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Einleitung

Säurebedingte Störungen umfassen die Reflux-
und die Ulkuskrankheit. Während bei der Re-
fluxkrankheit der Rückfluss von saurem
Mageninhalt die wesentliche Komponente in
der Pathogenese darstellt, sind bei der Ulkus-
krankheit neben der Säure der Helicobacter py-
lori (H.p.) sowie die nichtsteroidalen Antirheu-
matika (NSAR) mitbeteiligt.
In den letzten Jahren haben die Refluxkrank-
heit zugenommen und die peptischen Ulzera-
tionen abgenommen. Die Ursache der Zu-
nahme der Refluxkrankheit ist nicht ganz klar.
Lebensstil, Ernährungsverhalten und die ver-
mehrte Übergewichtigkeit können eine Rolle
spielen. Das Auftreten der Ulzera hat einerseits
durch die Abnahme der Helicobacter-Infektion
und der Therapie des H.p. abgenommen und
andererseits durch den vermehrten Gebrauch
von NSAR, insbesondere bei älteren Patienten,
zugenommen. Das Ziel dieser Übersicht ist es,
das Management der Refluxkrankheit (Teil 1)
und der Ulkuskrankheit (Teil 2) nach dem
heutigen Wissen zusammenzufassen.

Refluxkrankheit

Die Refluxkrankheit ist eine häufige gastro-
intestinale Erkrankung. In der westlichen He-
misphäre haben über 40% der Erwachsenen
mindestens einmal im Monat Sodbrennnen, und
ca. 10% haben wöchentlich Refluxsymptome.
Obwohl der Reflux häufig ist, liegt die Prävalenz
der ulzerösen Ösophagitis nur bei etwa 5%. Die
Refluxkrankheit kommt in jeder Altersklasse
vor, wobei sie bei älteren Personen zunimmt.
Männer sind häufiger betroffen als Frauen [1,
2]. Patienten mit einer Refluxkrankheit leiden
oft stark an ihren Beschwerden. Die Lebens-
qualität ist mit oder ohne vorliegende Ösopha-
gitis eingeschränkt [3–5]. Die Refluxkrankheit
beeinflusst auch die Gesundheitskosten. Häu-
fige Arztbesuche, teuere Abklärungen und
medikamentöse Therapien sowie Arbeitsaus-
fälle sind kostenwirksam [6]. 

Pathophysiologie

Der Refluxkrankheit liegen verschiedene Me-
chanismen zugrunde, wobei der Funktion des
distalen Ösophagussphinkters die grösste Be-
deutung zukommt. Die Effizienz der Reflux-
barriere hängt vom Ruhedruck und der Länge
des distalen Ösophagussphinkters sowie von
dessen korrekter anatomischer Lage ab [2].
Eine Hiatushernie begünstigt die Refluxkrank-
heit. 
Magensäure kann in die Speiseröhre zurück-
fliessen, wenn spontane, nicht durch den
Schluckakt bedingte Erschlaffungen des dis-
talen Ösophagussphinkters auftreten oder der
Sphinkterdruck reduziert ist [2]. Fettreiche
Mahlzeiten, Alkohol und gewisse Medikamente
können ebenfalls eine Relaxation des distalen
Ösophagussphinkters begünstigen. Im weite-
ren spielt bei der Pathogenese der Refluxkrank-
heit eine primäre oder sekundäre gestörte
Motorik des tubulären Ösophagus eine Rolle,
welche dazu führt, dass das Refluxat länger in
der Speiseröhre liegen bleibt. Die Refluxkrank-
heit wird auch durch ein abgeschwächtes Rei-
nigungs- und Neutralisationsvermögen von
saurem Reflux infolge einer verminderten Spei-
chel- oder Bikarbonatsekretion begünstigt [2,
7]. 
Es ist bekannt, dass die Refluxsymptome durch
den Kontakt von Säure und Pepsin mit der Öso-
phagusschleimhaut entstehen. Die Häufigkeit
der Symptome korreliert direkt mit der Zeit
eines pH <4. Der Schweregrad der Ösophagitis
ist direkt proportional mit der Dauer des Säu-
rekontaktes [8, 9]. 

Klinik

Als typische Beschwerden werden Sodbrennen
(retrosternales Brennen) und Aufstossen von
Säure angegeben. Diese Beschwerden bewei-
sen aber nicht das Vorliegen einer Ösophagitis.
Bei weniger als der Hälfte der Patienten mit den
typischen Symptomen kann endoskopisch eine
Ösophagitis nachgewiesen werden [10]. Diese
Entität wird heute auch als «NERD» (non-ero-
sive reflux disease) bezeichnet. Das Fehlen von
Symptomen schliesst eine Ösophagitis nicht aus. 
Neben den typischen Refluxbeschwerden kön-
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nen auch atypische Symptome auftreten, zu
welchen Angina-pectoris-ähnliche Brust-
schmerzen, Heiserkeit, posteriore Laryngitis,
nächtliches, nicht allergisches Asthma oder re-
zidivierende Pneumonien infolge von Aspira-
tion gehören.
Das Vorliegen von Alarmsymptomen wie Dys-
phagie, Odynophagie oder Bluterbrechen ist
Ausdruck einer Komplikation der Refluxkrank-
heit oder einer anderen zugrundeliegenden
Ätiologie (z.B. Ösophagusvarizen, Tumor).
Die Refluxkrankheit kann zu erosiven oder ul-
zerativen Ösophagitiden führen, die gelegent-
lich zu Blutungen oder selten zu peptischen Ste-
nosen führen können. 
Ein weiteres Problem besteht in der Umwand-
lung des Plattenepithels in ein spezialisiertes
Zylinderepithel, das sogenannte Barrett-
Epithel [2]. Der Barrett-Ösophagus hat ein er-
höhtes Karzinomrisiko. Die Inzidenz des Bar-
rett-Karzinoms (Adenokarzinom) hat in den
letzten drei Jahrzehnten vor allem bei weissen
Männern zugenommen [11, 12]. Die Häufigkeit
des Auftretens eines Barrett-Karzinoms wurde
aber in der Vergangenheit etwas überschätzt.
Neue Daten zeigen eine Inzidenz über die ge-
samte Lebenszeit von etwa 0,5% für ein Karzi-
nom, wenn histologisch ein Barrett-Ösophagus
vorliegt [13]. Die kumulative Karzinominzidenz
ist bei schwerer Dysplasie signifikant höher als
bei leichter Dysplasie [14].
Ein kontroverses Thema ist die Bedeutung des
Helicobacter pylori bei der Refluxkrankheit. La-
benz und Mitarbeiter zeigten 1997 eine signifi-
kante Zunahme der Refluxkrankheit nach einer

H.p.-Eradikation [15]. Zwei neuere Studien un-
tersuchten die Refluxrezidivrate nach der H.p.-
Therapie. Die eine Untersuchung fand eine si-
gnifikant höhere Refluxrate in der H.p.-positiven
Gruppe als in der H.p.-negativen Gruppe [16].
Die andere Studie mit einer höheren Fallzahl
konnte aber keinen Unterschied bezüglich des
Helicobacter-pylori-Status aufzeigen [17].
Heute wird bei einem positiven H.p.-Nachweis
meistens eine Eradikationstherapie durchge-
führt, da der Patient dadurch wahrscheinlich
mehr Vorteile als Nachteile hat. 

Diagnostik

Bei einer typischen Anamnese und bei jünge-
ren Patienten ohne Alarmsymptome muss
primär nicht weiter abgeklärt werden. Eine
empirische Therapie kann ohne weiteres be-
gonnen werden. Bei jüngeren Patienten ohne
Alarmsymptome hat sich die Probetherapie mit
einem Protonenpumpen-Hemmer (PPI) als
nützlich erwiesen. Die Symptombefreiung hat
eine hohe prädiktive Aussagekraft [18]. 
Wenn atypische Beschwerden, Zweifel an der
Diagnose, kein Ansprechen auf eine Probethe-
rapie oder Alarmsymptome vorliegen, dann
sind weitere Abklärungen sicher indiziert. Bei
diesen Untersuchungen geht es nicht nur
darum, die Refluxkrankheit zu bestätigen, son-
dern auch den Schweregrad der Krankheit zu
erfassen und mögliche andere Krankheiten wie
beispielsweise eine Ulkus- oder biliäre Krank-
heit auszuschliessen. 

Tabelle 1. Einteilung der endoskopischen Veränderung einer Refluxösophagitis.

Savary-Miller Los-Angeles-Klassifikation

Grad endoskopische Veränderungen Grad

I einzelne, nicht konfluierende A eine oder mehrere Mukosa-Läsionen,
Erosionen nicht länger als 5 mm, von denen sich

keine zur benachbarten Mukosafalte
ausbreitet

II longitudinale, konfluierende, B eine oder mehrere Mukosa-Läsionen,
nicht die gesamte Zirkumferenz länger als 5 mm, von denen sich
umfassende Erosionen keine zur benachbarten Mukosafalte

ausbreitet

III longitudinale, konfluierende, C eine oder mehrere Mukosa-Läsionen,
die gesamte Zirkumferenz die sich über eine oder mehrere

Mukosafalten hinweg ausbreiten,
aber weniger als 75% 
der Zirkumferenz einnehmen

IVa eine oder mehrere ösophageale D Mukosa-Läsionen, die mindestens
Ulzerationen in der Übergangs- 75% der Zirkumferenz einnehmen
zone, die von Strikturen oder 
Metaplasien begleitet sein können

IVb Strikturen, aber ohne Hinweis 
auf Erosionen oder Ulzerationen
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Die endoskopische Untersuchung stellt heute
klar den ersten Schritt dar. Die Diagnose 
kann rasch gestellt und der Schweregrad der
Schleimhautschädigung erfasst werden. Die
Klassifizierung der Refluxgrade nach Savary-
Miller oder der Los-Angeles-Gradierung sind in
Tabelle 1 dargestellt. Im weiteren können mit
der Endoskopie Komplikationen (z.B. Striktu-
ren, Barrett-Ösophagus) oder andere Patho-
logien (z.B. Divertikel, Tumoren) festgestellt
werden.
Biopsien helfen bei der Diagnose der Reflux-
krankheit nicht wesentlich weiter. Bei einem
Barrett-Ösophagus können sie aber die Dia-
gnose bestätigen und den Dysplasie-Grad er-
fassen. 
Der Goldstandard zum Nachweis von patho-
logischem Reflux ist die ambulant durchge-
führte 24-Stunden-pH-Metrie. Ein gastro-öso-
phagealer Reflux wird als Absinken des intra-
ösophagealen pH-Wertes <4 über einen defi-
nierten Zeitraum pro 24 Stunden definiert [19]. 
Die Ösophagus-Manometrie nimmt in der Dia-
gnostik der Refluxkrankheit eine nur unter-
geordnete Rolle ein, weil die Refluxkrankheit
mit dieser Methode nicht mit genügender Emp-
findlichkeit nachgewiesen werden kann. Die
Untersuchung ist aber wichtig zur Lokalisation
des unteren Ösophagussphinkters. Erst bei einer
geplanten Refluxoperation ist die Manometrie
zum Nachweis oder Ausschluss von Störungen
der Ösophagusmotilität von Bedeutung.

Therapie

Das primäre Ziel bei der Behandlung der Re-
fluxkrankheit ist die Beschwerdefreiheit und
bei der Refluxösophagitis die Heilung der
Epitheldefekte und das Verhindern von Kom-
plikationen. 
Bei der Refluxkrankheit gibt es bis heute – aus-
ser zum Teil mit der Refluxoperation – keine
kurative Therapie. Die Krankheit kann nur
kontrolliert werden. Die Refluxkranheit ist
charakterisiert durch wiederholte Rezidive und
erfordert häufig eine Langzeittherapie. 
Allgemein lohnt es sich, gewisse Modifikatio-
nen des Lebensstils zu empfehlen, obwohl bis
heute nicht gezeigt wurde, dass diese wesent-
lich hilfreich sind [10]. Die häufig empfohlene
Gewichtsreduktion macht sicher Sinn, da allge-
meine gewichtsbedingte Probleme reduziert
werden. Bei der Refluxkrankheit sind die Daten
des Übergewichts und der Gewichtsabnahme
äusserst kontrovers [20]. Sinnvoll ist das Weg-
lassen von üppigen, fettigen Mahlzeiten und
dass man sich nach einer Mahlzeit, insbeson-
dere am Abend, nicht gleich hinlegt. Um
mechanisch den Reflux zu vermindern, kann
eine Erhöhung des Oberkörpers beim Schlafen
hilfreich sein. Diätische Ratschläge können im

Verzicht von Pfefferminz, Schokolade, fett-
reichen Mahlzeiten, Zitrussäften, Kaffee und
Alkohol sein, da diese den Sphinkterdruck
senken können [21, 22]. Verschiedene Medi-
kamente wie Kalziumblocker, Anticholiner-
gika, Diazepam oder Theophyllin können eben-
falls einen negativen Einfluss auf den Sphink-
terschluss haben. 

Medikamentöse Therapien

Es ist klar gezeigt worden, dass die Beeinflus-
sung der Beschwerden und die Abheilung der
Ösophagitis vor allem vom Mass der Säurehem-
mung abhängen. 
Antazida sind wenig wirksam und schlecht
untersucht [23]. Dies gilt auch für die Kombi-
nation Alginate und Antazida. Wenige Studien
mit kleinen Fallzahlen zeigten eine bessere
Wirkung auf das Sodbrennen gegenüber Pla-
zebo [24, 25]. 
In kontrollierten Studien wurde die Wirksam-
keit der niedrig dosierten H2-Antagonisten
untersucht. Es hat sich gezeigt, dass diese The-
rapie kurzfristig das Sodbrennen signifikant
gegenüber Plazebo verbessern konnte [26, 27].
Eine säureneutralisierende (Antazida) oder
eine säurehemmende Therapie (niedrig do-
sierte H2-Antagonisten) sind bezüglich Sod-
brennen in etwa 60–70% wirksam. Die Diffe-
renz ist aber gering. Beide wirken signifikant
besser als Plazebo. Antazida wirken rasch,
aber nur kurze Zeit, die H2-Antagonisten wir-
ken langsamer, dafür aber länger. 
Die wirksamste, aber auch teuerste Therapie
sind die Protonenpumpeninhibitoren (PPI).
Zudem sind sie sehr sicher, auch bei einer Ver-
abreichung über 11 Jahre [28]. Die Heilung 
und die Abheilungszeit einer Ösophagitis hängt
vom Zeitanteil mit einem Magen-pH >4 ab. PPI
können eine Refluxkrankheit in über 90%
heilen. Standarddosen der verschiedenen PPI
zeigen vergleichbare Heilungs- und Remissions-
raten [29–39]. Für die Abheilung einer erosiven
Ösophagitis innerhalb von acht Wochen waren
in einigen vergleichenden Studien Omeprazol
(40 mg/Tag) besser als Omeprazol (20 mg/Tag)
oder Lansoprazol (30 mg/Tag). Leider waren
die Resultate in verschiedenen Studien aber
nicht konstant. Ein Vorteil von Esomeprazol
gegenüber Omeprazol oder Lansoprazol wurde
nur bei der schweren Ösophagitis (LA-Klassi-
fikation C und D) gezeigt [32]. Die Wahl eines
PPI hängt heute vor allem vom Preis und dem
Interaktionsprofil ab.

Chirurgische Therapie

Die Refluxchirurgie zeigte bei erfahrenen
Chirurgen Erfolgsraten zwischen 85–90%. Ei-
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nige Patienten benötigen aber im Verlauf der
Zeit wiederum eine säurehemmende Therapie
[40–43]. Heute wird die laparoskopische Tech-
nik bevorzugt. Das wichtigste bei der Entschei-
dung zur Chirurgie ist die Selektion der Patien-
ten. Eine operative Korrektur zum Verhindern
des Reflux kann bei nicht beherrschbaren
extraösophagealen Refluxkomplikationen, bei
Versagen einer anerkannten medikamentösen
Therapie, bei rezidivierenden oder schweren
Blutungen aus Erosionen oder Ulzerationen
sowie bei einem grossen Wunsch des Patienten
nach einer nicht medikamentösen Therapie, 
in Kenntnis der Komplikationen und Risiken,
erwogen werden. In etwa 5–10% sind Kompli-
kationen zu erwarten [42]. Die Mortalitätsrate
liegt zwischen 0,1–0,3%. Zurzeit gibt es keine
Beweise, dass die Operation gegenüber einer
PPI-Therapie über längere Zeit besser ist [44]. 
Im weiteren ist zu beachten, dass mit einer
Antirefluxoperation das Barrett-Epithel nicht
beeinflusst wird und das Risiko für ein Adeno-
karzinom bestehen bleibt [45]. Dies gilt aber
auch für die Therapie mit einem PPI. 

Behandlungsstrategien 
bei der Refluxkrankheit

Die Behandlung richtet sich nach dem Schwe-
regrad der Beschwerden, dem Alter und dem
Allgemeinzustand des Patienten. 
Die schwierigste Entscheidung ist der Zeit-
punkt der Endoskopie [46]. 
Bei jüngeren Erwachsenen ohne Alarmsym-
ptome wie Dysphagie, Anämie oder Gewichts-
verlust kann primär auf eine Endoskopie ver-
zichtet und eine Probetherapie mit einem PPI
über vier Wochen versucht werden, wenn der
Patient über längere Zeit stärkere Beschwerden
hat. Bei Patienten mit milden Symptomen, wel-
che nur ab und zu auftreten, kann ein Versuch
mit Antazida oder einem H2-Antagonisten ge-
macht werden. 
Je nach Verlauf kann das Prozedere nach dem
Alogarithmus in Abbildung 1 angewandt wer-
den [47–49]. 
Über 45jährige Patienten sowie solche, die
Alarmsymptome haben, sollten vor einer
Therapie endoskopisch abgeklärt werden. Die

Reflux-Symptome

Starke, häufige oder
prolongierte Symptome
(mehr als 4 Wochen)

Ab und zu mässige
Symptome
(weniger als 4 Wochen)

Ärztliche 
Evaluation

Symptome
persistieren

Antazida
H2-Antagonisten
(4 Wochen)

Alarmsymptome
oder
starke
Beschwerden

Keine
Alarmsyptome
oder starke
Beschwerden

PPI-Therapie
(Standarddosis*)
(4 Wochen)

Symptome
persistieren

Keine Symptome

Gastroenterologische
Abklärungen und
Endoskopie

PPI-Therapie
(Standarddosis
2 x täglich)

Symptome
persistieren

Abwarten und/oder
Therapie on demand

Keine Symptome

Abbildung 1.
Abklärung ohne primäre 
Endoskopie [47–49].
* Esomeprazol (40 mg), 
Lansoprazol (30 mg), 
Omeprazol (20 mg), 
Pantoprazol (40 mg), 
Rabeprazol (20 mg) 
[alphabetische Reihenfolge].
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Alarmsymptome oder
therapierefraktäre Symptome

Endoskopie

PPI-Standarddosis*
(8-12 Wochen)

Symptome
persistieren

PPI-Standarddosis 8 Wochen,
dann weiter wie Patient ohne
Endoskopie (Abb. 1)

PPI-Standard-
dosis 2 x /Tag
(8-12 Wochen)

Symptome
persistieren

Keine Symptome Keine Symptome
PPI doppelte
Standarddosis
2 x / Tag
(4–8 Wochen)

Symptome
persistieren

Langzeittherapie
Dosisanpassung nach
Symptomen
(je nach Situation
Operation diskutieren)

Therapierefraktärer Patient
Weitere Evaluation
(evtl. Operation)

LA-Grad C oder D LA-Grad A oder B

Abbildung 2.
Abklärung mit primärer 
Endoskopie [50].
* Esomeprazol (40 mg), 
Lansoprazol (30 mg), 
Omeprazol (20 mg), 
Pantoprazol (40 mg), 
Rabeprazol (20 mg) 
[alphabetische Reihenfolge].

Keine Dysplasie Dysplasie

Bestätigung der Diagnose
von 2 Pathologen

Endoskopische Überwachung
alle 3 Jahre

Niedriggradige
Dysplasie

Endoskopische Überwachung
nach 6 und 12 Monaten

Keine Progression

Endoskopische Überwachung
alle 12 Monate

Hochgradige Dysplasie

Niedriges operatives
Risiko

Hohes operatives
Risiko

Operation oder
intensives überwachen

Versuch endoskopische
Therapie
(Studienprotokoll)

Abbildung 3.
Management Barrett-Ösophagus
(adaptiert nach Spechler und 
Mitarbeiter [54]).

Endoskopie ermöglicht, den Schweregrad der
Refluxösophagitis zu bestimmen sowie eine
Komplikation, einen Barrett-Ösophagus oder ein
Malignom auszuschliessen. Das Management
bei Patienten, welche endoskopiert werden, ist
in Abbildung 2 dargestellt [50]. 
Nur wenige Patienten sind resistent auf eine
Therapie mit PPI. Bei solchen Patienten sollte
die Effektivität der Säuresuppression und der

Therapie mit einer 24-Stunden-Magen-pH-
Metrie überprüft werden. 
Komplikationen der Refluxkrankheit wie Strik-
turen oder Stenosen werden endoskopisch
dilatiert, unter Weiterführung der PPI-The-
rapie. Beim Vorliegen eines Barrett-Ösopha-
gus wird wegen des erhöhten Karzinomrisikos
eine endoskopische und histologische Über-
wachung vorgeschlagen. Zurzeit ist aber das
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Intervall zwischen den Endoskopien unklar.
Eine Endoskopie alle Jahre wird vorgeschlagen
[13]. Der Abklärungsgang beim Barrett-Öso-
phagus ist in Abbildung 3 zusammengefasst. 
Die endoskopischen Therapieverfahren beim
Barrett-Ösophagus sind immer noch im Expe-
rimentalstadium. Solche Therapien sollten nur
in kontrollierten Studien durchgeführt werden.
Die bis heute publizierten Resultate rechtferti-
gen noch keine offene Therapie. 
Da die Resultate einer Helicobacter-pylori-
Eradikation widersprüchlich sind, sind wir der
Meinung, dass man bei Patienten, bei denen
der Helicobacter gesucht wurde und positiv ist,
ihn eradizieren sollte. 

Langzeittherapie

Da nach einer Abheilung der Refluxösophagitis
der natürliche Verlauf der Erkrankung sich
nicht ändert, ist die Wahrscheinlichkeit für ein
Rezidiv gross. Aus diesem Grunde ist in vielen
Fällen eine Dauertherapie mit einem PPI oder
H2-Antagonisten notwendig.
Liegen lange, rezidivfreie Intervalle vor und es
kommt nur selten zu Rückfällen, dann hat sich
heute eine intermittierende Therapie (on de-
mand) mit einem PPI bewährt [37, 51, 52].
Damit wird jeweils nur die neue Krankheitsepi-
sode behandelt. 
Falls die Beschwerden aber kurz nach Abset-
zen der Medikamente erneut auftreten oder
wenn von vornherein eine schwere Form vor-
liegt, dann ist eine Langzeittherapie mit einem
PPI einzuleiten [10, 38, 39]. Mit der Zeit kann
dann versucht werden, die Dosis zu reduzieren.
Eventuell kann der Versuch mit einem H2-Ant-
agonisten (Step-down-Management) gemacht
werden. Es wurde gezeigt, dass dieses Step-
down-Prinzip bei vielen Patienten effektiv ist
und die Kosten reduziert, ohne die Lebensqua-
lität zu verschlechtern [53].
Die medikamentöse Langzeittherapie ist bei
älteren Patienten, insbesondere mit erhöhtem
Operationsrisiko, die beste Therapieoption. Bei
jüngeren Patienten kann die Entscheidung zu
einer medikamentösen Langzeittherapie mit
häufigen Rezidiven schwierig sein. Hier könnte
die Operation eine kostengünstige Alternative
zur Behandlung mit den PPI sein. Da aber die
Datenlage zurzeit immer noch ungenügend ist,
kann eine abschliessende Empfehlung nicht
gegeben werden, so dass sich hier das weitere
Vorgehen mehr an pragmatischen Aspekten
wie z.B. dem Wunsch des Patienten ausrichten
soll [10, 41, 44].

Quintessenz

� Typische Refluxbeschwerden sind Sodbrennen und Aufstossen von Säure,
bei weniger als 50% der Patienten mit diesen Beschwerden findet man
aber endoskopisch eine Ösophagitis. 

� Bei typischen Beschwerden bei jungen Patienten ohne Alarmsymptome
(Dysphagie, Odynophagie oder Bluterbrechen) kann primär auf eine
Abklärung verzichtet und eine empirische Therapie mit einem
Protonenpumpeninhibitor (PPI) versucht werden. Wenn die Behandlung
nicht zum Erfolg führt oder wenn Alarmsymptome vorliegen, ist eine
endoskopische Abklärung der erste Schritt. 

� Eine pH-Metrie kann hilfreich sein bei atypischen Beschwerden oder
chronischem unerklärtem Husten.

� Das primäre Ziel bei der Behandlung der Refluxkrankheit ist die Be-
schwerdefreiheit und bei der Ösophagitis die Abheilung der Epitheldefekte.

� Die Therapie der Wahl sind heute PPI (alle sind in etwa gleich wirksam).
Da die Refluxkrankheit eine chronische Krankheit darstellt, ist häufig eine
Langzeittherapie erforderlich. Diese kann als Dauertherapie mit einem PPI
oder H2-Antagonisten versucht oder mit einem PPI nach Beschwerden 
(on demand) durchgeführt werden. In ausgewählten Fällen ist bei jungen
Patienten auch eine Fundoplikatio eine therapeutische Option.
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