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 � Einleitung

Der Kinder- und Jugend-Gastroenterologe trifft 
immer wieder unvermittelt auf polypöse Ver-
änderungen an der ösophagogastrischen Über-
gangszone . Diese Strukturen unterscheiden sich 
von der normalen Kardiaschleimhaut (Abb . 1) 
und bluten bei Kontakt leicht . Es stellt sich die 
Frage: biopsieren oder entfernen (ektomieren)?

Das Ergebnis der Histologie nach Biopsie ermög-
licht eine Unterscheidung bei gleichem makro-
skopischem Aspekt . Mal steht die Entzündung 
im Vordergrund, mal ist ein »hyperplastischer 
Polyp« das Ergebnis . Mal bildet sich dieser Po-
lyp mit einer säurehemmenden Therapie zurück, 
mal bleibt er im Verlauf mehrerer Kontrollen un-
verändert oder wächst und führt zu Problemen 
(Dysphagie, epigastrischer Schmerz, rekurrie-
rende Hämatemesis) . Im nachfolgenden Beitrag 
soll der Umgang mit derartigen Polypen erläutert 
werden .

 � Definition

Der hyperplastische Kardiapolyp ist etwa 
5–10 mm groß, gestielt oder breitbasig, deut-
lich erhaben und mit besonderer Oberflächen-
struktur (Abb . 2) . Er tritt strikt und direkt am 
ösophagogastralen Übergang auf (Synonyma: 
»esophagogastric polyp« oder »polyp oft the 
esophagogastric junction«) . 

Allgemeines

Hyperplastische Polypen sind die häufigsten 
Polypen des oberen Gastrointestinaltraktes . Sie 
repräsentieren eine Proliferation ortsständigen 
Gewebes und sind pathogenetisch eng an eine 
länger anhaltende Entzündung gebunden [1] . 
Die Abgrenzung zu sogenannten »entzündlichen 
Polypen« ist daher schwer . Im Ösophagus sind 
hyperplastische Polypen (Plattenepithel) sehr 
selten [2] . An der Kardia ist der hyperplastische 
Polyp nominell ein Magenpolyp und entsteht aus 
Kardia- oder Fundus-bzw . Korpusschleimhaut . 
Durch den Sitz direkt am ösophagogastralen 
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Schleimhautausbuchtungen (villiform), die zot-
tenartig an ein villöses Adenom erinnern, was 
durch Hämatoxylin-Eosin-(HE-)Färbung in Ab-
bildung 3 deutlich wird . Immer besteht ein un-
terschiedlich starkes entzündliches Infiltrat aus 
Lymphozyten, Plasmazellen und eosinophilen 
Granulozyten (Abb . 4) . Die Oberfläche der fin-
gerförmig proliferierten Foveolae kann infolge 
des hochregulierten Wachstums sägezahnartig 

Übergang und die enge Verknüpfung mit dem 
gastroösophagealen Reflux, gehört der Kardiapo-
lyp in die Differenzialdiagnose der Ösophagus-
polypen .

Histopathologie

Histologisch besteht der hyperplastische Kar dia-
polyp aus ödematös geschwollenen, hyperplas-
tischen Fundus- oder Kardiadrüsen und -foveo-
lae . Dadurch bilden sich typische fingerförmige 

Abb. 1 | Der unerwartete Polyp an der Kardia

Abb. 3 | Hyperplastischer Kardiapolyp bei fünf Jahre 

altem Jungen. Das ödematös erweiterte Stroma führt 

zu dem hellen, fast weißen, fingerförmig-zottenartigen 

Erscheinungsbild (HE-Färbung, 200-fach vergrößert)

Abb. 2 | 5–10 mm großer gestielter villiformer Polyp,  

der vom ösophagogastralen Übergang ausgeht

Abb. 4 | Hyperplastischer Kardiapolyp, gleicher Patient 

wie in Abb. 3. Kardiaschleimhaut mit lymphozytärem 

Infiltrat (Kardiaditis) links (blauer Pfeil) und hyperplas-

tischem Polyp rechts (roter Pfeil) (HE-Färbung, 50-fach 

vergrößert)
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aussehen . Deshalb werden hyperplastische Po-
lypen (auch an der Kardia) zu den serratierten 
Läsionen gezählt (Abb . 4, 5) [3] .

Neben Fundus-/Kardiaschleimhaut (80 %) fin-
den sich auch Plattenepithel (3 % gemischt) 
[2], intestinale Schleimhaut (Metaplasie 7 %) 
und »low-grade dysplasia« (3 %) sowie Bar-
rett-Schleimhaut (15 % [4], 35 % [5]) .

 � Hyperplastischer Kardiapolyp  
bei eineiigen Zwillingen

Fünf Jahre alte, männliche Zwillinge wurden we-
gen Bauchschmerzen, morgendlicher Anorexie, 
Erbrechen und Übelkeit vorgestellt . Es wurde 
eine Fruchtzuckerfehlverdauung gefunden . Eine 
fruchtzuckerarme Ernährung reduzierte aber nur 
die Bauchschmerzen . Anorexie und Übelkeit 
nahmen weiter zu . Unter Verdacht auf einen 
gastroösophagealen Reflux erfolgte eine obe-
re Endoskopie . Sie ergab bei beiden Jungen an 
identischer Stelle einen hyperplastischen Kar dia-
polypen im Rahmen eines gastroösophagealen 
Refluxes . Die umgebende Kardiaschleimhaut war 
ein- bis zweitgradig entzündet (Abb . 6, 7) . 
Es erfolgte die Schlingen-Abtragung der in das 

Kardialumen ragenden, leicht blutenden Polypen 
und der Verschluss des Defektes mit jeweils ei-
nem Clip . Der erste Zwilling hatte zudem einen 
»cervical inlet patch« von circa 5 mm Größe 
unter dem oberen Ösophagussphinkter . Dessen 
Verödung ist geplant [6] .

 � Häufigkeit

Hyperplastische Kardiapolypen bei Kindern sind 
sehr selten [7] oder es wird selten darüber be-
richtet oder sie werden als solche nicht erkannt .

Speiseröhrenpolypen

Bei Speiseröhrenpolypen sind gestielte oder 
deutlich erhabene Ösophaguspolypen bei Kin-
dern wirklich rar . Papillome sind häufiger . Glyko-
gen-Akanthosen wie heterotope Magenschleim-
haut sind ebenfalls nicht selten [6] . Septer et al 
fanden unter 9 .438 oberen Endoskopien nur 13 
Polypen des Ösophagus oder ösophagogastralen 
Überganges, dies entspricht 0,14 % . Es handelte 
sich um ein Hamartom (Peutz-Jeghers-Syndrom), 
ein Papillom, einen entzündlich-fibroiden-Poly-
pen und ansonsten um entzündliche »inflam-
matory« Polypen . Sieben der 13 Polypen waren 
am gastroösophagealen Übergang, also an der 
Kardia, lokalisiert . Das Wort »hyperplastic« fällt 
nur einmal in einer Tabelle, zuzuordnen einem 
Plattenepithel-Polypen des mittleren Ösophagus 
[8] .

Bei Erwachsenen (55 .987 obere Endoskopien) 
fanden sich dagegen bei 59 Patienten 66 Poly-
pen im oberen Gastrointestinaltrakt und davon 
elf (16,7 %) an der Kardia, wahrscheinlich hyper-
plastische Kardiapolypen [1] . 

Magenpolypen

Betrachtet man Magenpolypen, dann werden 
bei 0,7 % der oberen Endoskopien bei Kindern 
[9] hyperplastische Polypen irgendwo im Ma-
gen gefunden (Abb . 8) . Bei Erwachsenen ist 
der hyperplastische Polyp einer der häufigsten 

Abb. 5 | Hyperplastischer Kardiapolyp, gleicher Pati-

ent wie in Abb. 3. Charakteristisch sind die deutlich 

verlängerten, gewundenen und erweiterten Foveoli bei 

verbreitertem Epithel und ödematös erweitertem Stroma 

(HE-Färbung, 100-fach vergrößert)
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Die Inzidenz schwankt nach Region und Prävalenz 
von Helicobacter pylori [14] . 3 % [15] bis 15 % 
[16] bzw . weniger als 10 % [17] befinden sich 
am ösophagogastralen Übergang . Die Häufigkeit 
hängt von der Intention (»suche Polyp und weiß 
wo«) und der Erfahrung des Untersuchers ab: 
»man findet nur, was man sucht« [6] . So wur-

Magenpolypen [10, 11] . 29 % (von 296 Ma-
genpolypen, Durchschnittsalter 58 Jahre [12]) 
bis 17,4 % (von 6 .418 Magenpolypen, Durch-
schnittsalter 60 Jahre [13]) sind hyperplastisch . 
16 der Letzteren zeigten eine neoplastische 
Transformation . Einmal war der Polyp an der 
Kardia lokalisiert [13] .

Abb. 6 | Aufnahmen des hy-

perplastischen Kardiapolypen 

des ersten Zwillings aus dem 

Fallbeispiel

Abb. 7 | Aufnahmen des hy-

perplastischen Kardiapolypen 

des zweiten Zwillings aus dem 

Fallbeispiel
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 � Pathogenese

Bei der Pathogenese (Gewebereaktion auf eine 
chronische Läsion) gibt es eine Häufung bei hö-
hergradiger Refluxösophagitis, Barrett-Schleim-
haut [19] und entzündungsassoziierten Speise-
röhren polypen wie dem Ösophaguspapillom [20] .

den bei entsprechender Suche unter 120 .817 En-
doskopien 330 Kardiapolypen gefunden (0,3 %) . 
195 davon waren hyperplastische Kardiapolypen 
(0,16 %) [5] . Allgemein geht der Trend bei hy-
perplastischen Polypen des Magens in Richtung 
proximaler Sitz und jüngeres Alter [18], so auch 
bei dem in Abbildung 9 gezeigten Beispiel .

Abb. 8 | Neun Jahre alter 

Junge mit spastischer Zere-

bralparese, Balkenhypoplasie, 

Temporallappendysplasie 

beidseitig, hyperplastischer 

Kardiapolyp bei Refluxösopha-

gitis des Stadiums B nach

Los-Angeles-Klassifikation

(LA) bei mittelgradiger 

Hiatushernie. Kardiaditis 1°, 

keine Barrett-Schleimhaut. 

Abtragung des hyperplasti-

schen Kardiapolypen mit der 

Schlinge

Abb. 9 | Hyperplastischer Kar-

diapolyp bei einem acht Jahre 

alten Mädchen mit Übelkeit 

und Erbrechen. Gastroöso-

phagealer Reflux, Refluxöso-

phagitis des Stadiums A nach 

Los-Angeles-Klassifikation 

(LA), kleine Hiatushernie 

1–a, b, c: Initialendoskopie; 

2–a,b,c. Die Kontrolle nach 

siebenmonatiger Behandlung 

mit Protonenpumpenhemmern 

(PPI) ergab ein Fortbestehen 

der epigastrischen Schmerzen
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liegt auch eine Hiatushernie vor [5] . Rezidivie-
rendes Erbrechen und Regurgitieren sind dadurch 
häufig .

Weitere Beschwerden sind Sodbrennen [25], 
nächtliche Refluxschmerzen [26] und nächtli-
cher Husten [27], insbesondere bei Infektionen 
mit Helicobacter pylori. Sehr häufig wird über 
mangelnde Gewichtszunahme berichtet . Unter 
säurehemmender Therapie oder nach Polypekto-
mie [21, 27] kommt es dann zu einer deutlichen 
Zunahme .

Der lang-gestielte hyperplastische Kardiapolyp 
kann in den Ösophagus schlagen und zur Obstruk-
tion [28] oder Kardiainsuffizienz [26] führen . 
Eine besondere Situation ist die massive obere 
gastrointestinale Blutung [29, 30] . Bei hyper-
plastischen Magenpolypen 10 mm haben min-
destens die Hälfte der Patienten Beschwerden . 
Davon ist bei 80 % mit einer Anämie oder anderen 
Blutungskomplikationen zu rechnen [31] .

 � Endoskopisches Bild

Makroskopisch stößt man auf einen 5–10 
mm großen, villösen Polyp – mal breitbasig- 
sessil- erhaben, mal gestielt (Abb . 10) und 
pendelnd, aber immer deutlich vorgewölbt . 
Die villöse Oberfläche unterscheidet sich vom 
Adenom durch breite (ödematöse) fingerarti-
ge Zotten . Die Villi sind gleich oder größer als 

Bei Kindern wird immer wieder kasuistisch über 
Polypen am ösophagogastralen Übergang berich-
tet (Tab . 1) . Dabei ist die Zuordnung zu einem 
hyperplastischen Polypen oft nicht erfolgt (sog . 
inflammatorische oder entzündliche Polypen) 
oder schwierig nachzuvollziehen . Die genaue 
Häufigkeit von hyperplastischen Kardiapolypen 
bei Kindern bleibt ungenau, ist wahrscheinlich 
höher als beschrieben und sollte systematisch 
untersucht werden . 

 � Beschwerden

Die Beschwerden bei Kindern und Erwachsenen 
unterscheiden sich generell nicht . Die zugrun-
deliegende Entzündung am ösophagogastralen 
Übergang liegt bei Erwachsen länger zurück und 
wurde meist schon lange behandelt . So sind die 
Beschwerden bei Kindern klarer .

Der hyperplastische Kardiapolyp bei Kindern 
blutet leicht, weist oft Erosionen und Ulzerati-
onen auf und es kommt oft zum Erbrechen von 
Blut (Hämatemesis [21]) . Zur Endoskopie führen 
meist starke, hoch epigastrische Schmerzen, re-
zidivierendes Erbrechen [22, 23] und Schluck-
probleme, die unter säurehemmender Therapie 
mit Protonenpumpenhemmern (PPI) nicht sistie-
ren [24] . So sind auch die meisten Kinder bereits 
(wiederholt) säurehemmend vorbehandelt [25] . 
Eine gleichzeitig noch bestehende Refluxöso-
phagitis ist häufig [25] aber nicht obligat . Oft 

Abb. 10 | Verschiedene 

Erscheinungsformen des 

Polyp-Stieles
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Duodenumzotten und durch das Ödem hell . Im 
Narrow Band Imaging (NBI) entsteht das Bild 
von Spikes oder Stoppeln (Abb . 11) . Unter 
Umständen sieht man weiße, milchige Einlage-
rungen, die verdächtig auf Dysplasien sind und 
immer Anlass zur Polypektomie sein sollten . 
Die Oberfläche ist meist hypervaskularisiert und 
sieht entzündet aus . Es können superfizielle Ul-
zera und Einblutungen bestehen .

Der hyperplastische Kardiapolyp geht von der 
Kardiaschleimhaut aus, die direkt dem ösopha-
gogastralen Übergang (Z-Linie) anliegt . In der 
Regel bestehen gleichzeitig ein gastroösophage-
aler Reflux und eine erosive Refluxösophagitis . 
Kleinere Polypen scheinen von einer hyperplas-
tischen Kardiaschleimhautfalte in der Umgebung 
von Erosionen auszugehen (Abb . 12) . Hyper-
plastische Kardiapolypen (Abb . 13) können 
solitär oder multipel, isoliert oder in Assozia-
tion mit hyperplastischen Polypen des Magens 
[5, 18], Ösophagus-Papillomen [32], »cervical 
inlet patch« [33] oder im Rahmen einer Polypose 
auftreten [34] .

Abb. 11 | 14 Jahre alter Junge mit hyperplastischem 

Kardiapolypen im NBI-Modus: Typ 1 Oberflächenmuster 

nach der NBI-International-Colorectal-Endoscopic-(NICE-)

Klassifikation

Abb. 12 | Schwer heilen-

de Erosionen (Pfeil) bei 

chronischem Reflux mit 

reaktiv hyperplastischer Kar-

diaschleimhaut (Doppelpfeil), 

histologisch fokal beginnende 

Barrett-Schleimhaut, Kardia-

ditis. Drei Jahre alter Junge, 

von Geburt an Fütterproble-

me, Brei wurde verweigert 

(Würgen, Erbrechen), lange 

»Flaschenkind«
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Kriterien des hyperplastischen Polypen neben 
entzündlichem Infiltrat [7] . Es kann auch eine 
isolierte hyperplastische Kardiafalte vorliegen, 
die weder entzündlich verändert noch eine Neo-
plasie ist (Abb . 14) . Ursprünglich stammt der 

Makroskopische Differenzialdiagnosen des hyper-
plastischen Kardiapolypen sind:
1 . Der entzündliche Pseudopolyp oder Granula-

tionsgewebspolyp [35, 36], 
2 . die hyperplastische Kardiaschleimhautfalte 

[37],
3 . der entzündliche fibrinoide Polyp der Kardia 

[38],
4 . das Adenom des ösophagogastralen Über-

ganges [39] .

Der entzündliche Pseudopolyp oder Granulati-
onsgewebspolyp [35, 36] ist die wichtigste en-
doskopisch-makroskopische und histologische 
Differenzialdiagnose . Manchmal ist dies aus 
dem Biopsat schwer festzustellen oder wird 
gleichgesetzt [8] . Mit zunehmender Entzündung 
ist die Ursprungsläsion wie der hyperplastische 
Kardiapolyp makroskopisch nicht sicher von ei-
nem primär entzündlichen Pseudopolypen oder 
Granulationsgewebspolypen zu unterscheiden 
[40] . (Tab . 2) Oft wird nur der Polyp auf ei-
ner, in den Magen prolabierenden, Kardiafalte 
[27] oder ein »Inflammatory Polyp-Fold Com-
plex« [22, 41–43] bzw . »Sentinel«-Polyp [44] 
beschrieben . Histologisch finden sich aber 

Abb. 13 | Hyperplastischer 

Kardiapolyp bei einem elf 

Jahre alten Jungen mit 

Asperger-Autismus, Okzipital-

lappenepilepsie, anfallsweise 

Blickautomatismen und 

Verdacht auf Sandifer-Syn-

drom. Refluxösophagitis LA-A, 

Kardiaditis 1°, vernarbte 

Z-Linie wie Schatzki-Ring. 

Abtragung des hyperplasti-

schen Kardiapolypen mit der 

Schlinge

Abb. 14 | Hyperplastische Kardiafalte (histologisch 

Korpusschleimhaut ohne wesentliche Entzündung) bei 

16 Jahre altem Mädchen. Sie erhielt über sechs Monate 

Esomeprazol wegen Kardiaditis 1°, Refluxösophagitis 

LA-A und fokal beginnender Barrett-Schleimhaut
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tor receptor A«-Mutationen [50] . Die Histologie 
gelingt nur über eine Knopflochbiopsie (liegt 
submukös) und es sind Kinder betroffen, die Be-
sonderheiten aufweisen: mentale Retardierung, 
Hyperkalzämien, Gedeihstörung, Dysphagie und 
Hämatemesis [51], Noonan-Aspekt [52] .

Das Adenom des ösophagogastralen Übergan-
ges [39] ist nur morphologisch gesehen eine 
Differenzialdiagnose für den Kinder- und Ju-
gend-Gastroenterologen, denn Kardia-Adenome 
sind bei Kindern eine Rarität und werden nur 
im Rahmen der Familiären Adenomatösen Po-
lypose gesehen [53–55] . Im Erwachsenenalter 
sind Adenome vom Korpusschleimhaut-Typ und 
serratierte Adenome an der Kardia lokalisiert und 
makroskopisch ähnlich . Das Risiko für ein Ade-
nokarzinom ist bei Erwachsenen hoch [56], bei 
Kindern ist es eine Rarität [57] . Makroskopisch 
ist der hyperplastische Kardiapolyp manchmal 
schwer von einem Adenom zu unterscheiden 
(Abb . 15) .

Der M . Crohn an der Kardia ist eine seltene Diffe-
renzialdiagnose durch Bildung von Regeneraten 
oder Pseudopolypen .

 � Der »entzündliche Polyp«

Der hyperplastische Kardiapolyp ist schon lan-
ge als eine Besonderheit bekannt [24] . Er wird 

Begriff »hyperplastische Falte« aus der Radio-
logie [45] .

Die Differenzierung zwischen entzündlichem oder 
Granulationsgewebspolyp und hyperplastischem 
Kardiapolyp im eigentlichen Sinne ist therapeu-
tisch sehr wichtig . Die vorwiegend entzündli-
chen Granulationsgewebspolypen bilden sich 
unter säurehemmender Therapie meist vollstän-
dig zurück [46] . Der hyperplastische Kardiapolyp 
wächst unter PPI weniger schnell, bedarf aber zur 
kompletten Beseitigung der Polypektomie [44] . 
Eine Differenzierung der verschiedenen Polypen 
kann in Zukunft durch konfokale Laser-Endomik-
roskopie möglich werden . Sie kann ohne Biopsie 
hyperplastische Polypen von Adenom oder ent-
zündetem Gewebe unterscheiden [47] .

Der entzündliche fibrinoide Polyp der Kardia (in-
flammatory fibroid polyp of the esophagogastric 
junction) ist ein mesenchymaler Polyp, der von 
der Submukosa und dem Bindegewebe ausgeht . 
Er imponiert als submuköses Granulom und weist 
typischerweise Spindelzellen sowie ein entzünd-
liches Infiltrat mit eosinophilen Granulozyten 
auf [48] . Der Erstbeschreiber ist Vaněk [38], 
deshalb »Vanek-Tumor« . Er wächst invasiv in 
die Muscularis propria in Richtung Serosa . Ob er 
endoskopisch [49] oder nur chirurgisch zu ent-
fernen ist, muss endosonografisch entschieden 
werden . Es handelt sich um eine echte Neoplasie 
in Assoziation zu »platelet derived growth fac-

Abb. 15 | Wann beginnt der 

hyperplastische Kardiapo-

lyp? 17 Monate alter Junge 

mit Schluckproblemen bei 

fester Nahrung, fastet außer 

Muttermilch. Der Vater hat eine 

Muskelerkrankung. Man sieht 

auffällig vermehrte Palisa-

dengefäße an der Kardia und 

vermehrte Gefäße der Ösopha-

gus-Schleimhaut. Die Kardia-

schleimhaut ist hyperplastisch, 

fast polypös – beginnender 

hyperplastischer Kardiapolyp
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Infektionen

Bei einer Infektion wie bei Helicobacter pylori 
mit Kardiaditis [1, 12, 60] sind hyperplastische 
Kardiapolypen häufig . Eine Helicobacter pylori- 
Eradikationstherapie (HPET) ist effektiv bei hy-
perplastischer Polypose [60, 61] und hyperplas-
tischen Polypen des Magens [62] sowie an der 
Kardia [63] .

Dagegen scheint die reine Helicobacter pylo-
ri-Gastritis invers mit hyperplastischen Kar dia-
polypen assoziiert [5] zu sein . Zumindest in 
China scheinen hyperplastische Kardiapolypen 
mit abnehmender Helicobacter pylori-Prävalenz 
zuzunehmen [64] .

Chemisch-toxische Schäden

Der chemisch-toxische Mukosaschaden wie beim 
gastroösophagealen (Galle- oder Säure-)Reflux 
[21] ist Hauptursache des hyperplastischen Kar-
diapolypen, der somit einen verlässlichen Marker 
für den chronischen gastroösophagealen Reflux 
und die Kardiaditis darstellt .

oft auch als entzündlicher Polyp (des ösopha-
gogastralen Überganges) bezeichnet [42] . Die-
ser Begriff ist irreführend und subsummiert die 
echte Neoplasie »hyperplastischer Kardiapolyp« 
(s . Histopathologie) mit entzündlichen Pseudo-
polypen (Granulationsgewebspolyp), entzünde-
ten hyperplastischen Polypen oder Kardiafalten 
[4, 44] . Oft stimmt die Benennung nicht mit 
der beschriebenen Histologie überein . Heute 
histologisch als hyperplastische Kardiapolypen 
klassifizierte Polypen wurden und werden häu-
fig fälschlicherweise als »inflammatorisch« oder 
»entzündlich« benannt (Tab . 2) [58] .

 � Bekannte Ursachen des hyperplastischen 
Kardiapolypen

Das Auftreten des hyperplastischen Kardiapoly-
pen ist an einen Mukosaschaden gebunden [4] 
und ist das Resultat eines regenerativen Pro-
zesses [23] . Am Anfang steht die Kardiaditis 
(Abb . 16) [59] . Nachfolgend werden bekannte 
Ursachen für einen hyperplastischen Kardiapoly-
pen genannt .

Abb. 16 | 14 Jahre alter 

Junge, Endoskopie wegen in-

termittierender morgendlicher 

Bauchschmerzen, rezidivieren-

der Exantheme und Vitamin 

B12- sowie Folsäuremangel. 

Gefunden wurde ein hyper-

plastischer Kardiapolyp mit 

aufgesplitterter Z-Linie und 

sog. »gelben Flecken« =  

Heterotopie am distalen 

Ösophagus (outlet patch, 

gelber Kreis). Der Polyp hat 

im NBI-Modus eine villöse 

Oberfläche ohne auffälliges 

Muster. Pfeil = Polyp-Stiel



2020 Band 94 / 4  pädiatrische praxis 596

• Neurofibromatose . Der hyperplastische Kar-
diapolyp wurde wiederholt im Rahmen einer 
Neurofibromatose Typ1 (NF1) bei Kindern 
[35, 77] und Erwachsenen [36, 78] beschrie-
ben . Ob es einen pathogenetischen Zusam-
menhang zwischen NF1 und hyperplastischen 
Polypen gibt und ob dadurch ein erhöhtes 
malignes Potenzial resultiert, bleibt unklar 
[79] .

• Birt-Hogg-Dubé Syndrom . Hier kommt es zu 
einer hyperplastischen Polypose unter Ein-
bezug der Kardia [80] . Zugrunde liegt eine 
autosomal-dominant erbliche Mutation des 
Folliculin-Genes (Fibrofolliculome, Lungen-
zysten/Pneumothorax und Nierentumore) . 
Die Erstbeschreiber waren 1975 Hornstein 
und Knickenberg [81] .

Ein weiteres Beispiel für die Bedeutung der Ge-
netik kann das Auftreten von einem hyperplas-
tischen Kardiapolyp an gleicher Stelle und zu 
gleicher Zeit bei eineiigen Zwillingen sein, wie 
hier vom Autoren erstmals beschrieben .

 � Barrett-Schleimhaut

Bei Erwachsenen zeigen hyperplastische Kar-
diapolypen eine Assoziation mit short- oder 
ultra-short-Barrett-Mukosa [19] . Dies belegen 
Untersuchungen mit endoskopischer Mukosare-
sektion bei Barrett-Mukosa . Diese deuten eine 
Koinzidenz von hyperplastischem Kardiapolyp 
und Adenom [44] an . Rein makroskopisch ist 
aber Barrett-Mukosa bei Kardiapolypen nicht 
häufiger [5] .

 � Malignes Potenzial

Hyperplastische Kardiapolypen stellen eine Prä-
kanzerose dar [13] . Eine maligne Transformation 
ist abhängig von der Laufzeit und dementspre-
chend von der Größe . Kritisch sind das Über-
schreiten einer Größe von 0,5–[67]1 cm und 
der gestielte hyperplastische Polyp [15] . Ade-
nokarzinome sind nur für das Erwachsenenalter 
beschrieben . Dem Karzinom geht die Dysplasie 
voraus .

Bei 67 % der Erwachsenen wird eine Assozia-
tion mit aktiven oder abgeheilten Ulzera oder 
einer erosiven Ösophagitis gefunden [4] . Etwa 
die Hälfte davon (48 %) tritt im Rahmen eines 
gastroösophagealen Refluxes auf . Bei Kindern 
ist bei 65–69 % der distalen Ösophaguspolypen 
eine (Reflux-)Ösophagitis sichtbar[8, 43] . Die 
Koinzidenz mit einer Reflux-Ösophagitis führt 
so zu einem großen Anteil an säurehemmender 
Therapie mit PPI [40] und hohen Gastrin-Spie-
geln [65, 66] .

Die häufige (Fehl-)Einstufung als »entzünd-
licher« Polyp resultiert aus der histologischen 
Dia gnose, die sich ausschließlich aus Bi op sien, 
aber nicht nach Polypektomie ergibt . Je nach 
erfasstem Bereich steht mal die Entzündung, mal 
der hyperplastische Polyp im Vordergrund [27] . 
Die Biopsie verpasst nicht nur die Artdiagnose 
sondern übersieht Dysplasien [67] und Metapla-
sien . Ob der hyperplastische Kardiapolyp umge-
kehrt auch einen gastroösophagealen Reflux und 
die Kardiaditis unterhält, bleibt kontrovers [26] . 
Es gibt aber Berichte über das Fehlen makros-
kopischer Zeichen für Reflux oder Ösophagitis 
[40] (Tab . 1) .

Weitere Ursachen

Weitere Ursachen sind jegliche Kardiaditis- oder 
Gastritisformen [68] sowie die autoimmune 
Gastritis [69], M . Cohn [70], eosinophile Öso-
phagitis [71], Entzündungen an Anastomosen 
oder nach photodynamischer Therapie [4], 
bei Immunsuppression [72], bei Melanom-Be-
handlung mit BRAF-Inhibitoren [73] oder nach 
Organ trans plan tation [74] .

 � Genetik

Im Weiteren spielen genetische Einflüsse, die die 
Gewebeproliferation kontrollieren, eine Rolle . So 
z . B . 
• hyperplastische Polyposis-Syndrome [18], 
• das Cowden-Syndrom (PTEN-Mutation, die 

Unterscheidung hamartös/hyperplastisch ist 
schwierig) [34, 75, 76], 
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des Blutungsrisiko und fortbestehende Schmer-
zen . Die Chancen der Spontanregression sind 
jedoch mit effektiver Behandlung der Entzün-
dung mit PPI, bzw . HPET nach einigen Monaten 
im Gegensatz zu den Adenomen gegeben [46, 
86] . Allerdings gibt es keine verlässlichen In-
formationen zu Dauer und Form (zweimal täg-
lich?) der säurehemmenden Therapie . Zudem 
besteht die Notwendigkeit zur Kontrollendosko-
pie . Auf der anderen Seite beseitigt die Schlin-
genabtragung Schmerzen und Blutungsrisiko in 
nur einer Sitzung [26] . Das bedeutet ein Risiko 
durch die Polypektomie und die Notwendigkeit 
der säurehemmenden Therapie, um möglichen 
Rezidiven vorzubeugen . Allerdings stellt die 
Polypektomie an der Kardia höhere Ansprüche 
(Vorgehen in Inversion) an den Endoskopeur 
im Umgang mit diversen Schlingen und Strom 
(Abb . 17) [87] .

Letztlich muss der Untersucher einschätzen, 
was das sicherste und günstigste Vorgehen ist . 
Mit zunehmender Größe wird man der Polypek-
tomie den Vorzug geben (Abb . 17) . Kleine 
Läsionen entpuppen sich erst histologisch als 
hyperplastische Kardiapolypen (Abb . 18) . 
Dann behandelt man den gastroösophagealen 
Reflux sowie die Helicobacter-pylori-Infektion 
und führt je nach Beschwerden eine Kontrol-
lendoskopie durch .

Säurehemmende Therapie

Die Frage der Rückbildung unter säurehemmen-
der Behandlung ist nach wie vor kontrovers . 
1993 meinte Kato im Einklang mit der damaligen 
Auffassung, dass eine Polypektomie nicht nö-
tig sei . Es genüge die Behandlung der Ursache, 
des gastroösophagealen Refluxes [46] . Berichte 
über die Regression von hyperplastischen Kar-
dia polypen unter PPI [88, 89] oder nach Antire-
fluxchirurgie [90] stellen die Notwendigkeit der 
Polypektomie infrage . Inwieweit hier rein ent-
zündliche Polypen, Entzündungen, hyperplasti-
scher Kardiafalten (Kardiaditis) oder entzündete 
hyperplastische Kardiapolypen gemeint waren, 
ist oft den Publikationen nicht zweifelsfrei zu 
entnehmen .

Es ist unklar, ob es durch Infektionen (Ep-
stein-Barr-Virus, Helicobacter pylori), Mutationen 
im E-cadherin-, APC-, MUTYH-, SMAD4-, STK11-, 
PTEN-Gen oder allgemein durch »mismatch«-Re-
paraturen zur malignen Transformation kommt 
[82] . Täglich werden neue Keimbahnmutationen 
gefunden, die für Dysplasien sowie Transformati-
on in Adenom und Karzinom verantwortlich sein 
können .

Gesichert ist der Zusammenhang von Helicobac-
ter-pylori-Infektion, chronischer Gastritis, Atro-
phie und Metaplasie mit dem hyperplastischen 
Magenpolypen [69] sowie dem Adenokarzinom 
[18] . Letztlich ist es ein Zusammenspiel von 
verschiedenen infektiösen, genetischen und epi-
genetischen Faktoren, die aus der Ursprungslä-
sion (hyperplastischer Magenschleimhautpolyp) 
ein Adenokarzinom entstehen lassen [83] . Die 
Transformation in ein Siegelringzellkarzinom ist 
selten [84] .

 � Behandlung

Der hyperplastische Kardiapolyp steht nicht nur 
für Kardiaditis und Entzündung bei gastroöso-
phagealem Reflux, sondern auch für Schmerz und 
Blutungsneigung (Hämatemesis) . Deshalb be-
deutet die Entfernung des hyperplastischen Kar-
diapolypen auch die Behebung einer Schmerz-
ursache und der Blutungsneigung [24, 40] . Es 
gibt außerdem den rekurrierenden hyperplasti-
schen Magen- und Kardiapolypen – trotz aller 
therapeutischen Bemühungen [19] . 

Beides muss bedacht werden . Folgt man den 
Empfehlungen der American Society for Gast-
rointestinal Endoscopy (ASGE) [85], so wird bei 
Erwachsenen die endoskopische Entfernung (Po-
lypektomie) für Fundusdrüsenpolypen 10 mm, 
hyperplastische Polypen 5 mm und alle Ade-
nome im Magen empfohlen . Der Grund ist das 
ansteigende Dysplasierisiko mit zunehmender 
Polypgröße . Doch gilt dies auch für den hyper-
plastischen Kardiapolypen und das Kindesalter?

Auf der einen Seite bedeutet das Belassen des 
hyperplastischen Kardiapolypen ein anhalten-
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Letztlich stellt sich die Frage nach dem größeren 
Risiko für das Kind . Zur Wahl stehen eine obere 
Endoskopie und Polypektomie oder eine obere 
Endoskopie und Langzeitbehandlung mit PPI 
(mit oder ohne Kontrollendoskopie) . 

In den pädiatrischen Kasuistiken persistiert ein 
großer Teil der beschriebenen Polypen unter 
PPI . Eine Polypektomie wird meist erst sekun-
där durchgeführt (Tab . 2) . In der Patienten-
gruppe von Septer et al [8] zeigten die Kont-
rollendoskopien trotz effektiver Behandlung der 
Refluxösophagitis mit PPI keine Zurückbildung 
der Polypen . Andernorts wird unter PPI allenfalls 
eine geringere Progredienz der Polypen gesehen 
[25] .  Pashankar et al berichtet über das de novo 
Auftreten von vier hyperplastischen Polypen des 
Magens bei 31 Kindern unter Langzeittherapie 
mit PPI [66] .

Somit bleibt der Einfluss einer säurehemmenden 
Pharmakotherapie auf hyperplastische Polypen 
in Ösophagus und Magen unklar . Zwei Faktoren 
scheinen wichtig; an dieser Stelle wird vom hy-
perplastischen Magenpolypen zum hyperplasti-
schen Kardiapolypen extrapoliert:
1 . Polypgröße . Kleine Polypen (5 mm) bilden 

sich eher zurück als große (5 mm) [88] .
2 . Gastrin . Eine HPET bei Helicobacter pylori- 

assoziierter Gastritis kann 75 % der hyper-
plastischen Polypen zur Regression bringen 
[91] . Die Nonresponder hatten alle einen 
sehr hohen Gastrin-Spiegel . An dieser Stelle 
könnte eventuell die PPI-Gabe verlängert 
werden . Allerdings gibt es auch Polypen die 
ein Jahr nach HPET auftraten – ein Parado-
xon [7]?

Abb. 17 | Gleicher Patient 

wie Abb. 8. Abtragung des 

hyperplastischer Kardiapolypen 

mit der Schlinge

Abb. 18 | Zehn Jahre altes Mädchen mit Refluxbeschwer-

den. Die Mutter wird seit langem wegen Barrett-Schleim-

haut behandelt. Erst in der Biopsie entpuppt sich die hy-

perplastische Kardiafalte als hyperplastischer Kardiapolyp. 

Es besteht eine Refluxösophagitis LA-A, 1° Kardiaditis 

und fokal beginnende Barrett-Schleimhaut
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Unterspritzen ist nicht nötig oder sogar hin-
derlich, da sich Kardiapolypen bereits antegrad 
vollständig mit »Endocut« (Kombination aus 
Schneidstrom und Koagulation) entfernen las-
sen . Ist dies nicht problemlos möglich, behin-
dert Unterspritzen das Vorgehen in Inversion . 
Zum Bergen bietet sich die »Polypenfalle« für 
Polypen 1 cm Durchmesser an .

Alle Endoskopien können in allen Altersstufen 
unter Propofolsedierung in der Regel ambulant 
in der gut ausgestatteten interdisziplinären 
Endoskopie durchgeführt werden . Alle Vor keh-
run gen für eine Perforation oder Blutung (Mi-
nimum: Clips und Nadeln) müssen stets vorge-
halten sein . Das einzige relevante Problem kann 
sich bei einer Gerinnungsstörung vom Typ des 
Von-Willebrand-Jürgens-Syndroms oder einer 
Plättchenaggregationshemmung ergeben . Hier 
muss vor der Entscheidung zur Polypektomie 
überlegt werden, wie man das Blutungsrisiko 
senken kann oder ob man den Polyp belässt und 
beobachtet . Die Einnahme von Antikoagulanzi-
en und Gerinnungsfaktormängel sollten gene-
rell vor Endoskopien besprochen und behoben 
werden . 

Zuletzt muss die Fragestellung adressiert werden, 
ob bei einzelnen hyperplastischen Magen- oder 
Kardiapolypen nach weiteren Polypen im Kolon 
gesucht werden sollte . Diese ist nach Meinung 
des Autors mit »Nein« zu beantworten . Patien-

Einschätzung des Autors

Mit der Erkenntnis, dass hyperplastische Kar dia-
polypen schmerzen, eine chronische Blutungs-
quelle darstellen und ein malignes Potenzial 
haben, kann vor jeder diagnostischen oberen 
Endoskopie die Einwilligung in eine mögliche Po-
lypektomie eingeholt werden . Die Entscheidung 
fällt während des Eingriffs nach den aktuellen 
Gegebenheiten . Nicht alles was man mit der 
Schlinge abtragen kann, sollte man abtragen . 
Aber man sollte in gleicher Sitzung erledigen, 
was ohne erhöhtes Risiko zu erledigen ist und 
die diagnostische Ausbeute optimiert (nicht 
maximiert) . Die diagnostische Biopsie übersieht 
leider potenziell hyperplastische Anteile und 
Dysplasien .

Bezüglich der Sicherheit des Eingriffs werden in 
der Literatur keine Komplikationen einer Kardia-
polyp ektomie bei Kindern berichtet . Sie wird 
stellenweise als »easy« bezeichnet [26] . Stets 
sind die Beschwerden danach behoben [24, 26, 
92] .

Grundsätzlich bluten Kardiapolypen sehr leicht . 
Eine Biopsie kann eine unerwünschte Blutung 
auslösen (Abb . 19) . Günstiger scheint die pri-
märe Abtragung mit einer kleinen Schlinge . Die 
kleine Schlinge ist besser für die Navigation an 
der Kardia (antegrad oder in Inversion) als eine 
(zu) große Schlinge . 

Abb. 19 | Nachblutung nach 

Zangenbiopsie, weshalb ein 

Clip gesetzt wurde



2020 Band 94 / 4  pädiatrische praxis 600

Pa
ti

en
t

(G
es

ch
le

ch
t,

 
A

lt
er

)
A

bb
.

Po
ly

p
G
ru

nd
er

kr
an

ku
ng

Rö
K

H
E

B
E

Ü
SS

Ep
i

PP
I*

PE
1

PE
2

C

M
9

5,
 8

, 
12

10
 m

m
 g

es
ti

el
t

CP
, 
Ep

ile
ps

ie
, 
LA

-C
LA

-A
1°

/
+

+
?

+
+

+
+

/
/

M
5 

(Z
w

ill
in

g 
1)

6
5 

m
m

 s
es

si
l

Ge
m

1,
 I

gA
2M

, 
Ci

Pa
LA

-A
2°

/
+

+
+

/
+

+
+

/
+

M
5 

(Z
w

ill
in

g 
2)

7
5 

m
m

 s
es

si
l

Ge
m

2,
 I

gA
2M

LA
-A

1°
/

/
+

+
/

+
+

+
/

+

W
8

9
5 

m
m

 s
es

si
l

ke
in

e
LA

-A
1°

+
/

+
+

/
+

+
+

/
/

M
14

10
, 
11

, 
16

, 
18

12
 m

m
 g

es
ti

el
t

U
rt

ik
ar

ia
, 
M

än
ge

l
LA

-A
?

/
/

/
+

/
+

+
/

/
+

M
3

12
5 

m
m

 s
es

si
l

Ge
de

ih
st

ör
un

g
LA

-B
1°

/
+

+
?

+
/

/
/

/
/

M
11

13
5 

m
m

 s
es

si
l

Au
ti

st
, 
Ep

ile
ps

ie
LA

-A
1°

+
+

/
+

+
+

+
+

/
/

W
16

14
Fa

lt
e

Ko
nt

ro
lle

 B
ar

re
tt

/
/

/
+

/
/

/
/

/
/

/
/

M
2

15
6 

m
m

 s
es

si
l

M
yo

pa
th

ie
?

/
/

+
/

/
?

+
/

+
/

/
/

W
10

17
5 

m
m

 s
es

si
l

M
ut

te
r 

B
ar

re
tt

LA
-A

1°
+

+
/

+
/

+
+

/
+

/

B
: 

B
ar

re
tt

-M
uk

os
a;

 C
: 

Cl
ip

; 
Ci

Pa
: 

ce
rv

ic
al

 i
nl

et
 p

at
ch

 –
 h

et
er

ot
op

e 
M

ag
en

sc
hl

ei
m

ha
ut

; 
CP

: 
Ze

re
br

al
pa

re
se

; 
G
em

: 
Zw

ill
in

g;
 E

: 
Er

br
ec

he
n;

 E
pi

: 
ep

ig
as

tr
is

ch
er

 

Sc
hm

er
z;

 H
E:

 H
äm

at
em

es
is

; 
Ig

A
2M

: 
Ig

A
2-

M
an

ge
l 
(n

ic
ht

 m
es

sb
ar

 n
ie

dr
ig

);
 K

: 
Ka

rd
ia

di
ti

s;
 P

E1
: 

pr
im

är
 P

ol
yp

ek
to

m
ie

; 
PE

2:
 P

ol
yp

ek
to

m
ie

 b
ei

 K
on

tr
ol

le
nd

os
ko

pi
e;

 

PP
I*

: 
Vo

rb
eh

an
dl

un
g 

m
it

 P
PI

; 
Rö

: 
Re

fl
ux

ös
op

ha
gi

ti
s 

na
ch

 L
os

 A
ng

el
es

 K
la

ss
if

ik
at

io
n 

(L
A
);

 S
S:

 S
ch

lu
ck

st
ör

un
g;

 Ü
: 

Ü
be

lk
ei

t;
 ?

: 
un

kl
ar

T
a
b
. 

3
 |

 F
al

lb
ei

sp
ie

le
 d

es
 A

ut
or

s.
 P

at
ie

nt
en

 m
it

 h
yp

er
pl

as
ti

sc
he

m
 K

ar
di

ap
ol

yp
en

 s
ow

ie
 K

ar
di

af
al

te
 (

W
16

)



pädiatrische praxis  2020 Band 94 / 4 601

Es gibt in der Literatur bisher keinen Bericht 
über hyperplastische Polypen bei eineiigen Zwil-
lingen, insbesondere nicht »an gleicher Stelle, 
im gleichen Alter, in gleicher Ausprägung« .

Das Auftreten von Peutz-Jeghers-Polypen bei 
eineiigen Zwillingen – auch im Magen – ist be-
kannt [94, 95] . Die familiäre adenomatöse Po-
lypose kommt bei Zwillingen gemeinsam (aber 
nicht gleichzeitig und gleichermaßen) vor [96] . 
Auch das Auftreten von gastralen Adenokarzi-
nomen bei beiden Zwillingen ist nicht unge-
wöhnlich [97, 98] . Seltene Syndrome, bei denen 
hyperplastische Polypen potenziell denkbar sind, 
können beide Zwillinge gleichermaßen betreffen 
(z . B . Birt-Hogg-Dubé-Syndrom [99]) .

Vielleicht existiert eine genetische Kompo-
nente, die den gastroösophagealen Reflux als 
Präkursor des hyperplastischen Kardiapolypen 
bei Zwillingen gleichermaßen triggert . Dies-
bezüglich existieren zahlreiche Überlegungen 
und Versuche spezielle Genloci mit Assoziation 
zu schwer verlaufendem gastroösophagealem 
Reflux bzw . der Entwicklung eines Adenokarz-
inoms zu finden, inklusive Zwillingsstudien 
[100–109] . Tiefgreifende Forschung ist diesbe-
züglich noch ausstehend .

 � Zusammenfassung

Der hyperplastische Kardiapolyp ist ein Zufallsbe-
fund bei Kindern, die wegen eines gastroösopha-
gealen Refluxes endoskopiert werden . In diesem 
Beitrag werden neun Kinder mit einem hyper-
plastischen Kardiapolypen und eines mit einer 
hyperplastischen Kardiaschleimhautfalte vorge-
stellt . Ein Zwillingspaar (fünf Jahre alte Jungen) 
hat an gleicher Stelle einen gleichermaßen aus-
gebildeten hyperplastischen Kardiapolypen . Das 
wurde bisher in dieser Weise nicht beschrieben . 
Wider Erwarten ist die Rückbildungstendenz un-
ter Säurehemmung nur bei sehr kleinen oder sehr 
stark entzündeten Polypen gegeben . Deshalb ist 
die primäre oder sekundäre Schlingenabtragung 
die Therapie der Wahl . Da Biopsien zu starken 
Blutungen führen können, muss man auf diese 
stehts vorbereitet sein .

ten im Alter unter 40 Jahre haben wohl kein 
erhöht Risiko für Kolonadenome oder hyperplas-
tische Kolonpolypen [93] .

 � Fallbeispiele

Nachfolgend werden neun Patienten mit histo-
logisch gesichertem hyperplastischen Kardiapo-
lypen und eine Patientin mit einer sog . hyper-
plastischen Kardiafalte vorgestellt (Tab . 3) . 
Bei keinem der Kinder war zuvor ein gastroin-
testinaler Polyp vermutet worden . In keinem der 
Fälle bestanden eine Infektion mit Helicobacter 
pylori oder eine eosinophile Ösophagitis . Zudem 
lagen (mit Ausnahme der Zwillinge M5) keine 
familiären Häufungen hyperplastischer oder 
serratierter Polypen vor . Fast alle Kinder hatten 
mehr oder weniger ausgeprägte Refluxbeschwer-
den (Ausnahme: M2, 17 Monate alt, erhielt noch 
Muttermilch; hier ergaben die Biopsien aus der 
Umgebung normales Plattenepithel des Ösopha-
gus und normale Kardia- bzw . Korpus-Schleim-
haut) . Alle anderen Kinder mit Polypen wiesen 
eine Reflux-Ösophagitis der Stadien A oder B 
nach Los-Angeles-Klassifikation (LA) auf . Bar-
rett-Schleimhaut war häufig, eine Hiatushernie 
weniger . Die meisten Kinder waren säurehem-
mend vorbehandelt . Bei sechs der neun Kinder 
mit Polyp erfolgte die Behandlung definitiv 
durch Polypektomie, fünfmal primär, einmal se-
kundär . Blutungen oder andere Probleme traten 
dabei nicht auf . Wiederholt war es bei Biopsien 
zu Blutungen gekommen . Nur einmal war das 
Setzen eines Clips nötig .

Bei einigen Patienten wurde eine Kontrollendos-
kopie durchgeführt, so auch bei den Zwillingen 
M5 . Es zeigte sich deutlich weniger Entzün-
dung an der Kardia und kein Wiederauftreten 
des hyperplastischen Kardiapolypen . Beim ers-
ten Zwilling wurde zudem bei der Kontrolle ein 
5 mm großer cervical inlet patch (heterotope 
Magenschleimhaut im zervikalen Ösophagus) ge-
funden, dessen Verödung erforderlich war . Diese 
Koinzidenz wurde bereits beschrieben [33] . Der 
Polyp bei Patientin W10 war nach siebenmonati-
ger Behandlung mit PPI unverändert und wurde 
dann mit der Schlinge abgetragen .
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Schneider T, Friese M:
The Hyperplastic Polyp of the Cardia from the 

View Point of the Pediatric Gastroenterologist . 
Concomitant Occurrence in Monozygotic Twins .

Summary: The Hyperplastic Cardiapolyp is an 
incidental finding in children, having upper 
endoscopy because of gastroesophageal reflux . 
This paper contains the presentation of nine 
children with a Hyperplastic Cardiapolyp and one 
with a hyperplastic Cardia-Fold . A monozygotic 
twin-pair of five year old boys was diagnosed 
with this particular polyp at the same location 
in similar line – this is a first time publication 
of such an issue . Unlike expected, regression of 
Hyperplastic Cardiapolyps under acid suppression 
can only be seen in small or highly inflamed 
polyps . Primary or secondary removal with snare 
is the treatment of choice . A frequent biopsy risk 
is bleeding and surgeons must always be aware 
of this danger .

Keywords: cardia – hyperplastic cardiapolyp 
– esophageal polyp – cardiaditis – dysphagia – 
recurrent haematemesis – monozygotic twins
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