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MDP
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PEG
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SIDS
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Z.n.
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apparent life threatening event
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neuronale intestinale Dysplasie
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Standardabweichung
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1. Einleitung

Ein pathologischer GOR tritt haufig bei Kindern mit Behinderung und nach einer
Operation am Oesophagus auf wie z. B. nach Korrektur einer Oesophagusatresie. Bei diesen
Kindern ist eine medikamentdse Therapie Uberwiegend zum Scheitern verurteilt und eine The-
rapie wie die der Antirefluxoperation wird notwendig. Diese Operation geht mit h&ufig postope-
rativ auftretenden Komplikationen einher. Die Symptome kdnnen bei diesen Kindern postope-
rativ trotz Beseitigung des GOR weiterbestehen bzw. wieder auftreten.

In der vorliegenden Arbeit werden die Kinder beschrieben, die mit der Verdachts-
diagnose eines GOR in den Jahren 1983 bis 1998 in der Klinik und Poliklinik fiir Kinderchirurgie
der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz vorgestellt wurden. Insbesondere die Kinder, die
einer operativen Therapie bei GOR zugefiihrt wurden, stehen im Mittelpunkt der Arbeit.

Anhand von Krankenakten und eines Fragebogens werden der prae- und post-
operative klinische, objektiv diagnostizierte und subjektiv von den Eltern bzw. Sorgeberechtig-
ten empfundene Gesundheitszustand der Kinder erfaB3t.

SchwerpunktmaBig werden neurologisch behinderte Kinder, bei denen erwar-
tungsgemaB haufig ein GOR vorliegt, untersucht. Mit besonderem Interesse werden dabei das
Vorliegen und Zusammentreffen mehrerer GOR-pradisponierender Erkrankungen (Be-
hinderung und Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie) untersucht, um Hinweise fir eine
mégliche Differenzierung prae- und postoperativer Bilder des GOR zu gewinnen.

Weithin werden Aussagen gewonnen beziglich des Alters der Kinder zum Zeitpunkt
des Auftretens der Symptome und zum Zeitpunkt der Operation. Diese werden ebenso wie die
Zeitrdume zwischen dem Auftreten der Symptome und der Diagnosestellung, bzw. dem
Operationszeitpunkt mit den Angaben in der Literatur verglichen. Ferner wird Uberprift, ob sich
fur die einzelnen Personengruppen differenzierte Aussagen finden.

SchlieBlich wird in zwei Kasuistiken auf die Besonderheiten von Kindern mit GOR und
sowohl einer Behinderung als auch einem Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie einge-

gangen.

Ein weiteres Kapitel beschéftigt sich mit der bei dem lberwiegenden Teil der Kinder
durchgefiihrte Gastrostomie im Hinblick auf einen GOR.



2. Literaturubersicht

2.1 Allgemeiner Uberblick

Der gastrooesophageale Reflux (GOR) stellt ein Ereignis dar, das sehr haufig im
Kindes- und Sauglingsalter vorkommt.

2.2 Definition

Der GOR ist definiert als ZuriickflieBen von Mageninhalt in den Oesophagus
und manchmal in den Mund (BLUM, SIEWERT, 1984; VANDENPLAS, 1994 c; FAUBION, ZEIN,
1998). Der Mageninhalt kann sowohl aus Speichel als auch aus unverdauten Nahrungsmitteln,
Magensekret, Gallenséaure und Pankreasenzymen (durch duodenogastralen Reflux) bestehen
(VANDENPLAS, et al., 1993; NEHRA, et al., 1999).

Der Krankheitswert dieses Erscheinungsbildes wird aufgrund uneinheitlicher
Definitionen und verschiedenartiger Manifestationsformen unterschiedlich beurteilt (RISSE,
WEILER, 1989). Denn die Bezeichnung gastrooesophagealer Reflux wird sowohl fir ein
einzelnes Geschehen (eine GOR-Episode) als auch fiir immer wiederkehrende Ereignisse
verwendet. GOR steht sowohl fiir einen physiologischen als auch fiir einen pathologischen
Vorgang (GOR-Krankheit) (ORENSTEIN, 1994). Im Neugeborenen- und Sauglingsalter handelt
es sich haufig um einen physiologischen Vorgang (BOYLE, 1989; CLEVELAND, 1995).

Der Reflux bildet sich spontan in ca. 60%-65% bis zum zweiten Lebensjahr
zuriick (CARRE, 1959; ORENSTEIN, 1992 b; EITELBERGER, 1993). Dies ist in der Ausreifung
der Cardiafunktion begriindet (BOIX-OCHOA, CANALS, 1976; MILLA, 1990; FONKALSRUD,
AMENT, 1996). Bei weiteren 30% halt die Symptomatik aber mindestens bis zum vierten
Lebensjahr an, und 10% der Kinder entwickeln Komplikationen (CARRE, 1959; EITELBER-
GER, 1993;).

Von einem pathologischen Reflux ist erst zu sprechen, wenn Symptome
auftreten oder wenn ein Reflux mit Beeintradchtigung des normalen Wachstums, der
Entwicklung und der Homdostase bei Sauglingen einhergeht (HERBST, 1983; ORENSTEIN,
1992 b; THOYRE, 1994). Entscheidend fiir das Auftreten einer Refluxkrankheit ist also die
Refluxquantitét, d. h. die Dauer, die Frequenz und die assoziierten Symptome eines Refluxes
(EITELBERGER, 1993).

Ein pathologischer GOR wird nach pH-metrischen Kriterien definiert als die

2



Anzahl der Saurereflux-Episoden, die langer als drei Minuten andauern und einer Gesamtlange
von mehr als 5% in Bezug auf den gesamten Untersuchungszeitraum aufweisen (GALMICHE,
SCARPIGNATO, 1994).

2.3 Anatomie und Physiologie des unteren Oesophagus-
sphinkter

Eine wesentliche Rolle bei der Entstehung eines GOR spielt der untere
Oesophagussphinkter (UOS), der sich als ein verdickter Muskelring mit hoher Druckzone
darstellt, die manometrisch gemessen werden kann. Jedoch ist diese hohe Druckzone
histologisch nicht bestimmbar (SCHADE, 1971; LELLI, ASHCRAFT, 1994). Der uoSs wird
beeinfluBt durch Reifung, neurale, hormonale, myotone und pharmakologische Faktoren
(GILLIES, 1991). Die Faktoren, die eine Erhdhung bzw. Verminderung des UOS-Druckes
bewirken, sind in der nachfolgenden Tabelle aufgefiihrt (ORENSTEIN, 1991; KENNA, 1992).

Senkung des UOS-Druckes durch:
Schlucken

oesophageale Dehnung

Magensaftansauerung

AufstoBen

Rumination

Erbrechen

Cholecystokinin, Glucagon, Sekretin, usw.

postprandial

bestimmte Nahrungs- und GenuBmittel (z. B. Schokolade, Alkohol, Minze, Cola, Coffein, Fett)
Medikamente (z. B. Theophyllin)

Lé&sion des N. vagus

Erhohung des UOS-Druckes durch:
peristaltische Nachwellen

Magenkontraktion

Magensaftalkalisierung

Saurekontakt der Oesophagusschleimhaut
Hormone (z. B. Gastrin, Angiotensin Il, Motilin)
proteinreiche Nahrungsmittel

Innervation durch den N. sympathicus



Zum Zeitpunkt der Geburt betragt der Druck des UOS ca. 5 mm Hg. Die
Entwicklung des Anstieges des UOS-Tonus zeigt eine enge Korrelation mit dem gestationalen
und postnatalen Alter, die Reifung betrifft die glatte Muskulatur und Innervation und ist erst im 4.
Lebensmonat abgeschlossen (FONKALSRUD, AMENT, 1996); mit zwdlf bis 24 Monaten wird
der UOS-Druck eines Erwachsenen von 15-20 mm Hg erreicht (GILLIES, 1991; STERLING, et
al., 1991; CHEN, CHANG, HSU, 1991; NUTZENADEL, 1994). Die intraabdominelle Lange des
Oesophagus ist bei der Geburt physiologischerweise kurz und der Sphinkter liegt oberhalb des
Diaphragmas (CARRE, 1959).

2.4 Klassifikation des GOR
2.4.1 Stadieneinteilung, radiologisch

Stadieneinteilung des GOR nach radiologischen Kriterien nach McCauley (MC
CAULEY, et al., 1978):

l. wenig Reflux, begrenzt auf den distalen Oesophagus
Il. Reflux bis Aortenbogen (proximaler/ thorakaler Oesophagus)
M. bis Pharynxhohe (cervikaler Oesophagus)

V. bis Pharynxhdhe, kontinuierlich, oder mit Oesophagusdysmaotilitdt verbunden
V. mit Aspiration in den Tracheobronchialbaum.

2.4.2 Stadieneinteilung, pH-metrisch

mild: Refluxindex 1 5%-10%:;

maBig: Refluxindex 10%-20%;

schwer: Refluxindex  >20%

Als Grundlage fur diese Einteilung dienen die MeBergebnisse der pH-Metrie
(siehe 2.9.1.) (CHEN, CHANG, HSU, 1991; GUMPERT, et al., 1998).

2.4.3 Primarer und sekundiarer GOR

SCHARLI unterscheidet einen primar-kongenitalen, d. h. durch anatomische
und funktionelle Veranderungen wie z. B. Fehlanlage der Cardia und/oder kongenitaler Bra-
chyoesophagus bedingten GOR, von einem sekundéaren GOR. Dieser tritt auf bei Kindern mit
cerebraler Schadigung, nach Korrektur einer Oesophagusatresie oder nach operativer Beein-
trachtigung der Cardia (SCHARLI, 1991). Weitere Ursachen fiir einen sekundéren Reflux sind

1 Refluxindex = Refluxzeit zu Gesamtzeit



infektidser, anatomischer, metabolischer, psychischer, medikamentdser oder Toxin- (z. B.
Nahrungsmittelunvertraglichkeit) bedingter Natur. Auch intrakranielle Erkrankungen kénnen
zugrunde liegen. (SONDHEIMER, 1994; DAVIES, SANDHU, 1995).

Ein funktioneller GOR kann pathologisch werden, andererseits kann ein
asymptomatischer GOR mit schweren Komplikationen einhergehen (BOYLE, 1989).

2.5 Epidemiologie

Bei allen Menschen tritt hin und wieder ein Reflux auf. Meist ist er unmittelbar
postprandial zu beobachten (KENNA, 1992). Der GOR stellt ein klinisch und radiologisch
gesichertes Phanomen im Sauglings und Kleinkindesalter dar, sein Auftreten ist in der Regel
physiologisch und zumeist ohne Krankheitswert. CARRE geht in seinem Artikel von 1979
davon aus, daB einer von 500 Sauglingen, die padiatrisch ambulant untersucht werden, an
einem GOR leiden (CARRE, 1979).

Jungen leiden haufiger unter einem Reflux als Madchen (REYES, et al., 1993).

2.5.1 Inzidenz eines pathologischen Refluxes im Kindesalter

Die Angaben der einzelnen Autoren beziglich der Inzidenz eines
pathologischen GOR bei Kindern schwankt sehr, vor allem aufgrund der Altersabhangigkeit. Die
Inzidenz bei Kindern im Alter bis zu drei Monaten liegt bei 50% (NELSON, et al., 1997).
Sauglingen mit einem Geburtsgewicht unter 1700 Gramm weisen eine Inzidenz zwischen 40%
und 70% auf (GRYBOSKI, 1977; RYCKMANN, 1992). 3% bis 18% betragt die Inzidenz bei
Kindern im Alter von zehn bis zwéIf Monaten. (STERLING, 1991; VANDENPLAS, et al., 1996).

Ein pathologischer Reflux ist bei S&uglingen haufiger festzustellen als bei
alteren Kindern und Erwachsenen. Das Maximum liegt bei Kindern im Alter von eins bis vier
Monaten, wobei die meisten Symptome mit neun Monaten auftreten (CARRE, 1959;
EITELBERGER, 1993; NELSON, et al., 1997).

Bei alteren Kindern besteht beim pathologischer GOR eine weit geringere
Chance auf eine komplette Heilung als bei Sauglingen (ORENSTEIN, 1992 b).



2.6 Atiologie des GOR

Die Ursache des GOR ist multifaktoriell. Die Hauptursache des GOR ist
unumstritten eine Unreife oder Dysfunktion des UOS. Diese findet ihren Ausdruck in einem
inadaquaten UOS-Druck, in ineffektiven perisphinkteren Strukturen und in einer unpassenden
spontanen ,transient lower esophageal sphincter relaxation® (TLESR), die nicht mit der
Peristaltik einhergeht.

2.6.1 Inaddquater UOS-Druck als Ursache eines GOR

Es kommt zu einem drastischen Abnahme von Regurgitationen im Alter von
sechs bis sieben Monaten, dies korreliert nicht mit dem Reifungszeitpunkt des UOS (siehe 2.3).
Eine Erklarung dafur ist, daB Kinder mit ca. sechs Monaten sitzen, was bedingt durch die
Schwerkraft sich gunstig auf den Verbleib der Nahrung im Magen auswirkt. In diesem Alter
kommt es auch zu einer verminderten Anzahl von Valsalvamanévern im Rahmen nicht
erfolgreicher Bemiihungen sich hinzusetzen. Zu der verminderte GOR-Inzidenz in diesem Alter
tragt auch eine geanderte Erndhrung mit einer solideren Nahrung bei (NELSON, et al., 1997).
Bei Kindern mit Reflux zeigt sich eine verzégerte Entwicklung des Kontrollsystems der UOS-
Relaxation wéhrend des Schluckaktes oder der Peristaltik (CARRE, 1959). GOR ist auBerdem
selten das Ergebnis von Erkrankungen der glatten Muskulatur oder des Plexus myentericus
oder bei Kindern mit cerebraler L&hmung oder cerebralem Tumor anzutreffen, wo fehlerhafte
extrinsische Innervation zu einem schwachen inkompetenten UOS fiihrt (MILLA, 1990).
Irritationen, Entzindungen und Dysfunktion von Vagusasten, sowie eine Entziindung der
Oesophagusschleimhaut, kénnen den UOS-Druck herabsetzten (HILLEMEIER, et al., 1983;
CUCCHIARA, et al. 1987).

2.6.2 Ineffektive perisphinktere Strukturen als Ursache eines GOR

Daneben kdnnen ineffektive perisphinktere Strukturen als Ursache eines GOR
vorliegen, wie z. B. eine Hiatushernie oder ein erweiterter His' sche Winkel. Eine Hiatushernie ist
eine anatomische Abnormitéat, wobei das normalerweise intraabdominell gelegene Segment
des Oesophagus oder Anteile des Magens in den Thoraxraum verlagert sind. Nur bei einer Min-
derheit der Kinder besteht eine Assoziation mit einem pathologischen GOR (MILLA, 1990;
ORENSTEIN, 1992). Der His'sche Winkel gehdrt zu den auxilidren Antirefluxmechanismen,
genauso wie die Kompression des intraabdominalen Oesophagus bedingt durch den Abdomi-
naldruck, die Zwerchfellzwinge, der Ventil-Mechanismus des terminalen intraabdominellen
Oesophagus, die phrenooesophageale Membran, der DehnverschluB und der Anteil des
intraabdominellen Oesophagus (BLUM, KOELZ, 1992). Der intraabdominelle Anteil des Oeso-
phagus kann nach der Anastomosenoperation bei Oesophagusatresie deutlich vermindert
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sein, durch Mobilisieren des distalen Oesophagusstumpfes. Hierbei und bei einer Gastrostomie
verandert sich auch der His’sche Winkel. Es kommt zu einer unphysiologischen Lokalisation
des UOS (JOLLEY, et al., 1986; CURCI, DIBBINS, 1988; ANGELCHIK, 1992; WHEATLEY,
CORAN, WESLEY, 1993). WHEATLEY, CORAN, WESLEY vermuten in ihrem Artikel von 1993,
daB die Anastomosenoperation doch nicht immer so spannungsfrei ist, wie der subjektive
Eindruck manchmal vermittelt. Jedoch ist ein Zusammenhang zwischen der Spannung auf der
Anastomose nach Korrektur einer Oesophagusatresie und einem GOR nicht gesichert
(BERGMEIJER, HAZEBROEK, 1998).

2.6.3 TLESR als Ursache eines GOR

Die TLESR ist als Hauptfaktor, bezlglich der Unreife oder Dysfunktion des
UOS als GOR-Ursache, weithin akzeptiert. Pathologischer GOR ereignet sich zu 63% - 74% der
Refluxepisoden bei Erwachsenen und in &hnlicher Haufigkeit auch bei Kindern wéhrend
unpassender, spontaner TLESR, die nicht mit der Peristaltik und dem Schluckakt einhergeht
(DENT, et al., 1988; MITTAL, MC CALLUM,1988; DODDS, et al., 1990; CUCCHIARA, et al.,
1993; KAWAHARA, DENT, DAVIDSON, 1997). Definiert ist TLESR nach manometrischen
Kriterien, d. h. eine Druckminderung um 5 mm Hg (DODDS, et al., 1982; MITTAL, MC CALLUM,
1987; DENT, et al., 1988). Typischerweise sind TLESRs von langerer Dauer (10 - 45 sec), als
eine schluckinduzierte UOS-Relaxation (MITTAL, MC CALLUM, 1987; MITTAL, et al., 1995).
Diese schluckinduzierte UOS-Relaxation ist normalerweise koordiniert mit der Peristaltik
wahrend des Schluckaktes, was einer prézisen neurologischen Koordination bedarf
(ORENSTEIN, 1992). Daran beteiligt ist der N. vagus und der N. phrenicus (FAUBION, ZEIN,
1998; TAYLOR, 1995). Auch die TLESR scheint ein vorwiegend vagaler Reflex zu sein. Bei der
Innervation teilt die TLESR einen letzten Wegabschnitt mit der Innervation der physiologischen
schluckinduzierten UOS-Relaxation. Es wird vermutet, daB die Schwelle der sensorischen
Stimulation des Pharynx zur Triggerung der TLESR noch unterhalb der Schwelle der
Triggerung fir Schlucken liegt.

Obwohl die meisten Sauglinge einen Reflux haben, scheint ein pathologischer
Reflux erst aufzutreten, wenn die Anzahl der Refluxepisoden bzw. die Dauer der Refluxe
erhoht ist. Gleichzeitig ist die Frequenz von TLESR erhdht und ein vermehrtes Auftreten von
Reflux wahrend einer TLESR nachweisbar (LELLI, ASHCRAFT, 1994; MITTAL, et al., 1995).

2.6.3.1 Stimuli fir die Entstehung eines TLESR

Ein Stimulus fur die TLESR ist unter anderem eine pharyngeale Intubation. Ein
weiterer Stimulus ist die Magendehnung vor allem der subkardialen Region, aber auch die Deh-
nung des Oesophagus, des Pharynx, eventuell auch des Larynx. Das teilweise oder inkom-
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plette Schlucken ist ebenfalls ein Stimulus fir die TLESR. Dies ist auch der physiologische
Mechanismus beim AufstoBen und bei den meisten (70%-100%) physiologischen
Refluxepisonden in der normalen Bevdlkerung. Somit ist also nicht die transiente Erniedrigung
des UOS-Druckes pathologisch, sondern das nicht Funktionieren der Kontrollmechanismen
dieser Erscheinung (WILLING, et al., 1993; VANDENPLAS, 1994 b; MITTAL, et al., 1995). Z. B.
kann es iiber eine dysregulative neurologische Kontrolle des UOS bei einer
zugrundeliegenden Gehirnschadigung zu einer Dysfunktion des UOS kommen mit daraus
resultierendem GOR (FAUBION, ZEIN, 1998).

Die Distension des Magens kann durch erhéhtes intragastrisches Volumen bei
z. B. Aerophagie und verzdgerte Magenentleerung entstehen. Weitere Ursachen sind:
vermehrte Magensekretion, antrale Hypomotilitat, unkoordinierte Motilitat, erhdhte Osmolalitat
der Nahrung, Magen- oder Duodenalulkus, Pylorospasmus durch L&sion des N. vagus,
Pylorusstenose, zum Beispiel bei Malrotation (CUCCHIARA, et al., 1991; VANDENPLAS, 1994
a; FAUBION, ZEIN, 1998).

2.6.4 Weitere Bedingungen bei Auftreten eines TLESR fir die Entste-
hung eines GOR

Eine unpassende oder asynchrone TLESR fiihrt eher zu einer GOR-Krankheit,
wenn sie gleichzeitig mit einem transienten Anstieg des intraabdominellen oder gastralen
Druckes, einer Anspannung bei tiefer Inspiration, einer reduzierten Amplitude der primaren und
sekundaren Peristaltikwellen oder einer verldngerten Saure-Clearance-Zeit nach einem GOR-
Ereignis auftritt (MILLA, 1990).

Eine vorhandene Krampfneigung erhdht ebenfalls die Wahrscheinlichkeit
einen GOR zu bekommen (ORENSTEIN, 1991; GLASSMAN, et al., 1992).

2.6.4.1 Intraabdomineller Druck

Der intraabdominelle Druck ist erhéht bei Rickenlage, Obstipation und Spastik,
was bei behinderten Kindern sehr haufig vorkommt (RICE, SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991;
VANDENPLAS, et al., 1993). AuBerdem kommt es durch eine Skoliosen- und Kyphosenbil-
dung zu einer Zwerchfelldistorsion (TUCHMAN, 1989). Auch enge Kleidung, Wirgen, Husten,
forcierter Atmung wie bei pulmonalen Erkrankungen oder Valsalvamandvern erhéhen den
intraabdominellen Druck (ORENSTEIN, 1992; SMITH, et al., 1992).



2.6.4.2 Oesophageale Clearance

Die oesophageale Clearance wird beeinfluBt durch die Peristaltik, die
Speichelzusammensetzung und -menge, durch die Schwerkraft und Dysmotilitdét (ADAMEK,
WIENBECK, 1998). Vor allem die Uberwiegende Bettlagrigkeit bei behinderten Kindern wirkt
der Schwerkraft entgegen (VANDENPLAS, et al., 1993). Wahrend des Schlafes kommt es zu
vermindertem Schlucken, dem Hauptstimulus fir priméare Peristaltik. Dadurch kommt es zur
verminderten Reinigung von refluxiertem Material. Patienten mit nachtlichem Reflux erleiden
daher eher eine Oesophagitis, eine tracheobronchiale Aspiration und/oder eine Striktur
(VANDENPLAS, 1994 a). Die Dauer des Saurekontaktes und der Inhalt des Refluxates spielen
eine Schlisselrolle in der Bestimmung von Mukosaschaden (GUMPERT, et al., 1998).

2.6.4.3 Dysmotilitat

Bei Kindern mit neurologischen Behinderungen besteht zu einem sehr hohen
Prozentsatz eine Dysmotilitat (STRINGEL, et al., 1989; CATTO-SMITH, et al., 1991; EITELBER-
GER, 1993), vermutlich infolge einer zentralen Schadigung des vagalen Nukleus und/oder
infolge einer oesophagealen Isch&dmie durch Asphyxie unter der Geburt (SONDHEIMER,
MORRIS, 1979; VARTY, EVANS, KAPILA, 1993). Bei nur ,leicht“ retardierten Kindern besteht
eine normale oesophageale Motilitat oder nur geringe Dysmotilitat, die mit GOR-Heilung oder
mit der Zeit von alleine verschwindet. Das 148t eher auf eine verzdgerte neurologische Reifung
des Schluckaktes schlieBen (STAIANO, et al., 1991). Haufig wird auch eine Dysmotilitat
festgestellt bei Friihgeborenen mit geringer Koordination von Atmung und Schlucken, bei
Sauglingen, die lange Zeit nicht oral geflttert wurden und bei Kindern, die z. B. bei einer
Oesophagusatresie oder einer Oesophagusveratzung lange Zeit oesophageal abgeleitet
wurden. Denn die Schluckfahigkeit, die bei der Geburt entwickelt ist, kann durch fehlende
Ubung wieder verloren gehen und das Wiedererlernen kann bis zu sechs Jahren dauern. Hier
ist auf die Entwicklung von normalen oromotorischen Reflexen zu achten und ,Scheinfiittern®
durchzufiihren (TUCHMAN, 1989; SCHARLI, 1991). In Tierversuchen konnte gezeigt werden,
daB das ZNS die gastrooesophageale Motilitdt und Funktion beeinflussen kann Uber eine
Kontrolle der distalen Oesophagusmotilitét als Teil des Schluckmechanismus. Eine geringe
intrakranielle Druckerhdhung verursacht eine beachtliche Drucksenkung der UOS. Bestand
einmal eine Dysfunktion, erreicht der UOS seine normale Funktion nicht mehr wieder
(HALPERN, JOLLEY, JOHNSON, 1991). Die Dysmotilitat manifestiert sich bei Kindern mit einer
angeborenen Oesophagusatresie haufig als sogenanntes ,Jo-Jo-Phanomen“ (WHEATLEY,
CORAN, WESLEY, 1993). Die Differenzierung zwischen Jo-Jo-Phanomen und GOR scheint
BRANDESKY nicht zwingend, da beide Erscheinungen ein Ausdruck von Motilitatsstérungen
vermutlich der selben Genese sind (BRANDESKY, 1989). Dysmotilitat geht also einem GOR
voraus (KATZ, et al., 1986) oder ist eine Folge von Oesophagitis (CUCCHIARA, et al., 1986;
GANATRA, et al., 1995).
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2.6.4.4 Defekt der defensiven Faktoren

Auch ein Defekt der defensiven Faktoren, kann eine Schéadigung der
Schleimhaut verursachen. Zu den defensiven Faktoren gehéren die Resistenz des
Oesophagusepithels, sowie der untere und obere Oesophagussphinktertonus (KENNA,
1992; JONES, 1992; EITELBERGER, 1993; ARMENTROUT, 1995).

2.7 Risikofaktoren fiir die Entstehung eines GOR

Risikofaktoren fir einen GOR sind mentale, psychomotorische und
statomotorische Retardierung, Oesophagusstriktur, Oesophagusatresieoperation und andere
Voroperationen, Magensonde und eine positive Familienanamnese (OTHERSEN, 1993).

2.7.1 GOR bei Kindern mit Behinderung

Kinder mit Behinderungen haben eine hohe Pravalenz und Inzidenz von
rezidivierendem Erbrechen und pathologischem GOR und seinen Komplikationen (BYRNE, et
al., 1983; SPITZ, KIRTANE, 1985; VANDENPLAS, et al., 1993). Bei neurologisch behinderten
Kindern tritt ein GOR in 50%-75% der Falle auf (SONDHEIMER, MORRIS, 1979; BYRNE,
EULER, ASHCRAFT, 1982; EITELBERGER, 1993). Im Sauglingsalter ist die Inzidenz des GOR
allgemein hoch, der Unterschied bezlglich der Inzidenz zwischen behinderten und nicht
behinderten Kinder ist noch verdeckt. Bei Kindern jedoch, die alter als ein Jahr sind und bei
denen eine ZNS-Stérung besteht, liegt im Vergleich zu nicht behinderten Kindern, eine
erhdhte Inzidenz des GOR vor (HALPERN, JOLLEY, JOHNSON, 1991). Die GOR-Krankheit
entwickelt sich Uber Jahre und fuhrt zu schweren Komplikationen. Spontanheilungen sind
selten (VANDENPLAS, et al., 1993; DAVIES, SANDHU, 1995).

Bei behinderten Kindern ist es schwierig, einen GOR anhand klinischer
Symptome zu erkennen. Die GOR-assoziierten Symptome werden oft als Teil der Behinderung
verkannt, fehlinterpretiert oder Ubersehen (MILLA, 1990; DAVIES, SANDHU, 1995).
Neurologisch auffallige Kinder erreichen oft nicht ihre potentielle Entwicklung aufgrund von
Malnutrition durch zu geringe orale Nahrungsaufnahme oder aufgrund von GOR
(SONDHEIMER, MORRIS, 1979; THOMAS, 1994). Gewichtsverlust und Gedeihstérungen
werden jedoch oft als Problem der zugrundeliegenden Behinderung angesehen und nur
selten als Folge eines GOR. Das haufige Erbrechen und das Auftreten von GOR verhindert
eine kontrollierte Medikamentenaufnahme und damit eine effektive und optimale Behandlung
von Krampfanféallen und anderen Erkrankungen, die oft bei einer Behinderung koexistent sind
(STRINGEL, et al., 1989; SPITZ, et al., 1993)-
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Im nachfolgenden sind die Ursachen fiir neurologische Stérungen genannt:

perinatale Asphyxie

Hydrocephalus

Mikrocephalie

Fehlbildungen bei Chromosomenaberration

Traumata (inklusive battered child)

hypoxische ischamische neonatale Encephalopathie
prénatale Infektion/angeborene CMV-Infektion

Meningitis

neonatale Hirnblutung und andere Komplikationen bei Frihgeburt
corticale Blindheit

cystische Porencephalie

subarachnoidale Zysten

degenerative neuromuskulére Erkrankungen
Meningomyelocele

neonatale Hypoglycadmie und andere metabolische Stérungen
Postvaccinationsencephalopathie

Agenesie des Corpus callosum

ZNS-Tumor

(STRINGEL, et al., 1989; PEARL, et al., 1990; HALPERN, JOLLEY, JOHNSON, 1991; RICE,
SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991; SMITH, et al., 1992; MARTINEZ, GINN-PEASE, CANIANO,

1992; BORGSTEIN, et al., 1994; RAMACHANDRAN, et al., 1996).

Als Hauptursache wird die perinatale Asphyxie genannt. Meist sind die

Ursachen jedoch multifaktoriell.

In 45% der Félle besteht eine Begleitanomalie (MONTGOMERY, FRENCKNER,
1993), wie Hydrocephalus, intrakranielle Tumore, Krampfanfalle, Skelettdeformitdten (OREN-
STEIN, 1991), Syndrome, Omphalocele (HANIMANN, SACHER, STAUFFER, 1993), Meningo-
myelocele (HALPERN, JOLLEY, JOHNSON, 1991), angeborene Herzerkrankungen (CHEN,
CHANG, HSU, 1991; RICE, SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991) und multiple kongenitale
Abnormitaten (VANDENPLAS, et al., 1993). Die Einteilung in Ursache einer Behinderung und

in Begleitanomalie ist nicht eindeutig. Ein Polyhydramnion wéhrend der Schwangerschaft bei

der Mutter ist assoziiert mit oesophagealer MiBbildung und neurologischen Stdérungen

(VANDENPLAS, 1994 a).
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2.7.2 GOR bei Kindern mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie

Auch bei Kindern, die am Oesophagus operiert wurden wie z.B. nach Oeso-
phagusatresie- und tracheooesophagealer Fistel-Korrektur, besteht ein erhéhtes Risiko, einen
pathologischen GOR zu entwickeln (FONKALSRUD, 1979; ASHCRAFT, 1980; FAUBION,
ZEIN, 1998). Die Zusammenstellung und Auswertung verschiedener Studienergebnisse durch
SNYDER belegt, daB die GOR-Rate nach Oesophagusatresieoperation zwischen 6% und 45%
liegt. Der Durchschnitt betréagt 13% (SNYDER, et al., 1997). Fir die friihe postoperative Phase
nach primarer Anastomosierung einer Oesophagusatresie werden Inzidenzwerte von 50% bis
65% fir das Auftreten eines GOR angegeben (MANNING, et al., 1986). Die Identifizierung des
GOR muB in dieser Patientengruppe friihzeitig erfolgen, um schwerwiegende Komplikationen
und ein erhéhtes Mortalitatsrisiko zu vermeiden (JOLLEY, et al., 1980).

Motilitatsprobleme sind haufig bei Kindern nach der operativen Korrektur einer
Oesophagusatresie und mit einer tracheooesophagealen Fistel (BRANDESKY, 1989; SCHAR-
LI, 1991; EITELBERGER, 1993). Manometrisch ist die peristaltische Tatigkeit nur im proximalen
Oesophagusanteil nachweisbar. Distal der Anastomose fehlt regelméBig die Kontraktionsféhig-
keit auf einer Lange von zwei bis acht Zentimetern (MYERS, EGAMI, 1987). Durch eine Narben-
stenose oder Divertikelbildung kénnen auBerdem Passagestérungen entstehen. In solchen
Fallen kann eine regelmaBige Bougierung notwendig werden. Sehr selten wird eine Resektion
und Neuanastomose erforderlich (SCHARLI, 1991). Haufig bestehen zusétzlich Entwicklungs-
verzégerungen und koexistierende Erkrankungen (WHEATLEY, CORAN, WESLEY, 1993).
10% der Patienten mit Oesophagusatresie haben zuséatzlich eine neurologische Behinderung
(SNYDER, et al., 1997).

2.7.3 GOR bei Kindern mit speziellen Grunderkrankungen

Kinder mit bronchopulmonaler Dysplasie, zystischer Fibrose, oesophagealer
Dysmotilitat, dysfunktionellem Schlucken, Gastrostomie, peptischen Strikturen und gastraler
Stase benétigen auBerdem spezielle therapeutische Beachtung (ORENSTEIN, 1991).

2.7.4 GOR bei Kindern mit sowohl einer Oesophagusatresie als auch
einer Behinderung

Spezielle Studien an Kindern, bei denen sowohl eine Oesophagusatresie als
auch neurologische Auffalligkeiten vorlagen und ein GOR diagnostiziert wurde, konnten in der
Literatur nicht gefunden werden.
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2.8 Symptome des GOR
Bei Kindern jeden Alters kénnen folgende Symptome auftreten:

Erbrechen

Gewichtsverlust

Gedeihstérungen

.gereizter Oesophagus

AufstoBen

gastrointestinale Blutung, Blutstihle
Hamatemesis

Andmie

epigastrischer/retrosternaler Schmerz
Gereiztheit

Unruhe

Verhaltensanderung

rezidivierende Infekte der oberen Luftwege
Anhalten von Atem, Zyanose

Dysphagie bei motorischen oder strukturellen Veranderungen als Hinweis auf eineStriktur oder
eine Oesophagitis

Spezifische Symptome des GOR bei Sauglingen sind vor allem Regurgitation,
Nahrungsverweigerung, Schreiattacken.

Altere Kinder geben Bauchschmerzen und eventuell Véllegefiihl an. Bauch-
schmerzen kdnnen auf eine Oesophagitis oder ein Ulkus hinweisen kénnen.

Sodbrennen und Odynophagie sind typische Symptome des GOR bei Erwach-
senen und werden weniger bei Kindern beobachtet.

Zu den_nicht spezifischen Symptomen der Refluxkrankheit zahlen die nachfol-

gend angefiihrten Symptome und Krankheitsbilder:

rezidivierende Pneumonie
Bronchospasmus
Singultus
gastrales Asthma
Wirgen
Verschlucken
Zyanose und Anfalle
near sudden infant death
Stridor
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chronische Halsschmerzen und Heiserkeit, die langer als drei Monate andauern
chronischer nachtlicher unerklarlicher Husten

SIDS

rezidivierender Krupphusten

Apnoe (besonders bei Frihgeborenen)

otolaryngeale Symptome

Pharyngitis

Schlafstérungen

Sandifer Sutcliffe Syndrom

(DAB, MALFROOT, 1988; RISSE, WEILER, 1989; STRINGEL, et al., 1989; TUCHMAN, 1989;
KUFFER, BETTEX, 1990; JOLLEY, et al., 1992; BURTON, et al., 1992; JONES, 1992; KENNA,
1992; ORENSTEIN, 1992 b; SPITZ, et al., 1993; VANDENPLAS, et al.,, 1993; GIBSON,
COCHRAN, 1994; ORENSTEIN, 1994; SCHWICKERT, et al., 1995; STEIN, 1995; NELSON, et
al., 1997; FAUBION, ZEIN, 1998; GUMPERT, et al., 1998; CATTO-SMITH, 1998).

Das Auftreten von Stridor ist pradisponiert durch Laryngomalazie, Mikrognathie
oder chronische tracheale Intubation in der Anamnese (ORENSTEIN, 1994).

Ein Zusammenhang besteht vermutlich auch zwischen einem GOR und chroni-
scher Otitis, Zahnschmelzédtzung, Mundgeruch, Globusgefiuhl und Larynxverédnderungen
(VANDENPLAS, et al., 1993; ORENSTEIN, 1994; VELEPIC, et al., 2000). Die Mechanismen
dieser GOR-assoziierter Symptome sind noch weitgehend unbekannt (VANDENPLAS, et al.,
1993) und Patienten haben haufig noch andere zusétzliche Diagnosen wie Frihgeburtlichkeit,
bronchopulmonale Dysplasie und neurologische Erkrankungen (FAUBION, ZEIN, 1998).

Komplexe respiratorische refluxive Interaktionen bestehen im Zusammenhang
mit Oesophagusatresie, tracheooesophageale Fistel, zystischer Fibrose und bronchopulmona-
ler Dysplasie. Durch das Auftreten von GOR kann es u.a. zu einer Verschlechterung der letzte-
ren kommen (ORENSTEIN, 1992 b, ORENSTEIN, 1994).

Bei den vielfaltigen mit einem GOR assoziierten Symptome, ist eine griindliche
differentialdiagnostische Abklarung unabdingbar. Unter den Differentialdiagnosen finden
besonders gastrointestinale Obstruktionen, Stoffwechselstérungen und die Proteinintoleranz
Beachtung, da sie zur gleichen Zeit symptomatisch werden wie der GOR (ORENSTEIN, 1994).

2.8.1 Haufigkeit einzelner GOR-assoziierter Symptome und Erkrankun-
gen

Die in der Literatur angegebenen Haufigkeiten der einzelnen GOR-assoziierten
Symptome und Erkrankungen bei Kindern insgesamt, bei Kindern mit neurologischen Behin-
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derungen bzw. bei Kindern mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie ist in der folgenden

Tabelle aufgelistet:

GOR-assoziierte Kinder Kinder mit Kinder mit
Symptome insgesamt Behinderung Oesophagusatresie
Erbrechen 66%-100% 13%-100% 85-100%
rez. Infekte 44%-100% 48%-80% 44%-75%
Aspirationspneumonie| 44%-100% 47%-78% 44%-67%
Gedeihstorung 23%-67% 18%-92% 66%-75%
Oesophagitis 50%-80% 15%-83% 50%-80%
Anéamie, Blutung 5%-16% 16%-31% 5%

Striktur 5%-16% 30% 38%-64%
Dysphagie 5%-16% 64%-81% 71%

Apnoe 5%-14% 2%-13% -

Asthma 2,5%-6% 2%-7% 3%

Die Zahlen stammen aus den Publikationen folgender Autoren: CHANA, SINGHANIA, BANSA,
1989; EITELBERGER, 1993; LELLI, ASHCRAFT, 1994; ARMENTROUT, 1995; VEIT, et al.,
1995; (Kinder insgesamt); RICE, SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991 (behinderte Kinder);
PEARL, et al., 1990 (Kinder insgesamt, mit Behinderung); SCHARLI, 1991 (Kinder insgesamt,
mit Behinderung, mit Oesophagusatresie);SNYDER, et al., 1997 (Kinder mit Oesophagusatre-

sie).

2.8.2 Das Sandifer-Syndrom

Das Sandifer Syndrom ist charakterisiert durch eine ungewdhnliche Kombina-
tion von GOR mit tortikollis-ahnlicher Verkrampfung. Dies kommt vor allem bei kleinen Kindern
mit gleichzeitig bestehender Hiatushernie vor (MICHAELIS, NIEMANN, 1995), ist jedoch gene-
rell sehr selten. In einer Untersuchung Uber einen Zeitraum von 20 Jahren konnte SENOCAK
nur von einem Fall berichten (SENOCAK, et al., 1993). Das komplette Verschwinden von
»rorticollis® nach erfolgreicher Hiatushernien-Operation und Therapie des GOR laBt auf folgen-
den Zusammenhang schlieBen: Durch wiederholte reflexive oder willkirliche Kontorsion des
Kopfes, des Nackens und des oberen Rumpfes Uber einen langen Zeitraum wird versucht, die
Schmerzen der Oesophagitis infolge des GOR zu lindern. Vielleicht hilft diese Verkrimmung
auch bei der Reinigung des Oesophagus (ORENSTEIN, 1992; SENOCAK, et al., 1993; LELLI,
ASHCRAFT, 1994; DESKIN, 1995).
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2.9 Komplikationen
Ein pathologischer GOR kann zu folgenden Komplikationen fiihren:

Aspiration und respiratorische Probleme bis hin zu Apnoen
Oesophagitis

peptische Striktur

Barrett- Oesophagus bis hin zu pramalignen Veréanderungen
Eisenmangelanédmie

Malnutrition

intraoesophageale oder gastrale Polypen

(HERBST, MINTON, BOOK, 1979; MILLA, 1990; HEBRA, HOFFMAN, 1993; GLASSMAN,
GEORGE, GRILL, 1995).

Bei Kindern mit rezidivierender Pneumonie liegt zu 73% ein Reflux als Ursache
zugrunde, bzw. in 63% der Félle mit chronischen respiratorischen Erkrankungen ist ein GOR die
Ursache. Kinder mit Apnoe und apparently life threatening event (ALTE) zeigen eine héhere
Frequenz und Dauer von Reflux im Schlaf. Respiratorische Erkrankungen wiederum kénnen
ihrerseits einen Reflux provozieren und so zu einem circulus vitiosus fihren (ORENSTEIN,
1994).

Im Folgenden soll auf Komplikationen des GOR néher eingegangen werden.

2.9.1 Pulmonale Aspiration

Anzeichen fir die pulmonale Aspiration sind Husten und Wirgen beim Futtern,
nachtliches Husten, rezidivierende Pneumonie, Gedeihstérungen, radiologische Zeichen von
chronischen Lungenverschattungen. Die Aspiration kann sich direkt beim Schluckakt oder
sekundar wahrend eines GOR ereignen (BAUER, et al., 1993). Weitere Risikofaktoren fir die
Entwicklung solch eines Saureaspirationssyndromes sind ein vergréBertes Magenvolumen,
verminderter UOS-Druck, das Vorliegen einer Hiatushernie, Notfalloperationen, nasogastrale
Sonden (GLASSMAN, et al., 1992) und eine neurologische Behinderung (SONDHEIMER,
MORRIS, 1979; JOLLEY, et al., 1980; WESLEY, etal., 1981). Aspiration wird auch begnstigt
durch Dysmotilitdt bei Oesophagusatresie und GefaBanomalien wie Arteria lusoria. Ebenso
kann ein chronischer Reflux in den distalen Oesophagus zu einer Striktur fihren, die ein Stec-
kenbleiben von Nahrung verursacht und letztendlich zur Aspiration fuhrt (BAUER, et al., 1993).
Abnorme Reflexantworten des Respirationstraktes auf Saurereizung der Oesophagusschleim-
haut fuhren ebenfalls zu respiratorischen Problemen, die jedoch nicht durch eine Aspiration
verursacht sind (VANDENPLAS, 1994 b).
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2.9.2 Respiratorische Erkrankungen

Neben der Aspiration ist das besonders haufige Vorkommen von respiratori-
schen Erkrankung bei behinderten Kindern mitbedingt durch die hypersensitiven Luftwege
und den inaddquaten laryngealen Reflexschutz des Respirationstraktes bei diesen Kindern.
Die Infekte des Respirationstraktes sind bei schwer geschadigten Kindern stark schwachend
angesichts eines schlechten Erndhrungszustandes bei geringer oropharyngealer Funktion mit
verminderter Energieaufnahme und dadurch bedingter Malnutrition. Diese wiederum fihrt zu
einem verminderten Abwehrsystem und verminderte Muskelkraft (TUCHMAN, 1989). Die Asso-
ziation von Reflux im Schlaf mit respiratorischen Symptomen ist bekannt (ORENSTEIN, OREN-
STEIN, 1988; HALPERN, et al., 1991).

2.9.3 Bronchospasmus

Zu einem Bronchospasmus kann es durch direkt aspiriertes Material kommen.
Auch Uber chemische Reizung und nervale Reflexe nach Kontakt des Oesophagus mit reflu-
xiertem saurem Mageninhalt, kommt es zur vermehrten Schleimbildung und Odemen sowie zur
Kontraktion der glatten Bronchialmuskulatur (PUTNAM, et al., 1992; EITELBERGER-F, 1993).
Sauglinge besitzen weniger glatte Muskulatur der Bronchien als altere Kinder und Erwachsene,
daher kommt es erst in spaterem Alter hdufiger zu Bronchospasmus. Ein chronischer Husten
dient als Hinweis auf ein Bronchospasmus (ORENSTEIN, 1994).

2.9.4 Apnoen

Apnoen werden nicht direkt durch einen GOR verursacht, aber GOR gilt als ein
Lerleichternder” Faktor fir Apnoen. Als zugrunde liegender Mechanismus wird ein Spasmus der
hypersensitiven Luftwege vermutet. Saure stimuliert die Saurerezeptoren in der Schleimhaut
der Speiserdhre. In Folge kommt es zur reflexiven Konstriktion der oberen Luftwege und des
Larynx, um eine Aspiration zu verhindern. Daraus kann ein Apnoeereignis resultieren. Reflux-
material kann auch direkt in die Lunge gelangen und I6st ein nachfolgendes Apnoeereignis
aus. Ein anderer wahrscheinlicher Pathomechanismus ist der, daB Reflux zu einem erhdhten
Vagustonus mit erhdhter Herzfrequenz flhrt, daraus kann eine verminderte Gehirndurchblu-
tung resultieren, die ebenfalls nachfolgend zur Apnoe fuhrt. Davon sind v.a. Frihgeborene in
den ersten funf Lebensmonaten betroffen (JONES,1992). Ebenso kann eine abnormale Kon-
trolle der Atmung durch das ZNS zu refluxbedingten Apnoen filhren (VANDENPLAS, 1994 b).
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2.9.5 Dysphagie

Als Ursache fir Dysphagie wird eine anatomische Obstruktion oder priméare
Motilitatsstdrung angenommen, bedingt durch GOR oder Oesophagitis, aber auch eine
korrigierte Oesophagusatresie (SCHARLI, 1991). Epilepsie kann sich ebenfalls in Dysphagie
zusammen mit Sprachstérungen duBern (VANDENPLAS, 1994 a). Ebenso kommt Dysphagie
sehr oft bei Kindern mit muskuléarer Dystrophie vor, sowie bei Kindern mit cerebralen/
neurologischen Erkrankungen wie Hydrocephalus, cerebrale Lahmung, Epilepsie und mit
psychogenen Stdrungen, z.B. nach parenteraler Erndhrung. Hier wird eine Dyskoordination
oder Spastizitat der Zungen- und Schlundmuskulatur als Ursache angenommen (TUCHMAN,
1989; SCHARLI, 1991; KENNA, 1992).

2.9.6 Oesophagitis

Eine Oesophagitis kann sowohl durch einen GOR als auch durch verschiedene
Medikamente hervorgerufen werden (VANDENPLAS, 1994 c). Sie entsteht vorwiegend
infolge nachtlicher GOR-Episoden in Riickenlage. Unruhe, Schlafstérungen, Nahrungsverwei-
gerung, Gedeihstérungen, Schreien bei Nahrungsaufnahme, Dysphagie, gastrointestinale
Blutung, Hdmatemesis, okkulte Blutung, Andmie deuten auf eine Oesophagitis hin. Vor allem
letztere sind ansonsten eher untypische Symptome eines GOR bei Kindern. Es besteht keine
Beziehung zwischen der Schwere des GOR oder der Oesophagitis und den Symptomen. Die
nonverbal, unspezifisch geduBerten Beschwerden von Sauglingen erfordern eine erhdhte
Wachsamkeit (NUTZENADEL, 1994; ORENSTEIN, 1994).

2.9.6.1 Einteilung der Oesophagitis nach Savary und Miller

Die Oesophagitis wird eingeteilt in vier auf die Endoskopie gestltzte Stadien
nach Savary und Miller:

Stadium 0: Refluxkrankheit ohne Refluxoesophagitis;
Stadium I Geringe fleckférmige, nicht konfluierende Schleimhautdefekte;
Stadium II: Konfluierende, longitudinale Schleimhautlasionen mit hdmor-

rhagischer Tendenz;

Stadium llI; Zirkulare Konfluation der Schleimhautlasionen;
Stadium IVa:  Ulzerationen mit Striktur, ohne Metaplasie;
Stadium IVb:  Peptische Stenose

(SAVARY, MILLER, 1978)
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2.9.6.2 Einteilung der Oesophagitis nach histologischen Kriterien

Histologische Kriterien der GOR-Krankheit und der Refluxoesophagitis:

0 = normal;

1a = Basalschichthyperplasie, was auf Reflux hindeutet;

1b = verlangerte Stromapapillen;

1c = Neovaskularisation;

2 = Polymorphe Zellkerne im Epithel, Lamina propria oder beiden als Hinweis auf
Oesophagitis;

= Polymorphie mit Epitheldefekten;
= Ulzerationen, die zu einer oberen Gastrointestinalblutung flihren kénnen, die
chronisch-rezidivierend einen Eisenmangel bedingen kénnen;
5 = Entartetes oesophageales Plattenepithel, bis hin zum Ersetzen des Platten-
epithels durch ein metaplastisches Zylinderepithel (= Barrett-Oesophagus)

(GEBOES, et al., 1991; RIEDE, SCHAEFER, 1993).

2.9.6.3 Folgen der Oesophagitis

Eine Striktur, Barrett-Ulkus, sekundérer Brachyoesophagus und sogar Karzi-
nom kdnnen eine Folge der Oesophagitis sein. Eine Striktur kann nicht nur durch einen GOR
mit Oesophagitis verursacht werden, sondern auch - bei Vorliegen einer Oesophagusatresie -
durch GefaBschadigung, zu der es bei einer Bougierung oder der Anastomosennaht kommen
kann (SCHARLI, 1991). Ulzerationen im Zusammenhang mit GOR werden bei Kindern weniger
gesehen, vermutlich aufgrund der kirzeren Dauer der Refluxkrankheit. Erosionen und Ulzer-
ationen sind auf das Epithel und die Lamina propria beschrankt (VANDENPLAS, 1994 c).

Barrett-Epithel ist eine Magenschleimhautmetaplasie im Oesophagus. Die Dia-
gnose wird durch multiple Biopsien gestellt. Wirkliche Dysplasien und sogar Adenokarzinome
werden auch bei Kindern gesehen, wenn auch sehr selten. Die Pravalenz wachst mit dem Alter
(HASSALL, et al., 1993) und der Dauer und Schwere des GOR (LAGERGREN, et al., 1999). Ein
Barrett-Oesophagus erhéht das Risiko fir oesophageales Adenokarzinom auf das 30-40fache.
Die Ursachen fiir ein Barrett-Oesophagus sind multifaktoriell. Ein GOR, Oesophagusatresie,
nasogastrale Sonde und Laugenveratzung kénnen zu einem Barrett-Oesophagus fiihren. Am
effektivsten tragt die GOR-Therapie zur Heilung eines Barrett-Oesophagus bei (OTHERSEN, et
al., 1993).
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2.10 Diagnostik

Neben der Anamnese, der klinischen Untersuchung und dem Labor (inklusiv
Untersuchung des Stuhls auf okkultes Blut) stehen weitere diagnostische MaBnahmen zur
Verflgung:

Langzeit-pH-Metrie

Magendarmpassage (MDP)

Endoskopie mit oder ohne Biopsieentnahme
Manometrie

Réntgen-Thorax-Aufnahme

szintigraphische Magenentleerungsuntersuchung
Sonographie

Bernstein-Test

Tuttle-Test

Der Tuttle-Test und der Bernstein-Test werden bei Kindern seltener ange-
wandt (siehe 2.10.7).

2.10.1 Die Langzeit-pH-Metrie

Die 24h-pH-Metrie wird als die beste und exakteste Methode zur Diagnosestel-
lung und Quantifizierung des Schweregrades eines GOR eingesetzt (CLEVELAND, 1995;
GLASSMAN, GEORGE, GRILL, 1995). Gemessen wird dabei die Anzahl und Lange der Reflux-
episoden, die registrierte Gesamtzeit mit einem pH < 4 und die durchschnittliche oesophageale
Séaure-Clearancezeit/Refluxepisode (HEBRA, HOFFMAN, 1993; SCHARLI, 1993).

PH-Metrisch wird die Diagnose eines pathologischen GOR gestellt durch die
Bestimmung von folgenden vier Parametern: wenn die Anzahl der Refluxepisoden mit einem
pH-Wert unter 4 gréBer als 1,5 Episoden/Stunde betrédgt bzw. mehr als 24 Refluxepisoden am
Tag und mehr als sechs wahrend der Nacht auftreten; bei einer Anzahl der Refluxepisoden, die
langer als 5 Minuten dauern, von mehr als 0,3/h, bzw. drei am Tag, keine in der Nacht; ein Krite-
rium fiir das Vorliegen eines GOR stellt auch der Prozentanteil der Refluxepisoden dar von >
6,3% tagsuber und > 1,2% nachts; bei einer Dauer der langsten Episode von mehr als 20 min —
einige Autoren akzeptieren nur 9,2 min tagstber und 4,5 min nachts (BOYLE, 1989; VARTY,
EVANS, KAPILA, 1993; LELLI, ASHCRAFT, 1994). Diese Parameter werden gemessen im
Wachzustand, wahrend des Schlafes, in aufrechter Position und in Rickenlage. Nur die Zeit,
die Uber zwei Stunden postprandial geht, wird in Untersuchung berechnet. Fir alle 16 Parame-
ter werden Punkte vergeben. 0 Punkte bekommen Werte bei einem Normwert — 2 Standardab-
weichungen (SD). Fir jeden der 16 Parameter werden 4 Punkte fir einen Wert verteilt, der
einem Normwert + 2 SD entspricht. Es wird die Diagnose eines pathologischen Reflux gestellt,
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wenn eine Punktzahl von insgesamt 64 (berschritten wurde (JOLLEY, et al, 1978). Generell
wurde die Schwelle zwischen physiologischem und pathologischen GOR bei einem Refluxin-
dex von 5% bei Mischkost und 3% bei Milchnahrung angesiedelt (BAUER, et al., 1993). Die Kri-
terien der pH-metrischen Diagnosestellung eines pathologischen GOR stammen — aus ethi-
schen Grinden — aus Studienergebnissen bei Erwachsenen. Die Normwerte sind auBerdem
abhangig vom Alter des Kindes (GUSTAFSSON, TIBBLING, 1994).

Die pH-Metrie dient ebenso der Identifizierung von zeitlichen Zusammenhéan-
gen von Refluxereignissen und dem Auftreten von Symptomen. Auch der Erfolg der Therapie
IaBt sich mittels pH-Metrie Gberprifen (ORENSTEIN, ORENSTEIN, 1988; COLSON, et al.,
1990; CHEN, CHANG, HSU, 1991). Die Bedeutung einer Kontroll-pH-Metrie wird jedoch ange-
zweifelt, weil die Reproduzierbarkeit nicht gegeben ist (FRASER 1994).

Kinder nach operativer Korrektur einer Oesophagusatresie sollten frihzeitig
eine pH-Metrie-Untersuchung erfahren, um GOR-Risikopatienten identifizieren zu kénnen
(MONTGOMERY, FRENCKNER, 1993). Eine sehr hohe Refluxrate, die grundséatzlich mit der
Anzahl der Refluxepisoden, die langer als 5 Minuten dauern, korrespondiert, ist verdachtig auf
eine Dysmaoitilitat (PARILLA, et al., 1992).

Die Grenzen dieser Untersuchungsmethode liegen im Nicht-Registrieren von
alkalischem oder neutralem Reflux (VANDENPLAS, et al., 1993; TOVAR, et al. , 1991). Die pH-
Metrie gibt auBerdem keine Auskunft iber anatomische Verhaltnisse (EITELBERGER, 1993).
Immer wieder tritt auch das Problem der richtigen Lage der Sonde auf. Das Ergebnis ist
desweiteren abhangig von vielen Faktoren wie Schlaf- oder Wachphasen, der Lagerung des
Patienten, der Magensaure, der Medikation und der Dauer der Messung, der Haufigkeit und
des Zeitpunkis des Futterns, der physikalischen Zusammensetzung der Nahrung und deren
Sauregehalt. Ebenso besteht eins bis zwei Stunden postprandial oft noch eine Neutralisierung
der Magensaure durch die Nahrung (KENNA, 1992; ORENSTEIN, 1992; Working Group of the
European Society of Pediatric Gastroenterology and Nutrition, 1992). Der Nachteil der Langzeit-
pH-Metrie besteht in der Invasivitat und im erforderlichen stationaren Klinikaufenthalt iber Nacht
(TUCHMAN, 1989; FRIESEN, et al., 1992).

Die Sensitivitat und Spezifitat der pH-Metrie erreicht jedoch 95%, die restlichen
5% sind vermutlich alkalische Refluxe (LELLI, ASHCRAFT, 1994). Einige Autoren gehen sogar
von einer 90%—100%-igen Sensitivitat und Spezifitat der Langzeit-pH-Metrie fiur GOR aus
(VEIT, et al., 1992; EITELBERGER, 1993; CLEVELAND, 1995). Die Ergebnisse anderer Auto-
ren liegen deutlich darunter und unterscheiden sich beziiglich vorliegender GOR-assoziierter
Symptome (VARTY, EVANS, KAPILA, 1993; GLADE, 1995).
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2.10.2 Die Magendarmpassage

Eine Magendarmpassage (MDP) zeigt Anatomie und Funktion des Gastrointe-
stinaltraktes. Sie kann zwischen direkter und refluxiver Aspiration unterscheiden und identifi-
ziert Gegebenheiten, die zu Aspiration pradisponieren. Darunter fallen Dinndarmobstruktio-
nen, Magenentleerungsverzégerung, Pankreas anular, Ulkus, Dysmotilitat, GefaBringe, Atresie,
Fisteln, Striktur, Hiatushernie, Reflux, Ulkus, Pylorusstenose und Malrotation (BAUER, et al.,
1993; LELLI, ASHCRAFT, 1994). Die MDP gibt dariiberhinaus Auskunft Gber die anatomische
Lage der Kardia und die Schwere der Inkompetenz des Sphinkters (SCHARLI, 1993). Deswei-
teren zeigt sie Mukosaveranderungen auf, die ein Ausdruck von Oesophagitis darstellen, und
dient der Identifizierung einer aufgeldsten Manschette (ORENSTEIN, 1992).

Die Diagnose GOR wird gestellt, wenn sich ohne erhéhten intraabdominellen
Druck zwei Refluxepisoden innerhalb von 5 Minuten ereignen. Richtig positive Ergebnisse fin-
den sich in 50% bis 86%, falsch negative Ergebnisse bei der GOR-Diagnosestellung mittels
Rdéntgenkontrastmitteluntersuchung sind in 14%-15% zu finden (RAMENOFSKY, POWELL,
CURRERI, 1986; ASHCRAFT, 1993; EITELBERGER, 1993; KIMBER, KIELY, SPITZ, 1998).
Aufgrund der kurzen Dauer der MDP von ca. 5 Minuten, wird diese Untersuchungsmethode
nicht von allen Autoren als geeignet angesehen, die Diagnose GOR zu stellen (ORENSTEIN,
1992). AuBerdem besteht eine groBe Variabilitdt bei der Durchfuhrung, da die Lagerung far
diese Untersuchung und das Barium an sich schon nicht physiologisch sind. Genausowenig
entspricht die Provokation und die Bedingungen bei der Untersuchung (sich wehrendes Kind,
Magensonde, Kopftieflage, Verweigerung des Kontrastmittels) den physiologischen Gegeben-
heiten (CLEVELAND, 1995). Die MDP ist somit ein initialer Screeningtest und eignet sich dazu,
distale anatomische Obstruktionen als Differentialdiagnose zu GOR zu identifizieren und sie
kann Folgen eines GOR aufdecken (LEVINE, 1995).

2.10.3 Die Endoskopie

Die Endoskopie mit oder ohne Biopsie dient der Feststellung von Ursachen
des GOR und der Identifizierung von dessen Folgen (HOFFER, 1987; TUCHMAN, 1989;
HASSALL, 1998). Die Sensitivitat dieser Untersuchungsmethode wird von Eitelberger in einer
selbst gewahlten Skala mit der Einteilung +, +, ++, +++ mit ++ bewertet, die Spezifitdt mit +++
(EITELBERGER, 1993).

2.10.4 Die Manometrie

Manometrisch werden Schluckakt und Peristaltik, Druck des UOS und Refluxe-
pisoden gepriift (SCHARLI, 1993; VANDENPLAS, et al., 1993; CULLU, et al., 1994). Ein Oeso-
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phagussphinkter-Druck < 15 mm Hg erméglicht einen GOR (CHEN, CHANG, HSU, 1991). Die
Manometrie ist eine wertvolle Untersuchungsmethode, um den Mechanismus des GOR zu ver-
stehen, wird aber kaum zur Diagnostik verwendet (FAUBION, ZEIN, 1998). Die Sensitivitat wird
von Eitelberger dazu nur mit einem + bewertet und die Spezifitat mit ++ (EITELBERGER, 1993).
Bei einer Untersuchung von schwer retardierten Kindern, leicht retardierten Kindern und einer
Kontrollgruppe wurden Manometrieergebnisse ausgewertet. Beziiglich der UOS-Relaxation
und der Dauer der oesophagealen Wellen zeigten die Manometrieergebnisse der einzelnen
Gruppen kaum Unterschiede. Aber was den UOS-Druck und die Amplitude der oesophagealen
Wellen, die ein wichtiges Beurteilungskriterium der Saureclearance des Oesophagus ist,
betrifft, ergaben sich folgende Differenzen: die Manometrieergebnisse der Kontrollgruppe
lagen im physiologischen Bereich, die Manometrieergebnisse der Kindern mit schweren psy-
chomotorischen Retardierungen wichen am meisten davon ab, die Untersuchungsergebnisse
der Kinder mit leichter Retardierung lagen dazwischen (STAIANO, et al., 1991).

2.10.5 Thorax-Réntgenaufnahme

Eine Rdntgenaufnahme der Lunge bietet nur indirekte Hinweise auf einen
GOR und kann nur die Folgen des Refluxes aufzeigen, die sich u. a. als alveoldre oder intersti-
tielle Infiltrate im unteren oder oberen Segment des unteren Lappens oder im hinteren Seg-
ment des oberen Lappens darstellen (GLASSMAN, GEORGE, GRILL, 1995; GUILL, 1995). Bei
Séauglingen kénnen auch Zeichen einer Bronchiolitis zu sehen sein (BAUER, et al., 1993).

2.10.6 Die Szintigraphie

Die Szintigraphieuntersuchung kann zwischen direkter und refluxiver Aspira-
tion unterscheiden und diagnostiziert auch einen alkalischen GOR. Sie dient somit der Ergén-
zung der pH-Metrie, wenn die Kilinik fiir einen GOR spricht, die pH-Metrie aber negativ ausfallt
(SHAY, ABREU, TSUCHIDA, 1992; LELLI, ASHCRAFT, 1994). Die Szintigraphie gibt jedoch
keine Auskunft Gber anatomische Details. Sie dient vor allem der Identifizierung einer verzdger-
ten Magenentleerung bei der Operationsplanung (BAUER, et al., 1993). Die Sensitivitat der
Szintigraphie liegt bei ca. 60% (GLASSMAN, GEORGE, GRILL, 1995) mit hoher Spezifitat
(EITELBERGER, 1993; KASHYAP, et al., 1993).

2.10.7 Weitere Diagnostikmethoden

Spezielle Untersuchungsmethoden sind der Lipidgeladene-Makrophagen-
Index zur Identifizierung von Aspiration mittels bronchoalveolarer Lavage (BAUER, et al., 1993).
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Der Bernstein-Test wird selten bei Kindern angewandt. Er dient der Differenzierung von herz-
bedingten und nicht herzbedingten Brustschmerzen (GLASSMAN, GEORGE, GRILL, 1995).

Mit dem Tuttle-Test wird Hydrochlorid im Magen mittels einer pH-Sonde fir 15-
60 Minuten nach dem Essen gemessen. Der Test ist nicht sehr zeitaufwendig, ergibt jedoch oft
ein falsch positives Ergebnis (HERBST, 1983).

Die Sonographie kann auch einen Reflux mit neutralisiertem Mageninhalt auf-
zeigen. Desweiteren ist durch die Sonographie eine Aussage Uber die Funktion des Hiatus
moglich und liefert morphologische Daten (GOMES, MENANTEAU, 1991). Die Untersuchungs-
dauer und damit der Erfassungszeitraum eines méglichen GOR hingegen ist sehr kurz
(WESTRA, WOLF, STAALMAN, 1990).

2.11 Konservative Therapie

Grundsatzlich gilt: Vermeiden von bestimmten Nahrungsmitteln und Medika-
menten, die den UOS-Tonus herabsetzten, Oesophagusirritationen verursachen, die H2-
Rezeptoren stimulieren und die Saureproduktion erhéhen. Dariiberhinaus sollte von einer Nah-
rungsaufnahme kurz vor dem Hinlegen abgesehen werden (DALTON, CASTELL 1989). Wei-
tere unterstiitzende MaBnahmen beinhalten u. a. bei behinderten Kindern die Aufklarung und
Beruhigung der Eltern (FAUBION, ZEIN, 1998).

Bei neurologisch auffalligen Kindern ist oft eine Unterstlitzung durch Logopé-
den, Ergotherapeuten und Diatassistenten angezeigt (TUCHMAN, 1989).

Die konservativen Therapieempfehlungen werden in den Publikationen
(ORENSTEIN, 1991; VANDENPLAS, et al., 1993; EITELBERGER, 1993) in folgende Phasen

eingeteilt:

Phase 1 A: Komplette aufrechte Lage oder Anti-Trendelenburg-Lagerung von 20° - 30° in
Bauchlage. Dadurch wird die Saure-Clearance erhéht und der Druck auf den

UOS herabgesetzt. Diese MaBnahme unterstiitzt auBerdem die Magenent-
leerung (DALTON, CASTELL, 1989). Eine Rickenlage sollte vermieden wer-
den.

Phase 1 B: Andicken der Nahrung. Ein Effekt ist jedoch nicht nachgewiesen (ORENSTEIN
MAGILL, BROOKS, 1987). Desweiteren besteht hierbei die Gefahr eines ok-
kulten Refluxes mit mdglicherweise Erhéhung des Risikos fiir oesophageale
und pulmonale Komplikationen (VANDENPLAS, SACRE, 1987). Dieser Phase
sollte bei Oesophagitis Ubersprungen werden, da die hierbei oft zuséatzlich vor-
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Phase 1 C:

Phase 1 D:

Phase 2:

Phase 3 A:

Phase 3 B:

kommende Dysmotilitat die Reinigung des Oesophagus verzogert.

h&ufigere Mahlzeiten mit vermindertem Volumen. Die Haufigkeit von postpran-
dialen neutralen Refluxen steigt zwar, aber die Anzahl der Saurerefluxe sinkt.
Dies kann allerdings einen nachteiligen sozialen Effekt fur die Eltern haben und
das hungrige Kind stressen. Enge Kleidung und Verstopfung sollte vermieden

werden.
Antazida (Saurepufferung und Erhéhung des UOS-Druckes) .

Prokinetika erhdhen den UOS-Druck, steigern die gastrointestinale und oeso-
phageale Kontraktilitat und damit die Reinigung. Sie verbessern die antroduo-
denale Koordination und beschleunigen damit den intraluminalen Transport
und die Magenentleerung. Zu der Gruppe der Prokinetika gehdren u. a. Dom-
peridon, Metroclopramid und Cisaprid. Cisaprid hat keine schwerwiegende
Nebenwirkungen und kann auch zur Behandlung von unkompliziertem GOR
ohne komplette Untersuchung angewandt werden. Es vermindert auBerdem
die Anzahl der Refluxepisoden und jene mit langer Dauer. Domperidon und
Metroclopramid haben keinen Effekt auf die Magensaureproduktion, und es
kommt nicht zu einer signifikanten Reduzierung von Reflux. Bei diesen Proki-
netika treten haufiger schwerwiegende Nebenwirkungen auf (VANDENPLAS,
et al., 1993; RAMIREZ, RICHTER, 1993; LELLI, ASHCRAFT, 1994).

H2-Blocker unterdriicken die Saureproduktion, haben aber keinen Effekt auf
den UOS oder die Magenentleerung. Jedoch besteht ein Effekt auf die Rate
von TLESR. Zu dieser Gruppe gehdren Cimetidin, Ranitidin, Famotidin, sie dir-
fen nicht mit Antazida kombiniert werden. lhr Nachteil besteht in einem néachtli-
chen Saurereboundeffekt (SAVARINO, et al., 1995)

Versuchsweise werden u. a. angewandt: Sucralphat, ein Mukosaprotektivum,
daB vor Gallensalze, Trypsin und Saure schitzt. Es findet seine Anwendung
bei Oesophagitis; Omeprazol, ein Protonenpumpenblocker, bedarf fiir die An-
wendung im Kindesalter noch der weiteren Uberpriifung (ALLIET, et al., 1994).
Protonenpumpenblocker haben keinen Effekt auf die Rate von TLESR
(MITTAL, et al.,1995). Sie erhdéhen jedoch den pH der Refluxate, erniedrigen
das gastrale Sekretionsvolumen und erleichtert damit die Magenentleerung.
Omeprazol heilt sogar die schwersten erosiven Oesophagitiden und die mei-
sten Symptome des GOR (HASSALL, 1995; ERIKSSON, et al., 1995). Fir eine
Kurzzeitbehandlung von drei bis sechs Monaten mit Omeprazol wurden hinrei-
chend Erfahrungen gesammelt. Ergebnisse beziiglich der Langzeitbehand-
lung liegen noch nicht vor (HASSALL, 1998).
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Phase 4: operative Therapie mit Fundoplikatio, Gastropexie und anderen Antireflux-
operationen (siehe auch unten).

(BENDER, 1992; BAUER, et al., 1993; VANDENPLAS, 1994 c; ARMENTROUT, 1995; KLIN-
KENBERG-KNOL, et al., 1995; SEIERT, 1995; FAUBION, ZEIN, 1998)

Bei einem unkompliziertem GOR wird empfohlen, ohne vorhergehende Unter-
suchung mit einer konservative Therapie der Phase 1 und Phase 2 zu beginnen. Bei kompli-
ziertem GOR wird je nach Endoskopieergebnis eine Therapie der Phase 2 oder Phase 3 durch-
gefiihrt. Die Endoskopiekontrolle entscheidet Uber den weiteren Therapieverlauf bis hin zu
einer chirurgischen Intervention. Bei einem GOR mit ungewdhnlichen Symptomen wird nach
einem pathologischen pH-Metrie-Ergebnis gleich mit einer konservativen Therapie der Phase 2
begonnen. Es sollte eine Kontroll-pH-Metrie durchgefiihrt werden, wenn das klinisches Bild
keine Veranderung aufweist (VANDENPLAS, et al., 1993). Bei einer medikamentdsen Thera-
pie ist eine vier- bis achtwdchige Therapiedauer anzustreben, um die Effektivitat der Therapie
adaquat evaluieren zu kédnnen (ORENSTEIN, 1991; ARMENTROUT, 1995), bei Oesophagitis
sogar eine Therapiedauer von zwei bis drei Monaten (ORENSTEIN, 1992).

Bei Kindern mit ZNS-Schédigung werden aufgrund der fast immer vorkommen-
den Dysmotilitdt Prokinetika in Kombination mit H2-Blockern oder Omeprazol eingesetzt
(VANDENPLAS, et al., 1993). Die extrapyramidalen Nebenwirkungen des Metoclopramids
durfen dabei nicht mit dem Erscheinungsbild der priméren neurologischen Behinderung ver-
wechselt werden (ORENSTEIN, 1991). Cisaprid zeigt eine geringe Effektivitat bei diesen
Kindern im Vergleich zu Kindern ohne Behinderung und in dieser Patientengruppe ist kaum
eine Besserung durch medikamenttse Therapie zu beobachten (SONDHEIMER, MORRIS,
1979; WILKINSON, DUDGEON, SONDHEIMER, 1981; CHEN, CHANG, HSU, 1991).

2.12 Operative Therapie
2.12.1 Operationsindikation

Ein medikamenttses Therapieversagen nach sechs Wochen stellt eine
Operationsindikation dar (CHEN, CHANG, HSU, 1991; BAUER, et al., 1993). Andere Autoren
beflirworten einen konservativen Therapieversuch von zwei bis sechs Monaten (MILLA, 1990;
ARMENTROUT, 1995).

Die Operationsindikation wird aufgrund des klinischen Erscheinungsbildes und
aufgrund der aus der apparativen Diagnostik gewonnenen, objektiven MeBwerte gestellt
(BORGSTEIN, et al., 1994).
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Reflux-assoziierte pulmonale Symptome und Aspiration sind die Hauptindika-
tion fir die Operation des GOR im AnschluB an einen medikamentésen Therapieversuch
(ASHCRAFT, 1993; ROSCH, 1997).

Als absolute Operatinsindikation gelten Apnoen, die eine Reanimation notwen-
dig machen, rezidivierende Pneumonien, durch PE bewiesene persistierende Oesophagiti-
den, die bei Kindern &lter als ein bis zwei Jahre auftreten und die nicht auf medikamentése The-
rapie ansprechen. Besonders im Sauglingsalter wird man zur operativen Therapie Ubergehen,
wenn ein Nahrungsaufbau nicht méglich ist (NISSEN, ROSSETTI, 1959; SCHARLI, 1991;
ORENSTEIN, 1992; LELLI, ASHCRAFT, 1994; ARMENTROUT, 1995). BYRNE empfiehlt die
priméare operative Therapie bei Striktur, Barrett-Oesophagus und Hiatus Hernie als Ursache oder
Folge von GOR (BYRNE, et al., 1982).

Relative Operationsindikationen sind atypisches Asthma, Krupp, chronisches
Erbrechen mit Gedeihstérungen, Malnutrition und chronischer Husten. Weitere Griinde fir die
Durchfihrung einer Antirefluxoperation sind rezidivierende Apnoen, Hamatemesis, peptische
Striktur, Barrett-Oesophagus oder persistierender GOR trotz adaquater medikamentdser
Therapie. Ebenso stellt die Erfolgslosigkeit einer konservativen Therapie einer respiratorischen
Erkrankungen, besonders bei Kindern &lter als ein bis zwei Jahre, eine Operationsindikation dar
(SPITZ, 1982; LELLI, ASHCRAFT, 1994; FAUBION, ZEIN, 1998). Auch Kinder, die ein
Gastrostoma zur Nahrungsaufnahme bendtigen, brauchen sehr haufig eine Antirefluxplastik.
Denn durch das Gastrostoma verédndern sich die anatomischen Verhéaltnisse und eine
Bolusfiitterung wird nun méglich. Beides pradisponiert zu einem GOR (ORENSTEIN, 1992).

Neben den oben erwé&hnten Indikationen ist eine operative Therapie sehr
haufig auch bei Kindern mit neurologischer Behinderung notwendig, da sie eine GOR-Inzidenz
von 75% haben (WILKINSON, DUDGEON, SONDHEIMER, 1981; SPITZ, et al., 1993;
VANDENPLAS, et al., 1993; WURFEL, et al., 1993; ORENSTEIN, 1994). Neurologisch
geschadigte Kinder mit Spastik und pathologischem GOR, die iiberwiegend auf dem Riicken
liegen und Uber Gastrostoma ernahrt werden und vor allem unter pulmonalen Erkrankungen
leiden, brauchen eher eine feste Fundoplikatio, welche mit der Operationstechnik nach Nissen
erzielt wird (TUNELL, 1989; ORENSTEIN, 1992 b).

Auch Kinder nach Oesophagusatresie und mit abnormaler oesophagealer Moti-
litat, werden mittels Fundoplikatio therapiert. Denn diese Kinder leiden auch oft unter unbeein-
fluBbaren Symptomen (ORENSTEIN, 1992 a; ORENSTEIN, 1994). Nach der Erfahrung von
MONTGOMERY wird bei ca. 1/3 (32,14%) der Kinder mit Anastomosenoperation nach Oeso-
phagusatresie eine Fundoplikatio notwendig (MONTGOMERY, FRENCKNER, 1993). Eine
Routineantirefluxoperation bei unkomplizierter Oesophagusatresie mit tracheooesophagealen
Fistel und primarer Anastomose ist jedoch nicht erforderlich. Demgegeniber scheint aber eine
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Routinegastrostomie mit VerschluB am 10. postoperativen Tag und Routinebougierung
sinnvoll (BRANDESKY, 1989).

Kontroverse Meinungen herrschen dartber, welche Kinder eine
Antirefluxplastik tatsachlich brauchen. Besonders fur Kindern mit Dysmotilitat herrscht hierzu
keine einhellige Meinung (CURCI, DIBBINS, 1988; ORENSTEIN, 1992 a; KIMBER, KIELY,
SPITZ, 1998; ADAMEK, WIENBECK, 1998).

Ebenso umstritten ist die Operationsindikation bei Kindern mit persistierenden
Symptomen, welche zwar auf Medikamente ansprechen, aber sofort nach Absetzten der
Medikation erneut auftreten (ORENSTEIN, 1992). Kinder unter einem Jahr sollten keiner
Operation unterzogen werden, da es haufig zu einer Besserung nach Nahrungsumstellung
und entsprechender Lagerung/ Positionierung kommt. In den ersten Wochen erfolgt
dartiberhinaus eine Reifung des UOS (MILLA, 1990).

2.12.2 Operationsverfahren

Fiar die Antirefluxoperation stehen verschiedene Verfahren zur Verfligung:
Nissen-Fundoplikatio, Thal-Fundoplikatio, mit oder ohne eine Gastrostomie und mit oder ohne
eine Pyloroplastik. Desweiteren werden unter anderem vordere Gastropexie, Angelchik-
prothese und Hiatoplastik angewandt (VANDENPLAS, et al., 1993; ORENSTEIN, 1991). Unter
Fundoplikatio versteht man eine zirkuldre Umscheidung der terminalen Speiseréhre mit einer
Fundusmanschette zum Zwecke einer kardialen Ventilfunktion (SIEWERT, WEISER, 1989).

Die Antirefluxoperation beruht auf drei physiologischen Prinzipien:

Herstellen eines intraabdominellen oesophagealen Anteils;

2. Bildung eines His'schen Winkels und eines UOS, dessen Wirkung einer
physiologischen Funktion nahe kommt;

3. Verhinderung einer Hiatushernie.

Das vorderste Ziel ist die Wiederherstellung einer oesophagealen und
gastralen Funktion, die soweit wie méglich einem physiologischen Zustand entspricht (NISSEN,
ROSSETTI, 1959; STAIANO, et al., 1991; LELLI, ASHCRAFT, 1994).

Je langer der Manschettenanteil des distalen Oesophagus ist, desto effektiver
ist die antirefluxive Wirkung (BAUER, et al., 1993).
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2.12.2.1 Fundoplikatio nach Nissen

Die Fundoplikatio nach Nissen mit ihrer 360°-manschettenférmige Féltelung
des Magenfundus um den juxtakardialen Oesophagus, ist die Therapie der Wahl bei
symptomatischem GOR und geht mit einer geringen Mortalitat, aber einiger Morbiditat einher
(SPITZ, 1982).

Angewandt wird die Fundoplikatio nach Nissen bei qualendem Erbrechen,
mehreren unbeherrschbaren Symptomen und Erkrankungen und bei neurologisch behinder-
ten Kindern mit oder ohne Gastrostoma. Sie beugt Rezidiven effektiver vor (ORENSTEIN,
1991; ORENSTEIN, 1992 b; RAMACHANDRAN, et al., 1996). Die Mageneingangsmanschette
wirkt wie ein Ventil und verhindert einen Reflux liber eine Erhéhung des UOS-Druckes und
moglicherweise Uber eine Reduktion der Magendehnung (GOMEZ, et al., 1992; MITTAL, et al.,
1995). Durch die Nissen Fundoplikatio wird der intraabdominelle Oesophagusanteil verlangert.
Zusammen mit einer posterioren Gastropexie wird ein spitzerer His'schen Winkel kreiert
(WHEATLEY, CORAN, WESLEY, 1993). Die Fundoplikatio hat den gréBten EinfluB aller Anire-
fluxoperation auf TLESRs: Nach operativer Therapie kommt es zu einer Reduktion der TLESR-
Rate allgemein um 50%, und der TLESRs mit Reflux von 47% auf 17% (IRELAND et al.,1993).
Dieses Verfahren wird besonders bei Patienten mit refluxinduzierter pulmonaler Aspiration
bevorzugt, aber nicht alle respiratorischen Symptome werden dadurch beseitigt, denn vermut-
lich bestehen gleichzeitig andere Defekte der Schutzmechanismen der Luftwege (BAUER, et
al., 1993; ORENSTEIN, 1994).

Der Nachteil der Fundoplikation nach Nissen besteht in einer reduzierten
Magenkapazitdt und in der postprandial herabgesetzten Fahigkeit aufzustoBen und zu
erbrechen (BAUER, et al., 1993: LUOSTARINEN, et al., 1995).

2.12.2.2 Fundoplikatio nach Thal

Die Teilfundoplikatio nach Thal (270°-Umschlingung) erlaubt den Patienten zu
erbrechen und eine physiologische Anzahl von Refluxepisoden zu haben. So wird ein
Gasbloat-Syndrom, welches gekennzeichnet ist durch Meteorismus, Magenkrampfen,
Verhaltensstérungen und die Unfahigkeit zu erbrechen und aufzustoBen, weites gehend
vermieden. Eine Folge ist, daB so die Mageneingangsmanschette geschont wird (SCHARLI,
1991; LELLI, ASHCRAFT, 1994). Die Thal Fundoplikatio ist auBerdem operationstechnisch
einfacher durchzufiihren und ist mit weniger Dissektion verbunden (RAMACHANDRAN, et al.,
1996). AuBerdem vermindert eine Teilumschlingung das Problem des durch die Manschette
geschaffenen erhéhten Widerstandes im Vergleich zu einer 360° Fundoplikatio (LELLI,
ASHCRAFT, 1994; SNYDER, et al., 1997).
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2.12.2.3 Antirefluxoperation bei Kindern mit Z. n. Korrektur einer Oeso-
phagusatresie

Die operative Therapie der Patienten mit vorangegangener Korrektur einer
Oesophagusatresie und mit oesophagealer Dysmotilitat, erfordert eine losere Manschette am
Mageneingang, als die 360° Nissen Fundoplikatio bietet (CURCI, DIBBINS, 1988; LINDAHL, et
al., 1989; WHEATLEY, CORAN, WESLEY, 1993; ORENSTEIN, 1994), dem widersprechen
andere Autoren (FONKALSRUD, et al., 1979; FONKALSRUD, et al., 1998).Die geringe
Motilitdt, und die damit verbundene Dysphagie und verminderte Saureclearance, sowie ein
verkirzter Oesophagus und unphysiologische Lokalisation und Funktion des UOS kann bei
einer kompletten Fundoplikatio nach Nissen verstarkt werden (SNYDER, et al., 1997).

2.12.2.4 Die Operationsverfahren der Fundoplikatio im Vergleich

Nach TUNELL lassen sich die Vor- und Nachteile der verschiedenen Operati-
onsmethoden der Fundoplikatio wie folgt beschreiben (TUNELL, 1989):

Verglichen mit der Thal-Fundoplikatio besteht bei der Antirefluxoperation nach
Nissen seit langerer Zeit eine Erfolgsdokumentation im Zuge der Nachkontrolle. AuBerdem ist
die Rate der erfolgreichen Therapie des pathologischen Refluxes héher. Dagegen ist die
Nissen-Fundoplikatio ein schwieriger durchzufihrendes Verfahren als das der Thal-Fundo-
plikatio und hat eine hdhere Rate postoperativer Morbiditat. Die Mortalitat ist bei beiden
Verfahren gering.

2.12.2.5 Weitere Operationsverfahren

Eine Hiatushernie an sich stellt nicht generell eine Operationsindikation dar. Bei
Auftreten jedoch eines symptomatischen pathologischen GOR infolge einer Hiatushernie
bedarf es einer Hiatoplastik (HUBNER, 1978; MILLA, 1990).

Eine Pyloroplastik wird bei verzégerter Magenentleerung, die besonders bei
neurologisch geschéadigten Kindern vorkommt, angewandt (FONKALSRUD, et al., 1989;
BAUER, et al., 1993; ORENSTEIN, 1994).

Bei hypertrophischer Pyolorusstenose ist in Einzelfallen eine Pyloromyotomie
notwendig (SPITZ, et al., 1993).

Bei veranderten anatomischen Strukturen wie Pylorusstenose, Malrotation,
Striktur infolge Oesophagitis und tracheooesophageale Fistel, steht vor der Durchfiihrung
einer Antirefluxoperation die operative Korrektur dieser unphysiologischen anatomischen
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Strukturen im Vordergrund. Oft reicht allein diese MaBnahme aus, um einen pathologischen
GOR zu beseitigen (BAUER, et al., 1993).

Direkte Aspiration kann meist nicht behoben werden und der Schluckmecha-

nismus mufB daher umgangen werden durch z. B. Gastrostomie (BAUER, et al., 1993).

2.12.3 Lebensalter zum Zeitpunkt der Operation

Literaturangaben zum Lebensalter zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation
existieren nur in einem sehr geringen Umfang. Im Folgenden sind zwei Angaben beziiglich des
Lebensalters im Vergleich dargestellt, wobei es sich bei der einen um eine Sammelstudie aus
sieben groBen Kinderchirurgischen Zentren in den USA in einem Zeitraum von 20 Jahren

handelt.

SPITZ, et al., 1993 FONKALSRUD, et al., 1998
n=132 n=7467, Sammelstatistik

<1 Lebensmonat | 1%

2-5 Monate | 9%
6-12 Monate | 11% (21% <1 Jahr) 40% <1 Jahr
12-24 Monate | 23%
2-10 Jahre |29% (2-6 Jahre) 48%
>10 Jahre |27% (> 6 Jahre) 12%
2.13 Postoperative Ergebnisse der Antirefluxoperation

Der Erfolg der Antirefluxoperation wird gemessen am subjektiven
Wohlbefinden, apparativ dokumentierten rezidivierenden Reflux, Gewichtszunahme und der
Untersuchung von respiratorischen und nutritiven Problemen (BYRNE, et al., 1982; RICE,
SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991).

Ein pathologischer GOR kann nach einer Nissen Fundoplikatio signifikant
vermindert werden. Bei der Manometrie zeigt sich postoperativ jedoch keine Erhéhung des
basalen UOS-Druckes, ebensowenig kommt es zu einer Beeinflussung der motorischen
Funktion des Oesophagus (DI LORENZO, FLORES, HYMAN, 1991; BREUMELHOF et al.,
1995). Dem widerspricht Zaninotto in seiner Studie, in der er manometrisch einen héheren

UOS postoperativ gegeniiber praeoperativ nachweist (ZANINOTTO, et al., 1995).

AuBerdem reduziert sich postoperativ die Auftretenshaufigkeit von Erbrechen,

Oesophagitis, Pneumonie und andere respiratorische Probleme und damit die Haufigkeit der
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Krankenhausaufenthalte. Die nutritive Versorgung dieser Kinder ist verbessert und es kommt
zu einer Gewichtszunahme innerhalb kurzer Zeit (BUI, et al., 1989; RICE, SEASHORE,
TOULOUKIAN, 1991; MARTINEZ, GINN-PEASE, CANIANO, 1992).

2.13.1 Auftreten der einzelnen Symptome prae- und postoperativ:
praeoperativ postoperativ

Emesis 68%-81% 8%-21%

Aspirationspneumonie 54%-65% 17%-40%

rezidivierende Infektionen - 8%

(praeoperativ: RICE, SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991;
postoperativ: MARTINEZ, GINN-PEASE, CANIANO, 1992; RICE, SEASHORE; TOULOUKIAN,
1991; SMITH, et al., 1992)

2.13.1.1 Postoperatives Ergebnis bei Sandifer-Syndrom

Ein Torticollis aufgrund von GOR kann sich nach operativer Therapie mittels
Fundoplikatio innerhalb von sechs Monaten zuriickbilden (SENOCAK, et al., 1993).

2.13.2 Erfolgsrate

Die Erfolgsrate nach einer Nissen-Fundoplikatio ist dadurch gekennzeichnet,
daB3 es in > 90% der Félle postoperativ zu einem verminderten oder beseitigten Reflux kommt
(TUNELL, 1989; ASHCRAFT, 1993; ORENSTEIN, 1994). Dies deckt sich mit dem klinischen
Erscheinungsbild. Gemessen an den praeoperativ aufgetretenen Symptomen liegt die
Erfolgsrate der operativen Therapie zwischen 83% und 97% (ASHCRAFT, 1993). Andere
Autoren beschreiben eine Erfolgsrate von 75% bis 85% (SPITZ, et al., 1993; ARMENTROUT,
1995), bzw. eine Versagensrate von 3% - 40% (BYRNE, 1990; SPITZ, et al., 1993).

2.13.2.1 Erfolgsrate bei Kindern mit Behinderung

Bei Kinder mit neurologischen Behinderung liegt die Erfolgsrate der operativen
Therapie niedriger. Dies gilt sowohl fir das Operationsverfahren nach Nissen als auch nach Thal
mit und ohne Gastrostoma (ARMENTROUT, 1995; SNYDER, et al., 1997; KUBIAK, et al.,
1999). 95% der nicht behinderten Kinder und 73% - 85% der behinderten Kinder zeigten gute
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Langzeitergebnisse (STRINGEL, et al., 1989; FONKALSRUD, et al., 1998; KIMBER, KIELY,
SPITZ, 1998).

2.13.2.2 Erfolgsrate bei Kindern mit Z. n. Korrektur einer Oesophagus-
atresie

Bei Kindern nach Korrektur einer Oesophagusatresie, besteht nach initialer
oder Re-Operation zu 71% ein exzellentes Langzeitergebnis, trotz zum Teil verlangerter Dys-
phagie postoperativ und Anlage eines Gastrostomas flr sechs bis 20 Monate. Die Kurzzeiter-
gebnisse sind mit einer Erfolgsrate von 38% wenig ermutigend (WHEATLEY, CORAN, WES-
LEY, 1993). Die Hohe der Erfolgsrate ist ganz sicher auch abhangig vom Nachuntersuchungs-
zeitraum (SNYDER, et al., 1997).

2.13.2.3 Erfolgsrate bei Kindern mit verzégerter Magenentleerung

Bei Kindern mit GOR und verzdgerter Magenentleerung zeigt sich in der
Langzeitnachuntersuchung nach Fundoplikatio und antroplastischer Operation szintigraphisch
eine signifikant verbesserte Magenentleerung in 3/4 der Félle. Die Medikamenteneinnahme
kann reduziert werden (DUNN, et al., 1998).

2.13.3 Postoperative Komplikationen

Trotz hoher Erfolgsrate, zeigen Kurz- und Langzeitergebnisse einige
postoperative Probleme (ORENSTEIN, 1994).

Haufige Komplikationen sind Herniation, GOR-Rezidiv mit allen assoziierten
Symptomen wie Erbrechen, Aspirationspneumonie, Oesophagitis, Striktur, Gedeihstérungen,
respiratorische Erkrankungen und Apnoe-Episoden. Im der folgende Tabelle sind die
postoperativen Komplikationen aufgefihrt:

Gasbloat-Syndrom

Dumping-Syndrom

Wundinfektionen

Wunddehiszenz/Wundruptur

Perforation

Sepsis

AbszeB und intraperitoneales Leck durch Gastrostomie
Fundoplikatiodislokation
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Fundoplikatioauflésung

Fundoplikatio- und Magenruptur
Magenausgangsobstruktion

Diarrhoe

intestinale Obstruktionen durch Adhasion

(SMITH, et al., 1992; BAUER, et al., 1993; SPITZ, et al., 1993; BORGSTEIN, et al., 1994;
ORENSTEIN, 1994; ARMENTROUT, 1995; RAMACHANDRAN, et al., 1996).

Auch postoperative nekrotische Enterokolitis, Dekubitus, akutes
Nierenversagen, Spannungspneumothorax und GefaBverletzungen kénnen auftreten (SMITH,

et al.,, 1992; SPITZ,et al., 1993).

Weitere postoperative Komplikationen treten haufig aufgrund der Anéasthesie
auf. Dies gilt besonders fir Operationen, die an neurologisch geschéadigten Kindern
durchgefiihrt werden missen (ARMENTROUT, 1995).

2.13.3.1 Risikofaktoren fiir das Versagen der Fundoplikatio

Risikofaktoren fur den MiBerfolg der Fundoplikatio sind hypertone cerebrale
Lahmungen assoziiert mit Epilepsie, Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie, Tracheomalazie,
Strikturen und Syndrome (KIMBER, KIELY, SPITZ, 1998).

Bei diesen Kindern sowie bei Kindern mit chronischen Lungenerkrankungen
ist die MiBerfolgsrate, Morbiditats- und sogar Mortalitadtsrate nach Antirefluxoperation hoch
(ORENSTEIN, 1994; HASSALL, 1998).

Generell sind Komplikationen nach einer Nissen Fundoplikatio in 20% zu
erwarten (BAUER, et al., 1993).

2.13.3.1.1 Postoperative Komplikationen bei Kindern mit Behinderung

Neurologisch auffallige Kinder entwickeln bis zu 25% ein rezidivierenden GOR,
mit der Notwendigkeit einer Reoperation bis zu 20% (MARTINEZ, et al., 1992; SPITZ, et al.,
1993). Tritt bei behinderten Kindern zuséatzlich eine chronische Lungenerkrankungen auf,
steigt die Versagensrate auf 47% (TAYLOR, et al., 1994). Postoperativ kénnen bei Kindern mit
ZNS-Schédigung nach uberwiegender Symptomfreiheit fir durchschnittlich elf Monate in bis zu
71% der Félle erneute Symptome auftreten, die verdachtig auf rezidivierenden GOR sind
(MARTINEZ, GINN-PEASE, CANIANO, 1992; SMITH, et al., 1992). Neurologisch beeintrach-

tigte Kinder neigen postoperativ zu Gastroenteritis mit Erbrechen, Krampfanfallen und adhéasi-
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ver intestinaler Obstruktion (STRINGEL, et al., 1989; LELLI, ASHCRAFT, 1994).

Die Grinde fir die hohe MiBerfolgsrate bei Kindern mit ZNS-Schédigung sind
multifaktoriell. Sie kann u. a. durch den groBen StreB bedingt sein, den die Fundoplikatio
erfahrt. Dieser Stre8 kann von Hochwirgen der Nahrung, chronischen Lungenerkrankungen
mit Husten, von Verschlucken, Spastik, Krampfanféllen und abnormaler intraabdomineller Druck
durch Darmdysmotilitat herriihren (HASSALL, 1994; LELLI, ASHCRAFT, 1994; RAMACHAN-
DRAN, et al., 1996; KIMBER, KIELY, SPITZ, 1998). Besonders bei behinderten Kindern kann
dariiberhinaus ein diinneres Gewebe und schlechtere Wundheilung aufgrund von Malnutrition
bestehen (RAMACHANDRAN, et al., 1996).

2.13.3.1.2 Postoperative Komplikationen bei Kindern mit Z. n. Korrektur
einer Oesophagusatresie

In einer Studie an Kindern mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie war die
Rupturrate der Mageneingangsmanschette mehr als dreifach so hoch wie bei Kindern ohne
Voroperationen am Oesophagus (LINDAHL, 1984; WHEATLEY, CORAN, WESLEY, 1993;
SNYDER, et al., 1997). Bei diesen Kindern sind die Ursachen fir das Versagen der Antireflux-
operation vermutlich die gleichen, wie die Ursachen des GOR bei dieser Patientengruppe
(SNYDER, et al., 1997). Der starke Zug an der Manschette durch den verkirzten Oesophagus
nach Anastomosenoperation und die nachfolgend aufgeflihnrten Probleme pradisponieren
wahrscheinlich zu einer hdéheren Versagensrate von durchschnittlich 30% (FONKALSRUD,
1979; CURCI, DIBBINS, 1988; LINDAHL, et al., 1989; WHEATLEY, CORAN, WESLEY, 1993;
SNYDER, et al., 1997). Dysmotilitat, verkurzter Oesophagus und chronische respiratorische
Erkrankungen tragen zu rezidivierenden Hiatushernien bei (KIMBER, KIELY, SPITZ, 1998;
MONTEDONICO, et al., 1998), wohingegen ein kleines Magenvolumen zu einer Auflésung der
Antirefluxplastik pradisponiert (KIMBER, KIELY, SPITZ, 1998). Eine verlangerte Dysphagie
besteht zu 50%. Sie hat ihre Ursache vermutlich in der Unfahigkeit des dyskinetischen Oeso-
phagus und in der nicht genug koordinierten propulsiven Kraft, um den durch die Fundoplikatio
geschaffenen erhéhten Widerstand zu Uberwinden (CURCI, DIBBINS, 1988). Dadurch sind
zum groBen Teil auch die Erndhrungsprobleme, die zu 50% auftreten erklart. Der gleiche
Mechanismus kann auch zur Aspiration fuhren. Das Versagen der Antirefluxoperation wird
meistens am Auftreten von respiratorischen Symptomen bemerkt, vor allem am Auftreten von
rezidivierenden Pneumonien (SNYDER, et al., 1997).
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2.13.3.1.3 Postoperative Komplikationen bei Kindern mit verzégerter
Magenentleerung

Ein GOR-Therapieversuch ohne adaquate Behandlung einer Magenentlee-
rungsverzégerung und einer Obstipation, kann ein Grund fur die schlechten Ergebnisse der
konservativen und operativen Therapie sein (VAN WINCKEL, ROBBERECHT, 1993). Denn
Patienten mit verzdégerte Magenentleerung oder Malrotation préoperativ, leiden postoperativ
haufiger an einem Gasbloat-Syndrom (PAPAILA, et al., 1989; MILLA, 1990; DE VAULT, 1995).
Eine persistierende Magenentleerungsverzégerung kann zum GOR-Rezidiv und der
Auflésung der Mageneingangsmanschette fihren. Dies kann weitest gehend durch eine
Pyloroplastik vermieden werden (ALEXANDER, et al., 1997; FAUBION, ZEIN, 1998).

2.13.3.2 Pravention postoperativer Komplikationen

Um den postoperativen Komplikationen nach einer Antirefluxoperation praven-
tiv vorzubeugen, ist die Benutzung eines intraluminalen Magenschlauchs wéhrend der Operati-
on, die Durchfuhrung einer Fundopexie und/oder gegebenenfalls einer Pyloromyotomie
geeignet (ORENSTEIN, 1994). Verminderte Osmolalitdt der Nahrung, kontinuierliche Nah-
rungsgabe anstatt Bolusfltterung und die Entleerung des Magens préprandial, besonders von
Luft, verbessert die postoperative Erfolgsrate (STRINGEL, et al., 1989).

FONKALSRUD hatte in seiner Studie mit 7467 Patienten < 18 Jahren, die
innerhalb von 20 Jahren in sieben Krankenhdusern einer Antirefluxoperation unterzogen
wurden, ein gutes bis exzellentes Ergebnis von 94%. Das Ergebnis und die Komplikationen
schienen sich nicht nach der Art der Fundoplikatio zu unterscheiden. Daraus schlieBt
FONKALSRUD, daB eine Antirefluxoperation bei symptomatischem GOR bei nicht behinderten
Kindern und neurologisch auffélligen Kindern friih eingesetzt werden sollte, um die nutritive
Versorgung der letzt genannten Kinder zu erleichtern (FONKALSRUD, et al., 1998). Bei
Kindern mit bedeutenden koexistierenden Erkrankungen gelingt eine erfolgreiche Kontrolle
des GORs nicht immer in der Kontrolle der Symptome (JOHNSON, JOLLEY, 1981). Trotz der
hohen Komplikationsrate postoperativ, besonders was die Schluckstérungen angeht, und der
vielen Reoperationen, gerade bei neurologisch auffélligen Kindern, wird die Antirefluxoperation
Uberwiegend fiir erfolgreich gehalten (SMITH, et al., 1992; BORGSTEIN, et al., 1994). Die
Lebensqualitat dieser Kinder und deren Eltern und Betreuer verbessert sich durch die
Antirefluxoperation (SPITZ, et al., 1993).
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2.14 Stellenwert der Gastrostomie bei GOR

Manchmal ist es nicht mdglich, die Ursache der Dysphagie zu beheben auf-
grund von schweren angeborene MiBbildungen im Bereich des oberen Gastrointestinaltraktes,
des Nackens und des Kopfes, sowie aufgrund neurologische Stérungen. In diesen Fallen ist es
dann notwendig, die Nahrungsaufnahme fir eine lange Zeit, wenn nicht lebenslang, zu unter-
stutzen. Zur Verbesserung der Nahrungsaufnahme gibt es drei Méglichkeiten:

1. parenterale Ernéhrung
nasale Magensonde

Gastrostoma

Die Komplikationen der parenteralen Erndhrung liegen einerseits in mdglichen
metabolischen Stérungen und anderseits in der gefiirchteten Infektion Gber das intravendse
System.

Die nasale Magensonde ist nur bei kurzfristiger Anwendung weniger agressiv,
aber sie kann verstopfen und zur nasalen Behinderung fiihren. AuBerdem weist sie eine
geringe soziale Akzeptanz auf (VANDENPLAS, 1994 a).

Die Gastrostomie wird entweder als operative (Stamm-) Gastrostomie in
Allgemeinnarkose durchgefiihrt, oder als perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) in
lokaler Anasthesie und Sedierung. Nach Gastrostomie treten Komplikationen selten auf.

Die Gastrostomie ist von den drei oben genannten Mdglichkeiten das einzige
Verfahren, das auch bei Langzeitanwendung effektiv und risikoarm ist.

Die Anlage eines Gastrostomas wird notwendig bei Kindern mit langfristigem
Unterstitzungsbedarf (> drei bis sechs Monate) bei der Nahrungsaufnahme, bei Kindern, bei
denen Gasbloat ein Problem sein kénnte, sowie wenn die direkte Aspiration nicht behoben
werden kann und der Schluckmechanismus daher umgangen werden muB. Ein Gastrostoma ist
auch sinnvoll zum Schutz der Mageneingangsmanschette, auch dann, wenn der spétere
VerschluB3 des Gastrostomas schon vorhersehbar ist (BAUER, et al., 1993; ORENSTEIN, 1994;
VANDENPLAS, 1994 a). PEG ist mit einer geringeren Morbiditat verbunden und einfach in der
Durchfiihrung (ORENSTEIN, 1991).

Die Gastrostomie pradisponiert zur Refluxkrankheit (WESLEY, et al., 1981;
GRUNOW, AL-HAFIDH, TUNELL, 1989; HEINE, et al., 1995; SULAEMAN, et al., 1998). Oren-
stein geht in seinem Artikel von 14%-33% der Félle aus (ORENSTEIN, 1992a). Behinderte Kin-
der mit einem Gastrostoma und ohne Antirefluxoperation werden erwartungsgeman zu 70%-
90% einen GOR bekommen (JOLLEY, SMITH, TUNELL, 1985). Ein Gastrostoma kann aufBer-
dem einen GOR verschlimmern oder zu einer erhéhten Rezidivrate nach Antirefluxplastik fiih-
ren, da das Plazieren der Sonde im Magen nahe der groBen Kurvertur den Fundus hinunter-
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zieht und den His schen Winkel vergréBert. Darlberhinaus kann die durch das Gastrostoma
mdglich gewordene Bolusgabe sowohl den Magen als auch den gastrooesophagealen
Ubergang iiberdehnen. Dies fihrt letzlich zu einer Dysfunktion des UOS. Laut den Angaben
einzelner Autoren sinkt der UOS-Druck nach operativer Gastrostomie (JOLLEY, et al., 1986;
BYRNE, 1990). Andere Untersuchungen belegen dagegen auch eine Druckerhdhung des
UOS nach einer PEG (LAUNAY, et al., 1996).

Weitere Komplikationen nach einer Gastrostomie kénnen sein:

1. Fruh postoperativ: Wundstérungen und -infektionen, Fehllage des Gastrosto-
mas

2. Spét postoperativ: Ausbildung eines Dumping-Syndroms, verzbégerte Magen-
entleerung

3. Pflegefehler: Uberfiitterung

(STRINGEL, et al., 1989; BAUER, et al., 1993).

Eine eingeleitete Antibiose vor perkutaner endoskopischer Gastrostomie ver-
mindert jedoch die Haufigkeit auftretender Wundinfektionen deutlich (PRECLIK, et al., 1999).

Wahrend die Symptome eines GOR erst nach einiger Zeit offensichtlich wer-
den, zeigt eine pH-Metrie bereits nach zwei Tagen eine abnormale S&ureexposition des dista-
len Oesophagus an. Die operative Gastrostomie scheint den GOR zu verstéarken. Der Effekt von
PEG auf den GOR wird widerspriichlich diskutiert. In einer Studie war der durchschnittliche
Refluxindex vor und nach PEG-Anlage bei allen Kindern fast gleich. Trotzdem wiesen 2/3 die-
ser Kinder einen GOR auf. Dies wird damit erklart, daB die meisten Kinder, die eine PEG benéti-
gen, unter neurologischen Behinderungen oder einer zystische Fibrose leiden, Erkrankungen,
die mit einer hohen GOR-Pravalenz in Verbindung gebracht werden (LAUNAY, et al., 1996).

Bei Kinder mit einem pathologischen GOR, der durch intensive konservative
Therapie nicht beherrschbar ist, sollte bei notwendiger langzeitiger Erndhrung tber das
Gastrostoma routinemé&Big gleichzeitig eine Fundoplikatio durchgefihrt werden. Dies
insbesondere, wenn koexistierende neurologische Beeintrachtigungen vorliegen (WESLEY,
et al., 1981; JOLLEY, SMITH, TUNELL, 1985; STRINGEL, et al., 1989; BAUER, et al., 1993,
LAUNAY, et al., 1996). Langsames Fittern und Bauchlage bei einem Auftreten von GOR macht
eventuell eine operative Therapie vermeidbar (ORENSTEIN, 1992; SULLIVAN, 1992). Bei be-
hinderten Kindern mit Gastrostoma ohne GOR ist jedoch keine gleichzeitige Antirefluxoperation
indiziert (WHEATLEY, et al., 1991).

Ein unumstrittener Vorteil ist, daB das Gastrostoma die Versorgung der
neurologisch behinderten Kinder erleichtert. Die Einfachheit der Medikationsverabreichung
und des Futterns Uber das Gastrostoma flihren zu einer Zufriedenheit aller Eltern (TUNELL,
1989; CAULFIELD, 1994; RAMACHANDRAN, et al., 1996).
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3. Methodik und Daten
3.1 Material und Methodik

In den Jahren 1983-98 wurden in der Klinik und Poliklinik far Kinderchirurgie an
der Universitéatsklinik in Mainz insgesamt 100 Kinder mit Symptomen, die einen
Gastrooesophagealen Reflux (GOR) vermuten lassen, stationar aufgenommen. Darunter war
ein Kind nach einer initialen Fundoplikatio in Libyen. Bei 88 Kindern wurde die
Verdachtsdiagnose GOR nach MDP, pH-Metrie und/oder Gastrooesophagoskopie bestatigt.
Bei 68 dieser 88 Patienten (77,3%) muBte operativ behandelt werden. Diese Patienten stehen

im Mittelpunkt meiner Arbeit.

Von diesen 68 Kindern bestand bei 58 (85,3%) eine Behinderung, 3 Kinder
hatten zum Zeitpunkt der Geburt eine Oesophagusatresie (4,4%), bei 2 Patienten bestand
sowohl eine Behinderung als auch ein Z. n. Oesophagusatresie (2,9%), und 5 Kinder wiesen
weder eine Behinderung noch eine Oesophagusatresie auf (7,4%).

3.1.1 Auswertung

3.1.1.1 Stationare Akten

Es wurden retrospektiv folgende Parameter enthnommen:

— Geburtsdatum

— Geschlecht

— Alter bei Auftreten der Symptome

— Alter bei Diagnosestellung

— Zeitraum zwischen Auftreten GOR-assoziierter Symptome und dem Zeitpunkt der Diagnostik.
— GOR oder nicht bestatigter GOR

— GOR-mitverursachende Ereignisse und Folgen: Oesophagitis, Hiatushernie, Cardiainsuffizi-
enz, weiter Hiatus, Oesophagusdysmaoatilitat, Ulcus, Oesophagusstenose, Asthma, Brachy-
oesophagus, Barrettoesophagus, Magenentleerungsverzégerung, andere Symptome

— Lebensalter zum Zeitpunkt der Operation
— Zeitraum zwischen Diagnosestellung und Operationszeitpunkt

— Bougierung und die Haufigkeit der notwendigen Bougierungen nach einer Anastomose
oder nach einer Oesophagitis-Stenose.
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— GOR-assoziierte Symptome wie Hamatemesis, Hamatinerbrechen, Odynophagie, Dysphagie,
Verschlucken, Emesis postprandial, Gastorintestinale Blutung, Nahrungsverweigerung,
Gewichtsreduktion und Gedeihstérung, chronischer Husten und Heiserkeit, Bronchitis, rezi-
divierende Infektionen, Aspirationspneumonie.

— Magensonde praeoperativ

— Behinderung und koexistierende frihkindliche Probleme wie Hydrocephalus, Epilepsie,
Chromosomenaberration, Meningitis/Encephalitis, Gastrointestinale Erkrankungen, Multior-
ganversagen, Herzerkrankungen, andere Hirnsymptomatik, intrauterine Asphyxie, Polyhy-
dramnion bei der Mutter, Frihgeburt, Reanimation, Langzeitbeatmung, Apnoen.

— Oesophagusatresie mit primarer oder sekundarer Korrektur.
— Laboruntersuchungen (Anamie)

— Diagnostik: Gastrooesophagoskopie, pH-Metrie, Magen-Darm-Passage (MDP) und Thorax-
Roéntgenaufnahme.

— Konservative Therapie mit Medikamente wie H2-Blocker, Protonenpumpenblocker, Prokine
tika, Dopaminantagonisten, Antazida und andere.

— Operationsindikation: therapierefraktare Refluxkrankheit, Oesophagitisstadium gréBer als 1°,
Barrettoesophagus, Brachyoesophagus, peptische Stenose, Hiatushernie, Aspirationsge
fahr, rezidivierendes Erbrechen

— Operationsverfahren: Fundoplikatio, Hiatoplastik Pyloroplastik und andere.

— Gastrostomie als operative Gastrostomie oder als perkutane endoskopische Gastrostomie.

3.1.1.2 Stationare Akten und Poliklinik-Akten

Fur die postoperativen Ergebnisse wurden die verschiedenen postoperativen
Diagnostikmethoden wie Magendarmpassage (MDP), pH-Metrie und Endoskopie herangezo-
gen und die Poliklinik-Akten auf folgende Parameter hin ausgewertet:

— Postoperative Symptome wie Gastrointestinale Blutung, Oesophagitis, Oesophagussteno-
se, Ulcus, Oesophagusdysmotilitat, Infektionen der oberen Luftwege, weiterhin Emesis, psy-
chogenes Erbrechen, Cardiainsuffizienz, Hamatinemesis, Gewichtsreduktion und Gedeih-

stbrungen.
— Probleme bei der Nahrungsaufnahme

— Frahpostoperative Komplikationen: pulmonale Komplikationen wie Pneumonie, Pankreatitis,
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Wundheilungsstérungen, Wundinfektion, Sepsis.

— Spatpostoperative Komplikationen: Gasbloat-Syndrom, Adhé&sionsileus, partiale Manschet-
tenruptur, intrathorakale Manschettenhernie, verzégerte Magenentleerung, paraoesopha-
geale Hernie, Dumping-Syndrom, weitere postoperative Probleme.

— Durch das Gastrostoma verursachte Komplikationen.
— Postoperative Medikamentengabe

— Rezidiv

— Rezidivoperation

— Letalitat

— Zeitpunkt des Todes

— Ursache des Todes

3.1.1.3 Fragebogenaktion

Dazu wurde in den Jahren 1996 bis 1998 die Patienten bzw. die Eltern der Pati-
enten angeschrieben und um das Ausflllen eines eigens zu diesem Zweck entworfenen Fra-
gebogens (siehe Anlage 5 - 6) gebeten. Mit diesem Fragebogen wurden sowohl klinische
Beobachtungen als auch subjektive Eindricke abgefragt. Darunter die Frage nach der
Beschwerdefreiheit, Bestehen von Symptomen, Effektivitat der Antirefluxoperation Die Ant-
worten dieser Fragebogenaktion wurden Uberwiegend durch direkten telefonischen Kontakt
erfragt.

3.1.2 Postoperatives Auswertungskollektiv

Von 6 der 68 Patienten mit GOR, die operativ versorgt wurden (8,8%), konnten
die Adressen nicht ermittelt werden, so daB keine Ergebnisse bis heute vorliegen. Die Eltern
eines Patienten lehnten jede Auskunft ab. 12 Kinder verstarben (17,6%). Insgesamt wurden
die Eltern von 49 Kindern (73,5%) nach durchschnittlich 3 Jahren und 9 Monaten (mit einer

Spannbreite von 4 Monaten bis 10 9/12 Jahren) nach der Antirefluxoperation befragt.
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3.1.3 Kinder mit nicht bestitigtem Verdacht auf einen GOR

Vom Gesamtkollektiv der 100 Kinder ausgehend, bestand bei 11 Patienten
lediglich ein Verdacht auf einen pathologischen GOR. Von diesen 11 Kindern bestand bei 7
Kinder ein Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie (64%), bei 2 Kinder lag sowohl eine
Behinderung als auch eine korrigierte Oesophagusatresie vor. Bei einem Kind war eine
Behinderung bekannt. Bei einem weiteren Kind bestand weder einer Behinderung noch lag
ein Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie vor. Bei diesem Kind war die pH-Metrie nicht
durchfiihrbar und es bestand weiterhin der Verdacht auf GOR. Die Diagnostik wurde bei diesen
11 Patienten durchschnittlich im Alter von 22 Monaten durchgefiihrt, mit einer Spannbreite von
1 Monat bis 12,5 Jahren. 2 Kinder starben eins bzw. drei Monate nach der Diagnostik, ein Kind
infolge eines SIDS, bei dem anderen Kind ist die Todesursache nicht bekannt. 4 der 11 Kinder
(36,4%) wurden konservativ behandelt, darunter auch das 12 1/2 jéhrige Kind.

3.1.4 Kinder mit rein konservativer Therapie eines GOR

Bei 20 Kindern der insgesamt 100 Kinder wurde die Diagnose GOR gestellt,
jedoch keine operative Therapie durchgefihrt. Darunter waren 7 Kinder (35%) mit einer Oeso-
phagusatresie bei Geburt, 7 behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie, ein Kind mit
Behinderung (5%) und 5 Kinder (25%), bei denen weder das eine noch das andere bestand.
12 dieser Kinder (60%) erhielten eine medikamentdse Therapie. Hier betrug das Alter zum Zeit-
punkt der Diagnosestellung im Durchschnitt 5 5/12 Jahre mit einer Spannbreite von 4 Monaten
bis 16 10/12 Jahren. Unter konservativer Therapie, wurde bei 2 Kindern weiterhin ein GOR
beschrieben. Bei einem dieser beiden Kinder wurde eine Antirefluxoperation bereits geplant
und das andere Kind war aufgrund einer Herzerkrankung operationsunfahig. Bei weiteren 2
Kindern bestand weiterhin ein V. a. GOR. Bei den (brigen 8 Kindern ist nicht bekannt, ob
Medikamente verabreicht wurden. Von diesen 8 Kindern bestand bei 2 Kindern weiterhin ein
GOR, bei einem anderen Kind wurde weiterhin der Verdacht auf einen GOR geauBert.

3.1.5 Einteilung der Gruppen

Der hauptsachliche Gegenstand meiner Arbeit bilden die 68 Kinder mit operati-
ver Therapie bei manifestem GOR. Die Kinder wurden in 4 Gruppen eingeteilt. Danach fanden
sich in der Gruppe | die Kinder mit einer Behinderung wie Zerebralparese, statomotorische men-
tale Retardierung und Chromosomenaberration (n = 58). Die behinderten Kinder mit einer korri-
gierten Oesophagusatresie bildete eine eigene Gruppe Il (n = 2). Die Gruppe |l bildeten nicht
behinderte Kinder, bei denen auch keine Oesophagusatresie vorlag (n = 5). Der Gruppe IV wur-
den die Kinder mit Z. n. einer Korrektur einer Oesophagusatresie zugeteilt (n = 3).
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Gruppe | |Kinder mit Behinderung und operativer Therapie n =58|85%

Gruppe Il |Kinder mit Behinderung und Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie [n=2 |3%*

und operativer Therapie

1l
(&)}

Gruppe Il |Kinder ohne Behinderung mit operativer Therapie n 8%*

1l
w

Gruppe IV|Kinder mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie und operativer Th.|n 4%*

* Die Prozentangaben beziehen sich auf das Gesamtkollektiv der operierten Patienten (n = 68)

Jedoch flieBen die Ergebnisse zwei weiterer Gruppen mit ein: Gruppe V mit 20
Kindern, bei denen ein GOR nachgewiesen wurde, die jedoch rein konservativ therapiert
wurden, und Gruppe VI beinhaltet die 11 Kinder mit nicht bestatigtem V. a. einen GOR.

Gruppe V Kinder mit GOR und rein konservativer Therapie n=20
Gruppe VI Kinder mit nicht bestatigtem Verdacht auf GOR n=11
3.2 Ergebnisse der untersuchten Kinder mit operativer

Antirefluxtherapie

3.2.1. Stammdaten und Haufigkeitsverteilung beziiglich Behinderung
und Oesophagusatresie

Es wurden die Akten von 40 mannliche (59%) und 28 weibliche (41%)

Patienten ausgewertet.

Zum Zeitpunkt der Operation betrug ihr Lebensalter durchschnittlich 7 7/12

Jahre mit einer Spannbreite von 0 Monaten bis 20 7/12 Jahren.

3.2.1.1 Koexistierende Erkrankungen bei Kindern der Gruppe | (Kinder
mit Behinderung und operativer Therapie eines GOR)

Bei den 58 behinderten Patienten der Gruppe | bestanden folgende koexistie-
rende Erkrankungen (siehe Diagramm 1): bei 43 Kindern (74%) wurden epileptische Anfélle
beobachtet. In 13 Fallen (22%) lag ein Hydrocephalus vor, 7 Patienten (12%) litten praoperativ
unter Apnoen, die Uberwiegend in der Neugeborenenperiode auftraten. Bei 5 Kindern (9%)
bestand ein Z. n. Meningitis oder Encephalitis und bei ebenfalls 5 Kindern (9%) wurde eine
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Chromosomenaberration diagnostiziert im Sinne einer Chromosomendeletion bzw. -trans-
lokation (n = 3), 2 Kinder litten unter M. Down. Desweiteren bestanden bei 34 Kindern (59%)
hirnorganische Veranderungen: Mikrocephalie (n = 17), Leukodystrophie bzw. -malazie (n = 3),
diffuse Hirnatrophie (n = 3) und Hydrancephalie (n = 3). Zystische Encephalomalazie,
Porencephalie und Encephalopathie wurde bei 12 Kinder diagnostiziert. Dreimal lag ein
Apallisches Syndrom vor, zweimal bestand Z. n. Hirnblutung, sowie einmal Z. n. Hirnédem bei
Schédelfraktur und ebenfalls einmal trat Demyelinisierung auf.

Gastrointestinale Stérungen fanden sich bei 8 Kindern und zwar folgende:
Duodenalstenosen (n = 2), Z. n. Mekoniumileus (n = 1), Pankreas anulare (n =1), Z. n. NEC (n =
1), chronische Jejunuminvagination (n = 1) und Pylorusverwachsungen (n = 1).

Folgende Herzerkrankungen wurden bei 10 Kindern diagnostiziert: Herzvitien
(n = 5), Herzinsuffizienz (n = 3), darunter einmal HOCM, und Bradykardien (n = 2).

In 11 Fallen fand sich in der Anamnese ein Multiorganversagen. Bei 16 Kindern
wurde eine intrauterine Asphyxie beschrieben. 9 Kinder waren ehemalige Frihgeborene. 9
Kinder bedurften einer Reanimation. 4 Kinder davon postnatal und einmal aufgrund einer Rh-
Inkompatibilitdts-Zwischenfall. Ein Kind wurde reanimiert mit 1,5 Jahren aufgrund eines
Erstickungsunfalls, ein anderes Kind mit 2,5 Jahren, die Ursache ist unbekannt. Das neunte
Kind wurde im Alter von 3 Monaten reanimiert infolge eines Schocks aufgrund einer
Streptokokken-Sepsis.

4 Patienten wurden Langzeit-beatmet, 3 Kinder postnatal und 1 Kind aufgrund
einer Lungenembolie mit 15 Jahren.

Als weitere Probleme sind zu benennen: Skoliosen und andere Skelettdefor-
mitaten, Optikusatrophien, Amaurosis, Sehstérungen anderer Ursache , Glaukom und Schwer-
hérigkeit. Nierenfehlbildungen und Hepatopathien. Pranatale Infektionen und spinale Muskel-
atrophie traten ebenfalls auf. Das Sandifer Syndrom wurde zweimal beschrieben (3%).
auBerdem wurden von einer Rhesus-Inkompatibilitdt, Stoffwechselstérung, Tracheomalazie,
Osteomalazie, Phrenikusparese und spondyloepiphysaren Dysplasie berichtet. Unter den
Syndromen traten das Dandy-Walker-Syndrom, das Prader-Willi-Syndrom, das G-Syndrom, das
Opitz-Trigonozephalie-Syndrom und die Pierre-Robin-Sequenz auf.
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koexistierende Erkrankungen/Probleme der Gruppe |

- Epilepsie

- Hirnorgan. Veranderungen
|:| Z.n. intrauteriner Asphyxie
|:| Hydrocephalus

-Z.n. Multiorganversagen
- Herzerkrankungen

|:| Z.n. Reanimation

- Fruhgeburt

- GIT-Stérungen

- Apnoe

|:|Z.n. Meningitis/Encephalitis

|:| Chromosomenaberration

— SO N3 D>

- Z.n. Langzeitbeatmung
-weitere Probleme

koexistierende Probleme

Diagramm 1:  Haufigkeit der koexistierenden Erkrankungen und frihkindlichen Probleme bei
Kindern der Gruppe | mit Behinderung, n = 58.

3.2.1.2 Koexistierende Erkrankungen bei Kindern der Gruppe Il (ohne
Behinderung mit operativer Therapie) und IV (Kinder mit Z.n.

Korrektur einer Oesophagusatresie und operativer Therapie)

Bei den 8 Kindern der Gruppe lll und IV bestand eine Stoffwechselstérung,
Trachealstenose, zweimal eine Laryngomalazie, Urethralatresie, Z. n. Aortenisthmusstenose
und Bradykardie.

Die beiden behinderten Kinder der Gruppe Il mit Z.n. Korrektur einer Oesopha-
gusatresie und operativer Therapie eines GOR werden in einer eigenen Kasuistik ganz zum
SchluB behandelt.

3.2.2 Oesophagusatresietyp nach VOGT bei Kindern der Gruppe IV
(mit Z.n. Oesophagusatresie und operativer Therapie)

2 von 3 Kindern der Gruppe IV wurden mit einer Oesophagusatresie vom
Typ Il b, und einmal vom Typ Il geboren.
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3.2.3 Symptome des GOR

3.2.3.1. Klinische Symptome

3.2.3.1.1 Klinische Symptome bei Kindern der Gruppe | (Kinder mit Behin-

derung)

44 von 58 behinderten Patienten der Gruppe | waren auffallig durch haufiges

postprandiales Erbrechen (76%), 36 Kinder durch Aspirationspneumonie (62%) und in 33

Fallen durch rezidivierende Infektionen (57%). 29 mal (50%) trat rezidivierende Bronchitis auf

und 25 mal (43%) wurden die Kinder durch Hamatinemesis auffallig. Von Dysphagie wurde in 18
Fallen (31%) berichtet, eine Gedeihstérung bei 17 Kindern (29%) beschrieben. Husten und
Heiserkeit trat bei 14 Kindern rezidivierend auf (24%), Nahrungsverweigerung 13 mal (22%).

Bei 8 Patienten wurde vermehrtes Verschlucken beobachtet (14%). Gastrointestinale Blutung

und Hamatemesis waren in 6 Fallen (10%) vorhanden. Wiederholtes Wirgen wurde von einem

Kind (2%) berichtet. (sieche Diagramm 2).

Symptome des GOR der Gruppe | |

N
)]
|

40

35

30

25

20

— O N3 D>

15

2l

3

Symptome

10

N b b b b b b Ly

- Emesis postprandial

- Aspirationspneumonie
|:| rezidivierende Infektionen
[ ronchitis

- Hamatinerbrechen

- Dysphagie

[ Gedeihstorung

- Husten und Heiserkeit
- Nahrungsverweigerung
- Verschlucken

|:| Gastrointestinale Blutung
|:| Hamatemesis

- Wirgen

Diagramm 2:  Haufigkeit der GOR-assoziierten Symptome bei den Kindern mit Behinderung

der Gruppe |, n = 58.
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3.2.3.1.2 Klinische Symptome bei Kindern der Gruppe Il (behinderte Kin-
der mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie)

Beide behinderte Kinder mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie wiesen
postprandiales Erbrechen auf, Bronchitis, rezidivierende respiratorische Infektionen, sowie
Gedeihstérung. Einmal zeigte sich Hamatinemesis, Dysphagie, gastrointestinale Blutung,
Nahrungsverweigerung und Aspirationspneumonie.

3.2.3.1.3 Klinische Symptome bei Kindern der Gruppe Ill (nicht behinderte
Kinder)

Alle 5 Kinder der Gruppe Il fielen auf durch postprandiales Erbrechen, jeweils 2
Kinder zeigten Bronchitis und Husten und Heiserkeit. Himatinemesis, Dysphagie, Nahrungs-
verweigerung, Gedeihstérung und Aspirationspneumonie traten hier je einmal auf.

3.2.3.1.4 Klinische Symptome bei Kindern der Gruppe IV (Kinder mit Z. n.
Oesophagusatresie)

Alle 3 Patienten wurden durch postprandiales Erbrechen, sowie Dysphagie
und Wirgen aufféllig. Bei jeweils 2 Kindern dieser Gruppe bestand Bronchitis, rezidivierende
Infektionen und Aspirationspneumonie. Ein Kind wies chronischen Husten und Heiserkeit auf.

Siehe auch Diagramm 3, hier ist die Haufigkeit des Auftretens klinischer
Symptome in den einzelnen Gruppen zum besseren Uberblick in Prozent bezogen auf die
einzelne Gruppe angegeben.
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Symptome in Abhéngigkeit von Behinderung/Osophagusatresie

Wi]rgen

GIT- Blutung

FHI

Hamatemesis
| =y

Verschlucken

Nahrungsverw. h

Husten/Heiserk.

Gewichtsred.

Dysphagle

Hamatinemesis

Bronchltls

e '”fekte___u_"‘

Aspirationspneum

"pm‘
wﬂ?m

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Prozent, bzgl der einzelnen Gruppe

.Gruppe l, n=58 .Gruppe I, n=2 |:|Gruppe lll, n=5 |:|Gruppe IV, n=3

Diagramm 3: Haufigkeit der GOR-assoziierten Symptome innerhalb der einzelnen Gruppen im
Vergleich, n = 68. Gruppe I: Kinder mit Behinderung
Gruppe lI: behinderte Kinder mit Z.n. Oesophagusatresie
Gruppe llI: nicht behinderte Kinder
Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie

48



3.2.3.2 GOR-mitverursachende Ereignisse und Folgen

32 der 68 Kinder mit operativer Therapie des GOR fielen durch Anamie auf.
Darlberhinaus wurden bei 12 dieser Kinder weitere Probleme wie Gastritis/Antritis (n = 4) und
Magendilatation (n = 3) nachgewiesen. Foveolare Hyperplasie der Magenschleimhaut, Zwerch-

fellhochstand, Hypersalivation, Laryngitis und Otitis waren je einmal nachweisbar.

3.2.3.2.1 Gruppe | (Kinder mit Behinderung)

Hiatushernien, die mit zur Entstehung eines pathologischen GOR beitragen
kénnen, wurden bei 44 (76%) behinderten Kindern der Gruppe | diagnostiziert, eine
Cardiainsuffizienz ohne Hiatushernie bei 8 (14%) und ein weiter Hiatus bei 14 Kindern (24%).
Oesophagusdysmotilitat trat in der Halfte der Falle auf (n = 29). Bei 3 Patienten (5%) wurde eine

Magenentleerungsverzdgerung nachgewiesen.

Bei 42 Kindern (72%) zeigte sich eine Oesophagitis als Folge eines pathologi-
schen GOR. Der Schweregrad | (nach Savary und Miller) trat bei 10 Kindern auf. Neunmal wurde
Grad Il festgestellt, finfmal Grad Ill, Grad IV bestand in 6 Féllen, und Grad V nach histologischen
Kriterien wurde bei 7 Kindern nachgewiesen. Bei 5 Kindern wurde keine Stadieneinteilung vor-
genommen. Ein Ulkus war in 11 Fallen (19%) nachweisbar. Bei jeweils 5 Patienten (9%) wurde
eine Oesophagusstenose aufgrund einer Oesophagitis und ein Barrettoesophagus diagnosti-
ziert. Ein Brachyoesophagus trat in 2 Fallen (5%) auf. Bei einem Kind (2%) bestand Asthma.

3.2.3.2.2 Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Einmal wurde eine Oesophagusdysmotilitat festgestellt. Bei beiden Kindern

dieser Gruppe wurde eine Hiatushernie nachgewiesen.

Ebenso hatten beide eine Anastomosenstenose des Oesophagus und jeweils

einmal trat ein Magenulkus, eine Oesophagitis (Grad 1V) und ein Brachyoesophagus auf.

3.2.3.2.3 Gruppe Il (nicht behinderte Kinder)
Bei allen 5 Kindern wurde eine Hiatushernie nachgewiesen.

2 der 5 Kinder zeigten eine Refluxoesophagitis (Stadium | und V), ein Kind litt
unter einer Oesophagusstenose bedingt durch die Oesophagitis und bei einem Kind bestand
ein Brachyoesophagus. (siehe Tabelle 1).
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3.2.3.2.4 Gruppe IV (Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Bei den 3 Kindern mit korrigierter Oesophagusatresie bestand bei 2 Patienten
eine Hiatushernie, bei einem weiteren Kind fand sich eine Cardiainsuffizienz und in einem Fall

ein weiter Hiatus. Oesophagusdysmoitilitét trat zweimal auf.

Bei allen 3 Kindern trat eine Oesophagusstenose im Bereich der Anastomose
auf, 2 litten unter einer Refluxoesophagitis Grad Il bei einer Oesophagusstenose vom Vogt-Typ
3b und Grad Ill bei Typ 2 nach Vogt. Bei 1 Kind bestand ein Magenulkus.

Gruppe | Gruppe Il Gruppe Il Gruppe 1V

n = 58 n=2 n=>5 n=3
Hiatushernie 44  (76%) 2 5 2
Cardiainsuffizienz 8 (14%%) - - 1
weiter Hiatus 14 (24%%) - 1 1
Dysmotilitat 29  (50%%) 1 - 2
Magenentleerungs- |3 (5%%) - - -
verzégerung
Ulkus 11 (9% 1 - 1
Osophagitis 42 (72%%) 1 2 2
Stenose 5 (9%%) 2% 1 3
Barrettoesophagus |5 (9%") - - -
Brachyoesophagus |2 (3%") 1 1 -

Tabelle 1: Haufigkeitsverteilung der Mitursachen und Folgen des GOR in den Gruppen | - IV,
n =68 Gruppe I|: Kinder mit Behinderung
Gruppe I: behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie
Gruppe llI: nicht behinderte Kinder
Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie
*Die Prozentangaben beziehen sich auf alle 58 Kinder der Gruppe |
**peptische Stenose
***Anastomosenstenose

3.2.3.3. Symptomhaufigkeit in Abhédngigkeit von der operativen bzw. kon-
servativen Therapie bzw. bei unbestitigtem Verdacht auf GOR

Vergleicht man die Haufigkeit der einzelnen GOR-assoziierten Symptome in
Abhéangigkeit vom Nachweis eines GOR und nachfolgend operativer Therapie (n = 68) (Gruppe
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| bis IV) bzw. rein konservativer Therapie des vorhandenen GOR (n = 20) (Gruppe V) mit der bei

unbestatigtem Verdacht auf einen GOR (n = 11) (Gruppe VI), ergibt sich folgendes Bild:

Symptom Gruppe I-IV|Gruppe V [Gruppe VI
Rezidivierende Infektionen des Respirationstraktes| 56% 50% 64%
chronischer Husten und Heiserkeit 26% 30% 27%
Dysphagie 34% 35% 27%
Gedeihstérung 29% 25%

Wirgen 6% 5%
Verschlucken 12% 10%
Hamatemesis 9% 10%
Hamatinemesis 40% 20% 9%
Aspirationspneumonie 59% 30% 18%
postprandiales Erbrechen 79% 55% 55%
Bronchitis 51% 35% 36%
Gastrointestinale Blutung 10% 5%
Nahrungsverweigerung 22% 25% 45%
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GOR-assoziierte Symptome im Vergleich der einzelnen Gruppen

Nahrungsverw.
GIT-Blutung
Bronchitis

Emesis.pp

Aspirationspneum.

Hamatinemesis
Hamatemesis
Verschlucken

Wirgen
Gedeihstérung
Dysphagie

Husten/Heiserkeitm

o

0 10 20 30 40 50 60 70 80
Auftreten in Prozent

. Gruppe I-IV; n=68 . Gruppe VI; n=20 DGruppe V; n=11 I

Diagramm 4: Haufigkeit der GOR-assoziierten Symptome in Abhéngigkeit vom Nachweis eines
GOR und nachfolgend operativer Therapie bzw. rein konservativer Therapie des vorhandenen
GOR bzw. unbestéatigtem Verdacht auf einen GOR.

Gruppe I-1V: Kinder mit spateren Antirefluxoperation
Gruppe V: Kinder, die konservativ behandelt werden konnten
Gruppe VI: Kinder mit unbestatigtem Verdacht auf einen GOR

3.2.3.4. Symptome und Altersverteilung

Nach den Berichten der Eltern oder der Betreuungspersonen betrug das
Lebensalter zum Zeitpunkt des Auftretens der GOR-assoziierten Symptome bei den 68 opera-
tiv versorgten Kindern der Gruppen I-1V im Durchschnitt 5,5 Jahre (0 Monate bis 19,5 Jahre)
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3.2.3.4.1 Lebensalter bei Symptomauftreten bei den Kindern der Gruppe |
(Kinder mit Behinderung)

Die Zeitspanne zwischen Geburt bis zum Auftreten der ersten Symptome
betragt bei den 58 behinderten Kinder durchschnittlich 75,1 Monaten (ca. 6 3/12 Jahren). Die
Symptome bestanden seit der Geburt oder traten in einem Alter von bis zu 19,5 Jahren das

erste mal auf.

3.2.3.4.2 Lebensalter bei Symptomauftreten bei den Kindern der Gruppe I
(behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Bei den beiden Patienten der Gruppe |l belief sich das Alter zum Zeitpunkt des
bemerkten Auftretens der Symptome auf 14 und 15 Monate, d.h. im Mittel 14,5 Monate.

3.2.3.4.3 Lebensalter bei Symptomauftreten bei den Kindern der Gruppe
Il (nicht behinderte Kinder)

Durchschnittlich 10,8 Monate lagen zwischen Geburt und Symptomauftreten
bei den 5 neurologisch unauffélligen Kindern. Hier betrug die Alterszeitspanne 0 Monate bis 3
1/12 Jahre.

3.2.3.4.4 Lebensalter bei Symptomauftreten bei den Kindern der Gruppe
IV (Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Bei den Kindern der Gruppe IV lagen durchschnittlich 16,3 Monate zwischen
Geburt und dem berichteten Auftreten von Symptomen. Das Alter bei Auftreten der Symptome
betrug bei diesen 3 Kindern 3 Monate, 9 Monate und 3 1/12 Jahre.

3.2.3.4.5 Lebensalter bei Symptomauftreten bei den Kindern der Gruppe V
(Kinder mit rein konservativer Therapie eines GOR)

Bei den 20 Kindern der Gruppe V lag das Alter bei Symptomerscheinung bei
durchschnittlich 3 2/12 Jahren mit einer Standardabweichung von 52,6 und einer Spannweite
von 0 Monaten bis 16 5/12 Jahren.
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3.2.3.4.6

Lebensalter bei Symptomauftreten bei den Kindern der Gruppe
VI (Kinder mit unbestitigtem Verdacht auf GOR)

Bei den 11 Kindern der Gruppe VI betrug das durchschnittliche Alter bei

Auftreten der Symptome 19,2 Monate mit einer Spannweite von 0 Monaten bis 12 1/12 Jahren.

Einen Uberblick hieriiber gibt Tabelle 2

Gruppe | | Gruppe Il [ Gruppe lll | Gruppe IV| Gruppe V | Gruppe VI
Mittelwert | 6 3/12 1312 11/12 14/12 3212 1712
Minimum 0 12/12 0 3/12 0 0
Maximum | 19 6/12 1312 3112 3112 16 5/12 12 112
Tabelle 2: Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt der Geburt und dem Zeitpunkt des ersten

Auftretens der GOR-assoziierten Symptome (in Jahren)

3.2.4. Diagnosestellung des GOR
3.2.4.1. Diagnostik
3.2.4.1.1 Diagnostik bei der Gruppe | (Kinder mit Behinderung)

Die Roéntgenkontrastmittelaufnahme als Magen-Darm-Passage (MDP) war mit
insgesamt 55 Untersuchungen (95%) die am haufigsten angewandte Diagnostikmethode bei
den 58 neurologisch auffélligen Kindern. Die 3 anderen Kinder (5%) wurden mittels
Endoskopie untersucht. Eine pH-Metrie erhielten fast die Halfte der Kinder (n = 28; 48%), die
Gastrooesophagoskopie wurde insgesamt bei 39 der 58 Kinder der Gruppe | durchgefiihrt, das
entspricht etwa 2/3 des Kollektivs (67%).

Eine kombinierte Diagnostik aus allen drei Untersuchungsmethoden (MDP,
Gastroskopie und pH-Metrie) erhielten 19 Kinder. Eine Endoskopie zusammen mit einer MDP
erfolgte in 17 Fallen. Bei 10 Kindern erfolgte allein eine MDP. Eine pH-Metrie in Verbindung mit
einer MDP wurde bei 9 Patienten durchgefihrt. In 3 Fallen wurde nur eine Gastrooesophago-
skopie angewandt.
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3.2.4.1.2 Diagnostik bei der Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n. Oeso-
phagusatresie)

Bei beiden Patienten wurde sowohl eine Endoskopie als auch eine MDP
durchgefinhrt.

3.2.4.1.3 Diagnostik bei der Gruppe Ill (nicht behinderte Kinder)

Bei 4 Kindern wurde eine Gastrooesophagoskopie, eine MDP und eine pH-
Metrie durchgefihrt. Das funfte Kind der Gruppe Il erhielt sowohl eine Endoskopie als auch
eine MDP.

3.2.4.1.4 Diagnostik bei der Gruppe IV (Kinder mit Z.n.Oesophagusatresie)

Alle 3 Kinder wurden mittels Gastrooesophagoskopie, pH-Metrie und MDP
untersucht.

Einen Uberblick bieten die Diagramme 5, 6 und 7.

Diagnostikmethoden aller operierten Kinder; n=68 I

. Gastrooesophagoskopie: n=3

Il vDP: n=10

] MDP+pH-Metrie: n=9

2] MDP+Endoskopie: n=20

. MDP+pH-Metrie+Endoskopie:n=26

Diagramm 5: Préaoperative Diagnostik bei den Kindern der Gruppe | - IV, n = 68.

55



Diagnostikmethoden bei behinderten Kindern (Gruppe | + IlI, n=60) I

- Gastrooesophagoskopie:n=3

B vor: n=10

] MDP+pH-Metrie: n=9

E mbP+Endoskopie: n=19

Bl MDP+pH-Metrie+Endoskopie:n=19

Diagramm 6: Praoperative Diagnostik bei den behinderten Kindern der Gruppe | und Gruppe |l
(zusatzlich Oesophagusatresie), n = 60.

Diagnostikmethoden bei nicht behinderten Kinder (Gruppe IlI+IV, n=8)

- MDP+Endoskopie: n=1
- MDP+pH-Metrie+Endoskopie:n=7

Diagramm 7: Préoperative Diagnostik bei den nicht behinderten Kindern der Gruppe 1l und
Gruppe IV (mit Oesophagusatresie), n = 8.

3.2.4.1.5 Diagnostik bei der Gruppe V (Kinder mit konservativer Therapie
eines GOR)

10 der 20 Kinder dieser Gruppe wurden mittels eine Gastrooesophagoskopie,
einer MDP und einer pH-Metrie untersucht. Bei 6 Patienten wurde sowohl eine MDP als auch
eine Endoskopie durchgefuhrt. 3 Kinder erhielten allein eine MDP. Beim 20. Kind bestand die
Diagnostik sowohl in einer MDP als auch in einer Endoskopie. Siehe Diagramm 8.
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3.2.4.1.6 Diagnostik bei der Gruppe VI (Kinder mit nicht bestatigtem Ver-
dacht auf einen GOR)

Bei 3 Kindern der 11 Kinder dieser Gruppe erfolgte sowohl eine MDP als auch
eine Gastrooesophagoskopie. 2 Kinder erhielten eine MDP und eine pH-Metrie. Ebenfalls 2
Patienten wurden mittels der Endoskopie untersucht. Bei einem Kind kamen alle drei
Diagnostikmethoden zum Zuge (MDP, pH-Metrie, Gastrooesophagoskopie). Ein anderes Kind
erhielt lediglich eine pH-Metrie. Bei einem weiteren Kind wurde nur die MDP durchgefihrt.
Siehe Diagramm 9.

Diagnostikmethoden bei Kindern mit konservativer Therapie des GOR, n=20 I

B vpP: n=3

- MDP+pH-Metrie: n=1

[C] MDP+Endoskopie: n=6

[ MDP+pH-Metrie+Endoskopie:n=10

Diagramm 8: Praoperative Diagnostik bei den Kindern der Gruppe V (konservative Therapie
eines GOR), n=20

Diagnostikmethoden bei Kindern mit nicht bestatigtem V.a. GOR, n=11 I

. Gastrooesophagoskopie:n=2

M voP: n=1

|:| MDP+pH-Metrie: n=2

[ MDP+Endoskopie: n=4

- MDP+pH-Metrie+Endoskopie:n=1
. pH-Metrie: n=1

9,1%
9,1%

18,2%

Diagramm 9: Praoperative Diagnostik bei den Kindern der Gruppe VI (nicht bestatigter Verdacht
auf einen GOR), n=11
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3.2.4.1.7 Weitere Diagnostikmethoden

Eine Thorax-Réntgenaufnahme erhielten 31 der 68 Kinder mit Antirefluxopera-
tion, bei einem Kind erfolgte eine Szintigraphie, bei keinem der Kinder wurde eine Manometrie
durchgefinhrt.

3.2.4.2. Diagnostikergebnisse

3.2.4.2.1 Diagnostikergebnisse bei den Kindern der Gruppe | (Kinder mit
Behinderung)

Der Einteilung nach McCauley folgend (MC CAULEY, et al., 1978), lag bei den
58 Patienten der Gruppe | viermal ein GOR Grad | (Reflux in den distalen Oesophagus), achtmal
Grad Il vor (Reflux bis Uiber die Carina tracheae, aber nicht in den cervicalen Oesophagusanteil).
Grad Il (Reflux in den cervicalen Oesophagusanteil) wurde in 6 Fallen beschrieben und Grad IV
(persistierender Reflux in den cervicalen Anteil des Oesophagus mit Kardiaachalasie) bei 9 Kin-
dern. Bei weiteren 7 Kindern kam es wahrend eines Refluxes zu einer sekundaren Aspiration,
entsprechend Grad V. Bei den anderen 24 Kindern lagen keine Angaben zur Gradeinteilung
des GOR vor.

3.2.4.2.2 Diagnostikergebnisse bei den Kindern der Gruppe Il (behinderte
Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Beide Kinder litten unter GOR Grad |Il.

3.2.4.2.3 Diagnostikergebnisse bei den Kindern der Gruppe Ill (nicht be-
hinderte Kinder)

Von den 5 Kindern mit nachfolgender Antirefluxoperation wurde zweimal Grad |l
diagnostiziert, einmal Grad IV und bei 2 Kinder lagen keine Angaben zur Gradeinteilung vor.

3.2.4.2.4 Diagnostikergebnisse bei den Kindern der Gruppe IV (Kinder mit
Z. n. Oesophagusatresie)

Bei einem Kind mit korrigierter Oesophagusatresie Typ 3b nach Vogt bestand
ein Reflux Grad |, bei einem weiteren Kind mit Z. n. Oesophagusatresie Typ 3b Grad Il und bei
dem dritten Kind (Oesophagusatresie Typ 2) wurde keine Gradeinteilung vorgenommen.
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Siehe Diagramm 10 und 11. Die Kinder, bei denen es keine Angaben bezlig-
lich der Gradeinteilung des GOR gab, wurden hierbei nicht beriicksichtigt.

GOR-Stadien

- Stadium I: n=5
-Stadium I: N=13
[ stadium 111: n=6
[ stadium 1v: n=10
- Stadium V: n=7

Diagramm 10: Auftretenshaufigkeit der einzelnen GOR-Grade bei den operativ versorgten Kin-
dern mit GOR-Gradeinteilung in den Unterlagen in Prozent, n = 41

Haufigkeit der GOR-Grade in Abhéngigkeit von Behinderung I

Grad V
Grad IV
Grad llI
Grad Il

Grad |

(0] 10 20 30 40 50 60
GOR-Grade abhangig von Behinderung (%)

- mit Behinderung, n=36 - ohne Behinderung, n=5

Diagramm 11: Haufigkeit des Auftretens der einzelnen GOR-Grade in Prozent bei den behin-
derten Kindern der Gruppen | und Gruppe Il (mit Oesophagusatresie) (n = 36)
und bei den nicht behinderten Kindern der Gruppen IIl und IV (mit Oeso-
phagusatresie) im Vergleich (n=5).
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3.2.4.3. Lebensalter bei Diagnosestellung

Das Lebensalter zum Zeitpunkt der Diagnosestellung betrug bei allen 68
Kindern mit nachfolgender Antirefluxoperation durchschnittlich 6 Jahre und 9 Monate mit einer
Spannbreite von 1 Monat bis 18 4/12 Jahren. Zu den einzelnen Aufteilungen der Gruppen | - IV

siehe auch Tabelle 3.

Zwischen der Geburt und dem Zeitpunkt der Diagnose lag bei den Kindern der Gruppe V mit
rein konservativer Therapie durchschnittlich 5 5/12 Jahre und bei den Kindern der Gruppe VI
mit nicht bestétigtem Verdacht auf einen GOR durchschnittlich 1 10/12 Jahre.

3.2.4.3.1 Lebensalter bei Diagnosestellung bei den Kindern der Gruppe |
(Kinder mit Behinderung)

Das Lebensalter bei Diagnose betrug im Mittel 7,5 Jahren und einer

Spannbreite von einem Monat bis 18,5 Jahren.

3.2.4.3.2 Lebensalter bei Diagnosestellung bei den Kindern der Gruppe Il
(behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Bei den Kindern dieser Gruppe lag das durchschnittliche Lebensalter zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung bei ca 1,5 Jahren (17,5 Monate). Ein Kind war 14 Monate und

das andere Kind 21 Monate alt.

3.2.4.3.3 Lebensalter bei Diagnosestellung bei den Kindern der Gruppe Il
(nicht behinderte Kinder)

Hier liegen ca. 2 2/12 Jahre zwischen Geburt und Zeitpunkt der
Diagnosestellung. Die Spannbreite des Lebensalters bei Diagnosestellung erstreckt sich von
12 Monaten bis 4 3/12 Jahren.

3.2.4.3.4 Lebensalter bei Diagnosestellung bei den Kindern der Gruppe IV
(Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Der Mittelwert des Lebensalters bei Diagnosestellung lag bei 32,7 Monate (3,
31 und 64 Monate), was ca. 2 3/4 Jahren entspricht.
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Gruppe | Gruppe |l Gruppe llI Gruppe IV

n = 58 n=2 n=>5 n=3
Mittelwert 7 6/12 16/12 2212 2912
Minimum 1/12 1212 1 3/12
Maximum 18 6/12 19/12 4312 54/12

Tabelle 3: Lebensalter zum Zeitpunkt der Diagnosestellung (in Jahren) in den Gruppen | - IV.

3.2.4.4.

3.2.4.4.1

Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens von

Symptomen bis zum Zeitpunkt der Diagnosestellung

Zeitspanne bei den Kindern der Gruppe | (Kinder mit Behinde-

rung)

Bei der Zeitspanne zwischen dem ersten Auftreten der Symptome bis hin zur

Diagnosestellung lag der Mittelwert bei ca. 1 5/12 Jahren (16,7 Monate) mit einem Minimum von

0 Monaten und einem Maximum von 12 3/12 Jahren.

3.2.4.4.2

Zeitspanne bei den Kindern der Gruppe Il (behinderte Kinder mit

Z. n. Oesophagusatresie)

Bei diesen beiden Kindern lagen einmal 0 und einmal 7 Monate, im

Durchschnitt also 3,5 Monate zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens von Symptomen

und dem Zeitpunkt der Diagnosestellung.

3.2.4.4.3

Zeitspanne bei den Kindern der Gruppe Ill (nicht behinderte Kin-

der)

Hier betrug die Zeitspanne ca. 1 3/12 Jahre (15,2 Monate). Die Spannbreite

erstreckte sich von 1 Monat bis 4 3/12 Jahre.

3.2.4.4.4

Zeitspanne bei den Kindern der Gruppe IV (Kinder mit Z. n.

Oesophagusatresie)

Bei diesen Patienten wurde die Diagnostik im Durchschnitt nach ca. 1 4/12

Jahren (16,3 Monaten) (0, 22 und 27 Monate) nach Auftreten der Symptome durchgefihrt.
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Siehe dazu Tabelle 4.

Gruppe | Gruppe I Gruppe Il Gruppe 1V
n = 58 n=2 n=>5 n=3
Mittelwert 1512 4/12 1312 14/12
Minimum 0 0 1/12 0
Maximum 12 3/12 712 4312 2312

Tabelle 4: Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftreten GOR-assoziierter

Symptome bis zum Zeitpunkt der Diagnosestellung (in Jahren).

3.2.4.5.

Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens eines

bestimmten Symptoms bis zum Zeitpunkt der Diagnosestellung

bei den Kindern der Gruppe | -IV

Wertet man diese Zeitspanne bei haufigen Symptome wie postprandiales Er-

brechen (n = 54), Aspirationspneumonie (n = 40), rezidivierende Infektionen der oberen Luft-

wege (n = 38), Bronchitis (n = 35), Hamatinemesis (n = 27), Dysphagie (n = 23), Gedeihstérung

(n = 20), chronischer Husten und Heiserkeit (n = 18) und Nahrungsverweigerung (n = 15) aus,

ergibt sich folgendes Bild: Die Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens eines

bestimmten Symptoms bis zum Zeitpunkt der Diagnosestellung erstreckte sich zwischen 1 4/12

Jahren fur das Symptom chronischer Husten und Heiserkeit und 1 11/12 Jahren fiir das Sym-

ptom Hamatinemesis. Siehe Tabelle 5.

Mittelwert
Husten/Heiserkeit 1 412 (15,9)
Dysphagie 1 512 (16,7)
Emesis postprandial 1 512 (17,4)
rezidivierende Infekte 1 712 (19,4)
Aspirationspneumonie 1 8/12 (19,6)
Gedeihstérung 1 9/12 (21,2)
Nahrungsverweigerung 110/12 (22,4)
Bronchitis 1 10/12 (22,5)
Hamatinemesis 1 11/12 (28,3)

Tabelle 5: Zeitspanne vom Auftreten von bestimmten Symptomen bis zur Diagnostik (in

Jahren) bei den Kindern Gruppen | - IV mit operativer Therapie des GOR; n =68.

(Die in Klammern gesetzte Zahlen geben den Mittelwert in Monaten an.)
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3.2.5. Bougierungsbehandlung

Eine Bougierungsbehandlung des Oesophagus wurde entweder zur
Behandlung einer Oesophagitis-bedingten Stenose - also einer GOR-Folgeerscheinung im
distalen Oesophagus - oder zur Behandlung einer Anastomosenenge nach Korrektur einer

Oesophagusatresie durchgefihrt.

3.2.5.1 Bougierungsbehandlung bei den Kindern der Gruppe | (Kinder
mit Behinderung), n=58

4 Kinder der Gruppe | bedurften einer Oesophagusbougierung aufgrund einer

Oesophagitis-Stenose im distalen Oesophagus.

Bei einem Kind wurde die Bougierung 14 mal , davon 13 mal nach der Antire-
fluxoperation notwendig. Von einem anderen Kind ist bekannt, daB postoperativ 12 mal eine
Bougierung durchgefiihrt wurde. Die Oesophagitis-Stenose war supracardial gelegen. Durch
den Umzug des Kindes konnte der weitere Verlauf aber nicht mehr eruiert werden. Bei einem
weiteren Kind konnte der Verdacht einer Stenose mittels Endoskopie und einmaliger
Bougierung ausgerdaumt werden. Das vierte Kind erhielt eine einmalige Bougierung nach einer
Re-Antirefluxoperation. Die diagnostizierte Stenose erwies sich als funktionelle Enge.

3.2.5.2 Bougierungsbehandlung bei den Kindern der Gruppe Il (behin-
derte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie), n=2

Ein Kind nach Korrektur einer Oesophagusatresie Typ Illb wurde mehrfach vor

der Antirefluxoperation zur Behandlung der Anastomosenenge bougiert.

3.2.5.3 Bougierungsbehandlung bei den Kindern der Gruppe Ill (nicht
behinderte Kinder), n=5

Ein Kind der Gruppe Ill muBte sich 26 mal einer Bougierungsbehandlung
aufgrund einer Oesophagitis-Stenose unterziehen, 20 mal davon nach der Antirefluxoperation

und nach Stenosenresektion.

Ein anderes Kind dieser Gruppe bedurfte ebenfalls einer Stenosenresektion
bei gleichzeitiger Re-Fundoplikatio und Hiatoplastik nach initialer Fundoplikatio in Libyen. Nach

der Resektion der Stenose erfolgte noch viermal eine Bougierung.
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3.2.5.4 Bougierungsbehandlung bei den Kindern der Gruppe IV (Kinder
mit Z. n. Oesophagusatresie), n=3

Bei allen 3 Kindern war eine Bougierungsbehandlung aufgrund einer Anasto-

mose notwendig.

1 Kind mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie Typ Il wurde Uber 20 mal
bougiert, davon fiinfmal noch nach der Antirefluxoperation.

3.2.6. Konservative Therapie

Von den 68 Patienten, die wegen eines GOR operiert wurden, wurden im
Rahmen der Vorbehandlung entweder in der Kinderklinik oder in der Kinderchirurgie, in 47
Féllen zuerst eine konservative Therapie durchgefuhrt (69%).

Dies traf auf 39 Kinder der Gruppe | (Kinder mit Behinderung) (67%), auf beide
Kinder der Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie), auf 4 Kinder der Gruppe
Il (nicht behinderte Kinder) und auf 2 Kinder der Gruppe IV (Kinder mit Z. n. Oesophagus-
atresie) zu.

Die konservative Therapie umfaBte MaBnahmen wie Oberkdrperhochlagerung,
die Gabe von mehreren kleineren Mahlzeiten Uber den Tag verteilt, mit langerer Pause vor dem
Schlafengehen und das Andicken der Nahrung, sowie eine Medikamentengabe.

Medikamentds wurde mit Antazida (n = 24) und 23 mal mit H2-Blockern
therapiert. Bei 15 Kindern kamen seit einigen Jahren Protonenpumpenblocker zur Anwen-
dung. Prokinetika wurden 25 Patienten verabreicht. Seit einiger Zeit werden auch Schleimhaut-
protektiva wie Sucralfat verordnet.

3.2.7. Operative Therapie
3.2.7.1. Operationsindikation

Von den 68 Kindern mit nachfolgender Antirefluxoperation wurde bei 38 das
Versagen der konservativen Therapie als Operationsindikation angegeben. 47 der 68
Patienten hatten eine konservative Therapie erhalten. Somit belief sich die Versagensquote
unter konservativer Therapie auf insgesamt fast 81%.

Einen Vergleich der Operationsindikationen der Gruppen | bis IV stellt
Diagramm 10 dar.
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3.2.7.1.1 Operationsindikation bei den Kindern der Gruppe | (Kinder mit
Behinderung)

Als haufigste Operationsindikation ist bei den neurologisch auffalligen Kindern
das unstillbare rezidivierende Erbrechen in 47 von 58 Féllen (81%) genannt worden, gefolgt
vom Vorliegen einer Hiatushernie in 41 Fallen (71%). Insgesamt 40 mal (69% der Félle) war auch
die Aspirationsgefahr eine wichtige Operationsindikation. Die therapierefraktare Refluxkrankheit
wurde 31 mal (53%) als Grund fir den EntschluB zur Operation genannt. Ausgehend von
insgesamt 39 Kindern dieser Gruppe mit konservativer Therapie, betrug das konservative
Therapieversagen 79,5%. Die Medikation wurde wenige Wochen bis 4 5/12 Jahren vor der
Operation eingeleitet, im Durchschnitt 1 2/12 Jahre. Jedoch liegen zeitliche Angaben von nur
25 der 31 Patienten vor. 25 mal (43%) wurde als Operationsindikation eine Oesophagitis
schwerer als Stadium | angegeben. Eine peptische Stenose bestand bei 5 Patienten (9%). Ein
Barrettoesophagus wurde viermal (7%) und der Brachyoesophagus in zwei Fallen (3%) als
Grund fur eine Antirefluxoperation genannt. In den meisten Féllen lagen Kombinationen dieser
Indikationen zur Operation vor (im Durchschnitt 3).

3.2.7.1.2 Operationsindikation bei den Kindern der Gruppe Il (behinderte
Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Bei beiden Kindern fiihrte rezidivierendes Erbrechen, das Bestehen einer Hia-
tushernie und einer peptischen Oesophagusstenose, sowie die Unméglichkeit, die Reflux-
krankheit durch konservative Therapie in den Griff zu bekommen zur Operationsindikation, was
einem 100%igen Versagen der konservativen Therapie entspricht. Bei dem 1 Kind wurde die
Medikation 1 4/12 Jahre vor der Antirefluxoperation begonnen, bei dem anderen Kind liegen
keine Zeitangaben vor. AuBBerdem bestand der EntschluB zur operativen Therapie aufgrund
von Brachyoesophagus, Aspirationsgefahr und Oesophagitis im Stadium > |, wobei diese Ope-
rationsindikationen nur einmal genannt wurden.

3.2.7.1.3 Operationsindikation bei den Kindern der Gruppe Ill (nicht behin-
derte Kinder)

Bei den 5 neurologisch unauffélligen Kindern mufBte aufgrund rezidivierenden
nicht zu therapierenden Erbrechens bei GOR und Hiatushernie operiert werden. AuBerdem
versagte bei allen 4 Kindern dieser Gruppe mit Medikamentengabe die konservativer Therapie.
Die Medikation war 1/12, 5/12 und 10/12 Jahren vor der Operation begonnen, bei dem 4. Kind
liegen keine Zeitangaben vor. Die Aspirationsgefahr, das Bestehen einer peptischen Stenose,
eines Brachyoesophagus und einer Oesophagitis starker als Stadium | wurden je einmal als
Operationsindikation angegeben.
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3.2.7.1.4 Operationsindikation bei den Kindern der Gruppe IV (Kinder mit
Z. n. Oesophagusatresie)

Bei allen 3 Kindern bestand die Operationsindikation in rezidivierendem
Erbrechen mit Aspirationsgefahr und peptischer Stenose. Zweimal war eine Hiatushernie und
eine Oesophagitis von einem Schweregrad gréBer als | nach Savary und Miller der Grund fiir die
Entscheidung zur Operation. 1 der 2 konservativ therapierten Kinder dieser Gruppe zeigte
keine Besserung des GOR, wobei die Medikation 6/12 Jahre vor der Antirefluxoperation
begonnen worden war.

| Haufigkeit der Operationsindikationen der einzelnen Gruppen I
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Diagramm 10: Vergleich der Haufigkeit der Operationsindikationen innerhalb der einzelnen
Gruppen in %. Gruppe |: Kinder mit Behinderung
Gruppe lI: behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie
Gruppe lllI: nicht behinderte Kinder
Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie
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3.2.7.2. Operationsverfahren
3.2.7.2.1 Operationsverfahren der Gruppe | (Kinder mit Behinderung)

Von 58 Kinder erhielten 42 eine Fundoplikatio, bei 24 Kindern wurde zusatz-
lich eine Hiatoplastik durchgefiihrt; 16 mal war eine Hiatoplastik allein notwendig. Insgesamt hat-
ten 44 der 58 behinderten Kinder eine Hiatushernie. Eine Pyloroplastik erhielten 9 Patienten.

Siehe Diagramm 11.

Operationsverfahren der Gruppe | I

- Fundoplikatio: n=18
B Hiatoplastik: n=16
|:| Hiatoplastik+Fundoplikatio:n=24

Diagramm 11: Operationsverfahren bei den behinderten Kindern der Gruppe I; n = 58.

Zusatzlich zu der Antirefluxoperation wurde bei 9 Kindern eine Adhéasiolyse
notwendig und einmal eine Operation bei GefaBmiBbildung. Bei jeweils 2 Patienten wurden
Cholecystektomie bzw. Pylorotomie in der gleichen Sitzung durchgefiihrt.

3.2.7.2.2 Operationsverfahren der Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n.
Oesophagusatresie)

Eine Hiatoplastik wurde bei einem Kind durchgefihrt. Das andere Kind erhielt
sowohl eine Hiatoplastik als auch eine Fundoplikatio.

3.2.7.2.3 Operationsverfahren der Gruppe Il (nicht behinderte Kinder)

Bei allen 5 Kinder dieser Gruppe erfolgte eine Hiatoplastik. Bei einem Kind

zeigte sich wahrend der Antirefluxoperation die Notwendigkeit einer Adhasiolyse.
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3.2.7.2.4 Operationsverfahren der Gruppe IV (Kinder mit Z. n. Oesophagu-
satresie)

3 Kinder erhielten eine Hiatoplastik, ein Kind zusatzlich eine Fundoplikatio. Bei

einer Antirefluxoperation wurde zuséatzlich eine Adhéasiolyse durchgefihrt.

3.2.7.3. Lebensalter zum Zeitpunkt der Operation

Das Lebensalter der 68 Kinder bei Operation betrug im Durchschnitt 7 7/12
Jahre (91,1 Monate). Siehe Tabelle 6 und Tabelle 7.

3.2.7.3.1 Lebensalter bei Operation bei der Gruppe | (Kinder mit Behinde-

rung)

Bei den Kinder dieser Gruppe war das Durchschnittsalter mit ca 8 4/12 Jahren
(100,4 Monaten) zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation sehr hoch. Das Alter bei Operation lag
zwischen 1 Monat und 20 7/12 Jahren.

27 Kinder (46%) waren &lter als 10 Jahre und 11 Kinder (19%) zwischen 5 und
10 Jahren zum Zeitpunkt der Operation. In 18 Fallen betrug das Lebensalter bei Operation 6
Monate - 5 Jahre, die anderen 2 Kinder waren zwischen 0 und 5 Monate alt.

3.2.7.3.2 Lebensalter bei Operation bei der Gruppe Il (behinderte Kinder
mit Z. n. Oesophagusatresie)

Durchschnittlich 3 4/12 Jahre (30 und 50 Monate) betrug das Alter zum
Zeitpunkt der Antirefluxoperation bei beiden Kindern dieser Gruppe. Dies entspricht der
Gruppe der 2 - 5 jahrigen bei Operation, siehe Tabelle 7.

3.2.7.3.3 Lebensalter bei Operation bei der Gruppe Ill (nicht behinderte
Kinder)

Die 5 Kinder waren im Durchschnitt mit ca. 2,5 Jahren (30,2 Monaten) fast ein
Jahr junger als die Kinder der Gruppe Il. Die Spannbreite reichte von 13 Monaten bis 4,5

Jahren.
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3.2.7.3.4

Lebensalter bei Operation bei der Gruppe IV (Kinder mit Z. n.

Oesophagusatresie)

Die 3 Kinder waren 11, 32 und 93 Monate alt, was im Mittel ein Lebensalter von

3 9/12 Jahren (45,3 Monate) zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation entspricht.

Insgesamt Gruppe | Gruppe |l Gruppe Il | Gruppe IV

n = 68 n = 58 n=2 n=>5 n=3
Mittelwert |7 7/12 8 4/12 3412 26/12 3912
Minimum 1/12 1/12 26/12 1112 11/12
Maximum |20 7/12 20 7112 4 212 4 6/12 7 9112

Tabelle 6: Lebensalter zum Zeitpunkt der Operation der einzelnen Gruppen (in Jahren).

Gruppe |: Kinder mit Behinderung

Gruppe II: behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie

Gruppe lllI: nicht behinderte Kinder

Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie

Eine Ubersicht Uber die Altersverteilung zum Zeitpunkt der Operation gibt

Tabelle 7:
insgesamt Gruppe | Gruppe Il | Gruppe Ill|Gruppe IV
n=68 | 100% [n=58 [ 100% [n =2 n=5 n=3
0-3 Monate: |1 1% 1 2%
4-5 Monate: |1 1% 1 2%
6-12 Monate: | 9 13% 8 14% 1
1-2 Jahre: 6 9% 4 7%
2-5 Jahre: 12 18% 6 10% 2 1
5-10 Jahre: 12 18% 11 19% 1
> 10 Jahre: 27 40% 27 46%

Tabelle 7: Aufschlusselung des Lebenssalters zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation.
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3.2.7.4. Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt der Diagnosestellung bis
zum Zeitpunkt der Operation

3.2.7.4.1 Zeitspanne bei der Gruppe | (Kinder mit Behinderung)

Wie in Tabelle 8 dargestellt, vergingen vom Zeitpunkt der Diagnosestellung bis
zum Operationszeitpunkt im Durchschnitt 10/12 Jahre mit einer Spannweite von 0 Monaten bis
7 3/12 Jahren bei den Patienten der Gruppe |.

3.2.7.4.2 Zeitspanne bei der Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n. Oeso-
phagusatresie)

Bei beiden Kindern lagen 9/12 Jahre und 3 Jahren, durchschnittlich also ca. 1
11/12 Jahre (22,5 Monate) zwischen der Diagnosestellung und der Antirefluxoperation.

3.2.7.4.3 Zeitspanne bei der Gruppe lll (nicht behinderte Kinder)

Bei diesen 5 Patienten betrug die durchschnittliche Zeitspanne vom Diagnose-
zeitpunkt bis zum Operationszeitpunkt 5/12 Jahre (4,7 Monate), bei einer Spannbreite von
1/12 bis 10/12 Jahren.

3.2.7.4.4 Zeitspanne bei der Gruppe IV (Kinder mit Z.n. Oesophagusatrsie)

Hier belief sich die zeitliche Differenz zwischen der Diagnostik und der
Antirefluxoperation im Mittel auf ca. 1 1/12 Jahre (12,7 Monate) (1, 8, 29 Monate).

Gruppe | Gruppe |l Gruppe Il Gruppe 1V

n = 58 n=2 n=>5 n=3
Mittelwert 10/12 11112 5/12 11/12
Minimum 0 9/12 1/12 1/12
Maximum 7 3/12 3 10/12 2512

Tabelle 8: Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt der Diagnosestellung und dem Zeitpunkt der
Antirefluxoperation (in Jahren) bei den Gruppen | - IV.
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3.2.7.5

Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens GOR-

assoziierter Symptome bis zum Zeitpunkt der Operation

3.2.7.5.1

Zeitspanne bei der Gruppe | (Kinder mit Behinderung)

Bei diesen Kindern vergingen zwischen dem Auftreten eines Symptoms bis

zur Operation durchschnittlich 25,4 Monaten, dies entspricht ca. 2 1/12 Jahren.

3.2.7.5.2

phagusatresie)

Zeitspanne bei der Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n. Oeso-

Bei den zwei Kindern lag der Zeitraum zwischen dem Auftreten der Symptome

bis zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation bei 1 4/12 und 3 11/12 Jahren, also durchschnittlich

bei 2 8/12 Jahren (31,5 Monate).

3.2.7.5.3

3.2.7.5.4

Siehe Tabelle 9.

Zeitspanne bei der Gruppe lll (nicht behinderte Kinder)

Bei diesen 5 Kindern lag die Zeitspanne bei ca. 1 7/12 Jahren (19,4 Monate).

Zeitspanne der Gruppe IV (Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

Hier betrug die durchschnittliche Zeitspanne 2 5/12 Jahre (29 Monate).

Gruppe | Gruppe |l Gruppe Il Gruppe IV

n = 58 n=2 n=>5 n=3
Mittelwert ca.21/12 ca.28/12 ca.17M12 2512
Minimum 0 14/12 2/12 8/12
Maximum 12 5/12 3 11/12 46/12 4 8/12

Tabelle 9: Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens GOR-assoziierter Symp-

tome bis zum Zeitpunkt der Operation in den Gruppen | - IV (in Jahren).
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3.2.8. Postoperative Ergebnisse
3.2.8.1. Postoperatives Auswertungskollektiv

Von den 68 Kindern mit operativer Therapie eines GOR lagen bei 49 Kinder
(72%) eine Antwort auf die Fragebogenaktion vor. Diese Kinder bilden das postoperative
Auswertungskollektiv. Von diesen 49 Kindern wurden nach den Angaben der Stationaren
Akten und Poliklinik-Akten 32 einer Kontrolldiagnostik zugeflihrt, sie bilden das Nach-

untersuchungskollektiv.

Die anderen 19 Kindern, von denen keine Antwort auf die Fragebogenaktion
vorliegen, wurden nicht in das postoperative Auswertungskollektiv aufgenommen, auch wenn
zum Teil eine Kontrolldiagnostik erfolgt war.

3.2.8.1.1 Postoperatives Auswertungskollektiv der Gruppe | (Kinder mit
Behinderung)

Von den 58 Patienten dieser Gruppe, waren 5 Kinder verzogen und in einem
Fall lehnten die Eltern jegliche Auskunft ab. Innerhalb von 4 2/12 Jahren nach der Antireflux-
operation verstarben 12 behinderte Kinder (21%).

41 Kinder (71%) konnten in die Fragebogenaktion aufgenommen werden und
somit in das postoperative Auswertungskollektiv. Bei 26 davon (63%) wurde eine Kontroll-
diagnostik durchgefihrt.

1 Kind verstarb 9 Monate nach einer Rezidivoperation an seinem Grundleiden.

3.2.8.1.2 Postoperatives Auswertungskollektiv der Gruppe Il (behinderte
Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)

1 Kind war verzogen, so daB nur 1 Kind in die Fragebogenaktion aufgenom-
men werden konnte, dieses Kind erhielt auch eine Kontrolldiagnostik. Beide Kinder werden in

einer Kasuistik weiter unten gesondert beschrieben.

3.2.8.1.3 Postoperatives Auswertungskollektiv der Gruppe Ill (nicht behin-
derte Kinder)

Von den 5 Kindern der Gruppe Il konnten alle in die Fragebogenaktion aufge-
nommen werden und 4 Kinder wurden einer Kontrolldiagnostik zugefuhrt.
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3.2.8.1.4 Postoperatives Auswertungskollektiv der Gruppe IV (Kinder mit
Z. n. Oesophagusatresie)

Hier gingen 2 der 3 Kinder in die Fragebogenaktion ein. Davon lag bei 1 Kind
ebenfalls eine Kontrolldiagnostik vor. Bei dem dritten Kind bestand ein Zeitraum von nur 4
Monaten zwischen dem Zeitpunkt der Durchfihrung der Antirefluxoperation und dem
Zeitpunkt der Nachuntersuchung.

3.2.8.2. Zeitraum zwischen der Operation und der Kontrolldiagnostik

Insgesamt betrug der Nachuntersuchungszeitraum nach der Antireflux-
operation bei den 32 in das Nachuntersuchungskollektiv aufgenommenen Kinder durchschnitt-
lich 2 Jahre mit einer Spannbreite von 3/12 bis 8 2/12 Jahren. Bei 30 dieser 32 Kinder lag der
Nachuntersuchungszeitraum zwischen 3/12 und 5 Jahren postoperativ, bei 2 Kindern (6%, alle
zu den behinderten Kindern der Gruppe | gehdrig) betrug die Zeitspanne zwischen Antireflux-
operation und Kontrolldiagnostik zwischen 5 und 10 Jahren.

Der durchschnittliche Nachuntersuchungszeitraum lag bei den 26 behinderten
Kindern der Gruppe | bei 2 2/12 Jahren mit einer Spannbreite von 3/12 bis 8 2/12 Jahren.

Bei dem 1 Kind der Gruppe Il (behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)
betrug die durchschnittliche Zeitspanne 3/12 Jahre.

Die 4 Kinder der Gruppe lll (nicht behinderte Kinder) lagen mit einem
durchschnittlichen Nachuntersuchungszeitraum von 1 8/12 Jahren (Spannweite von 3/12 bis 4
3/12 Jahren) dazwischen.

Ebenso gilt das fur das Kind der Gruppe IV (Kinder mit Z. n. Oesophagus-
atresie) mit 1 11/12 Jahren.

3.2.8.3 Zeitraum zwischen der Operation und der Fragebogenaktion

Durchschnittlich betrug der Zeitraum zwischen der Antirefluxoperation und der
Fragebogenaktion bei den 49 befragten Kindern der 68 Kinder (72%) mit operativer Therapie
des GOR ca. 3 9/12 Jahre mit einer Spannbreite von 4/12 - 10 9/12 Jahre.

Bei den 41 behinderten Kindern der Gruppe | lag der durchschnittliche
Zeitraum zwischen der Antirefluxoperation und der Fragebogenaktion bei 4 Jahren mit einer
Spannbreite von 9/12 bis 10 9/12 Jahren.

Bei dem 1 Kind der Gruppe |l (behinderte Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie)
betrug die Zeitspanne 8 Monate.

73



Dazwischen lagen mit einem Zeitraum von durchschnittlich 3 Jahren (35,8
Monate) die 5 Kinder der Gruppe Il (nicht behinderte Kinder) und mit einer Spannweite von 1
10/12 — 4 8/12 Jahren.

Ca. 2 4/12 Jahre (28,3 Monate) betrug der durchschnittliche Zeitraum zwischen
der Antirefluxoperation und der Fragebogenaktion bei den 3 Kindern der Gruppe IV ( 4/12, 2
2/12 und 4 7/12 Jahre).

3.2.8.4. Postoperativ rezidivierend auftretende GOR-assoziierte Sympto-
me, Mitursachen und Folgen bei Kindern der Gruppe | (Kinder mit
Behinderung; n=41)

3.2.8.4.1 Postprandiale Emesis

Postoperativ wurde von 15 der 41 befragten Kinder berichtet (37%), bei denen
rezidivierend postprandiales Erbrechen bestand, darunter befanden sich 3 Kinder, bei denen
dieses Symptom préoperativ nicht nachgewiesen wurde. Prédoperativ litten 31 Kinder (76%)

unter postprandialem Erbrechen.

Von den 15 Kindern mit postoperativer postprandialer Emesis, war das Er-
brechen bei 8 Kindern auf ein Rezidiv-GOR zuriickzufilhren, 3 mal bestand eine psychogene

Ursache, und bei 4 Kindern war die Atiologie ungeklart (Diagramm 15).

postoperativ rezidivierende Emesis der Gruppe |

B mit Reflux-Rezidiv: n=8
- psychogene Ursache:n=3
I:I ungeklarte Ursache:n=4

Diagramm 15: Ursachen der bei 15 der 41 in das Auswertungskollektiv aufgenommenen Kinder
der Gruppe | (Kinder mit Behinderung) postoperativ rezidivierend auftretenden Emesis; n = 15.
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3.2.8.4.2 Rezidivierende Infektionen des Respirationstraktes

Rezidivierende Infektionen der oberen Luftwege lag postoperativ bei 22
Kindern vor (54%), wobei bei 6 Kindern dieses Symptom postoperativ neu auftrat. Praoperativ
litten 29 Kinder (71%) unter rezidivierende Infektionen.

3.2.8.4.3 Aspirationspneumonie

In 24 Fallen (58%) trat préaoperativ eine Aspirationspneumonie auf. Postoperativ
wird nur noch in 3 Fallen (7%) hierlber berichtet. Nur 1 der 3 Kinder hatte préoperativ ebenfalls
eine Aspirationspneumonie.

3.2.8.4.4 Hamatinemesis

Héamatinemesis trat praeoperativ 18 mal (44%) und postoperativ 9 mal (22%)
auf. Davon war bei 4 Kindern dieses Symptom praeoperativ nicht beschrieben worden.

3.2.8.4.5 Gedeihstérung

Von 7 von 41 Kindern (17%) wurde eine Gedeihstdérung postoperativ berichtet,
davon trat dieses Symptom bei 2 Kindern neu auf. Praoperativ bestand dieses Symptom bei 12
Kindern (29%).

3.2.8.4.6 Oesophagusdysmotilitat

Bezliglich der GOR-mitverursachenden Erscheinungen war in 19 Fallen (46%)
postoperativ und in 18 Fallen (44%) préaoperativ von einer Oesophagusdysmotilitat berichtet

worden.

3.2.8.4.7 Magenentleerungsverzdégerung

Eine Magenentleerungsverzégerung lag bei 6 Kindern (15%) postoperativ
und bei 2 Kindern (5%) préaoperativ vor.
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3.2.8.4.8 Cardiainsuffizienz

Ein Rezidiv einer Cardiainsuffizienz ohne Hiatushernie wurde in 1 Fall (2%)
postoperativ beschrieben. In 6 Féllen (15%) war eine Cardiainsuffizienz préoperativ aufgetreten.

3.2.8.4.9 Oesophagitis

Was die Folgen der Refluxkrankheit betrifft, sank die Haufigkeit der
Oesophagitis rapide von 33 Fallen (80%) praoperativ auf 4 Falle (10%) postoperativ, wobei auch
hier in drei Féllen eine Besserung beschrieben wurde.

3.2.8.4.10 Oesophagusstenose

Eine Stenose bestand vor der Antirefluxoperation bei 4 von 41 Kindern (10%),
bei 2 Kindern wurde sie auch postoperativ nachgewiesen und bei 1 Kind wurde eine Stenose
neu diagnostiziert (n = 3; 7%).

Eine Ubersicht dazu gibt Diagramm 14 und Tabelle 10.

Symptomhaufigkeit pra-/postoperativ der Gruppel; n=41 I

Osophagusstenose
Osophagitis

Cardiainsuffizienz
Magenentleerungsverz.
Dysmotilitat

Gedeihstérung
Hamatinemesis
Aspirationspneumonie
rez.Infekte

Emesis pp.

(0} 10 20 30 40
Anzabhl

- praoperativ - postoperativ I

Diagramm 14: Pré- und postoperative Haufigkeit der Symptome und Diagnosen bei den zum
postoperativen Auswertungskollektiv gehdrenden behinderten Kindern der Gruppe I; n=41.
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Darlber hinaus traten bei den Kindern der Gruppe | postoperativ jeweils 2 mal
eine Gastroenteritis und orofasciale Hypersensibilitdt mit Wirgereiz unmittelbar nach der
Antirefluxoperation auf. Bei je einem Kind bestand eine Eisenmangelanamie 1 Woche
postoperativ, Darmatonie 1 Monat postoperativ, es wurden Pseudopolypen im Corpusbereich 4
Monate postoperativ nachgewiesen. Eine Epiglottitis wurde ca. 3 Jahre nach der Antireflux-
operation diagnostiziert.

Gruppe I; n = 41 praoperativ postoperativ Differenz
postprandiale Emesis 31 (76%) 15 (37%) -39%
rez.Infekte 29 (71%) 22 (54%) -17%
Aspirationspneumonie 24 (58%) 3 (7%) -51%
Hamatinemesis 18 (44%) 9 (22%) -22%
Gedeihstérung 12 (29%) 7 (17%) -12%

Tabelle 10: pra- und postoperative Symptome bei den zum postoperativen Auswertungskollek-
tiv gehdérenden behinderten Kindern der Gruppen |; n = 41.

3.2.8.5 Postoperativ rezidivierend auftretende GOR-assoziierten Sym-
ptome, Mitursachen und Folgen bei Kindern der Gruppe Ill (nicht
behinderte Kinder; n = 5)

3.2.8.5.1 Postprandiale Emesis

Bei 2 der 5 Kinder fand sich postoperativ rezidivierendes Erbrechen. Demge-
genlber litten 5 Kinder praoperativ unter diesem Symptom.

3.2.8.5.2 Rezidivierende Infektionen des Respirationstraktes

Die Haufigkeit der rezidivierenden Infekte stieg von 1 Fall praoperativ auf 4 Falle
postoperativ an, davon waren in 3 Féllen die rezidivierende Infektionen GOR-bedingt.

3.2.8.5.3 Aspirationspneumonie

Postoperativ trat bei 1 Kind eine Aspirationspneumonie nach 6 Monaten nach
initialer Antirefluxoperation in Libyen auf. Préoperativ war 1 anderes Kind durch dieses Symp-
tom aufgefallen.
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3.2.8.5.4 Hamatinemesis und Gedeihstérung

Hamatinemesis und Gedeihstérung traten postoperativ im Vergleich zu pra-
operativ (jeweils 1 mal) nicht mehr auf.

3.2.8.5.5 Oesophagusdysmotilitat

Dysmotilitédt bestand sowohl postoperativ als auch praoperativ bei 1 Kind.

3.2.8.5.6 Cardiainsuffizienz

Eine solitdre Cardiainsuffizienz und damit ein GOR-Rezidiv wurde in 2 Fallen
postoperativ nachgewiesen Praoperativ lag eine Cardiainsuffizienz bei 1 Kind vor.

3.2.8.5.7 Oesophagitis

Bei 2 Kindern persistierte eine Refluxoesophagitis trotz Antirefluxoperation,
was auf ein GOR-Rezidiv zurlickzufilhren war.

3.2.8.5.8 Oesophagusstenose

Eine Stenose lag in 1 Fall praoperativ vor, 1 peptische Stenose trat zusatzlich
postoperativ neu auf und zwar bei dem Kind mit initialer Antirefluxoperation in Libyen.

Bei den 5 Kindern der Gruppe Il traten auBer den oben erwé&hnten
postoperativen Beschwerden keine zusatzlichen Probleme auf.

Gruppe lll;n=5 praeoperativ postoperativ
postprandiale Emesis 5 (100%) 2 (40%)
rez. Infekte 1 (20%) 4 (80%)
Aspirationspneumonie 1 (20%) 1 (20%)
Hamatinemesis 1 (20%) -

Gedeihstérung 1 (20%) -

Tabelle 11: pra- und postoperative Symptome bei den zum postoperativen Auswertungskollek-
tiv gehérenden Kindern der Gruppen Il (nicht behinderte Kinder), n = 5.
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3.2.8.6 Postoperativ rezidivierend auftretende GOR-assoziierten Sym-
ptome, Mitursachen und Folgen bei Kindern der Gruppe IV
(Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie; n = 2)

3.2.8.6.1 Postprandiale Emesis

Postoperativ litt 1 Kind unter rezidivierendem Erbrechen ohne Nachweis eines
GOR, wahrend es praoperativ beide Kinder waren.

3.2.8.6.2 Rezidivierende Infektionen des Respirationstraktes

Rezidivierende Infektionen traten jeweils 1 mal, d. h. gleich h&ufig postoperativ
und préoperativ auf, wobei die postoperativ auftretende Infektionen des Respirationstraktes auf
eine Trachealinstabilitat zurickzufiihren war.

3.2.8.6.3 Aspirationspneumonie

Bei den beiden Kindern hatte postoperativ keines mehr eine Aspirations-
pneumonie, wogegen praoperativ beide Kinder unter diesem Symptom litten.

3.2.8.6.4 Oesophagusdysmotilitat

Préoperativ war bei beiden Kindern eine Dysmotilitat diagnostiziert worden,
postoperativ trat dieses Symptom nicht mehr auf.

3.2.8.6.5 Oesophagitis und Oesophagusstenosen

1 praoperativer Fall von Oesophagitis besserten sich, dafiir trat beim zweiten
Kind Oesophagitis neu auf ohne daB ein GOR-Rezidiv diagnostiziert wurde. Die Stenosen der
beiden Kinder heilten postoperativ aus.

In der Gruppe IV wurde auBerdem von 1 Kind mit Hypersalivation und hochgra-
diger Trachealinstabilitdt mit Stridor und Apnoe berichtete, die eine Reaortopexie notwendig
machte.
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Gruppe IV: n=2 praeoperativ postoperativ

postprandiale Emesis 2 1
rez. Infekte 1 1
Aspirationspneumonie 2 -

Tabelle 11: prae- und postoperative Symptome bei den zum postoperativen Auswertungskol-
lektiv gehdrenden Kindern der Gruppe IV (Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie); n=2.

3.2.8.7 Frith- und Spatkomplikationen

3.2.8.7.1 Frih- und Spatkomplikationen bei den Kindern der Gruppe |
(Kinder mit Behinderung); n=41

Bei den 41 das postoperative Auswertungskollektiv bildenden Kinder der
Gruppe |, bestanden bei 10 Kindern (24%) Frihkomplikationen (< 30 Tage postoperativ) wie
Sepsis (n = 7; 17%), Pankreatitis (n = 2; 5%) und Wundinfektion (n = 1; 2%). (Diagramm 16.). Die
Sepsis ging 5 mal von einem Zentralen Venenkatheder aus, einmal entstanden septische
Fieberschiibe 2 Monate nach einer Jejunostomie, die gleichzeitig mit der Antirefluxoperation
durchgefiihrt worden war. Bei einem Kind ist die Ursache der Sepsis unbekannt.

Spatkomplikationen (> 30 Tage postoperativ) traten in 16 Fallen (39%) auf. Am
h&ufigsten fand sich ein Adhasionsileus, insgesamt bei 4 Kindern (10%). In je drei Féllen (7%)
kam es postoperativ zu einem Dumping-Syndrom und zu intrathorakaler Manschettenherni-
ation, wie in Diagramm 17 ersichtlich. Eine partiale Manschettenruptur wurde postoperativ bei 2
Kindern nachgewiesen (5%). In gleicher Haufigkeit kam es zum Nachweis einer paraoeso-

phagealer Hernie und zum Gasbloatsyndrom.

3.2.8.7.2 Frih- und Spéatkomplikationen bei den Kindern der Gruppe Il
(nicht behinderte Kinder); n=5

Von den 5 Kindern der Gruppe lll hatte ein Kind postoperativ ein
Gasbloatsyndrom, das auch nach Rezidivoperation weiterbestand. Ein Dumping Syndrom trat
einmal auf und einmal eine intrathorakale Manschettenherniation mit Cardiainsuffizienz. Bei
einem Kind wurde ausdrlcklich das Abklingen von Apnoen postoperativ erwédhnt. Zweimal

wurde zu einem spateren Zeitpunkt eine Stenosenresektion notwendig.

Frihkomplikationen bestanden bei den Kindern dieser Gruppe nicht.
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3.2.8.7.3 Frith- und Spatkomplikationen bei den Kindern der Gruppe IV
(Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie); n=3

Sepsis trat bei einem der 3 Kinder auf, der Ausgangspunkt liegt vermutlich im
Zentralen Venenkatheder. Einmal bestand > 30 Tage postoperativ ein Gasbloatsyndrom.

Frihkomplikationen, < 30 Tage postoperativ I

10 B wundinfektion
. Pankreatitis
7 |:| Sepsis

— DT O N 3 >
[¢)]
|

Gruppe | Gruppe Il Gruppe IV

Diagramm 16: Haufigkeit der postoperativen Friihkomplikationen bei den Kindern der Gruppe |,
Gruppe Il und Gruppe IV:

Gruppe I: Kinder mit Behinderung; n = 41
Gruppe llI: nicht behinderte Kinder; n =5

Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie; n =3
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Spatkomplikationen, > 30 Tage postoperativ I

. partiale Manschettenruptur
. paradésophageale Hernie

|:| Adhasionsileus

|:| intrathorak.Manschettenhernie
. Dumping-Syndrom

. Gasbloatsyndrom

— T0 N 3 >

Gruppe | Gruppe liGruppe IV
Spatkomplikationen

Diagramm 17: Haufigkeit der postoperativen Spatkomplikationen bei den Kindern der Gruppe |,
Gruppe Il und Gruppe IV: Gruppe I: Kinder mit Behinderung; n = 41

Gruppe llI: nicht behinderte Kinder; n =5

Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie; n = 3

3.2.8.8 Postoperative Kontrolldiagnostik

3.2.8.8.1 Postoperative Diagnostik bei den Kindern der Gruppe | (Kinder
mit Behinderung)

Bei 26 der 41 befragten Kindern der Gruppe | (63%) wurde eine Kontroll-
diagnostik nach der Antirefluxoperation durchgefiihrt. Bei 14 der postoperativ diagnostizierten
Kinder (54%) ergab sich kein pathologischer Befund.

Als Untersuchungsmethode wurde 10 mal nur eine MDP, 1 mal nur eine pH-
Metrie und 1 mal nur eine Gastrooesophagoskopie gewahlt. Bei 5 Kindern wurde eine Diagnos-
tik mittels MDP und pH-Metrie durchgefiihrt. Bei 3 Kindern wurde sowohl mittels MDP als auch
mittels Endoskopie nachuntersucht. 6 Kinder wurden mittels aller drei Diagnostikmethoden
nachuntersucht. (Diagramm 18.)

Von den insgesamt 24 MDPs waren 15 (62,5%) ohne pathologischen Befund.
6 mal wurde ein Reflux diagnostiziert, 2 mal eine verzégerte Magenentleerung und 1 mal ein
Enterothorax.

Bei der pH-Metrie (n = 12) zeigte sich in 4 Fallen ein Reflux, in 2 Fallen ein gerin-
ger Reflux und in 6 Fallen (50%) war kein Reflux nachweisbar.
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Bei den insgesamt 10 mal durchgefihrten Endoskopien wurde in 2 Féllen ein
Reflux diagnostiziert und bei 2 Kindern ein geringer GOR. 6 Kinder waren ohne pathologischen
Befund (60%).

Kontrolldignostik postoperativ der Grupp | I

B vpP: n=10

-pH-Metrie: n=1

|:| Endoskopie: n=1

[ MDP+pH-Metrie: n=5

- MDP+Endoskopie: n=3

- MDP+pH-Metrie+Endoskopie:n=6

Diagramm 18: Haufigkeiten der einzelnen Diagnostikverfahren bei der postoperativen Kontroll-
diagnostik bei den behinderten Kindern der Gruppe |; n = 26.

3.2.8.8.2 Postoperative Diagnostik bei den Kindern der Gruppe lll (nicht
behinderte Kinder); n=5

Bei 4 der 5 Kinder wurde eine Diagnostik durchgefuhrt, wobei die Endoskopie
in allen 4 Fallen eingesetzt wurde, die pH-Metrie in 3 Féllen und die MDP erfolgte 2 mal.

1 der 5 Kinder zeigte bei der pH-Metrie einen pathologischen Reflux, bei der
Gastroskopie eine narbige Oesophagitis mit Hiatushernie und bei der MDP eine geringgradige
Stenose, Dysmotilitat und Hiatushernie, aber keinen GOR. Unter Dauermedikation traten
klinisch jedoch keine Beschwerden oder GOR-verdachtige Symptome mehr auf, was auch
durch eine gute Gewichtszunahme bestatigt wurde. Bei diesem Kind war praeoperativ eine
Oesophagitis Grad IV diagnostiziert worden. Die Symptome bestanden 4 3/12 Jahre bevor ein

GOR diagnostiziert wurde.

Bei einem weiteren Kind wurde bei der pH-Metrie ein geringgradiger GOR

nachgewiesen, die Oesophagoskopie war aber unauffallig.

Bei der MDP und pH-Metrie eines anderen Kindes zeigte sich ein Reflux und
bei der Endoskopiekontrolle postoperativ eine Cardiainsuffizienz. Dieses Kind wurde einer

Rezidivoperation unterzogen.
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Beim 4. Kind fand sich bei der Oesophagoskopie kein pathologischer Befund.

Ein weiteres Kind erhielt keine Kontrolldiagnostik, da es auch klinisch keine

Probleme zeigte.

3.2.8.8.3 Postoperative Diagnostik bei den Kindern der Gruppe IV (Kinder
mit Z. n. Oesophagusatresie)

Bei 1 der 3 Kinder der Gruppe IV wurde im Rahmen der Bougierung der
Anastomosenstenose sowohl prae- als auch postoperativ eine Gastrooesophagoskopie
durchgefihrt, die keine indirekten Anzeichen fur einen Reflux erkennen lieB. Bei den anderen
beiden Kindern wurde von keiner Kontrolldiagnostik berichtet.

3.2.8.9 GOR-Rezidive

3.2.8.9.1 GOR-Rezidive bei den Kindern der Gruppe | (Kinder mit Behinde-
rung); n=58

Von den 58 behinderten Kinder bestand bei 16 Kindern nach der

Antirefluxoperation rezidivierend ein GOR (27,6%).

In 1 weiteren Fall trat ein GOR postoperativ nur zeitweise rezidivierend auf,

bildete sich aber unter konservativer Therapie zurlck.

Von den 16 Patienten konnten nur 10 in das postoperative Auswertungs-
kollektiv aufgenommen werden, da 4 Kinder verstorben waren, ein Kind davon 9 Monate nach

einer Rezidivoperation. Die beiden anderen Kinder waren verzogen.

Von den tbrigen 10 Kindern kam es bei 3 Kindern zu einer Rezidivoperation.
Bei 2 Kindern wurde sowohl ein konservativer Therapieversuch als auch eine Re-

Antirefluxoperation durchgefihrt.

Zu einem rezidivierenden GOR vier Jahre nach der Antirefluxoperation kam es
bei 1 Kind aufgrund einer paraoesophagealen Hernie. Hier wurde eine Rezidivoperation zum

Zeitpunkt meiner Datenerhebung geplant.

1 Kind, das acht Jahre nach der Antirefluxoperation rezidivierend einen GOR
aufwies, erhielt eine medikamentdse Therapie, da eine Rezidivoperation bei Herzerkrankung

nicht durchfiihrbar war.

1 Kind erhielt weiterhin Medikamente aufgrund eines rezidivierenden GOR
einen Monat nach der Antirefluxoperation, und es wurde eine Gastropexie, Pylorotomie und
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Adhésiolyse durchgefiihrt, die zu einer Beschwerdefreiheit mit subjektiv hoher Zufriedenheit

seitens der Eltern flihrte.

1 weiteres Kind litt unter einem rezidivierenden GOR bei Dysmotilitat und

funktioneller Stenose.

1 Kind mit einem rezidivierenden GOR sechs Jahre nach Antirefluxoperation

hatte nur noch gelegentlich einen Reflux.

3.2.8.9.2 GOR-Rezidiv bei den Kindern der Gruppe lll (nicht behinderte
Kinder); n=5

Bei 2 von 5 Kindern trat ein Rezidiv auf (40%):

Bei 1 Kind bestand Uber mehr als vier Jahre nach initialer Hiatoplastik und
Fundopexie weiterhin ein GOR mit Oesophagitis bei Hiatushernie und bei Z. n. Stenosen-
resektion. Hier muBte insgesamt 26 mal eine Bougierung durchgefithrt werden. Der GOR
besserte sich erst unter Dauermedikation mit Antazida, Prokinetika und H2-Blockern. Bei
diesem Kind bestanden GOR-assoziierte Symptome 4 3/12 Jahre, bevor ein pathologischer
GOR nachgewiesen wurde. Bei diesem Kind lag eine Hiatushernie und eine Oesophagitis Grad

IV zum Zeitpunkt der initialen Antirefluxoperation vor.

Bei 1 anderen Kind wurde eine Rezidivoperation mit Fundoplikatio nach initialer

Fundopexie und Hiatoplastik durchgefuhrt.

Beide Kinder waren letztendlich beschwerdefrei.

3.2.8.9.3 GOR-Rezidive bei den Kindern der Gruppe IV (Kinder mit Z. n.
Oesophagusatresie); n=3

Bei 1 der 3 Kinder bestand nach initialer Hiatoplastik und Fundopexie ein GOR
(33,3%). Bei diesem Kind betrug die Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt der
Antirefluxoperation und dem Zeitpunkt der Fragebogenaktion nur vier Monate. Dieses Kind
wurde nicht in das postoperative Auswertungskollektiv aufgenommen, da die Grenze fiir das

Auswertungskollektiv bei mindestens 6 Monaten lag.
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3.2.8.10 Rezidivoperationen

3.2.8.10.1 Rezidivoperationen bei den Kindern der Gruppe | Kinder mit

Behinderung); n=58

Bei 6 der 58 Kinder der Gruppe | (10%) muBte eine Rezidivoperation durch-

geflhrt werden.

Hier bestand bei einem Kind ein GOR im Stadium | und bei einem anderen Kind
im Stadium IV. In den iibrigen Féllen gab es keine Angaben beziiglich der GOR-Stadien.

Bei 4 Kindern wurde eine Fundoplikatio mit Hiatoplastik durchgefihrt, zweimal
nach initialer Fundoplikatio und zweimal nach sowohl Fundoplikatio als auch Hiatoplastik. Bei
den anderen 2 Kindern entschloB man sich bei der Reoperation nach initialer Hiatoplastik zu

einer Fundoplikatio.

Zweimal kam es zu einer Pylorotomie und bei einem Kind war eine Gastro-

enteroanastomose aufgrund einer Sepsis nach Jejunostomie notwendig.

Zwischen der initialen Antirefluxoperation und der Reoperation lagen bei den
Kindern im Durchschnitt ca 9/12 Jahren (9,3 Monate) mit einer Spannbreite von 2/12 bis 3
Jahren.

Als Operationsindikation wurden Gedeihstérungen bei 4 Kindern und jeweils
dreimal Hiatushernie und Hamatinemesis, jeweils zweimal paraoesophageale Hernie und
Manschettenauflésung und jeweils einmal Enterothorax, Oesophagitis und therapierefraktares
rezidivierendes Erbrechen angegeben. In den meisten Fallen lagen Kombinationen dieser

Indikationen zur Operation vor.

Beschwerdefreiheit bestand anschlieBend bei 3 Kindern. Bei einem Kind war

eine operative Revision des Gastrostomas notwendig.

Bei 4 Kindern war nach der Reoperation subjektiv eine Effektivitat der Antire-
fluxoperation gegeben. 2 dieser Kinder erhielten keine Kontrolldiagnostik. 1 Kind wurde mittels
MDP, pH-Metrie untersucht, die keinen pathologischen Befund ergaben, jedoch zeigte sich bei
einer Gastrooesophagoskopie eine leichte Corpusgastritis und Duodenitis. Eine geringe funk-
tionelle Stenose wurde bei 1 anderen Kind mittels MDP und Endoskopie diagnostiziert.

Bei 1 Kind bestand weiterhin ein GOR bei Dysmotilitat und eine Hiatushernie,
wie sich bei der MDP und klinisch herausstellte. Diese Kind war somit nicht beschwerdefrei und

erhielt eine konservative Therapie.

1 Kind verstarb 3/4 Jahr nach der Reoperation an seinem Grundleiden. Eine 2
Wochen nach Reoperation durchgefihrte MDP erbrachte keinen pathologischen Befund.
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3.2.8.10.2 Rezidivoperationen bei den Kindern der Gruppe Il (nicht behin-
derte Kinder)

Bei diesen Kindern kam es zu 2 Rezidivoperationen, wobei ein Kind seine

initiale Antirefluxoperation in Libyen erhalten hatte.

Bei dem 1 Kind mit der in der hiesigen Klinik und Poliklinik durchgefiihrten
initialen und Re-Operation lagen 1 7/12 Jahre zwischen diesen beiden Operationen. Hier
wurde bei der Reoperation eine Fundoplikatio nach priméarer Hiatoplastik durchgefiihrt. Als Indi-
kation fur die Reoperation wurde eine Cardiainsuffizienz mit rezidivierendem Reflux genannt.

Bei dem anderen Kind aus Libyen betrug die Zeitspanne zwischen der initialen
und Re-Operation 1 6/12 Jahre. Dieses Kind erhielt eine Fundoplikatio mit Hiatoplastik und
Stenosenresektion. Hier war eine Oesophagitis zusammen mit Hiatushernie bei Manschetten-

auflésung der Grund fur die Reoperation.
Bei beiden Kindern wurde keine GOR-Stadien-Einteilung vorgenommen.

Bei beiden Kindern bestand nach der Reoperation Beschwerdefreiheit und

subjektiver Zufriedenheit seitens der Eltern.

Das Kind mit der Stenosenresektion bedurfte postoperativ viermal der Bougie-

rung, bei der daran angeschlossenen MDP zeigte sich kein pathologischer Befund mehr.

Bei der postoperativ durchgefiihrten pH-Metrie und MDP bei dem anderen

Kinder wurde keine GOR mehr nachgewiesen.

Siehe dazu auch Tabelle 10.
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Rezidivoperationen; n=8

Gruppe OP Alter Rez.-Op Rez.-Op Zeitspanne  Diagn. Diagn.-Ergebnis Effek- Beschw.-
bei Op Indikation bis Rez.-OP Rez.-Symptome tivitat  freiheit

[ A 12 1/12 paradsophageale Hiatushernie A, B 3112 4. MDP 0.p.B. gestorben an
Manschettenruptur Grundleiden

| B 5 11/12 therapierefraktares A, D 2 Monate MDP funktionelle Stenose ja ja
rez. Erbrechen Endoskopie

| B 5 Jahre Osophagitis, Hiatushernie A, C 6 Monate MDP Dysmotilitat, GOR nein nein
Hamatinemesis, Gedeihstérung Hiatushernie

| A, C 52/12 Hiatushernie, Manschettenruptur A, B 6 Monate - - ja ja

Hamatinemesis, Gedeihstérung

| A, B 7 Jahre Hiatushernie, Hamatinemesis A, B, C 4 Monate MDP, pH-Metrie Gastritis ja ja
Gedeihstérung Endoskopie Duodenitis

| A, B 13 4/12 Gedeihstérung, paradso- A B 2 Monate - Aspiration- ja nein

C phageale Hiatushernie, Verlage- pneumonie

rung von Magen u. Darm i. d.
Thoraxraum

1l A 34/12 Osophagitis, Hiatushernie A, B, E 1612 J. MDP 0.p.B. ja ja
Manschettenruptur

1l B 24/12 GOR, Cardiainsuffizienz A 1712 MDP, pH-Metrie o.p-B. ja ja

Tabelle 10: Kinder mit Rezidivoperationen im Uberblick

Gruppe I: Kinder mit Behinderung

Gruppe lllI: nicht behinderte Kinder

J =Jahre

Rez.= Rezidiv

Op= Operation

Diagn.=Diagnostik

0.p.B.=ohne pathologischen Befund

A = Fundoplikatio

B = Hiatoplastik

C = Pylorotomie

D = Gastroenterostomie
E = Stenosenresektion
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3.2.9. Subjektives Empfinden der Eltern bzw. der Betreuungspersonen
beziglich der postoperativen Situation der Kinder

3.2.9.1 Aussagen zur postoperativen Situation der Kinder der Gruppe |
(Kinder mit Behinderung); n=41

Aus den 41 Antworten der Fragebogenaktion ging hervor, daB 30 Eltern bzw.
Betreuungspersonen der behinderten Kinder (73%), die Antirefluxoperation fir effektiv
hielten, d. h. daB diese Operation nach der subjektiven Meinung der Eltern bzw. Betreuer eine
Besserung fur die Kinder gebracht habe.

Gleichwohl hatten 15 Kinder (37%) weiterhin Beschwerden und 26 Kinder
waren beschwerdefrei, (63%).

10 Eltern bzw. Betreuungspersonen (25%) hielten die durchgefihrte
Operation fir nicht effektiv.

1 Elternpaar war beziglich der Antwort unentschieden aufgrund der Grunder-
krankung (2%).

3.2.9.2 Aussagen zur postoperativen Situation der Kinder der Gruppe lil
(nicht behinderte Kinder); n=5

2 der 5 Kinder waren postoperativ beschwerdefrei und die Eltern waren mit
dem Operationsergebnis zufrieden.

Bei 1 Kind stellte sich die Heilung erst nach einer Rezidivoperation ein und
damit auch die Zufriedenheit der Eltern.

Bei 1 weiteren Kind bestand postoperativ ein GOR-Rezidiv bis zur Durch-
fihrung einer Dauermedikation, die dann die erhoffte Beschwerdefreiheit brachte.

Beim finften Kind empfanden die Eltern die Antirefluxoperation als effektiv
trotz weiterhin auftretender Beschwerden, die aber zum Teil psychischer Natur waren.

1 weiteres Kind erhielt eine Rezidivoperation nach einer Antirefluxoperation in
Libyen

Insgesamt ist zu sagen, daB drei Elternpaare initial von der Effektivitat der
Operation Uberzeugt waren (60%) und alle 5 Elternpaare nach einschlieBlich der beiden
Reoperationen (83%).

Beschwerdefreiheit bestand nach 4 Antirefluxoperationen, einschlieBlich der
Rezidivoperationen (67%).
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3.2.9.3 Aussagen zur postoperativen Situation der Kinder der Gruppe IV
(Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie); n=3

Von den 3 Kindern waren die Eltern 1 Kindes von der Effektivitat der
Antirefluxoperation Uberzeugt. Dieses Kind blieb postoperativ auch beschwerdefrei.

1 anderes Kind bedurfte Uber 20 mal einer Bougierung der Anastomosen-
stenose bei Oesophagusatresie bei Geburt, davon ca. finfmal postoperativ. AuBerdem
bestanden Probleme bei der Nahrungsaufnahme und das Kind war sehr verschleimt, so daB
sich die Eltern bezulglich der Effektivitédt der Operation unschlissig waren.

Beim dritten Kind waren die Eltern mit dem Operationsergebnis unzufrieden,
da weiterhin Beschwerden mit Infekten des Respirationstraktes und Probleme bei der
Nahrungsaufnahme auftraten. Weiterhin bestand eine Oesophagusanastomosenstenose. Hier
lag zwischen dem Zeitpunkt der Operation und dem Zeitpunkt der Befragung nur vier Monate.

3.2.10. Letalitat und Mortalitat

Insgesamt starben 15 der 100 in der Klinik und Poliklinik vorgestellten Kinder
mit GOR bzw. einem V. a. GOR, und 12 der 68 Patienten mit operativer Therapie bei GOR (=
18%).

Die Mortalitat bei den behinderten Kindern der Gruppe | belief sich auf 21% (n =
12). Ein Kind verstarb neun Monate nach der Rezidivoperation. Die Uibrigen Kinder verstarben
1/12 — 4 2/12 Jahre nach der initialen Antirefluxoperation, d. h. durchschnittlich nach 1 2/12
Jahren.

1 Kind verstarb ein Monat nach der Antirefluxoperation an einer pulmonalen
Insuffizienz infolge einer Sepsis, 1 anderes Kind starb ebenfalls ein Monat postoperativ an einer
Sepsis. Bei beiden Kindern war die Sepsis vermutlich von einem ZVK ausgegangen. Bei einem
Kind war kurz vor dem Todeszeitpunkt eine Darmnotoperation ein Monat nach der
Antirefluxoperation durchgefihrt worden, jedoch in einer anderen Klinik. Von den anderen 9
Kindern ist die Todesursache nicht bekannt, aber am wahrscheinlichsten auf das Grundleiden

der Kinder zurtickzufihren.
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3.2.11. Zusammenfassung der Ergebnisse

In der Tabelle 11 — 15 ist eine Ubersicht zu den Ergebnissen der einzelnen
Gruppen dargestellt.

Von den insgesamt 100 Kindern, die in der Klinik und Poliklinik fir
Kinderchirurgie der Johannes Gutenberg-Universitatsklinik in Mainz aufgrund von Symptomen,
die verdachtig auf GOR sind, vorgestellt wurden, konnte bei 11 Kindern die Diagnose GOR
nicht bestatigt werden. 20 Kinder mit der Diagnose GOR wurden keiner operativen Therapie
zugefuhrt. Bei den Ubrigen 68 Kindern wurde eine Antirefluxoperation durchgefihrt.

Von diesen 68 Kindern waren zum Zeitpunkt der postoperativen Auswertung 6
Kinder verzogen und 12 Kinder verstorben, ein Kind verstarb 9 Monate nach einer
Rezidivoperationen (12%). Ein Elternpaar lehnte jegliche Auskunftserteilung ab.

49 Kinder (49%) wurden in das postoperative Auswertungskollektiv aufgenom-
men. Bei 8 Kindern war eine Reoperation notwendig, bei 9 Kindern bestand ein GOR-Rezidiv.
34 Kinder (68%) waren von GOR geheilt. Von den 8 Kindern mit Rezidivoperation bestand bei
einem Kind 1 6/12 Jahre post-re-operativ erneut ein GOR, 6 Kinder waren frei von GOR (75%).

Insgesamt betrug die Erfolgsrate 78%.

Von den 60 behinderten Kindern lag bei einem Kind ein unbestatigter Ver-
dacht auf einen GOR vor, eine rein konservative Therapie eines diagnostizierten GOR wurde
bei einem Kind durchgefiihrt, aber 58 Kinder erhielten eine operative Therapie (Gruppe I). 41
Patienten wurden in die postoperative Auswertungsgruppe aufgenommen, 5 waren verzogen,
12 Kinder verstarben und ein Elternpaar gab keine Auskiinfte zum postoperativen Verlauf.

Von den 41 Kindern, die in das Auswertungskollektiv aufgenommen wurden,
muBten 6 Patienten einer Reoperation unterzogen werden, davon verstarb ein Kind 9 Monate
postoperativ, bei einem Kind wurde ein rezidivierender GOR diagnostiziert, 4 Kinder waren
GOR-rei.

Von den anderen 35 Kindern bestand bei 6 Kindern ein GOR-Rezidiv, bei 29
Kindern (70%) war der GOR ausgeheilt, insgesamt also bei 33 Kindern (80%). Rechnet man die
2 Kinder, die nach einer anderen Operation (Gastrojejunostomie bei Duodenalstenose) bzw.
nach Dauermedikation keinen GOR mehr aufwiesen dazu, so waren insgesamt 35 Kinder (85%)
vom GOR geheilt.
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Betrachtet man die 11 Kinder mit sowohl einem Z. n. Korrektur einer
Oesophagusatresie als auch einer Behinderung, so wurde bei 9 Kindern ein GOR diagnostiziert
und 2 Kinder davon operative versorgt (Gruppe II).

Ein Kind war postoperativ verzogen, bei dem anderen Kind bestand post-
operativ rezidivierend ein GOR. Naheres ist aus der Kasuistik weiter unten zu entnehmen.

Ebenfalls 11 Kinder, bei denen weder eine Oesophagusatresie nach eine
Behinderung bestanden, wurden mit V. a. GOR vorgestellt. Bei 10 Kindern wurde dieser
Verdacht bestatigt und bei 5 Kindern entschlo3 man sich zu einer Antirefluxoperation (Gruppe
1l). Postoperativ bestand bei 2 Kindern ein GOR-Rezidiv, wobei bei einem Kind der GOR nach
konservativer Therapie ausheilte. Bei 2 Kindern kam es zu einer Rezidivoperation, wobei bei
einem dieser Kinder die initiale Antirefluxoperation nicht in der Klinik und Poliklinik far
Kinderchirurgie in Mainz durchgefiihrt worden war. Bei beiden Kindern trat nach der
Reoperation eine Besserung ein. Bei 3 Kindern kam es durch die Operation zu einer Heilung.
Insgesamt waren alle 6 Patienten (100%) nach initialer oder Re-Operation und postoperativer
konservativer Therapie geheilt.

17 Kinder mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie wurden mit GOR-
auffalligen Symptomen vorgestellt, bei 7 Kindern konnte kein GOR nachgewiesen werden und
bei 7 Kindern entschloB man sich nicht zur Antirefluxoperation. Von den 3 Kindern mit
operativer Therapie des GOR (Gruppe V) waren 2 Kinder hinterher beschwerdefrei (67%), bei
einem Kind bestand ein GOR-Rezidiv.

In den Tabellen 16 und 17 sind die postoperativen Ergebnisse beziiglich der
Symptome, der Kontrolldiagnostik und dessen Ergebnisse, sowie die subjektive Beurteilung
der Antirefluxoperation seitens der Eltern bzw. der Betreuungspersonen aufgefihrt.
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Postoperative Ergebnisse im Uberblick; n=48

Nr GOR OP-Alter  Symptome Diagnostik- Diagnostik- Effek- Beschw.- Re- Sonstiges
Stad. in Monaten postoperativ methoden  ergebnisse tivitdt  freiheit OP
2 A k. A. 130 E, MDP Stenose ja ja
4 A k. A. 31 Emesis, Infekt ja nein
6 A 4 62 Emesis E, pH, MDP o0.p.B. ja ja
7 A 1 137 Emesis E, pH, MDP minimaler GOR ja ja
verzdgerte Magen-
entleerung
10 A k. A. 101 Emesis, Infekt, Asp., Ham. E, pH, MDP o.p.B. ja nein gelegentl. GOR
1 A 2 34 Emesis, Infekt ja ja
12 A 2 35 Emesis, Infekt, Asp., Hdm. MDP 0.p.B. nein ja gelegentl.GOR,
Dauermedikation
13 A 2 230 Infekt MDP GOR nein  nein Re-Op nicht mdgl.
Dauermedikation
15 A k. A. 152 ja ja
16 A 3 14 ja ja
19 A k. A. 152 Infekt MDP verzogerte ja ja

Magenentleerung

21 A k.A. 25 Infekt MDP 0.p.B. ? ja

22 A k. A. 149 Emesis, Infekt MDP 0.p.B. nein  nein OP geplant

23 A 4 18 Emesis, Infekt, Ham. MDP 0.p.B. ja nein GOR bis

Dauermedikation

26 A 1 71 Emesis MDP GOR nein  nein ja

29 A 4 60 Emesis, Ham., Gwred E, pH, MDP GOR nein  nein ja

32 A 1 8 Asp. ja ja

34 A 2 129 Infekt pH, MDP 0.p.B. ja ja

39 A 5 38 Infekt ja ja

40 A kA 11 Infekt pH, MDP  pH=GOR, ja ja zeitweise GOR,
MDP = GOR Dauermedikation

41 A 3 220 Infekt ja ja

66 A 4 120 ja ja

67 A k. A. 129 ja ja

68 A k. A. 137 Infekt ja ja

69 A k. A. 126 ja ja

71 A k. A. 152 Infekt ja nein Aspirationsgefahr

Tabelle 16 Fortsetzung néchste Seite
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Nr GOR OP-Alter  Symptome Diagnostik- Diagnostik- Effek- Beschw.-

Stad. in Monaten postoperativ methoden  ergebnisse tivitat freiheit
72 A 1 75 Infekt, Gwred pH, MDP 0.p.B. ja nein
73 A 5 62 Emesis, Infekt, Hdm., Gwred MDP GOR nein  nein
76 A 4 84 Emesis, Infekt, Ham., Gwred pH GOR nein  nein
84 A 3 180 Infekt, Ham. E, MDP minimaler GOR ja nein
Aspiration

Schluckstérung

85 A 4 73 ja ja
87 A k. A. 160 Emesis, Infekt, Ham., Gwred MDP Enterothorax nein  nein
89 A k. A1 pH, MDP 0.p.B. ja ja
94 A k. A. 247 ja ja
98 A k. A. 197 Ham., Gwred. E, pH, MDP minimaler GOR nein  nein
100 A 5 184 Infekt, Gwred. pH, MDP 0.p.B. ja ja
101 A 2 5 Emesis E, MDP 0.p.B. ja ja
103 A 3 92 ja ja
106 A 4 138 Infekt E 0.p.B. ja ja
107 A k. A. 185 MDP 0.p.B. ja ja
17 B k. A. 93 Emesis, Infekt E 0.p.B. ? nein
54 B 1 11 ja ja
50 A, B 2 62 MDP 0.p.B. ja ja
28 4 17 Infekt E, pH minimaler GOR ja ja
43 k. A. 13 ja ja
47 k. A. 54 Emsis, Infekt, Asp. E, pH, MDP GOR, Osophagitis nein ja

Stenose, Hiatushernie

81 2 39 Infekt E 0.p.B. ja nein
92 2 28 Emesis, Infekt E, pH, MDP GOR, Cardiainsuff. nein nein
Tabelle 17

A = Kinder mit Behinderung

B = Kinder mit angeborener Osophagusatresie

Emesis = postprandiales Erbrechen

Infekt = rezidivierende Infektionen der oberen Luftwege
Asp. = Aspirationspneumonie

Ham. = Hamatinemesis

Gwred. = Gewichtsreduktion

E = Endoskopie

pH = pH-Metrie

Re- Sonstiges

OoP

Aspirationsgefahr

Dauermedikation

andere OP

Schluckstérung

NID-Restzustand

zeitweise GOR
Dauermedikation
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Gesamtkollektiv:
n = 100 stationare Patienten mit GOR-Verdacht

Gesamtkollektiv
n=100

/\

hicht bestatigter Verdacht auf GOR; n=11 GOR; n=88

— N

konservative Therapie; n=20 | |operative Therapie; n=68

7

postoperatives keine Angaben/
Auswertungskollektiv; n=49 1 n=11 nicht erreicht;n=7

1x von auBer-

halb
kein GOR mehr GOR-Rezidiv ReOp n=8 (15%)
n=35 (71%) n=7 (14%)
kein GOR mehr GOR-Rezidiv t n=1
n=6 (75%) n=1

nach initilaer und Re-Operation von GOR geheilt: n = 41 (82%)
GOR-Rezidiv: n=8 (16%)
Mortalitat: n =12

Tabelle 11: Gesamtkollektiv mit den 100 stationar wegen eines GOR-Verdachtes aufgenommene
Patienten.
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Gruppe |: Kinder mit Behinderung
n = 60 stationare Patienten mit GOR-Verdacht

Gruppel: n=60

— T

nicht bestétigter Verdacht auf GOR; n=1 GOR; n=59
konservative Therapie; n=1 operative Therapie; n=58
postoperatives keine Angaben/
Auswertungskollektiv; n=41 tn=11 nicht erreicht; n=6
kein GOR mehr GOR-Rezidiv ReOp; n=6 (15%)
n=29 (70%) n=6 (15%)
kein GOR mehr GOR-Rezidiv t n=1
n=4 (67%) n=1

nach initialer und Re-Operation von GOR geheilt: n=33 (81%)
GOR-Rezidiv: n = 7 (17%)
Mortalitat: n =12

Tabelle 12: Gruppe | mit den 60 stationar wegen eines GOR-Verdachtes aufgenommene Patienten.
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Gruppe lI: behindert Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie
n=11 stationare Patienten mit GOR-Verdacht

Gruppell: n=11

— T

nicht bestétigter Verdacht auf GOR; n=2 GOR; n=9
konservative Therapie; n=7 operative Therapie; n=2
postoperatives nicht erreicht; n=1

Auswertungskollektiv; n=1

kein GOR mehr
n=1

nach initialer und Re-Operation kein GOR mehr: n=1

Tabelle 13: Gruppe Il mit den 11 stationar wegen eines GOR-Verdachtes aufgenommene Patienten.
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Gruppe llI: nicht behinderte Kinder
n=11 stationare Patienten mit GOR-Verdacht

Gruppe lll: n=11

4/\_}—

nicht betatigter Verdacht auf GOR; n=1 GOR; n=10
konservative Therapie; n=5 operative Therapie; n=5

postoperaives

Auswertungskollektiv; n=5 1x von

auBerhalb
kein GOR mehr GOR-Rezidiv ReOp n=2 (20%)
n=3 (60%) n=1 (20%)

:

kons. Therapie

\d

kein GOR mehr n=1 kein GOR mehr n=2

nach initialer und Re-Operation und Dauermedikation von GOR geheilt: n=6 (100%)

Tabelle 14: Gruppe Ill mit den 11 stationar wegen eines GOR-Verdachtes aufgenommene Patienten.
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Gruppe IV: Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie
n=17 stationare Patienten mit GOR-Verdacht

Gruppe IV: n=17

4/\_5_

nicht bestatigter Verdacht auf GOR; n=7 GOR ; n=10
konservative Therapie; n=7 operative Therapie; n=3
postoperatives nicht ausgewertet, da zu kurzer
Auswertungskollektiv: n=2 Zeitraum zwischen der Op und
Befragung; n=1

kein GOR mehr
n=2 (100%)

nach Operation von GOR geheilt; n=2 (100%)

Tabelle 15: 17 stationar wegen eines GOR-Verdachtes aufgenommene Patienten mit
Z.n.Osophagusatresie
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3.3. Ergebnisse in Bezug auf die Gastrostomie

3.3.1 Gastrostomie bei den Kindern mit Behinderung (Gruppe I)

38 der 58 Kindern der Gruppe | erhielten eine Gastrostomie (65,5%), im Jahr
1986 und ab 1992.

8 Kinder hatten ein Gastrostoma schon 3 - 13 Monaten (durchschnittlich 6,6
Monaten) vor der Antirefluxoperation, wobei die GOR-verdachtigen Symptome bei allen 8 Kin-
dern bereits vor der Gastrostomaanlage auftraten. Es wurde anschlieBend zu einer Hiatoplastik,
viermal Fundoplikatio und dreimal einer Kombination aus beiden Operationsverfahren
durchgefiihrt. Dreimal war eine Pyloroplastik notwendig. Bei 2 Kindern trat ein GOR-Rezidiv
postoperativ auf, ein Kind wurde einer Reoperation unterzogen. Zum Zeitpunkt der post-
operativen Auswertung, wurden noch 7 Kinder (iber das Gastrostoma versorgt, ein Kind hatte
ein Gastrostoma flr insgesamt vier Monate, davon zwei Monate postoperativ. Zum Zeitpunkt der
Fragebogenaktion war ein Kind verstorben. Einmal trat 2 Monate nach Gastrostomie eine
Infektion mit Sepsis bei Gastrostomafehllage auf, einmal kam es zur Hypergranulation und bei
einem Kind zu einer Blutung beim Katheterwechsel.

Vier Monate - 2 8/12 Jahre (durchschnittlich 18 Monate) nach Fundoplikatio
bzw. Fundoplikatio und Hiatoplastik erhielten 2 Kinder ein Gastrostoma. Ein Kind benétigte dau-
erhaft das Gastrostoma, beim anderen Kind wurde das Gastrostoma aufgehoben. Es traten
keine Probleme auf, wobei Angaben zu einem Kind fehlen, das zum Zeitpunkt der Nach-

kontrolle verzogen war.

Ein anderes Kind erhielt bei der Rezidivoperation (Fundoplikatio und
Pyloroplastik) ein Gastrostoma fiir einen Monat.

Die Ubrigen 27 Patienten bekamen gleichzeitig mit der Antirefluxoperation, die
neunmal aus einer Fundoplikatio, viermal aus einer Hiatoplastik und 14 mal sowohl aus einer
Fundoplikatio als auch aus einer Hiatoplastik bestand, eine Gastrostomie. Zuséatzlich wurde 6x
eine Pyloroplastik durchgefiihrt. 7 Kinder litten postoperativ unter einem GOR-Rezidiv, 3 Kinder
erhielten eine Reoperation.

Zum Zeitpunkt der Kontrolle wurden noch 12 der 27 Kinder Ulber ein Gastro-
stoma ernéahrt, von 3 Kindern ist bekannt, daB die Gastrostomie inzwischen wieder verschlos-
sen wurde, einmal auf besonderen Wunsch der Eltern.

Von diesen 27 Kindern erlitten 2 Kinder eine Infektion bzw. Sepsis, ein Kind
eine Peritonitis und 2 Kinder eine lokale Wundinfektion aufgrund des Gastrostomas. Bei einem
Kind kam es zu einer Hypergranulation am Eintrittsort des Gastrostomas und bei 2 Kindern
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wurde eine Gastrostomafehllage beschrieben. eine Gastritis trat bei 3 Kindern auf, wobei die
Kausalitat hier nicht geklart ist.

Bei einem Kind mit Behinderung ohne Schluckreflexe und nicht therapie-
pflichtigem GOR, wurde eine Gastrostomie durchgefiihrt, die keinerlei Probleme aufwies.

3.3.2 Gastrostomie bei behinderten Kindern mit Z. n. Oesophagusatre-
sie (Gruppe II)

Bei einem der beiden Kinder der Gruppe Il war vor der Antirefluxoperation ein
Gastrostoma angelegt und aufgrund einer Fehllage nach 14 Monaten wieder entfernt worden. 4
Jahre nach dem GastrostomieverschluB wurde eine Fundoplikatio und Hiatoplastik
durchgefinhrt.

6 weitere Kinder mit Behinderung und Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie
ohne Antirefluxoperation bzw. mit nicht bestatigtem Verdacht auf GOR bedurften eines Gastro-
stomas aufgrund von Schluckproblemen. Es kam zu keiner Antirefluxoperation, jedoch einmal
zu einer Pyloroplastik. Bei 2 Kindern gestaltete sich die Anlage des Gastrostomas schwierig, da
der Magen hypoplastisch war. Bei 4 Kindern bestand ein Gastrostoma nur zeitweise, davon bei
einem Kind nach erneuter Gastrostomie. Bei einem Kind bestand zum Zeitpunkt der Studie
weiterhin eine Erndhrung tUber Gastrostoma. Ein Kind mit Gastrostomie gleich nach der Geburt
verstarb nach paralytischem lleus, Magen- und Darmperforation und Bauchwandphlegmone mit
7 Monaten. Probleme wurden in 4 Fallen als jeweils einmal Subileus, Blutung, Fehllage des
Gastrostomas und Gastroenteritis beschrieben.

3.3.3 Gastrostomie bei den nicht behinderten Kindern (Gruppe Ill)

Auch bei 2 der nicht behinderten Kinder wurde eine Gastrostomie durchge-
fuhrt. Bei einem dieser Kind erfolgte eine Gastrostomaanlage zwei Monate vor einer Hiatoplastik
aufgrund von Schluckproblemen bei peptischer Stenose mit Oesophagitis Grad IV. Das Gastro-
stoma wurde postoperativ wieder entfernt. Drei Monate spater wurde eine Magensonde, Bou-
gierung und letztendlich Stenosenresektion notwendig. Eine Gastrostomie erfolgte daraufhin
wiederum flr einen Monat mit nachfolgender Bougierung und Dauermedikation bei asympto-
matischem GOR. Die zweite Gastrostomie dieser Gruppe betraf ein Kind, das mit einer Oeso-
phagusstenose zu einer Rezidivoperation (Fundoplikatio und Hiatoplastik) stationar aufge-
nommen wurde nach initialer Antirefluxoperation in Libyen. Hierbei wurde gleichzeitig ein

Gastrostoma angelegt, das jedoch nach einem Monat wieder entfernt werden konnte.
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3.3.4 Gastrostomie bei den Kindern mit Z. n. Oesophagusatresie
(Gruppe V)

4 Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie erhielten ein Gastrostoma aufgrund
Ern&dhrungsprobleme bei Anastomosenstenose bei Z. n. Oesophagusatresie. Ein Kind
bedurfte eines Gastrostomas nur fiir zwei Monate, da auch der GOR nur zeitweise auftrat, es

erfolgte daher auch keine Antirefluxoperation.

Alle 3 Kinder mit Antirefluxoperation wurden drei Monate bis drei Jahre Uber ein
Gastrostoma versorgt aufgrund der sekundaren Anastomosenoperation der Oesophagus-
atresie und Versorgungsproblemen. Jedoch wurden die Gastrostoma bereits vor der
Durchfiihrung einer Antirefluxoperation wieder entfernt. Ein Grund fir die Entfernung des
Gastrostomas war die Insuffizienz dessen. Bei einem Kind bestand ein Verdacht auf Perforation
mit Peritonitis, bei einem anderen Kind naBte die Eintrittsstelle des Gastrostomas. Einmal erwies
sich intraoperativ die Anlage des Gastrostomas als problematisch, da das Kind einen

hypoplastischen Magen hatte.

Gruppe | Gruppe |l Gruppe Il Gruppe IV
n = 58 n=2 n=>5 n=3

insgesamt 38 1 2

praop 8 1

postop

dauerhaft 20

rez. GOR 9

Komplikationen | 11 2

Anlage eines Gastrostomas bei Kindern mit Antirefluxoperation: Haufigkeit, Zeitpunkt, Dauer

und Komplikationen.

3.4. Kasuistik

Im einzelnen sollen nachfolgend die Falle der beiden Kinder néher beschrie-
ben werden, bei denen sowohl eine Behinderung als auch ein Z. n. Korrektur einer Oesopha-
gusatresie bestand, was jeweils fiir sich schon zu einer Entstehung einer GOR-Krankheit pra-
disponiert. Die Auswirkungen dieses Zusammentreffen hinsichtlich des GOR konnten aufgrund

des zu kleinen Patientenkollektivs statistisch nicht ausgewertet werden.
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Bei dem ersten Kind handelt sich es um einen Jungen, der in der 34. Schwan-
gerschaftswoche mit einer Oesophagusatresie Typ lllb, NID, statomotorischer mentaler Retar-
dierung mit Mikrocephalie, Dystrophie und Muskeltonus- und Koordinationsstérungen zur Welt
kam. AuBerdem fand sich eine Malrotation |, ein offener Ductus arteriosus Botalli, und die Not-
wendigkeit einer Langzeitbeatmung bei bronchopulmonaler Dysplasie und eine Sepsis. Am 1.
postnatalen Tag wurde eine tracheooesophageale Fistel blockiert und eine Gastrostomie
durchgefiihrt. Der FistelverschluB erfolgte drei Tage spater und die sekundare Anastomose
des Oesophagus im 4. Lebensmonat nach Bougierungsbehandlung. Im Alter von ca. 2 Jahren
und 2 Monaten erfolgte der VerschluB einer Larrey-Spalte und Zwerchfellplastik und eine Reo-
peration der Larrey-Spalte nur einen Monat spéater. Zu diesem Zeitpunkt wurde erstmals mittels
MDP ein geringer Reflux bei Cardiainsuffizienz ohne Hinweis auf eine Hiatushernie diagnosti-
ziert. Zu jedem Zeitpunkt bestand eine Dysmotilitdt des gesamten Gastrointestinaltraktes bei
zusétzlichem quergelagerten, drehgestérten Magen und Restzustand bei NID und trotz Dauer-
medikation mit u. a. Prokinetika. Zur gleichen Zeit traten GOR-verdachtige Symptome wie post-
prandiales Erbrechen, Nahrungsverweigerung, Gedeihstérung, chronischer Husten, Bronchitis
und andere respiratorischen Infekte auf. Zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation im Alter von 5
2/12 Jahren bestand darlberhinaus eine peptische Stenose, ein Brachyoesophagus und eine
Hiatushernie, was bei der wiederholt durchgefihrten MDP und Gastrooesophagoskopie dia-
gnostiziert wurde. Es erfolgte eine Fundoplikatio und eine Hiatoplastik, sowie der Verschluf3 der
Larrey-Spalte. AuBer einer fortbestehenden chronischen Obstipation, trat postoperativ eine
deutliche Besserung der Situation des Jungen ein. Das Gastrostoma verblieb weiterhin.

Bei dem zweiten Jungen mit Geburtsdatum in der 36. Schwangerschaftswo-
che, bestand neben einer Oesophagusatresie ein Morbus Down mit Hydrocephalus und stato-
motorischer Retardierung. Als Symptome, die auf ein GOR hinwiesen traten postprandiales Er-
brechen, zum Teil mit Hdmatinbeimengung, Gedeihstérung und rezidivierende Infekte des
Respirationstraktes wie Bronchitis und Aspirationspneumonie auf. Zudem lag eine Dysphagie
und Hiatushernie mit Cardiainsuffizienz vor. Bei der Gastrooesophagoskopie und MDP wurde
eine Oesophagitis Stadium IV nachgewiesen, sowie eine peptische Stenose und ein Ulkus.
Der GOR wurde im Alter von 21 Monaten diagnostiziert, 9 Monate spater erfolgte nach erfolgs-
losem Therapieversuch mit H2-Blockern und Antazida eine Hiatoplastik. Postoperativ bestand
weiterhin Emesis mit Hamatinbeimengung und Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme.
Dies machte den Einsatz einer Magensonde notwendig. Oesophagitis, ein Rezidiv einer Car-
diainsuffizienz und eine fortbestehende Dysmotilitat wurden bei der postoperativ durchgefihr-
ten MDP und Endoskopie nachgewiesen. Darlberhinaus bestand ein Denervierungssyndrom
und es trat postoperativ eine passagere Phrenicusparese mit Zwerchfellhochstand auf. Eine
konservative Therapie wurde weitergefihrt. Dieses Kind konnte nicht in das postoperative Aus-
wertungskollektiv aufgenommen werden, da die Familie mittlerweile verzogen war, somit war

auch der heutige gesundheitliche Zustand des Jungen nicht eruierbar.
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4. Diskussion

Der GOR stellt im Séuglingsalter (iberwiegend ein normales Geschehen dar, das
sich mit zunehmendem Alter und damit Reifung der Cardiafunktion zuriickbildet. Die im zweiten
Lebensjahr neu auftretenden Falle von GOR gehen hingegen meistens mit chronischen
neurologischen Erkrankungen oder zugrundeliegenden gastrointestinalen Erkrankungen oder
Fehlbildungen wie Oesophagusatresie, einher. Chronische Lungenerkrankungen, wie
bronchopulmonale Dysplasie, laryngeale Stérungen u.a., und Z. n. Beatmung bei neonatalem
idiopathischem respiratorischem distress-Syndorm (RDS) sind ebenfalls mit einem GOR in
héherem Lebensalter assoziiert (SUTPHEN, 1990; CHEN, CHANG, HSU, 1991).

Dementsprechend setzt sich auch das Kollektiv und die daraus folgende
Gruppeneinteilung der vorliegenden Arbeit zusammen:

Behinderte Kinder stellten den gréBte Anteil unseres Patientenkollektivs dar (Gruppe I).
Eine weitere Gruppe bildeten Kinder mit Z. n. Oesophagusatresie (Gruppe V).

Behinderte Kinder, bei denen ein Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie bestand, wurden in
einer eigenen Gruppe (Gruppe Il) zusammengefaBt, da sich die Frage der Auswirkungen auf die
prae- und postoperativen Bilder des GOR bei Zusammentreffen mehrerer GOR-pradis-
ponierender Erkrankungen stellte.

Nicht behinderte Kinder mit der Diagnose GOR, bei denen keine Oesophagusatresie bestand
und die bei unserem Patientenkollektiv in der Gruppe 1ll zusammengefaBt wurden, stellten sich
nur in einer geringen Haufigkeit in der Klinik und Poliklinik fur Kinderchirurgie der Johannes
Gutenberg-Universitatsklinik Mainz vor. Dies ist darauf zurtickzufuhren, daB diese Kinder meist
aus einem GOR ,herauswachsen“ oder eine medikamentdse Therapie effektiver ist und somit
keiner kinderchirurgischer Therapie bedulrfen. AuBerdem ist die Inzidenz bei diesen Kindern
geringer im Vergleich zu behinderten Kindern (VANDENPLAS, Working Group, 1993, BYRNE,
et al., 1983; MANNING, et al., 1986).

Kinder mit Behinderung

Eine operative Therapie ist sehr haufig bei Kindern mit neurologischer
Behinderung notwendig aufgrund einer hohen Inzidenz eines GOR und der hohen
Versagensrate einer medikamentésen Therapie (ORENSTEIN, 1994, WILKINSON, DUDGEON,
SONDHEIMER, 1981).

Bei 98% der behinderten Kinder der Gruppe | (n = 60), die mit GOR-verdachtigen
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Symptomen in unserer Klinik vorgestellt wurden, lieB sich ein vermuteter GOR tatsachlich
diagnostizieren (n = 59). 96% wurden operativ versorgt (n=58).

Die Angaben der einzelnen Autoren beziglich der Haufigkeit der Ursachen der
Behinderung variieren stark (ORENSTEIN, 1991; SMITH, et al., 1992; MARTINEZ, GINN-
PEASE, CANIANO, GINN-PEASE, CANIANO, 1992; HALPERN, JOLLEY, JOHNSON, 1991;
STRINGEL, et al., 1989; PEARL, et al., 1990).

Auch bei unseren Kindern bestanden die verschiedensten Ursachen der
Behinderungen und meistens waren sie multifaktoriell. Bei 11 Kinder (18%) lag eine
Frihgeburtlichkeit vor mit unterschiedlichen Komplikationen. Diese und die Notwendigkeit
einer Intubation pradisponiert wiederum zum Auftreten eines GOR (VANDENPLAS, 1994 b;
MITTAL, et al., 1995; WILLING, et al., 1993).

Kinder mit Behinderung und Z. n. Oesophagusatresie

Zusatzliche neurologische Schéadigung treten bei Kindern mit angeborener
Oesophagusatresie in 10% der Falle, bzw. Begleitanomalien in 45% der Falle auf (SNYDER, et
al., 1997; MONTGOMERY, FRENCKNER, 1993). Unsere erhobenen Daten bestétigen dies.

Kinder mit Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie

In der Literatur wird das Auftreten von GOR nach Oesophagusatresie mit einer
Hé&ufigkeit zwischen 6% und 45% angegeben. Die Morbiditatsrate liegt danach bei
durchschnittlich 13% (SNYDER, et al., 1997).

Im untersuchten Patientenkollektiv waren dies 68%, was damit zu erklaren ist,
daB nur Kinder mit GOR-verdéchtigen Symptomen in der Kinderchirurgie vorgestellt und daher

in unsere Untersuchung aufgenommen wurden.

Bei 28%-32% der Kinder war die Durchfihrung eine Fundoplikatio notwendig
(MONTGOMERY, FRECKNER, 1993; WHEATLEY, CORAN, WESLEY, 1993), was auch
unserer Erfahrung entsprach.

Von allen 68 Kindern mit GOR und nachfolgender Nissen Fundoplikatio lag bei 5
Kindern (7%) eine korrigierte Oesophagusatresie vor. Von einem &hnlich hohen Anteil geht
auch die Publikation von Chen et al. aus (CHEN, CHANG, HSU, 1991).
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Hiatushernie

Nicht jede Hiatushernie ist klinisch auffallig, aber eine symptomatische Hiatus-
hernie bedarf einer Therapie. Die Pravalenz einer Hiatushernie bei Kindern ist unbekannt. Bei
behinderten Kindern mit GOR lag in 19% bzw. in 51% der Falle eine Hiatushernie vor
(STRINGEL, et al., 1989; SPITZ, et al., 1993).

Im untersuchten Patientengut wurde sogar bei 78% der 68 Kinder eine Hiatus-
hernie nachgewiesen.

Dysmotilitat

Dysmotilitat kann mit verantwortlich sein fiir das Auftreten von GOR und tritt bei
behinderten Kindern mit operativer Therapie in einer Haufigkeit zwischen 0% und 81% auf bzw.
bei nicht behinderten Kindern mit Antirefluxplastik in 11% der Falle (RICE, SEASHORE,
TOULOUKIAN, 1991; STRINGEL, et al., 1989). Eine Dysmotilitdt bestand im untersuchten
Patientenkollektiv zur Halfte bei den behinderten Kindern sowohl aus Gruppe |, als auch aus
Gruppe Il (mit Z.n. Oesophagusatresie), bei nur 1 Kind der 5 Kinder ohne Behinderung und in
2/3 der Falle bei nicht behinderten Kindern mit Z. n. Oesophagusatresie (Gruppe V). Unsere
Ergebnisse unterstreichen diesbezlglich die Angaben der Literatur.

GOR-assoziierte Symptome

Die in der Literatur beschriebene Haufigkeiten der einzelnen Symptome
(ARMENTROUT, 1995; SCHARLI, 1991; ASHCRAFT, 1994; EITELBERGER, 1993, SNYDER,
et al., 1997; PEARL, et al., 1990; VEIT, et al.,1995) wurde den von uns erhobenen Daten
gegenubergestelit.

Im Verlauf der vorliegenden Studie wurde beobachtet, daB die Ergebnisse zur
Haufigkeit des Vorkommens von GOR-assoziierten Symptomen weitgehens mit den Angaben

der Literatur Ubereinstimmen.

Rezidivierende Pneumonien, vermutlich verursacht durch Aspiration, und

andere respiratorische Erkrankungen bis hin zu Apnoe, kommen besonders bei neurologisch
auffalligen Kindern vor, die Uberwiegend auf dem Ricken liegen (WILKINSON, DUDGEON,
SONDHEIMER, 1981; ORENSTEIN, 1992) als auch bei Kindern mit Oesophagusatresie im
Vergleich zu Kindern ohne Behinderung bzw. Oesophagusatresie (VARTY, EVANS, KAPILA,
1993). Dies entspricht den Ergebnissen der vorliegenden Studie.

Bei dem Symptom chronischer Husten und Heiserkeit war dieses Geféalle nicht
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festzustellen zwischen den Kindern mit Behinderung und/oder Z. n. Oesophagusatresie (Kin-
der der Gruppen |, II, IV: 25%) und den Kindern ohne Behinderung bzw. Z. n. Oesophagus-
atresie (Kinder der Gruppe llI: 40%). Dieses Symptom ist auch nicht eindeutig auf einen GOR

zurtickzufihren.

Postprandiales Erbrechen bestand erwartungsgemaB bei allen Kindern der
Gruppen Il - IV und in 76% der behinderten Kinder der Gruppe |.

Die Symptome Hamatinemesis und Gedeihstérung wurden bei den Kindern mit
Z. n. Oesophagusatresie (Gruppe |V) nicht festgestellt, was eventuell auf das zu kleine
Patientengut zurtickzufiihren ist. Nahrungsverweigerung lag ebenfalls bei keinem der 3 Kinder

der Gruppe IV vor. Dysphagie und Wiirgen zeigte sich jedoch vor allem bei den Kindern der

Gruppe IV. Bei allen 3 Kindern bestand auch eine peptische Stenose und keiner dieser Kinder
hatte eine primare Anastomosenoperation bei Oesophagusatresie erhalten, wie es auch in der
Literatur beschrieben ist (BRANDESKY, 1989).

GOR mitverursachende Ereignisse und Folgen

Die GOR-assoziierten Symptome bei Kindern mit Z. n. Oesophagusatresie sind
die gleichen wie bei Kindern ohne Oesophagusatresie, wobei Dysphagie und Strikturen bei
den erst genannten weit h&aufiger vorkommen (MONTGOMERY, FRENCKNER, 1993;
SNYDER, et al., 1997). Diese Erfahrung deckt sich auch mit unseren erhobenen Daten.

Bei den Kindern mit Behinderung liegt die Haufigkeit des Auftretens einer Dys-
phagie bei unserem Patientengut weit unter den Angaben anderer Publikationen (STRINGEL,
et al., 1989; SPITZ, et al., 1993) In der Studie von PEARL wird jedoch kein Fall von Dysphagie
bei Kinder mit Behinderung oder mit Oesophagusatresie genannt (PEARL, et al., 1990).

Die Haufigkeit des Auftretens einer Dysphagie liegt insgesamt héher im
Vergleich zu den Angaben in der Literatur aufgrund des hohen Anteils der behinderten Kinder
im untersuchten Patientenkollektiv.

Oesophagitis ist bei Kindern selten so schwer ausgepragt wie bei Erwachsenen.
Die groBe Mehrzahl der Oesophagitiden bei Kindern liegt im Schweregrad zwischen Grad | und
Il (VANDENPLAS, Working Group, 1994). Demgegeniiber fand sich beim gesamten untersuch-
ten Patientenkollektiv eine Oesophagitis des Stadiums | und Il genauso héaufig wie eine
Oesophagitis des Stadiums 1l - V. Der Grund ist hierflr im héheren Lebensalter zum Zeitpunkt
der Antirefluxoperation der Kinder zu suchen als allgemeinhin in der Literatur beschrieben ist.
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GOR-assoziierte Symptome im Hinblick auf die Diagnosestellung

Laut Literaturangaben liegt die Rate aller Kinder, die seit der Geburt erbrechen
bei 59%, wobei in 77% dieser Kinder mit postprandialem Erbrechen tatsichlich ein GOR
diagnostiziert wurde (CHANA, SINGHANIA, BANSA, 1989). Die in der Kinderchirurgie
vorgestellten Patienten fielen durch postprandiales Erbrechen - allerdings nicht nur seit Geburt
- in 72% auf, davon wurde bei 71% dieser Kinder auch ein GOR nachgewiesen.

Dieses Symptom konnte jedoch nicht als eindeutiges GOR-Symptom gewertet
werden, da es bei Kindern mit rein konservativer Therapie (Gruppe V) und bei Kindern mit nicht
bestatigtem Verdacht auf einen GOR in gleicher Haufigkeit (55%) vorkam, obwohl postpran-
diales Erbrechen und Nahrungsverweigerung in der Literatur als spezifische Symptome bei
GOR angesehen werden (ORENSTEIN, 1992 b; SPITZ, et al., 1993; VANDENPLAS, et al.,
1993; GIBSON, COCHRAN, 1994; ORENSTEIN, 1994; SCHWICKERT, et al., 1995).

Bei 28% der Kinder treten Gedeihstérungen (<3.Perzentile) auf, wobei man bei

86% dieser mit Gedeihstérungen auffallig gewordenen Kinder einen GOR nachwies (CHANA,
SINGHANIA, BANSA, 1989)

25% der Kinder unseres Patientenkollektivs litten unter Gedeihstérungen,
allerdings lag bei all diesen Kindern ein GOR vor.

Bei unserem Patientenkollektiv zeigte sich, daB die Symptome Wiirgen,
Gedeihstérungen, Hamatemesis, Verschlucken und gastrointestinale Blutung nur bei den

Kindern vorkamen, bei denen auch ein GOR diagnostiziert wurde, das heiBt bei den Kindern mit
Antirefluxoperation als auch mit konservativer Therapie eines GOR (Gruppe | - V). Damit zeigen
unsere Daten eine hohe Spezifitat dieser Symptome fiir einen GOR.

In der Literatur werden die Symptome Wirgen und Verschlucken als nicht
spezifisch fiir GOR beschrieben (SCHWICKERT, et al., 1995; NELSON, et al., 1997; FAUBION,
ZEIN, 1998; GUMPERT, et al., 1998). Dies ist von der Pathogenese der Symptome her leicht
nachvollziehbar. Somit ist die Haufigkeit des Auftretens dieser Symptome bei unserem
Patientenkollektiv als zufallig zu deuten.

Die Symptome rezidivierende Infektionen des Respirationstraktes, Bronchitis,

chronischer Husten und Heiserkeit, Dysphagie und insbesondere_Nahrungsverweigerung

stellten sich bei unserem Patientenkollektiv als nicht aussagekraftig in Bezug auf die Diagnose
GOR heraus. Alle diese Symptome traten in gleicher Haufigkeit bei den Kindern mit Antireflux-
operation (Gruppe | - IV), den Kindern mit rein konservativer Therapie des GOR (Gruppe V) und
den Kindern mit nicht bestatigtem Verdacht auf GOR (Gruppe VI) auf. Nahrungsverweigerung
bestand sogar bei Kindern ohne nachgewiesenen GOR (Gruppe VI) doppelt so haufig wie bei
den Kindern mit GOR-Diagnose (Gruppe | - V).
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Nahrungsverweigerung wird in der Literatur als spezifische Symptome bei GOR
angesehen (ORENSTEIN, 1992 b; SPITZ, et al., 1993; VANDENPLAS, et al., 1993; GIBSON,
COCHRAN, 1994; ORENSTEIN, 1994; SCHWICKERT, et al., 1995).

Bei vielen behinderten Kindern ist die Erndhrung ein groBes Problem, so daf
vermutlich die Eltern der vielen behinderten Kinder unseres Patientenkollektivs dieses
Symptom nicht mit einem GOR in Zusammenhang gebracht haben.

Die Symptome Aspirationspneumonie bzw. Hdmatinemesis wurden bei 48%
bzw. 32% der Patienten aller sechs Gruppen festgestellt, davon bestétigte sich bei 83% bzw.
87% der Kinder, die unter diesen Symptomen litten auch ein GOR. Kinder mit einem GOR
(Gruppe | - V) litten in 35% bzw. 52% unter diesen beiden Symptomen und 9% bzw. 18% der
Kinder ohne bestatigten Verdacht auf einen GOR (Gruppe VI). Damit zeigten diese Symptome
eine relativ hohe Spezifitat im Hinblick auf einen GOR und eine hohe Sensitivitat. Ahnliche Er-
fahrungen sind auch in der Literatur beschrieben (LELLI, ASHCRAFT, 1994; ARMENTROUT, 1995)

Diagnostik

96% der von uns untersuchten Patienten wurden mittels MDP untersucht. Eine
pH-Metrie erhielten 51% der Patienten. Dies deckt sich mit den gewonnen Erkenntnissen
anderer Publikationen, die besagen, daB3 zur Diagnostik als Verfahren in der Regel eine MDP
gewahlt wird (68%-100%), gefolgt von der pH-Metrie (45%-54%) und Oesophagoskopie (25%)
(FONKALSRUD, et al., 1998; STRINGEL, et al., 1989; SPITZ, et al., 1993).

Die Gastrooesophagoskopie wurde bei 72% der 68 Patienten angewandt und
damit weit haufiger als in den Angaben in der Literatur. Meistens erfolgte die Endoskopie beim
untersuchten Patientenkollektiv jedoch im Rahmen der Antirefluxoperation und erforderte von
daher keine gesonderte Sedierung.

Operative Therapie

Bei 69% der von uns untersuchten Patienten wurde nach erfolgsloser
konservativer Therapie eine Antirefluxoperation durchgefuhrt. Dies betraf die Kindern mit Z. n.
Oesophagusatresie (Gruppe 1V) und die behinderten Kinder der Gruppe | in gleicher Haufigkeit
(67%). Dies deckt sich mit den Angaben der Literatur bezuglich der Kinder mit operativ
therapierter Oesophagusatresie, die an einem GOR erkrankt waren, die zu 65% eine Nissen
Fundoplikation aufgrund des Versagens medikamentéser Therapie erhielten (WHEATLEY,
CORAN, WESLEY, 1993; BORGSTEIN, et al., 1994).
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Operationsindikation

Die Indikation zur Antirefluxoperation wird sowohl aufgrund vom klinischen
Erscheinungsbild als auch aufgrund von objektiven MeBwerten aus Manometrie, MDP und pH-
Metrie gestellt (BORGSTEIN-ES, et al., 1994). Refluxassoziierte pulmonale Symptome und
Aspiration gelten als die Hauptindikationen fiir eine operative Therapie des GOR. Bei 47% der
nicht behinderten und bei 61% der behinderten Kinder gaben die respiratorischen Symptome

den Ausschlag zur Durchflihrung einer Antirefluxoperation.

Diese Beobachtungen entsprechen dem Ergebnis des untersuchten
Patientenkollektivs bezlglich der Operationsindikationen: In 66% wurde die Aspirationsgefahr
als ausschlaggebenden Grund flr die Durchfiihrung der Antirefluxoperation angegeben, wobei
dies in 50% der Féalle die neurologisch unauffélligen Kinder betraf und in 68% der Falle die
behinderten Kinder. Dies Ergebnisse unterstreichen die Bedeutung des Symptoms Aspi-
rationspneumonie als ernst zu nehmendes GOR-Symptom und als Hauptindikation fir eine

Antirefluxoperation.

Bei unserem Patientengut wurden als Operationsindikation darliber hinaus nicht
zu therapierendes rezidivierendes Erbrechen, Oesophagitis, Gedeihstérung, peptische Ste-
nose, Z. n. Korrektur einer Oesophagusatresie mit nachfolgendem GOR, Barrett-Oesophagus

und Brachyoesophagus genannt, in absteigender Haufigkeit.

Diese Ergebnisse decken sich mit den Erfahrungen anderer Autoren (TUNELL,
1989; BORGSTEIN, et al., 1994; PEARL, et al., 1990).

Alter zum Zeitpunkt des Auftretens GOR-assoziierter Symptome

Diese GOR-assoziierten Symptome treten bei schwer mental retardierten

Kindern mit Fundoplikatio aufgrund von GOR zu ca. 45% seit der Geburt auf, in 15% der Falle im
2.-5. Lebensmonat, bei jeweils 7% der Félle im 6. - 12. Lebensmonat, im 1.-2. Lebensjahr und
im Alter von 2 bis 6 Jahren. 19% der Kinder waren alter als 6 Jahre bei Erstmanifestation der
Symptome (SPITZ, et al., 1993).

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen, daB die Symptome bei den behinderten
Kinder der Gruppe | zu einem spéteren Zeitpunkt auftraten, in 45% der Félle jenseits des 6ten
Lebensjahres und nur in 14% der Falle schon seit der Geburt. Von 12% der Kinder wird
berichtet, daB Symptome im 2. bis 5. Lebensmonat aufgetreten sind. In 9% der Falle bestanden
die Symptome seit dem 6. bis 12. Lebensmonat, zu 5% im Alter zwischen 1 und 2 Jahren und in
15% der Falle im Alter zwischen 2 und 6 Jahren. Durchschnittlich betrug das Alter bei Auftreten

der Symptome ca. 6 Jahre und 3 Monate mit einer Spannbreite von 0 bis 19 6/12 Jahren.
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In der Publikation von Byrne et al. lag das Lebensalter der untersuchten
behinderten Kinder bei 7 bis 25 Jahren mit einem Durchschnittsalter von 14.7 Jahren (BYRNE,
et al., 1983)

Entweder traten die Symptome also zu einem spateren Zeitpunkt auf oder die
Symptome wurden zu einem spateren Zeitpunkt realisiert aufgrund der Grunderkrankungen.

Leider konnten keine weiteren so differenzierten Literaturangaben bezulglich

des Lebensalters der untersuchten Patienten gefunden werden.

Zeitspanne zwischen Symptomauftreten und Diagnosestellung

In der Literatur lassen sich beziiglich der Zeitspanne zwischen dem ersten
Auftreten eines GOR-verdachtigen Symptoms und dem Diagnosezeitpunkt keinerlei Angaben
finden.

In der hier aufgefihrten Studie lagen zwischen dem Zeitpunkt des ersten
Auftretens eines GOR-verdachtigen Symptoms und dem Zeitpunkt der Diagnosestellung im
Durchschnitt 1 4/12 Jahre.

Bei den nicht behinderten Kindern (Gruppe Ill) betrug diese Zeitspanne
durchschnittlich 1 3/12 Jahren, bei den behinderten Kindern (Gruppe 1) durchschnittlich 1 5/12
Jahre. Bei den Kindern mit Z. n. Oesophagusatresie (Gruppe V) lag diese Zeitspanne bei 1
4/12 Jahren.

Bei den behinderten Kindern mit Z. n. Oesophagusatresie (Gruppe Il) betrug die
Zeitspanne nur 4/12 Jahre, eine Aussage, die aber aufgrund des sehr geringen

Patientenkollektivs (n=2) nicht verwertbar ist.

Das heiBt, daB sich bezlglich dieser Zeitspanne bei den einzelnen Gruppen ein
ahnliches Bild darstellte mit nur geringen Unterschieden. Die Uberlegung, ob bei den Kindern
der einzelnen Gruppen unterschiedlich lange gewartet wird, besonders bei den behinderten

Kinder, bis eine Diagnostik durchgefihrt wird, wurde nicht bestétigt.

Eine Zeitspanne von minimal 1 4/12 Jahren zwischen dem ersten Auftreten des
Symptoms chronischer Husten oder Heiserkeit bis hin zur Diagnostik und maximal 1 11/12
Jahren bei dem Symptom Hamatinemesis 148t sich nicht erklaren. Es ist anzunehmen, daB diese

Verteilung rein zufallig besteht.
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Lebensalter zum Zeitpunkt der Operation

Nach den vorliegenden Ergebnissen wurden die Antirefluxoperationen im Alter
von durchschnittlich 7 7/12 Jahren durchgefuhrt.

Bei der Gruppe | der behinderten Kinder betrug das Lebensalter bei Operation
im Mittel 8 4/12 Jahre mit einer Spannbreite von 1 Monat bis 20 7/12 Jahren.

Durchschnittlich waren die nicht behinderten Kinder der Gruppe Il zum Zeitpunkt
der Operation 2 6/12 Jahre alt, wobei das Lebensalter der einzelnen Kinder dieser Gruppe
zwischen 1 1/12 und 4 6/12 Jahren lag.

In der Literatur finden sich bezlglich des Alters zum Zeitpunkt der
Antirefluxoperation folgende Angaben: Die nicht behinderten Kinder waren durchschnittlich 2
1/12 Jahre alt (3/12 Jahre - 9 Jahre).

Bei behinderten Kindern betrug das Durchschnittsalter zum Zeitpunkt der
Operation 4 3/12 Jahre bzw. 4 10/12 Jahre (6 Wochen - 22 Jahre). Im Alter unter einem Jahr
wurden zwischen 21% und 40% der Kinder operiert (FONKALSRUD, et al., 1998; SPITZ, et al.,
1993; RICE, SEASHORE, TOULOUKIAN, 1991; VEIT, et al., 1995).

Bei den behinderten Kindern der Gruppe | der vorliegenden Arbeit waren zum
Zeitpunkt der Operation 18% der Kinder unter einem Jahr.

Insgesamt hatten die hier untersuchten Kinder ein viel hdheres Lebensalter bei
Operation als in der Literatur beschrieben. Die behinderten Kinder waren zum Zeitpunkt der
Antirefluxoperation in 46% alter als 10 Jahre. Dies macht sich auch im Durchschnittsalter
bemerkbar. Die Kinder der hier vorliegenden Arbeit hatten schon ein héheres Alter zum
Zeitpunkt des ersten Auftretens der Symptome. Folglich muB das Lebensalter zum Zeitpunkt
der Antirefluxoperation auch héher liegen.

In der Literatur sind keine Angaben bezlglich des Alters zum Zeitpunkt der
Diagnosestellung zu finden.

Der zeitliche Abstand zwischen dem ersten Autreten eines Symptoms und dem
Operationszeitpunkt in unserem untersuchten Patientenkollektiv entspricht dem in der Literatur
beschriebenen (siehe unten).

Im Diagramm 25 folgt eine Aufschlisselung nach dem Lebensalter der behin-
derten Kinder (Gruppe I) zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation.
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Alter zum Zeitpunkt der Antirefluxoperation:

Literatur eigenes Patientengut
SPITZ, et al., 1993 | FONKALSRUD, et al., 1998 | insgesamt  |Gruppe |
n=132 n = 7467 n =68 n =58
< 1 Lebensmonat | 1% + 1% + 2% +
2/12-5/12 Jahre |9% + 1% + 2% +
6/12 — 1 Jahre 11% (=21%) 40% 13% (=15%) |14% (18%)
1 -2 Jahre 23% 9% + 7% +
2 -10 Jahren (29% <6 Jahre) | 48% 36% (45%)[29% (36%)
> 10 Jahren (27% > 6 Jahre) 12% 40% 46%

Diagramm 25: (Gruppe |: behinderte Kinder mit Antirefluxoperation)

Im Alter von einem Monat und jlinger wurden 2% der behinderten Kinder der
Gruppe | der hier vorliegenden Studie operiert, im Alter von 6 bis 12 Monaten betraf dies 14%.
Beide Ergebnisse entsprechen der Literatur (SPITZ, et al., 1993). Im Gegensatz zur
Literaturangabe mit 9% (SPITZ, et al., 1993) waren in der Studie nur 2% der behinderten
Kinder zum Zeitpunkt der Operation zwischen 2 und 5 Monate alt. Einen ebenfalls so
deutlichen Unterschied zeichnete sich bei den Kindern mit einem Alter bei Antirefluxoperation
zwischen 1 und 2 Jahren ab mit 7% der behinderten Kinder in unserer Studie und 23% der in
der Literatur beschriebenen Studie (SPITZ, et al., 1993). Zwischen 1 und 10 Jahren lag das
Lebensalter zum Zeitpunkt der Operation bei 36% der behinderten Kinder bzw. 45% der
Kinder insgesamt in der hier vorliegenden Studie. In der Literatur liegen die Angaben hierzu bei
48% (FONKALSRUD, et al., 1998).

Zeitspanne zwischen Symptomauftreten und Operation

Bei 59% der behinderten Patienten verging Uber ein Jahr vom Auftreten der
Symptome bis zur Operation, bei den anderen 41% lag diese Zeitspanne unter einem Jahr
(SPITZ, et al., 1993).

Die hier erhobenen Daten liegen etwas darunter. Bei 48% der behinderten Kin-
der der Gruppe | und bei 51% der Kinder des Gesamtkollektivs betrug der Zeitraum tber ein
Jahr.

Zwischen dem Zeitpunkt des ersten Auftretens eines Symptoms bis zum Zeit-
punkt der Durchfihrung der Antirefluxoperation lagen bei den Kindern mit Behinderung der
Gruppe | im Durc