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Definitionen

Nosologische Definition
Konsens
Eine allgemein g�ltige und verbindliche nosologische Definition
der gastro�sophagealen Refluxkrankheit gibt es bisher nicht. In
Anlehnung an den internationalen Konsens – The Genval Work-
shop Report 1999 [1] – wird die folgende Definition empfohlen:

Eine gastro�sophageale Refluxkrankheit liegt vor, wenn ein Risi-
ko f�r organische Komplikationen durch einen gesteigerten gas-
tro�sophagealen Reflux und/oder eine signifikante St�rung des
gesundheitsbezogenen Wohlbefindens (Lebensqualit�t) infolge
der Refluxbeschwerden besteht (C).

Kommentar
Organische Komplikationen einer Refluxkrankheit k�nnen sich im
Bereich der Speiser�hre (z.B. �sophagitis, Stenosen, Barrett) so-
wie extra�sophageal (siehe Leitlinien „Extra�sophageale Manifes-
tationen der gastro�sophagealen Refluxkrankheit“) manifestie-
ren. Eine Refluxkrankheit wird als wahrscheinlich angesehen,
wenn Refluxsymptome (siehe Leitlinien „Diagnostik der Reflux-
krankheit“) mindestens 1 �/Woche [2] bis 2 �/Woche [1] auftre-
ten und mit einer Beeintr�chtigung der Lebensqualit�t einher-
gehen. Allerdings k�nnen auch Refluxbeschwerden, die seltener
auftreten, zu einer relevanten Minderung der Lebensqualit�t f�h-
ren [3].

Gastro�sophageale Refluxkrankheit
Konsens
Die gastro�sophageale Refluxkrankheit der Speiser�hre wird im
medizinischen Sprachgebrauch als GERD abgek�rzt. Unter dem
Begriff werden die verschiedenen Manifestationen nicht erosive
Refluxkrankheit (NERD), erosive �sophagitis verschiedener
Schweregrade (ERD), Barrett-�sophagus und extra�sophageale
Manifestationen subsumiert (C).

Kommentar
Unter pathophysiologischen und therapeutischen Aspekten wird
zwischen prim�rer und sekund�rer (siehe Abschnitt sekund�re
Refluxkrankheit auf der n�chsten Seite) Refluxkrankheit unter-
schieden.

Nichterosive gastro�sophageale Refluxkrankheit (NERD)
Konsens
GERD ohne endoskopisch nachweisbare L�sionen wird als nicht-
erosive gastro�sophageale Refluxkrankheit definiert (NERD).
NERD liegt nur vor, wenn Beschwerden die Lebensqualit�t be-
eintr�chtigen. NERD kann die Lebensqualit�t (QoL) �hnlich stark
beeintr�chtigen wie ERD (B).

Kommentar
Die Unterscheidung zwischen NERD und ERD ist weder durch
das Ausmaß der Beschwerden oder der Beeintr�chtigung der Le-
bensqualit�t m�glich noch durch das Ansprechen auf PPI-Thera-
pie oder durch nachweisbar andere Empfindlichkeit gegen S�u-
reexposition [1, 4– 6]. Bei einem Teil der Patienten liegt eine
�berlappung mit der funktionellen Dyspepsie bzw. dem Reiz-
darmsyndrom, gelegentlich mit psychopathologischen Bedin-
gungen, vor [5]. Die NERD kann auch bei Patienten mit reflux-
bedingten laryngopulmonalen Manifestationen (Laryngitis,
chronischer Bronchitis, Asthma bronchiale) bestehen [5].

Epidemiologie

Pr�valenz und Inzidenz der GERD
Konsens
Die Pr�valenz der GERD mit allen Manifestationsformen liegt in
den westlichen Industriel�ndern bei 10 – 20%. Die epidemiologi-
schen Daten sprechen f�r eine Zunahme der GERD-Inzidenz in
den letzten Jahrzehnten f�r alle Manifestationsformen, wenn-
gleich prospektive Daten fehlen (B).

Kommentar
In epidemiologischen Studien schwanken die Pr�valenzangaben
f�r mindestens einmal pro Woche auftretendes Sodbrennen zwi-
schen 11 und 18% [2, 7 –9]. Auswertungen einer amerikanischen
Diagnosestatistik sprechen f�r eine H�ufigkeitszunahme der ERD
in den letzten Jahrzehnten [10]. Auch eine steigende Inzidenz der
NERD ist aufgrund allgemeiner Erfahrungen und Retrospektivana-
lysen sehr wahrscheinlich [11], wenngleich prospektive kontrol-
lierte Daten fehlen. Ebenso wird f�r extra�sophageale Manifesta-
tionen trotz fehlender prospektiver kontrollierter Studien ein
absoluter H�ufigkeitsanstieg angenommen [2, 12]. Eine famili�re
H�ufung f�r die verschiedenen Formen der GERD ist wahrschein-
lich [13]. F�r eine vermutete Abnahme der Inzidenz von Strikturen
in den letzten 2 Dekaden, m�glicherweise infolge besserer medi-
kament�ser Therapie, sind die Literaturdaten uneinheitlich
[14– 17].

Geschlechts- und Altersverteilung der GERD
Konsens
Die Daten aus populationsbasierten Studien sprechen f�r eine
vergleichbare Pr�valenz von Refluxbeschwerden bei Frauen und
M�nnern (B).

Die Pr�valenz der GERD ist nicht altersspezifisch, ein Altersgipfel
der Erstmanifestation ist in der Literatur nicht eindeutig belegt
(B).

Kommentar
Epidemiologische Studien mit Befragungen großer Bev�lke-
rungsstichproben zeigen ein identisches Geschlechtsverh�ltnis
oder wechselnd ein Vorwiegen des weiblichen oder m�nnlichen
Geschlechts [2, 7, 18 – 22]. Klinikbasierte Studien lassen ver-
muten, dass M�nner h�ufiger eine ERD aufweisen [10, 14, 23,
24]. Beim Barrett-�sophagus �berwiegt das m�nnliche Ge-
schlecht mit ca. 60– 70% [14, 25]. Extra�sophageale Manifesta-
tionen sind bei beiden Geschlechtern gleich h�ufig [2].
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Es ist offen, ob Patienten mit h�hergradiger ERD bzw. Barrett-
�sophagus im Mittel ein h�heres Alter aufweisen als Patienten
mit NERD bzw. leichtgradiger ERD [2, 10, 14, 23, 24, 26]. Ebenso
ist umstritten, ob die Pr�valenz von Sodbrennen mit dem Alter
zunimmt [2, 7, 20, 22, 23].

Sozio�konomie

Lebenserwartung
Konsens
Die unkomplizierte GERD hat keinen Einfluss auf die Lebens-
erwartung (B).

Kommentar
Selbst eine ERD Grad II–III hat nur geringen Einfluss auf das
�berleben [27]. Auch beim Barrett-�sophagus ist wegen des sel-
tenen Adenokarzinoms eine generell erniedrigte Lebenserwar-
tung nicht nachgewiesen [28]. Lebensbedrohliche Komplikatio-
nen der GERD (Blutung, Strikturen) treten zwar nur bei einem
kleinen Prozentsatz der GERD-Patienten auf [2], wegen der ho-
hen Pr�valenz der GERD ist aber von durchaus betr�chtlichen
Absolutzahlen auszugehen. So stieg in England und Wales zwi-
schen 1968 und 1991 die Mortalit�t infolge benigner �sophagus-
erkrankungen an [29].

Kostenaufwand
Konsens
Aufgrund des vergleichbar hohen Leidensdruckes von NERD und
ERD sind �hnliche �rztliche und medikament�se Leistungen zur
Wiederherstellung der Lebensqualit�t erforderlich (C).

Kommentar
F�r eine ad�quate Behandlung von NERD und ERD werden ver-
gleichbare PPI-Dosen ben�tigt [5]. Die direkten j�hrlichen Fall-
kosten f�r �rztliche Leistungen und Medikamente werden mit
185 CHF bis 510 $ angegeben [30, 31]. Daraus errechnen sich f�r
7 – 10 Mio. behandlungsbed�rftige GERD-Patienten in Deutsch-
land Aufwendungen von ca. 3 – 4 Milliarden Euro pro Jahr. Eine
verl�ssliche prospektive Kostenanalyse fehlt.

Arbeitsunf�higkeit, Berentung
Konsens
Bei Patienten mit NERD/geringgradiger ERD spielen indirekte
Kosten f�r Arbeitsunf�higkeit bzw. Berentung eine erhebliche
Rolle und rechtfertigen die Kosten einer angemessenen medika-
ment�sen Therapie (B).

Kommentar
Mit einer beschwerdebedingten Beeintr�chtigung ihrer Arbeits-
f�higkeit ist bei 23 bis 33% der Refluxpatienten zu rechnen [32,
33]. Die indirekten Kosten f�r GERD durch Arbeitsunf�higkeit
und gelegentliche Berentung sind �hnlich hoch wie die direkten
Therapiekosten [32, 34, 35]. Im Vergleich zu ambulanten Ulkus-
patienten vor der H.-p.-Eradikations�ra sind die Kosten f�r GERD
vergleichbar bzw. sogar h�her zu veranschlagen [36].

Nat�rlicher Verlauf

Keine wesentliche Progredienz
Konsens
Das Stadium der NERD/ERD ist bei > 95 % der Patienten �ber viele
Jahre nicht progredient, regelm�ßige endoskopische Verlaufs-
kontrollen sind daher nicht erforderlich. Eine spontane langfris-
tige R�ckbildung der GERD ist selten (B).

Kommentar
Pr�valenz und Schwere von Refluxsymptomen sind unabh�ngig
von der Dauer der Beschwerden und vom Alter der Patienten. Bei
den meisten Patienten mit ERD und NERD bleibt das Stadium der
Erkrankung bei Diagnosestellung in den folgenden Jahrzehnten
stabil [1, 2, 4, 37 – 40]. Endoskopische Verlaufskontrollen nach
Absetzen der Therapie sind daher verzichtbar, symptomatische
Rezidive weisen meist denselben endoskopischen Schweregrad
auf wie die Index-Gastroskopie bei Erstdiagnose [39]. Anderer-
seits sind Spontanremissionen v. a. bei h�hergradiger ERD selten
[41, 42], Rezidive nach Absetzen einer Therapie dagegen sehr
h�ufig [43, 44].

Sekund�re Refluxkrankheit
Konsens
Spezifische pathophysiologische St�rungen aufgrund anderer
Krankheitsbilder k�nnen zur GERD f�hren und werden als se-
kund�re Refluxkrankheit bezeichnet (C).

Kommentar
Als Ursachen sind akzeptiert: Magenausgangsstenose und funk-
tionelle Gastroparese, Gravidit�t [45], Magenverweilsonde [46],
Zollinger-Ellison-Syndrom [47], Sj�gren/Sicca-Syndrom [48],
Sklerodermie [49], neuromuskul�re Erkrankungen sowie geisti-
ge Behinderungen (�bersicht bei [50]).

Assoziation mit anderen Erkrankungen
Konsens
�ber eine Assoziation von GERD mit anderen gastrointestinalen
und/oder extragastrointestinalen Erkrankungen wird in der Lite-
ratur berichtet, ohne dass direkte kausale pathogenetische Me-
chanismen gesichert sind (C).

Kommentar
Dies gilt z.B. f�r die distale Gastrektomie [51], die Cholezyst-
ektomie [52], die Peritonealdialyse [53], Z�liakie [54], Diabetes
mellitus [55, 56], Koronarinsuffizienz [57], M. Parkinson [58],
psychiatrische Erkrankungen [59] und Schlafapnoe [60 – 62].

Medikamente
Konsens
Medikamente k�nnen die Symptomatik der GERD verst�rken, da
sie die komplexe Funktion des gastro�sophagealen Verschluss-
mechanismus und der �sophagealen Clearance st�ren k�nnen
(C).

Kommentar
Zu diesen Medikamenten geh�ren Kalziumantagonisten, Nitro-
pr�parate, Theophylline (Verst�rkung eines refluxbedingten
Asthmas!), Anticholinergika, Psychopharmaka, orale Kontrazep-
tiva und pfefferminz�lhaltige Pr�parate u. a. [63]. Kalziumanta-
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gonisten, Nitropr�parate und Anticholinergika k�nnen zudem
durch Reduktion der �sophagealen Kontraktionsamplituden die
�sophageale S�ure-Clearance beeintr�chtigen [64]. Dar�ber hi-
naus reduzieren Anticholinergika die Sekretion Bikarbonat ent-
haltenden Speichels und vermindern dadurch die S�ureneutrali-
sation im �sophagus [65]. Refluxpatienten scheinen zudem ein
erh�htes Strikturrisiko zu tragen bei Einnahme von ASS oder
NIARD [66].
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Themenkomplex II: Diagnostik

S. M�ller-Lissner, C. Fibbe, T. Frieling, M. Jung

Symptomatik

Folgende Beschwerden k�nnen durch gastro�sophagealen Re-
flux verursacht werden: „untere“ Refluxsymptome: Sodbrennen
(brennendes Gef�hl hinter dem Brustbein = heartburn), saures
Aufstoßen, nicht saures Aufstoßen (z.B. bei S�uresuppression),
retrosternale Schmerzen, Dysphagie (Schluckerschwernis); sel-
ten Odynophagie (Schmerz beim Schlucken); „obere“ Reflux-
symptome: Brennen im Rachen, saures und nicht saures Aufsto-
ßen (= Regurgitation, oft f�lschlich als Erbrechen bezeichnet!),
Reizhusten/morgendliches R�uspern, belegte Stimme, Heiser-
keit, Reizhusten, Asthmaanf�lle. Die Beschwerden werden oft
ausgel�st oder verst�rkt durch: Essen, l�ngeren N�chtern-
zustand, s�ße Speisen, Alkohol, geb�ckte K�rperhaltung, Liegen.
Der Verlauf kann episodisch, kontinuierlich oder intermittierend
sein. Spontanremissionen sind h�ufig, ein komplettes dauerhaf-
tes Verschwinden ist aber selten [1, 2].

Diagnostischer Wert von Sodbrennen
Konsens
Sodbrennen ist das sensitivste Symptom der gastro�sophagealen
Refluxerkrankung. Wird Sodbrennen als das f�hrende klinische
Symptom angegeben, liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit (> 75%)
eine Refluxerkrankung vor. Das Fehlen endoskopischer Ver�nde-
rungen schließt dagegen eine Refluxerkrankung nicht aus (B).

Kommentar
Ist Sodbrennen das klinische Hauptsymptom, so besteht meist
ein pathologisch gesteigerter Reflux [1, 3]. Wird dagegen neben
anderen Symptomen auch Sodbrennen angegeben, so sind ande-
re Erkrankungen wie funktionelle Dyspepsie oder Ulkus �hnlich
wahrscheinlich [4]. Der fehlende Goldstandard f�r die Diagnose
der Refluxerkrankung bei unauff�lliger Endoskopie erschwert
die Einsch�tzung des pr�diktiven Wertes der klinischen Sympto-
matik in der Diagnosestellung der Refluxerkrankung [5].

Diagnostischer Wert anderer Symptome
Konsens
Unspezifische Symptome wie Dysphagie, retrosternale Schmer-
zen und respiratorische Symptome k�nnen das klinische Be-
schwerdebild der Refluxerkrankung dominieren und eine rein
anamnestische Diagnosestellung erschweren (B).

Kommentar
Motilit�tsst�rungen des tubul�ren �sophagus und peptische
Strikturen sind Komplikationen einer langj�hrigen Refluxerkran-
kung und k�nnen Dysphagie und retrosternale Schmerzen in
den Vordergrund der klinischen Symptomatik r�cken. Daneben
k�nnen auch extra�sophageale Manifestationen der Reflux-
erkrankung, insbesondere pulmonale Erkrankungen, das Be-
schwerdebild dominieren. Die Abgrenzung zu anderen Krank-
heitsgruppen kann in diesen F�llen schwierig sein und eine
weitere Diagnostik erfordern [6– 8].

Beschwerdenmuster
Konsens
Weder Art, Intensit�t und H�ufigkeit von Refluxbeschwerden
noch deren zeitliches Auftreten (n�chtern, nach der Nahrungs-
aufnahme, nachts) erlaubt einen R�ckschluss auf den Schwere-
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