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Mittlerweile jeder Fünfte leidet an einer gastroösophagealen Refluxerkrankung 
(GERD), Tendenz steigend. Die Entwicklung eines Barrett-Ösophagus ist eine mögli-
che und potentiell maligne Komplikation. Bei welchen GERD-Patienten ist eine  
endoskopische Diagnostik angezeigt, wann eine empirische Therapie ausreichend? 

Einleitung

Die gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD) zeigt 
eine Prävalenz von ca. 20% mit zunehmender Inzidenz. 
Eine benigne Komplikation von GERD ist die Refluxöso-
phagitis mit ihren möglichen Folgen wie Ulkus oder 
peptische Striktur. Eine potentiell maligne Komplika-
tion von GERD ist die Entwicklung eines Barrett-Öso-
phagus, der als Präkanzerose für die Entwicklung eines 
Adenokarzinoms des distalen Ösophagus (Barrett-Kar-
zinom) anzusehen ist. In der westlichen Welt findet sich 
einerseits eine siebenfache Zunahme der Inzidenz des 
Adenokarzinoms des distalen Ösophagus, andererseits 
belegen neuere Studien ein relativ geringes individuel-
les Entartungsrisiko eines Barrett-Ösophagus ohne Dys-
plasie von lediglich 0,12–0,33% pro Jahr [1–4]. 
Vor diesem Hintergrund stellt sich die Frage nach sinn-
voller evidenzbasierter Diagnostik und Therapie. Es 
gilt, Risikofaktoren für die Entwicklung eines Barrett-
Ösophagus aus der Masse der Patienten mit GERD zu 
erkennen und diese gezielt einer Endoskopie zuzufüh-
ren. Nach bioptisch gesicherter Diagnose eines Barrett-
Ösophagus erfolgt ein Abschätzen des individuellen 
Risikos einer malignen Transformation. Dabei kristal-
lisieren sich zunehmend Faktoren für effiziente, endo-
skopische Überwachungsstrategien heraus. Frühzeitig 
entdeckt können dysplastische und mukosale frühkar-
zinomatöse Veränderungen effektiv und sicher kurativ 
mittels endoskopischer Resektions- und Ablationsver-
fahren behandelt werden, die mittlerweile als Therapie 
der ersten Wahl gelten. 

Gastroösophageale Refluxerkrankung 

Definition, Diagnostik und empirische Therapie 
GERD sollte anhand der Montreal-Klassifikation defi-
niert werden, die den pathophysiologischen Prozess 

des gastroösophagealen Refluxes und die klinische 
Symptomatik unabhängig voneinander berücksich-
tigt. Die Diagnose von GERD kann somit einerseits al-
lein anhand von Symptomen, Folgen oder Komplika-
tionen von Reflux und andererseits durch apparativ 
gemessenen Reflux ohne Symptome gestellt werden. 
Sodbrennen ist neben Aufstossen und Regurgitationen 
das sensitivste Symptom von GERD [5, 6].
Vor dem Hintergrund explodierender Gesundheits-
kosten stellt sich die klinische Frage, bei welchen Pa-
tienten mit GERD eine endoskopische Diagnostik indi-
ziert ist. Nach den aktuellen Studien können Patienten 
mit behandlungsbedürftigen, klassischen Refluxbe-
schwerden ohne Alarmzeichen oder Risikofaktoren Stefan Seewald
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(siehe später) ohne Endoskopie zunächst empirisch mit 
einem Protonenpumpenhemmer (PPI) in einer Stan-
darddosis* für 4  Wochen behandelt werden (*Esome-
prazol 40  mg, (Dex)Lansoprazol 30  mg, Omeprazol 
20 mg, Pantoprazol 40 mg, Rabeprazol 20 mg). Danach 
gibt es mehrere Optionen: (a) Beendigung der Therapie 
und Abwarten des Spontanverlaufes, (b) Fortführen 
der Therapie mit gleicher Dosis oder Rückgang auf eine 
niedrigerer PPI-Dosis oder (c) Bedarfstherapie, die beide 
Varianten «keine Therapie bei Symptomfreiheit» und 
«kontinuierliche Dauertherapie» einschliesst. Die be-
darfsadaptierte Therapie schnitt in einer ökonomi-
schen Analyse am besten ab [2, 7]. Eine Endoskopie ist 
indiziert bei Alarmsymptomen oder Risikofaktoren 
(Tab. 1), fehlendem oder nicht ausreichendem Anspre-
chen auf die empirische Behandlung, einem hohen 
PPI-Bedarf in der Erhaltungstherapie und bei aus-
drücklichem Wunsch des Patienten (Abb. 1) [2,  8]. Die 
Endoskopie konzentriert sich einerseits auf das Vorlie-
gen einer Refluxösophagitis und möglicher Komplika-

tionen wie Ulkus oder peptische Striktur, andererseits 
wird nach typischen Veränderungen eines Barrett-
Ösophagus geschaut. Dabei steigt mit dem Schwere-
grad einer Refluxösophagitis auch die Wahrscheinlich-
keit eines Barrett-Ösophagus [9].
Zu beachten sind neben ösophagealen auch mögliche 
extraösophageale Manifestation von GERD. Dazu ge-
hören chronischer Husten, Asthma, eine Laryngitis 
und dentale Erosionen. In diesem Falle kann eine em-
pirische achtwöchige PPI-Therapie mit doppelter Stan-
darddosis durchgeführt werden, der gleichzeitig eine 
diagnostische Bedeutung zukommt. Weitere Abklä-
rungen umfassen hierbei aus gastroenterologischer 
Sicht die obere Endoskopie und gegebenenfalls die 
Ösophagusmanometrie beziehungsweise Impedanz-
pH-Metrie [2, 6, 10]. 

Refluxösophagitis 

Wird bei der Endoskopie eine Refluxösophagitis dia-
gnostiziert, empfiehlt sich die Einteilung nach der Los-
Angeles-Klassifikation bezüglich des Schweregrades 
(A–D) [11]. Eine leichte Refluxösophagitis (Los-Angeles 
A/B) sollte über vier Wochen und eine schwere Reflux-
ösophagitis (Los Angeles C/D) über acht Wochen mit 
einem PPI in Standarddosis behandelt werden (Abb. 2). 
Danach kann bei leichter Refluxösophagitis bei zufrie-
denstellender Symptomkontrolle ein Auslassversuch 
und bei der schweren Refluxösophagitis der Versuch 
einer Dosisreduktion unternommen werden. Orien-
tiert am klinischen Verlauf kann die Gabe des PPI kon-
tinuierlich, intermittierend oder nach Bedarf erfolgen. 
Durch schrittweise Dosisreduktion kann die noch aus-
reichend wirksame PPI-Dosis ermittelt werden. Als 
Therapieversager versteht man Patienten mit unzurei-

Tabelle 1: Alarmsymptome, die eine obere Endoskopie indizieren. 

Dysphagie 

Gewichtsverlust >5%

Anämie

Positive Familienanamnese für Malignome des oberen Verdauungstraktes

Langjährige Refluxbeschwerden

eindeutige Refluxbeschwerden
(dominierend)

Nicht beschwerdefrei
(nach 4 Wo.)

Bedarfstherapie 
mit PPI

nach 6 Monaten:
zufriedenstellend

wirksam

Bedarfstherapie mit
PPI auf Dauer

nicht genügend
wirksam

(Patientenurteil)

mangelnde
Compliance

gute
Compliance

Hoher PPI-Bedarf

Alarmsymptome oder Risikofaktoren oder Patientwunsch

nein

Akuttherapie mit PPI

beschwerdefrei

Endoskopie

ja

Abbildung 1: Management-Algorithmus zur Abklärung und Therapie typischer Reflux-

beschwerden [8]. PPI = Protonenpumpenhemmer.

Abbildung 2: Refluxösophagitis Los Angeles C (über mehrere 

Schleimhautlängsfalten konfluierende Schleimhautläsionen 

<75% des Gesamtumfangs des Ösophagus).
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chender Symptomkontrolle und/oder eine nicht hei-
lende Ösophagitis nach acht Wochen PPI in einfacher 
Standarddosis und acht Wochen in doppelter Stan-
darddosis. In diesem Falle besteht die Indikation zur 
weiteren Funktionsdiagnostik [2]. Findet sich eine pep-
tische Stenose, erfolgt eine Bougierungstherapie unter 
hochdosierter PPI-Therapie (Abb. 3). Im Falle einer schwe-
ren erosiven Refluxösophagitis sollte nach achtwöchiger 
PPI-Therapie eine Kontrollgastroskopie erfolgen, um ei-
nen Barrett-Ösophagus beziehungsweise Dysplasien aus-
zuschliessen [12]. 
Aufgrund der weitverbreiteten PPI-Einnahme stellt sich 
die Frage nach potentiellen Risiken einer Langzeitbe-
handlung. Generell bleibt festzuhalten, dass poten tielle 
Risiken sehr selten sind [13, 14]. Ein leicht erhöhtes Risiko 
besteht für bakterielle Infektionen der Atemwege [15] 
und des Verdauungstraktes [16, 17], eine bakterielle Fehl-
besiedlung des Dünndarmes [18], Wirbelkörper- und 
Schenkelhalsfrakturen [19], Vitamin-B12-Resorptions-
störungen [14], Hypomagnesämie [20], Eisenmangel 
[21] und eine beschleunigte Atrophieentwicklung bei 
unbehandelter Helicobacter-pylori-Gastritis [22]. Insbe-
sondere fanden sich keine überzeugenden Hinweise für 
ein erhöhtes Osteoporoserisiko unter PPI [2, 19]. Bei Pa-

tienten mit Leberzirrhose sollten PPI wegen eines po-
tentiell erhöhten Infektionsrisikos nur eingesetzt wer-
den, wenn eine klare Indikation besteht [23].
Neben den PPI können Histamin-Typ-2-Rezeptorant-
agonisten (H2RA) eine Säuresuppression erreichen. 
Der Effekt ist jedoch weniger effektiv bezüglich der Ab-
heilung einer erosiven Refluxösophagitis und der Lin-
derung der Refluxsymptome. Trotzdem finden sie Ver-
wendung aufgrund Ihres Einflusses auf den nächtlichen 
histaminbedingten Anstieg der Magensäure sekretion 
im Sinne einer «add-on»-Therapie bei Patienten mit 
nächtlichen Symptomen trotz PPI-Therapie [24].
Antaazida sind Komponenten aus unterschiedlichen 
Kombinationen von zum Beispiel Calciumcarbonat, 
Natriumhydrogencarbonat, Aluminium und Magnesi-
umhydroxid. Sie neutralisieren die Magensäure und 
lindern bei einem Viertel der Patienten Refluxsym-
ptome, haben aber keinen Einfluss auf die Abheilung 
einer erosiven Refluxösophagitis. Ein neuer alternati-
ver Ansatz ist die physikalische Unterdrückung von 
Reflux ereignissen mittels Alginat-Antazida. Hierbei 
bildet sich eine visköse Antazida-Gelmatrix auf dem 
Mageninhalt, die als physikalische Schutzschicht ge-
gen Rückfluss fungiert und das Aufsteigen von Magen-

Endoskopie

NERD Leichte ERD Schwere ERD Barrett Peptische 
Stenose

Andere Diagnose 
±GERD

Bedarfstherapie 
mit PPI auf Dauer

falls

unzureichend

Kontinuierlich 
PPI auf Dauer

Antireflux- 
Operation?

Endoskopische 
Überwachung

Bougierung 
und volldo-
sierter PPI 
auf Dauer

Abbildung 3: Algorithmus zum Langzeitmanagement der GERD in Abhängigkeit vom endoskopischen Befund [8]. 

GERD = gastroösophageale Refluxerkrankung, NERD = nicht erosive Refluxerkrankung, ERD = erosive Refluxerkrankung.

SWISS MEDICAL FORUM – SCHWEIZERISCHES MEDIZIN-FORUM 2017;17(6):135–142



ÜBERSICHTSARTIKEL 138

säure in den Ösophagus verhindert. Antazida dienen 
gleichfalls als «add-on»-Therapie bei persistierenden 
Symptomen unter PPI-Therapie. Es gibt keine ausrei-
chenden Vergleichsstudien, die erlauben, den Gebrauch 
eines spezifischen Antazidums zu favorisieren [25, 26].
In diesem Zusammenhang sind auch Allgemeinmass-
nahmen zu nennen, deren Wirksamkeit in Studien be-
legt wurde. Hierzu zählen Gewichtsabnahme, Erhöhung 
des Kopfendes des Bettes, Vermeidung von Spätmahl-
zeiten, Rauchstopp und Alkoholreduktion. Für den 
 Verzicht auf Schokolade, Koffein, scharfe Speisen, Zi-
trusfrüchte und kohlensäurehaltige Getränke besteht 
keine Evidenz [27–30].

Barrett-Ösophagus 

Pathogenese, Risikofaktoren, Diagnose 
Ein Barrett-Ösophagus wird endoskopisch vermutet, 
wenn sich über 1 cm grosse zungenförmige, nach proxi-
mal reichende, rötliche, der Magenschleimhaut äh-
nelnde Schleimhautausläufer im distalen Ösophagus 
finden. Der Barrett-Ösophagus entsteht aus einer Meta-
plasie, einem Prozess, bei dem vollständig differenzierte 
Zellen durch einen anderen Zelltyp ersetzt werden. Me-
taplasie ist im Allgemeinen eine Reaktion auf eine chro-
nische Entzündung und im speziellen Zusammenhang 
der chronischen Refluxösophagitis. Hier ersetzen Zylin-
derepithelzellen, die der Magenschleimhaut oder intes-
tinalem Epithel gleichen, die durch Reflux geschädigten 
Plattenepithelzellen des distalen Ösophagus. Die Patho-
genese des Barrett-Ösophagus beginnt somit mit gas-
troösophagealem Reflux von Säure und Galle. Warum 
 jedoch die durch Reflux geschädigten Zellen des Platten-
epithels sich nicht regenerieren, sondern Zylinder-
epithelzellen bilden, ist nicht geklärt. Die Bildung von 
Zylinderepithelschleimhaut im distalen Ösophagus ver-
ursacht per se keine Symptome. Symptome sind meis-
tens durch die lang andauerende Refluxerkrankung 
 bedingt [13]. Interessanterweise schliessen fehlende 
 Refluxsymptome das Vorliegen eines Barrett-Ösopha-
gus jedoch nicht aus. Ca. 44% der Patienten mit Barrett-
Ösophagus geben keine relevanten Symptome an [31]. 
Einen Barrett-Ösophagus findet man bei 10–15% der 
 Patienten, die wegen Refluxsymptomen, aber auch bei 
5,6% der Patienten, die wegen anderer Ursachen endo-
skopiert werden [32]. 
Bei welchen Patienten muss frühzeitig an das Vorlie-
gen eines Barrett-Ösophagus gedacht werden? Patien-
ten mit Refluxsymptomen vor dem 30. Lebensjahr zei-
gen das höchste Risiko für die Entwicklung eines 
Barrett-Ösophagus mit linearer Progression mit jünge-
rem Alter [33]. Weitere Risikofaktoren sind in Tabelle 2 
aufgeführt [34–36]. Insbesondere beim Vorliegen meh-

rerer Risikofaktoren und bei Alarmsymptomen sollte 
eine diagnostische Endoskopie in Betracht gezogen 
werden. Bei endoskopischem Nachweis entzündlicher 
Veränderungen sollte vor Biopsie eine vierwöchige PPI-
Therapie erfolgen.

Wie bereits erwähnt, kann die metaplastische Zylin-
derepithelschleimhaut im distalen Oesophagus unter-
schiedlichen Epitheltypen entsprechen: erstens der 
Schleimhaut vom Cardia-Typ, seltener der Schleim-
haut vom Magenkorpus-Typ und drittens der Schleim-
haut vom intestinalen Typ. Der letzte Typ entspricht 
Zylinderepithelschleimhaut mit Becherzellen, die sau-
ren Schleim enthalten, den sogenannten Goblet-Zel-
len. Ausser in England wird nur der dritte Epitheltyp 
als Barrett-Mukosa bezeichnet. Endoskopisch können 
die drei Epitheltypen nicht voneinander differenziert 
werden. Die Diagnose eines Barrett-Ösophagus kann 
deshalb nur histologisch gestellt werden [2]. Der Gehalt 
an Becherzellen kann gering und nur fokal sein, wes-
halb ein adäquates Sampling für die Diagnose eminent 
wichtig ist. Relevant ist zudem, dass die Biopsie eindeu-
tig aus dem Ösophagus stammt, da eine intestinale Me-
taplasie auch in einer originären (Helicobacter-infizier-
ten) Cardia-Schleimhaut auftreten kann, hier aber nicht 
die gleiche prognostische Bedeutung aufweist. Für die 
Beschreibung der endoskopischen Ausdehnung eines 
histologisch gesicherten Barrett-Ösophagus dienen die 
«Prag-Kriterien», die neben der Gesamtlänge auch die 
zirkuläre Ausdehnung eines Barrett-Öso phagus berück-
sichtigen. Dabei wird jeweils der Abstand der zirkulären 
Ausdehnung (C) und der maximalen Ausdehnung nach 
proximal (M) vom gas tro ösophagealen Übergang aus 
angegeben. Des Weiteren wird der Barrett-Ösophagus in 
«short segment» (<3  cm) und «long segment» (>3  cm) 
unterteilt (Abb. 4 und 5) [37].

Barrett-Ösophagus ohne Dysplasie
In den vergangenen Jahren ist das Karzinomrisiko ei-
nes Barrett-Ösophagus deutlich überschätzt worden. 
Das jährliche Risiko liegt in einer aktuellen Metaana-
lyse bei nur 0,33% pro Jahr [1]. Wird in Long- und Short- 
Segment-Barrett-Ösophagus unterschieden, finden 

Tabelle 2: Risikofaktoren für die Entwicklung  
eines Barrett-Ösophagus. 

 Chronischer Reflux 

Axiale Hiatushernie

Männliches Geschlecht

Alter ≥50

Erhöhter Body-Mass-Index (BMI)

Nikotinabusus

Vermehrtes intraabdominelles Fett
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sich jährliche Risiken von 0,22% und 0,03% [38]. Eine 
endoskopische Behandlungsindikation für einen nicht 
dysplastischen Barrett-Ösophagus besteht deshalb 
nicht. Kontrollendoskopien sind indiziert, denn das Ri-
siko, an einem Barrett-Karzinom zu versterben, wird 
dadurch signifikant gesenkt [39]. Die endoskopischen 
Kontrollintervalle können jedoch auf 3–4 Jahre ausge-
dehnt werden. Dabei sollte die endoskopische Beurtei-
lung mit hochauflösenden Videoendoskopen erfolgen 
und es sollten Biopsien aller suspekten Areale und an-
schliessend vier Quadrantenbiopsien alle 1–2 cm nach 
dem Seattle-Protokoll vorgenommen werden. Um eine 
möglicherweise in der Indexendoskopie übersehene 

Frühneoplasie noch rechtzeitig zu entdecken, wird vor 
dem Hintergrund des verlängerten Kontrollintervalls 
ein Jahr nach Diagnosestellung nochmals eine Kon-
trollendoskopie empfohlen [2, 40]. 
Patienten mit Barrett-Ösophagus sollten eine Dauer-
therapie mit einem PPI einmal täglich erhalten [41]. In 
einer Metaanalyse konnte gezeigt werden, dass eine 
Langzeitbehandlung mit PPI unabhängig vom Vorlie-
gen einer erosiven Refluxösophagitis das Risiko der 
Progression zu einer Dysplasie beziehungsweise einem 
Adenokarzinom senkt. [42]

Barrett-Ösophagus mit niedriggradiger Dyspla-
sie / niedriggradiger, intraepithelialer Neoplasie 
Der Nachweis einer niedriggradigen, intraepithe lialen 
Neoplasie (LGIN) ist ein wichtiges Zeichen einer begin-
nenden malignen Transformation des Barrett-Ösopha-
gus. Endoskopisch weisen LGIN trotz hochauflösender 
Endoskopie wenig typische Veränderungen auf. Histo-
logisch zeigen sowohl eine LGIN als auch eine hochgra-
dige, intraepithe liale Neoplasie (HGIN) eine Stratifizie-
rung der Epithelzellkerne, eine vermehrte proliferative 
Aktivität und eine gesteigerte Zellpolymorphie. Die 
Veränderungen sind bei der HGIN deutlich stärker aus-
geprägt als bei der LGIN und zusätzlich finden sich hier 
oft auch Architekturstörungen (Abb. 6). Immunhisto-
chemische Zusatzuntersuchungen wie Ki-67-Fraktion 
und p53 können zur Diagnose und Differenzierung bei-
gezogen werden, müssen aber im Kontext der H.E.-
Morphologie beurteilt werden. Schwierig ist vor allem, 
die untere Grenze der LGIN festzulegen. Die Expertise 
des Pathologen spielt denn bei der Diagnose einer LGIN 
auch eine ganz entscheidende Rolle. In zwei Studien 
aus den Niederlanden konnte gezeigt werden, dass 
nach erneuter Beurteilung von histologisch diagnosti-

Abbildung 5: Barrett-Schleimhaut mit zahlreichen Goblet-Zellen. H.E.-Färbung. 

Abbildung 4: (A) Barrett-Ösophagus ohne Dysplasie: 7 cm grosse rötliche Schleimhautausläufer im distalen Ösophagus C3M7 (zirkuläre Ausdehnung 

3 cm, maximale Ausdehnung 7 cm). (B) Darstellung der regulär erscheinenden Kapillaren mit speziellem Lichtfilter und normaler (C) mukosaler Strukturen 

mit hochauflösender Vergrösserungsendoskopie nach Färbung mit Essigsäure (1,5%).
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zierten LGIN durch einen erfahrenen Pathologen die 
Diagnose in 73–85% der Fälle auf Barrett-Schleimhaut 
ohne Dysplasie zurückgestuft wurde. Diese Daten bele-
gen, dass LGIN häufig überdiagnostiziert wurden und 
daraus der falsche Schluss bezüglich deren Unbedenk-
lichkeit gezogen wurde. Wird die Diagnose einer LGIN 
von einem Expertenpathologen bestätigt, dann besteht 
in der Folge eine deutlich erhöhte HGIN-/Karzinomin-
zidenz von 9,1–13,4% [43, 44]. Neben der bisher empfoh-
lenen sechsmonatigen Kontrollendoskopie scheint so-
mit aufgrund dieser Daten eine klare Indikation zur 
Ablation der Barrett-Schleimhaut zu bestehen. In einer 
prospektiven randomisierten, kontrollierten Multi-
zenterstudie konnte klar nachgewiesen werden, dass 
eine Radiofrequenzablation (RFA) des Barrett-Segmen-
tes bei Patienten mit gesicherten LGIN zu einer 25%igen 
Reduktion des HGIN-/Karzinomprogressionsrisikos 
führt [45]. Eine weitere retrospektive Analyse aus den 
USA bestätigt diese Ergebnisse [46].

Barrett-Ösophagus mit hochgradiger Dysplasie / 
hochgradiger intraepithelialer Neoplasie und 
intramukosalem Karzinom 
Die hochgradige intraepitheliale Neoplasie (HGIN) und 
das intramukosale Karzinom sind histologisch nicht in 
jedem Fall voneinander abzugrenzen. Bei Nachweis  
einer HGIN respektive eines intramukosalen Karzi-
noms besteht die Indikation zur endo sko pischen Re-
sektion. Dieses Vorgehen ist möglich, weil gemäss Da-

ten aus chirurgischen Serien bei Vorliegen eines 
intramukosalen Karzinoms faktisch kein Lymphkno-
tenmetastasierungsrisiko besteht [47, 48]. Die endosko-
pische Resektion hat zunächst diagnostischen Charak-
ter und ermöglicht ein exaktes histopathologisches 
Staging der Veränderungen. Sie kann mit Kappen-, Li-
gatur- und Schlingentechniken erfolgen. Die Schleim-
haut wird dabei angesaugt und mit einer Schlinge her-
ausgeschnitten. Im Falle eines hoch- bis mittelgradig 
differenzierten mukosalen Tumors ohne Lymph- oder 
Blutgefässinfiltration bei nach basal vollständiger Ab-
tragung ist die endoskopische Resektion kurativ [2, 40]. 
Nach Abtragung der frühkarzinomatösen Veränderun-
gen gilt das Hauptaugenmerk der residuellen Barrett-
Schleimhaut, die nach Studien in 30% der Fälle meta-
chrone karzinomatöse Veränderungen entwickelt [49]. 
Der residuelle Barrett wird deshalb abladiert. Als Ver-
fahren der Wahl gilt aktuell die RFA. Nach RFA bildet 
sich wieder Plattenepithel im vorherigen Barrett-Seg-
ment.
Die endoskopische Resektion von mukosalen Barrett-
Karzinomen zeigt hervorragende Langzeitergebnisse. 
In einer retrospektiven Studie mit über 1000 Patienten 
zeigte sich in 96% der Fälle eine komplette Remission 
des Karzinoms. Bei 14,5% der Patienten kam es im 
Langzeitverlauf von 55  Monaten zu einem metachro-
nen Rezidiv, das wiederum endoskopisch behandelt 
werden konnte. Eine kurative endoskopische Therapie 
zeigte sich im Langzeitverlauf bei 94% der Patienten. 

Abbildung 6: (A) Barrett-Schleimhaut mit leichter Epitheldysplasie (LGIN). Erhaltene Lamina propria zwischen den Krypten. Nukleäre Stratifizierung in 

den untern ⅔ der Zellhöhe und apikal erhaltenes Zytoplasma. Einzelne Goblet-Zellen. H.E.-Färbung. (B) Barrett-Schleimhaut mit schwerer Epitheldysplasie 

(HGIN). Dicht stehende Krypten mit Stromaverlust der Lamina propria. Epithelverbreiterung sowie starke Kernvergrösserung und Kernpolymorphie. 

 Polaritätsverlust mit Kernen bis an die Zelloberfläche. Zahlreiche Mitosen. H.E.-Färbung. 
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Ernsthafte Komplikationen traten in nur 1,5% der Fälle 
auf [50]. Die aktuelle Standardtherapie bestehend aus 
endoskopischer Resektion des mukosalen Karzinoms 
gefolgt von der RFA der residuellen Barrett-Schleim-
haut wurde in einer europäischen prospektiven Multi-
zenterstudie an 132 Patienten untersucht. Hier fand 
sich eine komplette Remission der karzinomatösen 
Veränderungen in 96%. In nur 4% der Fälle kam es zu 
einem Rezidiv der Neoplasie, das jedoch wieder endo-
skopisch erfolgreich behandelt werden konnte. Bar-
rett-Schleimhaut ohne Dysplasie trat bei 8% der Pa-
tienten auf [51]. Nach erfolgreicher Eradikation des 
Barrett-Segmentes bedarf es jährlicher endoskopischer 
Nachkontrollen (Abb. 7). 

Barrett-Ösophagus mit submukosalem Karzinom 
Zeigt sich nach histologischer Aufarbeitung des Abtra-
gungspräparates eine tiefe submukosale Infitration, 
besteht eine Operationsindikation, auch wenn der  
Tumor endoskopisch vollständig reseziert wurde. Mit 
zunehmender Infiltration der Submukosa steigt das 
Lymphknotenmetastasierungsrisiko auf bis zu 30%. 
Eine Subgruppe von Patienten repräsentiert die Gruppe 
von Patienten mit oberflächlicher submukosaler Infil-

tration. Wenn der Tumor die Submukosa unter  
500 µm inflitriert, keine Lymph- oder Blutgefässinfil-
tration und ein hoher Differenzierungsgrad vorliegen, 
zeigen Studien ein sehr niedriges Lymphknotenmetas-
tasierungsrisiko von ca. 1,5%. Bei einer endoskopischen 
R0-Resektion sollten geringes Meta stasierungsrisiko 
und Operationsmorbidität respektive -mortalität ge-
geneinander abgewogen werden [51,  52]. Weitere pro-
spektive Daten bezüglich des Langzeitverlaufes sind 
für diese Subgruppe von Patienten erforderlich. 
Bereits bei der endoskopischen Beurteilung kann eine 
submukosale Infiltration vermutet werden. In einem 
solchen Fall ist es wichtig, dass die Veränderung aus-
reichend tief und in einem Stück abgetragen wird, da-
mit der Pathologe auch die tieferen Schichten der Sub-
mukosa beurteilen kann. Als Abtragungstechnik ist bei 
diesen Patienten die aufwendige Technik der endosko-
pischen submukosalen Dissektion (ESD) zu bevorzu-
gen, die in Intubationsnarkose durchgeführt wird [53]. 
Diese Technik wurde in Japan entwickelt und ermög-
licht es, den Tumor in einem Stück en-bloc zu resezie-
ren. Dabei wird von der gesunden Schleimhaut aus 
seitlich in die tiefe Submukosa unterhalb des Tumors 
mit speziellen Messern vorgedrungen und die Submu-

Abbildung 7: Barrett-Schleimhaut mit HGIN und intramukosalem Karzinom. (A) Von 12.00–3.00 Uhr leicht unregelmässige und «körnige» Schleimhaut. 

(B) Unter Vergrösserungsendoskopie kleinere und beginnend unregelmässige Drüsenstrukturen mit leicht verstärkter Kapillarintensität. (C) Breitflächige 

endoskopische Resektion der suspekten Veränderungen, ca. 70% der Zirkumferenz umfassend. (D) Histologie: Barrett-Mukosa mit schwerer Epitheldys-

plasie und intramukosalem Adenokarzinom zwischen den Pfeilen, pT1a m2 L0 V0 G2 R0, kurative endoskopische Resektion. (E) Neues Plattenepithel nach 

endoskopischer Resektion und Radiofrequenzablation der verbliebenen Barrett-Schleimhaut.
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kosa schrittweise von der tiefer liegenden Muscularis 
propria gelöst. Mittlerweile ist auch in Europa diese 
Technik an Zentren für interventionelle Endo skopie in 
guter Qualität vertreten (Abb. 8) [54–57]. 

Schlussfolgerung

Bei Patienten mit GERD sollte eine endoskopische Dia-
gnostik nur gezielt und bei Vorliegen von Risikofakto-
ren durchgeführt werden. Eine Beurteilung der Patien-
ten bezüglich eines Barrett-Ösophagus bietet sich zum 
Zeitpunkt der hausärztlichen Empfehlung für eine 
Vorsorgekoloskopie. Hier sollte bei Risikofaktoren 
über die Indikation zur oberen Endoskopie nachge-
dacht werden. Bei Diagnose eines Barrett-Ösophagus 
ohne Dysplasie bleibt festzuhalten, dass eine karzino-
matöse Entartung selten ist. Endoskopische Kontroll-
intervalle können prinzipiell auf 3–4 Jahre verlängert 
werden. Wenn dysplastische oder mukosale frühkarzi-
nomatöse Veränderungen gefunden werden, ist die en-
doskopische Behandlung Therapie der ersten Wahl. 
Nach zunächst diagnostischer endoskopischer Resek-
tion mit histopathologischem Staging wird entschie-
den, ob die endoskopische Therapie kurativen An-
spruch hat. Mögliche Operationsindikationen können 
somit präziser gestellt werden. Die Behandlung der 
frühkarzinomatösen Veränderungen sollte an dafür 
spezialisierten Zentren durchgeführt werden. Eine 
enge Zusammenarbeit von interventionell tätigen Gas-
troenterologen, Pathologen und Viszeralchirurgen ist 
hier unbedingte Voraussetzung.
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Das Wichtigste für die Praxis

• Die gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD) hat eine hohe Prävalenz 

von ca. 20%. Klassische Refluxbeschwerden ohne Alarm- oder Risikofakto-

ren können empirisch mit einem Protonenpumpenhemmer behandelt wer-

den.

• Komplikationen von GERD sind Refluxösophagitis und Barrett-Ösophagus. 

• Risikofaktoren für einen Barrett-Ösophagus sind langjähriger chronischer 

Reflux, männliches Geschlecht, Alter ≥50, stammbetonte Adipositas und 

Nikotinabusus.

• Die jährliche Inzidenz einer karzinomatösen Entartung eines Barrett-Öso-

phagus ohne Dysplasie wurde in der Vergangenheit überschätzt und liegt 

bei 0,33%. 

• Das endoskopische Kontrollintervall eines Barrett-Ösophagus ohne Dys-

plasie kann auf 3-4 Jahre ausgedehnt werden. 

• Niedriggradige Dysplasien bzw. niedriggradige intraepitheliale Neoplasien 

(LGIN) im Barrett-Ösophagus müssen durch einen Expertenpathologen be-

stätigt werden, zeigen ein hohes Progressionsrisiko und sollten alle 6 Mo-

nate kontrolliert bzw. mittels Radiofrequenzablation behandelt werden. 

• Therapie der Wahl für frühkarzinomatöse Veränderungen bis zu einer 

Grenze von T1b sm1 (500 µm) L0 V0 G1-2 ist die endoskopische Resektion 

mit Radiofrequenzablation der residuellen Barrettschleimhaut. 

Barrett-Ösophagus
Endoskopische Therapie

RFA Endoskopische 
Resektion

Chirurgie

LGIN HGIN IMC
oberflächliche
sm infiltration

Hoch- und mittelgradig differenziertes Adenokarzinom G1/G2 L0 V0

tiefe
sm infiltration

Abbildung 8: Flowchart zur Behandlung des Barrett-Frühkarzinoms.

LGIN = niedriggradige, intraepitheliale Neoplasie, HGIN = hochgradige, intraepitheliale 

Neoplasie, IMC = intramukosales Karzinom, sm = submukosal.
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