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1 Einleitung 

Unter den Magenkarzinomen ist das Adenokarzinom mit einem Anteil von ca. 95 % die 

häufigste histopathologische Entität (Wilke et al. 2006, Folprecht et al. 2015). Daneben finden 

sich unter anderem Lymphome, gastrointestinale Stromatumore, Karzinoide, Leiomyosarkome, 

Plattenepithelkarzinome und Metastasen anderer Primärtumore (Tannapfel 2013b, 

Folprecht et al. 2015). 

Klinisch wird darüber hinaus zwischen dem eigentlichen Magenkarzinom und dem Karzinom 

des gastroösophagealen Übergangs (sog. AEG) unterschieden.  

1.1 Epidemiologie 

Das Magenkarzinom ist trotz kontinuierlich abnehmender Inzidenz (Folprecht et al. 2015, 

Herold 2015) weiterhin ein problematisches Karzinom. So ist es in Deutschland im Jahr 2012 

bei den Männern das achthäufigste und bei den Frauen das neunthäufigste Malignom gewesen, 

jedoch unter den Todesfällen für beide Geschlechter das fünfthäufigste (Kaatsch et al. 2015). 

Die Karzinome des gastroösophagealen Übergangs bilden bei isolierter Betrachtung eine 

Ausnahme, denn ihre Inzidenz nimmt in den letzten Jahren zu (Bergis und Trojan 2014, 

Folprecht et al. 2015). Ursächlich hierfür werden vor allem veränderte 

Ernährungsgewohnheiten vermutet (Bergis und Trojan 2014). Während der Konsum gepökelter 

Speisen abnimmt (Köhler 2014), steigt im Gegenzug der Anteil adipöser Menschen in Europa 

(OECD/EU 2016). Ein erhöhter Body Mass Index begünstigt dabei das Auftreten eines 

gastroösophagealen Refluxes (Icitovic et al. 2016), welcher u.a. über die Entstehung eines 

Barrett-Ösophagus mit den distalen Ösophaguskarzinomen sowie den Karzinomen des 

gastroösophagealen Übergangs assoziiert ist (Lagergren et al. 1999). Jedoch könnte die 

beobachtete Zunahme auch auf einer verbesserten Differenzierung zwischen Kardia- und 

Nicht-Kardia-Karzinomen beruhen (Corley und Kubo 2004).  
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Abbildung 1:  Inzidenz von Magenkarzinomen (ICD: C16) in den Jahren 2000 bis 2013  

Daten aus der Krebsdatenbank des Robert Koch-Institut 

Männer erkranken häufiger an einem Magenkarzinom als Frauen; das Verhältnis beträgt etwa 

3:2 (Wilke et al. 2006, Kurz-zur Hausen et al. 2014). Der Häufigkeitsgipfel wird je nach Autor 

zwischen dem 55. und dem 75. Lebensjahr angegeben (Sendler et al. 2010, Tannapfel 2013b, 

Kurz-zur Hausen et al. 2014).  

 

 

Abbildung 2:  Altersverteilung der Patienten mit neu diagnostiziertem Magenkarzinom (2000 bis 2013)  

Daten aus der Krebsdatenbank des Robert Koch-Institut 

Die Überlebensdauer nach kurativer Therapie ist immer noch als schlecht zu bewerten 

(Cunningham et al. 2005b). Selbst wenn der gesamte Tumor entfernt werden konnte (R0), liegt 

die 5-Jahres-Überlebensrate im Mittel bei 45 % und weniger, je nach genauem Tumorstadium 

(Kurz-zur Hausen et al. 2014, Herold 2015). Grund hierfür ist vor allem die häufig erst späte 

Diagnosestellung in fortgeschrittenen Stadien und die damit einhergehende 
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Prognoseverschlechterung. Darüber hinaus ist die bestmögliche Therapie für Patienten in 

fortgeschrittenen Stadien nicht abschließend geklärt und es existieren viele unterschiedliche 

Behandlungsansätze (Digklia und Wagner 2016). 

1.2 Anatomie des Magens 

Einen groben Überblick über den Aufbau von Magen und gastroösophagealem Übergang gibt 

die untenstehende, schematische Abbildung 3 wieder. Darüber hinaus lässt sich der Magen in 

einzelne Anteile gliedern, welche in der Abbildung 4 dargestellt sind. 

 

 

 

Abbildung 3:  Anatomie des Magens 

Eigene Darstellung in Anlehnung an: Wittekind et al. 2015, 

S. 82, Abb. 119 

 

Abbildung 4:  Übersicht der Magenanteile 

Eigene Darstellung in Anlehnung an: Waschke et al. 2015, 

S. 309, Abb. 7.4 

1.3 Ätiologie 

Die Entstehung eines Magenkarzinoms ist mit hoher Wahrscheinlichkeit multifaktoriell bedingt 

(Gaus et al. 2011, Menges et al. 2012). Dabei sind diverse Risikofaktoren erkannt worden, 

welche sich in zwei Gruppen einteilen lassen. 
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Tabelle 1:  Auszug aus den wichtigsten Risikofaktoren für Magenkarzinome  

Modifiziert und zusammengefasst nach: Tannapfel 2013b, Folprecht et al. 2015, Herold 2015 

Umweltfaktoren und Ernährung 
  

¶ Blutgruppe A 

¶ Häufiger Verzehr von salzigen/gepökelten/geräucherten Speisen 

¶ Seltener Verzehr von Obst und Gemüse 

¶ Wenig Vitamin C Zufuhr 

¶ Nikotinabusus und Alkoholkonsum 
  

Vorerkrankungen 
  

¶ Chronische Typ A bzw. B Gastritis (v.a. durch Helicobacter pylori) 

¶ Adenome des Magens 

¶ Hereditäre Erkrankungen (HNPCC / CDH-1-Mutationen) 

¶ Vorangegangene Magenoperationen 
  

 

Zum Verständnis der Entstehung eines Magenkarzinoms ist eine Einteilung in die von Laurén 

vorgeschlagenen Subgruppen Ăintestinalñ und Ădiffusñ sinnvoll (Sendler et al. 2010); darüber 

hinaus existiert ein ĂMischtypñ (Wilke et al. 2006). Die Unterscheidung erfolgt anhand 

histopathologischer Merkmale, welche unter 1.5.4 genauer spezifiziert werden.  

 

Intestinaler Typ 

Das Magenkarzinom vom intestinalen Typ entwickelt sich sequenziell über einen mehrstufigen 

Prozess, wobei dieser Stufenprozess gut charakterisiert ist (Tannapfel 2013b). Es entsteht 

vorrangig aus präkanzerösen Arealen; hierunter fallen vor allem die intestinale Metaplasie und 

die Atrophie der Magenschleimhaut (Sendler et al. 2010). Zu den bedeutendsten Risikofaktoren 

hierfür gehört die Besiedlung des Magens durch das Bakterium Helicobacter pylori mit einer 

sich anschließenden langjährigen Gastritis (Tannapfel 2013b). So konnte bereits 1998 im 

Tiermodell gezeigt werden, dass eine Helicobacter pylori Infektion zunächst zu einer 

chronischen Gastritis führt, aus welcher über eine intestinale Metaplasie schließlich ein gut 

differenziertes Magenkarzinom erwachsen kann (Honda et al. 1998). In einer Studie mit über 

3000 Patienten aus 13 Ländern zeigten Patienten aus Populationen mit hoher Helicobacter 

pylori Infektionsrate ein 6-fach erhöhtes Risiko für Magenkarzinome (Goldstone et al. 1996). 

Insgesamt kann die ätiologische Relevanz von Infektionen mit Helicobacter pylori als gesichert 

angesehen werden (Tannapfel 2013b). Auch Patienten mit HNPCC (Lynch-Syndrom) 

entwickeln, soweit ein Magenkarzinom vorliegt, in der Regel Adenokarzinome vom 

intestinalen Typ (Sendler et al. 2010). 
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Diffuser Typ 

Für diesen Subtyp gibt es keine spezifischen Vorläuferläsionen (Sendler et al. 2010). Einen 

diffusen Phänotyp entwickeln unter anderem Patienten mit E-Cadherin-Gen (CDH-1) Mutation 

(Guilford et al. 1999). Darüber hinaus besteht eine Assoziation zur Blutgruppe A (Aird et al. 

1953). 

 

Mischtyp 

Ein Adenokarzinom mit intestinal differenzierten und diffusen Anteilen wird als Mischtyp 

klassifiziert. Dabei kommt der Mischtyp mit bis zu 30 % recht häufig vor und zeigt, dass auch 

lokale Faktoren in der zellulären Umgebung eine wichtige Rolle in der Entstehung eines 

Karzinoms spielen. Ein Widerspruch zu den pathogenetischen Konzepten entsteht dabei jedoch 

nicht. (Tannapfel 2013b) 

1.4 Lokalisation und Ausbreitung 

Magenkarzinome können in jedem Teil des Magens auftreten, häufig entstehen sie jedoch im 

Bereich des Antrums sowie im Korpus an der kleinen Kurvatur (Brüning und Homann 2012). 

Diese Karzinome werden auch als distale Karzinome bezeichnet. Abgegrenzt hiervon werden 

die proximalen Karzinome der Kardia, des Fundus und des gastroösophagealen Übergangs; sie 

stellen die zweite Hauptentität dar (Böttcher et al. 2000).  

 

Adenokarzinome des Magens metastasieren lymphogen, hämatogen und kavitär. Dabei erfolgt 

die lymphogene Metastasierung früh in die regionären Lymphknoten, während die hämatogene 

Ausbreitung v.a. über die Pfortader in die Leber erfolgt. Eine kavitäre Ausbreitung im Sinne 

einer Peritonealkarzinose kann insbesondere in höheren Tumorstadien beobachtet werden 

(Riede und Blum 2009, Jochum und Baretton 2012).  

Fernmetastasen treten vor allem an folgenden Lokalisationen auf: abdominelle Lymphknoten, 

Leber, Peritoneum und Ovarien (ĂKrukenberg-Tumorñ) (Ott et al. 2010, Menges et al. 2012). 

Der Tumor kann dabei auch per continuitatem in Pankreas, Milz, Leber und Colon transversum 

wachsen. Auch eine primäre Metastasierung in das Knochenmark kann selten beobachtet 

werden. Dabei ist die Art der Metastasierung auch vom histologischen Tumortyp abhängig 

(Ott et al. 2010). Tumore vom diffusen Typ wachsen früh in Blut- und Lymphgefäße ein und 

führen häufig zu einer Peritonealkarzinose. Intestinale Karzinome breiten sich v.a. hämatogen 

in die Leber aus (Jochum und Baretton 2012).  
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1.5 Einteilung der AEG und Magenkarzinome 

Die Adenokarzinome des Magens und des gastroösophagealen Übergangs lassen sich anhand 

verschiedener Merkmale unterteilen. Im klinischen Alltag werden dabei die TNM-

Klassifikation, die ICD-Klassifikation, die Einteilung nach Laurén und die Einteilung nach 

Siewert am häufigsten verwendet. Daneben existieren weitere Systeme, welche seltener 

gebraucht werden oder sich noch in der Entwicklung befinden. 

1.5.1 TNM-Klassifikation 

Die Karzinomeinteilung erfolgt primär anhand der TNM-Klassifikation. Ihre Komponenten 

beschreiben im Einzelnen: 

 

Tabelle 2:  Bedeutung der TNM-Klassifikationsbestandteile 

In Anlehnung an: UICC 2011, S. 70-71 

Merkmal Bedeutung 

T Ausbreitung des Primärtumors 

N Fehlen oder Ausbreitung von regionären Lymphknotenmetastasen 

M Fehlen oder Vorhandensein von Fernmetastasen 
 

Ein der Klassifikation vorangestelltes Präfix erlaubt eine Unterscheidung zwischen dem 

prätherapeutisch festgelegten Stadium mit Voranstellung eines Ăcñ und dem nach 

histopathologischer Befundung festgestellten Stadium mit Voranstellung eines Ăpñ. Wurde das 

Tumorstadium nach oder während einer multimodalen Therapie festgelegt wird zur 

Kenntlichmachung das Prªfix Ăyñ verwendet. (UICC 2011)  

 

Darüber hinaus können weitere, den Tumor charakterisierende Merkmale im TNM-System 

optional angegeben werden. Dies sind: 

 

Tabelle 3:  Weitere Bestandteile des TNM-Systems 

In Anlehnung an: UICC 2011, S. 14 

Merkmal Bedeutung 

L Gibt an, ob eine Lymphgefäßinvasion durch den Tumor vorliegt 

V Gibt an, ob eine Veneninvasion durch den Tumor vorliegt 

Pn Gibt an, ob eine perineurale Invasion durch den Tumor vorliegt 
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Die Karzinome des Magens und des gastroösophagealen Übergangs werden derzeit nach 

unterschiedlichen TNM-Systemen klassifiziert, wobei für die Karzinome des 

gastroösophagealen Übergangs die Klassifikation der Ösophaguskarzinome verwendet wird. 

In der vorangegangenen 6. TNM-Version, welche bis zum Jahr 2009 gültig war, wurde für diese 

Karzinome noch die Klassifikation der Magenkarzinome verwendet.  

Zusätzlich werden mit der neuen TNM-Version die N-Stadien weiter unterteilt. Wurde in der 

früheren TNM-Version nur das Vorhandensein von Lymphknotenmetastasen codiert, so wird 

mit der aktuellen Version die Anzahl der befallenen Lymphknoten beschrieben. Bei den M-

Stadien wird in der aktuellen TNM-Version nur noch das Fehlen oder Vorhandensein von 

Fernmetastasen codiert. 

Entsprechend ergeben sich Unterschiede hinsichtlich der Stadieneinteilung zwischen der 

aktuellen und der vorherigen Version: 

 

 

Tabelle 4:  Klassifikation des Ösophaguskarzinoms nach TNM 2002 (Version 6)  

In Anlehnung an: UICC 2005, S. 56-57 

Tumorfortschritt T-Stadium  

Keine Beurteilung möglich X 

Kein Anhalt für Primärtumor 0 

Intraepithelialer Tumor Tis 

Infiltration der Lamina propria 
1 

Infiltration der Submukosa 

Infiltration der Muscularis propria 2 

Infiltration der Adventitia 3 

Infiltration von Pleura, Perikard oder Zwerchfell 
4 

Infiltration von Aorta, Wirbelkörper oder Trachea 

Regionäre Lymphknoten N-Stadium 

Keine Beurteilung möglich X 

Keine Lymphknotenmetastasen 0 

Lymphknotenmetastasen liegen vor 1 

Metastasen M-Stadium 

Keine Fernmetastasen 0 

Fernmetastasen in zöliakalen Lymphknoten 1a 

Sonstige Fernmetastasen  1b 
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Tabelle 5:  Klassifikation des AEG und Ösophaguskarzinoms nach TNM 2010 (Version 7) 

In Anlehnung an: UICC 2011, S. 64-65 

Tumorfortschritt T-Stadium  

Keine Beurteilung möglich X 

Kein Anhalt für Primärtumor 0 

Intraepitheliaer Tumor Tis 

Infiltration der Lamina propria 1a 

Infiltration der Submukosa 1b 

Infiltration der Muscularis propria 2 

Infiltration der Adventitia 3 

Infiltration von Pleura, Perikard oder Zwerchfell 4a 

Infiltration von Aorta, Wirbelkörper oder Trachea 4b 

Regionäre Lymphknoten N-Stadium 

Keine Beurteilung möglich X 

Keine Lymphknotenmetastasen 0 

1 bis 2 Lymphknotenmetastasen 1 

3 bis 6 Lymphknotenmetastasen 2 

7 oder mehr Lymphknotenmetastasen 3 

Metastasen M-Stadium 

Keine Fernmetastasen 0 

Fernmetastasen 1 
 

Tabelle 6:  Klassifikation des Magenkarzinoms nach TNM 2002 (Version 6) 

In Anlehnung an: UICC 2005, S. 60-61 

Tumorfortschritt T-Stadium  

Keine Beurteilung möglich X 

Kein Anhalt für Primärtumor 0 

Intraepithelialer Tumor Tis 

Infiltration der Lamina propria 
1 

Infiltration der Submukosa 

Infiltration der Muscularis propria 2a 

Infiltration der Subserosa 2b 

Perforation der Serosa 3 

Infiltration von Nachbarstrukturen 4 

Regionäre Lymphknoten N-Stadium 

Keine Beurteilung möglich X 

Keine Lymphknotenmetastasen 0 

1 bis 6 Lymphknotenmetastasen 1 

7 bis 15 Lymphknotenmetastasen 2 

16 oder mehr Lymphknotenmetastasen 3 

Metastasen M-Stadium 

Keine Fernmetastasen 0 

Fernmetastasen 1 
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Tabelle 7:  Klassifikation des Magenkarzinoms nach TNM 2010 (Version 7) 

In Anlehnung an: UICC 2011, S. 70-71 

Tumorfortschritt T-Stadium  

Keine Beurteilung möglich X 

Kein Anhalt für Primärtumor 0 

Intraepithelialer Tumor Tis 

Infiltration der Lamina propria 1a 

Infiltration der Submukosa 1b 

Infiltration der Muscularis propria 2 

Infiltration der Subserosa 3 

Perforation der Serosa 4a 

Infiltration von Nachbarstrukturen 4b 

Regionäre Lymphknoten N-Stadium 

Keine Beurteilung möglich X 

Keine Lymphknotenmetastasen 0 

1 bis 2 Lymphknotenmetastasen 1 

3 bis 6 Lymphknotenmetastasen 2 

7 bis 15 Lymphknotenmetastasen 3a 

16 oder mehr Lymphknotenmetastasen 3b 

Metastasen M-Stadium 

Keine Fernmetastasen 0 

Fernmetastasen 1 
 

Zusätzlich zu den bereits erwähnten Komponenten des TNM-Systems wird der 

Differenzierungsgrad im Rahmen der histopathologischen Begutachtung bestimmt und es 

erfolgt die Einteilung in eine der folgenden Klassen: 

 

Tabelle 8:  Differenzierungsgrade nach histopathologischem Grading 

In Anlehnung an: UICC 2011 

Angabe Bedeutung 

GX Differenzierungsgrad kann nicht bestimmt werden 

G1 Gut differenziert 

G2 Mäßig differenziert 

G3 Schlecht differenziert 

G4 Undifferenziert 
 

Darüber hinaus werden auch Aussagen über das Vorhandensein eines Residualtumors gemacht. 

Diese beziehen sich in der Regel auf den Primärtumor, können aber unter Umständen auch für 

seine regionäre Ausbereitung verwendet werden. (UICC 2011) 
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Tabelle 9:  Einteilung der Residualtumore 

In Anlehnung an: UICC 2011 

Angabe Bedeutung 

RX Residualtumor kann nicht beurteilt werden 

R0 Kein Residualtumor 

R1 Mikroskopisch sichtbarer Residualtumor 

R2 Makroskopisch sichtbarer Residualtumor 
 

1.5.2 Einteilung nach ICD-10 

Die Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter 

Gesundheitsprobleme in der aktuell 10. Version (ICD-10) teilt die Karzinome gemäß ihrer 

Lokalisation ein. Über dieses System lässt sich die Tumorlage beschreiben. Die 

korrespondierenden anatomisch beschriebenen Bezirke werden in den Abbildungen 3 und 4 

unter 1.2 dargestellt. 

 

Tabelle 10: Einteilung der Karzinome nach ICD-10 

In Anlehnung an: Krollner und Krollner 2015 

ICD-10 Code Bedeutung 

C16.0 Gastroösophagealer Übergang und Kardia 

C16.1 Fundus ventriculi 

C16.2 Corpus ventriculi 

C16.3 Antrum pyloricum 

C16.4 Pylorus 

C16.5 Kleine Kurvatur des Magens 

C16.6 Große Kurvatur des Magens 

C16.8 Mehrere Bereiche überlappend 

C16.9 Nicht näher bezeichnet 
 

1.5.3 UICC-Einteilung 

Aus der Kombination des T-, N- und M-Stadiums wird das Tumorstadium nach den Kriterien 

der Union for International Cancer Control (UICC) gebildet. Dabei werden bestimmte TNM-

Stadien zusammengefasst und es ergeben sich größere homogene Gruppen mit ähnlicher 

Prognose. (Müller-Hermelink und Papadopoulos 2010, UICC 2011) 

Die Stadien-Gruppen sind von 0 bis IV gegliedert und so aufgebaut, dass die Ausbereitung des 

Tumors mit der Gruppennummer stetig zunimmt. Das Stadium 0 entspricht dabei einem 

Carcinoma in situ; die Stadien I+II vor allem einer Ausbreitung im Ursprungsorgan. Im 
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Stadium III steht die Ausbreitung in die Lymphknoten im Vordergrund und im Stadium IV die 

Fernmetastasierung. (UICC 2011) 

 

Im Falle des Magenkarzinoms können die UICC-Stadien noch weiter zusammengefasst 

werden. So wird zwischen dem auf die Mukosa und Submukosa beschränkten ĂFr¿hkarzinomñ 

[Stadium 0 bis IA], dem Ă(lokal) fortgeschrittenen Karzinomñ [Stadium IB bis IIIC] und dem 

Ămetastasierten Karzinomñ [Stadium IV] unterschieden. (Ott et al. 2010, Gaus et al. 2011, Kurz-

zur Hausen et al. 2014) 

 

Tabelle 11: Stadieneinteilung nach UICC 2010 

Modifiziert in Anlehnung an: Kurz-zur Hausen et al. 2014, S. 817 

 UICC 
Stadium 

TNM-System 
Weitere Bezeichnungen 

T-Stadium N-Stadium M-Stadium 

0 Tis 0 

M0 

Frühkarzinom 
IA 1 0 

IB 2 0 

(Lokal) fortgeschrittenes 
Karzinom 

1 1 

IIA 3 0 

2 1 

1 2 

IIB 4a 0 

3 1 

2 2 

1 3 

IIIA 4a 1 

3 2 

2 3 

IIIB 4b 0-1 

4a 2 

3 3 

IIIC 4a 3 

4b 2-3 

IV Jedes T Jedes N M1 Metastasiertes Karzinom 
 

1.5.4 Laurén-Klassifikation 

Die 1965 von Laurén vorgeschlagene Klassifikation in einen intestinalen und einen diffusen 

Tumortyp ist von wesentlicher klinischer Bedeutung. Hinzu kommt als dritte Entität der 

indifferente Mischtyp. Die Unterscheidung erfolgt dabei anhand histopathologischer 

Gesichtspunkte. (Lauren 1965) 
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Tabelle 12: Einteilung der Magenkarzinome gemäß der Laurén-Klassifikation 

Zusammengefasst nach: Lauren 1965 

Laurén-Klassifikation Beschreibung 

Intestinal 
Drüsige Strukturen, expansives Wachstum, eher gut 
differenziert, gut begrenzt 

Diffus 
Kaum drüsige Verbände, invasives Wachstum, eher 
schlechter differenziert, schlecht begrenzt 

Mischtyp Tumor mit intestinalen und diffusen Anteilen 
 

Tumore mit intestinalen und diffusen Anteilen sollten dabei für klinische Zwecke immer als 

diffus angesehen werden, während für Studien vor allem nach dem größten Anteil der 

Komponenten entschieden werden sollte (Hermanek und Wittekind 1993). Eine Einteilung als 

Mischtyp sollte vor allem dann erfolgen, wenn diffuse und intestinale Anteile in etwa gleich 

groß sind oder keine eindeutige Zuteilung zu den anderen Kategorien erfolgen kann. Letztere 

werden gelegentlich auch als Ăunbestimmte Karzinomeñ bezeichnet. (Hermanek und Wittekind 

1993, Tannapfel 2013b).  

 

Die Unterscheidung eines Karzinoms in den diffusen und den intestinalen Phänotyp trägt 

vorrangig den unterschiedlichen Eigenschaften dieser Karzinomentitäten hinsichtlich der 

Epidemiologie, der Ätiologie und der Tumorausdehnung Rechnung (Lauren 1965, Tannapfel 

2013b). Die meist (weit) über den erkennbaren Rand des Tumors hinausgehende Infiltration 

der diffusen Karzinome muss beispielweise durch einen größeren Sicherheitsabstand bei der 

Resektion berücksichtigt werden (Ott et al. 2010). Ein weiterer Unterschied zeigt sich bei den 

typischen Lokalisationen der Fernmetastasierung zwischen intestinalem Typ (Leber) und dem 

diffusen Typ (Lymphknoten und peritoneale Metastasierung) (Sendler et al. 2010). 

1.5.5 Siewert-Klassifikation 

Bereits 1998 wurde eine Unterteilung der Karzinome des gastroösophagealen Übergangs in drei 

Subgruppen vorgeschlagen (Siewert und Stein 1998). Dabei erfolgt die Differenzierung anhand 

der Lokalisation des Tumorzentrums in Bezug auf den Übergang von Ösophagus zu Magen. 

Dieser Bereich wird dabei auch als ĂKardiañ bezeichnet. Die Kardia stellt den Übergang von 

der zweischichtigen Ösophagusmuskulatur zur dreischichtigen Magenmuskulatur dar (Siewert 

et al. 1987, Siewert und Stein 1996). 

Dabei ist der Begriff ĂKardiañ allerdings nicht eindeutig definiert. So kann er als Punkt des 

Übergangs aufgefasst werden (Siewert und Stein 2010) oder aber als Ăpars cardiacañ  
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den 1 ï 3 cm schmalen, proximalsten Teil des Magens bezeichnen (Tannapfel 2013a, Waschke 

et al. 2015).  

Intraoperativ kann der Übergang von serosabedecktem Magen zu serosafreiem Ösophagus als 

Kardia angesehen werden. Schwierigkeiten bereitet hingegen die genaue Abgrenzung im 

Rahmen endoskopischer Verfahren. Es wird geraten das orale Ende der längsgestellten 

Magenschleimhautfalten als Kardia zu erfassen. Die sogenannte Z-Linie, welche den Übergang 

vom Plattenepithel des Ösophagus zum Zylinderepithel des Magens widerspiegelt, sollte 

aufgrund der unsicheren relativen Lage zur anatomischen Kardia nicht verwendet werden. 

(Siewert und Stein 2010) 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass all diese Definitionen dazu dienen, den genauen 

Übergang von Ösophagus zu Magen zu beschreiben, da dieser für die Einteilung nach Siewert 

von zentraler Bedeutung ist. Die Siewert-Klassifikation sollte jedoch nur verwendet werden, 

wenn der gastroösophageale Übergang durch den Tumor berührt oder überschritten wird und 

das Tumorzentrum innerhalb von 5 cm oral oder aboral der Kardia gelegen ist. (Siewert und 

Stein 1998) 

 

Tabelle 13: Einteilung der Karzinome des gastroösophagealen Übergangs entsprechend der Siewert-Klassifikation 

Nach: Siewert und Stein 1998, S. 1457 

Siewert-Klassifikation Beschreibung 

AEG Typ I Tumorzentrum oberhalb der Kardia 

AEG Typ II Tumorzentrum auf Höhe der Kardia 

AEG Typ III Tumorzentrum unterhalb der Kardia 
 

Die genaue Einteilung der Karzinome des gastroösophagealen Übergangs und welche TNM-

Klassifikation zu verwenden ist, wird in der folgenden Tabelle 14 ausgeführt. Dabei ist in blau 

der Bereich um den gastroösophagealen Übergang eingezeichnet und in rot der Tumor 

beispielhaft dargestellt. 
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Tabelle 14: Einteilung der Karzinome nach Siewert und Zuordnung zu den entsprechenden TNM-Klassifikationen 

Eigene Darstellung in Anlehnung an: Tannapfel 2013a, S. 80-81 und UICC 2011, S. 63 

Lage AEG Beschreibung TNM 

 

- Tumorzentrum 
mehr als 5 cm 
oberhalb der Kardia 
 
Unerheblich ob der 
gastroösophageale 
Übergang berührt 
wird. 

Ösophagus 

 

- Tumorzentrum 
zwischen 5 cm und 
1 cm oberhalb der 
Kardia 
 
Gastroösophagealer 
Übergang wird 
nicht berührt 

Ösophagus 

 

I Tumorzentrum 
zwischen 5 cm und 
1 cm oberhalb der 
Kardia 
 
Gastroösophagealer 
Übergang wird 
berührt und/oder 
überschritten 

Ösophagus 
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II Tumorzentrum 
zwischen 1 cm 
oberhalb und 2 cm 
unterhalb der 
Kardia 
 
Gastroösophagealer 
Übergang wird 
berührt und/oder 
überschritten 

Ösophagus 

 

III Tumorzentrum 
zwischen 2 cm und 
5 cm unterhalb der 
Kardia 
 
Gastroösophagealer 
Übergang wird 
berührt und/oder 
überschritten 

Magen 

 

- Tumorzentrum 
zwischen 2 cm und 
5 cm unterhalb der 
Kardia 
 
Gastroösophagealer 
Übergang wird 
nicht berührt 

Magen 

 

- Tumorzentrum 
mehr als 5 cm 
unterhalb der 
Kardia 
 
Gastroösophagealer 
Übergang wird 
berührt oder 
überschritten 

Magen 
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1.5.6 Weitere Einteilungen 

Neben den bereits genannten Einteilungen gibt es weitere, in der Praxis regelhaft Anwendung 

findende, Klassifikationen. Hierunter fällt die WHO-Klassifikation, welche die Karzinome 

nach histologischen Merkmalen (u.a. Schleimbildung, Drüsenbildung) gemäß dem 

überwiegend vorliegenden Typ einteilt. (Ott et al. 2010) 

 

Tabelle 15: WHO-Klassifikation (2010) 

Aus: Tannapfel 2013b, S. 252 

¶ Adenokarzinom 

- Laurén: Intestinaler Typ 

- Laurén: Diffuser Typ 

¶ Papilläres Adenokarzinom 

¶ Tubuläres Adenokarzinom 

¶ Muzinöses Adenokarzinom 

¶ Siegelringzellkarzinom 

¶ Adenosquamöses Karzinom 

¶ Plattenepithelkarzinom 

¶ Kleinzelliges Karzinom 

¶ Undifferenziertes Karzinom 

¶ Andere 

 

Makroskopisch werden fortgeschrittene Magenkarzinome anhand der Borrmann-Klassifikation 

eingeteilt. Die unterschiedlichen Wachstumstypen lassen dabei Rückschlüsse auf die 

Tumorausdehnung zu. So können z.B. Tumortypen identifiziert werden, deren tatsächliche 

Ausdehnung i.d.R. nur histologisch sicher beurteilt werden kann (Borrmann Typ III und IV). 

(Sendler et al. 2010, Tannapfel 2013b) 

 

Tabelle 16: Borrmann-Klassifikation 

Aus: Tannapfel 2013b, S. 263 

Borrmann Typ Erscheinungsbild 

Typ I Polypoid 

Typ II Ulzeriert 

Typ III Diffus mit Ulzerationen 

Typ IV 5ƛŦŦǳǎ LƴŦƛƭǘǊƛŜǊŜƴŘ όα[ƛƴƛǘŜǎ ǇƭŀǎǘƛŎŀάύ 
 

Neuere Einteilungen greifen u.a. auf molekulare Unterscheidungen zurück und bereiten damit 

zukünftige Wege für zielgerichtete, tumorindividuelle Therapien: 

 

Tabelle 17: Einteilung der Magenkarzinome anhand molekularer Merkmale 

Aus: The Cancer Genome Atlas Research Network 2014 

Molekularer Tumortyp 

Epstein-Barr-Virus positive Tumore Genomisch stabile Tumore 

Tumore mit Mikrosatelliteninstabilität Tumore mit chromosomaler Instabilität 
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1.6 Diagnostik 

Die Diagnostik gliedert sich in die Diagnosestellung, die Einstufung des Tumors vor Einleitung 

einer Therapie (prätherapeutisches Staging), Zwischenuntersuchungen nach Interventionen und 

die endgültige Einstufung durch die postoperative histopathologische Untersuchung.  

1.6.1 Diagnosestellung im klinischen Alltag 

Die Diagnosestellung erfolgt bei den meisten Patienten erst in höheren Stadien. Über zwei 

Drittel der Patienten weisen bei der Erstdiagnose bereits ein lokal fortgeschrittenes oder gar 

metastasiertes Karzinom auf (Wilke et al. 2006, Sendler et al. 2010). In manchen 

Untersuchungen beträgt der Anteil der Frühkarzinome (Tumorstadien bis T1N0M0) sogar nur 

etwa 10 bis 20 % (Cunningham et al. 2005b, Kurz-zur Hausen et al. 2014). 

 

Tabelle 18: Häufigkeit der UICC-Stadien 

Modifiziert nach: Kurz-zur Hausen et al. 2014, S. 817 

UICC-Stadium Häufigkeit 

0 5 % 

Ia 5 % 

Ib 5 % 

IIa 5 % 

IIb 10 % 

IIIa 10 % 

IIIb 15 % 

IIIc 15 % 

IV 30 % 
 

Gründe für die oftmals späte Diagnosestellung liegen vor allem an den meist nur unspezifischen 

oder fehlenden Beschwerden in frühen Stadien. Erst in (weit) fortgeschrittenen Stadien liegen 

deutlichere Symptome vor, welche je nach Lokalisation des Tumors unterschiedlich ausfallen 

können. (Sendler et al. 2010, Herold 2015) Dabei gibt es keine Symptome, die spezifisch für 

ein Magenkarzinom stehen würden (Sendler et al. 2010). Häufige Symptome, welche Patienten 

mit einem Magenkarzinom angeben, sind: 
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Tabelle 19: Häufige Symptome bei Magenkarzinomen 

Zusammengefasst nach: Sendler et al. 2010, Folprecht et al. 2015, Herold 2015 

¶ Ungewollte Gewichtsabnahme 

¶ Druckgefühl im Epigastrium 

¶ Rezidivierendes Erbrechen 

¶ Dysphagie 

¶ Anämie bei Magenblutungen 

¶ Zeichen der Metastasierung (z.B. Ikterus, Aszites, Lymphadenopathie) 

 

Die Diagnose eines Magenkarzinoms wird in der Regel mittels Ösophagogastroduodenoskopie 

klinisch gestellt und anschließend durch entnommene Biopsien histopathologisch bestätigt 

(Sendler et al. 2010, Koop 2013, Kossat 2014). Dabei sollten unter Malignitätsverdacht 

mindestens 10 Biopsien entnommen werden; im Bereich von Ulzerationen v.a. aus dem 

Ulkusgrund und dem Ulkusrandbereich. (Rösch und Classen 2006, Gaus et al. 2011, Bergis und 

Trojan 2014) Lässt sich die Diagnose durch die ersten Biopsien nicht sichern, so wird eine 

erneute Entnahme von Biopsien innerhalb von 2-4 Wochen empfohlen (Bergis und Trojan 

2014). In einer Studie des American College of Surgeons konnte durch Biopsien in 94 % der 

Fälle die Diagnose gesichert werden (Wanebo et al. 1993).  

Screening-Untersuchungen, wie sie in Teilen Asiens durchgeführt werden, sind derzeit in 

Europa kein Standard (Rösch und Classen 2006). 

 

Seltener kommt es im Rahmen anderer Untersuchungen oder Operationen zu einer zufälligen 

Entdeckung eines Magenkarzinoms oder seiner Metastasen. Dabei kann die durch die 

Metastasen ausgelöste Symptomatik im Vordergrund stehen und Ausgangspunkt für eine 

Behandlung gewesen sein (z.B. Krukenberg-Tumor). (Das et al. 2014, Namikawa et al. 2017) 

Auch okkulte Verläufe, bei denen die Diagnose erst postmortal im Rahmen einer Obduktion 

gestellt wird, sind möglich (Ben Khelil et al. 2016). 

1.6.2 Prätherapeutisches Staging 

Nach der Diagnosestellung ist die Ausbreitungsdiagnostik (im englischen ĂStagingñ) 

essenzieller Bestandteil vor jeder Tumortherapie. Neben der Einschätzung, wie weit das 

Malignom bereits fortgeschritten ist (Größe, Lymphknotenbefall, Fernmetastasen), werden 

auch Einschätzungen zur Resektabilität vorgenommen. Hinzu kommt die histopathologische 

Aufarbeitung von Biopsien.  
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Ein genaues prätherapeutisches Staging ist wichtig, da abhängig von Lokalisation, Ausdehnung 

und histologischem Tumortyp unterschiedliche Therapiemöglichkeiten bestehen. (Sendler 

2000) Hinzu kommt die Evaluierung des Allgemeinzustandes und der kardiopulmonalen 

Leistungsfähigkeit (Böttcher et al. 2000).  

 

Für das lokoregionäre Staging (genaue Lokalisation, Tumorinfiltrationstiefe und regionärer 

Lymphknotenbefall) werden vorrangig die Ösophagogastroduodenoskopie und die 

Endosonographie verwendet. Alle weiteren Verfahren (z.B. Computertomographie, 

Laparoskopie) dienen vor allem dem Ausschluss oder der Sicherung von Fernmetastasen. 

(Menges et al. 2012) Zu den wichtigsten Untersuchungsmethoden gehören: 

 

Ösophagogastroduodenoskopie 

Durch die Endoskopie lässt sich neben der Biopsiegewinnung die genaue Lokalisation des 

Tumors beschreiben. Bei den Karzinomen des gastroösophagealen Übergangs wird darüber 

hinaus die Lage des Tumorzentrums für die Einteilung nach Siewert (AEG I-III) ermittelt. 

Hinzu kommen noch Erkenntnisse über Längenausdehnung, Passagestörungen und die 

makroskopische Beschaffenheit. (Dittler et al. 2000, Sendler et al. 2010)  

 

Endosonographie 

Mit der endoskopischen Sonographie (EUS) kann die Infiltrationstiefe im Ursprungsorgan und 

ein regionärer Lymphknotenbefall beurteilt werden (Dittler et al. 2000). Durch die 

endoskopische Ultraschallsonde lassen sich die unterschiedlichen Schichten der Organwand 

gut darstellen (Cordin et al. 2010). Hierdurch kann die Infiltrationstiefe (T-Stadium) mit einer 

Sensitivität von ca. 82 ï 99 % und einer Spezifität von ca. 95 ï 100 %, je nach Tumorstadium, 

recht genau bestimmt werden. Die Beurteilung einer lokoregionären 

Lymphknotenmetastasierung (N-Stadium) ist mit einer Sensitivität von ca. 58 ï 64 % und einer 

Spezifität von ca. 87 ï 92 % wesentlich ungenauer. (Puli et al. 2008)  

Bei der Infiltrationstiefe bereitet vor allem die Unterscheidung zwischen dem T1a- und T1b-

Stadium sowie zwischen dem T2- und T3-Stadium Probleme. Entzündungen und Fibrosen im 

Bereich des Karzinoms verschlechtern die Ergebnisgenauigkeit aufgrund verminderter 

Abgrenzbarkeit zum eigentlichen Karzinom. (Ott et al. 2010)  

Die Limitierung dieser Methode in der Erkennung befallener Lymphknoten erklärt sich 

dadurch, dass nur morphologische Veränderungen wie eine Vergrößerung des Lymphknotens 
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erfasst werden können. Befallene, aber nicht vergrößerte Lymphknoten, können durch die 

Endosonographie nicht detektiert werden. (Sendler 2000) 

Des Weiteren können sich im Rahmen einer Endosonographie bereits Hinweise auf eine 

peritoneale Metastasierung ergeben (Folprecht et al. 2015). 

 

Computertomographie (CT) 

Insbesondere für fortgeschrittene Magenkarzinome und Karzinome des gastroösophagealen 

Übergangs ist die Anfertigung eines Computertomogramms von Thorax und Abdomen 

essenziell (Gerhardt und Helmberger 2000, Cordin et al. 2010). Dabei steht vor allem die Suche 

nach Metastasen im Vordergrund. In einer Metaanalyse erreichte die Computertomographie für 

Leberfiliae eine Sensitivität von ca. 74 % und eine hohe Spezifität von ca. 99 % (Wang und 

Chen 2011).  

Peritoneale Metastasen können in der CT meist erst durch das Vorliegen von Aszites vermutet 

werden (Sendler et al. 2010). Die Sensitivität beträgt nur ca. 33 %, die Spezifität ist mit ca. 

99 % hoch (Wang und Chen 2011).  

Des Weiteren können die miterfassten Lymphknoten beurteilt werden, wobei sich unter 

Betrachtung aller Entitäten in einer Metaanalyse eine Sensitivität von 67 % und eine Spezifität 

von 86 % ergab. Dabei ist die Sensitivität signifikant erhöht für Untersuchungen in denen 

geringere Schichtdicken verwendet wurden (77 % vs. 59 %), die eine Mehrheit an Patienten 

mit Serosa-Durchbrüchen hatten (84 % vs. 55 %) und die in späteren Jahren publiziert wurden 

(81 % vs. 62 %). (Luo et al. 2017) 

Auch wenn mittels CT eine Aussage zum T-Stadium getroffen werden kann, deutet die 

Studienlage auf die Überlegenheit der endoskopischen Sonographie für die genaue 

Differenzierung hin (Kim et al. 2005, Fairweather et al. 2015).  

Fester Bestandteil im lokoregionären Staging ist das CT jedoch bei der Responsebeurteilung 

(v.a. bei neoadjuvanter Therapie), da hiermit eine Volumetrie des Primärtumors und seiner 

Metastasen erfolgen kann (Gerhardt und Helmberger 2000). 

 

Magnetresonanztomographie (MRT)  

Aufgrund der geringen Untersuchungskapazitäten und der längeren Untersuchungszeit gehört 

das MRT nicht zur Standarddiagnostik (Gerhardt und Helmberger 2000). Der Einsatz sollte v.a. 

dann erfolgen, wenn eine Computertomographie nicht möglich ist oder ergänzende 

Informationen gewonnen werden sollen (Möhler et al. 2012).  
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In Studien erreicht die Treffsicherheit für das T-Stadium ca. 71 ï 83 %; die Sensitivität liegt 

bei 80 % (Kwee und Kwee 2007, Anzidei et al. 2009). Die Sensitivität und Spezifität für 

Lymphknotenmetastasen erreichen in Metaanalysen ca. 86 % und 67 % (Huang et al. 2015). 

Besondere Bedeutung hat das MRT für die Detektion von Lebermetastasen. Mit einer hohen 

Sensitivität von ca. 87 ï 100 % und einer Spezifität von ca. 80 ï 98 %, auch für kleine 

Metastasen unter 10 mm Größe (Vreugdenburg et al. 2016), stellt das MRT mit Kontrastmitteln 

die derzeit vermutlich beste Methode zur Detektion von Lebermetastasen dar (Karaosmanoglu 

et al. 2016). Die Sensitivität für peritoneale Metastasen beträgt etwa 84 %; die Spezifität 82 % 

(Soussan et al. 2012). 

 

Abdomineller Ultraschall  

Die abdominelle Ultraschalluntersuchung (B-Bild-Sonographie) dient hauptsächlich dem 

Ausschluss von Fernmetastasen, vor allem hepatischen. Dabei wird die Sonographie meist als 

erstes bildgebendes Verfahren zur Detektion hepatischer Metastasen eingesetzt (Möhler et al. 

2012). Metaanalysen zeigen für Leberfiliae eine Sensitivität von ca. 54 % und eine Spezifität 

von ca. 98 % (Wang und Chen 2011). Durch die Verwendung von Kontrastmittel lässt sich die 

Sensitivität auf Werte zwischen 80 ï 98 % steigern (DŁnilŁ et al. 2010). Für peritoneale 

Metastasen liegt die Sensitivität in Studien bei lediglich ca. 9 % mit einer hohen Spezifität von 

ca. 99 % (Wang und Chen 2011).  

 

Diagnostische Laparoskopie 

Insbesondere in höheren Tumorstadien (T3-4) kann eine diagnostische Laparoskopie weitere 

Erkenntnisse bringen, wie eine vorher nicht bekannte Peritonealkarzinose, unentdeckte 

Leberfiliae oder nicht detektierte Infiltrationen. (Sendler et al. 2010, Möhler et al. 2012) Bei 

den Adenokarzinomen des gastroösophagealen Übergangs gilt dies vor allem für den AEG-Typ 

II und III (Cordin et al. 2010).  

In Metaanalysen wird für das M-Stadium eine Sensitivität von ca. 64 ï 94 % und eine Spezifität 

von ca. 80 ï 100 % beschrieben (Machairas et al. 2017), während für die Peritonealkarzinose 

alleine eine Sensitivität von ca. 85 % und eine Spezifität von ca. 100 % erreicht wird (Ramos 

et al. 2016). 

Darüber hinaus bietet sich im Rahmen der Staginglaparoskopie die Möglichkeit eine 

diagnostische Lavage mit anschließender Zytologie sowie verschiedene laproskopische 

Ultraschalluntersuchungen (Leber, Lymphknoten) durchzuführen. (Machairas et al. 2017) 
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Positronen Emissionstomographie (PET) 

Die PET bzw. die Kombination mit einer Computertomographie (PET/CT) gehört derzeit nicht 

zur Stagingroutine, kann aber zum Ausschluss bzw. Nachweis von Fernmetastasen und der 

Beurteilung von fraglichen Lymphknotenmetastasen nach konventionellem Staging eingesetzt 

werden (Menges et al. 2012, Möhler et al. 2012).  

Als Radiopharmakon wird dabei gewöhnlich 18F-Fluordesoxyglukose (18F-FDG) verwendet. 

Jedoch muss beachtet werden, dass je nach Tumorentität unterschiedliche Affinitäten zu 18F-

FDG bestehen. Eine höhere Affinität haben vor allem fortgeschrittene Karzinome, Nicht-

Siegelringzelltumore und proximale Karzinome. (Kaneko et al. 2015) 

Während die geringe Auflösung des PET/CT eine Abgrenzung der perigastrischen 

Lymphknoten vom Primärtumor Schwierigkeiten bereiten kann, lassen sich andere 

Lymphknotenkompartimente besser beurteilen. Die Sensitivität für Lymphknotenmetastasen 

liegt dabei unter 50 %, mit einer hohen Spezifität von 90 % und mehr (Yun 2014). 

Für peritoneale Metastasen erreichte die Sensitivität in einer Studie ca. 35 % und die Spezifität 

ca. 99 % (Lim et al. 2006). 

Die Kombination der PET mit der Magnetresonanztomographie ist außerhalb von Studien 

derzeit nicht etabliert (Matthews und Choi 2016). 

 

Tumormarker  

Für Adenokarzinome des Magens und des gastroösophagealen Übergangs kommen diverse 

Tumormarker in Betracht (Tsai et al. 2014). Jedoch werden diese im Rahmen der 

Primärdiagnostik standardmäßig nicht verwendet, da Sensitivität und Spezifität nicht 

ausreichend sind (Möhler et al. 2012, Bergis und Trojan 2014). Dies gilt gleichermaßen für 

intragastrale Tumormarker (Virgilio et al. 2017). 

 

Knochenszintigramm 

Die in der Literatur angegebenen Inzidenzen von Knochenmetastasen ausgehend von 

Adenokarzinomen des Magens schwanken stark. Trotzdem sind diese Metastasen in der 

primären Diagnostik selten. (Turkoz et al. 2014) Eine Knochenszintigraphie sollte daher nicht 

ohne klinische Symptomatik durchgeführt werden (Möhler et al. 2012, Bergis und Trojan 

2014). 
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Röntgen-Thorax 

Ein Röntgenbild des Thorax in zwei Ebenen ist zum Ausschluss bzw. Nachweis von 

Lungenmetastasen anzufertigen (Ott et al. 2010, Kurz-zur Hausen et al. 2014). Hierauf kann 

jedoch verzichtet werden, soweit eine Computertomographie mit ausreichender Erfassung des 

Thorax durchgeführt wird (Möhler et al. 2012).  

1.6.3 Postinterventionelles Staging  

Das postinterventionelle Staging lässt sich in das Zwischenstaging und das postoperative 

Staging unterteilen. 

 

Zwischenstaging 

Im Rahmen einer neoadjuvanten Therapie ist wichtig zu evaluieren, ob und wie der Tumor auf 

die Therapie anspricht. Dazu werden im Wesentlichen die gleichen Verfahren verwendet (u.a. 

Endoskopie, CT, EUS), welche bereits bei den Eingangsuntersuchungen die 

Tumormanifestationen erfasst haben. (Wilke et al. 2006) Des Weiteren sollten vor einer 

geplanten Operation zwischenzeitlich neu aufgetretene Fernmetastasen mittels 

Schnittbildgebung ausgeschlossen werden (Möhler et al. 2012).  

Ein neuer Ansatz ist die Verwendung des PET mit 18-Fluordesoxyglucose, um bereits innerhalb 

der ersten Wochen einer neoadjuvanten Chemotherapie vorauszusagen, welche Patienten eine 

Remission zeigen und von der Therapie profitieren werden. Somit lassen sich frühzeitig 

Responder von Non-Respondern unterscheiden. Allerdings muss einschränkend gesagt werden, 

dass bisher nur Studien für Adenokarzinome des gastroösophagealen Übergangs vorliegen. 

(Lordick 2012) 

 

Postoperatives Staging 

Die während der Operation resezierten Gewebe werden im Anschluss histopathologisch 

untersucht. Dazu zählen die betreffenden Organe mit Tumorbefall (v.a. Magen / Ösophagus), 

die exzidierten Lymphknoten und andere Präparate (z.B. Omentum majus). (Werner und Höfler 

2000) Im Rahmen der histopathologischen Aufarbeitung sollten mindestens folgende 

Merkmale untersucht werden: 
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Tabelle 20: Wesentliche Bestandteile der histopathologischen Untersuchung 

Nach: Koch und Wittekind 2006, S. 6-8 und S. 26-27 

Makroskopische Beschreibung 
  

¶ Tumorlokalisation 

¶ Relative Lage zu den Kurvaturen bzw. der Vorder-/Hinterwand 

¶ Tumorform nach Borrmann 

¶ Tumorgröße in cm 

¶ Vorhandene Serosapenetrationen 

¶ Serosareaktionen im Bereich des Tumors 

¶ Weitere makroskopische Läsionen im tumorfreien Magen 
  

Mikroskopische Beschreibung 
  

¶ Histologischer Tumortyp nach WHO und Laurén 

¶ Histologischer Differenzierungsgrad 

¶ Klassifikation nach TNM 

¶ R-Klassifikation 

¶ Minimale Abstände zwischen Tumor und den Resektionsrändern 
  

Weitere Beschreibungen 
  

¶ Auszählung der untersuchten und befallenen Lymphknoten 
  

 

Daneben gibt es weitere fakultative Bestandteile, die im histopathologischen Bericht 

Verwendung finden können: 

 

Tabelle 21: Fakultative Bestandteile der histopathologischen Untersuchung 

Nach: Koch und Wittekind 2006, S. 28-29 

Fakultative Beschreibungen (Auswahl) 
  

¶ Vorliegen einer Lymphgefäßinvasion 

¶ Vorliegen einer Veneninvasion 

¶ Vorliegen einer Perineuralinvasion 

¶ Vorliegen einer peritumorösen Entzündung 

¶ Klassifikation nach JGCA / Goseki 
  

 

Zusätzlich kann in einem Regressionsgrading angegeben werden, welche Veränderungen ein 

Tumor durch das Einwirken einer Therapie (z.B. neoadjuvante Chemotherapie) erfahren hat. 

Dabei wird ein Stufensystem verwendet, welches die Stärke der Veränderung (keine Regression 

bis komplette Regression) widerspiegelt. (Tannapfel 2013b)  
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In einigen Fällen kann eine weitere immunhistologische oder molekularpathologische 

Untersuchung notwendig sein (Werner und Höfler 2000). Wird beispielsweise ein HNPCC-

Syndrom vermutet, sollte eine Untersuchung auf Mikrosatelliteninstabilität und der Mismatch-

Reparatur-Proteine durchgeführt werden. Auch bei undifferenzierten Tumoren kann zur 

Spezifizierung eine immunhistologische Untersuchung notwendig werden (Möhler et al. 2012). 

 

1.6.4 Overstaging und Understaging 

Da keine präoperativ verfügbare Untersuchungsmethode eine Treffgenauigkeit von 100 % 

aufweist, kommt es immer wieder zu Fällen, in denen das klinische Tumorstadium größer 

(Overstaging) oder kleiner (Understaging) beschrieben wird, als es in der histopathologischen 

Aufarbeitung tatsächlich ist (Seevaratnam et al. 2012). Dies bereitet insofern Probleme, dass 

beispielsweise durch eine Unterschätzung der Tumorausdehnung eine neoadjuvante Therapie 

ausbleibt, obwohl diese für das Tumorstadium präferiert worden wäre. 

In der T-Kategorie bereitet vor allem die Unterscheidung zwischen den Stadien T1a und T1b 

sowie T2 und T3 Schwierigkeiten (Ott et al. 2010, Sendler et al. 2010). So ist beispielsweise 

bei T2-Tumoren eine perifokale Entzündung nur schwer vom Tumor abgrenzbar und es kann 

zum Overstaging kommen (Dittler et al. 2000, Ott et al. 2010). Eine Metaanalyse zeigt, dass es 

beim Staging der Infiltrationstiefe (T1-4) mittels EUS in 2,1 ï 12,2 % der Fälle zu einem 

Understaging und in 2,0 ï 25,0 % der Fälle zu einem Overstaging kommt (Kwee und Kwee 

2007). Durch kleinste Metastasen in nicht vergrößerten Lymphknoten kann es auch für die N-

Kategorie zu einem fehlerhaften Staging kommen. So zeigte eine Metaanalyse für das Staging 

des Lymphknotenbefalls (befallen vs. nicht befallen) mittels CT in ca. 13,9 % der Fälle ein 

Understaging und in ca. 8,6 % der Fälle ein Overstaging. (Luo et al. 2017) 

Ebenso können Fernmetastasen unentdeckt bleiben, so dass es zu einem Understaging kommt. 

In einer Studie konnte gezeigt werden, dass Patienten, welche als kurativ operabel eingeschätzt 

wurden, in 9,5 % der Fälle doch Fernmetastasen aufwiesen, welche erst durch eine 

Laparoskopie aufgedeckt werden konnten. (Strandby et al. 2016)  
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1.7 Therapie 

Die Therapie des Adenokarzinoms des Magens und des gastroösophagealen Übergangs richtet 

sich v.a. nach dem Tumorstadium (Kurz-zur Hausen et al. 2014). 

Dabei ist besonders in (lokal) fortgeschrittenen Stadien eine kurative Behandlung nur durch die 

restlose chirurgische Entfernung des Tumors mit adäquater Lymphadenektomie im 

Lymphabflussgebiet möglich (Böttcher et al. 2000, Ott et al. 2010, Sendler et al. 2010, Bergis 

und Trojan 2014). Zur Verbesserung der Prognose oder der Erreichung von Operabilität können 

antineoplastische Therapiekonzepte wie eine Chemotherapie, Radiotherapie oder 

Radiochemotherapie zum Einsatz kommen. Diese können neoadjuvant, adjuvant, perioperativ 

oder intraoperativ appliziert werden. (Sendler et al. 2010, Bergis und Trojan 2014) 

Unter palliativer Intention steht v.a. die Verbesserung der Lebensqualität und die Verlängerung 

des Überlebens im Vordergrund (Böttcher et al. 2000, Sendler et al. 2010). Operativ wird i.d.R. 

lediglich die Behebung von tumorbedingten Beschwerden (z.B. Stenosen, Blutungen) 

angestrebt. Zum Einsatz kommen auch hier Chemotherapie, Radiotherapie oder 

Radiochemotherapie. (Bergis und Trojan 2014, Kurz-zur Hausen et al. 2014) 

1.7.1 Chirurgische Therapie  

Die chirurgische Therapie gliedert sich in die Resektion des Primärtumors und seines 

Lymphabflussgebietes. Ziel ist die Erreichung der Tumorfreiheit (R0) an den 

Resektionsrändern, im Tumorbett sowie in den peripheren Lymphknoten und den 

Grenzlymphknoten. (Ott et al. 2010, Sendler et al. 2010) Hinzu kommt ggf. eine Resektion 

umgebender Strukturen sowie die anschließende Rekonstruktion der resezierten Passagen. 

 

Im UICC-Stadium IA kann die Resektion mittels lokaler, endoskopischer Verfahren 

durchgeführt werden. Verfahren der Wahl sind die endoskopische Mukosaresektion (EMR) und 

die endoskopische Submukosa-Dissektion (ESD). (Sendler et al. 2010) Wichtig ist, dass 

bestimmte Kriterien vorliegen, wie beispielsweise eine ausreichend gute Differenzierung, ein 

Durchmesser < 2 cm oder das Fehlen von makroskopischen Ulzerationen (Möhler et al. 2012, 

Chopra et al. 2017). Unter diesen Bedingungen kann eine Lymphadenektomie aufgrund des 

sehr geringen Risikos von Lymphknotenmetasten bei fehlendem Nachweis ausbleiben. (Gotoda 

et al. 2000, Sendler et al. 2010) 
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Für die lokal fortgeschrittenen Karzinome im UICC-Stadium IB bis IIIB ist die radikale 

Resektion mit Lymphadenektomie Therapie der Wahl. (Ott et al. 2010, Sendler et al. 2010, 

Möhler et al. 2012) 

In der palliativen Therapie des UICC-Stadium IV kann nach Ansprechen auf eine 

Induktionschemotherapie eine Resektion durchgeführt werden. Es handelt sich jedoch um 

individuelle Fallentscheidungen. (Ott et al. 2010, Möhler et al. 2012, Chopra et al. 2017) 

1.7.1.1 Resektionsausmaß 

Die radikale Resektion des Primärtumors kann in unterschiedlichem Umfang erfolgen. Für die 

Auswahl des Resektionsverfahrens spielen vor allem die Lage, das genaue Staging und der 

histologische Tumortyp eine entscheidende Rolle (Röher und Bösing 2006, Ott et al. 2010, 

Möhler et al. 2012). 

Welches Verfahren für Magenkarzinome am ehesten in Frage kommt, lässt sich orientierend 

durch Drittelung des Magens ableiten, ohne dass die Grenzen der Drittel festen anatomischen 

Landmarken entsprechen (Ott et al. 2010). 

 

 

Abbildung 5:  Einteilung des Magens in Drittel  

Eigene Darstellung in Anlehnung an: Ott et al. 2010, S. 540 
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Tabelle 22: Resektionsverfahren in Abhängigkeit der Tumorlokalisation nach Dritteln 

Nach: Ott et al. 2010, S. 540 und Chopra et al. 2017, S. 96 

Magendrittel Resektionsverfahren 

Proximales Drittel Transhiatal erweiterte oder totale Gastrektomie 

Mittleres Drittel Totale oder subtotale Gastrektomie  

Distales Drittel Subtotale oder totale Gastrektomie 
 

Dabei muss beachtet werden, dass die unterschiedlichen Wachstumstypen nach Laurén 

bestimmte Sicherheitsabstände erfordern. So wird für den Sicherheitsabstand beim intestinalen 

Tumortyp 4-5 cm gefordert, beim diffusen Tumortyp 8-10 cm. (Röher und Bösing 2006, Möhler 

et al. 2012) Hierdurch kann es dazu kommen, dass auch bei Karzinomen des distalen Drittels 

eine subtotale Gastrektomie nicht ausreichend ist und eine totale Gastrektomie vorgenommen 

werden muss (Röher und Bösing 2006). 

 

Für die Karzinome des gastroösophagealen Übergangs orientiert sich die Auswahl der 

Operationsmethode, neben den eingangs genannten Kriterien, wesentlich anhand der Siewert-

Klassifikation: 

 

Tabelle 23: Resektionsverfahren in Abhängigkeit von der Tumorlokalisation entsprechend der AEG-Klassifikation 

Nach: Siewert und Stein 2010, S. 515 sowie Schiesser und Schneider 2010, S. 95 und S. 101 

Siewert Klassifikation Resektionsverfahren 

AEG I 
1) Transthorakale Ösophagoektomie + prox. Magenteilresektion 
2) Transhiatal erweiterte Gastrektomie 

AEG II 
1) Transhiatal erweiterte Gastrektomie 
2) Transthorakale Ösophagoektomie + prox. Magenteilresektion 

AEG III Transhiatal erweiterte Gastrektomie 
 

Während für den Typ AEG III die transhiatal erweiterte Gastrektomie weitestgehend als 

Standardverfahren angesehen werden kann, gibt es für die Typen AEG I und II verschiedene 

Präferenzen. Insgesamt wird dabei für den AEG-Typ I die transthorakale Resektion präferiert, 

v.a. aufgrund der Wichtigkeit einer akkuraten Lymphadenektomie in diesem Bereich. Die 

transhiatale Resektion hingehen bietet Vorteile für kardiopulmonal eingeschränkte Patienten 

und weist eine verminderte perioperative Mortalität auf. Für den Typ II wird die transhiatale 

Resektion präferiert, jedoch kann ein ausgedehnter Befall des Ösophagus einen transthorakalen 

Zugangsweg notwendig machen. (Schiesser und Schneider 2010, Siewert und Stein 2010, 

Chopra et al. 2017)  
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Ebenso gibt es Ansätze bei Typ III-Karzinomen auf die totale Gastrektomie, zugunsten einer 

proximalen Gastrektomie, zu verzichten, wobei dieses Verfahren aufgrund der Gefahr einer 

Refluxösophagitis die Rekonstruktion mittels Kolon- oder Jejunominterponat notwendig macht 

(Siewert und Stein 2010). 

Bezogen auf das Langzeitüberleben konnte in Metaanalysen bisher kein Vorteil für eines der 

Verfahren nachgewiesen werden (Chopra et al. 2017).  

 

Bei ausgedehnten Befunden kann es notwendig werden die Resektion entsprechend zu 

erweitern. Dabei kann es zur (Teil)-Resektion von umgebenden Strukturen wie Pankreas, Milz, 

Zwerchfell und Colon kommen. (Röher und Bösing 2006) Jedoch muss dabei beachtet werden, 

dass die perioperative Mortalität mit dem Ausmaß der Resektion positiv korreliert 

(Sendler et al. 2010). So führt der Verzicht auf eine totale Gastrektomie zugunsten einer 

subtotalen Resektion, soweit onkologisch vertretbar, zu einer besseren Lebensqualität 

(Schwarz 2013, Folprecht et al. 2015).  

Für die Rekonstruktion gibt es derzeit keinen allgemein anerkannten Standard 

(Möhler et al. 2012).  Im Folgenden wird der Umfang für die wichtigsten Operationsverfahren 

beschrieben: 

 

Operationstechniken für primäre Magenkarzinome 

 

Subtotale Gastrektomie 

Die subtotale Gastrektomie ist eine 4/5-Resektion des Magens, wobei das proximale Fünftel 

am Ösophagus verbleibt. An der kleinen Kurvatur sollte die Resektionslinie ca. 1-2 cm 

unterhalb der Kardia liegen, an der großen Kurvatur über den Rand der gastroepiploischen 

Arterien hinaus. Distal wird der Magen ca. 2-3 cm postpylorisch abgesetzt. 

Da der verbleibende Magenstumpf durch Gefäße der A. lienalis versorgt wird, kann dabei keine 

Splenektomie erfolgen. (Röher und Bösing 2006, Sendler et al. 2010, Schwarz 2013) 

 

Totale Gastrektomie 

Für die totale Gastrektomie wird der gesamte Magen reseziert. Wie bei der subtotalen Resektion 

wird das Präparat ca. 2-3 cm postpylorisch am Duodenum abgesetzt. Proximal liegt der 

Absetzungsrand i.d.R. knapp oberhalb der Kardia, so dass ein Stück des distalen Ösophagus am 

Magenpräparat verbleibt. (Röher und Bösing 2006, Schwarz 2013) 
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Erweiterte Gastrektomie 

Je nach Tumorausbreitung und histologischem Tumortyp kann es notwendig sein, den Eingriff 

über den Magen hinaus zu erweitern. Auch Komplikationen wie Blutungen oder akzidentelle 

Verletzungen können zu einer Ausdehnung der Operation führen. 

So wird eine Resektion, welche neben dem Magen auch weitere Organe (z.B. Leber, Milz, 

Ösophagus, Kolon, Pankreas) betrifft, als erweiterte Gastrektomie bezeichnet. (Röher und 

Bösing 2006, Ott et al. 2010) 

 

 

 

   

Abbildung 6: Schematische Darstellung der Resektionsgrenzen bei verschiedenen Gastrektomieumfängen 

(1) Subtotale Gastrektomie; (2) Totale Gastrektomie; (3) Transhiatal erweiterte Gastrektomie. Eigene Darstellung. 

Zusammengefasst nach: Schwarz 2013, S. 132-133 

 

 

 

Operationstechniken für Karzinome des gastroösophagealen Übergangs 

 

Transhiatal erweiterte (totale) Gastrektomie 

Die transhiatal erweiterte Gastrektomie entspricht im Wesentlichen der totalen Gastrektomie, 

ist aber nach oral erweitert und bezieht größere Teile des distalen Ösophagus mit ein. Die 

Resektion des Magens kann dabei als totale oder subtotale Gastrektomie ausgeführt werden. 

Das Ausmaß der Ösophagusresektion wird hauptsächlich von der Tumorlage bestimmt. Soweit 

ein fortgeschrittener Befund vorliegt, kann es zudem notwendig werden, umgebende Strukturen 

(z.B. Zwerchfellschenkel) mit zu resezieren. Der gesamte Eingriff wird über einen 

abdominellen Zugang ausgeführt; die Präparation und Resektion des Ösophagus erfolgt durch 

den Hiatus ösophageus. (Hölscher 2006, Ott et al. 2010, Siewert und Stein 2010) 
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Transthorakale Ösophagoektomie / abdominothorakale Ösophagoektomie 

Bei der abdominothorakalen Ösophagoektomie handelt es sich um einen Zwei-Höhlen-Eingriff. 

Für die Resektion erfolgt neben einer Oberbauchlaparotomie auch eine Thorakotomie. Erreicht 

der Tumor auch weiter proximal gelegene Anteile des Ösophagus, kann zusätzlich eine 

Zervikotomie notwendig werden. Es erfolgt die subtotale Resektion des Ösophagus und 

proximaler Magenanteile. Zusätzlich werden Anteile der Pleura mediastinalis, umliegendes 

Bindegewebe, Vena azygos, Ductus thoracicus sowie ggf. Muskelanteile des Hiatus 

ösophageus mit reseziert. Nach vorangegangener Bestrahlung und/oder Chemotherapie kann 

im Rahmen der sog. ĂSicherheitschirurgieñ zur Reduzierung von Anastomoseninsuffizienzen 

ein zweizeitiges Vorgehen gewählt werden. (Hölscher 2006, Siewert et al. 2010, John 2013) 

1.7.1.2 Ausmaß der Lymphadenektomie 

Die Lymphknoten im Bereich des Magens werden nach einer Einteilung der Japanese Gastric 

Cancer Association (JGCA) beschrieben, nummeriert und in Kompartimenten 

zusammengefasst (JGCA 2011). 

Die perigastrischen Lymphknoten bilden das Kompartiment I, die perizöliaklen das 

Kompartiment II (Ott et al. 2010). Gemeinsam ergeben diese beiden Kompartimente die 

regionalen Lymphknoten des Magens (Ott et al. 2010, JGCA 2011). Die nicht-regionalen 

Lymphknoten bilden das Kompartiment III (Ott et al. 2010). 

 

 Kompartiment I 

 

1 Rechte parakardiale Lymphknoten 
x 

2 Linke parakardiale Lymphknoten 
x 

3 Kleinkurvaturseitige Lymphknoten im 
Bereich der A. gastrica sinistra (a) und den 
distalen Ästen der A. gastrica dextra (b) 
x 

4 Großkurvaturseitige Lymphknoten im 
Bereich der Aa. gastricae breves (sa), A. 
gastroepiploica sinistra (sb) und den 
distalen Anteilen der A. gastroepiploica 
dextra (d) 
x 

5 Suprapylorische Lymphknoten 
x 

6 Infrapylorische Lymphknoten 
Abbildung 7:  Lymphknotenstationen des Kompartiment I 

Eigene Darstellung in Anlehnung an: JGCA 2011, S. 104. Abkürzungen: A. = Arteria 
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 Kompartiment II 

 

7 Lymphknoten am Stamm der A. gastrica 
sinistra 

8 Anterosuperiore (a) und posteriore (p) 
Lymphknoten an der A. hepatica communis 

9 Lymphknoten am Truncus coeliacus 

10 Lymphknoten im Bereich des Milzhilus 

11 Lymphknoten im Bereich der  
proximalen (p) und distalen (d) A. lienalis 

12 Lymphknoten am Ligamentum hepato-
duodenale an der A. hepatica propria (a), 
am Gallengang (b) und an der Pfortader (p) 

14 Lymphknoten im Bereich der V. 
mesenterica superior 

Abbildung 8:  Lymphknotenstationen des Kompartiments II  

Eigene Darstellung in Anlehnung an: JGCA 2011, S. 104. Abkürzungen: A. = Arteria; V. = Vena 

 

Dabei finden sich in der Literatur unterschiedliche Auffassungen über die Zuordnung von 

einzelnen Lymphknoten für die Kompartimente II  und III: 

 

Tabelle 24: Unterschiedliche Zuordnung von Lymphknoten zum Kompartiment II 

Autor(en) Lymphknoten des Kompartiment II 

JGCA 1998 7-12 + 14v, aber nicht 8p (= Kompartiment III) 

Böttcher et al. 2000 7-12 

Schiesser und Schneider 2010 7-12 

Schwarz 2013 7-11 

Seeliger 2017 7-12 + 14v 
 

Für einzelne Karzinome ergeben sich weitere Abweichungen in der Zuordnung von 

Lymphknoten. So werden für Kardikarzinome die Lymphknoten 19+20 und 110+111 (siehe 

Abbildung 9) zu den regionalen Lymphknoten gezählt (Seeliger 2017).  

 

Für die Karzinome des gastroösophagealen Übergangs müssen auch die Lymphknotenstationen 

des Ösophagus betrachtet werden, welche nach einer Einteilung der Japan Esophageal Society 

geordnet werden. Zusammen mit den Lymphknoten des Magens ergibt sich eine Einteilung in 

drei Felder: 
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Einteilung der Lymphknoten im Bereich des Ösophagus  

 

1 Zervikales Feld 

2 Thorakales Feld 

3 Abdominelles Feld 

 

13 LK dorsal des Pankreaskopfs 

14 LK an der V. (v) und A. (a) 
mesenterica superior 

15 LK an der V. und A. colica media 

16 Paraaortale LK 

17 LK ventral des Pankreaskopfs 

18 LK am Unterrand des 
Pankreaskorpus 

19 Lymphknoten an der A. 
subphrenica 

20 LK im Hiatus diaphragmaticus 

100 Oberflächliche Halslymphknoten 

101 Zervikale paraösophageale LK 

102 Tiefe zervikale LK 

103 Peripharyngeale LK 

104 Supraklavikuläre LK 

105 Obere thorakale paraösophageale 
LK 

106 Thorakale LK im Bereich des N. 
recurrens (rec), prätracheal (pre) 
und tracheobronchial (tb) 

107 Subkarinale LK 

108 Mittlere thorakale 
paraösophageale LK 

109 LK im Bereich der Hauptbronchien 

110 Paraösophageale LK im unteren 
Mediastinum 

111 Supradiaphragmatische LK 

112 Dorsale mediastinale LK 
Abbildung 9:  Einteilung der Lymphknoten des Ösophagus und des Magens 

Eigene Darstellung in Anlehnung an: Japan Esophageal Society 2017, S.16-17 und Porschen et al. 2015, S. 72  

Abkürzungen: LK = Lymphknoten; A. = Arteria; V. = Vena; N. = Nervus 

 

Die verschiedenen Umfänge der Lymphadenektomie für Magenkarzinome werden in Gruppen 

(D-Level) zusammengefasst. Dadurch ergibt sich eine Einteilung von D1 bis D3. Zu beachten 

ist, dass für einzelne Entitäten die D-Level unterschiedlich definiert sein können.  

 

 




































































































































































































































