. Untersuchungen
konnten zeigen, dass bei 63-74% der Refluxepisoden von Refluxkranken TLESR die Ur-
sache sind (41, 42, 44, 45, 147). Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen konnten TLESR
als pathophysiologische Ursachenkomponente der gastroésophagealen Refluxkrankheit
bei Patienten in einem chirurgischen Krankengut in diesem Ausmal nicht nachgewiesen
werden (171). Von chirurgischen Arbeitsgruppen wird die mechanische Inkompetenz
des unteren 6sophagealen Sphinkters als die haufigste pathophysiologische Ursachen-
komponente verstanden. Sie tritt mit einer Inzidenz von ca. 50-60% bei Patienten mit
Vorliegen einer Refluxkrankheit auf (209). Die mechanische Funktion des SchlieBmus-
kels kann mit Hilfe von 3 manometrisch bestimmbaren Parametern (Druck, Gesamtlan-
ge, intraabdominelle Lange) Gberprift werden.

Eine insuffiziente 6sophageale Clearance fiihrt zu einer mangelnden Entleerung von
gastrodsophagealem Refluat aus dem Osophagus in den Magen. Sie kann durch 1. eine
gestodrte 6sophageale Peristaltik, 2. eine Veranderung der Speichelproduktion und/ oder 3.
eine morphologische Veranderung der Speiseréhre zustande kommen.

Isoliert tritt diese Ursachenkomponente nur relativ selten auf (37), in Kombination mit ei-
ner Sphinkterinkompetenz dagegen bei etwa 20% der Patienten (157).

Zu den gastralen Funktionsstorungen zahlen Sekretionsstdrungen (persistierende
gastrale Aciditat) und Motilitatsstérungen (verzégerte Magenentleerung, duodeno-gastra-
ler Reflux) (65). Eine gastrale Ursachenkomponente ist bei etwa 40% der Patienten invol-
viert (65).



1.3. Klinik und Komplikationen der gastroosophagealen Refluxkrankheit

Die Klinik der gastrodésophagealen Refluxkrankheit ist durch eine Vielzahl méglicher Sym-
ptome charakterisiert. Dadurch stellt sich bei Refluxpatienten haufig das Problem der
Fehlinterpretation bzw. des Nicht-Erkennens ihres Krankheitsbildes (76).

Zwei Verlaufsformen, die sich gegenseitig jedoch nicht ausschlieRen, sind typisch. Bei
etwa der Halfte der Patienten kommt es tber Jahre hinweg zu taglich auftretenden Be-
schwerden (10). Bei dem anderen Teil der Patienten scheint ein eher schubweiser Verlauf
im Vordergrund zu stehen (2, 23).

An erster Stelle des Symptomenkataloges fir diese Erkrankung ist das Sodbrennen zu
nennen. Die Inzidenz betragt bei Refluxpatienten 68-85% (17, 115). Es werden die soge-
nannten ,upright refluxer”, die vor allem tagsiber im Zusammenhang mit der Nahrungs-
aufnahme Uber Refluxbeschwerden und AufstoRen klagen, von den ,supine refluxern®,
die vor allem nachts beim Liegen Refluxbeschwerden haben, unterschieden.

Die Regurgitation ist ein weiteres sehr charakteristisches Symptom. Sie wird gegen-
Uber Erbrechen durch das Fehlen von zusatzlichen Symptomen wie Ubelkeit, Wirgen
oder abdomino-thorakale Muskelkontraktionen abgegrenzt (11).

Eine Dysphagie, d.h. Schluckschwierigkeiten, treten bei bis zu 30% der Patienten mit
Refluxkrankheit auf (100). Selten kommt es zu einer Odynophagie, d.h. einer schmerz-
haften Schluckaktion (208). Beide Symptome sind bei Refluxpatienten oft Ausdruck einer
peptischen Stenose. In seltenen Fallen werden sie aber allein durch eine Osophagitis,
einen Schatzki-Ring oder 6sophageale Motilitatsstérungen verursacht (112).

Ein weiteres haufig auftretendes Symptom ist der epigastrische Schmerz (10, 11, 175).
Bei den meisten Patienten tritt er in Kombination mit Sodbrennen oder Regurgitation auf,
er stellt jedoch in 10-20% der Falle das einzige Symptom der Refluxkrankheit dar (175).

Respiratorische Symptome finden sich in Form von Husten, Dyspnoe, morgendlicher
Heiserkeit und Bronchospasmen (29, 35). Sie treten besonders haufig bei Kindern auf
(15, 16, 126).

Ubelkeit und/ oder Erbrechen kénnen als weitere unspezifische Symptome hinzukom-
men. Da sie bei einer Vielzahl von Erkrankungen des oberen Gastrointestinaltraktes auf-
treten, kdnnen sie nur als zusatzliche Hinweise dienen (11).

Die Hypersalivation, d.h. eine vermehrte Speichelsekretion, ist ein seltenes Symptom.
Es kann bei Ubersauerung des Osophagus (86) oder auftretender Ubelkeit (11) vorliegen.

Die Komplikationen der gastrodsophagealen Refluxkrankheit sind mégliche, aber nicht
zwingende, Folgen der Erkrankung.

Aus der chronischen Irritation der dsophagealen Schleimhaut durch Magensaft und/ oder
Duodenalinhalt kann eine Osophagitis resultieren, welche mit einem Verlust der ober-
flachlichen Epithelialzellen einhergeht (99).

Mégliche Komplikationen sind auRerdem die peptische Osophagusstenose und Blu-
tungen.



Eine wichtige Komplikation ist die Entstehung eines Barrett-Osophagus (Endobrachy-
Osophagus). Die Zylinderepithelauskleidung der distalen Speiseréhre wird als mdgliches
Abheilungsphanomen von Schleimhautschaden und als mdgliches, aber nicht zwingen-
des, Endstadium der Refluxkrankheit gewertet (22, 196). Diese folgenschwerste Kompli-
kation tritt bei ca. 10-20% der Refluxkranken auf (22, 196) und geht mit einer erhdhten
Gefahr der Entartung und Entstehung eines Adenokarzinoms einher (181). Bei 25-40%
der Patienten mit einem Barrett-Osophagus liegen keine typischen Refluxsymptome vor
(193), andererseits treten aber bei diesen Patienten im Vergleich zu anderen Refluxkranken
deutlich mehr Komplikationen wie Stenosen, Ulcera, Penetration und Perforation auf.

I.4. Diagnostik der gastroosophagealen Refluxkrankheit

Zur Diagnose der gastrodsophagealen Refluxkrankheit, ihrer Komplikationen und ihrer
pathophysiologischen Ursachen stehen die Endoskopie mit Biopsie, die Kontrast-
rontgenographie, die 24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus und des Magens, die 24-Stun-
den-Bilitec-Messung des Osophagus und des Magens, die Osophagus-Szintigraphie,
die Osophagus-Manometrie, die Magenentleerungsszintigraphie und die antroduodenale
Motilitatsmessung zur Verfugung.

Keines der diagnostischen Verfahren kann alleine das Vorliegen einer gastroésophagealen
Refluxkrankheit beweisen. Eine einwandfreie Diagnostik stlitzt sich daher immer auf die
anamnestischen Angaben und eine Kombination mehrerer Untersuchungen.

Die flexible Endoskopie mit Biopsie ermdglicht den direkten Nachweis von Komplikatio-
nen der Refluxkrankheit (Osophagitis, Stenose, Barrett, Ulcus). AuRerdem kdénnen ande-
re Erkrankungen mit ahnlicher Symptomatik ausgeschlossen werden. Besonders zum
Ausschluf® maligner Erkrankungen ist die Endoskopie mit Biopsie unbedingt notwendig
(3). Daher wird die Endoskopie oft zur initialen Abklarung verwandt. Bis zu 50% der
Refluxpatienten haben jedoch keine der oben genannten Komplikationen (189), so dass
die Aussagekraft der Endoskopie als alleiniges diagnostisches Verfahren limitiert ist.

Es werden zwei Arten der radiographischen Untersuchung des Osophagus unter-
schieden. Die Kontrastmittel-Breischluck Untersuchung kann einen spontanen oder durch
verschiedene Provokationen (Valsalva-Mandver, Trendelenburg-Position, abdominelle
Kompression) hervorgerufenen Kontrastmittelreflux darstellen. Morphologische Verande-
rungen (Hiatushernie, Schatzki-Ring, Strikturen) und peristaltische Dysfunktionen kénnen
so einfach diagnostiziert werden. Die Aussagekraft ist allerdings bei einer Sensitivitat von
nur 20 bis 40% und einer Spezifitat von circa 85% eingeschrankt (39).

Eine weitere radiographische Untersuchung, der Saure-Barium-Test (46), dient der Er-
kennung einer pathologischen Motilitat. Dieser flihrt aber bei einer geringen Spezifitat hau-
fig zu falsch positiven Ergebnissen.



Die 24-Stunden—pH-Metrie des Osophagus ist die beste Methode zur objektiven Do-
kumentation eines pathologischen gastrodsophagealen Saurerefluxes (110). Sie hat sich
als Standardmethode flir die Diagnose eines vermehrten Saurerefluxes in die Speiseroh-
re etabliert (66) und eignet sich auch ideal zur Dokumentation des Therapieerfolges nach
einer Antirefluxoperation oder zur Titrierung einer H2-Blocker- oder Protonenpumpenhemm-
ertherapie (189). Die Untersuchung wird ambulant durchgefiihrt und erfal3t tiber 24 Stun-
den sauren Reflux in die Speiserohre. Im Vergleich zu allen anderen Verfahren hat die
24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus die hdchsten Werte fiir Sensitivitat und Spezifitat
(66, 102, vgl. Tabelle 1).

Die 24-Stunden-pH-Metrie des Magens kann zeitgleich mit der pH-Metrie des Oso-
phagus erfolgen. Mit Hilfe einer Sonde wird eine pH-Wert-Kurve des Magens erstellt. An-
hand dieser kann direkt eine persistierende gastrale Aciditat, eine der gastralen
Ursachenkomponenten der gastrodsophagealen Refluxkrankheit, nachgewiesen werden.
Aulierdem ergeben sich Hinweise auf einen pathologischen duodeno-gastralen Reflux
sowie auf das Vorliegen einer Magenentleerungsstorung.

Ein bilidrer Reflux kann mittels einer 24-Stunden-Osophagus-Bilitec-Messung erfafit
werden. Diese erst seit wenigen Jahren in der Klinik angewandte Methode weist Gber eine
photometrische Bestimmung von Bilirubin die gallige Komponente des Refluates im Oso-
phagus nach und liefert somit Hinweise auf einen duodeno-gastro6sophagealen Reflux.
Dieser scheint fir die Pathogenese des Barrett-Osophagus von Bedeutung zu sein (20,
204). Die Untersuchung kann simultan mit der 24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus
durchgeflihrt werden.

Die Bilitec-Messung kann auch im Magen erfolgen (24-Stunden-Magen-Bilitec-Mes-
sung). Die beiden photometrischen Untersuchungen werden oft simultan durchgefihrt.
Die Messung der Bilirubin-Konzentration im Magen dient dem Nachweis eines pathologi-
schen duodeno-gastralen Refluxes.

Szintigraphische Methoden zur Diagnose der Refluxkrankheit wurden erstmals 1976 vor-
geschlagen (58). Bei der Osophagus-Szintigraphie wird der durch verschiedene Me-
thoden der Provokation hervorgerufene Reflux dargestellt. Morphologische Veranderungen
im Osophagus und am gastroésophagealen Ubergang kénnen diagnostiziert werden.
Ebenso kdnnen peristaltische Dysfunktionen nachgewiesen werden. Die Untersuchung
erreichte jedoch keinen klinischen Stellenwert, da widerspriichliche Ergebnisse hinsicht-
lich der diagnostischen Wertigkeit vorliegen (93, 144, 200).



Diagnostischer Test Sensitivitat (%) | Spezifitat (%)
Endoskopie 68 96
Endoskopie mit Biopsie 77 91
Kontrastrontgenographie 40 85
24-h-Osophagus-pH-Metrie 88 98
Szintigraphie 61 95
Osophagus- Manometrie 58 85

Tabelle 1: Sensitivitdt und Spezifitdt der verschiedenen Tests zur Diagnose der gastrodsophagealen
Refluxkrankheit und ihrer Komplikationen (modifiziert nach (26)).

Die Osophagus-Manometrie ist das Diagnostikum der Wahl zur Abklarung der Kompe-
tenz des unteren dsophagealen Sphinkters und der 6sophagealen Clearance (63). Somit
kénnen anhand dieser Untersuchung zwei der drei pathophysiologischen Ursachen-
komponenten erfalt werden (vgl. 1.2). Mit Hilfe einer standardisierten Auswertungsmethode
wurden verschiedene Inkompetenzkriterien des unteren dsophagealen Sphinkters (18,
19, 43, 209) und Kriterien einer pathologischen ésophagealen Peristaltik (50, 106, 107,
109, 191) erkannt. Die Sensitivitat dieser Untersuchung wird mit 58% angegeben, die
Spezifitat betragt 85% (26).

Die Magenentleerungsszintigraphie dient der Erkennung einer verzégerten Magen-
entleerung. Nach Verzehr einer radioaktiv markierten Testmahlzeit wird die Magen-
entleerung objektiv dargestellt. Die Untersuchung weist so Veranderungen der
Entleerungsgeschwindigkeit des Magens als pathogenen Faktor fur die Entstehung der
gastrodsophagealen Refluxkrankheit nach.

Die antroduodenale Motilitaitsmessung dient der differenzierten Darstellung von
Motilitatsstérungen des Magens. Katheter mit Sensoren werden transnasal eingebracht.
Die Sensoren messen die phasische Druckaktivitat im Antrum und im Duodenum Uber
einen Zeitraum von 24 Stunden. Mit Hilfe einer Software kénnen spezielle Motilitats-
phanomene des antropyloroduodenalen Komplexes erkannt werden.

Durch eine Kombination mehrerer der beschriebenen Untersuchungen kénnen die
gastrodsophageale Refluxkrankheit und ihre Komplikationen heute mit hoher Sensitivitat
und Spezifitat diagnostiziert werden.



1.5. Therapie der gastroosophagealen Refluxkrankheit

Aktueller Stand der konservativen Therapie

Ziel der konservativen Therapie der Refluxkrankheit ist es, Beschwerdefreiheit zu errei-
chen. Liegt eine Refluxdsophagitis vor, so sind zwei weitere wesentliche Therapieziele
anzustreben: Abheilung der Epithellasionen sowie Remissionserhaltung und dadurch
Verhinderung des Auftretens weiterer Komplikationen.

Basis der konservativen Therapie sind AllgemeinmaBnahmen zur Verminderung des
pathologischen Refluxes.

Die Empfehlungen zur Modifikation der Lebensgewohnheiten umfassen eine Oberkérper-
hochlagerung (111, 167), das Meiden bestimmter Nahrungs- und Genuf3mittel wie Alko-
hol, Nikotin, stiRe Speisen u.a. (113, 129, 139, 166, 169, 188), Ersatz volumindser durch
mehrere kleine Mahlzeiten, Vermeidung eines spaten Abendessens, das Meiden bestimm-
ter Medikamente, welche den Druck im unteren 6sophagealen Sphinkter negativ beein-
flussen, z.B. Anticholinergika, Betaadrenergika, Theophyllin u.a. (166), sowie eine
Gewichtsreduktion bei Adipdsen (60).

Die medikamentdse Therapie erfolgt stadienadaptiert:

Bei Vorliegen einer Refluxkrankheit ohne Osophagitis kann eine Therapie ,nach Bedarf*
erfolgen, d.h. die Therapiedauer richtet sich nach den Symptomen. Zur Anwendung kom-
men Protonenpumpeninhibitoren, H2-Rezeptor-Antagonisten oder/ und Antazida.

Bei Vorliegen einer Refluxkrankheit mit Refluxdsophagitis erfolgt eine Therapie mit
Protonenpumpeninhibitoren Gber 4 bis 8 Wochen als ,Step-Down-Therapie®, d.h. initial
wird eine hohe Dosis zur raschen Abheilung gegeben, danach als Erhaltungsdosis die
halbe therapeutische Dosis. AnschlieRend muf} eine endoskopische Kontrolle erfolgen,
da die Osophagitis trotz Beschwerdefreiheit persistieren kann. Bei Rezidiven sollte eine
Langzeitprophylaxe mit Protonenpumpeninhibitoren erfolgen.

Antazida wie Aluminiumhydroxid und Magnesiumhydroxid sind chemische Basen, die
eine Neutralisierung des Magensaftes, eine Druckerhdhung im unteren 6sophagealen
Sphinkter und eine Adsorption von Gallensauren bewirken konnen (30, 60, 88). Sie beein-
flussen die Aziditat des Magens jedoch nur wenig und kurzfristig (122), so dass sie sym-
ptomatisch nur wenig wirksam sind, und auf die Osophagitis nur in sehr hohen Dosen
und bei leichter Osophagitis einen giinstigen Einfluss zeigen (53, 78, 79, 121). Bei leich-
ten, gelegentlichen Refluxbeschwerden kdnnen Antazida indiziert sein.

Histamin-2-Rezeptor-Antagonisten bewirken Giber eine Hemmung der Histaminwirkung
an den Belegzellen, dass weniger azider Magensaft freigesetzt wird. Die Saduresuppression
betragt bei mittlerer Dosierung ca. 50%. In der Kurzzeittherapie fiihren H2-Rezeptoren-



blocker zu 6-Wochenabheilungsraten in 50-75% der Falle (4, 186). Bei der Langzeit-Er-
haltungstherapie finden sich nach 12 Monaten Remissionsraten von lediglich 36-45% (83,
134). Zur Rezidivprophylaxe sind Histamin-2-Rezeptorenblocker daher nur bei leichter
Osophagitis geeignet (52).

Protonenpumpeninhibitoren hemmen die H*K*-ATPase und fuhren dosisabhangig zu
einer bis zu 100%igen Sauresuppression. Sie sind derzeit die Medikamente mit der hdch-
sten Heilungsrate und Mittel der 1. Wahl bei Vorliegen einer Refluxdsophagitis, haufigen
Beschwerden sowie zur Langzeit-Rezidivprophylaxe. Die starkere und langer anhaltende
Hemmung der Sauresekretion, welche mit Omeprazol erreicht werden kann, fihrt im
Vergleich zu Histamin-2-Rezeptor-Antagonisten, zu einer bedeutend besseren Wirksam-
keit (84, 94, 119, 135, 170). Die 8-Wochenabheilungsrate betragt bei einer taglichen Do-
sis von 20 mg Omeprazol 71-95% (8, 87, 187, 210), bei 40 mg Omeprazol taglich 75-96%
(87, 187, 199). Die Langzeit-Erhaltungsquote tber 12 Monate liegt fir Omeprazol 10 mg
taglich bei 60 bis 70%, bei Dosiserhéhung auf 20 mg bei circa 82% (167).

Langfristige Therapieerfolge kdnnen teilweise nur um den Preis einer erheblichen Dosis-
steigerung erzielt werden (118, 120): 67% der Patienten mit mittlerer bis schwerer
gastro6sophagealer Refluxkrankheit (Einschlufkriterium: Symptompersistenz unter Hist-
amin-2-Rezeptor-Antagonisttherapie) sind nach 2 Jahren mit einer taglichen Dosis von
20 mg Omeprazol oder weniger endoskopisch unauffallig (Osophagitis Stadium 0 oder |
gemanr Savary und Miller (145)), 33 % bendtigen eine héhere Dosis. Nach 5 Jahren neh-
men insgesamt 37% der Patienten eine Dosis > 20 mg Omeprazol taglich. Bei 13% be-
tragt die Dosis mehr als 40 mg pro Tag.

Aktueller Stand der chirurgischen Therapie

Wesentlicher Ansatz des chirurgischen Behandlungsprinzips ist die mechanische Inkom-
petenz des unteren 6sophagealen Sphinkters. Diese ist der wichtigste zugrundeliegende
Funktionsdefekt bei der gastro6sophagealen Refluxkrankheit (38, 176). Alle chirurgischen
Verfahren nehmen Verénderungen am gastroésophagealen Ubergang vor und sollen da-
durch einen pathologischen gastroésophagealen Reflux verhindern.

Unter den Antirefluxoperationen finden sich Hiatusplastiken, Pexieverfahren, Fundo-
plikationen und Antirefluxprothesen.

Die Hiatusplastiken beinhalteten die Abtragung bzw. Reposition eines Bruchsackes und
die Einengung der Bruchlicke. Wegen hoher Rezidivraten, klinischer Beschwerden und
fehlender Antirefluxwirksamkeit scheiden diese Operationsverfahren als isolierte Ma3nah-
me heute bei der Behandlung der Refluxkrankheit aus (82).



Die Pexieverfahren sollen durch Fixierung des Magens, zumeist an der vorderen Bauch-
wand, ein Hinaufgleiten von Magenanteilen durch den Hiatus verhindern und so durch
Riickverlagerung des gastrodsophagealen Uberganges in seine normale intraabdominelle
Position zur Refluxverhitung beitragen. Unterschieden werden die Gastropexie nach Nis-
sen (150), die Gastropexie nach Boerema (13) und die Gastropexie nach Hill (89, 90).
Andere Operationen mit dem Ziel der Rekonstruktion bzw. Verstarkung bestimmter Struk-
turen, denen eine Bedeutung bei der Verhinderung von Reflux zugeschrieben wird, sind
die Operation nach Lortat-dJacob (130) und die Operation nach Hohle-Kimmerle (92).
Diese Verfahren sind ebenso wie die Hiatusplastiken in der heutigen operativen Therapie
der Refluxkrankheit stark in den Hintergrund getreten, da sie im Vergleich zu den
Fundoplikationsverfahren eine zu hohe Refluxrezidivrate haben (82) und auRerdem ma-
nometrische, endoskopische und histologische Untersuchungen, die einen Antireflux-
mechanismus beweisen kénnen, fehlen (63).

Ein weiteres Operationsverfahren ist die Ligamentum-teres-Plastik (159), deren Stellen-
wert von den unterschiedlichen Autoren sehr gegensatzlich gesehen wird (105, 148).

Mit zunehmendem Verstandnis fur die Pathophysiologie der Erkrankung und die zentrale
Bedeutung des unteren 6sophagealen Sphinkters riickten die Fundoplikationsverfahren
in den Vordergrund (37). Die Erstbeschreibung erfolgte 1956 durch Nissen (151). Seit-
dem wurde diese Technik vielfach modifiziert, so dass inzwischen eine Vielzahl von ver-
schiedenen Fundoplikationsverfahren bekannt ist. Alle Fundoplikationen verfolgen das Ziel,
durch eine aus dem Magenfundus gebildete Manschette unterschiedlichen Ausmales
eine Verstarkung am gastrodsophagealen Ubergang und somit eine Refluxverhiitung zu
erreichen. Zum genauen Wirkungsmechanismus werden mehrere Theorien diskutiert:
eine mechanische Klappen- und Ventilbildung durch die Fundoplikatio (24), eine Verbes-
serung der Funktion des unteren 6sophagealen Sphinkters durch Intraabdominal-
verlagerung desselben (123), eine Wiederherstellung der Ladngsspannung des Osophagus
als Voraussetzung fir eine Rekompensation des unteren 6sophagealen Sphinkters (194)
und ein funktioneller Ersatz der tonischen VerschluBfunktion des terminalen Osophagus
durch die Muskulatur der Fundusmanschette (77).

Von den 360°-Fundoplikationen werden die partiellen Fundoplikationen mit nur teilweiser
Einscheidung des gastrodsophagealen Uberganges durch eine Fundusmanschette un-
terschieden. Hierzu z&hlen die posteriore 240°-Fundoplikatio nach Toupet (198), die
anteriore 180°-Hemifundoplikatio (156) und die antero-laterale 120°-Hemifundoplikatio nach
Watson (205).

Die Gastroplastie nach Collis ist eine Verlangerung des Osophagus (32), die in seltenen
Fallen bei entziindlich verkiirztem und nicht mobilisierbarem Osophagus indiziert ist (179)
und mit einer Fundoplikatio kombiniert wird.

Eine weitere Sonderform ist die transthorakale Mark I1V-Operation nach Belsey (70).
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Zuletzt sind die Antirefluxprothesen zu erwahnen. Diese kdnnen mit einer sehr einfa-
chen Operationstechnik eingebracht werden, fiihren jedoch langfristig zu Problemen auf-
grund des eingebrachten Fremdkoérpers und zu hohen Raten an Refluxrezidiven und
postoperativen Dysphagien (63). Sie werden heutzutage nicht mehr eingesetzt.

Zusammenfassend |aRt sich sagen, dass sich die Fundoplikationsverfahren als
Operationsmethode der Wahl durchgesetzt haben. Unter diesen ist die 360°-Nissen-
Fundoplikatio am weitesten verbreitet. Sie gilt heute weltweit als beste
Antirefluxoperationstechnik. Einige Arbeitsgruppen verwenden die posteriore 240°-
Fundoplikatio nach Toupet. Wenige Autoren verfolgen ein differenziertes Konzept und ver-
wenden mehrere der Fundoplikationsverfahren unter Einbeziehung der
pathophysiologischen Uberlegungen in die Wahl des Operationsverfahrens (73, 74, 116,
157, 163, 207).
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Il. Fragestellung

I1.1. Welches Spektrum pathophysiologischer Ursachenkomponenten der gastrodsopha-
gealen Refluxkrankheit findet sich in einem konsekutiv und prospektiv dokumentierten
Patientengut mit Refluxkrankheit und Operationsindikation?

I1.2. Welche Auswirkungen haben die anteriore 180°-Fundoplikatio, die posteriore 240°-
Fundoplikatio nach Toupet bzw. die 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester auf die
manometrischen Groflen Sphinkterdruck, Sphinktergesamtlange und intraabdominelle
Sphinkterlange?

11.3. Wie hoch ist die Inzidenz an Dysphagie ein Jahr nach Durchfiihrung der Antireflux-
operation?

I1.4. Wie hoch ist die Rezidivrate ein Jahr nach Durchfuhrung der Antirefluxoperation?

I1.5. Wie ist der Verlauf der Lebensqualitat gemessen anhand des Gastrointestinalen
Lebensqualitatsindex (GLQI) Uber einen Zeitraum von bis zu 4 Jahren postoperativ?

11.6. Gibt es fur die Gruppe der Patienten mit bereits vorangegangener Antirefluxoperation
gegenuber den anderen drei Gruppen der primar Antirefluxoperierten einen qualitativen
oder quantitativen Unterschied an intraoperativen Komplikationen?
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Ill. Material und Methoden

lIl.1. Klinische Untersuchung und Selektion der Patienten

Die Patienten dieser Studie wurden im Zeitraum vom 01.05.1991 bis 30.07.1997 operiert.
Der Nachuntersuchungszeitraum erstreckt sich bis zum 30.09.1998. Das Patientenkollektiv
setzte sich aus 128 Patienten zusammen, die dem Gastrointestinalen Funktionslabor der
Chirurgischen Universitatsklinik Wirzburg zur diagnostischen Abklarung einer gastro-
O0sophagealen Refluxkrankheit zugewiesen worden waren und bei denen unter der Dia-
gnose einer gastrodsophagealen Refluxkrankheit die Indikation zu einer operativen Therapie
gestellt worden war. Die Diagnose wurde aufgrund der Anamneseerhebung, der kdrperli-
chen Untersuchung, des endoskopischen Befundes und der durchgefiihrten Funktions-
untersuchungen (stationare Osophagus-Manometrie, 24-Stunden-Osophagus- und
Magen-pH-Metrie und/ oder 24-Stunden-Bilitec-Messung, ggf. Magenentleerungs-
szintigraphie und antroduodenale Manometrie) gestellt. Das therapeutische Procedere
wurde nach den aus diesen Funktionsuntersuchungen gewonnenen Erkenntnissen fest-
gelegt (s. 111.10.1.). S&mtliche Patientendaten wurden prospektiv erhoben.

lll.2. Endoskopie

Die Fiberendoskopie mit Biopsie erlaubt als einzige diagnostische Methode den direkten
Nachweis von Komplikationen der Refluxkrankheit (Osophagitis, Stenose, Barrett-Oso-
phagus, Ulcus). Daher wurde sie bei allen Patienten nach Anamneseerhebung und kor-
perlicher Untersuchung durchgefuhrt.

Zu diesen Untersuchungen wurden flexible Endoskope vom Typ Olympus GIF 100, PQ 20
und XP 20 verwendet. Auf Wunsch erfolgte ggf. eine intraventse Sedierung mit 2,5 bis 10
mg Midazolam bzw. eine Rachenanasthesie mit Xylocain-Spray. In Linksseitenlage und
unter Verwendung eines GebilRschutzes wurde eine endoskopische Inspektion von Oso-
phagus, Cardia (orthograd und in Inversion), Fundus, Magen und dem proximalen Duode-
num bis zur Papilla Vateri vorgenommen.

Makroskopische Lasionen wurden exakt definiert und Probeexisionen enthommen.

Die Patienten wurden nach der Untersuchung 30 Minuten (bzw. nach Sedierung 2 Stun-
den) nachbeobachtet.

Das Vorliegen einer Osophagitis wurde gemaR der Kriterien von Savary und Miller (145)
makroskopisch beurteilt. In Stadium 0 liegt keine Osophagitis vor. In Stadium | werden
einzeln oder multipel auftretende erythematdse Schleimhautveranderungen gefunden. Die-
se Lasionen konfluieren in Stadium Il und dehnen sich im Stadium Ill auf den ganzen
Umfang des Osophaguslumens aus. Im Stadium 4 liegen Komplikationen in Form von
Ulcus, Stenose oder Vernarbungen vor. Von dieser Einteilung in 4 Stadien wird als weitere
endoskopische Diagnose das Vorliegen eines Barrett-Osophagus unterschieden. Neben
der makroskopischen Beschreibung erfolgte stets eine Diagnosesicherung durch
Probeexision und mikroskopische Aufarbeitung.
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llI.3. Perfusionsmanometrie des Osophagus

Die Osophagus-Manometrien wurden mit einem Perfusions-Manometrie-System beste-
hend aus einer Mel3kette aus DruckmefRkatheter, Perfusionspumpe, Druckaufnehmer,
Verstarkersystem und Computer durchgefihrt.

Bei allen Patienten fand eine stationare Durchzugsmanometrie statt. Der hierfir verwen-
dete Perfusionskatheter hat 5 Austrittséffnungen in definierten Abstanden von 5 cm, die
entlang des Katheterverlaufes wendeltreppenférmig angeordnet sind (vgl. Abbildung 1).

Perfusionskatheter

Abbildung 1: Perfusionskatheter zur Durchfiihrung einer stationaren Durchzugsmanometrie

Die Untersuchung fand stets nach folgendem standardisierten Protokoll statt (60):

Der Perfusionskatheter wird transnasal bis in den Magen eingefihrt. Nach 5 —mindtiger
Eingewdhnungszeit wird er nach Ablauf von immer gleichen Zeitintervallen (30 Sekunden)
sukzessiv in 1 cm-Schritten aus dem Magen zurlickgezogen. Bei Durchtritt einer jeden
Katheteraustritts6ffnung durch den unteren ésophagealen Sphinkter erfolgt ein Wasser-
schluck mit 5 ml zur Registrierung der schluckreflektorischen Relaxierung. AnschlieRend
wird der Katheter mit seinen Ableitungen 3, 8, 13, 18 und 23 cm oberhalb des Oberrandes
des unteren 6sophagealen Sphinkters positioniert und es werden je 10 willkiirliche Trok-
ken- bzw. Wasserschlucke mit 5 ml Wasser in 30 Sekundenabstanden durchgeftihrt. Der
Katheter wird dann solange in 1 cm-Schritten pro 30 Sekunden zurtickgezogen bis alle
Ableitungen in den Pharynx eingetreten sind.

Anhand dieser Untersuchung kénnen die Sphinktergesamtlange, die intraabdominelle
Sphinkterlange und der Sphinkterruhedruck beurteilt werden.

Eine Inkompetenz des unteren 6sophagealen Sphinkters liegt definitionsgemal vor,
wenn eines der drei folgenden Kriterien zutrifft (69):
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1. Sphinkterruhedruck <6 mmHg
2. Sphinktergesamtlange <2 cm
3. Intraabdominelle Sphinkterlange <1 cm

Diese Werte liegen 2 Standarddeviationen unter dem Mittelwert, der von 50 gesunden
Probanden erhoben wurde (209).

AuRerdem wird die Osophagusmotilitdt anhand der Progression der Schluckwelle im tu-
bularen Osophagus und anhand von Kontraktionsamplituden und Kontraktionsdauer der
Einzelkontraktionen sowie Ihrer Medianwerte qualifiziert und quantifiziert:

Eine Osophagusmotilitdtsstdrung liegt vor, wenn eines oder mehrere der folgenden Krite-
rien erfullt sind (64):

Simultane Kontraktionen > 20 %

Repetitive Kontraktionen > 30 %

Schwache Amplituden (Amplitude <20 mmHg) > 30 %
Nicht weitergeleitete Kontraktionen > 20 %

A obd =

l11.4. 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie

Diese Untersuchung wurde bei allen Patienten und stets nach folgendem standardisier-
tem Protokoll durchgefiihrt (48): Zunachst erfolgt eine Eichung der Antimon-pH-Sonde in
Standard-Pufferlésungen mit pH 7 und pH 1. Die Sonde wird dann transnasal in den Ma-
gen eingeflihrt und anschlielend schrittweise zuriickgezogen bis sie 5 cm oberhalb des
manometrisch bestimmten Oberrandes des unteren 6sophagealen Sphinkters zuliegen
kommt. Die Messung erfolgt Uber 24 Stunden. In diesem Zeitraum fuhren die Patienten
ein tagebuchartiges Protokoll (Dokumentation des Zeitraumes von Untersuchung, Mahl-
zeiten, Schlafphasen, Beschwerden, anderen Vorkommnissen) und missen bestimmte
Regeln beztiglich ER- und Trinkverhalten einhalten.

Die 20.000 registrierten Einzeldaten werden durch ein Computer-Auswertungsprogramm
anhand von sechs Auswertungskriterien analysiert und zu einem Refluxscore zusam-
mengefalit.

Die Auswertungskriterien sind (110):
1. die Anzahl der Refluxepisoden < pH 4 pro 24 Stunden

2. die Anzahl der Refluxepisoden > 5 Minuten < pH 4 pro 24 Stunden

3. die langste Refluxepisode < pH 4 (in Minuten)

4. der prozentuale Zeitanteil von pH < 4 bezogen auf die GesamtmelRzeit

5. der prozentuale Zeitanteil von pH < 4 bezogen auf die MeRzeit in aufrechter Korper-

position
6. der prozentuale Zeitanteil von pH < 4 bezogen auf die Mefzeit in liegender Kbrper-
position
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Daraus errechnet sich ein Refluxscore, der sogenannte DeMeester-Score. Sein Norm-
wert wurde anhand der 95. Perzentile eines grofien Normalkollektivs festgelegt. Ein
DeMeester—Score >14,72 ist pathologisch.

Fir die Messung mussen die Patienten ihre Antirefluxmedikation mindestens 5 Tage zu-
vor absetzen.

l1.5. 24-Stunden-Magen-pH-Metrie

Diese Untersuchung wurde bei allen Patienten zusammen mit der 24-Stunden-Osopha-
gus-pH-Metrie durchgeflihrt. Die praktische Durchfiihrung der Untersuchung fand stets
nach standardisiertem Protokoll statt (174): Nach Eichung der Glas-pH-Sonde wird sie 5
cm unterhalb des manometrisch bestimmten Unterrandes des unteren dsophagealen
Sphinkters positioniert. Der weitere Untersuchungsverlauf entspricht dem der 24-Stun-
den-Osophagus-pH-Metrie. Die 20.000 registrierten Einzeldaten werden durch ein Com-
puter-Auswertungsprogramm auf 128 Einzeldaten reduziert und mit Normalwerten
verglichen. Die Untersuchung dient dem Erkennen der wesentlichen gastralen Ursachen-
komponenten der gastroésophagealen Refluxkrankheit. Dazu gehéren eine pathologisch
erhdhte Magensauresekretion (PGA), ein pathologischer duodeno-gastraler Reflux und
eine Magenentleerungsstorung.

Eine persistierende gastrale Aciditat (PGA) liegt definitionsgemalf} vor, wenn der pH-
Wert in liegender Kdrperposition mehr als 98 % des Untersuchungszeitraumes zwischen
pH-Werten von 0 bis 3 liegt.

Mit Hilfe von 16 der 128 pH-Einzeldaten wird ein duodeno-gastraler Reflux-Score (DGR-
Score) erstellt, welcher qualitativ und quantitativ physiologischen von pathologischem
duodeno-gastralem Reflux trennt (67, 68).

Verlangerte postprandiale Alkalisierungsphasen weisen auf eine bestehende Magen-
entleerungsstorung hin.

I11.6. 24-Stunden-Osophagus-Bilitec-Messung

Diese Untersuchung wird heute bei Verdacht auf Vorliegen einer bilidren Komponente im
Refluat analog der 24-Stunden-pH-Metrie durchgefiihrt. Es handelt sich um eine fiber-
optische Messung von Bilirubin mittels einer Glasfaserelektrode, die 5 cm oberhalb des
unteren ésophagealen Sphinkters plaziert wird. Bilirubin als Markersubstanz von Galle
weist ein charakteristisches Absorptionspektrum bei 450 nm auf (54). Zum photooptischen
Nachweis von Bilirubin wird die Absorption zweier Lichtimpulse verglichen. Die Mel3diode
arbeitet mit einer Wellenlange von 470 nm, die Referenzelektrode mit 565 nm. Die Diffe-
renz der Absorption ist proportional zur Bilirubinkonzentration, falls keine anderen Sub-
stanzen mit &hnlichen Absorptionseigenschaften vorhanden sind.

Die Untersuchung fand stets nach folgendem standardisierten Protokoll statt (114): Zu-
nachst erfolgt eine Eichung der MelRsonde in Wasser. Anschlieliend wird die Sonde trans-
nasal vorgeschoben und 5 cm oberhalb des manometrisch lokalisierten unteren
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O0sophagealen Sphinkters plaziert. Der Patient wird mit einem tagebuchartigen Protokoll
nach Hause entlassen. In dieses werden alle Ereignisse des Tages wie Mahlzeiten, Schla-
fenszeit, Schmerzen, Sodbrennen und andere Vorkommnisse eingetragen. Der Patient
nimmt typischerweise 2 Mahlzeiten zu sich. Die Mahlzeiten sollten mehr als 4 Stunden
auseinanderliegen. Da Kaffee eine dhnliche Absorption wie Bilirubin hat, darf er nicht zu
sich genommen werden. Ansonsten muissen keine weiteren Einschrankungen beziglich
der Nahrung aufgestellt werden. Nach 24 Stunden wird die Sonde entfernt und nochmals
in Wasser kalibriert. Die Daten werden mit Hilfe eines Computers (Software: ,esophogram®,
Fa. Medtronic) ausgewertet. Der Zeitraum, in dem der Absorptionswert tber 0,2 lag, wird
bestimmt. Er wird sowohl fiir die Gesamtuntersuchungsdauer, als auch die Zeit in auf-
rechter Position und die Zeit in liegender Position berechnet. Eine pathologische Exposition
mit Bilirubin im terminalen Osophagus und damit ein duodeno-gastrodsophagealer Reflux
liegt definitionsgemal bei einem Wert >11,8% der Gesamtuntersuchungsdauer vor.

lI.7. 24-Stunden-Magen-Bilitec-Messung

Diese Untersuchung wird zusammen mit der 24-Stunden-Osophagus-Bilitec-Messung
durchgefihrt und dient dem Nachweis eines pathologischen duodeno-gastralen Refluxes.
Zu beachten ist, dass sich Bilirubin im sauren pH des Magens komplett in Biliverdin um-
wandelt. Dieses flhrt jedoch auch zu Absorptionswerten am Bilitec. Es konnte gezeigt
werden, dass Biliverdin in gleicher Konzentration wie Bilirubin einen um 30 % niedrigeren
Absorptionswert aufweist (71). Die Untersuchung wurde stets gemaf dem oben beschrie-
benen Protokoll fir die Osophagus-Bilitec-Messung durchgefiihrt. Die Sonde wird jedoch
5 cm unterhalb des Unterrandes des manometrisch lokalisierten unteren ésophagealen
Spinkters plaziert.

Eine pathologische Exposition des Magens mit Bilirubin als Marker fur galliges Refluat
liegt definitionsgemalf? vor, wenn der Absorptionswert >28,2% der Gesamtuntersuchungs-
dauer Uber einem Wert von >0,2 lag (55).

Wenn sich nach Anamneseerhebung, kdrperlicher Untersuchung, Endoskopie, Osopha-
gus-Manometrie, 24-Stunden Osophagus-pH-Metrie und 24-Stunden-Magen-pH-Metrie
und/ oder kombinierter 24-Stunden-Osophagus-und Magen-Bilitec-Messung Hinweise auf
das Vorliegen einer gastralen Funktionsstérung als Ursachenkomponente der
gastrodsophagealen Refluxkrankheit ergaben, wurden ggf. zusatzliche Untersuchungen
zur weiteren Abklarung durchgefihrt. Hier sind die Magenentleerungsszintigraphie und
die antroduodenale Motilitatsmessung des Magens zu nennen.

I11.8. Erfassung der Lebensqualitat

Zur Erfassung der subjektiv empfundenen Lebensqualitat wurde von den Patienten zum
Zeitpunkt der diagnostischen Untersuchungen ein Fragebogen ausgefillt (vgl. Abbildung
2). Dieser ergibt einen hinsichtlich seiner Gultigkeit, Reproduzierbarkeit, Anwendbarkeit
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und Sensitivitat validierten Index, den sogenannten gastrointestinalen Lebensqualitats-
index (GLQI) (51). Er mif3t die subjektive Befindlichkeit des Patienten in mehreren Dimen-
sionen der Lebensqualitat (Symptome, physische Funktionen, Emotionen, soziale
Funktionen, medizinische Behandlung). Der Fragebogen umfalt 36 Fragen, von denen
jede mit 0 bis 4 Punkten gewichtet wird. Die maximale Punktzahl betragt somit 144 Punk-
te. Normale gesunde Probanden erreichen im Mittel einen GLQI von 120,8 Punkten mit
einer Standardabweichung von 15 Punkten (51).



~

. Wie oftin aen letzten 2 Weenen fuhiten Sie sich durch Rulo-

. Wie sind Sre wahrend Oer letzten 2 Wochen mit dem alitag-

. Wie naufig n cen letzien 2 Wochen waren Sie nervés oder

. Wie haufg in den etzten 2 Wochen waren Sie mit ihrem

. Wee haufig 'n dan ietzten 2 '\Wochen haben Sie sich mude ocer

‘Wie ndufig in den ietzien 2 Wochen hatten Sie Schmerzen
m B8aucn?

aie Ganze Zat, merstens. hun und wieder. seiten, nie
to}} Y 2 ) )
‘Nig oftin cer letzien 2 Wocren nat Sie Volegetihl im
Qvernaucn gesient?

cie garze Zet, mewsiers, hnund wiecer, selten, nie
(o] (1) ) Q) (4

Wie oft.n gen ietzien 2 Wochen fihiten Sie sich detdsugt curcn
Blarungan ocer cas Gefunt, zuviel Luft\m Bauch zu haoen?
cie ganze Zet, meistens, hinund wiecer, seiten, ne

[ 8] (@ ] (4

Wie oft:n Sen letzten 2 Wocnhen fihiten Se sich durch Wing-
angang gestén?

die ganze Zeit, meistens, hinund wieder,
) M 4]

L]
[]
L]
]

seiten, ne
3) (4)

sen oder Aufstoiden beldstugt?

Cie ganze Zet, meistens, Minund wieder, seften, nie

@ ) i2) 3) &

Wie oft in den letzten 2 ‘Wochen hatten Sie auffallence Magen-
ocer Darmgerduscre?

die ganze Zedt, merstens, hinund wieder. seiten. nie

(0 (4] (@ )] (4

Wie oft in den letzten 2 Wochen {ihiten Sie sich durch haufi-
gen Stunigang gestert?

L]
[]
L]
L]

die ganze Zet, meistens, hin und wiecer, seiten, nie
© (1) 2) (3 @)

. We oftin gen letmen 2 Wochen hatten Sie Spafl und Freude
am Essen?
die ganze Zet, meistens, funund wieder, seiten, nie

(4) i3 ) (1) 0)

Wie oft haben Sie oecing! curch thre Erkrankung auf Soeisen,
cie Sie germe essen. verzicnten massen?

cie ganze Zait, meistens, hinund wieder, selten. nie

Q) N ) 3) 4

]
[]
L]
[]
L]
[]
]

licnen Stred} fertig geworcen?

senr schiecht. scnlecnt.  matg,  gut, sehr gut
() i1 ) (3) (4

Wie oftin den 'etzien 2 Wocren waren Sie aung daruber,
dai Sie krark sina?

die ganze Zeut. meisiers, hinund wiecer, selten, rie
© (1 @ 3 @)

dngsthicn wegen lhrer Erkrankung?
Cie ganze Zed, messtens. hinund wiecer, selten, nie
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Abbildung 2: Fragebogen zum GLQI
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. Wie sehr haben Sie durch Ihre Erkrankung ihre Fitness ver-
loren?
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. Haben Sie Ihre normalen Alitagsakuwititen (z. 8. Berus,

. Haben Sie sich wahrend der letzten 2 Wochen durch die

. Wie oft in den letzen 2 Wochen haben Sie sich durch Ubelkert

Wie sehr nat sich, bedingt durch die Erkrankung, Ihr ailgeme-
ner Kraftezustand verschiechtert?

sehr stark,  stark, maBig, wenig, uberhaupt ncht
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Wie sehr haben Sie, bedingt durch Ihre Erkrankunrg. Ihre Aus-
cauer verioren?

Schuie. Haushait) wahrend der letzten 2 Wochen fortfinren
kénnen?

die ganze Zeit, meistens, hinund wieder, selten, nie
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Frezedtaktivitaten (Sport, Hoboy usw.) fortfihren konnen?
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medizinische Behandlung sehr beeintrachtigt gefihit?
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In welchem Ausmag hat sich das Vernaitrus zu Ihnen nahe-
stehenden Personen durch Ihre Erkrankung verancert?
sehrstark, stark,  mafig, wenyg, uberhaupt nicnt
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In welchemn Ausmaf ist thr Sexualleben durch hre Erkran-
kung beasntrachtigt?

sehr stark, stark, mang, wenig, uberhaupt nicht
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Haben Sie sich in den letzten 2 Wochen curch Hochlaufen von
Flussigkert ocer Nanrung in den Mund beeintrachtigt gefuhit?
die ganze Zest, meistens, hinund weder. seiten, ne
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Wie oft in den letzten 2 Wochen haoen Sie sich durch (hre
langsame Efigeschwindigkett beeintrachagt gefunit?
dieganze Zeit. meistens. hinund wieder, seiten, ne

@ (M (2) Q) (4

Wie oftin cen ietzten 2 Wochen haten Sie sich durch Be-
schwercen beim Scnlucken Ihrer Nanrung beentracht: gt
gefuht?

die ganze Zeit. meistens, hinund wieder, seiten, e
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Wie oft in cen letzten 2 Wochen wurgen Sie durch anngenden
Stuhigang beldstigt?

die ganze Zeit. meistens, hinurd wieder, selten, nie
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Wie oftin cen letztan 2 Wochen hat Durchfall Sie elastigt?
cie ganze Zeit, meistens, ninund wieder, seiten, nie
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Wie oft in cen letzten 2 ‘Wochen hat Verstopfung Sie beiastigt?
dieganze Zeit, meistens, hinunc wieder, selten, nie
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die ganze Zat, messtens. hinund wieder, seiten, nie
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Wie oft in den letzten 2 Wochen fintten Sie sich durch unge-
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lI1.9. Indikationskriterien zur operativen Therapie

Die Indikation zu einer operativen Behandlung der gastroésophagealen Refluxkrankheit
sollte von 4 wesentlichen Faktoren abhangig gemacht werden:

Dem Leidensdruck, den Komplikationen der Erkrankung, dem zugrundeliegenden
Funktionsdefekt und dem Allgemeinzustand des Patienten.

Fir die 128 Patienten der Studie galten mehrere der folgenden Kriterien als Operations-
indikation:

1. das Vorhandensein medikamentds nicht kontrollierbarer Restsymptome der
Refluxkrankheit (Therapieversuch mindestens 6 Monate)

2. die Dokumentation eines pathologischen gastroésophagealen Refluxes in der 24-Stun-
den-Osophagus-pH-Metrie

3. die Dokumentation eines mechanischen Defektes des unteren 6sophagealen Sphink-
ters in der Osophagus-Manometrie

4. das Wiederauftreten von Symptomen und/ oder Komplikationen bei Nicht-Weiterfih-
ren der konservativen Therapie durch mangelnde Compliance oder durch Ablehnung
des Patienten.

5. das Vorhandensein einer grof3en gemischten Hernie oder eines Upside-Down-Ma-
gens

l11.10. Operationsverfahren

Die Antireflux-Operationen wurden auf laparoskopischem Wege durchgefihrt. Zur An-
wendung kamen die anteriore 180°-Hemifundoplikatio (156), die posteriore 240°-
Fundoplikatio nach Toupet (198) und die 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester (38),
jeweils in Kombination mit einer posterioren Hiatoplastik. Das Operationsverfahren wurde
geman eines differenzierten Therapiekonzeptes basierend auf den jeweils nachgewiese-
nen Funktionsdefekten ausgewanhlt.

111.10.1. Das differenzierte Therapiekonzept

Es wurden nur Patienten operiert, bei denen im Rahmen der praoperativ durchgefihrten
Funktionsuntersuchungen eine Inkompetenz des unteren ésophagealen Sphinkters nach-
gewiesen werden konnte. Bei einigen Patienten handelte es sich um borderline-Falle,
welche die Kriterien flr eine Sphinkterinkompetenz nur knapp verfehlt hatten oder um
Patienten, die bei kompetentem Sphinkter dennoch einen pathologischen DeMeester-Score
und/ oder eine Osophagitis hatten.
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Bei 22% der Patienten dieser Studie wurde eine Osophagusmotilitatsstérung festgestellt.
Anhand der Funktionsdefekte kdnnen die Patienten dieser Studie daher in 2 Patienten-
kollektive aufgeteilt werden:

1. Patienten mit Sphinkterinkompetenz und Osophagusmotilitatsstérung

2. Patienten mit Sphinkterinkompetenz und intakter 6sophagealer Motilitat

Das Vorliegen einer Osophagusmotilitatsstérung spricht gegen einen sehr starken me-
chanischen Aufbau am gastro6sophagealen Ubergang. Aufgrund der defekten 6so-
phagealen Pumpleistung kénnen postoperativ Passageprobleme im Sinne einer Dysphagie
oder eine Ubermalig starke Kompetenz mit nachfolgendem Gas Bloat-Syndrom entste-
hen. Bei Patienten mit Osophagusmotilitatsstérung sollte daher kein sehr starker mecha-
nischer Effekt durch die Sphinkterrekonstruktion erfolgen. Aus diesem Grunde wurde bei
Patienten des 1. Kollektivs eine partielle Fundoplikatio mit nur teilweiser Einscheidung
des gastrodsophagealen Uberganges durch eine Magenfundusmanschette durchgefiinrt.
Ein Teil der Patienten erhielt eine anteriore 180°-Hemifundoplikatio (180°-Gruppe). Auf-
grund einer hohen Rezidivrate wurde jedoch im spateren Verlauf der Studie stattdessen
die posteriore 240°-Fundoplikatio nach Toupet (240°-Gruppe) durchgefuhrt (vgl. V.2.).
Bei Patienten mit Sphinkterinkompetenz und intakter 6sophagealer Motilitat erfolgte dage-
gen zur sicheren Refluxverhitung mit einer vollstandigen Manschette ein starkerer Wieder-
aufbau am gastrodsophagealen Ubergang. Aufgrund der intakten Osophaguspumpleistung
ist die Gefahr des Entstehens einer operativ induzierten Dysphagie entsprechend gering.
Daher erhielten die Patienten des 2. Kollektivs eine 360°-Fundoplikatio nach Nissen-
DeMeester (360°-Gruppe).

Zusammenfassend erhielten geman des differenzierten Therapiekonzeptes Patienten mit
Osophagusmotilitatstérung eine partielle Fundoplikatio, die (ibrigen dagegen eine 360°-
Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester.

Die Technik fUr den laparoskopischen Eingriff war standardisiert. Mit einer Veress-Nadel
wird ein Pneumoperitoneum erstellt und eine 10 mm-Operationsoptik Gber einen
supraumbilikalen Trokar (1) in die Bauchhoéhle vorgeschoben. Unter Sicht werden dann 4
weitere 10 mm-Trokare in das Abdomen eingebracht (vgl. Abbildung 3).
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Abbildung 3: Trokarpositionen bei laparoskopischen Antireflux-Operationen

Der linke Leberlappen wird tber den rechts-lateralen Trokar (2) mit Hilfe eines Retraktors
nach cranial und rechts gehalten. Der Magenfundus wird tber den links-lateralen Trokar
(5) mit einer Falzange nach links-lateral und caudal angespannt, so dass der
gastrodsophageale Ubergang eingesehen werden kann. Uber den dritten und vierten Trokar
kénnen die notwendigen Operationsinstrumente eingefihrt werden. Mit der Elektro- bzw.
Ultraschallschere wird bei schrittweisem Schneiden und Koagulieren die phrenico-
O0sophageale Membran Gber dem unteren 6sophagealen Sphinkter von links nach rechts
durchtrennt. Um den Sphinkter eindeutig identifizieren zu konnen, wird das vor der Cardia
liegende Fettkissen abprapariert. Dies erfolgt unter Schonung der Vagusaste. Durch
rotationsfahige und an der Spitze biegbare Instrumente wird die vollstandige Freipraparation
des unteren 6sophagealen Sphinkters erleichtert. Der Osophagus wird dorsal umfahren
und angeschlungen. Dies erleichtert die vollstandige zirkulare Freipraparation auf einer
Strecke von etwa 5 cm.

Nachdem die Mobilisierungs- und Praparationsarbeit abgeschlossen ist, erfolgt eine
posteriore Hiatoplastik mit 2-3 Einzelknopfnahten.

Nun ergeben sich fiir die verschiedenen Operationsverfahren unterschiedliche Vorgehens-
weisen:
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111.10.2. Anteriore 180°-Hemifundoplikatio

Fir diese Operation ist eine Fundusmobilisierung geringen Ausmales ausreichend. Vom
His'schen Winkel beginnend bis zum oberen Milzpol werden die Vasa gastricae breves
zwischen Titan-Clips bzw. mit der Ultraschallschere durchtrennt, so dass eine begrenzte
Fundusmobilisierung resultiert. Nachfolgend wird der mobile Lappen des proximalen Fun-
dus mit einer Fallzange nach cranial und rechts gezogen und kann so mit 2-3 Nahten am
unteren dsophagealen Sphinkter fixiert werden. Zur Absicherung der intraabdominellen
Position des unteren oeophagealen Sphinkters und der fixierten Manschette wird anschlie-
Rend der Funduslappen mit weiteren 2-3 Nahten am rechten Zwerchfellschenkel fixiert.

111.10.3. 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester

Um eine mdglichst lockere Manschette um den Sphinkter schlingen zu kdnnen, erfolgt
eine vollstandige Fundusmobilisierung. Hierzu wird das Ligamentum gastrolienale mit der
FalRzange Uber den links-lateralen Trokar angespannt und dann teils elektro-chirurgisch,
teils scharf durchtrennt. Die Vasa gastricae breves werden zwischen doppelten Titanclip-
Ligaturen bzw. mit der Ultraschallschere durchtrennt. Nachfolgend wird der dorsale Anteil
des Fundus hinter dem Osophagus durchgereicht und zwischen Osophagus und rech-
tem Zwerchfellschenkel von einer zweiten Falizange tbernommen. Nun kann die zu bil-
dende Fundusmanschette unter optimaler Sicht im Bereich des unteren 6sophagealen
Sphinkters ,anprobiert” werden. Die beiden Funduslappen werden dann rechts lateral des
unteren 6sophagealen Sphinkters vereinigt und die Manschette am Sphinkter fixiert. Um
die Manschette mdglichst kurz zu halten wird nur eine U-Naht angelegt. Diese wird durch
Ethisorb-Scheiben als Nahtwiderlager verstarkt.

Das beschriebene Verfahren entspricht der durch DeMeester modifizierten Nissen-Ope-
ration mit dem Ziel der Reduktion postoperativer Langzeitbeschwerden (38).

111.10.4. Posteriore 240°-Fundoplikatio nach Toupet

Diese erfolgt nach einem ahnlichen Prinzip wie die beschriebene 360°-Fundoplikatio. Der
Fundus wird in gleichem Ausmaf mobilisiert. Danach wird die Vorderwand des dorsal
durchgezogenen Funduslappens im Bereich des unteren 6sophagealen Sphinkters auf
einer Lange von 3 bis 4 cm mit der rechten Osophagusseite vernaht, wahrend der linke
Anteil des Funduslappens im Bereich der grolen Kurvatur anschlielend mit der linken
Osophagusseite im Sphinkterbereich ebenfalls mit etwa 4 Nahten fixiert wird.

1963 wurde diese Operationstechnik von André Toupet als posteriore 180°-Fundoplikatio
beschrieben (198), die neueste Version der Operation beinhaltet eine Einscheidung des
unteren dsophagealen Sphinkters auf einer Strecke von bis zu 270°.
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Far alle drei Operationsverfahren gilt, dass wahrend der Manschettenbildung jeweils ein
54 Charriére dicker Magenschlauch als Platzhalter transoral in die Cardia eingeflihrt wird,
um durch Freihalten eines Minimal-Lumens eine zu starke Einengung zu vermeiden.
Bei allen Eingriffen wurden die Nahte mit nicht-resorbierbarem Nahtmaterial der Starke 2-
0 in extracorporaler Knotentechnik unter Verwendung eines Knotenschiebers durchge-
fuhrt.

Nach Abschlul? der Eingriffe wurden das Pneumoperitoneum abgelassen und die 5 Trokare
entfernt. Die Trokarincisionen wurden durch Einzelknopfnahte der Haut verschlossen.
Der dicke Magenschlauch wurde durch eine transnasale 18 Charriére-Magensonde er-
setzt.

l11.11. Postoperative Untersuchungen

Alle intra- und postoperativ aufgetretenen Probleme und Komplikationen sowie funktionel-
le Langzeitprobleme wurden erfal3t und dokumentiert. Nach Ablauf eines Jahres erfolgten
bei den Patienten Nachuntersuchungen.

Bei den Patienten aufgetretene gastrointestinale Symptome wurden in einer speziell auf-
gestellten Symptomliste erfal3t (Sodbrennen, Dysphagie, epigastrischer Druck, unange-
nehmes Vollegefuhl, Dumping-Symptome).

Nach Anamneseerhebung, Erhebung des gastrointestinalen Lebensqualitatsindex und kor-
perlicher Untersuchung wurden bei den Patienten eine diagnostische Endoskopie des
oberen Gastrointestinaltraktes, eine Osophagus-Manometrie und eine 24-Stunden-Oso-
phagus-pH-Metrie gemaf’ der unter 111.2., 111.3. und 111.4. angegebenen Protokolle durchge-
fuhrt.

l.12. Statistik

Die Ergebnisse wurden als Medianwerte und Bereiche dargestellt. Sdmtliche statistischen
Auswertungen erfolgten mit Hilfe der Statistiksoftware SAS (SAS Institute Inc., Heidel-
berg).

Haufigkeiten in mehreren Gruppen wurden mit Hilfe des CHI-Quadrat Tests verglichen,
beim Vergleich von zwei Gruppen wurde der Fisher-exakt-Test verwendet. Kontinuierliche
Daten wurden in zwei Gruppen mit dem Mann-Whitney-U-Test (Wilcoxon Rank Sum)
verglichen und in mehreren Gruppen mit dem Kruskal-Wallis-Test. Fir alle pra- und post-
operativen Vergleiche wurde ein gepaarter Wilcoxon Test berechnet. Als Signifikanzniveau
wurde p < 0,05 verwendet. Bei mehr als zwei Gruppen wurde das Signifikanzniveau nach
Bonferoni korrigiert.
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IV. Ergebnisse

IV.1. Patientencharakteristika

Das Patientenkollektiv dieser klinischen Studie besteht aus 128 prospektiv erfaldten Pati-
enten, die dem gastrointestinalen Funktionslabor der Chirurgischen Universitatsklinik Wurz-
burg zur Abklarung einer gastroésophagealen Refluxkrankheit vorgestellt wurden und bei
denen unter dieser Diagnose eine Operationsindikation gestellt und eine Antireflux-Ope-
ration durchgefihrt wurde.

Die Patienten dieser Studie wurden im Zeitraum vom 01.05.1991 bis 30.07.1997 operiert.
Der Nachuntersuchungszeitraum erstreckte sich bis zum 30.09.1998.

Patientencharakteristika:

Es handelt sich um 85 mannliche und 43 weibliche Patienten. Das mediane Alter betrug
50 Jahre (Bereich: 10 bis 80 Jahre). Die Medianwerte betrugen fir das Kérpergewicht 79
kg (Bereich: 14 bis 120 kg) und fir die KérpergréfRe 172,5 cm (Bereich: 102 bis 195 cm).
13% der Patienten waren zum Zeitpunkt der Anamneserhebung gewohnheitsmafige
Raucher. Bei 11 Patienten (9%) waren bereits zu einem friheren Zeitpunkt eine oder
mehrere Antirefluxoperationen erfolgt. Die Anamnesedauer betrug im Median 60 Monate
(Bereich: 6 bis 600 Monate).

Far alle Patienten wurden im Rahmen der Anamneseerhebung die drei Symptome, unter
denen sie am haufigsten litten, erfal3t. Es ergab sich das folgende Symptomenspektrum
(Tabelle 2):
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Symptome Inzidenz (%)

Sodbrennen 83
Regurgitation 52
Epigastrischer Schmerz 51
Aufstolden 21
Vollegefuhl 15
Thorakaler Schmerz 12
Erbrechen

Ubelkeit

Dysphagie

Pulmonale Symptome
Geblahter Bauch
Speisenunvertraglichkeit
Odynophagie
Retrosternaler Schmerz
Appetitlosigkeit
Flatulenz
Verdauungsstorungen
Herzrasen

Mudigkeit

Anamie

Tabelle 2: Symptomenspektirum der Patienten praoperativ
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Praoperativ litten 83% der Patienten unter Sodbrennen. Jeder zweite Patient hatte
Regurgitationen. Auch der epigastrische Schmerz trat bei circa 50% der Patienten auf.
Zum Symptomenspektrum gehdrten auch AufstoRen, Vollegeflhl, thorakaler Schmerz
und unspezifische Symptome wie Erbrechen, Ubelkeit und geblahter Bauch. 7% klagten
Uber Dysphagiebeschwerden. Bei einigen Patienten kam es zu pulmonalen Symptomen.
In einzelnen Fallen traten Speiseunvertraglichkeit, Schluckschmerz, retrosternaler
Schmerz, Appetitlosigkeit, Flatulenz, Verdauungsstérungen, Herzrasen, Mudigkeit und
Anamie auf.

IV.2. Einteilung der Patienten in Gruppen

Die 128 Patienten dieser Studie wurden geman des differenzierten chirurgischen Therapie-
konzeptes operiert. Drei Operationsverfahren kamen zur Anwendung: 2 partielle
Fundoplikationen (anteriore 180°-Hemifundoplikatio und 240°-Fundoplikatio nach Toupet)
und die 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester. Das Gesamtkollektiv der Patienten
wurde flr die Auswertung in 4 Gruppen unterteilt. Anhand der durchgeflihrten Operations-
verfahren ergaben sich 3 Gruppen. In der 180°-Gruppe werden definitionsgemal alle
Patienten zusammengefaldt, die eine anteriore 180°-Hemifundoplikatio erhielten, in der
240°-Gruppe die Patienten, die eine posteriore 240°-Fundoplikatio nach Toupet erhielten
und in der 360°-Gruppe, die Patienten, bei denen eine 360°-Fundoplikatio nach Nissen-
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DeMeester durchgefihrt wurde. Aulerdem wurden die Patienten, die sich zuvor bereits
einer Antirefluxoperation unterzogen hatten, gesondert betrachtet (Reop.—Gruppe, vgl.
Tabelle 3).

Gruppe [Operation Anzahl (n)
180° Anteriore 180°-Fundoplikatio 22
240° Posteriore 240°-Fundoplikatio nach Toupet 9
360° 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester 86
Summe erstoperiert 117
Reop. |Reoperation (1x 180°, 2x 240°, 8x 360°) 11
Summe insgesamt 128

Tabelle 3: Einteilung der Patienten in Gruppen

IV.3. Ergebnisse der Patienten der 180°-, 240°- und 360°-Gruppe

Es werden zunachst gemeinsam die Ergebnisse der 3 Patientengruppen, die eine prima-
re Antirefluxoperation erhielten, dargestellt, dies sind insgesamt 117 Patienten; nachfol-
gend werden dann die Ergebnisse der bereits mit einer Antirefluxoperation voroperierten
Patienten erldutert (Reop.-Gruppe).

IV.3.1. Praoperative Untersuchungen (180°-, 240°-, 360°-Gruppe)

IV.3.1.1. Endoskopie

Die praoperativen Endoskopiebefunde in den Patientengruppen sind in Tabelle 4 darge-
stellt.

Entsprechend der Einteilung nach Savary und Miller (145) fanden sich insgesamt bei 72%
der 117 Patienten entziindliche Veranderungen in der Speiseréhre (Osophagitis 1. bis IV.
Grades) und/ oder ein Barrett-Osophagus. Der Verdacht fiir das Vorliegen eines Barrett-
Osophagus wurde makroskopisch gedussert und stets histologisch gesichert. Bei 28 %
der Patienten war der endoskopische Befund der Speiserthre unauffallig.

Osophagitisstadium ( %)
Gruppe 0 I ] 1]} v Barrett
180° (n=22) | 45 18 27 0 5 5
240° (n=9) 34 22 11 0 11 22
360° (n=86) | 25 20 20 8 7 20

Tabelle 4: Praoperativer Endoskopiebefund
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IV.3.1.2. Perfusionsmanometrie des Osophagus

Die Medianwerte der bei den routinemafig durchgefuhrten Perfusionsmanometrien erho-
benen Melwerte sind in Tabelle 5 dargestellt. Die praoperativen Messwerte unterschie-

den sich nicht signifikant.

Auswertungskriterien 180° (n=22) 240° (n=9) 360° (n=85)
Median (Bereich) | Median (Bereich) | Median (Bereich)

Sphinkterruhedruck (mmHg) 5 6 4

(0-18) (2-18) (0-20)
Sphinktergesamtlange (cm) 3 3 3

(2-5) (3-5) (1-5)

. R 2 2 1

Intraabd. Sphinkterlange (cm)

(0-4) (0-3) (0-4)

Tabelle 5: Auswertung der préoperativen Sphinktermanometrie

GemaR der in 111.3. angegebenen Kriterien wurde aulerdem die Osophagusmotilitat beur-
teilt. Tabelle 6 zeigt den Anteil der Patienten mit einer Osophagusmotilitatsstérung in den

3 Gruppen:
180° 240° 360°
(n=22) (n=9) (n=85)
MOT (%) 45 78 9 < 0,0001

Tabelle 6: Auswertung der Osophagusmotilitdt (MOT= Osophagusmotilitatsstdrung)

Bei den acht Patienten der 360°-Gruppe (9%) lag nur eine grenzwertig pathologische
Stérung der 6sophagealen Motilitdt und/ oder eine ausgepragte Inkompetenz des unteren
O0sophagealen Sphinkters vor (> 2 der 3 bestimmten manometrischen Inkompetenzkriterien
pathologisch), so dass diese Patienten entgegen dem Protokoll eine komplette Manschette
erhielten.

IV.3.1.3. 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie

Die Medianwerte des praoperativ erhobenen DeMeester-Scores fir die jeweiligen Grup-
pen zeigt Tabelle 7. Ebenso ist angegeben, bei welchem Prozentsatz der Patienten die-
ser praoperativ erhobene Wert im pathologischen Bereich lag.

Nicht alle erhobenen Werte flir den DeMeester-Score konnten in die Auswertung mitein-
bezogen werden, da einige Patienten die medikamentdse Behandlung ihrer Refluxkrankheit
aufgrund einer ausgepragten Symptomatik nicht wie im Protokoll vorgesehen rechtzeitig
vor der Untersuchung absetzten konnten. Die bei diesen Patienten erhobenen Werte
wurden nicht bei der Berechnung des Medianwertes berlicksichtigt.
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; 180° 240° 360° p
DeMeester-Score (n=20) (n8) (n=74)
. _ 27,3 429 32,1 0,796
Median (Bereich)
(3,8-233,2)| (5,1-73) | (0,4-218,6)
% pathologisch 70 75 81

Tabelle 7: Auswertung der 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie

Insgesamt hatten 77% der Patienten praoperativ einen pathologisch erhéhten DeMeester-
Score. Der praoperative DeMeester-Score unterschied sich zwischen den Gruppen nicht
signifikant.

IV.3.1.4. Darstellung der Funktionsdefekte

Aufgrund der praoperativ durchgefiihrten Funktionsuntersuchungen konnte fir jede der 3
Patientengruppen das Spektrum der bei diesen Patienten vorliegenden pathophysio-
logischen Ursachenkomponenten, die jeweils zur Ausbildung der Refluxkrankheit fihrten,
ermittelt werden (vgl. Tabelle 8).

pathophysiologische Ursachenkomponente | 180° (n=22) 240° (n=9) 360° (n=86)
Sphinkterinkompetenz 86% 78% 94%
Osophagusmotilitatsstérung 45% 78% 9%
Gastrale Funktionsstdrung (insgesamt) 68% 56% 56%
Persis. Gastrale Aciditat 18% 0% 15%
Magenentleerungsstérung 9% 0% 6%
Biliarer Reflux 41% 56% 35%

Tabelle 8: Ursachenkomponenten der gastrodsophagealen Refluxkrankheit

Insgesamt wurde bei 91% der Patienten eine Inkompetenz des unteren 6sophagealen
Sphinkters diagnostiziert. Eine Osophagusmotilitatsstérung lag bei 21% der Patienten
ihrer Refluxkrankheit zugrunde, in den meisten Fallen in Kombination mit einer Sphinkter-
inkompetenz. Gastrale Ursachenkomponeten waren bei insgesamt 58% der Patienten
von Bedeutung, darunter war der bilidare duodeno-gastro-(6sophageale) Reflux am hau-
figsten.

IV.3.1.5. Gastrointestinaler Lebensqualitatsindex
Die Auswertung der von den Patienten praoperativ erhobenen Lebensqualitatsindices zeigt
die folgende Tabelle 9:

GLaQl 180° 240° 360° p
Median 102 87,5 94,5 0,1302
(Bereich) (44-140) (53-100) (34-141)

Tabelle 9: Praoperativer gastrointestinaler Lebensqualitatsindex
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Der Maximalwert betragt 144 Punkte. Die praoperativen GLQI-Werte unterschieden sich
nicht signifikant.

IV.3.2. Intraoperativer Verlauf (180°-, 240°-, 360°-Gruppe)

Bis auf zwei Ausnahmen wurden alle Patienten primar laparoskopisch operiert (115 von
117). Bei zwei Patienten entschied man sich fir eine primare Laparotomie (1,7%). (Bei
einem dieser Patienten wurde neben der Fundoplikatio eine Pylorusresektion durchge-
fuhrt, bei einem weiteren Patienten wurden simultan Leiomyome im distalen Osophagus
entfernt.)

Bei weiteren 2 Patienten (1,7%) multe auf eine Laparotomie umgestiegen werden, ein-
mal aufgrund einer Milzblutung, die laparoskopisch nicht beherrscht werden konnte, und
einmal aufgrund eines sehr kurzen Osophagus (Umstieg auf transthorakalen Eingriff).

Intraoperatives o /10 ° {0 ° [0 gesamt
Problem Folge 180° (n/%) 240° (n/%) 360° (n/%) (/%)

, Umstieg, o o
Milzblutung Splenektomie 1(4,5%) 0 0 1(0,9%)
SSOphagus 24 lumstieg 1 (4,5%) 0 0 1(0,9%)

urz
Hautemphysem [Nachbeatmung 1(4,5%) 0 3 (3,5%) 4 (3,4%)
Pneumothorax [Bullau-Drainage 0 2 (22%) 7 (8,1%) 9(7,7%)
Aspiration Nachbeatmung 1(4,5%) 0 0 1(0,9%)
Probleme gesamt 4(18,2%) 2(22,2%) 10(11,6%) |16 (13,7%)

Tabelle 10: Intraoperative Probleme

Bei insgesamt 4 Patienten kam es intraoperativ zur Ausbildung eines ausgedehnten Haut-
emphysems. Diese Patienten wurden postoperativ 2 bis 3 Stunden nachbeatmet. Bei 9
Patienten wurde die Pleura parietalis akzidentiell verletzt und es kam zur Ausbildung ei-
nes Pneumothorax. Es wurde jeweils eine Bllau-Drainage eingelegt, die am 2. postope-
rativen Tag entfernt wurde.

Bei einem Patienten wurde bei der Einleitung der Narkose der Verdacht auf Aspiration
gestellt. Der Patient wurde nachbeatmet und der Vorfall blieb folgenlos. Die intraoperativen
Probleme sind in Tabelle 10 zusammengefalt.

IV.3.3. Postoperativer Verlauf (180°-, 240°-, 360°-Gruppe)

1V.3.3.1. Postoperative Komplikationen
Insgesamt kam es bei 17 der 117 Patienten (14,5%) zu einer postoperativen Komplikation
wahrend des stationaren Verlaufes.
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Bei 4 der Patienten (18,2%), die eine 180°-Fundoplikatio erhalten hatten, kam es zu
einer postoperativen Komplikation. Ein Patient entwickelte einen Pleuraerguf3, ein ande-
rer Patient hatte ein Gas-Bloat-Syndrom. Weiterhin hatte ein Patient einen Harnverhalt
und eine Patientin litt postoperativ unter Migrane. Die mediane Hospitalisationsdauer be-
trug 11 Tage (6-23).

Bei den Patienten, welche eine 240°-Fundoplikatio nach Toupet erhalten hatten, lagen
keine postoperativen Komplikationen vor. Die mediane Hospitalisationsdauer betrug 10
Tage (9-38).

In der Gruppe der 360°-Fundoplikatio-Operierten hatten 13 Patienten (15,1%) eine Kom-
plikation. Darunter kam es bei einer Patientin zu einer ausgepragten Dysphagie, welche
zunachst mit einer endoskopischen pneumatischen Dilatation behandelt wurde. Spater
wurde eine Umwandlung in eine partielle Fundoplikatio notwendig. Seitdem ist diese Pati-
entin dauerhaft beschwerdefrei. Bei einem weiteren Patienten kam es aufgrund eines
starken Hustenanfalls zu einer Ruptur der Hiatoplastik. Eine offen durchgefiihrte Reope-
ration wurde notwendig. Bei 5 Patienten kam es zu pulmonalen Komplikationen
(Pleuraerguld), einer davon hatte eine Pneumonie. Bei weiteren 4 Patienten kam es zu
anderen Infektionen (Atemwege, Gl-Trakt). 2 Patienten hatten postoperativ ein Gas-Bloat-
Syndrom. Die mediane Hospitalisationsdauer betrug in dieser Gruppe ebenfalls 10 Tage
(5-39).

Die postoperativen Komplikationen wahrend des stationaren Aufenthaltes zeigt Tabelle
11:

postoperative Komplikation | 180° (n=22) 240° (n=9) 360° (n=86) | gesamt
ausgepragte Dysphagie 0 0 1(1,2%) 1(0,9%)
Pleuraerguf’ 1(4,5%) 0 4(4,7%) | 5(4,3%)
Pneumonie 0 0 1(1,2%) 1(0,9%)
Gas Bloat 1(4,5%) 0 2(2,3%) | 3(2,6%)
Harnverhalt 1(4,5%) 0 0 1(0,9%)
Migrane 1(4,5%) 0 0 1(0,9%)
Ruptur Hiatoplastik 0 0 1(1,2%) | 1(0,9%)
Infektionen 0 0 4(4,7%) | 4(3,4%)
gesamt 4 (18,2%) 0(0%) 13 (15,1%) |17 (14,5%)

Tabelle 11: Postoperative Komplikationen

Frihe postoperative Dysphagiebeschwerden liegen nahezu regelhaft vor. 40-70% der
Patienten klagen nach erfolgter Antirefluxoperation im friihen postoperativen Verlauf (bis
zu 3 Monaten postoperativ) Uber Schluckschwierigkeiten (196, 197, vgl. V.2.). Aus diesem
Grunde wurden nur diejenigen Falle als postoperative Komplikation im stationaren Verlauf
gewertet, welche einen erneuten operativen Eingriff zur Folge hatten. Dies trat nur bei
einer Patientin, nach erfolgter Nissen-DeMeester-Fundoplikatio, ein. Bei ihr erfolgte eine
Umwandlung in eine anteriore 180°-Fundoplikatio.
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Insgesamt traten wahrend des postoperativen stationaren Aufenthaltes in der 180°-Grup-
pe 4 und in der 360°-Gruppe 13 postoperative Komplikationen auf. Die haufigsten Kompli-
kationen waren Pleuraerglisse und Infektionen. In der 240°-Gruppe traten keine
postoperativen Komplikationen auf.

Die Letalitat lag bei 0%.

1V.3.3.2. Postoperative Untersuchungen

Alle Patienten wurden ein Jahr nach ihrer Operation angeschrieben und beziglich ihrer
Beschwerden befragt und gebeten den Fragebogen zum Gastrointestinalen Lebens-
qualitatsindex auszufiillen. Insgesamt beantworteten 93 der 117 Patienten die Anfrage.
Aulerdem wurden die Patienten zu Kontrolluntersuchungen einbestellt. Zu diesen routi-
nemalfigen Nachuntersuchungen ein Jahr nach erfolgter Operation stellten sich 78 der
117 Patienten (64%) vor. Bei diesen erfolgte eine Endoskopie, eine Perfusionsmanometrie
des Osophagus und eine 24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus. Die verbleibenden Pa-
tienten lehnten die Nachuntersuchungen ab.

IV.3.3.2.1. Endoskopie
Die Ergebnisse der Untersuchungen sind in Tabelle 12 dargestellt:

Osophagitisstadium ( %)

Gruppe 0 | ] ]] v Barrett
pra [post| pra |post| pra |post| pra |post| pra |post| pra |post
180°=13)| 45 | g4 18| 8 |27 o o] o] 5] 8] 5] 0
240°=0) | a4 1 gg 22| o 11| o] oo 11| 11]22] 0
360°(=56) | 5| 79| 20| 5 20| 0| 8| o 7| 2] 20] 14

Tabelle 12: Postoperativer Endoskopiebefund im Vergleich zu den préoperativen Werten

Bei einem Patienten der 180°-Gruppe lag eine Osophagitis |. Grades vor, bei einem wei-
teren Patienten wurde eine Stenose gefunden (Stadium V), die vor der Operation nicht
vorhanden war. Beide Patienten hatten ein Rezidiv. Bei den Ubrigen Patienten war der
endoskopische Befund unauffallig.

Ein Patient der 240°-Gruppe hatte bei der endoskopischen Nachuntersuchung eine
Osophagitis IV. Grades, bei diesem Patienten wurde ein Rezidiv diagnostiziert. Bei den
verbleibenden 8 Patienten war der endoskopische Befund unauffallig.
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Ein Patient der 360°-Gruppe hatte ein kleines fibrinbelegtes Ulcus im distalen Bereich
der Speiserthre (Savary und Miller Stadium 1V), dieser Patient hatte praoperativ einen
Barrett-Osophagus gehabt. Er war zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung beschwerde-
frei, ebenso fand sich bei ihm postoperativ kein Hinweis flir das Vorliegen einer Barrett-
Schleimhaut.

2 Patienten hatten eine Osophagitis |. Grades. Einer dieser Patienten hatte subjektiv keine
Refluxbeschwerden und einen DeMeester-Score im Normalbereich. Bei dem anderen
Patienten wurde eine Auflésung der Manschette gefunden und ein Rezidiv festgestellt.
Dieser Patient erhielt eine Reoperation und ist nun beschwerdefrei.

Bei den Patienten mit einem préoperativ diagnostizierten Barrett-Osophagus erfolgte ab
Mitte 1997 perioperativ regelhaft eine endoskopische Ablation der Barrett-Schleimhaut mit
Hilfe eines Argon-Beamers. Bei 13 der insgesamt 24 Barrett-Patienten, die in dieser Stu-
die erfal’t wurden, erfolgte diese Ablation und flihrte zu einer kompletten Remission des
Barrett-Epithels.

Die endoskopische Beurteilung der Manschette ergab bei 76 der 78 untersuchten Patien-
ten ein unauffalliges Bild (97,4%). Bei einem Patienten war die Fundoplikatio in den Tho-
rax verlagert. Dieser Patient hatte eine 360°-Manschette nach Nissen erhalten und war
beschwerdefrei. Bei dem anderen Patienten war es, wie bereits erwahnt, zu einer Auflo-
sung der 360°-Manschette und einem Rezidiv gekommen.

IV.3.3.2.2. Perfusionsmanometrie des Osophagus
Die Ergebnisse der Kontrollmanometrie sind in den Tabellen 13, 14 und 15 dargestellt:

Auswertungskriterien Median :::: i(cnh=)14/22)

pra post p
Sphinkterruhedruck (mmHg) (0_518) (4_%0) 0,0002
Sphinktergesamtlénge (cm) (25_35) (25_34) 1
Intraabd. Sphinkterlange (cm) (024) (1?3) 0,7656

Tabelle 13: Auswertung der postoperativen Sphinktermanometrie, 180°-Gruppe
Der Sphinkterruhedruck stieg nach Anlegen einer anterioren 180°-Manschette im Median

um 4 mmHg von 5 auf 9 mmHg. Diese Veranderung ist statistisch hochsignifikant
(p=0,0002). Die Gesamtlange des Sphinkters und die intraabdominelle Sphinkterlange
blieben im Median konstant, es fand sich keine signifikante Anderung.
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Auswertungskriterien Median (:Z:c(:;sm)

pra post p
Sphinkterruhedruck (mmHg) (228) (47_,152) 0,3438
Sphinktergesamtlange (cm) (3{”5) (35_34) 0,1563
Intraabd. Sphinkterlange (cm) (0?3) (1?3) 0,75

Tabelle 14: Auswertung der postoperativen Sphinktermanometrie, 240°-Gruppe

Der Sphinkterruhedruck stieg nach Anlegen einer 240°-Manschette im Median um 1,5
mmHg von 6 auf 7,5 mmHg. Diese Veranderung ist statistisch jedoch nicht signifikant
(p=0,3438). Ebenso veranderten sich die Gesamtlange des Sphinkters und die

intraabdominelle Sphinkterlange nicht signifikant.

Auswertungskriterien Median?::e()r: :::2/86)

pra post p
Sphinkterruhedruck (mmHg) (0_‘;0) (422) <0,0001
Sphinktergesamtlénge (cm) (1?’5) (25_%5) 0,0003
Intraabd. Sphinkterlange (cm) (0?4) (1?4) <0,0001

Tabelle 15: Auswertung der postoperativen Sphinktermanometrie, 360°-Gruppe

Der Sphinkterruhedruck stieg nach Anlegen einer 360°-Manschette im Median um 4 mmHg
von 4 auf 8 mmHg. Diese Veranderung ist statistisch hochsignifikant (p<0,0001). Die
Gesamtlange des Sphinkters und die intraabdominelle Sphinkterlange nahmen ebenfalls
signifikant zu.

Im Vergleich der drei Gruppen unterschieden sich die postoperativen Werte flr den
Sphinkterruhedruck und die Sphinktergesamtlange nicht signifikant (p=0,4262; p=0,1567).
Die postoperative intraabdominelle Sphinkterlange unterschied sich nur zwischen der 180°-
Gruppe und der 360°-Gruppe signifikant (p=0,0342).
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IV.3.3.2.3. 24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus

In den Tabellen 16, 17 und 18 sind die Mediane der erhobenen DeMeester-Scores vergli-
chen mit dem praoperativen Wert fir die jeweiligen Patientengruppen dargestellt. In allen
Gruppen liegt der Median praoperativim pathologischen und postoperativ im nicht-patho-
logischen Bereich.

DeMeester-Score } 180°-Gruppe
pra post p
(n=20) (n=12)
- , 27,3 6,5 0,2661
Median (Bereich) (38.2932) (1.7.864)
% pathologisch 70 33

Tabelle16: Auswertung der postoperativen 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie im Vergleich mit den
praoperativen Werten, 180°-Gruppe

Der Median des DeMeester-Scores verbesserte sich in der Gruppe der Patienten mit
einer 180°-Fundoplikatio von 27,3 auf 6,5. Vier Patienten hatten ein Jahr postoperativ ei-
nen pathologischen DeMeester-Score. Bei drei von ihnen lag ein Rezidiv vor. Die Verbes-
serung des DeMeester-Scores ist statistisch nicht sigifikant.

DeMeester-Score . 240°-Gruppe
pra post p
(n=8) (n=8)
- : 42,9 12,25 0,25
Median (Bereich) (5.173)  (06-108.2)
% pathologisch 75 50

Tabelle17: Auswertung der postoperativen 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie im Vergleich mit den
praoperativen Werten, 240°-Gruppe

Bei den Patienten, die eine Operation nach Toupet erhalten hatten, fiel der DeMeester-
Score im Median auf einen Wert von 12,25. Es hatten jedoch 4 der 8 in dieser Gruppe
nachuntersuchten Patienten ein Jahr postoperativ einen DeMeester-Score, der im patho-
logischen Bereich lag. Von diesen hatte ein Patient ein Rezidiv, die verbleibenden 3 Pati-
enten waren beschwerdefrei. Die Veranderung des DeMeester-Scores ist statistisch nicht
signifikant.
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DeMeester-Score . 360°-Gruppe
pra post p
(n=74) (n=44)
- , 32,1 2,5 <0,0001
Median (Bereich) (04.2186) (0.2.36.5)
% pathologisch 81 16

Tabelle18: Auswertung der postoperativen 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie im Vergleich mit den
praoperativen Werten, 360°-Gruppe

Am deutlichsten ist der Unterschied in der Gruppe der 360°-fundoplizierten Patienten mit
einem Wert von praoperativ 32,1 und postoperativ 2,5. In dieser Gruppe fiel der Anteil der
Patienten, die einen pathologischen DeMeester-Score hatten von 81% praoperativ auf
16% zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung. Von diesen hatte keiner ein Rezidiv. Die Ver-
anderung des DeMeester-Scores ist statistisch hochsignifikant (p<0,0001).

Fir alle Patienten der 3 Gruppen gemeinsam ergibt sich ebenfalls eine signifikante Sen-
kung des postoperativen DeMeester-Scores im Vergleich zum praoperativen Wert
(p<0,0001).

Im Vergleich der drei Gruppen unterschied sich der postoperative DeMeester-Score nur
zwischen der 180°-Gruppe und der 360°-Gruppe signifikant.

Insgesamt hatten 27% der Patienten mit einem pathologischen DeMeester-Score zum
Zeitpunkt der Nachuntersuchung ein symptomatisches bzw. endoskopisch verifiziertes
Rezidiv entwickelt.

IV.3.3.2.4. Gastrointestinaler Lebensqualitéatsindex (GLQI)

Beim Vergleich der ein Jahr postoperativ erhobenen GLQI-Werte mit den praoperativ er-
hobenen Werten zeigte sich eine deutliche Zunahme an Lebensqualitdt in den beiden
Gruppen der nach Toupet und Nissen Operierten (um 25,7% bzw. 24,9%). In der 180°-
Gruppe betrug die Zunahme 15,7%.

In allen 3 Gruppen ist die Zunahme des postoperativen GLQI-Wertes im Vergleich zum
praoperativen Wert statistisch signifikant. Auch fir alle Patienten gemeinsam ist die Zu-
nahme statistisch hochsignifikant (p <0,0001). Die postoperativen Werte unterschieden
sich im Vergleich der drei Gruppen nicht signifikant (p= 0,9478).
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Die Auswertung der ein Jahr nach erfolgter Operation erhobenen Lebensqualitatsindices
zeigen die Tabellen 19, 20 und 21:

LQl ) 180°- Gruppe
pra post P
(n=15) (n=11)
_ _ 102 118 0,0371
Median (Bereich) (44-140)  (82-142)
Zunahme 15,7%

Tabelle 19: Postoperativer Gastrointestinaler Lebensqualitatsindex (GLQI) und Zunahme der Lebensqua-
litdt in Prozent, 180°-Gruppe

cLal ) 240°- Gruppe
pra post p
(n=8) (n=9)
. , 87,5 110 0,0391
Median (Bereich) (53-100)  (79-144)
Zunahme 25,7%

Tabelle 20: Postoperativer Gastrointestinaler Lebensqualitatsindex (GLQI) und Zunahme der Lebensqua-
litat in Prozent, 240°-Gruppe

360°- Gruppe

GLaQl .
pra post p
(n=74) (n=73)
. ) 94,5 118  <0,0001
Median (Bereich) (34141)  (45-142)
Zunahme 24,9%

Tabelle 21: Postoperativer Gastrointestinaler Lebensqualitatsindex (GLQI) und Zunahme der Lebensqua-
litat in Prozent, 360°-Gruppe

Bei Betrachtung der Wertpaare jedes einzelnen Patienten, zeigt sich, dass die Operation
fur 80% der Patienten der 180°-Gruppe in einer Verbesserung ihrer Lebensqualitat resul-
tierte. Nach einer Toupet-Operation war dies bei 88% der Patienten der Fall. Eine Zunah-
me der Lebensqualitat konnte nach einer Nissen-DeMeester-Operation bei 74% der

Patienten nachgewiesen werden.

Fir die Patienten der 180°-Gruppe und der 360°-Gruppe liegen Angaben flir den Verlauf
des Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI) Uber einen Zeitraum von bis zu 4
Jahren nach der Operation vor (vgl. Abbildung 4).

Im Vergleich der beiden Gruppen unterscheiden sich die GLQI-Werte 1, 2, 3 und 4 Jahre
nach erfolgter Operation jeweils nicht signifikant (p=0,9478; p=0,9921; p=0,4260;
p=0,0951).
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In der 360°-Gruppe sind der GLQI-Wert 1 und 2 Jahre postoperativ signifikant erhoht
(p<0,0001; p= 0,0213). Die Werte 3 und 4 Jahre postoperativ sind nicht signifikant
(p=0,3564; p=0,2441).

In der 180°-Gruppe sind die Werte 2, 3 und 4 Jahre postoperativ nicht signifikant im Ver-
gleich zum praoperativen Wert (p=0,1563; p=0,6250; p=0,6875), der Wert ein Jahr post-
operativ ist signifikant erhdht (p=0,037).

GLQlI
A
160
“w
120
100
80 — >
pra 1 Jahr 2 Jahre 3 Jahre 4 Jahre
-0-180° 102 118 120 103,5 90
n=15/22 n=11/22 n=11/22 n=8/18 n=9/14
-®-360° 94,5 118 118,5 113 123
n=74/86 n=73/86 n=38/61 n=27/40 n=13/19

Abbildung 4: Graphische Darstellung des Medians des Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex ber
einen Zeitraum von 4 Jahren nach einer 180°- bzw. 360°-Fundoplikatio

In der 360°-Gruppe erreichte der Medianwert des GLQI vier Jahre postoperativ mit 123
Punkten seinen Maximalwert, in der 180°-Gruppe dagegen sank er auf den geringsten
Wert ab.

1V.3.3.3. Postoperative funktionelle Langzeitprobleme

Drei Patienten hatten ein Jahr nach ihrer Operation persistierende Dysphagiebeschwerden.
Als persistierende Dysphagie wurden nur diejenigen Falle registriert, bei denen Schluck-
schwierigkeiten Uber einen Zeitraum von mehr als 3 Monaten postoperativ auftraten, da
eine leichte transiente Dysphagie innerhalb der ersten 12 Wochen postoperativ bei einem
grofRen Teil der Patienten regelhaft vorliegt. Zwei der Patienten hatten eine vollstandige
Manschette nach Nissen-DeMeester erhalten. Ein weiterer Patient hatte eine anteriore
180°-Fundoplikatio erhalten und hatte eine ausgepragte Osophagusmotilitatsstérung. Wei-
terhin klagten insgesamt 22 Patienten tiber Beschwerden im Sinne eines Gas Bloat-Syn-
droms (Vdllegefiihl, geblahter Bauch). Bei 5 Patienten wurde im Rahmen der postoperativen
Nachuntersuchungen ein Rezidiv diagnostiziert, davon hatten 3 Patienten eine anteriore
180°-Fundoplikatio, ein Patient eine Fundoplikatio nach Toupet und ein Patient eine 360°-
Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester erhalten (vgl. Tabelle 22).
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180° 240° 360° gesamt

(n=16/22) (n=9/9) (n=78/86) (n=103/117)

n % n % n % n %

Dysphagie > 3 Mon.| 1 6% | 0 [0% | 2 | 3% | 3 | 3%
Gas Bloat 2 |13%| 3 [33%]| 17 [22%| 22 |21%
Rezidiv 3 [19% | 1 [11%] 1 1% | 5 | 5%

Tabelle 22: Postoperative Langzeitprobleme
Ein Rezidiv wurde anhand der Anamneseerhebung und der Funktionsuntersuchungen

diagnostiziert. Dabei wurden 4 Falle unterschieden. 1. Gab der Patient Refluxsymptome
an und hatte aullerdem einen pathologischen Befund bei einer der Funktions-
untersuchungen, so wurde bei diesem Patienten von einem Rezidiv gesprochen. Dies
galt auch fir (2.) die Patienten, die sowohl bei der Endoskopie als auch bei der 24-Stun-
den-pH-Metrie des Osophagus einen auffalligen Befund hatten, aber subjektiv beschwer-
defrei waren. 3. Bei einem pathologischen DeMeester-Score, aber ansonsten unauffalligen
Befunden und subjektiver Beschwerdefreiheit wurde dagegen zunachst nicht von einem
Rezidiv gesprochen. Die Patienten werden weiter beobachtet. Dies gilt auch fir Patienten
mit subjektiven Refluxbeschwerden aber unauffalligen Befunden in allen Funktions-
untersuchungen (4.).

Von den 5 primar operierten Patienten, die ein Rezidiv erlitten, hatte 1 Patient subjektive
Refluxbeschwerden bei gleichzeitigem pathologischen Befund in der 24-h-Osophagus-
pH-Metrie. Bei 4 Patienten wurde von einem Rezidiv gesprochen, da endoskopisch eine
Osophagitis nachgewiesen wurde und der DeMeester-Score im pathologischen Bereich
lag. Drei dieser Patienten waren subjektiv beschwerdefrei, einer klagte zusatzlich tber
Sodbrennen.

IV.4. Ergebnisse der Patienten der Reop.-Gruppe

11 Patienten hatten sich bereits einer Antirefluxoperation unterzogen, bevor sie sich bei
uns vorstellten.

Darunter hatten 2 Patienten Hiatushernien-Operationen erhalten, 2 Patienten eine Pexie-
Operation, ein Patient eine Operation nach Héhle und Kimmerle, 5 Patienten eine Fundo-
plikatio und ein Patient eine Angelchick-Prothese.

Aufgrund der kleinen Fallzahl erfolgte fur diese Gruppe keine statistische Auswertung.

IV.4.1. Intraoperativer Verlauf

8 Patienten erhielten eine 360°-Fundoplikatio (davon ein Patient im Rahmen einer Collis
Gastroplastie), 2 Patienten eine Fundoplikatio nach Toupet und ein Patient eine 180°-
Fundoplikatio. Die Indikation flr das jeweils angewandte Operationsverfahren wurde auf-
grund des differenzierten Therapiekonzeptes unter Beriicksichtigung der individuell vor-
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liegenden Funktionsdefekte gestellt (vgl. 111.10.1). Alle Operationen wurden primar
laparoskopisch durchgefiihrt. Tabelle 23 gibt eine Ubersicht (iber die intraoperativ aufge-
tretenen Probleme:

Reop.
Intraoperatives Problem Folge
n %
Adhéasionen Umstieg 6 545
Osophagus zu kurz Collis Gastroplastie 1 9,1
Pneumothorax Bullau- Drainage 1 9.1
keine 4 36,4

Tabelle 23: Intraoperative Probleme

Bei 6 der 11 Patienten muf3te aufgrund von Verwachsungen wegen der vorangegangenen
Operationen ein Umstieg erfolgen (54,5%). Bei einem Patienten wurde die Pleura parietalis
akzidentiell verletzt und eine Blilaudrainage eingelegt. Bei einem weiteren Patienten konnte
der Osophagus nur unter Spannung nach intraabdominell gezogen werden und der Fun-
dus war grof3enreduziert, so dass eine Collis Gastroplastie durchgefuhrt wurde.
Insgesamt traten bei 7 Patienten (63,6%) intraoperativ ein oder mehrere Probleme auf,
die jedoch jeweils intraoperativ gelést werden konnten; bei 4 der 11 Patienten (36,4%)
ergaben sich intraoperativ keine Besonderheiten.

IV.4.2. Postoperative Komplikationen

Der postoperative stationare Verlauf war bei allen Patienten dieser Gruppe komplikations-
frei. Die mediane Hospitalisationsdauer betrug 10, 5 Tage (Bereich: 6 —17).

IV.4.3. Postoperative funktionelle Langzeitprobleme

Alle Patienten wurden ein Jahr nach ihrer Operation angeschrieben und beziglich ihrer
Beschwerden befragt und gebeten den Fragebogen zum Gastrointestinalen Lebens-
qualitatsindex auszufullen. Insgesamt beantworteten 9 der 11 Patienten die Anfrage. Au-
Rerdem wurden die Patienten zu den routinemafRigen Nachuntersuchungen einbestellt.
Diesen unterzogen sich 8 Patienten. Es erfolgte eine Endoskopie, eine Perfusions-
manometrie des Osophagus und eine 24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus. Die ver-
bleibenden Patienten lehnten die Nachuntersuchungen ab.Keiner der reoperierten Pati-
enten hatte ein Jahr nach der Operation Dysphagiebeschwerden. Ein Patient hatte
Beschwerden im Sinne eines Gas Bloat- Syndroms und bei zwei Patienten wurde zum
Zeitpunkt der Nachuntersuchung ein Rezidiv diagnostiziert (vgl. Tabelle 24). Bei einem
Patienten wurde bei Vorliegen eines pathologischen DeMeester-Scores und subjektiver
Refluxsymptomatik die Diagnose eines Rezidives gestellt, bei dem anderen Patienten
fand sich sowohl endoskopisch als auch in der 24-h-Osophagus-pH-Metrie ein pathologi-
scher Befund.
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Reop. (n=9/11)
n %
Dysphagie > 3 Mon. 0 0%
Gas Bloat 1 1%
Rezidiv 2 22%

Tabelle 24: Postoperative Langzeitprobleme

Einer der beiden Patienten, die ein Rezidiv erlitten, hatte eine Operation nach Toupet er-

halten, der andere eine Collis Gastroplastie.

IV.4.4. Endoskopie (pra- und postoperativ)

Die praoperativen Endoskopiebefunde der Patienten der Reop.-Gruppe zeigt
Abbildung 5:

Os. IV 18,2%

Barrett 36,3%

Os. 11 18,2%

Os. 118,2%
Os. lll 0%

keine Os. 9,1%
n=11

Abbildung 5: Praoperativer Endoskopiebefund: Patienten der Reop.-Gruppe

Ein Patient hatte préoperativ keine Osophagitis (9,1%). Alle anderen Patienten hatten
praoperativ eine entzindliche Veranderung in der Speiseréhre und/ oder einen Barrett-
Osophagus. Bei keinem Patienten lag Oeine Osophagitis I1l. Grades gemaR der Einteilung

nach Savary und Miller (145) vor.
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Die postoperativen Endoskopiebefunde zeigt Abbildung 6:

Os. IV 12,5%
Barrett 25%
_ keine
Osophagitis
. 62,5%
Os. 1, 1& 11l je 0% n=8

Abbildung 6: Postoperativer Endoskopiebefund der Patienten der Reop.-Gruppe

5 der 8 kontrollendoskopierten Patienten hatten ein Jahr postoperativ keine entziindliche
Veranderung der Speiserdhre (62,5%). Ein Patient hatte eine Osophagitis IV. Grades. Wie
bereits erwahnt, hatte dieser Patient ein Rezidiv. Bei einem der nachuntersuchten Patien-
ten zeigte sich endoskopisch, dass sich die Manschette aufgel6st hatte. Auch bei diesem
Patienten wurde eine Rezidiv diagnostiziert. Bei den verbleibenden 7 Patienten stellte
sich die Manschette intakt dar. Von den 4 Patienten mit Barrett-Osophagus wurden 2 mit
einer Ablation behandelt (vgl. IV.3.3.2.1.). Bei diesen erfolgte eine komplette Remission.
Die beiden Patienten mit dem postoperativ nachgewiesenen Barrett-Osophagus hatten
diesen bereits praoperativ und waren nicht mit einer Ablation behandelt worden.

IV.4.5. Perfusionsmanometrie des Osophagus

Die Medianwerte der bei den routinemafig durchgefuhrten Perfusionsmanometrien erho-
benen Mel3werte sind in Tabelle 25 dargestellt. Die postoperativ erhobenenen Werte sind
den préoperativen zum Vergleich gegenlbergestellt.

Auswertungskriterien

Reop. pra
(n=11/11)
Median (Bereich)

Reop. post
(n=7/11)
Median (Bereich)

. 6
Sphinkterruhedruck (mmHg) (1-15) (2-8)
: , 2 3
Sphinktergesamtlange (cm) (2-4) (3-4)
. . 1 2
Intraabd. Sphinkterlange (cm) (1-3) (1-3)

Tabelle 25: Auswertung der pra- und postoperativ durchgefiihrten Sphinktermanometrie
Der Sphinkterruhedruck stieg um 1 mmHg, die Sphinktergesamtlange und die intra-
abdominelle Sphinkterlange nahmen jeweils um 1 cm zu.
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IV.4.6. 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie

Die Medianwerte des praoperativ und postoperativ erhobenen DeMeester-Scores zeigt
Tabelle 26. AuRerdem ist angegeben bei wieviel Prozent der Patienten dieser Wert jeweils
im pathologischen Bereich lag.

DeMeester-Score Reop.
(n=9/11) | (n=7/11)
pra post
: . 40,2 24
Median (Bereich) (04-124.1) | (04-36,6)
: 67 29
% pathologisch (n=6) (=2)

Tabelle 26: Auswertung der 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie

Der Medianwert des DeMeester-Scores sank von 40,2 praoperativ auf 2,4 postoperativ.
Bei 2 der 7 nachuntersuchten Patienten fand sich ein weiterhin positiver, aber in beiden
Fallen deutlich verbesserter, DeMeester-Score. Bei beiden Patienten lag ein Rezidiv vor.

IV.4.7. Darstellung der Funktionsdefekte

Aus den praoperativ durchgefihrten Funktionsuntersuchungen ergab sich das in Tabelle
27 dargestellte Bild der pathophysiologischen Ursachenkomponenten:

pathophysiologische Ursachenkomponente | Reop. (n=11)
Sphinkterinkompetenz 91%
Osophagusmotilititsstérung 27%
Gastrale Funktionsstdrung (insgesamt) 73%
Persis. Gastrale Aciditat 9%
Magenentleerungsstorung 0%
Bilidrer Reflux 64%

Tabelle 27: Ursachenkomponenten der gastrodsophagealen Refluxkrankheit

Demnach hatten bis auf eine Ausnahme alle Patienten einen inkompetenten unteren
O0sophagealen Sphinkter gemalf der in I11.3. erlauterten Kriterien. Knapp ein Drittel der
Patienten hatte eine Osophagusmotilitatsstérung und gut zwei Drittel hatten einen patho-
logischen Befund im Bereich der gastralen Funktionsstérungen.

IV.4.8. Gastrointestinaler Lebensqualitatsindex (GLQI)

Die Auswertung der pra- und postoperativ erhobenen Lebensqualitatsindices zeigt Tabel-
le 28:
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Median
GLal
Q pra (n=9/11) | post (n=9/11) | Zunahme
. 92 106 15,2%
Reop. (Bereich) (63.112) (68-139)

Tabelle 28: Auswertung der Fragebdgen zum Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI)

Der Median stieg von 92 Punkten praoperativ auf 106 Punkte postoperativ. Dies entspricht
einer Steigerung der Lebensqualitat um 15,2%. Insgesamt konnte bei 86% der reoperierten
Patienten eine verbesserte Lebensqualitat erzielt werden.

IV.5. Ergebnisse des differenzierten Therapiekonzeptes

Zusammenfassend erfolgt nun eine Darstellung der Ergebnisse aller Patienten dieser
Studie. Die Patienten dieser Studie wurden nach einem differenzierten Therapiekonzept
operiert. Tabelle 29 zeigt das Spektrum der pathophysiologischen Ursachenkomponenten
der Refluxkrankheit bei den 128 Patienten. Nahezu alle Patienten hatten einen druck-
inkompetenten unteren 6sophagealen Sphinkter gemaf’ der unter I11.3. definierten Kriteri-
en. Die Ubrigen hatten diese Kriterien nur knapp verfehlt. Bei Ihnen wurde ebenfalls eine
Operationsindikation gestellt. 21,9% aller Patienten hatten eine gestdrte 6sophageale
Peristaltik. Bei 59,4% der Patienten waren gastrale Ursachenkomponenten beteiligt, dar-
unter am haufigsten ein bilidrer Reflux.

pathophysiologische Ursachenkomponente n=128
Sphinkterinkompetenz 91,4%
Osophagusmotilitatsstérung 21,9%
Gastrale Funktionsstdrung (insgesamt) 59,4%
Persis. Gastrale Aciditat 14,6%
Magenentleerungsstérung 5,5%
Bilidrer Reflux 39,8%

Tabelle 29: Ursachenkomponenten der gastrodsophagealen Refluxkrankheit

In Tabelle 30 sind die postoperativen funktionellen Langzeitprobleme aller operierten Pati-
enten zusammenfassend dargestellt. Ein Jahr nach erfolgter Operation litten insgesamt
3 Patienten (2,7%) an persistierenden Dysphagiebeschwerden. Die Patienten erhielten
eine konservative symptomatische Therapie. 23 Patienten klagten Uber Beschwerden im
Sinne des Gas Bloat-Syndroms (Vollegefiihl, geblahter Bauch). Dies entspricht 22,3%
aller befragten Patienten. Die Behandlung mit diatetischer Beratung sowie motilitats-
férdernden und/ oder gasabsorbierenden Medikamenten flhrte in allen Fallen zu einer
deutlichen Verbesserung der Symptomatik. Bei 7 Patienten (6,3%) wurde ein Jahr post-
operativ ein Rezidiv diagnostiziert. Von diesen wurden 3 Patienten aufgrund ihres Rezidi-
ves erneut antirefluxoperiert (jeweils ein Patient der 240°-, 360°- bzw. Reop.-Gruppe). Die
Reoperationsrate betragt demnach 2,7%.
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n=112/128
n %
Dysphagie > 3 Mon. 3 2,7%
Gas Bloat 23 20,5%
Rezidiv 7 6,3%

Tabelle 30: Postoperative Langzeitprobleme

Die subjektive Befindlichkeit der Patienten dieser Studie, gemessen anhand des
Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex, hatte sich ein Jahr nach erfolgter Operation im
Median um 22,5% verbessert (vgl. Tabelle 31). Die Lebensqualitat stieg bei 77% aller
Patienten an.

Median
GLal pra post
(n=106/128) | (n=102/128) Zunahme
, 95,5 117 22,5%
Punkte (Bereich) (34-141) (45-144)

Tabelle 31: Auswertung der Fragebdgen zum Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI)

IV.6. Beantwortung der Fragestellung

1. Welches Spektrum pathophysiologischer Ursachenkomponenten der gastrodso-
phagealen Refluxkrankheit findet sich in einem konsekutiv und prospektiv doku-
mentierten Patientengut mit Refluxkrankheit und Operationsindikation?

117 der 128 Patienten mit Operationsindikation hatten einen inkompetenten unte-
ren 6sophagealen Sphinkter. Dies entspricht 91,4 %. Eine Sphinkterinkompetenz
liegt einer Refluxkrankheit haufig zugrunde. Das Vorhandensein war Vorausset-
zung fur das Stellen der Operationsindikation. An zweiter Stelle sind die gastralen
Ursachenkomponenten zu nennen. Eine Solche liegt bei 76 aller Patienten dieser
Studie vor (59,4%). Unter den gastralen Ursachenkomponenten ist der bilidre
duodeno-gastro-(6sophageale) Reflux am haufigsten. Er konnte bei 51 Patienten
(39,8%) nachgewiesen werden. 18 Patienten (14,6%) hatten eine persistierende
gastrale Aciditat und bei 7 Patienten (5,5%) wurde eine Magenentleerungsstorung
nachwiesen. Die dritte pathophysiologische Ursachenkomponente der
gastrodsophagealen Refluxkrankheit, eine Osophagusmotilitatsstérung, wurde bei
insgesamt 28 Patienten (21,9%) diagnostiziert.
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Welche Auswirkungen haben die anteriore 180°-Fundoplikatio, die posteriore 240°-
Fundoplikatio nach Toupet bzw. die 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester
auf die manometrischen Grélken Sphinkterdruck, Sphinktergesamtlange und
intraabdominelle Sphinkterlange?

Die Veranderung der MeRwerte in der Manometrie sind nach Durchfiihrung einer
360°-Fundoplikatio am deutlichsten. In der Gruppe der Patienten, die eine solche
vollstandige Manschette erhielten, stieg der Sphinkterruhedruck im Median von 4
auf 8 mmHg (p<0,0001). Auch die Sphinktergesamtlange und die intraabdominelle
Sphinkterlange nahmen statistisch signifikant zu (p=0,0003 bzw. p<0,0001).

In der 240°-Gruppe war die Zunahme des Sphinkterruhedrucks von 6 auf 7,5 mmHg
statistisch nicht signifikant, auch die anderen beiden Grdssen blieben unveran-
dert.

Nach Anlegen einer anterioren 180°-Manschette stieg der Sphinkterruhedruck im
Median von 5 auf 9 mmHg (p=0,0002), die Sphinktergesamtlange und die
intraabdominelle Sphinkterlange blieben konstant.

Wie hoch ist die Inzidenzrate fur Dysphagie ein Jahr nach Durchfiihrung der
Antirefluxoperation?

Von den Patienten, die eine Fundoplikatio nach Toupet erhalten hatten, litt nach
Ablauf eines Jahres keiner der Patienten an Dysphie (Dysphagierate= 0%).

Ein Patient mit Osophagusmotilitatsstérung und anteriorer 180°-Operation litt un-
ter Dyphagiebeschwerden (Dysphagierate= 6%). Ebenso klagten 2 der 78 befrag-
ten Patienten, die eine 360°-Fundoplikatio nach Nissen erhalten hatten, ein Jahr
nach der Operation Uber anhaltende Dysphagiebeschwerden, dies entspricht ei-
ner Dysphagieinzidenz von 2,6% in der 360°-Gruppe. In beiden Fallen erfolgte
eine konservative Therapie. In der Reop.-Gruppe gab es keinen Patient mit
Dysphagiebeschwerden zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung. Fur das Gesamt-
ergebnis der nach dem differenzierten Therapiekonzept dieser Studie operierten
Patienten ergibt sich eine Dysphagierate von 2,7%.

Wie hoch ist die Rezidivrate ein Jahr nach Durchflihrung der Antirefluxoperation?

In der 180°-Gruppe wurde bei 3 Patienten ein Rezidiv diagnostiziert (19%). In der
240°-Gruppe war dies bei einem Patienten der Fall (11%), ebenso in der 360°-
Gruppe (1%). In der Gruppe der Patienten, die sich bei uns einer Reoperation
unterzogen, kam es bei 2 Patienten erneut zu einem Rezidiv (22%). Insgesamt
ergibt sich eine Rezidivrate von 6,3%.
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Wie ist der Verlauf des Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI) Gber einen
Zeitraum von bis zu 4 Jahren postoperativ?

In der Gruppe der Patienten mit einer vollstdndigen Manschette stieg der Median
des Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI) verglichen mit dem praopera-
tiven Wert signifikant um 24,9% auf 118 Punkte ein Jahr nach der Operation
(p<0,0001). Ein Jahr spater lag der Median fast unverandert bei 118,5 Punkten
(p=0,0213), im 3. postoperativen Jahr etwas niedriger, bei 113 Punkten (p=0,3564).
4 Jahre nach Durchfihrung der Operation erreichte er mit 123 Punkten seinen
Hochstwert, der jedoch nicht statistisch signifikant ist (p=0,2441).

Ein anderes Bild ergibt sich fir die Patienten mit einer 180°-Fundoplikatio. Der
Median des Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex stieg zunachst signifikant um
15,7% auf 118 Punkte ein Jahr nach der Operation (p=0,0371). Im darauffolgen-
den Jahr lag dieser Wert bei 120 Punkten (p=0,1563) , fiel dann 3 Jahre postope-
rativ auf 103,5 Punkte (p=0,625) und im folgenden Jahr weiter auf 90 Punkte
(p=0,6875).

Fir die Patienten der 240°-Gruppe liegen nur Daten fiir das erste postoperative
Jahr vor, da dieses Operationsverfahren erst in dem letzten Jahr der Studie durch-
gefuhrt worden war und der GLQI somit bisher nicht Ianger verfolgt werden konn-
te. Der Median stieg in dieser Gruppe von 87,5 auf 110 Punkte und verbesserte
sich somit signifikant um 25,7% (p=0,0391).

Bei den reoperierten Patienten stieg der GLQI im Median um 15,2%.

Betrachtet man alle Patienten dieser Studie so ergab sich fiir die Patienten ein
Jahr postoperativim Median eine Zunahme des GLQI um 22,5%.

Gibt es fiir die Gruppe der Patienten mit bereits vorangegangener Antirefluxopera-
tion gegenliber den anderen drei Gruppen der primar Antirefluxoperierten einen
qualitativen oder quantitativen Unterschied beziiglich intraoperativer Komplikatio-
nen und funktioneller Langzeitbeschwerden?

Die Rate an intraoperativen Problemen liegt in der Reop.—Gruppe mit 63,6% ge-
genuber 13,7% bei Patienten mit primarer Antirefluxoperation sehr hoch. Das hau-
figste Problem bei Patienten, die sich bereits zuvor einer Antirefluxoperation
unterzogen hatten, war der Umstieg vom laparoskopischen auf den offenen Zu-
gang aufgrund von Adhasionen. Dies wurde bei 54,5% der Patienten der Reop.-
Gruppe notwendig. Postoperative Komplikationen im stationaren Verlauf treten bei
diesen Patienten nicht haufiger auf als bei den primar Antireflux-operierten Patien-
ten. Die Rezidivrate lag deutlich hdher als fir die primar operierten Patienten (22%
versus 5%).
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V. Diskussion

V.1. Diskussion des methodischen Vorgehens

V.1.1. Kritische Betrachtung der Patientenselektion

In diese Studie wurden Patienten mit gastrodsophagealer Refluxkrankheit und bestehen-
der Indikation zur operativen Therapie aufgenommen. Definitionsgemaf wurde die Dia-
gnose einer Refluxkrankheit gestellt, wenn die Patienten die typischen klinischen
Symptome der Refluxkrankheit angaben und bei der Endoskopie morphologische Veran-
derungen im Sinne einer Osophagitis, einer peptischen Stenose, eines Ulcus oesophagei
oder eines Barrett-Osophagus vorlagen und/ oder wenn bei der 24-Stunden-Osophagus-
pH-Metrie eine pathologische Exposition der Osophagusschleimhaut mit saurem Magen-
inhalt verifiziert wurde. Diese Definition wurde gewahlt um sicherzustellen, dass die
selektierten Patienten tatsachlich eine Refluxkrankheit hatten.

Aufgrund der vielfaltigen und oft uncharakteristischen Symptomatik ist die Definition der
Refluxkrankheit allein anhand des klinischen Erscheinungsbildes problematisch (37, 40).
Bei einigen Patienten mit uncharakteristischen Beschwerden wie z.B. Ubelkeit wiirde inre
vorliegende Refluxkrankheit nicht diagnostiziert (66). Bei diesen Patienten besteht die Ge-
fahr einer Fehldiagnose und eines Nicht-Erkennens ihres eigentlichen Krankheitsbildes.
Dieselbe Problematik ergibt sich flir eine Defintion allein anhand des endoskopischen
Befundes. Da nur etwa 60% der Patienten mit Refluxkrankheit morphologische Verande-
rungen der Osophagusschleimhaut zeigen, kann die Endoskopie nicht bei allen Patienten
als Diagnostikum dienen. Mit Hilfe der 24-Stunden-pH-Metrie des Osophagus kann der
pathologische Reflux mit einer Sensitivitat von 88% und einer hohen Spezifitat (98%) nach-
gewiesen werden.

Keines der genannten Verfahren kann daher flr sich alleine alle Patienten mit Refluxkrankheit
erfassen. Aus diesem Grund wurde eine Kombination mehrerer Untersuchungsmethoden
verwendet. Bei positiver klinischer Symptomatik wurde daher die Diagnose der
Refluxkrankheit stets entweder endoskopisch oder pH-metrisch gesichert.

V.1.2. Kritische Betrachtung des differenzierten Therapiekonzeptes

Die Wahl des Operationsverfahrens zur Therapie der gastrodsophagealen Refluxkrankheit
ist umstritten. Die geschichtliche Entwicklung der Antirefluxchirurgie ist durch eine Viel-
zahl unterschiedlicher Techniken gekennzeichnet. Von diesen galt jeweils eine als
»~Schulmethode®. In vielen Kliniken wurde stets nach der zum jeweiligen Zeitpunkt gangi-
gen Schulmethode operiert.
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Das primare Ziel der Antirefluxchirurgie ist der mechanische Aufbau der Hochdruckzone
im distalen Osophagus. Dieser erfolgt durch das Anlegen einer Magenfundusmanschette
um den gastrodsophagealen Ubergangsbereich. Je nach Operationsverfahren wird der
gesamte untere Sphinkter verstarkt (Nissen-Vollmanschette) oder nur ein Teil seiner
Zirkumferenz (partielle Fundoplikationen).

Die 360°-Fundoplikatio nach Nissen gilt derzeit als Standardverfahren der Antireflux-Chir-
urgie und wird von vielen Arbeitsgruppen als ausschlieRliches Verfahren verwendet. Uber
dieses Operationsverfahren liegen die fundiertesten Untersuchungen bezuglich ihrer Er-
folgskontrolle vor. Sie wird weltweit am haufigsten zur operativen Therapie der gastrodso-
phagealen Refluxkrankheit durchgefihrt (124). Zur Verbesserung der funktionellen
Ergebnisse wird in vielen Zentren eine modifizierte Version eingesetzt, z. B. die nach
DeMeester modifizierte Nissen-Operation (38). Eine Review-Studie untersuchte die Er-
gebnisse der laparoskopischen Nissen-Fundoplikationen bei 2453 Patienten (160). Ge-
maR dieser Studie betragt die Rezidivrate im Median 3,4%. Uber schwere persistierende
Dysphagie (> 3 Monate postoperativ) wird im Median bei 5,5% der Patienten berichtet. Die
vollstandige Umscheidung des gastrodsophagealen Uberganges fliihrt demnach bei sehr
guter Refluxkontrolle gleichzeitig bei einem Teil der Patienten zu obstruktiven Symptomen
in Form von persistierenden schweren Dysphagiebeschwerden.

Demgegeniber verwenden andere Autoren prinzipiell partielle Fundoplikationen. Diese
Operationsverfahren sollen die Rate an postoperativen Problemen wie Dysphagie und
Gas Bloat mindern (128, 132, 143, 198, 205). Im Median findet sich eine 92,5%ige Quote
(Bereich: 65-98%) an guter bis sehr guter Symptomlinderung (33, 62, 127, 154, 157, 168,
179, 183,184, 195, 197, 203, 205). Die Rezidivrate betragt im Median 6% (Bereich: O-
11%) (62, 85, 127, 154, 157, 179, 183, 195, 197, 202, 203, 205). Schwere persistierende
Dysphagien Uber einen Zeitraum von mehr als drei Monaten postoperativ traten in Gré-
Renordnungen von 0 bis 4% auf (33, 62, 133, 157, 168, 197, 203, 205). Die partiellen
Fundoplikationen (180°-270°) bieten somit den Vorteil, dass postoperative schwere
Dysphagiebeschwerden nur selten auftreten. Andererseits liegen bisher weniger fundier-
te Ergebnisse bezlglich der Refluxkontrolle vor als bei der Nissen-Fundoplikatio.

Viele Arbeitsgruppen verwenden prinzipiell eines der genannten Operationsverfahren fur
alle Patienten mit gastroésophagealer Refluxkrankheit und bestehender Operations-
indikation, unabhangig von den pathophysiologischen Ursachen.

Einige Autoren verfolgen ein differenziertes Therapiekonzept und verwenden mehrere
Operationsverfahren. Das flr einen Patienten geeignete Operationsverfahren wird an-
hand von funktionellen Gesichtspunkten ausgewahlt (73, 74,97, 116, 157, 163, 207). Da-
bei spielt insbesondere die Osophagusmotilitat eine wichtige Rolle.
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Wahrend die Autoren, welche prinzipiell ein Operationsverfahren fur alle Patienten durch-
fuhren, bezweifeln, dass Patienten mit gestorter 6sophagealer Peristaltik eine besondere
Risikogruppe darstellen (5, 152, 168), meinen die Autoren, welche ein differenziertes
Therapiekonzept verfolgen, dass das Vorliegen einer Osophagusmotilitatsstérung mit ei-
nem erhoéhten Risiko flr postoperative obstruktive Symptome einhergeht und Patienten
mit diesem Funktionsdefekt daher ein besonderes Problem fir die Antirefluxchirurgie dar-
stellen (73, 157).

Etwa 20% der Patienten mit Refluxkrankheit haben neben einer Sphinkterinkompetenz
auch eine gestorte 6sophageale Peristaltik (157). Bei diesen Patienten kann der Reflux
durch eine vollstandige Nissen-Manschette verhindert werden. Diese kann jedoch das
Entstehen einer zu kraftigen und zu langen Sphinkterdruckzone zur Folge haben, welche
durch die geschwachte dsophageale Peristaltik nicht Gberwunden werden kann. Bei Pa-
tienten mit einer Peristaltikschwache treten daher besonders haufig nach Anlage einer
Nissen-Vollmanschette postoperativ obstruktive Symptome wie Dysphagiebeschwerden
und Gas Bloat-Beschwerden auf (73, 157). Um diese Uberkorrektur am gastrodsopha-
gealen Sphinkter zu verhindern, fihren die Autoren, welche ein differenziertes Konzept
verfolgen (73, 74, 97, 116, 157, 163, 207), bei diesen Patienten eine partielle Fundoplikatio
unter der Vorstellung durch, dass das Entstehen eines zu starken mechanischen Wider-
standes am gastrodsophagealen Ubergang verhindert werden soll. So kann eine sehr
gute Refluxkontrolle bei gleichzeitiger Vermeidung von postoperativen Dysphagie- und
Gas Bloat-Beschwerden erreicht werden (157).

Bei Patienten mit normaler Osophagusmotilitat erfolgt dagegen die Nissen-Fundoplikatio,
um eine sichere Refluxverhitung zu gewahrleisten.

Die Patienten dieser Studie wurden gemaR eines differenzierten Therapiekonzeptes be-
handelt.

Da es primares Ziel der Antirefluxchirurgie ist, die Hochdruckzone im distalen Osophagus
mechanisch zu verstarken, wurden grundsatzlich nur solche Patienten operiert, bei de-
nen dort ein Funktionsdefekt in Form einer Sphinkterinkompetenz vorlag.

Bei Patienten mit Sphinkterinkompetenz und Osophagusmotilitatsstérung wurde eine par-
tielle Fundoplikatio (anteriore 180°-Hemifundoplikatio oder 240°-Fundoplikatio nach Tou-
pet) durchgeflhrt, bei Patienten mit alleiniger Sphinkterinkompetenz erfolgte dagegen eine
360°-Manschette nach Nissen-DeMeester.

V.1.3. Kritische Betrachtung der Gruppeneinteilung

Die Patienten dieser Studie wurden fur die Auswertung der pra- und postoperativen Er-
gebnisse in 4 Gruppen eingeteilt:

Eine Gruppe bildeten die Patienten, die eine anteriore 180°-Fundoplikatio erhielten (180°-
Gruppe). Diese wurde bei Vorliegen einer Osophagusmotilitatsstérung durchgefihrt. In
den ersten Jahren der Studie kam diese Operation aulRerdem dann zur Anwendung, wenn
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bei Patienten mit intakter Osophagusperistaltik eine nur grenzwertige Inkompetenz des
unteren 6sophagealen Sphinkters im Rahmen der Perfusionsmanometrie des Osopha-
gus nachgewiesen wurde. Dies war definitionsgemaf der Fall, wenn nur eines der drei
unter Il1.3. angegebenen Kriterien einer Sphinkterinkompetenz erfillt wurde. 9 Patienten
mit dieser manometrisch diagnostizierten grenzwertigen Sphinkterinkompetenz mit ent-
sprechender Klinik und Anamnese wurden daher mit der anterioren 180°-Hemifundoplikatio
therapiert. Daraus ergab sich, dass nur 45% der Patienten, die eine 180°-Fundoplikatio
erhielten, eine Osophagusmotilitatsstérung haben, die verbleibenden Patienten dagegen
aus dem anderen genannten Grund fur diesen Operationstyp ausgewahlt wurden. Spater
wurde die Unterscheidung zwischen einer grenzwertigen Inkompetenz des unteren Sphink-
ters und einer vollstandigen Inkompetenz nicht mehr gemacht, so dass dann alle Patien-
ten, die gemal I11.3. einen inkompetenten Sphinkter hatten mit einer Nissen-Fundoplikatio
behandelt wurden, sofern eine intakte 6sophageale Peristaltik nachgewiesen wurde. Bei
Patienten mit Osophagusmotilitatsstérung wurde auRerdem aufgrund der hdheren Rezidiv-
rate im spateren Verlauf der Studie anstelle der anterioren 180°-Fundoplikatio eine partiel-
le Fundoplikatio nach Toupet durchgefiihrt.

Alle Patienten, die eine 240°-Fundoplikatio nach Toupet erhielten, wurden in der 240°-
Gruppe zusammengefaltt. Die Operation nach Toupet wurde im letzten Jahr der Studie
anstelle der 180°-Fundoplikatio bei Patienten mit Osophagusmotilitatsstérung durchge-
fuhrt. Wie Tabelle 7 zeigt, hatten 7 der 9 Patienten in dieser Gruppe (78%) nach den unter
[11.3. angegebenen Kriterien eine Stérung der Osophagusmotilitat. Bei den verbleibenden
zwei Patienten handelte es sich um borderline-Falle. Sie hatten die Kriterien nur sehr
knapp verfehlt und wurden daher sicherheitshalber mit einer Operation nach Toupet an-
statt einer 360°-Fundoplikatio behandelt.

Eine weitere Gruppe bildeten die Patienten, die eine 360°-Fundoplikatio nach Nissen-
DeMeester erhielten (360°-Gruppe). Die Patienten dieser Gruppe hatten eine Sphinkter-
inkompetenz bei gleichzeitiger Abwesenheit einer Osophagusmotilitatsstérung. Bei 8 der
Patienten (9%) lag jedoch gemaR der Kriterien (vgl. 111.3.) eine Osophagusmotilitatsstérung
vor. Diese Motilitatsstérung war jedoch jeweils in ihrem Auspragungsgrad so geartet, dass
sie gerade oberhalb des Grenzwertes zum Pathologischen lag. Diese Patienten wurden
entgegen dem Protokoll mit einer vollstandigen Manschette behandelt, da sich bei Ihnen
zusatzlich manometrisch ein sehr schwacher Sphinkter gezeigt hatte. Die Gefahr eines
Rezidives bei einem nur partiellen Wiederaufbau des Sphinkters wurde als hoch angese-
hen, so dass sicherheitshalber eine vollstandige Manschette angelegt wurde.
Schlielich wurden die Patienten, die bereits zuvor eine Antirefluxoperation erhalten hat-
ten, in einer Gruppe zusammengefal’t (Reop.-Gruppe). Bei bereits voroperierten Pati-
enten sind bei einer erneuten Operation héhere Komplikationsraten zu erwarten. Ebenso
ist postoperativ die Rezidivwahrscheinlichkeit gegenulber Erstoperierten erhéht. Somit
stellen voroperierte Patienten eine eigene Problemgruppe. Daher wurden die Ergebnisse
dieser Gruppe gesondert betrachtet.
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Insgesamt ergab sich eine Einteilung der 128 Patienten in 4 Gruppen. Dadurch entsteht
der Nachteil einer geringeren Patientenanzahl in den einzelnen Gruppen. Die differenzier-
te Betrachtung der Gruppen ermdglicht jedoch zunachst eine isolierte Auswertung und
Darstellung der Ergebnisse der einzelnen Operationsverfahren und anschlief3end der Ge-
samtergebnisse des Therapiekonzeptes.

V.1.4. Methodische Probleme bei der Nachsorge der Patienten

Die Patienten, die dem gastrointestinalen Funktionslabor der Chirurgischen Universitats-
klinik Wirzburg zur Abklarung einer gastrodsophagealen Refluxkrankheit zugewiesen
wurden und bei denen unter dieser Diagnose eine Operationsindikation gestellt wurde,
rekrutieren sich aus einem grofRen geographischen Gebiet. Dieser Umstand ergibt sich
aus den Tatsachen, dass einerseits Patienten mit entsprechender Problematik gezielt
zur diagnostischen Abklarung und andererseits Patienten mit bestehender
gastrodsophagealer Refluxkrankheit gezielt zur Durchfihrung einer laparoskopischen
Antireflux-Operation zugewiesen werden. Aus den oft langen Anreisewegen (50% der
Patienten wohnen mehr als 100 km vom Operationsort entfernt) resultiert, dass sich nicht
alle Patienten fur die Kontroll-Funktionsuntersuchungen ein Jahr nach erfolgter Operation
erneut vorstellen wollen bzw. kénnen. Zusatzlich lehnen einige Patienten die Nachunter-
suchungen wegen mangelnder Einsicht Gber deren Notwendigkeit ab; dies ist besonders
haufig bei Patienten, die subjektiv beschwerdefrei sind, der Fall.

86 der 128 Patienten konnten ein Jahr postoperativ erneut untersucht werden. Dies ent-
spricht 67%.

102 Patienten (80%) beantworteten die Ihnen ein Jahr nach erfolgter Operation zuge-
sandten Fragebdgen zum Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI).

V.2. Diskussion der Ergebnisse

V.2.1. Ergebnisse der 180°-Gruppe

In dieser Gruppe (n=22) stieg der Anteil der Patienten, die einen unauffalligen
endoskopischen Befund hatten, von 45% praoperativ auf 84% ein Jahr postoperativ. Die
beiden Patienten mit auffalligem postoperativem Befund hatten ein Rezidiv. Die Rate an
Gas Bloat-Beschwerden lag ein Jahr postoperativ niedriger als in der 240°- und 360°-
Gruppe. Die manometrischen Untersuchungen zeigten einen signifikanten Anstieg des
postoperativen Sphinkterruhedruckes im Vergleich zum praoperativen Wert (p=0,0002).
Insgesamt hatten 3 Patienten ein Jahr postoperativ ein Rezidiv (19%). Einer der Patienten
klagte Uber persistierende Dysphagiebeschwerden. Die Zunahme der Lebensqualitat (ge-
messen anhand des GLQI) war ein Jahr postoperativ deutlich niedriger als fur die 240°-
und 360°-Gruppe, war jedoch statistisch signifikant (p=0,0371).
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Zusammenfassend zeigten sich nach Durchfiihrung der anterioren 180°-Fundoplikatio
bei den Patienten kaum obstruktive Beschwerden. Die Rezidivrate war jedoch hoch. Bei-
des kann durch einen nur geringen mechanischen Aufbau des unteren 6sophagealen
Sphinkters durch die 180°-Manschette erklart werden. Die Zunahme an Lebensqualitat
war deutlich geringer als in den anderen beiden Gruppen der primar Antirefluxoperierten.
Dies entspricht den Ergebnissen einer aktuellen Studie, die ebenfalls im Rahmen eines
“tailored approach® die anteriore 180°-Fundoplikatio durchfiihrte und in ihrem Patienten-
gut eine Rezidivrate von 24% fand (116). Aufgrund dieser Problematik flihren nur wenige
Autoren im Rahmen einer partiellen Fundoplikatio die anteriore 180°-Fundoplikatio durch.
Im weiteren Verlauf dieser Studie erfolgte ein Konzeptwechsel dergestalt, dass bei Pati-
enten mit Osophagusmotilitatsstérung anstelle der 180°-Fundoplikatio die Operation nach
Toupet durchgeflihrt wurde.

V.2.2. Ergebnisse der 240°-Gruppe

Im Zeitraum dieser Studie erhielten 9 Patienten eine Operation nach Toupet. Der Median
des DeMeester-Scores lag in dieser Patientengruppe praoperativ mit 42,9 am héchsten,
der GLQI mit 87,5 Punkten am niedrigsten. In der statistischen Auswertung war dieser
Unterschied zu den anderen Gruppen jedoch nicht signifikant. Tendenziell handelt sich
um eine Patientengruppe mit besonders schwerer Manifestation der gastro6sophagealen
Refluxkrankheit. Bei allen Patienten lag eine Osophagusmotilitatsstérung oder eine nur
grenzwertige 6sophageale Motilitat vor.

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung war der endoskopische Befund lediglich bei einem
Patienten auffallig. Bei diesem Patienten wurde ein Rezidiv diagnostiziert. Bei 4 der 8
Patienten, bei denen postoperativ ein DeMeester-Score erhoben werden konnte, war die-
ser weiterhin pathologisch. Jedoch waren drei dieser Patienten beschwerdefrei. Die Ver-
besserung des DeMeester-Scores war statistisch nicht signifikant.

Obwohl bei 78% der Patienten in dieser Gruppe praoperativ eine Osophagusmotilitéts-
stdérung diagnostiziert worden war und die Gbrigen Patienten die Kriterien fir eine solche
nur knapp verpalyt hatten, kam es bei keinem der Patienten postoperativ zu
Dysphagiebeschwerden. Die Rezidivrate betrug insgesamt 11% (n=1). Die Lebensquali-
tat verzeichnete in dieser Gruppe den grof3ten Anstieg, sie hatte im Median ein Jahr nach
erfolgter Operation um 25,7% zugenommen (p=0,0391). Leider liegen uns in dieser Gruppe
fur den GLQI noch keine Ergebnisse Uber einen langeren Zeitraum vor. Granderath et alii
operierten im Rahmen eines ,tailored approach® 155 Patienten mit Osophagus-
motilitdtsstérung mit der Fundoplikatio nach Toupet und konnten einen signifikanten An-
stieg des GLQI Uber einen Zeitraum von mindestens 5 Jahren nachweisen, der Median
lag im Bereich von Gesunden (80).

Die Ergebnisse stlitzen die These, dass partielle Fundoplikationen postoperativ selten
obstruktive Probleme wie Dysphagiebeschwerden nach sich ziehen, jedoch mit einer
héheren Rezidivrate einhergehen als 360°-Fundoplikationen. Andere Studien zeigen fur
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die Operation nach Toupet im Rahmen eines ,tailored approach® jedoch eine niedrige
Rezidivrate zwischen 2,3 und 7,8% (74, 80, 116, 142, 157,158, 207). Die relativ hohe
Rezidivrate in der 240°-Gruppe dieser Studie kann durch die kleine Fallzahl (n=9) bedingt
sein, da nur ein Patient ein Rezidiv erlitt, dies jedoch 11% entspricht. Es bleibt abzuwar-
ten, wie sich die Rezidivrate bei steigender Fallzahl in unserem Patientengut entwickelt.
Die Messung der Lebensqualitat zeigt, dass gerade die Patienten dieser Gruppe auch
subjektiv sehr von der Operation profitierten.

V.2.3. Ergebnisse der 360°-Gruppe

86 Patienten erhielten eine vollstandige Manschette nach Nissen-DeMeester. Lediglich
ein Viertel der Patienten dieser Gruppe hatte praoperativ einen unauffalligen
endoskopischen Befund. Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchungen war dies bei 79% der
Patienten der Fall. Weitere 14% hatten bei den Nachuntersuchungen erwartungsgeman
einen Barrett-Osophagus, da dieser bereits praoperativ vorlag und keine Therapie erfolgt
war. Bei den Patienten mit einem préoperativ diagnostizierten Barrett-Osophagus erfolg-
te ab Mitte 1997 perioperativ regelhaft eine endoskopische Ablation der Barrett-Schleim-
haut mit Hilfe eines Argon-Beamers und fuhrte bei diesen 13 der insgesamt 24 Patienten
mit einem Barrett-Osophagus zu einer kompletten Remission.

Die manometrischen Untersuchungen zeigen, dass mit einer Nissen-Vollmanschette ein
umfangreicherer Aufbau des unteren 6sophagealen Sphinkters erfolgt als mit einer parti-
ellen Fundoplikatio: der Sphinkterruhedruck stieg von 4 auf 8 mmHg (p <0,0001), die
Sphinktergesamtlange blieb im Median bei 3 cm (p=0,0003), die intraabdominelle Sphinkter-
lange stieg von 1 auf 2 cm (p <0,0001). Der Median des DeMeester-Scores fiel auf 2,5
postoperativ (p <0,0001). Dieser Wert ist deutlich niedriger als nach Durchflhrung einer
partiellen Fundoplikatio.

Bei einer Patientin wurde aufgrund einer ausgepragten frilhen Dysphagie ein Monat nach
der Operation eine Umwandlung der 360° in eine partielle Manschette notwendig. 2 Pati-
enten litten zum Zeitpunkt der Nachuntersuchungen ein Jahr postoperativ unter schweren
persistierenden Dysphagien, dies entspricht einer Inzidenz von 3% in dieser Gruppe. Die
Rezidivrate betrug in der 360°-Gruppe lediglich 1%. Der GLQI zeigt verglichen mit dem
praoperativen Wert ein Jahr postoperativ einen Anstieg um 24,9% auf 118 Punkte im Me-
dian (p <0,0001), diese Verbesserung halt auch Uber den gesamten untersuchten Zeit-
raum von bis zu 4 Jahren postoperativ an. Dies entspricht den Ergebnissen einer aktuellen
Studie von Granderath et alii, in der 150 Patienten im Rahmen eines ,tailored approach®
eine Fundoplikatio nach Nissen erhielten (81): der GLQI stieg im Median von 90,1 auf
123,7 Punkte 3 Jahre postoperativ, die Patientenzufriedenheit lag bei 98% (81).

Die Ergebnisse bestatigen, dass das Nissen-DeMeester-Operationsverfahren eine sehr
sichere Refluxkontrolle gewahrleistet. Die Rezidivrate liegt flr diese Gruppe ein Jahr post-
operativ mit 1% deutlich niedriger als fur die partiellen Fundoplikationen (19% bzw.11%).
Der mechanische Effekt auf den unteren 6sophagealen Sphinkter ist bei der vollstandigen
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Manschette gréf3er als bei einer Teilmanschette. Andere Studien, bei denen auch ein diffe-
renziertes Therapiekonzept durchgefuhrt wurde, zeigen fiir die Gruppe der nach Nissen
operierten Patienten ebenfalls niedrige Werte fur die Rezidivrate (0% bzw. 2,6%) (81, 116,
207), persistierende Dysphagiebeschwerden traten bei 2% bis 8% dieser Patienten auf
(81,116, 158, 207).

V.2.4. Ergebnisse der Reop.-Gruppe

11 Patienten hatten sich bereits zuvor einer oder mehrerer Antirefluxoperationen unterzo-
gen. Bei ihnen wurde bei Vorliegen eines Rezidives der Refluxkrankheit erneut eine
Operationsindikation gestellt. 8 dieser Patienten erhielten gemal des differenzierten
Therapiekonzeptes eine 360°-Fundoplikatio nach Nissen-DeMeester, 2 erhielten eine
Fundoplikatio nach Toupet, ein weiterer Patient eine anteriore 180°-Fundoplikatio. In der
Gruppe der Reoperierten findet sich eine sehr hohe Rate an intraoperativen Problemen:
bei 6 von 11 Patienten machten Adhasionen einen Umstieg auf eine offene Operation
notwendig.

Praoperativ hatten nur 9% der Patienten einen unauffalligen endoskopischen Befund, ein
Jahr postoperativ waren es 63%. Dieser Wert ist schlechter als flr die drei Gruppen
primar antirefluxoperierter Patienten. Ein Rezidiv wurde bei 2 Patienten diagnostiziert,
dies entspricht 22% und damit der hochsten Rezidivrate der 4 Patientengruppen. Keiner
der Patienten hatte persistierende schwere Dysphagiebeschwerden. Die Lebensqualitat
nahm um 15,2% zu.

Die Ergebnisse zeigen, dass bei Patienten, bei denen bereits zuvor eine Antirefluxoperation
durchgefliihrt wurde, mit einer héheren intraoperativen Problemrate gerechnet werden
muf} als bei Erstoperierten. Die Rezidivrate ist mit 22% erwartungsgemaf hoch. Andere
Studien zeigen entsprechend Rezidivraten von 11-17% fur Refundoplikationen (95). Die
Zunahme der Lebensqualitat ist nicht so deutlich wie in der 240°- und 360°-Gruppe. Be-
reits voroperierte Antirefluxpatienten stellen eine besonders schwer zu therapierende Grup-
pe dar. Dennoch war die Reoperation bei 78% der Patienten erfolgreich.

V.2.5. Ergebnisse des differenzierten chirurgischen Therapiekonzeptes

Fir eine erfolgreiche operative Therapie der gastrodsophagealen Refluxkrankheit ist eine
korrekte Indikationsstellung zur Operation, die Wahl eines geeigneten Operationsverfahrens
und eine sichere chirurgische Technik von Bedeutung.

Die Operationsindikation wurde gemalf 111.9. gestellt. Grundsatzliche Voraussetzung flr
eine chirurgische Therapie der gastrodsophagealen Refluxkrankheit ist das Vorhanden-
sein eines inkompetenten unteren 6sophagealen Sphinkters (69).

Voraussetzung zur Abklarung der Operationsindikation ist die Durchfihrung einer
Funktionsdiagnostik. Dies stellt zwar einen zeit-, kosten- und personalintensiven Aufwand
sowie eine zusatzliche Belastung flur den Patienten dar, gilt heute jedoch als Standardver-
fahren bei der Indikationsstellung zur Operation (10, 21, 176). Um die Diagnose einer
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gastroésophagealen Refluxkrankheit zu stellen und Komplikationen darstellen zu kén-
nen, ist die Durchfiihrung einer Endoskopie notwendig (69). Zum funktionsdiagnostischen
Minimalprogramm gehdren neben der Endoskopie die 24-Stunden-Osophagus-pH-Metrie
sowie die Osophagusmanometrie. Diese beiden Untersuchungen beeinflussen malRge-
bend die Entscheidung Uber die Therapie (medikamentds versus chirurgisch) und das
Operationsverfahren (161). Weitergehende funktionsdiagnostische Untersuchungs-
methoden kdnnen optional zur Anwendung kommen (24-h-Magen-pH-Metrie, 24-h-Bilitec-
Messung, Magenentleerungsszintigraphie).

Bezuglich der Auswahl des optimalen Operationsverfahrens gibt es bisher keine generell
akzeptierte Empfehlung. Verschiedene Fundoplikationsverfahren stehen gegenwartig zur
Verfugung (die Nissen-Technik und ihre Modifikationen sowie partielle Fundo-
plikationsverfahren).

3 Vorgehensweisen von chirurgischen Arbeitsgruppen kénnen unterschieden werden:
Es gibt chirurgische Arbeitsgruppen, die grundsatzlich eine (modifizierte) Fundoplikatio
nach Nissen durchflihren. Andere Arbeitsgruppen bevorzugen es, grundsatzlich eine par-
tielle Fundoplikatio, z.B. in der Technik nach Toupet, durchzufuhren. Drittens, gibt es Ar-
beitsgruppen, die im Rahmen eines sogenannten ,tailored approach® je nach
funktionsdiagnostisch gewonnenen Erkenntnissen eine (modifizierte) Fundoplikatio nach
Nissen oder eine partielle Fundoplikatio durchflihren. Hier steht insbesondere die Beurtei-
lung der Osophagusmotilitat im Vordergrund. Ziel dieses ,tailored approach* ist es, einer-
seits die Rate an postoperativen funktionellen Langzeitproblemen (v.a. die Dysphagierate)
und andererseits die Rezidivrate minimieren.

Persistierende Dysphagien sind eine schwere Komplikation der Antirefluxoperationen, da
sie eine starke Beeintrachtigung der Lebensqualitat der Patienten mit sich bringen.
Endoskopische pneumatische Dilatationen oder Reoperationen kdnnen notwendig wer-
den. Das Auftreten von friiher postoperativer Dysphagie (bis zu drei Monaten) wird in der
Literatur mit Werten zwischen 40 und 70% angegeben (38, 136). Diese ist in der Regel
passagerer Natur. Nach mehr als drei Monaten finden sich fir die Dysphagierate Werte
zwischen 5 und 10% (101, 117, 162). Fir die Reoperationsrate bei persistierender
Dysphagie werden weniger als 5% angegeben (96, 117, 162, 180).

Fir das Auftreten von persistierenden postoperativen Dysphagiebeschwerden kommen
verschiedene Ursachen in Betracht (206). Nach Anlegen einer 360°-Manschette um den
unteren dsophagealen Sphinkter kann eine lGbermafRige Druckzunahme Schluck-
schwierigkeiten verursachen. Eine postoperative Dysphagie kann aber auch durch das
Vorliegen einer ausgepragten (pra- und postoperativen) Motilitatsstérung erklart werden.
Es gibt Hinweise in der Literatur, dass Patienten mit Osophagusmotilitatsstérung und
praoperativ vorliegenden Dysphagiebeschwerden nach Toupet-Operation mit einer Ver-
besserung ihrer Symptomatik rechnen kénnen, nach Nissen-Operation dagegen nicht:



56

Die Ursache konnte sein, dass eine vorliegende Osophagusmotilitatsstérung nach Anle-
gen einer vollstandigen 360°-Manschette in der Regel keine Verbesserung zeigt (74, 158,
207). Dies kann durch die starke Zunahme der ,,out flow resistance” im gastrodsophagealen
Ubergangsbereich erklart werden. Nach einer Nissen-Operation steigt der untere
O0sophageale Sphinkterdruck stark an, wahrend die Relaxationsfahigkeit deutlich abnimmt.
Dies gilt auch fur modifizierte Nissen-Operationen, die nach der sogenannten ,floppy*
Technik durchgefiihrt werden. In unserer Studie wurde ein Anstieg des Ruhedrucks des
unteren 6sophagealen Sphinkters von 4 auf 8 mmHg (p <0,0001), nach partieller
Fundoplikatio dagegen nur von 6 auf 7,5 mmHg (p =0,3438, 240°-Gruppe) bzw. von 5 auf
9 mmHg (p=0,0002, 180°-Gruppe) gemessen. Nach Toupet-Operationen steigt der unte-
re Sphinkterdruck weniger stark an und die Relaxationsfahigkeit ist weitestgehend erhal-
ten (74, 207). Die ,outflow resistance” ist bei diesem Operationsverfahren niedriger. Oft
kann gleichzeitig eine signifikante Verbesserung (allerdings nur selten eine Normalisie-
rung) der 6sophagealen Motilitdt gemessen werden (158, 207). Diese Ergebnisse kénn-
ten erklaren, warum nach Toupet-Fundoplikatio eine Verbesserung einer praoperativen
Dysphagie beobachtet werden kann. Gadenstatter und Wetscher berichten mit einer
medianen Nachbeobachtungszeit von 31 Monaten und Franzén mit einer Nach-
beobachtungszeit von 10 Jahren (iber eine Verbesserung der Dysphagie von praoperativen
Werten bei 49 bzw. 66% ihrer Patienten zu postoperativen Werten von 10 bzw. 11% ihrer
Patienten (62, 74).

Eine Osophagusmotilitatsstérung liegt bei ca. 15-35% der Patienten mit gastro-
Osophagealer Refluxkrankheit vor (65, 207).

Ob die Nissen-Fundoplikatio auch bei diesen Patienten als Standardverfahren verwendet
werden kann, wird kontrovers diskutiert. Einige Autoren postulieren, dass eine Druck-
erhéhung im Niveau des unteren 6sophagealen Sphinkters durch eine komplette 360°-
Fundoplikatio zu einem zu hohen Widerstand fur die (gestorte) Speisenpassage flhren
kann und sich dann eine gegebenenfalls zuvor nur subklinisch ausgebildete, jetzt subjek-
tiv erkennbare, Dysphagie ausbildet (190). In der Literatur finden sich jedoch gegensatz-
liche Ergebnisse zu diesem Aspekt: Rydberg konnte in einer randomisierten Studie nach
Durchfiihrung einer Nissen bzw. Toupet-Operation unabhangig vom Vorliegen einer
Osophagusmotilitatsstérung keine Korrelation zwischen der praoperativ gemessenen
Osophagealen Motilitat und postoperativen Dysphagiebeschwerden zeigen (168). Andere
prospektive Studien zeigten bezlglich der Rate an postoperativen obstruktiven Beschwer-
den ebenfalls identische Ergebnisse fiir Patienten mit und ohne Osophagusmotilitats-
stérung nach Durchfihrung einer Nissen-Fundoplikatio (5). Eine aktuelle grofRe
randomisierte Studie von Fibbe et alii (n=200) fand weder nach Nissen-Operation noch
nach Toupet-Operation eine héhere Rate an Dysphagiebeschwerden fir Patienten mit
Osophagusmotilitatsstérung (57). Der Nachuntersuchungszeitraum betrug jedoch nur 4
Monate. Hinder fand in seiner Studie dagegen bei 44% der Patienten mit Osophagus-
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motilitdtsstdrung nach einer Nissen-Operation persistierende Dysphagiebeschwerden
versus lediglich 9% nach Toupet-Operation (131). Einige Autoren schlagen aufgrund die-
ser Problematik vor, bei Patienten mit Osophagusmotilitatsstorung keine Antirefluxoperation
durchzufiihren (9, 36, 177). Jedoch bendtigen gerade diese Patienten eine chirurgische
Therapie, da ihre Symptome medikamentds oft nur unzureichend kontrolliert werden kon-
nen und besonders haufig Komplikationen wie z.B. ein Barrett-Osophagus vorliegt (157).

Der differenzierte Einsatz verschiedener operativer Rekonstruktionsverfahren (,tailored
approach®) soll einerseits die Rate an postoperativen funktionellen Langzeitproblemen
und andererseits die Rezidivrate minimieren. Patienten, die aufgrund einer gestérten
O0sophagealen Motilitat ein erhdhtes Risiko haben, nach einer Nissen-Operation obstrukti-
ve Symptome zu entwickeln erhalten eine partielle Fundoplikatio, die Gbrigen dagegen zur
sicheren Refluxverhutung eine Nissen-Volimanschette. In der vorliegenden Studie, wie
bei einigen anderen Arbeitsgruppen, wurde daher die Wahl des geeigneten Operations-
verfahrens im Rahmen eines differenzierten chirurgischen Therapiekonzeptes anhand
der diagnostizierten funktionellen Defekte getroffen (73, 74, 80, 81, 116, 157, 207).

Die funktionellen Langzeitergebnisse (Dysphagiebeschwerden, Gas Bloat-Symptomatik,
Refluxrezidive) wurden bei den Patienten dieser Studie jeweils ein Jahr nach Durchflih-
rung der Antirefluxoperation erfaf3t.

In der vorliegenden Studie liegt die Rate an persistierenden Dysphagiebeschwerden mit
2,7% unter den oben genannten Werten von 5-10%. In der Toupet und Reop.-Gruppe
betragt sie jeweils 0%. Nur 3 Patienten, davon 2 Patienten mit vollstandiger Manschette
sowie ein Patient mit 180°-Manschette, hatten zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung fort-
bestehende Schluckschwierigkeiten. In allen Fallen war eine konservative Therapie aus-
reichend. Die Reoperationsrate bei persistierender Dysphagie liegt fur diese Studie
demnach bei 0%.

Die Rezidivrate war in der Gruppe der Patienten, die eine anteriore 180°-Fundoplikatio
erhielten, hoch (19%). Aufgrund dieser schlechten Ergebnisse wurde das Therapiekonzept
geandert und als partielle Fundoplikatio die Technik nach Toupet ibernommen. Im Ver-
gleich der 240°-Gruppe mit der 360°-Gruppe liegt auch fir die nach Toupet Operierten
eine erhdhte Rezidivrate (11% versus 1%) vor. Es bleibt jedoch abzuwarten wie sich die
Rezidivrate bei steigender Patientenanzahl in der 240°-Gruppe entwickeln wird. Nur einer
der nach Nissen operierten Patienten erlitt ein Rezidiv. Dies unterstreicht die sehr guten
Ergebnisse dieses Operationsverfahrens. Ein direkter Vergleich der Gruppen ist jedoch
nicht zulassig, da es sich um unterschiedliche Patientenkollektive handelt.

In der Literatur finden sich interessanterweise die héchsten Rezidivraten flr die Toupet-
Technik in den Serien, welche diese Technik bei allen Patienten anwenden, umgekehrt
zeigen die Serien, bei denen die Toupet-Fundoplikatio aufgrund einer Osophagusmaotilitats-
stérung zum Einsatz kam, die geringsten Rezidivquoten mit Werten zwischen 2,3 und
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7,8% (74, 80, 116, 142, 157,158, 207). Die geflhrte Diskussion: héhere Raten an Dysphagie
und Gas Bloat-Syndrom nach Nissen-Fundoplikatio versus héhere Rezidivraten nach par-
tieller Fundoplikatio, scheint sich hier zumindest aus Sicht der Toupet-Fundoplikatio nicht
zu bewahrheiten. Zum gegenwartigen Zeitpunkt liegen lediglich 6 randomisierte Studien
zu diesem Aspekt vor. 3 dieser Studien (132, 133, 168) betrachten das gleiche Patienten-
gutin unterschiedlichen Zeitintervallen bei offener Operationstechnik und nur einer maxi-
mal 3/5 der Zirkumferenz umhullenden Fundusmanschette, 2 weitere Studien beinhalten
jeweils nur eine relativ geringe Patientenzahl, einerseits bei offener (197), andererseits
bei laparoskopischer Operationstechnik (125). Bei denjenigen Patienten, die im Rahmen
der Randomisierung eine Toupet-Fundoplikatio erhielten, wurde diese ohne Riicksicht auf
den Status der Osophagusmotilitdt durchgefiihrt. Bei diesen 5 randomisierten Studien
lagen sowohl die Refluxrezidivrate als auch die Dysphagierate mit Werten von 3,7- 6,1%
bzw. 0- 2,8% sehr niedrig. Bei zwei der randomisierten Studien konnte ein Vorteil fur die
Toupet-Technik herausgearbeitet werden, dies war in der Studie von Thor 1989 (197) ein
signifikant geringeres Auftreten von postoperativen Nebenwirkungen (Slippage, Gas Bloat-
Syndrom) und bei der Studie von Lundell 1996 (132) ebenfalls ein signifikant geringeres
Auftreten von postoperativen Nebenwirkungen (Dysphagie innerhalb der ersten 3 Monate,
Flatulenz nach 24 und 36 Monaten). In den anderen drei Untersuchungen (125, 133, 168)
konnten jeweils keine Vorteile fir die eine oder andere Operationstechnik herausgearbei-
tet werden, d.h. bei generalisiertem Einsatz ohne Bertiicksichtigung der Osophagusmotilitat
zeigten sich hier beide Verfahren gleich gut.

Die sechste randomisierte Studie erschien 2001 von Fibbe et alii (57). 200 Patienten wur-
den randomisiert nach Nissen oder Toupet operiert, gleichzeitig hatte jeweils die Halfte
der Patienten in jeder Gruppe eine Osophagusmotilitdtsstérung. Die Studie bestatigt, dass
Patienten mit Osophagusmotilitatsstérung besonders schwer ausgepréagte
Refluxsymptome zeigen. In dieser Gruppe war auch die Ruhedruck des unteren
O0sophagealen Sphinkters praoperativ niedriger als bei den anderen Patienten. Bei den
Nachuntersuchungen 4 Monate postoperativ fand sich weder in der Toupet- Gruppe noch
in der Nissen-Gruppe ein Hinweis auf eine hdhere Dysphagierate oder Rezidivrate der
Patienten mit Osophagusmotilitaststérung. 85% der Osophagusmotilitatstérungen lagen
unverandert vor. Einige Patienten hatten bei primar intakter Motilitat eine Osophagus-
motilitdtsstérung neu entwickelt, dies trat nach Nissen haufiger auf als nach Toupet-Ope-
ration. Dyshagie trat insgesamt nach Nissen ofter auf (n=44) als nach Toupet (n=17),
jedoch unabhangig von der Osophagusmotilitdt und unabhangig vom Ruhedruck des un-
teren dsophagealen Sphinkters. Leider betrug die Nachuntersuchungsperiode der Studie
nur 4 Monate, was fir die Beurteilung der Effektivitat der Antirefluxoperation kurz ist.
Leider sind bisher auch die Kriterien zur Beurteilung einer Osophagusmotilitatsstérung
nicht einheitlich.
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Die Widerspriche in der Literatur bzgl. eines Zusammenhangs von Dysphagie und
Osophagusmotilitatsstérung kdénnen auch als ein Zeichen gewertet werden, dass die
Osophagusmanometrie, wie sie aktuell durchgefiihrt wird, die motorischen Defekte, die
zu einer Dysphagie fuhren kénnen, nicht sensitiv genug erfassen kann (27).

Wir beurteilten die Langzeitergebnisse auch aus subjektiver Sicht der Patienten anhand
standardisierter Fragebdgen zur Erhebung des Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex
(GLQYI). Die Ergebnisse zeigen, dass der Anstieg des GLQI-Wertes in allen drei Gruppen
(180°, 240°, 360°) statistisch signifikant war (p=0,0371; p=0,0391; p<0,0001). Somit zei-
gen sowohl die objektiven als auch die subjektiven Ergebnisse, dass bei dem grofiten Teil
der Patienten die operative Behandlung ein Jahr nach erfolgter Operation erfolgreich war.

Wir haben unsere Patienten im Rahmen eines differenzierten chirurgischen Therapie-
konzeptes (sog. ,tailored approach“) gemal der durch die praoperativ durchgefiihrte
Funktionsdiagnostik erworbenen pathophysiologischen Erkenntnisse operiert. Die Ein-
Jahres-Ergebnisse unserer Studie zeigen eine niedrige Rate an postoperativen Langzeit-
beschwerden bei gleichzeitig niedriger Rezidivquote. Anhand von neueren Studien,
insbesondere der Studie von Fibbe et alii (57), kann jedoch hinterfragt werden, ob die
Anwendung von verschiedenen Operationsverfahren notwendig ist, um diese Ergebnisse
zu erzielen.

Neben der korrekten Indikationsstellung zur Operation sowie der Wahl des geeigneten
Operationsverfahrens ist fur den Therapieerfolg die Beachtung von wichtigen technischen
Details bei der Operation entscheidend.

Flum et alii fanden in einer Studie mit 86411 Patienten eine Mortilitat von 0,8% flr
Antirefluxoperationen, die von 1992 bis 1997 durchgeflihrt worden waren (59). Mit stei-
gender Erfahrung des Operateurs sinkt die Rate an Morbiditdt und Mortalitat nach
Antirefluxoperation (59).

Einige technische Details der Operation sind umstritten. Ob eine Durchtrennung der kur-
zen gastrischen Gefalle notwendig ist, um eine vollstdndige Fundusmobilisierung zu er-
zielen und damit postoperative Dysphagiebeschwerden zu vermeiden wird immer noch
kontrovers diskutiert (91, 97, 101). Der untere dsophageale Sphinkter muf} vollstandig
freiprapariert werden, um die Manschette genau dort zu plazieren, wo die Hochdruckzone
im distalen Osophagus verstarkt werden soll (73). Eine Vollmanschette muft geman ei-
nes ,floppy Nissen“ angelegt werden, um langfristige Nebenwirkungen zu reduzieren (38):
diese DeMeester-Modifikation der Nissen-Operation beinhaltet eine ultrakurze Manschet-
te von 1-2 cm, eine vollstdndige Fundusmobilisierung und eine posteriore Hiatoplastik
sowie die Verwendung eines dicken Magenschlauches als Platzhalter im distalen Oso-
phagus wahrend der Anlage der Manschette. In dieser Studie wurde bei allen Patienten
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neben der Fundoplikatio eine posteriore Hiatoplastik durchgefiihrt, um die intrabdominelle
Lage der Manschette zu gewahrleisten. Bei Vorliegen eines kurzen Osophagus kann er
im Sinne einer Collis-Gastroplastie verlangert werden.

Bis auf zwei Ausnahmen wurden alle Patienten primar laparoskopisch operiert. Bei insge-
samt acht Patienten wurde ein Umstieg erforderlich, die Hauptursache dafiir waren Ver-
wachsungen aufgrund vorangegangener Antirefluxoperationen.

Die laparoskopische Antirefluxoperation wird seit 1991 durchgefihrt. Bisher liegt keine
kontrollierte randomisierte Studie, welche (seit Einflihrung der Protonenpumpeninhibitoren)
die medikamentése mit der laparoskopisch-chirurgischen Therapie der gastro-
O0sophagealen Refluxkrankheit vergleicht, vor. Eine Studie zu diesem Thema von Mahon
et alii dauert zur Zeit an (137).

Es liegen drei randomisierte Studien vor, welche die offen-chirurgische mit der
laparoskopisch-chirurgischen Therapie vergleichen (6, 124, 149). Eine dieser Studien zeigte
bei identischer Morbiditat in beiden Gruppen Vorteile fiir die laparoskopische Technik be-
zuglich der Dauer des Krankenhausaufenthaltes und der Krankschreibung sowie bezlg-
lich der Symptomfreiheit nach einem Jahr (124). Bais et alii fanden im Gegensatz dazu
eine signifikant hohere Dysphagierate in der Gruppe mit laparoskopischer Nissen-
Fundoplikatio (6). Die Manschetten wurden jedoch ohne Einlage eines Bougies angelegt.
Die Studie von Nilsson et alii mit doppelblindem Studiendesign zeigte einen signifikant
geringeren Schmerzmittelverbrauch fir die laparoskopische Fundoplikatio und einen kir-
zeren Krankenhausaufenthalt, jedoch keinen signifikanten Unterschied fiir die Dauer der
Krankschreibung (149).

Zahlreiche klinische Studien zeigen ebenfalls eine hohe Wirksamkeit der laparoskopischen
Operationstechnik: Die Ergebnisse von 5 gréf3eren, nicht-randomisierten Serien erga-
ben, dass die laparoskopische Vorgehensweise zwar eine langere Operationszeit erfor-
dert, die Inzidenz postoperativer Komplikationen jedoch geringer, die Lange der
postoperativen Hospitalisation kiirzer und die Rickkehr der Patienten zu voller Leistungs-
fahigkeit schneller moglich ist, wahrend die Effizienz der Refluxkontrolle gleich derjenigen
in der konventionellen Operationsmethode ist (28, 61, 99, 164, 165). Im Vergleich zur
offen durchgeflihrten Antirefluxoperation wurde keine erhéhte Mortalitats- oder Morbiditats-
rate gefunden, sofern der operierende Chirurg Uber ausreichend Erfahrung in der
laparoskopischen Technik verfigt (31, 72, 124). Die Lernkurve spielt bei der Einfihrung
der laparoskopischen Antirefluxchirurgie eine wichtige Rolle. Eine institutionelle Lernkurve
von 50 Operationen und eine individuelle Lernkurve von 20 Operationen werden als Richt-
linie vorgeschlagen (206). Fehleranalysen nach laparoskopisch durchgefuhrten
Antirefluxoperationen zeigten als Hauptursachen fur Refluxrezidive und/oder funktionelle
Langzeitnebenwirkungen in erster Linie eine fehlerhafte chirurgische Technik und in zwei-
ter Linie eine ungeeignete Wahl des Operationsverfahrens (Dysphagie nach Nissen-Ope-
ration) (34, 192). Seit 1994 kann ein starker Anstieg der laparoskopisch durchgefiihrten
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Antirefluxoperationen verzeichnet werden. Diese werden vor allem an spezialisierten Zen-
tren durchgefihrt. Die meisten dieser Zentren fordern, dass weder eine Veranderung der
Indikation noch eine Veranderung der Operationstechnik durchgefiihrt werden darf, um
damit die in den letzten 20 Jahren konventioneller Antirefluxchirurgie gesammelten Erfah-
rungen auch weiterhin den Patienten mit gleicher Qualitat zu Gute kommen zu lassen.
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VI. Zusammenfassung

Diese Arbeit beschaftigt sich mit der chirurgischen Therapie der gastrodsophagealen
Refluxkrankheit.

Die gastro6sophageale Refluxkrankheit ist definiert als eine Erkrankung, die vorliegt, wenn
Mageninhalt in abnormalen Mengen und/ oder in abnormaler Zusammensetzung in die
Speiserdhre zurtckflieRt und zu spezifischen und unspezifischen Symptomen und/ oder
einem Schleimhautschaden fuhrt (37). Eine schwerwiegende Komplikation ist das Ent-
stehen eines Barrett-Osophagus, einer Zylinderepithelmetaplasie im distalen Bereich des
Osophagus, die langfristig mit der Entstehung eines Adenokarzinoms einhergehen kann.
Im Rahmen dieser Arbeit wurden bei 128 Patienten, bei denen die Indikation zur chirurgi-
schen Therapie der gastrodsophagealen Refluxkrankheit gestellt worden war, Daten pro-
spektiv erhoben.

Die praoperativen Untersuchungen umfassten eine Anamneseerhebung, eine korperliche
Untersuchung, die Erhebung des Gastrointestinalen Lebensqualitatisndex (GLQI), eine
Endoskopie mit Biopsie, eine Osophagus-Perfusionsmanometrie, eine 24-Stunden-Oso-
phagus- und Magen-pH-Metrie und/ oder 24-Stunden-Bilitec-Messung, sowie ggf. eine
Magenentleerungsszintigraphie und antroduodenale Manometrie.

Die Strategie der chirurgische Therapie entspricht einem ,tailored approach®, d.h. dass
bei Vorliegen einer Osophagusmotilitatsstérung eine partielle Fundoplikatio durchgefiinhrt
wird, bei intakter Osophagusmotilitit dagegen eine 360°-Fundoplikatio nach Nissen-
DeMeester.

Ziel dieser Arbeit ist es, zu Uberprifen, ob ein solches Vorgehen sinnvoll ist.

1 Jahr postoperativ wurden die Patienten zur Nachuntersuchung einbestellt. Diese
umfasste eine Anamneseerhebung, eine kérperliche Untersuchung, die Erhebung des
Gastrointestinalen Lebensqualitatsindex (GLQI), eine Endoskopie mit Biopsie, eine Oso-
phagus-Perfusionsmanometrie sowie eine 24-Stunden-Osophagus- und Magen-pH-Metrie
und/ oder 24-Stunden-Bilitec-Messung. Fur die Auswertung der Daten wurden die Patien-
tenin 4 Gruppen aufgeteilt.

In der 180°- Gruppe stieg der Sphinkterruhedruck von 5 auf 9 mmHg (p= 0,0002), der
GLQI im Median von 102 auf 118 (p=0,0371). Die Abnahme des DeMeester-Scores war
statistisch nicht signifikant. Die Dysphagierate lag bei 6%, die Rezidivrate bei 19%. In der
240°- Gruppe veranderten sich die manometrischen Werte nicht signifikant. Der
DeMeester- Score nahm nicht signifikant ab. Der GLQI stieg im Median von 87,5 auf 110
(p=0,0391). Die Dysphagierate lag bei 0%, die Rezidivrate bei 11%. In der 360°- Gruppe
stieg der Sphinkterruhedruck von 4 auf 8 mmHg (p < 0,0001), auch die Sphinkter-
gesamtlange und die intraabdominelle Lange nahmen statistisch signifikant zu (p= 0,0003
bzw. p < 0,0001). Der DeMeester- Score nahm im Median von 32,1 praoperativ auf den
postoperativen Medianwert 2,5 ab (p <0,0001).Der GLQI stieg im Median von 94,5 auf 118
(p <0,0001). Die Dysphagierate lag bei 3%, die Rezidivrate 1%.
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In der Reop.- Gruppe stieg der Sphinkterruhedruck von 5 auf 6 mmHg, die Sphinkter-
gesamtlange von 2 auf 3 cm und die intraabdominelle Lange von 1 auf 2 cm. Der
DeMeester-Score sank im Median von 42,2 auf 2,4. Der GLQI stieg von 92 auf 106. Die
Dysphagierate lag bei 0%, die Rezidivrate bei 22%. Die Rate an intraoperativen Proble-
men war aufgrund von Umstieg von der primar laparoskopischen zur offenen Operations-
technik hoch.

Fir die128 Patienten, die im Rahmen dieser Studie operiert wurden, lag die Dysphagierate
insgesamt bei 2,7% und die Rezidivrate bei 6,3%.Die Letalitat war 0%.

In der Literatur finden sich in Studien von Arbeitsgruppen, die im Rahmen eines ,tailored
approach” operierten, flr die Operation nach Toupet eine niedrige Rezidivrate zwischen
2,3 und 7,8% (74, 80, 116, 142, 157,158, 207). Fur die Gruppe der im Rahmen eines
Lailored approach® nach Nissen operierten Patienten liegen ebenfalls niedrige Werte flr
die Rezidivrate (0% bzw. 2,6%) (81, 116, 207) vor. Persistierende Dysphagiebeschwerden
traten bei 2% bis 8% dieser Patienten auf (81, 116, 158, 207).

Wir haben unsere Patienten im Rahmen eines differenzierten chirurgischen Therapie-
konzeptes (sog. ,tailored approach“) gemafl der durch die praoperativ durchgefiihrte
Funktionsdiagnostik erworbenen pathophysiologischen Erkenntnisse operiert. Die Ein-
Jahres-Ergebnisse unserer Studie zeigen dementsprechend eine niedrige Rate an post-
operativen Langzeitbeschwerden bei gleichzeitig niedriger Rezidivquote. Die Ergebnisse
sind mit denen anderer Arbeitsgruppen vergleichbar.

Anhand von neueren Studien, insbesondere der Studie von Fibbe et alii (57), kann jedoch
hinterfragt werden, ob die Anwendung von verschiedenen Operationsverfahren notwen-
dig ist, um diese Ergebnisse zu erzielen oder ob es ausreicht alle Patienten mit einem
Operationsverfahren zu behandeln (z.B. nur nach Nissen-DeMeester oder nur nach Tou-
pet) ohne eine héhere Dysphagierate bzw. Rezidivrate in Kauf nehmen zu missen.
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