36.3.3 Spezielle Form der Gastritis —
Morbus Ménétrier

E 36 Magen und Duodenum

36.3.3 Spezielle Form der Gastritis - Morbus Ménétrier

W Riesenfaltengastritis

Beim Morbus Ménétrier findet sich eine foveoldre Hyperplasie der Ma-

genschleimhaut mit oder ohne chronische Gastritis.

Atiologie: meist Infektion mit H. pylori.

Klinik: Andmie und gastraler EiweiBverlust,
Letzterer kann im Rahmen der exsudativen
Gastropathie zu Odemen fiihren.

Diagnostik: histologische Diagnosesiche-
rung. Der H.-pylori-Nachweis ist hdufig posi-
tiv.

Atiologie: Uberwiegend durch eine Infektion mit H. pylori (bei Kindern evtl. durch
CMV-Infektion).

Klinik: Zum Kklinischen Bild gehoren eine Andmie und ein gastraler EiweilRverlust
(Nachweis mit o;-Antitrypsin-Clearance im Stuhl), der im Rahmen der exsudativen
Gastropathie zu ausgeprigten Odemen fiihren kann.

Diagnostik: Die histologische Sicherung der Diagnose erfolgt durch eine Dickenmes-
sung der Schleimhaut, bei der der foveoldre Anteil auf iiber 10 mm verbreitert ist.
Der H.-pylori-Nachweis ist hdufig positiv.

_m Der Morbus Ménétrier neigt zur malignen Entartung (2-15 %) und bedarf

der endoskopischen Uberwachung (alle 2 Jahre).

Differenzialdiagnose: Eine glanduldre Hyper-
plasie, eine lymphatische Hyperplasie bei
Non-Hodgkin-Lymphom und eine Amyloidose
der Mukosa miissen abgegrenzt werden. Ein
diffus infiltrierend wachsendes Karzinom kann
eine Riesenfaltengastritis vortauschen.

Differenzialdiagnose: Abgegrenzt werden muss eine glanduldre Hyperplasie, bei der
der belegzellentragende Anteil der Korpusmukosa verbreitert ist (klassischerweise
beim Gastrinom). Mischformen zwischen foveoldrer und glanduldrer Hyperplasie
werden gelegentlich beobachtet (hypersekretorische Gastropathie). Riesenfalten fin-
den sich auch bei einer lymphatischen Hyperplasie (z.B. bei Non-Hodgkin-Lym-
phom) und einer Amyloidose der Magenmubkosa. Ein diffus infiltrierend wachsendes
Karzinom (Magenszirrhus) kann eine Riesenfaltengastritis vortduschen.

_m Foveoldre Hyperplasie = Morbus Ménétrier. Glanduldre Hyperplasie =

Gastrinom, sog. Zollinger-Ellison-Syndrom (S.718).

Therapie: bei positivem H.-pylori-Nachweis:
Eradikationstherapie. Ggf Magenresektion.

36.4 Gastroduodenale Ulkuskrankheit

Therapie: Der EiweiBverlust kann nur gelegentlich durch Anticholinergika reduziert
werden. Ggf. wird bei nicht beherrschbarem EiweiRverlust oder Anzeichen einer
malignen Entartung eine Magenresektion notwendig. Bei positivem H.-pylori-Nach-
weis oder einer CMV-Infektion sollte in jedem Fall eine Eradikation (S.543) bzw.
antivirale Therapie angestrebt werden.

36.4 Gastroduodenale Ulkuskrankheit

Im Gegensatz zur Erosion, bei der der Gewebedefekt die Muscularis

mucosae nicht tiberschreitet und die ohne Vernarbung abheilt, handelt es sich beim
Ulkus um eine umschriebene, bis tief in die Muscularis propria reichende Lasion (s.
auch Abb. 36.1).

36.4.1 Chronische Ulzera
Epidemiologie

Jede*r 10. erkrankt im Laufe des Lebens an
einem Ulkus, beide Geschlechter sind gleich
haufig betroffen.

Lokalisation

95 % der Duodenalulzera sind im Bulbus loka-
lisiert; das Ulcus ventriculi bevorzugt im Be-
reich der kleinen Kurvatur. Ulkustypen nach
Johnson zeigt Abb. 36.4.
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36.4.1 Chronische Ulzera
Epidemiologie

Jede*r 10. erkrankt im Laufe des Lebens an einem Ulkus. Beide Geschlechter sind
gleichermaRen betroffen. Insgesamt ist festzustellen, dass in den westlichen Indus-
trienationen die Ulcus-duodeni-Inzidenz abnimmt. Bei einem Drittel der Betroffe-
nen finden sich zwei und mehr Ulzera.

Lokalisation

Das Ulcus duodeni ist zu 95 % im Bulbus lokalisiert, bevorzugt an der Vorderwand.
Das Ulcus ventriculi findet sich bevorzugt im Bereich der kleinen Kurvatur. Je nach
Lokalisation werden beim Magengeschwiir verschiedene Ulkustypen nach Johnson
unterschieden (Abb. 36.4).
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E 36.4 Gastroduodenale Ulkuskrankheit

@ {8 Ulkustypen nach Johnson
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Atypisch, z.B. im Bereich der groen Kurvatur lokalisierte Magenulzera
sind malignomverddchtig (Karzinom, Lymphom) oder sprechen fiir eine medika-
mentos-toxische Genese (NSAR).

Atiologie und Pathogenese

Atiologie und Pathogenese

Die H.-pylori-Infektion ist eine der Hauptursachen der Entstehung von
Duodenal- und Magenulzera.

Ulcus duodeni: Bei iiber 90% der Patient*innen mit Duodenalulkus ldsst sich eine
H.-pylori-Besiedlung der Antrummukosa und bei 50% auch der Duodenalschleim-
haut nachweisen. Fiir die Entstehung wird ein Ungleichgewicht zwischen protekti-
ven und aggressiven Faktoren verantwortlich gemacht (Abb. 36.5). Neben einer ge-
netischen Disposition (Blutgruppe 0, Non-Secretor-Status) spielt der Sdurefaktor
eine ausschlaggebende Rolle: Ob Stresssituationen oder ein spezifisches Personlich-
keitsprofil ein Ulcus duodeni auslésen kénnen, ist umstritten. Zigarettenrauchen
wird von 80% der Ulkuspatient*innen angegeben.

Gehauft finden sich Duodenalulzera bei COPD, rheumatoider Arthritis, chronischer
Niereninsuffizienz, nach Ileumresektion, bei Leberzirrhose, bei systemischer Masto-
zytose, bei der multiplen endokrinen Adenomatose, beim Hyperparathyreoidismus
(Kalzium setzt Gastrin frei) und der Amyloidose Typ IV. Zum Gastrinom als Ursache
eines therapieresistenten Ulkusleidens s. Zollinger-Ellison-Syndrom (S.718).

Ulcus duodeni: Bei tiber 90 % der Falle Idsst
sich eine H.-pylori-Besiedlung der Antrummu-
kosa nachweisen. Bei der Ulkuspathogenese
dominieren aggressive tiber defensive Fak-
toren (Abb. 36.5). Bei 80 % besteht ein Niko-
tinabusus.

Begleiterkrankungen wie COPD, Leberzirrho-

se, rheumatoide Arthritis sowie Niereninsuffi-
zienz gehen mit einer erhohten Ulkusinzidenz
einher.
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Ulcus ventriculi: Hier spielt das Ungleichge-
wicht zwischen aggressiven und protektiven
Faktoren, insbesondere ein Mangel protekti-
ver Faktoren, eine entscheidende Rolle
(Abb. 36.6).

NSAR hemmen die Prostaglandinsynthese in
der Magenschleimhaut und scheinen bei der
Ulkusentstehung eine groRRe Rolle zu spielen
(Abb. 36.7).

Klinik

Die Symptome einer Ulkuskrankheit sind un-
spezifisch.

(OFXN Entstehung eines Ulcus ventriculi durch Ungleichgewicht zwischen protekti-

ven und aggressiven Faktoren
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Atypische Lokalisation (groBe Kurvatur), Multipli-
zitat.

Ulcus ventriculi: Auch hier gilt: ohne Sdure kein Ulkus. Allerdings steht beim Un-
gleichgewicht zwischen aggressiven und protektiven Faktoren ein Mangel an pro-
tektiven Faktoren im Vordergrund (Abb. 36.6). Die Sduresekretion ist umso nied-
riger, je kardianaher das Geschwiir lokalisiert ist. Dies hdngt mit der zunehmenden
Ausbreitung der Gastritis zusammen. Im Rahmen der Umbaugastritis wird ndmlich
der fiir die Sduresekretion verantwortliche spezifische Driisenkdérper immer mehr
im Sinne einer intestinalen Metaplasie umgebaut, jedoch ohne dass die Sduresekre-
tion ganz zum Erliegen kommt.

Die Einnahme von NSAR erhoht das Risiko fiir ein Ulkus um den Faktor 4 (Abb. 36.7).
NSAR hemmen die Prostaglandinsynthese in der Magenschleimhaut und beeinflussen
damit die Schleim- und Bikarbonatsekretion sowie die Mukosadurchblutung und die
Epithelregeneration negativ. Auch Rauchen fiihrt zu einer Hemmung der Prostaglan-
dinsynthese in der Magenmukosa. Die Kombination von NSAR und Glukokortikoiden
erhoht das Risiko fiir ein peptisches Ulkus um den Faktor 15.

Klinik
Die Symptome einer Ulkuskrankheit sind unspezifisch, d. h. alleine aufgrund der kli-

nischen Beschwerden ist eine Diagnose nicht méglich. Folgende Symptome werden
jedoch hdufig beobachtet:
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E 36.4 Gastroduodenale Ulkuskrankheit

Ulcus duodeni: Niichternschmerzen im Epigastrium, die sich nach Nahrungsaufnah-
me oder Einnahme eines Antazidums bessern, sind relativ typisch. Viele Patient*in-
nen wachen infolge der Schmerzen in den frithen Morgenstunden auf (gesteigerte
Niichternsekretion wdhrend der Nacht).

Ulcus ventriculi: Die Schmerzlokalisation ist zumeist links paraumbilikal, haufig ver-
starkt Nahrungsaufnahme die Beschwerden. In 30 % werden nachtliche Schmerzen
angegeben. Viele Patien*innten klagen iiber eine Gewichtsabnahme. Asymptomati-
sche Verlaufsformen sind haufig, insbesondere beim NSAR-Ulkus.

Komplikationen

Allgemein liegt das Komplikationsrisiko bei 2,7 % pro Jahr, nach einer einmal durch-
gemachten Komplikation bei 5% pro Jahr.

Ulcus duodeni: Niichternschmerzen im Epi-
gastrium mit deutlicher Besserung nach Nah-
rungsaufnahme sind typisch.

Ulcus ventriculi: Nahrungsaufnahme ver-
starkt hdufig die Beschwerden. 30 % geben
ndchtliche Schmerzen an, bei vielen besteht
eine Gewichtsabnahme.

Komplikationen

Bis zu 40% aller Ulzera sind klinisch stumm und machen sich erst durch
Komplikationen (Abb. 36.8) bemerkbar.

» Merke.

Ulkusblutung: Dies ist die hdufigste Ursache einer oberen gastrointestinalen (GI)
Blutung und tritt bei 10% der Ulkuspatient*innen im Laufe der Jahre in Form einer
Hdmatemesis oder Meldna auf. Unter stationdren Bedingungen sollten die Blutungs-
quelle lokalisiert und das individuelle Risiko anhand des endoskopischen Befundes
mittels der Forrest-Kriterien abgeschatzt werden (Abb. 36.9).

Therapeutisch steht bei Ulkusblutungen (wie auch bei Blutungen aus Erosionen)
heute die endoskopische Blutstillung durch Unterspritzung mit Adrenalin 1 : 10 000
oder Fibrinkleber oder mechanisch durch ,Clipping“ ganz im Vordergrund
(Abb. 36.9).

Perforation: Eine Perforation wird fast ausschlieBlich bei Mdnnern beobachtet, be-
vorzugte Lokalisation ist die Vorderwand von Antrum und Bulbus. Eine freie Perfo-
ration ist wahrscheinlich, wenn sich bei Ulkusanamnese plotzlich (die Betroffenen
konnen die Uhrzeit angeben) heftigste Schmerzen im Epigastrium, gefolgt von brett-
harter Abwehrspannung, Tachykardie, Blasse, Tachypnoe und SchweiRausbruch ein-
stellen. Ein Verschwinden der Leberddmpfung weist auf freie Luft im Abdomen hin,
eine subphrenische Luftsichel im Rontgenbild beweist die freie Perforation.

Eine Anderung des Schmerzcharakters, insbesondere ein in den Riicken ausstrah-
lender Dauerschmerz, kennzeichnet eine gedeckte Perforation (= Ulkuspenetration).
Beim Ulcus duodeni erfolgt die Perforation meist in den Pankreaskopf (ggf. erhéhte
Amylase). TherapiemaRnahmen, die bislang Beschwerdefreiheit brachten, greifen
dann nicht mehr.

Magenausgangsstenose: Ein florides Ulcus ad pylorum oder rezidivierende Ulzera
in einem Narbenbulbus kénnen zu einer akuten Magenausgangsstenose mit anhal-
tendem Erbrechen (von z.T. unverdauten Nahrungsresten) und der Gefahr einer
metabolischen Alkalose fithren. Véllegefiihl, Ubelkeit, Erbrechen im Schwall und an-
haltender Gewichtsverlust weisen auf diese Komplikation hin. Die Diagnose wird
endoskopisch oder durch einen Rontgenbreischluck gestellt. Zundchst wird ein kon-

Ulkusblutung: 10 % der Ulkuspatient*innen
haben im Laufe der Jahre eine akute GI-Blu-
tung. Blutungsquelle muss lokalisiert und Risi-
ko anhand des endoskopischen Befundes
(Abb. 36.9) abgeschdtzt werden.

Wenn moglich wird versucht, durch Unter-
spritzung mit z. B. verdiinntem Adrenalin die
Blutung zu stillen (Abb. 36.9).

Perforation: Sie wird fast ausschlieRlich bei
Mannern beobachtet (meist Vorderwand von
Antrum und Bulbus). Eine freie Perforation
ist wahrscheinlich, wenn sich pl6tzlich hef-
tigste Schmerzen im Epigastrium, gefolgt von
Symptomen des akuten Abdomens einstellen.

Ein in den Riicken ausstrahlender Dauer-
schmerz weist auf eine gedeckte Perforation
(=Ulkuspenetration) hin.

Magenausgangsstenose: Ein florides Ulcus
ad pylorum oder rezidivierende Ulzera in
einem Narbenbulbus konnen zu einer akuten
Magenausgangsstenose flihren. Symptome
sind Véllegefiihl, Ubelkeit, Erbrechen (z. T. un-
verdaute Nahrungsreste) im Schwall und Ge-
wichtsverlust.

Ulkuskomplikationen

Penetration Perforation Blutung

Quelle: Steffers G, Credner S, Hrsg. Allgemeine Krankheitslehre und Innere Medizin fiir Physiotherapeuten. Stuttgart: Thieme; 2020

Stenose
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@ XN Stadieneinteilung der Ulkusblutung (Forrest-Klassifikation) und entspre-

chende Therapieoptionen

Forrest la:

spritzende arterielle Blutung

Therapie:

endoskopische Blutstillung, ggf. Operation

Forrest Ib:

Sickerblutung

Therapie:

LokalmaRnahmen (endoskopischer GefaR- oder OTSC (Over-
the-scope)-Clip, Unterspritzung mit Adrenalin 1:10000,
Fibrinkleber) oder die systemische Gabe von Somatostatin-
analoga oder Sekretin i.v.

zusatzlich medikament6se Blutungsrezidivprophylaxe mit PPl

Forrest lla:

GefaRstumpf im Ulkusgrund

Therapie:

endoskopischer GefaR- oder OTSC-Clip, wenn nicht zu
applizieren (Bulbus, Magenhinterwand): Operation

Forest 1Ib bzw. lic:

Koagel bzw. Hdmatinbelag
Therapie:

konservativ (PPI, evtl. H.-p.-Therapie)

Forrest llI:

Ulkus ohne Zeichen der vorausgegangenen Blutung
Therapie:

konservativ (Standardtherapie)

Unterspritzung Endoskopische

zur K9m_ . ) dopplersono-
ression eines ;
Elutenden \/;ﬁ grafische n
5 "’\\ Untersuchung U
Gefates zur Detektion W
eines GefaR-
W stumpfes /\( I \V

Diagnostik

Endoskopie: Diagnostisches Verfahren der
Wahl (Abb. 36.10, Abb. 36.11), das hiufig
zusatzliche Veranderungen aufdeckt (Kom-
binationsulkus in Magen und Duodenum, Re-
fluxdsophagitis).

aus: Arastéh u.a., Duale Reihe -

servativer Therapieversuch (z.B. Magenverweilsonde, endoskopische Ballondilatati-
on) unternommen, bei Erfolglosigkeit wird ein operativer Eingriff notwendig.

Diagnostik

Korperliche Untersuchung und Labor: Hiufig wenig hilfreich; beim Ulcus ventriculi
besteht gelegentlich ein Palpationsschmerz im Epigastrium.

Endoskopie: Diagnostisches Verfahren der Wahl ist die Endoskopie (Abb. 36.10,
Abb. 36.11). Nicht selten deckt diese Untersuchung multiple Geschwiire (Kombina-
tionsulkus in Magen und Duodenum) oder zusdtzliche Verdnderungen, z.B. eine se-
kunddre Refluxdsophagitis, auf. Findet sich ein Ulcus ventriculi, muss anhand von
6-8 Gewebeproben eine Differenzierung zwischen benignem und malignem Ulkus
erfolgen. Biopsieentnahmen aus Antrum und Korpus sind ferner zur H.-pylori-Diag-

nostik wichtig.
Innere Medizin (ISBN 9783132443471) © 2024. Thieme. All rights reserved.



(OFIALN Endoskopische Befunde bei Ulcus duodeni

a Endoskopischer Aspekt eines Ulcus duodeni der Bulbusvorderwand.
b Blutendes Ulcus duodeni mit GefaRstumpf.
¢ Ulcus duodeni mit GefaBstumpf - Blutstillung nach Clip-Applikation.

(OFIANN Endoskopische Befunde bei Ulcus ventriculi

a Ulcus ventriculi am Angulus mit Zeichen der vorausgegangenen Blutung.
b Ulcus ventriculi im prapylorischen Antrum.

5% aller Magengeschwiire sind maligne. Daher gilt eine konservative The-
rapie ohne endoskopisch-bioptische Abkldrung als Kunstfehler. Da bei groen Ge-
schwiiren reprdsentative Gewebeentnahmen problematisch sein kénnen, muss die
Gastroskopie mit Biopsie am Ende der Therapie wiederholt werden. Auf eine Biop-
sie des Ulcus duodeni kann fast immer verzichtet werden, da Malignome in diesem
Bereich mit 0,35 % sehr selten sind (malignes Lymphom, Metastasen, Duodenalkar-
zinom). Ein Ulcus ventriculi bedarf immer einer Kontrollendoskopie aufgrund des
Malignitdtsrisikos.

Rontgenuntersuchung: Eine Rontgenuntersuchung ist nur bei V. a. Perforation sinn-
voll.

Spezielle diagnostische MaRnahmen bei Ulcus duodeni: Beim Ulkus dient der biopti-
sche H.-pylori-Nachweis der Differenzierung zwischen einem idiopathischen rezidi-
vierenden Ulkusleiden (H.-pylori-positiv) und dem medikamenteninduzierten Ul-
kus (H.-pylori-negativ).

Bei Therapieresistenz ist eine Uberpriifung der erzielten Siuresuppression durch
eine Langzeit-pH-Metrie (S.531) sinnvoll.

Eine Magensaftsekretionsanalyse und Serumgastrinbestimmung sind nur in Aus-
nahmefillen indiziert, z.B. bei V.a. ein Gastrinom (S.718), wobei jedoch nach wie
vor gilt: Ein Ulkus bei Achlorhydrie ist mit groRer Wahrscheinlichkeit ein Magen-
karzinom.

Spezielle Diagnostik bei Ulcus duodeni:
Beim Ulkus dient der bioptische H.-pylori-
Nachweis der Differenzierung zwischen idio-
pathischem rezidivierendem und medika-
menteninduziertem Ulkus.

Bei Therapieresistenz: Uberpriifung der Siu-
resuppression durch Langzeit-pH-Metrie
(S.531).

Magensaftsekretionsanalyse und Serumgas-
trinbestimmung sind nur in Ausnahmefallen
(z.B. bei V. a. Gastrinom) indiziert.
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Differenzialdiagnose

Ulcus duodeni: alle organischen und funktio-
nellen Oberbaucherkrankungen (z. B. Reflux-
krankheit, Magenulkus). Auch an einen Mor-
bus Crohn bzw. Sarkoidose, Tbc und Lues
muss gedacht werden.

Ulcus ventriculi: Die DD umfasst das exulze-
rierte Karzinom, das maligne Lymphom
und die Exulceratio simplex Dieulafoy, bei
der eine GefdBanomalie zu lebensbedrohli-
chen Blutungen Anlass geben kann.

Therapie

Ziele:

= Linderung der Beschwerden

= Beschleunigung der Ulkusheilung
= Vermeiden von Komplikationen
= Verhinderung von Rezidiven.

Allgemeine Therapie: Nikotinverbot, Bertick-
sichtigung von Nahrungsmittelunvertraglich-
keiten, Reduktion des Kaffeekonsums. Statio-
ndre Behandlung oder Bettruhe sind nur bei
komplikativem Verlauf erforderlich. Ulzeroge-
ne Medikamente sind zu meiden.

Medikamentdse Therapie: Von allen Ulkus-
therapeutika spielen heute nur noch die PPI
eine bedeutende Rolle (Tab. 36.2).

Differenzialdiagnose

Ulcus duodeni: Die Differenzialdiagnose erfasst alle organischen und funktionellen
Oberbaucherkrankungen wie Refluxkrankheit, Magenulkus und -karzinom, Dyspep-
sie, Cholelithiasis, chronische Pankreatitis und Pankreaskarzinom. Weiterhin ist
beim Nachweis eines Ulcus duodeni auch an einen Morbus Crohn, eine Tuberkulose,
eine Sarkoidose und eine Lues zu denken.

Ulcus ventriculi: Im Rahmen der Differenzialdiagnose ist neben dem exulzerierten
Karzinom in erster Linie an das maligne Lymphom zu denken, bei dem sich haufig
multiple Exulzerationen der Schleimhaut neben einer Infiltration mit Riesenfalten
finden. Eine Sonderform stellt die Exulceratio simplex Dieulafoy dar, bei der ein
grofRlumiges Gefdl3 ohne Aufzweigung bis an die Mukosa heranreicht und peptisch
angedaut wird, sodass es zu einer lebensbedrohlichen Blutung kommt. Endosko-
pisch imponiert ein aus einem flachen Ulkus im oberen Korpusdrittel ins Magenlu-
men ragender GefalRstumpf, aus dem es arteriell blutet.

Therapie

Ziele der Ulkustherapie sind:

= Linderung der Beschwerden

= Beschleunigung der Ulkusheilung
= Vermeiden von Komplikationen

= Verhinderung eines Rezidivs.

Allgemeine Therapie: Durch Verzicht auf Nikotin lassen sich die Ziele der Ulkusthe-
rapie nachhaltig unterstiitzen. Von individuellen Nahrungsmittelunvertraglichkei-
ten abgesehen, sind didtetische Restriktionen nicht erforderlich. Ein iibermdRiger
Kaffeekonsum sollte reduziert werden. Eine stationdre Behandlung oder Bettruhe
werden nur noch bei gravierenden Ulkuskomplikationen empfohlen. Oft kann das
Befinden durch hdufige kleine Mahlzeiten und leichte Kost gebessert werden; sog.
LSaurelocker* (z.B. hoch konzentrierter Alkohol, Zitrusséfte, Koffein) kénnen hin-
gegen zu einer Verstirkung der Beschwerden fiihren. Ulzerogene Medikamente
(v.a. ASS, NSAR) sind zu meiden.

Medikamentose Therapie: Durch moderne Ulkustherapeutika werden die Heilungs-
rate erhoht und die Therapiedauer verkiirzt. Die meisten heute in der Ulkustherapie
eingesetzten Pharmaka reduzieren die Sdurebildung bzw. neutralisieren die Sdure.
Von allen in Tab. 36.2 genannten Ulkustherapeutika spielen heute nur noch die PPI
eine bedeutende Rolle.

E Ulkustherapeutika*

Wirkstoffgruppe
Protonenpumpeninhibitoren (PPI)

H,-Blocker

Anticholinergika

Bemerkungen

Sie gelten heute als starkste Saurehemmer (Hemmung der H*/K*-ATPase). Esomeprazol z. B. hebt
in einer Dosierung von 40 mg/d den Magen-pH-Wert fiir etwa 18 h auf tiber 3 an und blockiert
damit 90 % der Saureproduktion. Unter PPI-Therapie kommt es zu einem Anstieg des
Serumgastrins auf das Doppelte des Normbereichs. Nebenwirkungen: Sie entsprechen denen
der H,-Blocker. Im Tierversuch (nicht beim Menschen) wurden bei lebenslanger Therapie in
Hochstdosen gelegentlich ECL-Zellkarzinoide beobachtet (diese treten in 3-5% auch beim
Perniziosakranken auf).

Das Risiko fiir eine Clostridioides-difficile-Kolitis ist erhoht.

H,-Rezeptorantagonisten (z. B. Famotidin) werden in einer Einmaldosierung nach dem Abend-
essen gegeben und hemmen insbesondere die nachtliche Niichternsekretion. Die Symptome
klingen meist schon in den ersten Tagen ab.

Nebenwirkungen: Kopfschmerzen, Allergien, Obstipation, Diarrhd, Transaminasenanstieg und
Blutbildverdanderungen. Wegen Arzneimittelinteraktionen im Lebermetabolismus (Hemmung des
Arzneimittelabbaus iber Cytochrom P450) sind H,-Blocker der 1. Generation (z. B. Cimetidin) in
den Hintergrund getreten.

Das friiher weit verbreitet eingesetzte Ranitidin wurde durch einen Beschluss des Bundesinstituts
fiir Arzneimittel und Medizinprodukte (BfArM) 2021 in Deutschland vom Markt genommen.

Selektive, an Muskarinrezeptoren angreifende Substanzen wie z. B. das Pirenzepin werden unter
dem Aspekt einer medikamentdsen Vagolyse in einer Dosierung von 2 x 50 mg gegeben.
Nebenwirkungen: Akkommodationsstérungen, Mundtrockenheit und Blasenauslassstorungen.

aus: Arastéh u.a., Duale Reihe - Innere Medizin (ISBN 9783132443471) © 2024. Thieme. All rights reserved.



@ Ulkustherapeutika® (Fortsetzung)

Wirkstoffgruppe Bemerkungen

Antazida Sie wirken zum Teil als Filmbildner, zum Teil regen sie die Prostaglandinsynthese an. Postprandial
eingenommen, neutralisieren sie die Magensaure fiir einige Stunden. Aluminiumhydroxidhaltige
Antazida adsorbieren andere Medikamente, wie z. B. Eisen oder Tetrazykline (z.T. unter
Komplexbildung), und sollten deshalb 1 Stunde zeitversetzt gegeben werden. Starke pH-
Verschiebungen ins alkalische Milieu kénnen die Resorption von Pharmaka erschweren.
Dosierung: 4 x tgl. ein Antazidum (als Richtzahl gilt eine Neutralisationskapazitdt von 50 mmol/
Einzeldosis).
Nebenwirkungen: Aluminiumhydroxid und Kalziumkarbonat fiihren zu Obstipation, Magnesi-
umhydroxid eher zu Durchfall.

orale Prostaglandine Orale Prostaglandine wie das Misoprostol spielen in erster Linie zum Schutz der Schleimhaut
unter Einnahme von NSAR eine Rolle. Sie sind derzeit nur noch in fixer Wirkstoffkonzentration mit
NSAR zur Therapie von Rheuma- und Gelenkerkrankungen auf dem Markt (z. B. Arthotec).
Dosierung: Arthotec 1-3x 1 Tbl. (50 mg Diclofenac + 0,2 mg Misoprostol) bzw. Arthotec forte
2 x1 Tbl. (75 mg Diclofenac + 0,2 mg Misoprostol) tgl.
Nebenwirkungen: Bauchschmerzen und Diarrhéen (bei 10 %), Schmerzen im Bereich der
Gebarmutter und Menorrhagien.

*von allen genannten Ulkustherapeutika spielen heute nur noch PPl eine bedeutende Rolle.

= Therapie des H.-pylori-positiven Ulkus: = Therapie des H.-pylori-positiven Ulkus:
Bei positivem H.-pylori-Nachweis ist die kombiniert antibiotisch-antisekretorische Bei positivem H.-pylori-Nachweis ist die H.-
Therapie (= H.-pylori-Eradikationstherapie, Tab. 36.3) des Ulcus duodeni und ventri- pylori-Eradikationstherapie (Tab. 36.3) so-

wohl beim Ulcus duodeni als auch ventriculi
Standard. Eine Eradikationskontrolle sollte frii-
hestens nach 4 Wochen erfolgen ('3C-Harn-
stoff-Atemtest, Stuhl-Antigentest oder Kon-
trollendoskopie).

culi mittlerweile Standard. In der Erstlinientherapie sollte bevorzugt eine Bismut-
haltige Quadrupeltherapie fiir mindestens 10 Tage eingesetzt werden. Nach erfolg-
loser primdrer 4-fach Therapie sollte eine Resistenztestung erfolgen. Die Zweitlini-
entherapie soll, unter Beriicksichtigung dieser Resistenztestung, mit einer Standard-
Tripel-Therapie oder einer Fluorochinolon-haltigen Tripeltherapie {iber 14 Tage er-
folgen. Eine Reinfektion kommt nach erfolgreicher Eradikationstherapie praktisch
nicht vor, das Ulkusleiden heilt aus. Der Therapieerfolg sollte nach ca. 4-6 Wochen
bei unkompliziertem Ulcus duodeni im Rahmen eines 13C-Harnstoff-Atemtests oder
Stuhl-Antigentests iiberpriift werden. Eine Kontrollendoskopie sollte nach Eradika-
tionstherapie bei jedem Ulcus ventriculi und jedem kompliziertem Ulcus duodeni

erfolgen.
Bei einem Erstulkus unter ASS und/oder NSAR-Einnahme ist immer nach

H. pylori zu suchen. Findet sich der Erreger, sollte immer eine Eradikationsbehand-
lung veranlasst werden.

Therapieschema beim unkomplizierten Helicobacter-pylori-positiven Ulkus

Arzneimittel Dauer
Therapie der 1. Wahl: Quadrupel-Therapie

= Protonenpumpenhemmer (2 x 1 Standarddosis*/d) = 10 Tage
= Bismutsalz (4 xtgl.) = 10 Tage
= Tetrazyklin (4 x 125 mg/d) = 10 Tage
= Metronidazol (4% 125 mg/d) = 10 Tage
Zweitlinientherapie: Tripel-Therapie (,italienische* Tripel-Therapie)

= Protonenpumpenhemmer (2 x 1 Standarddosis*/d) = 14 Tage
= Clarithromycin (2 x 250 mg/d) = 14 Tage
= Metronidazol (2 x400-500 mg/d) = 14 Tage
alternative Zweitlinientherapie: Tripel-Therapie (,,franzésische* Tripel-Therapie)

= Protonenpumpenhemmer (2% 1 Standarddosis™*/d) = 14 Tage
= Clarithromycin (2 x 500 mg/d) = 14 Tage
= Amoxicillin (2% 1 g/d) = 14 Tage

In der Regel ist nach erfolgreicher H.-pylori-Sanierungstherapie nur dann eine antisekretorische Nachbehandlung erforderlich, wenn der Patient/
die Patientin persistierende Beschwerden hat oder ASS bzw. NSAR einnimmt.

*Standarddosen der Protonenpumpenhemmer (PPI): Omeprazol/Rabeprazol 20 mg, Lansoprazol 30 mg, Pantoprazol/Esomeprazol 40 mg
Beim starksten PPI, dem Esomeprazol, reicht die halbe Standarddosis zur Eradikationsbehandlung aus.

aus: Arastéh u.a., Duale Reihe - Innere Medizin (ISBN 9783132443471) © 2024. Thieme. All rights reserved.



= Therapie des H.-pylori-negativen Ulkus:
Meidung von Noxen wie NSAR, SSRI und Niko-
tin.

= intermittierende Therapie:

H,-Blocker oder PPI bei Bedarf fiir einige Tage

zur Kupierung eines Ulkusschubs (ohne endo-

skopischen Nachweis). Um ein sich evtl. ent-

wickelndes Karzinom nicht zu Gibersehen,

werden 2-3-jahrliche endoskopische Kontrol-

len empfohlen.

= Therapie von durch NSAR induzierten Ul-
zerationen:

Hier konnen alle Ulkustherapeutika, bevor-

zugt PPI, eingesetzt werden (s. 0.). Noxe ab-

setzen!

Operative Therapie: Indikationen hierzu sind
Ulkuskomplikationen wie Perforation, Blutung
(s. auch Abb. 36.9) und Magenausgangsste-
nose.

= Therapie des H.-pylori-negativen Ulkus:

Die Therapie besteht neben der 4-wdchigen Gabe eines PPI insbesondere in der Mei-
dung ulzerogener Noxen (NSAR, SSRI und Nikotin). Bei idiopathischen Ulzera (Ulze-
ra ohne erkennbare Ursache) sollte eine PPI-Dauertherapie in halber Standarddosie-
rung erfolgen (Tab. 36.3).

= intermittierende Therapie:

Viele Ulkuspatient*innen praktizieren eine intermittierende Therapie, d.h. bei er-
neut auftretenden Magenbeschwerden werden iiber einige Tage H,-Blocker oder
PPI eingenommen, die zu einem raschen Beschwerderiickgang fiithren. Endoskopi-
sche Kontrollen in 2-3-jdhrlichem Intervall werden bei diesem Vorgehen empfoh-
len, um z.B. ein sich entwickelndes Karzinom nicht zu iibersehen (Raritdt).

= Therapie von durch NSAR induzierten Ulzerationen:

Diese vorwiegend im Antrum lokalisierten, hdufig multipel auftretenden Geschwii-
re konnen mit allen Ulkustherapeutika (s.0.) behandelt werden, sofern die Noxe ab-
gesetzt wird. Bevorzugt werden PPI eingesetzt, die bis zur Abheilung (meist nach 4-
8 Wochen) gegeben werden. Kann die Noxe nicht abgesetzt werden, PPI-Gabe bis
zur Abheilung, dann Dauertherapie mit halber PPI-Standarddosierung.

Operative Therapie: Ein operatives Vorgehen ist zwingend erforderlich bei der freien
Ulkusperforation. Auch eine Magenausgangsstenose, nicht beherrschbare arterielle
Ulkusblutungen (Abb. 36.9) und ein therapieresistentes penetrierendes Ulkus kdn-
nen zu einem operativen Eingriff zwingen. Im Zeitalter von H.-pylori-Eradikation
und PPI-Therapie sind Magenoperationen wegen Ulkustherapieresistenz extrem sel-
ten geworden.

_m Bei arterieller endoskopisch nicht beherrschbarer Blutung muss umge-

hend operiert werden, ebenso bei einer Rezidivblutung nach zundchst erfolgreicher
endoskopischer Blutstillung.

= Ulcus ventriculi:
Verfahren der Wahl ist eine Billroth-I-Resek-
tion (s. Abb. 36.15).

= Ulcus ventriculi:

Verfahren der Wahl ist eine Billroth-I-Resektion mit Gastroduodenostomie
(Abb. 36.15). Alternativ kann eine Ulkusexzision in Verbindung mit einer proximal
selektiven Vagotomie vorgenommen werden.

_m Wenn ein Magengeschwiir nicht innerhalb von 4 Wochen zu 50%, inner-

halb von 8 Wochen zu 90 % und innerhalb von 12 Wochen vollstdndig abgeheilt ist,
sollte operativ interveniert werden, um nicht ein Malignom zu tibersehen.

= Ulcus duodeni:

Therapie der Wahl ist die SPV. Die Denervie-
rung betrifft nur den sdureproduzierenden
Magenanteil. Die Antruminnervation, d. h. die
Entleerungsfunktion, bleibt erhalten.

Therapie bei Ulkuskomplikationen: s. oben
und Therapie der Ulkusblutung (S.539).

Prophylaxe

Langzeitrezidivprophylaxe: Indikation ist das
aggressive Ulkusleiden und hoheres Alter, bei
dem Risiko einer Ulkuskomplikation nicht ein-
gegangen werden kann. Besonders geeignet

sind PPl in halber therapeutischer Dosis.

Magenschutztherapie: Sie ist indiziert bei
einem Alter>65 |ahre, Patient*innen mit po-
sitiver Ulkus- oder Blutungsanamnese, Anti-
koagulanzien- oder Kombinationsbehandlung
von ASS und NSAR. Eingesetzt werden typi-
scherweise PPI.

= Ulcus duodeni:

Operation der Wahl ist heute die selektive proximale Vagotomie (SPV), bei der nur
die sekretorischen (die motorischen Aste werden geschont) Vagusfasern des pro-
ximalen Magens (belegzelltragende Fundus- und Korpusregion) durchtrennt wer-
den. Dadurch wird die Sduresekretionskapazitdt um etwa 50 % gesenkt. Die Antrum-
innervation und damit die Entleerungsfunktion bleibt erhalten.

Therapie bei Ulkuskomplikationen: s. oben und Therapie der Ulkusblutung (S.539).

Prophylaxe

Langzeitrezidivprophylaxe: Indikation fiir diese Therapie ist das aggressive Ulkuslei-
den (mehr als 2-3 Rezidive pro Jahr) und ein héheres Lebensalter, bei dem das Risi-
ko einer Ulkuskomplikation nicht eingegangen werden kann. Besonders geeignet
sind PPI in halber therapeutischer Dosis. Komplikationen sind unter einer Rezidiv-
prophylaxe praktisch nicht zu erwarten.

Magenschutztherapie: Bei einem Alter>65 Jahre, Patient*innen mit positiver Ul-
kus- oder Blutungsanamnese, anhaltender Komedikation mit Antikoagulanzien, ASS
(auch in kardioprotektiver Dosis von 100 mg) oder NSAR wird heute eine Magen-
schutztherapie mit einem PPI empfohlen, um die Entwicklung von Magen- (80 %)
und Duodenalulzera (20 %) zu vermeiden.
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E 36.4 Gastroduodenale Ulkuskrankheit

COX-2-selektive Antirheumatika: Die Problematik der NSAR-Gastropathie bzw. des
NSAR-Ulkus hat durch die Entwicklung COX-2-selektiver Antirheumatika (z.B. Celecoxib) eine
gewisse Entscharfung erfahren.

Es gibt im Organismus 2 Zyklooxygenasen, die die Umwandlung von Arachidonsdure in Prosta-
glandine steuern. Dabei ist die fiir den Magenschutz verantwortliche Zyklooxygenase 1 (COX-1)
als konstitutiv anzusehen, wahrend COX-2 durch Entziindungsvorginge aus Monozyten zur
Verfiigung gestellt wird, also induziert ist.

COX-2-selektive Antirheumatika wirken weniger ,gastrotoxisch“ als die bislang eingesetzten
NSAR, die in unterschiedlichen Verhdltnissen auf COX-1 und COX-2 wirken. Allerdings erhohen
alle COX-2-Hemmer das Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen (Herzinfarkt, Schlaganfall).
Die Rate an Lasionen in Diinn- und Dickdarm wird um 50 % gesenkt.

Prognose

Mit Einfiihrung der Eradikationstherapie hat sich die Prognose des Ulkusleidens
dramatisch gebessert. Mit Verschwinden des Keims erlischt praktisch die Rezidiv-
neigung. Die Zahl der Operationen wegen Komplikationen wie Blutung und Perfora-
tion hat nicht abgenommen, die Zahl der Elektivoperationen hingegen tendiert heu-
te gegen Null. Eine maligne Entartung eines Ulcus ventriculi kommt hochstens in 1-
2% der Fille vor.

36.4.2 Akute Stressldsionen (Stressulkus)

Prognose

Mit Einfiihrung der Eradikationstherapie hat
sich die Prognose des Ulkusleidens drama-
tisch gebessert. Elektivoperationen sind kaum
mehr notwendig.

36.4.2 Akute Stressldsionen (Stressulkus)

Man spricht von Stressldsionen, wenn es unter definierten Stress-
bedingungen zu Erosionen und/oder Ulzera der Magen- und Duodenalschleimhaut
mit dem Leitsymptom Blutung (selten Perforation) kommt.

Das Stressulkus geht nie in ein chronisches Ulkusleiden {iber und ist in
der Regel ein einmaliges Ereignis.

» Merke.

Epidemiologie: Vor Einfiihrung einer Stressulkusprophylaxe hatten nahezu alle Pa-
tient*innen auf Intensivstationen Stressldsionen, heute finden sich diese nur noch
selten.

Atiopathogenese: Gefihrdet sind Patient*innen mit ausgedehnten Verbrennungen,
nach neurochirurgischen Eingriffen, mit Sepsis oder renaler, hepatischer und pulmo-
naler Insuffizienz sowie nach Polytrauma. Innerhalb weniger Tage kommt es zu multi-
plen, vorwiegend im Korpus lokalisierten blutenden Erosionen (hdmorrhagisch-erosi-
ve Gastritis), nach 1 Woche zu mehr umschriebenen Ulzera in Magen und Duodenum
(oberflachige Stressulzera). Am Anfang der Stressldsionen steht eine Ischdmie der
Mukosa, die zu einem Zusammenbruch der protektiven Faktoren fiihrt.

Klinik: Die Blutung aus Stressldsionen erfolgt fast immer ,aus heiterem Himmel“
und ohne gleichzeitige Magensymptome. Zeichen eines hypovoldmischen Schocks
(Blutdruckabfall, Tachykardie, Kaltschweifigkeit, Oligurie und Anurie) kénnen der
Manifestation durch Himatemesis und/oder Meldna um Stunden vorausgehen.

Diagnostik: Eine Magenverweilsonde erlaubt nur bedingt Riickschliisse auf die Blu-
tungsgefdhrdung.

Bei indirekten oder direkten Zeichen einer klinisch relevanten Blutung sollte eine
Notfallendoskopie durchgefiihrt werden. Der Haemoccult-Test (im Stuhl oder im
Magenaspirat) ist fiir die Uberwachung ungeeignet.

Therapie: Im Vordergrund der therapeutischen Manahmen steht die Kreislaufsta-
bilisierung mit Volumensubstitution und Transfusion von Erythrozytenkonzentra-
ten bei einem Hb<7g/dl. Gerinnungsstérungen werden mit Fresh-frozen-Plasma
oder Gerinnungsfaktoren korrigiert. Im Anschluss daran erfolgt eine Endoskopie. Bei
einer diffusen Blutung greifen endoskopische Blutstillungsmanahmen hdufig nicht.
Die Gabe von Somatostatin (250 ug/h) oder PPI i.v. kann versucht werden. Eine ope-
rative Intervention (Gastrektomie) ist nur selten erforderlich.

Prophylaxe: Die beste Stressulkusprophylaxe ist sicherlich eine frithe enterale Er-
ndhrung. Ist diese nicht moglich, sollte der Magen-pH-Wert medikamentos auf iber
3,5 angehoben werden. Hierfiir kommen hauptsdchlich PPI zur Anwendung. Poten-

Epidemiologie: Ohne Stressulkusprophylaxe
werden fast immer Stressldsionen nachgewie-
sen.

Atiopathogenese: Gefihrdet sind z. B. Pa-
tient*innen mit ausgedehnten Verbrennun-
gen, nach Polytrauma, Sepsis sowie bei Lang-
zeitbeatmung. Eine schockbedingte Schleim-
hautischamie induziert eine Andauung durch
aggressive Noxen, insbesondere Salzsdure
und Pepsin, sodass MukosagefaRe freiliegen,
die dann bluten.

Klinik: Leitsymptom ist die akute Blutung,
meist aus ,heiterem Himmel“, ohne Magen-
symptome, die sich durch Himatemesis und/
oder Meldna duRert.

Diagnostik: Bei direkten oder indirekten Zei-
chen einer klinisch relevanten Blutung sollte
eine Notfallendoskopie durchgefiihrt wer-
den.

Therapie: Neben einer Volumensubstitution
missen bei Gerinnungsstérungen Fresh-fro-
zen-Plasma oder Gerinnungsfaktoren gege-
ben werden. Eine Transfusionsindikation be-
steht bei einem Hb <7 g/dI.

Eine Magenspiilung mit Eiswasser hat keinen
vasokonstriktiven Effekt.

Prophylaxe: Die beste Stressulkusprophylaxe
ist eine friihe enterale Erndhrung, ansonsten
werden v. a. PPI fiir Intensivpatient*innen ver-

wendet.
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