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Zusammenfassung

Hintergrund

Mit einer Inzidenz von 5 pro 100.000 Einwohnern (Statistik Austria, Stand 2019) gehdért das Oso-
phaguskarzinom zu den seltenen Krebserkrankungen. Da die Diagnose haufig erst im fortgeschrit-
tenen Stadium gestellt wird und die Prognose maf3geblich vom Tumorstadium abhéngt, ist eine
friihzeitige Diagnose von entscheidender Bedeutung. Im Frihstadium sind Tumore oft symptom-
los. Risikofaktoren wie Rauchen oder eine HPV-Infektion begiinstigen die Entstehung eines Plat-
tenepithelkarzinoms im Osophagus. Reflux und Barrett-Metaplasien sind Risikofaktoren fiir ein
Adenokarzinom der Speiserohre. Daher sollte bei anhaltenden Beschwerden eine Osophagogast-
roduodenoskopie durchgefihrt werden. Dazu werden hochauflésende Videoendoskope und vir-
tuelle Chromoendoskopie verwendet. Die Diagnosesicherung erfolgt durch Biopsien und eine his-
tologische Begutachtung. Minimalinvasive Therapien wie die endoskopische Submukosadissek-
tion sind bei Osophaguskarzinomen im Friihstadium effektiv. Ziel ist eine kurative Resektion. Kann
diese nicht erreicht werden, muss eine operative Therapie oder eine erneute endoskopische Re-
sektion erfolgen. Moégliche Komplikationen kénnen Blutungen, Perforationen, Stenosen oder Tu-

morrezidive sein.
Methodik

Das Patientenkollektiv umfasst 85 Patienten mit der Diagnose eines Osophagusfriihkarzinoms,
die im Zeitraum von 2014 — 2022 im Ordensklinikum Linz Barmherzige Schwestern und Elisabet-
hinen (interdisziplinare Endoskopie) mit einer ESD im Osophagus therapiert wurden.

Die gewonnenen Daten wurden anhand von Mittelwerten sowie absoluten und relativen Haufig-
keiten beschrieben. Zur graphischen Darstellung wurden Balken- und Tortendiagramme verwen-
det.

Ergebnis

Die en-bloc-Resektionsrate lag bei 92,9 %. Eine RO-Resektion wurde in 77,6 % der Féalle erreicht
und eine kurative Resektion konnte in 74,1 % erzielt werden. Das Blutungsrisiko lag bei 3,5 % und
18,8 % der Patienten entwickelten nach der ESD Stenosen. 7,1 % der Patienten erlitten ein Re-
zidiv Gber eine mittlere Nachbeobachtungszeit von 29,5 Monaten. Die ersten Patienten wurden
2012 mittels ESD im Ordensklinikum Linz Barmherzige Schwestern und Elisabethinen behandelt.
Funf Patienten wurden vor Beginn der Lernkurve mittels ESD behandelt. Die Lernkurve wurde fiir
den Zeitraum von 2014 bis 2022 erstellt. Dazu wurden konsekutive Patienten in drei Zeitgruppen
eingeteilt. Das erste Subkollektiv umfasst Patienten, die im Zeitraum von 2014 — 2016 behandelt
wurden. Das zweite Subkollektiv betrifft Patienten, die zwischen 2017 und 2019 behandelt wur-
den. Das dritte Subkollektiv bezieht sich auf Patienten, die im Zeitraum 2020 bis 2022 behandelt
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wurden. Die en-bloc-Resektionsrate lag bei 89,3 % (Gruppe 1), 96,4 % (Gruppe 2) und 93,1 %
(Gruppe 3). Die Praparatrander waren in 64,3 % (Gruppe 1), 75,0 % (Gruppe 2) und 93,1 %
(Gruppe 3) der Falle tumorfrei (RO-Resektion). Eine kurative Resektion konnte in 60,7 % (Gruppe
1), 71,4 % (Gruppe 2) und 89,7 % (Gruppe 3) erzielt werden. In 7,1 % (Gruppe 1), 0 % (Gruppe
2) und 3,4 % (Gruppe 3) trat eine behandlungsbediirftige Blutung auf. Die haufigste Komplikation
waren Stenosen. Diese traten bei 28,6 % (Gruppe 1), 17,8 % (Gruppe 2) und 10,3 % (Gruppe 3)
der Patienten auf. 7,1 % der Gruppe 1 und 2, jedoch kein Patient der Gruppe 3 erhielten innerhalb

von 12 Monaten ein Tumorrezidiv.

Schlussfolgerung

Im Verlauf der Jahre, die im Zuge der retrospektiven Datenauswertung betrachtet wurden, haben
die en-bloc-Resektionsrate, RO-Resektionen und kurative Resektionen zugenommen und sind mit
anderen Studien vergleichbar. Das Risiko fur Blutungen und Stenosen spiegelt ebenfalls die Zah-
len der aktuellen Literatur wider. Das Auftreten von Rezidiven war im Vergleich zur aktuellen Lite-

ratur hoher.
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Abstract
Results

The en-bloc resection rate was 92.9%. RO resection was achieved in 77.6% of cases, and a cu-
rative resection was achieved in 74.1%. The risk of bleeding was 3.5%, and 18.8% of patients
developed stenosis after ESD. 7.1% of patients had a recurrence over an average follow-up period
of 29.5 months. The first patients were treated in 2012 with ESD at the Ordensklinikum Linz Barm-
herzige Schwestern and Elisabethinen. Five patients were treated with ESD before the beginning
of the learning curve. The learning curve was established for the period from 2014 to 2022. Con-
secutive patients were divided into three groups. The first group includes patients from 2014 till
2016. The second group includes patients from 2017 till 2019. The third group includes patients
from 2020 to 2022. The en-bloc resection rate was 89.3% (Group 1), 96.4% (Group 2), and 93.1%
(Group 3). The resection margins were tumor-free (RO resection) in 64.3% (Group 1), 75.0%
(Group 2), and 93.1% (Group 3) of cases. A curative resection was achieved in 60.7% (Group 1),
71.4% (Group 2), and 89.7% (Group 3). Bleeding requiring treatment occurred in 7.1% (Group 1),
0% (Group 2), and 3.4% (Group 3). The most common complication was stenosis, which occurred
in 28.6% (Group 1), 17.8% (Group 2), and 10.3% (Group 3) of patients. 7.1% of Group 1 and

Group 2, but no patients from Group 3, developed a recurrence of the tumor within 12 months.
Conclusio

Over the period examined in this retrospective data analysis, the en-bloc resection rate, RO resec-
tions, and curative resections have increased and are comparable to those in other studies. The
risks of bleeding and stenosis also align with current literature. However, the recurrence rate was

higher than reported in the current literature.

10
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1. Osophagus

Der Osophagus, die Speiserohre, ist ein zirka 25 cm langer, elastischer und muskularer Hohl-
schlauch. Der Weg der Nahrung von den Schneidezdhnen durch Mund und Rachen bis in die
Kardia betragt zirka 40cm. Die Nahrung wird durch peristaltische Bewegungen des Osophagus
vom Pharynx in den Magen transportiert. Eine Langsverspannung durch glatte Muskelfasern fuhrt
dazu, dass der Osophagus in seinem Verlauf stabilisiert wird. Im oberen Drittel des Osophagus
findet man quergestreifte Muskulatur, die den bewussten Schluckvorgang steuert, wahrend die
unteren zwei Drittel aus glatter Muskulatur bestehen. Die L&ngsverspannung der Muskulatur dient
der Stabilitat. Innerhalb von zirka 10 Sekunden erfolgt der Transport durch den oberen Osopha-
gusmund in den Magen (1).

1.1. Anatomie des Osophagus

Der Osophagus wird in drei Abschnitte gegliedert, je nach topografischer Lage und den Bereichen,

die er durchzieht;

1. Pars cervicalis
2. Pars thoracica

3. Pars abdominalis (1)
Pars cervicalis

Die Pars cervicalis ist zirka 8 cm lang und liegt ventral der Wirbelséule, jedoch von der Mitte aus
betrachtet, leicht nach links verlagert. Ventral des Osophagus liegt die Trachea. Die Hinterwand
der Trachea liegt der Vorderseite der Speiseréhre an. Sie wird lateral durch die Schilddrisenlap-
pen Uberlagert. Darin verlaufen die Nn. laryngei recurrentes kranialwérts zum Larynx. Der linke
Nervus laryngeus recurrens verlauft anfangs lateral, anschlieRend ventral des Osophagus. Durch
die Lamina prevertebralis der Fascia cervicalis wird der Osophagus dorsal von der tiefen Hals-

muskulatur getrennt (1).
Pars thoracica

Die Pars thoracica ist mit einer Lange von ca. 16 - 18 cm der langste Abschnitt und verlauft an-
fangs im oberen und anschlieBend im hinteren Mediastinum. Im oberen Mediastinum ist die Pars
thoracica leicht nach links verlagert und wird ventral durch die Trachea, rechts vom Truncus
brachiocephalicus und links durch die linke A. subclavia begleitet. Der untere Anteil der Pars tho-
racica verlauft bogenférmig hinter dem Perikard und dem linken Atrium. Dieser Teil wird deshalb

auch Pars retropericardiaca genannt. Die V. azygos flankiert diesen Abschnitt rechts und die Aorta

11
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descendens liegt links. Zwischen diesen beiden Strukturen steigt der Ductus thoracicus im hinte-
ren Mediastinum auf. An der dorsalen Seite der Speiserthre liegen der Truncus vagalis posterior

und Bestandteile des vegetativen Plexus oesophageus (1).
Pars abdominalis

Mit einer Lange von 1-3 cm ist die Pars abdominalis der kiirzeste Abschnitt des Osophagus und
beginnt am Hiatus oesophageus des Zwerchfells und zieht schrdg zur Kardia des Magens. Sie ist
in Ruhe geschlossen und wird im Rahmen des Schluckakts geoffnet (1).

Der Osophagus beginnt am Unterrand der Cart. Cricoidea auf Hohe des 6./7. Halswirbel und endet
an der Kardia, der Einmiindung in den Magen auf Hohe des 9. Brustwirbels. In seinem gekrimm-
ten Verlauf weist er 3 physiologische Engstellen auf (2).

Erste oder obere Enge (Osophagusmund, Constrictio pharyngeooesophageales/cricoidea)

Die obere Osophagusenge liegt direkt am Beginn des Osophagus hinter der Cart. Cricoidea und
wird durch zirkulare Muskelfasern des Osophagus gebildet. Das Lumen misst einen Innendurch-
messer von 14-15 mm und wird durch einen submukésen Venenplexus zusétzlich abgedichtet. In
Ruhe bildet sie einen quergestellten Spalt, der auf Héhe des 6./7. Halswirbelkdrpers und 15 cm
unterhalb der vorderen Zahnreihe liegt. Beim ,Aufstol3en®, also dem Entweichen von Luft nach

oral, wird das Offnen hérbar. Sie ist die engste Stelle der Speiserdhre (2).
Zweite oder mittlere Enge (Aortenenge, Constrictio thoracicae/bronchoaortica)

Die mittlere Enge liegt 10 cm unterhalb der ersten Enge. Der Arcus aortae und der linke Haupt-

bronchus fuhren zu einer Vorwdlbung auf Hohe des 6. Brustwirbelkdrpers (2).
Dritte oder untere Enge (Zwerchfellenge; Constrictio diaphragmatica/phrenica)

Die dritte Enge bildet den Ubergang zwischen der Pars thoracica und der Pars abdominalis und
wird durch den Hiatus oesophageus des Zwerchfells gebildet. Sie liegt auf Héhe des 10./11. Brust-
wirbelkorpers. Durch die Ligg. phrenicooesophagealies ist sie elastisch in seiner Umgebung fixiert
und liegt etwa 40 cm distal der vorderen Zahnreihe. Der Ubergang zum Magen wird durch schrau-

benférmig gewundene Muskelziige und ein Venengeflecht unter der Schleimhaut abgedichtet (1).

1.2. GefaRversorgung des Osophagus

Aufgrund der anatomischen Lage des Osophagus und seiner Unterteilung in drei Abschnitte er-
folgt die Gefal3versorgung durch ein komplexes Netzwerk von Arterien und Venen. Die Pars cer-
vicalis des Osophagus wird sowohl von ventral als auch von dorsal durch die Rami oesophageales

der A. thyroidea inferior versorgt. Die Pars thoracica wird durch die Rami oesophageales der Aorta

12
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versorgt, wahrend die Pars abdominalis durch die A. gastrica sinistra und Aa. phrenicae inferiores

versorgt wird (1).

Die ventse Drainage erfolgt tiber einen oberflachlichen submukdsen Plexus (3). Dieses starke
Venengeflecht wird in der Tunica adventitia und in der Tela submucosa durch die Vv.
oesophageae gebildet. Uber diese kann eine portokavale Anastomose zwischen dem systemi-
schen Kreislauf und der Pfortader hergestellt werden (1, 2). Die Vv. oesophageales der Pars
cervicalis munden in die V. thyroidea inferior. Aus der Pars thoracica flieRt das venose Blut

direkt in die V. azygos und V. hemiazygos, die schlief3lich in die V. cava superior drainieren. Das
venose Blut aus der Pars abdominalis erreicht die Pfortader tUber die V. gastrica sinistra (1).

1.3. Nervale Innervation

Die sympathische Versorgung erfolgt durch postsynaptische Nerven aus dem Ganglion stellatum

(Ganglion cervicothoracicum), dem thorakalen Sympathikus und dem Plexus coeliacus (1).

Die parasympathische Innervation erfolgt Uber den zehnten Hirnnerv, den Nervus vagus. Die Pars
cervicalis und der kraniale Abschnitt der Pars thoracica werden durch Rami oesophagei des N.

laryngeus recurrens versorgt (2).

Der kaudale Anteil der Pars thoracica unterhalb der Bifurcatio tracheae wird durch den Plexus
oesophageus, der durch den linken und rechten Nervus vagus gebildet wird, innerviert. Zusam-
men mit dem daraus gebildeten Truncus vagalis posterior und dem Truncus vagalis anterior zieht

der Osophagus durch das Zwerchfell in die Bauchhéhle (1, 2).

Das enterische Nervensystem der Speiserdhre steht in direkter Verbindung mit den sympathi-
schen und parasympathischen Fasern des Osophagus und bildet den Plexus submucosus (Meis-

sner) und den Plexus myentericus (Auerbach) (1).

1.4. Wandschichten und Feinaufbau

Der Wandaufbau der Speiseréhre entspricht dem typischen Prinzip des restlichen Magen-Darm-
Trakts. Im Lumen liegt die Tunica mucosa und wird von mehrschichtig unverhorntem Plat-
tenepithel gebildet, um sich vor starker mechanischer Beanspruchung zu schiitzen. Im Ubergang
zum Magen wird das mehrschichtig unverhornte Plattenepithel durch eine hochprismatische Ma-

genschleimhaut ersetzt, dieser Ubergang wird als Ora serrata bezeichnet (1).

Die Mucosa wird eingeteilt in eine Epithelschicht, eine bindegewebige Lamina propria und eine
Lamina muscularis mucosae. Die Lamina propria unterstiitzt das mehrschichtige unverhornte Plat-
tenepithel mit Bindegewebspapillen vor mechanischen Verletzungen. Sie bieten jedoch wenig

Schutz vor chemischen Substanzen (z.B.: Salzsaure des Magens), da die Mucosa selbst keine

13
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ausreichende Barriere gegen die Magensaure bildet. Der Schutz vor chemischen Reizen wird
durch die reinigende Peristaltik, die Schleimproduktion und den Ubergang zum séaurebestandige-
ren Magenepithel im unteren Osophagusbereich gewéhrleistet. Die Lamina propria enthalt auRer-
dem einen ausgedehnten Venenplexus, der einen Teil des unteren Osophagussphinkters bildet.
Auch vereinzelte Schleimdrisen kénnen in diesem Bereich auftreten. Diese werden auch als kar-
diale Osophagusdrisen bezeichnet, da sie den Kardiadriisen im Magen gleichen. Die Lamina
muscularis mucosae besteht aus glatter Muskulatur, die vorwiegend langsgerichtet ist. Im Ruhe-
zustand liegt die Tunica mucosa in 5 bis 8 Langsfalten und verleint dem Osophagus ein sternfor-
miges Lumen (1, 2, 4).

Unter der Tunica mucosa kommt die lockere, bindegewebige Tela submucosa zu liegen. Sie ist
dick und enthélt die rein mukdsen Glandulae oesophageae. Diese produzieren ein Sekret, das
den Transport der Nahrung erleichtert. Die Tela submucosa enthalt neben einem ausgedehnten
Venenplexus, der portokavale Anastomosen bilden kann, den nervalen Plexus submucosus, auch

als Meissner Plexus bekannt (1, 2).

Die darunterliegende Tunica muscularis wird aus einer inneren Ringmuskelschicht und einer au-
Beren Langsmuskelschicht gebildet. Die Ringmuskulatur, das Stratum circulare, beférdert die
Nahrung ,analwarts“. Sie ist nicht Gberall gleich dick ausgebildet, haufig fehlt sie im kranialen,
dorsalen Abschnitt. Hier bildet sich ein muskelschwaches Dreieck zwischen den Fibrae descen-
dentes und den querverlaufenden Muskelfasern der Pars cricopharyngea des Musculus constric-
tor pharyngeus inferior, welches auch als Pars fundiformis, Musculus kiliani oder Fibrae transver-
sae bezeichnet wird. Die Langsmuskulatur fiihrt durch Kontraktion zur Verkiirzung des Osopha-
gus. Zusammen fiihren sie zu den charakteristischen peristaltischen Bewegungen des Magen-
Darm-Trakts. In den oralen zwei Drittel besteht die Tunica muscularis noch aus quergestreiften
Muskelfasern und wird im analen Drittel durch glatte Muskulatur ersetzt. Der Plexus myentericus

(Auerbach Plexus) liegt zwischen dem Stratum circulare und dem Stratum longitudinale (1, 4).

Die auRRerste Schicht, die Tunica adventitia bettet die Speiserdhre locker in ihrer Umgebung ein.
Auch kleine Muskelfaserbiindel des M. tracheooesophageus, M. bronchooesophageus und M.
pleurooesophageus dienen der Verankerung. Durch die lockere Fixierung wird ausreichend Be-
wegung wahrend des Schluckaktes gewéahrleistet. Neben dem Hauptbestandteil Bindegewebe
enthdalt die Tunica adventitia Leitungsbahnen, Blut- sowie Lymphgefalie und Nervenfaserbiindel,

wie die Trunci vagales und den daraus gebildeten Plexus oesophageus (1).

Die duRere Langsmuskulatur des oberen Osophagussphinkters ist durch verstarktes Bindege-
webe am Ringknorpel angeheftet, dieser Bereich wird auch als Tendo cricopharyngeus bezeich-
net. Im Abschnitt der Pars abdominalis wird die Adventitia als Tela subserosa bezeichnet, da hier

der Osophagus zusétzlich von der Serosa iiberzogen ist (2).
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2. Grundlagen des Osophaguskarzinoms

Das Osophaguskarzinom ist eine der gefahrlichsten malignen Erkrankungen des oberen Gastro-
intestinaltrakts. Es erfolgt die Unterteilung in zwei Haupttypen, wobei jeder Typus eine unter-
schiedliche Atiologie, Klinik und Prognose aufweist (5). In diesem Abschnitt werden epidemiologi-
sche Daten, Risikofaktoren, Klassifikation sowie die klinische Prasentation und Diagnostik des
Osophaguskarzinoms beschrieben.

2.1. Epidemiologie

Das Osophaguskarzinom ist weltweit eine der todlichsten Krebsarten (6). Laut der Statistik Austria
liegt die Inzidenz des Osophaguskarzinoms in Osterreich bei 5 Fallen pro 100.000 Einwohner
janrlich (7), wobei Manner haufiger betroffen sind als Frauen (8). Im Jahr 2019 erkrankten in Os-

terreich 352 Manner und 99 Frauen an einem Osophaguskarzinom (7).

Zudem zeigt die Erkrankung eine altersabhangige Haufigkeit. In Osterreich liegt die hochste al-
tersspezifische Inzidenz in der Altersgruppe der 65 bis 74-Jahrigen (7). Daten zeigen, dass die
Inzidenz des Plattenepithelkarzinoms im Westen zuriickgeht, wahrend der Anteil des Adenokar-
zinoms im Osophagus zugenommen hat, was mit der Zunahme von Risikofaktoren wie Fettleibig-

keit und gastrodsophagealem Reflux assoziiert wird (9).

2.2. Risikofaktoren und Atiologie

Osophaguskarzinome entstehen haufig aus prakanzerdsen Lasionen, die durch verschiedene
exogene und endogene Faktoren beeinflusst werden. Zu den wichtigsten Risikofaktoren zahlen
Rauchen, Alkoholkonsum und GERD, die insbesondere das Adenokarzinom begtinstigen. Es wird
angenommen, dass der chronische Reflux von Magensaure und Gallensauren in den unteren
Osophagusabschnitten eine Entziindungsreaktion ausldst, die tiber Jahre hinweg zur Entstehung

eines Barrett-Osophagus und schlieRlich tiber Dysplasien zu Adenokarzinomen fithren kann (10).

Rauchen und Alkoholkonsum sind ebenfalls Risikofaktoren fur das Plattenepithelkarzinom des
Osophagus (11). Weitere Risikofaktoren umfassen chronische Osophagitis, Achalasie und eine
hohe Nitrataufnahme aus bestimmten Nahrungsmitteln (12). Auch genetische Prédispositionen
spielen eine Rolle, da bei bestimmten Familienstammen eine Haufung von Osophaguskarzinomen
beobachtet wird (13).

2.3. Klassifikation und Stadieneinteilung

Die Klassifikation des Osophaguskarzinoms erfolgt nach der histologischen Unterscheidung zwi-
schen dem Plattenepithelkarzinom und dem Adenokarzinom, die jeweils unterschiedliche Atiolo-

gie und Prognose aufweisen. Die TNM-Klassifikation (Tumor, Lymphknoten, Metastasen) nach
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der American Joint Committee on Cancer (AJCC) stellt die Grundlage fir die Stadieneinteilung
dar, wobei der Tumor in Bezug auf GréRe und Invasion in benachbarte Strukturen sowie das

Vorhandensein von Lymphknotenmetastasen und Fernmetastasen bewertet wird (14).

Die Stadieneinteilung reicht von Stadium O (in situ) bis Stadium IV (metastasiert). Friihdiagnostik
und Behandlung in den frihen Stadien (Stadium 0 und I) sind entscheidend, da diese Falle durch

endoskopische Verfahren wie ESD oder EMR erfolgreich behandelt werden kdnnen (15).

Tabelle 1: TNM-Klassifikation, eigene Darstellung nach S3-Leitlinie Osophaguskarzinom (2024)

TNM-Klassifikation

T Priméartumor

TX | Primartumor kann nicht beurteilt werden

TO Kein Anhalt fur Primartumor

Tis | Hochgradige Dysplasie (Begrenzung durch die Basalmembran)

T1a | Tumor infiltriert Lamina propria/Muscularis mucosae

T1b | Tumor infiltriert Submucosa

T2 | Tumor eingewachsen, infiltriert die Muscularis propria

T3 | Tumor infiltriert Adventitia

T4a | Tumor infiltriert die Pleura, das Perikard, die Vena azygos, das Zwerchfell oder das Peri-

toneum

T4b | Tumor eingewachsen (infiltriert die Aorta, einen Wirbelkérper oder die Trachea)

N Regionéare Lymphknoten

NX | Regionare Lymphknoten kénnen nicht beurteilt werden

NO | Keine regiondren Lymphknotenmetastasen

N1 | Metastasen in 1 — 2 regionaren Lymphknoten

N2 | Metastasen in 3 — 6 regionaren Lymphknoten
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N3 | Metastasen in 7 oder mehr regionaren Lymphknoten

M Fernmetastasen

MO | Keine Fernmetastasen nachgewiesen

M1 | Fernmetastasen nachgewiesen

Fur Karzinome des gastro-6sophagealen Ubergangs (AEG-Tumoren) erfolgt die Einteilung nach
Siewert:

Tabelle 2: Einteilung der AEG-Tumoren, eigene Darstellung nach Gumpp et al. (2014)

Siewert-Einteilung (AEG-Tumore)

AEG Typ | | Adenokarzinome des distalen Osophagus, entstanden aus intestinalen Metapla-
sien des Osophagus (Barrett-Osophagus) ohne/mit Infiltration des Magenein-
gangs

Lymphabfluss in das Mediastinum

AEG Typ Il | Adenokarzinome der Kardia, aus dem Kardiaepithel oder Metaplasien des dso-

phagogastralen Ubergangs entstanden

Lymphabfluss Richtung Milz und Paraaortalregion

AEG Typ Il | Adenokarzinome distal der Kardia mit Infiltration des 6sophagogastralen Uber-

gangs

Lymphabfluss Richtung Milz und Paraaortalregion

Da es fur AEG-Tumoren keine eigene TNM-Klassifikation gibt, werden Tumoren des Typs | wie
Osophaguskarzinome klassifiziert. Tumore des Typs Il und Il werden wie Magenkarzinome klas-
sifiziert.

2.4. Klinische Prasentation und Diagnostik

Die Symptome des Osophaguskarzinoms sind oft unspezifisch und treten haufig erst im fortge-
schrittenen Stadium auf. Zu den haufigsten Beschwerden gehéren Dysphagie, Gewichtsverlust,
Schmerzen beim Schlucken (Odynophagie) und retrosternale Schmerzen (16). Es kann auf3er-
dem zu schwerwiegenden Komplikationen wie Perforation, Bolus-Obstruktion und Blutungen kom-

men. Spate Diagnosen sind haufig, da friihe Stadien oft asymptomatisch bleiben (17).
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Laut der Leitlinie des Tumorzentrums Oberdsterreich sollen bei der OGD folgende Angaben er-

folgen:

e Hohe oberer und unterer Osophagussphinkter in cm ab Zahnreihe
e HoOhe oberer und unterer Tumorrand in cm ab Zahnreihe

e AEG-Klassifikation

e Adaquate Bilddokumentation (17)

Als bildgebende Diagnostik soll eine FDG-PET/CT sowie eine Computertomografie des Thorax,
des Abdomens und des Beckens erfolgen. Diese Untersuchungen sind notwendig, um den Befund
der OGD mit der Beurteilung von Lymphknoten- und Fernmetastasen zu erganzen (17, 18). Ist
ein kurativer Ansatz geplant, soll zuséatzlich eine EUS zur Einteilung des T- und N-Stadiums durch-

geflhrt werden, um die Tumorinvasion der Wandschichten beurteilen zu kénnen (17, 19).

Um den Allgemeinzustand des Patienten und die damit einhergehende Therapietauglichkeit ein-
schatzen zu kénnen, erfolgt neben Anamnese und Status die Beurteilung hach dem ECOG-Score
(17).

Eine laborchemische Kontrolle soll durchgefiihrt werden, einschlielich der Untersuchung von Tu-
mormarkern wie CEA, CA 19-9, CA 72-4 und SCC sowie weiterer Parameter wie Eisen, Erythro-

zyten, Ferritin und einer Serologie auf Hepatitis B und C (17).

Praoperativ soll eine Koloskopie erfolgen. Ein Erndhrungsassessment inklusive Didtberatung wird
empfohlen und das Legen einer PEG-Sonde im Direktpunktionsverfahren kann in Erwéagung ge-
zogen werden (17).
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3. Therapieoptionen beim Osophaguskarzinom

Die Therapie des lokoregionaren Adeno- und Plattenepithelkarzinoms unterscheidet sich vor al-

lem in der medikamentdsen Therapie.

Um die bestmogliche Therapieentscheidung zu treffen, sollten die Patienten in einem interdiszip-
lindren Tumorboard besprochen werden. Dafir ist eine umfassende Diagnostik erforderlich, um
genugend Informationen fir das Staging zu gewinnen. Zudem sollten Komorbiditaten und der Er-
nahrungsstatus bei der Entscheidungsfindung berticksichtigt werden (5, 17).

Zur Beurteilung des physischen Zustandes von Tumorpatienten kann der ECOG-Performance-
Status verwendet werden (0 = vollstandig aktiv — 5 = tot). Er gibt an, wie sehr ein Patient in den
Aktivitdten des taglichen Lebens eingeschrankt ist (17, 20).

Je nach TNM-Klassifikation ergibt sich ein unterschiedlicher Therapieansatz:

Ergibt sich in den Staging-Untersuchungen ein T1NO-Stadium, sollte eine endoskopische Resek-
tion erfolgen (17). Zhang et al. (2009) wiesen in einer Studie die Wirksamkeit der ESD auch bei
oberflachlich gelegenen, proximalen Osophaguskarzinomen nach, und eine 5-Jahres-Uberle-

bensrate von 100 % wurde erzielt (21).

Wenn in der histologischen Aufarbeitung des OP-Praparats keine Risikofaktoren wie Lymphgefa-
Binvasion (LO), vendse Infiltration (V0), eine hohe oder mittlere Tumorgewebsreife (G1-2) sowie
tumorfreie Resektionsrander (R0) nachgewiesen werden, wird die Resektion als kurativ betrachtet
(22). Dabei soll residuale Barrett-Schleimhaut mittels Radiofrequenzablation weiterbehandelt
werden (17, 23).

Wenn die endoskopische Resektion nicht zu einer vollstdndigen Tumorentfernung gefihrt hat,
muss bei dem weiteren Vorgehen auf gewisse Faktoren Rucksicht genommen werden. Ist der
Patient fur eine Operation geeignet, erfolgt bei einem Adenokarzinom eine neoadjuvante Chemo-
therapie nach dem FLOT-Schema. Ausnahmen bilden hierbei das Fehlen von regionalen Lymph-
knotenmetastasen (T2NO) Adenokarzinome im oberen Drittel des 6sophagokardialen Ubergangs
(AEGI) oder thorakal gelegene Tumoren. Hierbei wird das CROSS-Schema angewendet. Bei Plat-
tenepithelkarzinomen erfolgt die neoadjuvante Therapie ebenfalls nach dem CROSS-Schema
(18). Bei einem mikrosatelliten-instabilen Tumor (MSI-h) kann auf eine neoadjuvante Therapie
verzichtet werden. Mikrosatelliten-instabile Tumore sprechen weniger auf eine chemotherapeuti-
sche Behandlung an. Zeigt sich im darauffolgenden Re-Staging kein Progress oder ein Progress,

der operabel ist, erfolgt die Osophagektomie (18).
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Ist der Patient fur eine Operation nicht geeignet, kénnen als weitere therapeutische MalRnahmen
eine Radiochemotherapie, palliative Radiotherapie, ein Stent oder supportive Therapie (palliative

care) in Betracht gezogen werden (17).

Bei einem Osophaguskarzinom Stadium T2 wird gemaf den Leitlinien eine operative Resektion

mit dem Ziel einer RO-Resektion empfohlen (17, 24).

Bei einem Plattenepithel- oder Adenokarzinom im Stadium T3-4 oder bei N+ erfolgt eine neoad-
juvante Radio-/Chemotherapie. Eine adjuvante Chemotherapie kann erwogen werden. Liegt das
Plattenepithelkarzinom jedoch zervikal, sollte eine definitive Radiochemotherapie durchgefihrt
werden (5, 24).

Tabelle 3: Therapie-Schema kurativer Ansatz, eigene Darstellung nach S3-Leitlinie Osophaguskarzinom (2024)

Kurativer Ansatz
cT1 cT2 cT3-4, N+ operabel
Adenokarzinom Plattenepithelkarzinom
Neoadjuvante Neoadjuvante Radio- Bei
Chemotherapie Chemotherapie servikalen
Tumoren
Endoskopi- .
_ L Radioche-
sche Resek- Operation mit Ziel RO )
i motherapie
ion

Bei Adenokarzinomen ggf.

adjuvante Chemotherapie

3.1. Chirurgische Behandlung

Die vollstandige Entfernung des Tumors sowie der betroffenen regionalen Lymphknoten stellt das
Ziel der chirurgischen Resektion bei Plattenepithel- und Adenokarzinomen des Osophagus dar.
Das Resektions- und Rekonstruktionsverfahren ist entscheidend, um eine vollstandige Tumorre-

sektion und eine funktionelle Wiederherstellung des Verdauungstrakts zu gewéhrleisten. Die Wahl
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des Verfahrens hangt vom Tumorstadium, der Lage des Karzinoms und dem Zustand des Pati-
enten ab. Als operative Optionen stehen minimal-invasive und offen-chirurgische Operationsme-

thoden zur Verfugung (5).

Die Standardmethode ist die abdomino-rechtsthorakale Osophagektomie (Lewis-Tanner-Zugang)
mit einer Zweifeld-Lymphadenektomie. Bei dieser Operation wird die Intestinalpassage durch ei-

nen Magenschlauch und eine hohe intrathorakale Anastomose wiederhergestellt (22, 25).

Wenn der Magen fur die Intestinalpassage nicht geeignet ist, kann eine Coloninterposition als
Alternative zum Einsatz kommen (5). Diese Methode geht jedoch mit einer nicht zu vernachlas-
sigenden Morbiditét (30-50 %) und Mortalitat (2—20 %) einher (22).

Eine geringere Morbiditat und Mortalitat weist die transhiatale Osophagus-Resektion auf. Bei die-
ser Methode erfolgt jedoch eine weniger radikale Lymphknotendissektion, was zu einem schlech-
teren langfristigen Uberleben fiihren kann (22). Diese Methode ist besonders bei Tumoren im
unteren Osophagusbereich von Vorteil. Bei Tumoren im oberen Drittel oder gréReren Tumoren ist

sie nicht immer anwendbar (26).

Eine weitere Mdglichkeit zur subtotalen Osophagektomie stellt die Merendino-Operation dar. Ur-
spriinglich wurde sie als Anti-Reflux-Operation entwickelt. Dabei erfolgt eine distale Osophagof-
undektomie mit en-bloc-Lymphadenektomie und einer Rekonstruktion des Verdauungstrakts
durch ein Jejunuminterponat. Die Kontinuitat des Osophagus wird durch eine intramediastinale
Anastomose wiederhergestellt. Dies ist eine effektive Moglichkeit, distale Osophagusfriihkarzi-
nome zu entfernen und gleichzeitig eine vollstandige Lymphadenektomie und Refluxprophylaxe
durchzufihren (27).

Minimalinvasive Verfahren wie die Osophagektomie mittels Kombination aus Thorako- und Lapa-
roskopie sind technisch anspruchsvoller, gehen allerdings mit einem geringeren Gewebetrauma,

einer schnelleren Genesung und kirzeren Krankenhausaufenthalten einher (22).

Die Wahl des geeigneten Verfahrens sollte individuell angepasst werden. Neben Tumorlokalisa-
tion und -gréRe missen auch der allgemeine Gesundheitszustand des Patienten und seine Vor-
erkrankungen berticksichtigt werden. Diese Faktoren haben einen maf3geblichen Einfluss auf die

postoperative Lebensqualitat und die langfristige Prognose (5).

3.2. Radiotherapie und Chemotherapie

Lokal fortgeschrittene Tumoren erfordern eine intensivere Behandlung, da eine alleinige Opera-
tion haufig nicht ausreicht. Aus diesem Grund wird eine neoadjuvante Chemotherapie oder Radi-
ochemotherapie durchgefuhrt (22). Studien haben gezeigt, dass eine neoadjuvante Chemothera-

pie in Kombination mit einer anschlieBenden Osophagektomie die 2-Jahres-Uberlebensrate um
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5,1 % steigert. Bei Patienten, die eine neoadjuvante Radiochemotherapie erhalten und anschlie-

Rend operiert werden, steigt die 2-Jahres-Uberlebensrate sogar um 8,7 % (28).

Eine adjuvante Chemotherapie kann insbesondere bei Plattenepithelkarzinomen des Osophagus
vorteilhaft sein. Flr Patienten, bei denen nach einer vollstandigen Tumorresektion noch Tumor-
reste oder ein Rezidiv auftreten, gibt es jedoch keine klaren wissenschaftlichen Belege, die den
Einsatz von Chemotherapie oder Radiochemotherapie eindeutig beflrworten oder ablehnen. In
bestimmten Fallen wird diese Therapie auch ohne chirurgische Intervention eingesetzt, insbeson-
dere bei Patienten mit resektablen Tumorerkrankungen, die jedoch aufgrund gesundheitlicher
Faktoren nicht fir eine Operation geeignet sind.

Fur Patienten mit lokal-begrenzten Karzinomen liegt die 5-Jahres-Uberlebensrate bei etwa 23 %
(17, 28). Die Zahlen unterstreichen die Bedeutung einer friihzeitigen und kombinierten Behand-
lung, um die langfristige Prognose der Patienten zu verbessern.

3.3. Endoskopische Verfahren

Fur die endoskopische Behandlung von oberflachlichen Osophaguskarzinomen stehen verschie-
dene Verfahren zur Verfiigung. Bei HGIN und mukosalen Tumoren mit einer Gré3e von weniger
als 15 mm kann die Resektion mittels EMR erfolgen (22). Hierbei kommen verschiedene Techni-
ken zum Einsatz, wie etwa die Verwendung einer Kappe oder eines Ligatur-Systems (suck-and-
cut). Mit der Zwei-Kanal-EMR kann die Lasion mithilfe einer Zange gefasst und reseziert werden
(29).

Bei Tumoren, die grol3er als 15mm sind, ist eine en-bloc-Resektion mittels EMR nicht mdglich. Es
kann die Lasion haufig mit der ,piecemeal“-Technik entfernt werden. Diese Methode geht mit einer
hoheren Rezidivrate einher (5). Daher wird bei oberflachlichen Tumoren tUber 15mm die ESD
empfohlen, da diese Technik eine en-bloc-Resektion auch bei grofien Tumoren ermdglicht (30).

Thermoablationsmethoden wie die Radiofrequenzablation oder die Argon-Plasma-Koagulation
werden nicht primér angewendet, da sie das Tumorgewebe zerstéren und damit eine histologi-
sche Beurteilung unmaglich machen (22). Sie kénnen jedoch in Fallen mit hoher Stenose-Gefahr

oder bei nicht resektablen Lasionen eine Option darstellen (30).
Sie dienen:

e Der Entfernung des restlichen Barretts nach EMR/ESD
e Der Behandlung von LGD/LGIN und HGD/HGIN ohne sichtbare Lasion im Barrett (31)

e Der Behandlung von Dysplasien im Plattenepithel ohne sichtbare Lasion (32, 33)
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4. Endoskopische Submukosadissektion (ESD)

Die endoskopische Submukosadissektion wurde in den 1990er-Jahren in Japan entwickelt. Mitt-
lerweile hat sie sich auch in européaischen Zentren etabliert. Sie ermoglicht eine komplette Resek-
tion (en-bloc) groRRerer Areale der Schleimhaut und ist bei oberflachlichen Karzinomen von beson-
derer Bedeutung (34).

4.1. Indikation

Die ESD stellt bei Patienten mit Adenokarzinomen ohne Risikofaktoren (pT1sm1; <500 um Tiefen-
invasion, LO, VO, G1/2) eine ausreichende kurative Alternative zur Operation dar, unabhangig von
der TumorgroRe (5). Bei Patienten mit Barrett-Osophagus, bei denen haufig mehrere Neoplasien
auftreten, kann bei kleineren, multifokalen Lasionen die Therapie mittels EMR in Erwagung gezo-

gen werden (22, 29).

Bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom des Osophagus hat die ESD klare Vorteile und ist bei
Tumoren mit den Merkmalen LO, VO, keine Ulzerationen, G1/G2, Infiltrationstiefe m1/m2 das Mittel

der Wahl (5). siehe Kapitel 4.7.2. Risiko fir Lymphknotenmetastasen

Das Resektat muss anschlief3end histologisch begutachtet und die Tiefeninfiltration genau beur-
teilt werden. Ergibt sich in der histologischen Beurteilung eine tiefe Submukosainfiltration (>500
pum), ein schlechter Differenzierungsgrad (2G3), eine Lymph- oder Veneninfiltration (L1/V1) oder
ein Tumorrest am basalen Rand (R1), empfiehlt das Leitlinienprogramm der Deutschen Krebsge-
sellschaft (2023) eine anschlieRende operative Behandlung (5).

Interessanterweise konnte eine Studie von lkeda et al. (2015) einen klaren Vorteil in Bezug auf
die rezidivfreie Uberlebensrate durch die Kombination von ESD mit adjuvanter Radio-/Chemothe-
rapie feststellen (35). Eine neuere Studie von van Munster et al. (2022) stellte jedoch fest, dass
die Kriterien flr eine operative Nachsorge weniger streng sind und empfehlen, bei submukosaler
Invasion oder schlechter Differenzierung eine Kombination aus ESD und Radio-/Chemotherapie

in Erwagung zu ziehen (36).

4.2. Endoskopische Beurteilung der Lasion

Bei Patienten mit neu aufgetretener Dysphagie, Dyspepsie, gastrointestinalen Blutungen, Ge-
wichtsverlust und/oder Inappetenz, rezidivierendem Erbrechen oder Aspiration soll eine friihzei-
tige OGD erfolgen (5). Dabei werden standardmafig Schleimhautbiopsien aus verdachtigen Are-
alen entnommen. Bei einem Barrett-Osophagus erfolgt die Biopsie aus allen vier Quadranten alle
2 cm gemal dem Seattle-Protokoll (32). Die entnommenen Proben werden anschlieend histolo-

gisch untersucht (5, 37).
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Die Weildlicht-Endoskopie zeigt eine Sensitivitat von 62 % und eine Spezifitat von 79 % bei der

Detektion von HGIN und Plattenepithelkarzinomen (38).

Anhand der PARIS-Klassifikation kdnnen verdachtige Lasionen durch einen erfahrenen Untersu-

cher nach ihrem malignen Potential eingeteilt werden(39).

Fur das Staging von Osophagus-Karzinomen hat sich die virtuelle Chromoendoskopie als effekti-
ver herausgestellt als herkbmmliche Methoden wie WeiR3licht-Endoskopie oder EUS. Besonders
bei der Bestimmung der Invasionstiefe von Plattenepithelkarzinomen bietet sie bessere Ergeb-
nisse. Im Frihstadium des Adenokarzinoms ist EUS weniger zuverlassig, insbesondere bei Lasi-
onen im Bereich des 6sophagogastralen Ubergangs (39). Die pathologische Begutachtung des
Resektats lasst schlief3lich die genau Infiltration beurteilen (23).

Obwohl die virtuelle Chromoendoskopie bei der Schatzung der Invasionstiefe von Plattenepithel-
karzinomen Uberlegen ist, bleibt EUS fur Verdacht auf tiefere submukosale Invasion oder fortge-
schrittene Stadien die bevorzugte Methode. In solchen Féllen wird EUS durch CT und PET-CT
erganzt (39).

Fur die Entscheidung, ob eine ESD erforderlich ist, ist eine grindliche Untersuchung der Lasion
vorab entscheidend. Techniken wie NBI oder EUS kdnnen zur Einschatzung der Tumortiefe her-
angezogen werden. Letztlich liefert jedoch nur die pathologische Untersuchung des Resektats

eine exakte Beurteilung der Infiltration (23).

Neben der histologischen Untersuchung sind auch die Chromoendoskopie, NBI, konfokale Endo-
mikroskopie, Raman-Spektroskopie, Magnifikationsendoskopie und EUS hilfreich bei der Beurtei-
lung von suspekten Veranderungen (37). Mit Hilfe von NBI kann die Oberflache praziser darge-
stellt und differenziert in ,microvascular patterns® eingeteilt werden. UnregelméaRige Muster oder

abnorme BlutgefaRe deuten auf Dysplasie oder invasiven Krebs hin (40).
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Osophagus Plattenepithel — Microvascular Pattern (NBI)
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Abbildung 1: Osophagus Plattenepithel - microvascular Pattern (NBI), nach Oyama T et al (2016)

4.2.1.

Chromoendoskopie

Das Osophaguskarzinom weist eine hohe morphologische Variabilitat auf und kann ulzerierend

oder knotig erscheinen (37). Im Anfangsstadium ist es in der Weil3licht-Endoskopie oft makrosko-

pisch unauffallig (41). Daher wird die Chromoendoskopie eingesetzt, um auch makroskopisch un-

auffallige Stellen zu identifizieren. Hierbei werden verschiedene Farbstoffe verwendet, um durch

unterschiedliche Farbeverhalten physiologische von atypischer Schleimhaut zu unterscheiden

(37).
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Abbildung 2: Osophaguskarzinom, dankend zur Verfiigung gestellt von Prim. Dr. Ziachehabi, 2025

4.2.1.1. Lugol’sche Lésung

Die Anwendung von 1-4%-iger Lugol’scher Losung steigert die Sensitivitat bei der Erkennung von
Plattenepithelkarzinomen des Osophagus (41, 42). Die Losung farbt das glykogenhaltige Plat-
tenepithel rétlich an. Entzindlich veranderte oder neoplastische Lasionen farben sich, aufgrund
des geringen Glykogenanteils, nicht an (37). Erfolgt innerhalb von 3 Minuten eine Entfarbung,
kann zumindest von einer HGIN ausgegangen werden (32, 41). Diese sind makroskopisch oftmals
flach und durch die Anwendung der Lugol’'schen Lésung kdénnen auffallige Stellen sichtbar ge-
macht und anschlieend biopsiert werden. Eine Kohortenstudie mit 190 Hochrisikopatienten (Rau-
chen, Alkohol) zeigte eine Sensitivitat von 46% und eine Spezifitat von 90% (32).
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4.2.1.2. Essigsaure

Essigsaure ist ein ubiquitar verwendeter Farbstoff, der besonders in der Diagnostik des Barrett-
Osophagus von Bedeutung ist. Die Anwendung einer 1,5-2,5%igen Essigsaurelosung farbt das
Plattenepithel weil3, wahrend Barrett-Metaplasien und Magenschleimhaut rétlich erscheinen. Dys-
plastische Areale innerhalb der Barrett-Metaplasie farben sich ebenfalls weildlich an (32, 37). Stu-
dien zur Essigsaure-Chromoendoskopie im Barrett-Osophagus haben vielversprechende Ergeb-
nisse geliefert. Eine retrospektive Studie zeigte, dass die diagnostische Genauigkeit von Essig-
saure-gezielten Biopsien sechsmal hoher war als bei Biopsien nach dem Seattle-Protokoll (12,5
% vs. 2 %, p = 0,0001), wobei signifikant weniger Biopsien erforderlich waren (32). Longcroft-
Wheaton et al. (2010) konnten in einer prospektiven Studie mit 173 Probanden eine 2,4-fach ho-
here Dysplasie-Detektionsrate durch die Kombination von Essigsdure und Zoom-Endoskopie
nachweisen als bei alleiniger Weil3licht-Endoskopie (43).

Die Anwendung von Methylenblau- und Indigo-Karmin-Chromoendoskopie wurde ebenfalls um-
fassend untersucht. Eine Meta-Analyse von neun Studien ergab, dass Methylenblau-gesteuerte
Biopsien keinen signifikanten zusatzlichen diagnostischen Nutzen bei der Identifikation von Dys-
plasien bieten. Eine randomisierte Cross-Over-Studie zeigte, dass Indigo-Karmin-Chromoendo-
skopie die Erkennungsrate von Dysplasien im Vergleich zur hochauflésenden Weilllichtendosko-
pie nicht signifikant erhohte (32, 37).

Die Verwendung von Farbstoffen geht immer mit dem Risiko von allergischen Reaktionen einher.
AuRRerdem besteht die Gefahr, dass der Farbstoff aspiriert wird. Bei Anwendung der Lugol’schen

Ldsung kdnnen thorakale Beschwerden auftreten (41).
4.2.2. Virtuelle Chromoendoskopie

Bei der virtuellen Chromoendoskopie kommt im Gegensatz zur Standard OGD kein WeiRlicht zum
Einsatz, sondern verwendet eine spezielle Filtertechnik, um bestimmte Wellenlangen des Lichts
zu verstarken oder zu unterdriicken (37). Es wird vorwiegend Blau- und Grinlicht verwendet. Je
nach Wellenlédnge des Lichts ergeben sich unterschiedliche Eindringtiefen. Blaues Licht hat eine
kurze Wellenlange, geringe Eindringtiefe und dient der Beurteilung von oberflachlichen Strukturen
(40). Da Hamoglobin die Farbe Blau absorbiert, werden auch Gefalie besser dargestellt (37, 40).
Die virtuelle Chromoendoskopie wird je nach Hersteller unterschiedlich bezeichnet. Bei den Olym-
pus Endoskopen wird es als Narrow-Band-Imaging (NBI) bezeichnet. Bei anderen Herstellern wie
Pentax und Fujifilm gibt es jedoch vergleichbare Technologien, die unter anderen Namen bekannt
sind. So verwendet Pentax die Technologie i-scan (45), wahrend Fujifilm Blue Light Imaging ver-

wendet, um nur einige zu nennen (46).
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Mit einer Sensitivitat von 96% und einer Spezifitat von 94 % hat die virtuelle Chromoendoskopie
einen grol3en Stellenwert in der Erkennung von hochgradigen Dysplasien (37). In einer Metaana-
lyse von Morita et al. (2017) aus 8 Studien mitinsgesamt 1123 Probanden zeigte sich im Vergleich
mit der Lugol-Chromoendoskopie eine &hnliche Sensitivitat, jedoch eine héhere Spezifitat bei der

Verwendung der virtuellen Chromoendoskopie (41).

Der grof3e Vorteil der virtuellen im Gegensatz zur konventionellen Chromoendoskopie ist das feh-
lende Risiko fuir Aspiration oder allergische Reaktionen. Die Handhabung (Ein- und Ausschalten)
per Knopfdrucks ist einfach. Jedoch waren hohe Kosten damit verbunden (41), mittlerweile ist es
Standardausstattung jedes Endoskops (44).

4.2.3. Konfokale Laser-Endomikroskopie

Die konfokale Laser-Endomikroskopie (CLE) ist eine Technik, die in den 1950er-Jahren entwickelt
wurde und in den letzten Jahren auch fir die in-vivo-Untersuchung von Gewebeschichten im Gast-
rointestinaltrakt verwendet wurde. Es wird niedrigenergetisches Laserlicht verwendet, um hoch-
auflésende Bilder der Schichten (bis zu 250 um) zu erzeugen (37). Das Bild wird mit einer 1000-
fachen VergroRerung dargestellt (47). Als Kontrastmittel wird am haufigsten Fluoreszin intravendés
benutzt, jedoch kdnnen auch topische Kontrastmittel angewendet werden. CLE ist besonders
niitzlich bei der Erkennung von Neoplasien im Osophagus. Studien zeigen, dass CLE die Detek-
tionsrate von Dysplasien bei Barrett-Osophagus-Patienten im Vergleich zur Vier-Quadranten-Bi-
opsie um beinahe das Doppelte erhéht. Jedoch wird CLE nur in spezialisierten Zentren angewen-

det (37), da damit ein hoher finanzieller und zeitlicher Aufwand verbunden ist (48).
4.2.4. Endoskopischer Ultraschall

Ergibt sich die Diagnose eines Osophaguskarzinoms, erfolgt darauf ein Staging. Dies kann durch
eine Computertomographie oder EUS erfolgen. Im Vergleich zur CT-Untersuchung erzielt EUS
bei Plattenepithelkarzinomen des Osophagus eine deutlich hdhere ,Staging accuracy*. Durch die
hohe lokale Ortsauflésung kann mit Hilfe des EUS die Infiltrationstiefe eingeschéatzt werden (Sen-
sitivitat 91-92 %, Spezifitat 94-99 %). Dies ist wichtig fur die Differenzierung des Tla vom T1b-

Stadium (5). Daflr kdnnen auch spezielle hochfrequente Minisonden verwendet werden (42).

Das Auftreten von Lymphknotenmetastasen korreliert mit der Invasionstiefe des Tumors, wobei
auch im Frihstadium ein lymphogener Befall vorliegen kann. Lymphknoten kdnnen mittels EUS
dargestellt und gleichzeitig mittels Feinnadel biopsiert werden. Hierbei zeigen sich eine hohe Sen-
sitivitat von 97 % und Spezifitat von 96 % (5).
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4.3. Vorbereitung und Sedierung

Wie vor jedem arztlichen Eingriff ist eine Aufklarung Uber die Durchfuhrung, Indikation, Komplika-
tionen und Alternativen nétig. Aul3erdem hat im Vorfeld ein Narkosegespréach zu erfolgen (49). Da
die ESD ein hohes Blutungsrisiko birgt (42), wird empfohlen, Marcoumar und DOAKs mit/ohne
Heparin-Bridging abzusetzen. Diese Entscheidung ist nach dem individuellen Thromboserisiko zu
treffen (50). Thrombo-ASS muss nicht pausiert werden (51). P2Y12-Inhibitoren (Clopidogrel,
Prasugrel und Ticagrelor) sollen 7 Tage vor dem Eingriff pausiert und voriibergehend mit
Thrombo-ASS ersetzt werden (51). Weiters ist eine ausreichende Blutgerinnung (INR < 1,5, PTT
< 50s, Thrombozyten > 50G/l) notwendig (49).

Um einen reibungslosen Ablauf zu gewahrleisten, soll vor der Intervention standardmagig ein Ge-
rate-Check und das Vorbereiten der Injektionslésung erfolgen (49). Um den Kreislaufzustand des
Patienten, wahrend der ESD zu Uberwachen, erfolgt ein kontinuierliches Puls-/Blutdruck-/Sauer-
stoffsattigung-Monitoring (52). Es soll die Elektrochirurgie vorbereitet und eine Neutralelektrode
herzfern am Patienten angebracht werden. Die Lagerung des Patienten sollte im Vorfeld erfolgen.

Endoskopische Resektionen im Osophagus erfolgen vorzugsweise in Intubationsnarkose (49).

4.4. Durchfihrung

Die ESD folgt einem standardisierten Ablauf, der in mehrere aufeinanderfolgende Schritte geglie-
dert ist.

4.4.1. Identifizieren der Tumorgrenzen und Markierungen

Es erfolgt die Untersuchung der Speiserdhre mit hochauflosender Videoendoskopie. Mithilfe von
optischen Filterverfahren (z.B.: NBI) oder der klassischen Chromoendoskopie werden die Tumor-

grenzen begutachtet (49). siehe 4.2. Endoskopische Beurteilung der Lasion

Der gesunde AuR3enrand des betroffenen Gewebes wird punktuell mit Koagulationsstrom markiert
(53). Dazu kann das fur die Resektion vorgesehene Messer oder alternativ eine APC-Sonde ver-

wendet werden (49).
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Abbildung 3: Markierung der Tumorgrenzen, dankend zur Verfligung gestellt von Prim. Dr. Ziachehabi,, 2025

4.4.2. Lifting und Zirkumzision

Wurden die Grenzpunkte markiert, erfolgt eine Unterspritzung der Lasion. Vor der Unterspritzung
sollte eine Distanzkappe am Endoskop aufgesetzt werden (49). Da reine Kochsalzldsung schnell
vom umliegenden Gewebe absorbiert wird, werden zur Unterspritzung andere Substanzen beige-
mischt, um sicherzustellen, dass das durch die Unterspritzung entstandene ,Polster® moglichst
lange stabil bleibt (42). Zu diesen Substanzen gehoren Glycerol (49), Dextrose, Hydroxypropyl-
methylcellullose, Gelatine-Polysuccinat, Fibrinogenmischungen und Hyaluronsaure (42). Der
beste Lifting-Effekt wird mit Hyaluronsaure erzielt, jedoch ist dies mit einem hohen finanziellen
Aufwand verbunden (49). Um die Gewebeschichten optisch besser unterscheiden zu kénnen,
kdnnen Farbgemische wie Methylenblau (42) oder Indigokarmin (49) angewendet werden.

Nach der Unterspritzung wird die Mukosa auRRerhalb des markierten Bereichs mit speziellen
Elektro-Messern durchtrennt. Die Inzision kann je nach GroRRe, Lage und Erreichbarkeit der Lasion
partiell oder zirkumferenziell erfolgen. Eine teilweise Inzision zu Beginn der Intervention erleichtert

30



JXU

JOHANNES KEPLER
UNIVERSITAT LINZ

die Traktion des Gewebes wahrend der ESD, allerdings kann das Gewebe dadurch schwerer

erreichbar sein. Daher ist eine rechtzeitige vollstandige Umschneidung entscheidend (49).

Abbildung 4: Lifting der Lasion, dankend zur Verfiigung gestellt von Prim. Dr. Ziachehabi,, 2025

4.4.3. Abtragung und histologische Ausarbeitung

Wurde das Gewebe inzidiert, wird die Submukosa mithilfe verschiedener Messer durchtrennt.
Waéhrend dieses Vorgangs erfolgt eine weitere Unterspritzung (49). Mittlerweile kénnen statt der
klassischen Unterspritzung mit Injektionsnadeln spezielle Messer mit integriertem Injektionskanal
(Hybrid-Knife®) angewendet werden (54). Dadurch kann Zeit gespart und der Eingriff schneller
durchgefuihrt werden. Gefalde, die in der Submukosa liegen und durchtrennt werden, kénnen vor
oder nach dem Schneiden koaguliert werden (49). Dazu wird je nach Grof3e das Messer oder eine
Koagulationszange (Coagrasper®) verwendet (42, 55). Nach der Resektion erfolgt die Inspektion
des Wundgrunds, um etwaige groéf3ere Blutungen zu stillen.

Das Operationspraparat wird noch vom Endoskopiker mithilfe von Stecknadeln auf einer Kork-
platte aufgespannt. Vom Pathologen werden die Grenzen mit unterschiedlichen Farben markiert
und im Anschluss histologisch beurteilt (49).
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Abbildung 5: Operationspraparat auf Korkplatte, dankend zur Verfiigung gestellt von Prim. Dr. Ziachehabi, 2025

4. 5. Kriterien einer kurativen Resektion

Ergibt sich im Staging das Stadium eines T1-Tumors, empfiehlt die Deutsche Gesellschaft fir
Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) eine diagnostische endoskopische Resektion.
Kdnnen in der histologischen Aufarbeitung des Operationspréaparats keine Risikofaktoren (keine
LymphgefaRinvasion (LO), keine vendse Infiltration (VO), hohe oder mittlerer Tumorgewebsreife
(G1-2) und tumorfreie Resektionsrander (R0)) nachgewiesen werden, wird die Resektion als ku-
rativ angesehen. Patienten, die eine kurative Resektion erhalten haben, bendtigen ein Standard

Follow-Up (22). Es sind keine weiteren therapeutischen MalRnahmen notwendig (39).

Sind die lateralen Rander tumorpositiv oder erfolgte eine piecemeal-Resektion, kann eine erneute

endoskopische Resektion erfolgen (39).

Reicht der Tumor in tiefere Schichten als in die Submukosa, das Tumorgewebe wenig reif oder
unreif (G3-4), besteht eine Lymphgefal3- oder Veneninfiltration oder sind die basalen Rander tu-
morpositiv, besteht eine nicht-kurative Resektion (37).
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Kann keine kurative endoskopische Resektion erzielt werden, wenn Submukosa, Venen oder
LymphgefaRe befallen sind, wird eine Resektion des Osophagus empfohlen, da das Risiko von
Lymphknotenmetastasen schon in diesen frilhen Stadien bei 20- 40 % liegt (22). In einer Studie
von Benech et al. (2021) wurde jedoch gezeigt, dass das Risiko fir Lymphknotenmetastasen bei
Tumoren mit Submukosainfiltration, sehr gering ist und daher nicht zwingend eine Osophagekto-

mie erforderlich ist (56). Die weitere Behandlung soll individuell in einer multidisziplindren Bespre-

chung entschieden werden (39).

Abbildung 6: spate Narbe nach ESD, dankend zur Verfiigung gestellt von Prim. Dr. Ziachehabi, 2025

4.6. Nachsorge

Da bei der ESD im Vergleich zur EMR ein doppelt so hohes Blutungsrisiko und ein vierfach héhe-
res Risiko fur eine Perforation vorliegt, erfolgt die Nachbetreuung bei uns grundsétzlich stationar
(42). AuBerdem wird nach der Resektion die Einnahme von Protonenpumpeninhibitoren in dop-
pelter Standarddosis fur 6 Wochen empfohlen. Danach erfolgt die Reduktion auf die einfache Do-
sis bis zur ersten endoskopischen Kontrolle (49).
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Die Nachsorge-OGD erfolgt mit hochaufldsendem WeiRlicht und Chromoendoskopie (32) im ers-
ten Jahr quartalsweise, danach jahrlich. Der Nachsorgezeitraum wird fiir 5 Jahre geregelt, danach
individuell festgelegt (17). Pimentel-Nunes et al. (2022) sprechen keine Empfehlung flr eine stan-
dardmafiige Biopsie aus, nur verdachtige Areale sollen biopsiert werden (39). Huber et al. (2024)

empfehlen eine standardmafige 4-Quadranten-Biopsie (17).

Bei einer Resektionsflache Gber 75 % der Zirkumferenz besteht ein hohes Risiko fur postinterven-
tionelle Stenosen. Deshalb werden prophylaktisch lokale oder systemische Glukokortikoide emp-
fohlen. Eine prophylaktische endoskopische Dilatation kann in Erwagung gezogen werden (49).

4.7. Outcome

Im folgenden Abschnitt werden die wichtigsten Ergebnisparameter der ESD im Hinblick auf Re-

sektionsqualitat , onkologischer Sicherheit , Komplikationsraten und Langzeitiberleben dargstellt.
4.7.1. En-bloc-Resektion

Wurde bei der ESD das Resektat in einem Stlick abgetragen, wird sie als en-bloc Resektion be-
zeichnet. In einer Metaanalyse von Kim et al. (2014) konnte in 95,1 % der Falle eine en-bloc
Resektion bei Plattenepithelkarzinomen erreicht werden (42, 57). In anderen Studien wurde sogar

eine Rate von 100 % erzielt (42).

In einer Kohortenstudie von Hobel et a. (2015) wurden 95,5 % der Barrett-Karzinome mittels ESD
en-bloc reseziert (58). Chevaux et al. (2015) gaben in ihrer retrospektiven Analyse eine en-bloc

Resektionsrate bei Barrett-Karzinomen von 90 % an. (59)
4.7.2. Risiko fur Lymphknotenmetastasen

Das Risiko fur Lymphknotenmetastasen korreliert signifikant mit der Infiltrationstiefe des Tumors
(5). Befallene Lymphknoten stellen den wichtigsten prognostischen Marker bei Osophaguskarzi-
nomen dar (39). Im Schnitt ist die Uberlebenswahrscheinlichkeit bei Patienten mit einem befalle-
nen Lymphknoten um ein Vielfaches héher als bei zwei oder mehr befallenen Lymphknoten (60).

Da das Risiko mit zunehmender Infiltrationstiefe innerhalb einer Schicht steigt, erfolgt eine diffe-

renzierte Unterteilung der einzelnen Schichten (5).

Das Stadium T1a wird bei Plattenepithelkarzinomen in die Kategorie ,m1-3“ unterteilt. Bei Barrett-
karzinomen erfolgt die Unterteilung aufgrund der typischerweise auftretenden Neo-Muscularis

mucosae in vier Stufen (m1-4) (5).

Das Stadium T1b wird bei beiden histologischen Typen in die Substadien ,sm1-sm3“ untergliedert.
Jedoch kann die Beurteilung in die einzelnen Unterschichten nicht immer exakt erfolgen, wenn

bei der ESD methodisch bedingt nur ein Teil der Submukosa entfernt wird (5).
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Das Risiko fur Lymphknotenmetastasen bei Plattenepithelkarzinomen liegt bei Tla-Tumoren zwi-
schen 2% und 19 %. Bei T1b-Tumoren istin 19 % bis 44 % der Falle mit Lymphknotenmetastasen

zu rechnen (42).

Bei Barrettkarzinomen im Stadium T1la betragt das Risiko flir Lymphknotenmetastasen hingegen
nur 0 % bis 2 %. Bei bereits bestehender Invasion der Submukosa steigt das Risiko auf 0 % bis
41 % (60).

Takahashi et al. (2010) verglichen in einer retrospektiven Studie das Risiko von Lymphknotenme-
tasten nach kurativer ESD bei einem Plattenepithelkarzinom. Das Risiko fur Lymphknotenmeta-
stasen lag bei einem Patientenkollektiv von 116 bei 0 % (42, 61).

4.7.3. Rezidivrate

Das Risiko fiir Lokalrezidive nach der ESD von Plattenepithelkarzinomen des Osophagus gaben
Takahashi et al. (2010) mit 0,9 % an (61).

Die Daten zu Rezidiven von Barrett-Karzinomen variieren. Bei residualer Barrett-Schleimhaut ist
das Risiko fur eine erneute Neoplasie signifikant hoher (11 bis 30 %) als bei einer vollstandigen
Resektion (4 %) der Barrett-Schleimhaut (39).

4.7.4. RO - Resektion

Die RO-Resektion ist entscheidend fiir den langfristigen Behandlungserfolg. In einem systemati-
schen Review von Repici et al. (2012) wurden die Daten von 2841 ESDs aus insgesamt 22 Stu-
dien ausgewertet, wobei eine RO-Resektionsrate von 88 % erreicht wurde (62). Auch eine Me-
taanalyse von Kim et al. (2014) zeigte eine ahnliche RO-Resektionsrate von 89,4 % (57). In einer
Kohortenstudie von Hobel et al. (2014) wurde bei Barrett-Neoplasien eine RO-Resektionsrate von
81,8 % erzielt (58).

47.5. Kurative Resektion

Die europaischen Daten zur kurativen Resektion von Barrett-Karzinomen mittels ESD variieren
erheblich. Eine européische Studie zur ESD mit anschlie3ender RFA bei Barrett-Karzinomen bis
30 mm Grol3e ergab eine kurative Resektionsrate von 38,5 % (42). In einer weiteren europaischen
Fallserie wurde eine kurative Resektionsrate von 77,3 % nach ESD erzielt bei einem Follow-up
von 1,6 Jahren (58). Eine retrospektive Studie aus Belgien berichtete eine kurative Resektionsrate
von 64 % fur Barrett-Adenokarzinome (59). Diese Daten verdeutlichen, dass die ESD eine viel-
versprechende Methode zur kurativen Behandlung von Barrett-Karzinomen darstellt, wobei die

Erfolgsraten je nach Studie variieren.
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4.7.6. ESD und EMR im Vergleich

Die EMR und die ESD sind Verfahren zur Behandlung von Osophagusfrilhkarzinomen. Beide
Techniken werden zur vollstandigen Tumorentfernung eingesetzt. Wahrend EMR vor allem bei
flachen, oberflachlichen Lasionen angewendet wird und eine weniger komplexe Technik erfordert,
ermdglicht ESD eine vollstandige Resektion auch bei gréReren und tief infiltrierenden Tumoren
(61, 63). Dieser Abschnitt vergleicht die beiden Verfahren hinsichtlich ihrer Wirksamkeit, Rezidiv-
raten und Komplikationsprofile, um deren jeweilige Vor- und Nachteile in der klinischen Praxis zu

verdeutlichen.
47.6.1. en-bloc Resektion

Die en-bloc Resektionsraten unterscheiden sich deutlich zwischen den Verfahren und Tumorar-
ten. Bei Barrett-Karzinomen zeigte eine Studie von Hbbel et al. (2015) eine en-bloc Resektionsrate
bei ESD von 95,5% (58). Im Vergleich dazu erzielte ESD bei Plattenepithelkarzinomen eine
100%ige en-bloc Resektionsrate, wahrend die EMR mit der ,Inject and Cut“-Technik nur 53,3%
erreichte (64). Die en-bloc Resektionsgrol3e bei EMR ist aufgrund der technischen Einschrankun-
gen auf etwa 20 mm begrenzt, sodass grof3ere Lasionen oft ,piece meal* abgetragen werden
miissen. Diese Ergebnisse verdeutlichen die Uberlegenheit der ESD bei groRen und tief infiltrie-
renden Lasionen. Die EMR ist eine geeignete therapeutische Moglichkeit fur kleine, oberflachliche
Tumoren (42).

4.7.6.2. Rezidivrate

Das Rezidivrisiko nach endoskopischen Resektionen von Barrett- oder Plattenepithelkarzinomen
ist ein wichtiger Parameter bei der Auswahl des geeigneten Verfahrens. Verschiedene Studien
haben das Risiko fir Lokalrezidive nach EMR und ESD verglichen, um mdgliche Unterschiede in

der Effektivitat der beiden Techniken zu evaluieren.

Cao et al. zeigten ein hoheres Risiko fur Lokalrezidive bei EMR im Vergleich zur ESD (OR 0.09,
95 %Kl 0.04 - 0.18) (65). In einer Kohortenstudie von Pech et al. (2014) wurde bei durchgefiihrter
EMR ein Risiko fur Lokalrezidive von 14,5 % festgestellt (66). In einer retrospektiven Studie hatten
nur 6,2 % der Teilnehmer, die mit EMR behandelt wurden, ein Lokalrezidiv (42). Auch Takahashi
et al. (2010) konnten in einer retrospektiven Studie den signifikanten Unterschied bestétigen. In
dieser Studie zeigte sich bei 9,8 % der Patienten, die mit EMR (suck and cut) behandelt wurden,
ein Lokalrezidiv, wahrend das Risiko bei ESD nur bei 0,9 % lag (61). Diese Daten zeigen ein
niedrigeres Rezidivrisiko bei ESD im Vergleich zur EMR. Lokalrezidive kénnen erneut endosko-
pisch behandelt werden. Da eine solche Resektion jedoch nur bei mukosalen Lokalrezidiven mog-

lich ist, ist es wichtig, diese durch regelmafige Kontrollen friihzeitig zu identifizieren (5).
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4.7.6.3. Komplikationen

Das Risiko fur Komplikationen ist ebenfalls ein wichtiger Faktor bei der Wahl zwischen ESD oder
EMR. In mehreren Studien wurden die Komplikationsraten der beiden Techniken miteinander ver-

glichen, insbesondere im Hinblick auf Blutungen und Perforationen (35).

Die ESD geht mit einem héheren Risiko fir Blutungen einher, was vor allem auf den verwendeten
Strom (67), den technischen Aufwand und die Tiefe der Resektion zurlickzuftihren ist (42). In einer
Metaanalyse von neun Studien zum Blutungsrisiko zeigte Cao et al. (2009) eine héhere Nachblu-
tungsrate in der ESD-Gruppe (9,2 %) im Vergleich zur EMR-Gruppe (5,8 %) (46). Darlber hinaus
wurde in derselben Analyse ein deutlich héheres Risiko fiir Perforationen bei der ESD festgestellt.
Das Risiko war dabei viermal hoher als bei der EMR (65). Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass
ESD flr groRere und tiefer liegende Lasionen die bessere Wahl ist, jedoch mit einem hdheren
Komplikationsrisiko verbunden ist, insbesondere in Bezug auf Blutungen und Perforationen.

47.6.4. Aufwand

Da die ESD im Vergleich zur EMR eine technisch anspruchsvollere Methode darstellt, ist sie mit
einem deutlich hdheren zeitlichen Aufwand verbunden. In einer Metaanalyse wurde festgestellt,
dass die Durchfiihrung der ESD im Durchschnitt um 1,76 Stunden langer dauerte als die EMR
(65).

4.7.7. 5-Jahres-Uberlebensrate

Das 5-Jahres-Uberleben bei Osophagus-Karzinomen variiert signifikant je nach Tumorstadium
und Lymphknotenmetastasierung. Wahrend im Stadium | eine Uberlebensrate von tiber 50-80 %
erreicht wird, sinkt diese in den fortgeschritteneren Stadien deutlich. Die Uberlebensrate betragt
im Stadium lIA 30-40 %, im Stadium [IB 10-30 %, im Stadium Il 10-15 % und im Stadium IV

weniger als 5 % (5).

Die Lymphknotenmetastasierung stellt einen der wichtigsten prognostischen Faktoren bei Oso-
phaguskarzinomen dar. Sind keine Lymphknotenmetastasen vorhanden, liegt das 5-Jahres-Uber-
leben bei 59,8 %. Bei einem Lymphknotenbefall sinkt die Uberlebensrate auf etwa 33,4 % und bei
Befall von zwei oder mehr Lymphknoten betrégt sie nur noch 9,4 % (60). Diese Daten verdeutli-
chen die erhebliche Bedeutung der Lymphknotenstatus bei der Prognose von Osophaguskarzi-
nomen. In einem systematischen Review und einer Metaanalyse von Nagaraja et al. (2014) wurde
die Genauigkeit und Effektivitat eines Sentinel-Lymphknoten-Samplings bei Osophaguskarzino-
men untersucht. Obwohl die Sensitivitat bei 87 % und die Gesamtgenauigkeit bei 88 % lag, wurde
betont, dass weitere Forschungen nétig sind, um die Technik zu verfeinern und das Verfahren zu

optimieren (68).
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4.8. Komplikationen

Obwohl die ESD ein minimalinvasiver Eingriff ist, muss die Indikation streng gestellt und etwaige
Komplikationen sorgféltig abgewogen werden (10).

4.8.1. Blutung

Die haufigste Komplikation ist die intraoperative Blutung. In einem Review von Isomoto et al.
wurde das Risiko fiur eine intraoperative Blutung auf 0,7 — 5,2 % geschatzt (23). Libanio et al.
(2023) gaben in ihrem Review das Risiko fur postoperative Blutungen mit 1 — 2 % an (69).

4.8.2. Perforation

Im Gegensatz zu Perforationen im Magen oder Kolon kann eine Perforation, wéahrend der ESD
des Osophagus zu einem Mediastinalemphysem oder einer Mediastinitis fiihren und als schwer-
wiegende Komplikation zur Beeintrachtigung des Atem- und Kreislaufsystems fiihren. Eine frih-
zeitige Erkennung und sorgfaltige Observanz nach der ESD sind entscheidend (30). Perforationen

koénnen intraoperativ mittels Clip versorgt werden (23).

Verzdgerte Perforationen nach der ESD sind aul3erst selten und nur wenige Falle sind bekannt.
In allen Fallen betrug die mediane Zeit bis zum Auftreten der Perforation sechs Tage. Das Resek-

tionsgebiet umfasste dabei mehr als die Halfte der Zirkumferenz (23, 30).
4.8.3. Mediastinales Emphysem

Das mediastinale Emphysem kann auch ohne Perforation auftreten, da die Speiserthre keine
serbése Membran besitzt. In einer Studie zeigte sich in 1,7 % der Réntgenaufnahmen und 31 %
der CT-Scans nach der ESD ein mediastinales Emphysem. Die meisten Félle verlaufen mild und
beeinflussen den klinischen Verlauf nicht. Es ist daher nicht notwendig, bei Patienten ohne Perfo-

ration routinemafig ein Thorax-CT durchzufihren (30).
4.8.4. Postoperative Pneumonie

Eine Pneumonie kann durch Aspiration von Speichel oder Reflux wahrend der Behandlung ent-
stehen. Die Haufigkeit postoperativer Pneumonie nach ESD wird mit 1,6—2,6 % angegeben. Be-
sonders Patienten mit pulmonalen Grunderkrankungen wie Lungenemphysemen sind gefahrdet.

Bei postoperativem Fieber sollte auch eine mdgliche Pneumonie in Betracht gezogen werden (30).
4.8.5. Stenose

Stenosen treten bei mehr als 60 % der Patienten mit Defekten (iber 75 % des Osophagusumfangs
auf und in 100 % bei vollstandigen Umfangsdefekten (360°-Resektionen) ohne Pravention. Ver-
schiedene préaventive Methoden wie endoskopische Ballondilatation, lokale Steroidinjektionen und

Polyglykolsaure-Folien kdnnen wirksam sein. Die systemische Therapie mit Steroiden reduziert
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die Rate an Stenosen signifikant und die Notwendigkeit fir Ballondilatationen sinkt (23, 30). In
Tierversuchen werden neuere Methoden, wie die Injektion autologer Stammzellen, untersucht
(23).
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5. Experimenteller Teil

Fur diese Arbeit wurde ein konsekutives Patientenkollektiv aus dem Ordensklinikum Linz zusam-
mengestellt. Das Kollektiv umfasst Patienten, die an einem Friihkarzinom erkrankt sind und mit
einer ESD behandelt wurden. Das Patientenkollektiv wurde in 3 Subkollektive unterteilt. Das erste
Subkollektiv umfasst Patienten, die im Zeitraum von 2014 bis 2016 behandelt wurden, das zweite
Subkollektiv betrifft Patienten, die zwischen 2017 und 2019 behandelt wurden, und das dritte Sub-
kollektiv bezieht sich auf Patienten, die im Zeitraum von 2020 bis 2022 behandelt wurden. Ziel
dieser Masterarbeit ist es zu erfassen, bei wie vielen Patienten eine ESD en-bloc, RO und kurativ
durchgefuhrt werden konnte und innerhalb von 12 Monaten ein Rezidiv auftrat. Die ersten Patien-
ten wurden 2012 mittels ESD am Ordensklinikum Linz Barmherzige Schwestern und Elisabethi-
nen behandelt. Die Lernkurve beginnt ab dem sechsten Patienten. AuRerdem werden die ver-
schiedenen Indikationen, aufgetretene Komplikationen, spatere Rezidive und Folgebehandlungen

analysiert.

5.1. Material und Methoden

Dieser Abschnitt beschreibt die Datenerhebung und -auswertung einer retrospektiven Analyse
von Patienten mit Frilhkarzinomen des Osophagus, die zwischen 2014 und 2022 mit ESD behan-
delt wurden. Ziel war es, Behandlungsergebnisse, Erfolgsraten und Komplikationen zu untersu-
chen. Die Daten wurden aus Patientenakten und endoskopischen Befunden entnommen und sta-

tistisch ausgewertet.
5.1.1. Datenerfassung
Die Datenerfassung und -analyse wurde retrospektiv durchgefihrt.

Die Patienten wurden aus einer Liste entnommen, die im Krankenhausinformationssystem mit
Barrett-Mukosa oder Osophagus-Tumoren codiert wurden. Insgesamt wurden die Daten von 121
Patienten und 531 OGD (berpruft. Es wurden 85 konsekutive Patienten eingeschlossen, bei de-
nen aufgrund eines Osophagusfriihkarzinoms oder -Tumors zwischen dem 1. Januar 2014 und

dem 31. Dezember 2022 eine ESD im Ordensklinikum Linz durchgefiihrt wurde.

Die gesamte Nachbeobachtungszeit betrug 2185 Monate, was einer durchschnittlichen Nachbe-
obachtungszeit von 29,5 Monaten entspricht. In die retrospektive Erhebung wurden sowohl mann-

liche als auch weibliche Patienten jeden Alters einbezogen.

Die Studie wurde von der Ethikkommission der JKU Linz genehmigt (Ethikkommissionsnummer
1300/2023, am 27. Februar 2024).

Die Beurteilung, ob die Lasion im Osophagus lokalisiert war, erfolgte anhand der endoskopischen
Befunde. Zur Analyse der durchgefuhrten ESD wurden die Endoskopieprotokolle und -berichte
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herangezogen. Weitere Parameter wurden aus Ambulanzberichten, Laborergebnissen oder Arzt-

briefen entnommen.

Die erhobenen Daten wurden in einer passwortgeschitzten Excel-Tabelle erfasst und mit Buch-
staben- sowie Zahlencodes pseudonymisiert. Das Passwort ist ausschlie3lich den Studienverant-

wortlichen bekannt, sodass nur diese Zugriff auf die Daten haben.
5.1.2. Datenauswertung

Alle nominalskalierten Daten werden mit relativer bzw. absoluter Haufigkeit dargestellt. Minimum,
Maximum, Quatrtil, Mittelwert, Median und Standardabweichung dienen der Angabe von quantita-
tiven Werten. Zur grafischen Darstellung werden Boxplots sowie Balken- und Tortendiagramme

verwendet.

Zur Analyse der ESD wurde die Erfolgs- und Komplikationsrate in einer Lernkurve dargestellt und
Uberprift, ob eine Veranderung vorliegt. Die Patienten wurden dazu in 3 Subkollektive eingeteilt.
In der ersten Gruppe wurden alle Patienten von 2014 bis 2015, in der zweiten von 2016 bis 2018
und in der dritten Gruppe von 2019 bis 2022 betrachtet. Zum Vergleich der Erfolgs- und Kompli-

kationsrate wurden die absoluten sowie relativen Haufigkeiten der 3 Subkollektive herangezogen.

5.2. Ergebnisse

Im Rahmen dieser Studie wurden insgesamt 85 ESD begutachtet. Ziel der Untersuchung war es,
die Ergebnisse der ESD hinsichtlich der Resektionsqualitat, Komplikationen und der klinischen

Langzeitentwicklung zu evaluieren.

Zur Beurteilung der Entwicklung der Technik Uber die Zeit hinweg wurde eine Analyse der Lern-
kurve vorgenommen, die die Entwicklung der Erfolgsraten und Komplikationen in drei Zeitraumen
widerspiegelt. In der vorliegenden Analyse werden auf3erdem demografische Daten, Risikofakto-
ren sowie postoperativ aufgetretene Komplikationen beriicksichtigt, um ein umfassendes Bild der

ESD als Therapiemoglichkeit zu gewinnen.

Zur Beurteilung der Resektionsqualitat wurden nur Operationspraparate beurteilt, die histologisch
als Adenokarzinome und Plattenepithelkarzinome klassifiziert wurden, da bei anderen Befunden
wie Metaplasien oder Dysplasien keine TNM-Klassifikation erfolgt. Ein besonderer Fokus lag auf
den Erfolgsparametern wie der en-bloc-Resektionrate, der Qualitat der Resektionsrander (RO, R1,

R2) sowie dem Erreichen der kurativen Resektion.
5.2.1. Endoskopische Submukosadissektion

Im Rahmen der Untersuchung wurden insgesamt 85 ESD betrachtet, wobei zwei Patienten min-

destens zweimal und ein Patient dreimal mittels ESD behandelt wurden.
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5.2.1.1. Alter und Geschlechterverteilung

Die Daten von insgesamt 85 Patienten wurden ausgewertet. Das durchschnittliche Alter der Teil-
nehmer betrug 65,3 Jahre (x 9,9 Jahre), was auf eine moderate Streuung der Altersverteilung
hinweist. Die jingste Person in der Stichprobe war 33 Jahre alt, wahrend die alteste 86 Jahre alt
war. Die groRe Altersspanne zeigt, dass Osophaguskarzinome bei jungen und alten Patienten
vorkommen kdnnen und der Gipfel zirka bei 65 Jahren liegt.

Altersverteilung
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Abbildung 7: Saulendiagramm zur Altersverteilung

Geschlechterverteilung

11

= mannlich

= weiblich

Abbildung 8: Kreisdiagramm zur Geschlechterverteilung
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In die Studie aufgenommen wurden insgesamt 74 Manner und 11 Frauen. Bei den mannlichen
Teilnehmern wurde ein Minimum-Alter von 33 Jahren und ein Maximum-Alter von 86 Jahren fest-

gestellt, mit einem Mittelwert von 65,5 Jahren.

Bei den weiblichen Teilnehmerinnen lag das Alter zwischen 52 und 76 Jahren. Das mittlere Alter

lag bei den weiblichen Patienten bei 65,3 Jahren.

Altersverteilung nach Geschlecht
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Abbildung 9: Saulendiagramm zu Altersverteilung nach Geschlecht

Die untersuchten Daten zeigen eine breitere Altersspanne bei den mannlichen Teilnehmern im
Vergleich zu den weiblichen Teilnehmerinnen, was auf eine gréRere Varianz innerhalb der méann-
lichen Altersgruppe hinweist, wohl bedingt durch die unterschiedliche Fallzahl (11 weibliche vs.

74 mannliche Teilnehmer).
5.2.1.2. Erfolgsrate

Bei insgesamt 85 durchgefuhrten Eingriffen konnte in 92,9 % der Falle (79 von 85) eine en-bloc-
Resektion erreicht werden. In 7,1 % (6 von 85) der Falle erfolgte die Resektion hingegen in meh-

reren Teilen.

Die Beurteilung der Resektionsrander erfolgt ausschlie3lich anhand der histologischen Befunde,
die nach der TNM-Klassifikation eingeteilt werden kénnen. Insgesamt wurden die Resektionsran-
der von 74 Adenokarzinomen sowie 11 Plattenepithelkarzinomen beurteilt. Dies ist von entschei-

dender Bedeutung fir die postoperative Prognose.

In der Auswertung der 85 Operationspraparate konnte in 77,6 % der Falle (66 von 85) eine kom-
plette Resektion mit freien Randern (RO-Resektion) erreicht werden. Bei 20,0 % (17 von 85) der

Praparate wurde ein tumorpositiver Rand festgestellt (R1-Resektion). In 2,4 % (2 von 85) der Félle
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konnte makroskopisch ein Resttumor im Resektionsbereich nachgewiesen werden (R2-Resek-

tion).

Der Parameter ,kurativ — ja/nein“ wurde anhand der erweiterten TNM-Klassifikation analysiert.
Neben der pathologischen Beurteilung der Resektionsrander wurden auch die Infiltration der Blut-

und Lymphgefal3e und Perineuralscheiden und das Grading herangezogen.

Von 85 Eingriffen waren 74,1 % kurativ. Bei 25,9 % war keine kurative Resektion mdglich (22 von
85).

Erfolgsrate

en-bloc-Resektion
RO-Resektion

kurative Resektion
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Abbildung 10: Balkendiagramm zur Erfolgsrate

5.2.1.3. Histologischer Subtypus

Von 85 Eingriffen war der Grof3teil ein Adenokarzinom (87,1 %, 74 von 85). Die restlichen 12,9 %
der Resektate (11 von 85) waren Plattenepithelkarzinome. Es gab keine neuroendokrinen Karzi-

nome.
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histologischer Subtypus

= Adenokarzinom

= Plattenepithelkarzinom

Abbildung 11: Kreisdiagramm zum histologischen Subtypus

Das durchschnittliche Lebensalter war in der Gruppe der Plattenepithelkarzinome (n=11) und der
Adenokarzinome (n=74) annahernd gleich (65,5 bzw. 65,3). Allerdings war die Altersspanne in
der Gruppe der Adenokarzinome breiter, was moglicherweise auf die gréRere Fallzahl zuriickzu-

fuhren ist.

In der Gruppe der Plattenepithelkarzinome waren 10 Patienten mannlich und eine Patientin weib-

lich. Bei 64 M&nnern und 10 Frauen wurde ein Adenokarzinom diagnostiziert.

Geschlechterverteilung nach Histologie

Adenokarzinom 64 10
Plattenepithelkarzinom 10 1
75% 80% 85% 90% 95% 100%

mmannlich mweiblich

Abbildung 12: Balkendiagramm zur Geschlechterverteilung nach Histologie
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91,9 % der Adenokarzinome (68 von 74) wurden en-bloc reseziert. In der Gruppe der Plat-
tenepithelkarzinome lag die en-bloc-Resektionsrate bei 100 %. Die Resektionsrander waren bei
81,8 % der Adenokarzinome (60 von 74) und bei 54,5 % der Plattenepithelkarzinome (6 von 11)
tumorfrei (RO-Resektion). Eine kurative Resektion erfolgte bei 79,7 % der Adenokarzinome (59
von 74) und bei 36,4 % der Plattenepithelkarzinome (4 von 11).

Resektionsparameter nach Histologie
100,0%

80,0%

60,0%

40,0%

20,0% I
0,0%

en-bloc-Resektion RO-Resektion kurative Resektion

m Adenokarzinome  mPlattenepithelkarzinome

Abbildung 13: Saulendiagramm zu den Resektionsparametern nach Histologie

5.2.1.4. Komplikationen
Die mdglichen Komplikationen wurden in Friih- und Spatkomplikationen eingeteilt.

Zu den Frihkomplikationen zahlten perioperative Blutungen und Perforationen, Abbruch aufgrund
eines Sattigungsabfalls und Nachblutungen. 3 der 85 Eingriffe (3,5 %) flihrten zu einer Blutung,
die postinterventionell auftrat und eine endoskopische Blutstillung erforderte. Es gab in den unter-
suchten Interventionen keine Perforationen oder relevante Sattigungsabfalle. Bei einem Patienten
trat die Blutung noch am selben Tag, jedoch einige Stunden nach der ESD, auf. Die Blutungen

bei den beiden anderen Patienten traten jeweils am Tag nach der ESD auf.

In der Nachbeobachtungsphase wurde bei 18,8 % der Félle (16 von 85) eine Stenose als Spéat-
komplikation festgestellt, welche eine endoskopische Dilatation erforderlich machte. In allen Fal-
len wurde eine ESD durchgefiihrt, bei der mehr als die Halfte des Osophagus reseziert wurde. Bei
10 Patienten konnte die Stenose durch einfache oder wiederholte Bougierung erfolgreich behan-
delt werden. Bei den verbleibenden 6 Patienten wurde eine Ballondilatation durchgefuhrt. Ein Pa-
tient erhielt zusétzlich einen Osophagus-Stent. Die Stenose trat im Mittel nach etwas mehr als 4
Monaten (138 Tage) auf. Lokale Steroidinjektionen oder prophylaktische Dilatationen wurden nicht

durchgefuhrt.
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Komplikationen

Stenosen, 18,8
%

keine Komplikationen, 77,7 % Blutungen, 3,5 %

Abbildung 14: Treemap zur Komplikationsrate

14 der 16 Patienten, bei denen eine postinterventionelle Stenose auftrat, hatten ein Adenokarzi-

nom des Osophagus. Die restlichen beiden hatten ein Plattenepithelkarzinom.
Alle aufgetretenen Blutungen waren in der Gruppe der Adenokarzinome.
5.2.1.5. Nachbeobachtungszeit

Die Nachbeobachtungszeit umfasste insgesamt 74 Patienten, wobei die Berechnung der durch-
schnittlichen Nachbeobachtungszeit ausschlie3lich die Patienten bertcksichtigte (74 von 85), die
mindestens einen Kontrolltermin wahrgenommen haben. Insgesamt belief sich die kumulierte
Nachbeobachtungszeit auf 2185 Monate, was einer durchschnittichen Nachbeobachtungsdauer
von 29,5 Monaten pro Patient entspricht. Bei 11 Patienten wurde keine Nachkontrolle durchge-
fuhrt, sodass deren Nachbeobachtungszeit mit 0 Monaten verzeichnet wurde. 8 Patienten wurden

an andere Krankenh&user zur Nachsorge Uberwiesen, von 3 Patienten liegen keine Daten vor.

Tabelle 4: Anzahl der Patienten je Nachbeobachtungszeitraum

3 Monate 63
1 Jahr 45
3 Jahre 23

5 Jahre 5
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Von den verbleibenden 74 Patienten wurden 63 Patienten mindestens 6 Monate nach dem Eingriff
gastroskopisch kontrolliert. Nach einem Jahr wurde bei 45 eine weitere Kontrollgastroskopie
durchgefihrt. 23 Patienten wurden langer als 3 Jahre nachbeobachtet und von 5 Patienten liegen

Daten uber 5 Jahre vor.
5.2.1.6. OP-Dauer

Bei insgesamt 85 Eingriffen wurden bei 13 keine Anfangs- oder Endzeit verzeichnet. Deshalb
erfolgte die Analyse der Dauer des Eingriffs von 72 Eingriffen. Die durchschnittliche Zeit betrug
156 Minuten (x40 Minuten). Der langste Eingriff dauerte 237 Minuten.

5.2.1.7. Rezidivrate

7,1 % der Patienten (6 von 85) bekamen ein Rezidiv. Die durchschnittliche Zeit der Diagnosestel-
lung des Rezidivs lag bei 18,9 Monaten.

5.2.1.8. Lernkurve

Um den Verlauf der Erfolgsrate und der Komplikationen besser darzustellen und zu vergleichen,
wurden die untersuchten Patienten in 3 Gruppen (je nach Eingriffsdatum) eingeteilt. Die erste
Gruppe umfasst Eingriffe von 2014-2015, die zweite 2016-2018, und die dritte Gruppe betrachtet
Eingriffe ab 2019.

Erfolgsrate

Die Lernkurve der ESD bei Osophaguskarzinomen zeigt sich deutlich in den Ergebnissen der
verschiedenen Gruppen. Die nachfolgende Tabelle gibt Aufschluss lber die Entwicklung der Qua-
litat in Bezug auf die en-bloc-Resektion, die Resektionsrander (RO, R1, R2 und Rx) sowie den

Anteil der kurativen Resektionen:
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Tabelle 5: Resektionsqualitat nach Gruppen, eigene Darstellung

35,7 % (10/28)

89,3 % (25/28) 60,7 % (17/28)

64,3 % (18/28)

96,4 % (27/28) 75,0 % (21/28) 25,0 % (7/28) 71,4 % (20/28)

93,1% (27/29) 93,1 % (27/29) 6,9 % (2/29) 89,7 % (26/29)

Die en-bloc-Resektionsrate ist in allen Gruppen hoch. In Gruppe 1 liegt die en-bloc-Resektionsrate
bei 89,3 %, in Gruppe 2 bei 96,4 % und in der dritten Gruppe bei 93,1 %.

Die Resektionsrander zeigen eine klare Verbesserung tber die Gruppen hinweg. In der ersten
Gruppe wiesen nur 64,3 % der Félle einen RO-Rand auf, wahrend dieser Anteil in der zweiten
Gruppe bereits auf 75,0 % stieg und in der dritten Gruppe 93,1 % erreichte.

Die kurative Resektion, die als ein Maf3 fur die vollstandige Entfernung des Tumors mit dem Ziel
einer Heilung dient, verbesserte sich ebenfalls signifikant Gber die Gruppen hinweg. In der ersten
Gruppe lag der Anteil an kurativen Resektionen bei 60,7 %, stieg in der zweiten Gruppe auf 71,4
% und erreichte in der dritten Gruppe sogar 89,7 %.

Erfolgsrate
100,0%

80,0%
60,0%
40,0%
20,0%

0,0%

en-bloc-Resektion RO-Resektion kurative Resektion

EGruppe 1 ®Gruppe 2 ®EGruppe 3

Abbildung 15: Saulendiagramm zur Erfolgsrate nach Gruppe
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Komplikationen

Tabelle 6: Komplikationsrate nach Gruppen, eigene Darstellung

Blutungen Stenose Rezidiv inner-
halb von 12
Monaten
Gruppe 1 (ge-
7,1 % (2/28) 28,6 % (8/28) 7,1 % (2/28)
samt = 28)
Gruppe 2 (ge-
0 % (0/28) 17,8 % (5/28) 7,1 % (2/28)
samt = 28)
Gruppe 3 (ge-
3,4 % (1/29) 10,3 % (3/29) 0 % (0/29)
samt = 29)

In Gruppe 1 zeigen sich hohere Stenose- (28,6 %) und Rezidiv-Raten (7,1 %) im Vergleich zu den
beiden anderen Gruppen. In Gruppe 2 sind die Blutungs- (0 %) und Stenose-Raten (17, %) nied-
riger. In Gruppe 3 ist die Rezidivrate (0 %) sehr niedrig, wahrend die Stenose-Rate (10,3 %) wei-
terhin hoch bleibt. Dies konnte darauf hinweisen, dass trotz verbesserter Tumorresektion und
Nachbehandlung die Stenose weiterhin eine Herausforderung darstellt. Insgesamt zeigt sich, dass
die Technik mit zunehmender Erfahrung sicherer wird, trotzdem kénnen Komplikationen nicht voll-
standig vermieden werden. Es ist jedoch zu beachten, dass die Daten aufgrund der kleinen abso-

luten Fallzahlen nur eingeschrankte Aussagekraft haben.

Der Nachbeobachtungzeitraum fir das Kriterium ,Rezidiv-ja/nein“ wurde auf Grund der besseren
Vergleichbarkeit auf 12 Monate begrenzt, da die erste Gruppe im Schnitt eine langere Nachbe-

obachtungszeitraum aufweist als die dritte Gruppe.

50



JXU

JOHANNES KEPLER
UNIVERSITAT LINZ

Komplikationen
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Abbildung 16: Saulendiagramm zur Komplikationsrate der Gruppen

5.2.1.9. Risikofaktoren
Als Risikofaktoren wurden folgende Parameter erfasst:

e Alter > 50 Jahre (ja/nein)

¢ mannliches Geschlecht (ja/nein)

¢ Rauchen (ja/nein)

¢ Adipositas (BMI > 30, ja/nein)

e Hiatushernie (ja/nein)

e gastroosophageale Refluxkrankheit (GERD) (ja/nein)

e Vorliegen eines genetischen Syndroms/positive Familienanamnese (ja/nein)

Von den 85 Patienten, die eine ESD erhielten, waren 87,0 % (74 von 85) alter als 50 Jahre. Der
Uberwiegende Teil der Patienten war mannlich (87,0 %, 74 von 85). Diese demografischen Merk-
male sind typisch fir das Osophaguskarzinom, insbesondere fiir das Adenokarzinom, das bei
alteren, mannlichen Patienten gehauft auftritt. 85,1 % der Patienten (63 von 74) mit einem Adeno-
karzinom waren alter als 50. Alle Patienten mit Plattenepithelkarzinom waren alter als 50 Jahre.
Ein Patient wies eine positive Familienanamnese auf, und ein weiterer Patient litt am Bloom-Syn-

drom, einem genetischen Syndrom, das mit einem erhdhten Risiko fiir Malignome assoziiert ist.

Unter den modifizierbaren Risikofaktoren stellte GERD mit 62,4 % (53 von 85) den haufigsten
Faktor dar. GERD und der damit verbundene Barrett-Osophagus, der als prakanzerdse Verande-
rungen gilt, erhohen das Risiko fiir ein Adenokarzinom des Osophagus. Obwohl das Entartungs-
risiko des Barrett-Osophagus zunachst gering ist, steigt es beim Vorliegen von Dysplasien deutlich

an. In der Gruppe der Adenokarzinome war die Diagnose GERD héaufiger vertreten als in der
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Gruppe der Plattenepithelkarzinome (67,6 % und 27,3 %). Eine Hiatushernie war bei 44,7 % (38
von 65) der Patienten nachweisbar. In der Gruppe der Adenokarzinome hatten 48,6 % (36 von
74) der Patienten eine Hiatushernie, in der Gruppe der Plattenepithelkarzinome nur 18,2 % (2 von
11). Eine positive Raucheranamnese wurde bei etwa einem Finftel der Patienten (21,2 %) erho-
ben. In der Gruppe der Plattenepithelkarzinome waren relativ betrachtet mehr Raucher (63,6 %)
als in der Gruppe der Adenokarzinome (14,9 %). Ein Body-Mass-Index > 30 kg/m? war bei 18,8
% (16 von 85) der Patienten vorhanden. Der BMI war in beiden Gruppen annéahernd gleich mit
18,2 % (Plattenepithelkarzinom) und 18,9 % (Adenokarzinom).

Die Verteilung der modifizierbaren Risikofaktoren (Rauchen, GERD, Hiatushernie, Adipositas) im
Gesamtkollektiv von 85 Patienten zeigte, dass 31,8 % der Patienten einen Risikofaktor, 36,5 %
zwei Risikofaktoren, 14,1 % drei Risikofaktoren und 5,9 % vier Risikofaktoren aufwiesen. 11,8 %
der Patienten waren hingegen frei von modifizierbaren Risikofaktoren.

modifizierbare Risikofaktoren

S 10

= keine

= einen

zZwei
= drei

vier

31

Abbildung 17: Kreisdiagramm modifizierbare Risikofaktoren

78,6 % der Patienten mit Hiatushernie wiesen zudem die Diagnose GERD auf.
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modifizierbare Risikofaktoren
Plattenepithelkarzinom

= Rauchen
= Hernie

= Adipositas
= GERD

Abbildung 18: Kreisdiagramm modifizierbare Risikofaktoren Plattenepithelkarzinom

In der Gruppe der Plattenepithelkarzinome war Rauchen der haufigste Risikofaktor (7 von 11),
hingegen in der Gruppe der Adenokarzinome war GERD der haufigste Risikofaktor (50 von 74).

modifizierbare Risikofaktoren Adenokarzinom

11

= Rauchen
= Hernie

= Adipositas
= GERD

14

Abbildung 19: Kreisdiagramm modifizierbare Risikofaktoren Adenokarzinom

5.2.1.10. Nachbehandlung und Therapiefortfihrung

11 der 85 Patienten wurden in einem anderen Krankenhaus weiterbehandelt oder nahmen den
vereinbarten Kontrolltermin nicht wahr. Deshalb sind von diesen Patienten keine weiteren Daten

vorliegend.

Die Patienten, die kurativ reseziert wurden (74,1 %), wurden zur Kontrollgastroskopie innerhalb
von drei Monaten wiederbestellt. Von diesen 63 Patienten hatten mehr als die Hélfte (60,3 %, 38
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von 63) eine residuale Barrett-Schleimhaut, die mittels Radiofrequenzablation oder Argon-
Plasma-Koagulation behandelt wurden. Bei 21,2 % (18 von 63) der Patienten konnte eine Kon-
trollgastroskopie ohne Intervention durchgefiihrt und keine Barrett-Schleimhaut entdeckt werden.
7 der kurativ behandelten Patienten nahmen keinen Kontrolltermin wahr oder wurden in anderen
Krankenh&usern weiterbehandelt.

Drei der 22 Patienten, bei denen keine kurative Resektion erzielt werden konnte, nahmen keinen
weiteren Termin wahr oder wurden in einem anderen Krankenhaus weiter behandelt. Ein Patient
lehnte eine fortfilhrende operative Therapie ab. 13,6 % der Patienten (3 von 22) wurden mittels
erneuter ESD behandelt. 15 von 22 Patienten (68,1 %), wurden durch andere Fachdisziplinen

weiterversorgt, neun davon erhielten priméar eine chirurgische Resektion.
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6. Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde der Therapieerfolg der ESD in einer Kohorte von 85 Patienten
evaluiert. Eine en-bloc-Resektion wurde in 92,9 % der Féalle erreicht, wahrend die kurative Resek-
tion in 74,1 % der Falle erfolgte. Die mittlere Eingriffszeit betrug 156 Minuten. Komplikationen
traten in 22,4 % der Falle auf, konnten je doch erfolgreich konservativ oder durch eine erneute
Endoskopie behandelt werden. Bei 87,1 % der L&sionen handelte es sich um Adenokarzinome
und 12,9 % waren Plattenepithelkarzinome. 87,0 % der Patienten nahmen eine Nachkontrolle 3
Monate nach dem Eingriff wahr. 4,7 % der Patienten bekamen ein Rezidiv. Die Analyse der Lern-
kurve zeigte eine statistisch signifikante Verbesserung in Bezug auf die Resektionsréander und die
Komplikationsrate. Fir die en-bloc-Resektionsrate konnte keine Uiberzeugende Lernkurve nach-

gewiesen werden.

6.1. en-bloc-Resektion

In der von uns durchgefiihrten retrospektiven Studie wurde eine en-bloc-Resektionsrate von 92,9
% erreicht. In der Literatur variiert die en-bloc-Resektionsrate. Denzer et al. (2015) erzielten eine
en-bloc-Resektionsrate von 100 %. Chevaux et al. (2015) konnten in ihrer Studie eine en-bloc-
Resektionsrate von 90 % nachweisen. Die Daten unserer Studie sind vergleichbar mit Hobel et
al. (2015) und Kim et al. (2014), hier lag die Resektionsrate bei 95,5 bzw. 95,1 %.

6.2. Kurative Resektion

Eine kurative Resektion konnte in der von uns durchgefiihrten retrospektiven Studie in 74,1 %
erzielt werden. Dies liegt tiber dem Durchschnitt von Denzer et al (2015) mit 38,5 % und Chevaux
et al (2015) mit 64,0 %, lasst sich mit den Daten von Hbbel et al. (2015) vergleichen. Hier wurde

eine kurative Resektion in 77,3 % der Falle erreicht.

6.3. Rezidivrate

7,1 % der Patienten bekamen wéahrend der gesamten Nachbeobachtungszeit ein Rezidiv. Inner-
halb der ersten 12 Monate trat das Rezidiv bei 4,7 % der Patienten auf. Dieser Prozentsatz liegt
Uber den 0,9 % von Takohashi et al (2010), lasst sich mit den Daten von 3 — 6 % von Pimentel-

Nunes et al. (2022) vergleichen.

6.4. Komplikationen

Die Daten zum Auftreten von Komplikationen sind unterschiedlich. Das Blutungsrisiko gab Ning
et al. (2017) mit 0,7-5,2 % an. Dies ist vergleichbar mit unserer Studie, hierbei trat in 3,5 % eine

Blutung auf. Im Vergleich zu Cao et al. (2009) lag das Auftreten deutlich unter den 9,2 %.
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In keinem der Falle wurde eine Perforation verursacht und somit liegt das Auftreten deutlich unter

den 4 %, die Cao et al. (2009) nachweisen konnten.

Die Rate von Stenosen lag bei 18,8 %. Hierbei wurde immer mehr als die Halfte der Zirkumferenz
reseziert und praventive Malinahmen getroffen. In der Studie von Ning et al. (2017) wurde eine
Stenoserate von 60 % (mehr als 75 % der Zirkumferenz und praventive MaBhahmen) bis 100 %
(mehr als 75 % ohne Pravention) angegeben. Diese Daten kénnen jedoch auf Grund der unter-
schiedlichen Resektionsgrof3e der Lasionen bzw. dem Fehlen genauerer Daten hierzu nicht ada-

quat miteinander verglichen werden.

6.5. Lernkurve

Die Ergebnisse der ESD bei Osophaguskarzinomen im Ordensklinikum der Barmherzigen
Schwestern und den Elisabethinnen Linz zeigen eine signifikante Verbesserung der Erfolgsraten
Uber die Zeit hinweg. Die Ergebnisse aller Gruppen sind vergleichbar mit den Daten aus der Lite-

ratur.

Die en-bloc-Resektionsrate stieg von 89,3 % in Gruppe 1 auf 96,4 % in Gruppe 2 und blieb in
Gruppe 3 mit 93,1 % auf dem Niveau der Literatur mit 90-100 % (42, 59).

In Gruppe 1 wiesen nur 64,3 % der Resektionen einen R0O-Rand auf, wahrend dieser Anteil in

Gruppe 2 bereits bei 75,0 % lag und in Gruppe 3 schlief3lich 93,1 % erreichte.

Die kurative Resektionsrate stieg von 60,7 % in Gruppe 1 auf 71,4 % in Gruppe 2 und erreichte in
Gruppe 3 sogar 89,7 %. Die Zahlen der Gruppe 1 und 2 sind vergleichbar mit der Literatur (58,
59). Gruppe 3 weist eine hohere Erfolgsrate auf.

Die Ergebnisse zeigen, dass in der Therapie von Osophaguskarzinomen mit ESD im Ordensklini-
kum Barmherzige Schwestern und Elisabethinen Linz tber die Jahre immer bessere Ergebnisse

erreicht wurden und die Daten mit der vorliegenden Literatur vergleichbar sind.

Es ist zu beriicksichtigen, dass die Ereigniszahl in unserer monozentrischen Studie im Vergleich
zu den meisten Studien geringer ist. Zudem stellt der retrospektive Charakter der Datenerhebung
eine Einschrankung dar, die die Aussagekraft der Ergebnisse beeinflussen kann. Die Stichpro-
bengrdlie von 85 Probanden kann ebenfalls zu statistischen Fehlern fuhren, was die Verallgemei-
nerbarkeit der Resultate beeintrachtigt. Weitere Studien, prospektiv und mit einer hoheren Teil-

nehmerzahl sind nétig, um die Aussagekraft zu erh6hen.
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