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Besteht ein Zusammenhang 
zwischen der Refluxerkrankung  
und dem obstruktiven 
Schlafapnoesyndrom?

Originalien

Bei der Refluxerkrankung unterscheiden 
wir zwischen dem gastroösophagealen Re-
flux (GERD) und dem extraösophagealen 
Reflux (EER). Während der erstgenann-
te durch ein Aufsteigen von Magensäure 
und Pepsin in den Ösophagus charakte-
risiert ist, kommt es beim EER zu einem 
Aufsteigen der Säure bis in den Hypopha-
rynx und Larynx [7]. Es wird angenom-
men, dass ca. 50% der Patienten mit einem 
GERD auch an extraösophagealen Symp-
tomen leiden. Der EER wird mit zahl-
reichen Erkrankungen und Symptomen 
des oberen Aerodigestivtraktes in Ver-
bindung gebracht [6]. So wird u. a. auch 
ein Zusammenhang zwischen einem Re-
flux und dem obstruktiven Schlafapnoe- 
syndrom (OSAS) postuliert. Zahlreiche 
Studien beschreiben GERD und OSAS 
als oftmals komorbide auftretende Stö-
rungen [3, 14, 16, 17]. Fraglich ist deshalb, 
ob bei Patienten mit OSAS routinemäßig 
eine Refluxdiagnostik durchgeführt wer-
den sollte.

Zum kausalen Zusammenhang exis-
tieren verschiedene Theorien. So gab es 
bereits 1989 die Vorstellung, dass der ne-
gative intrathorakale Druck, der wäh-
rend eines Apnoeereignisses entsteht, ein 
Refluxereignis provozieren könne [13], 
und verschiedene Autoren beobachteten 
bei ihren Patienten, dass es unter einer  
nCPAP-Therapie zur Verbesserung der 
Refluxsymptome kam [2, 9]. Anderseits ist 
es denkbar, dass der Reflux, in diesem Fall 
der EER, reflektorisch einen Glottisschluss 

und somit eine Apnoe verursacht, um so 
eine Aspiration des Refluxats zu vermei-
den. Wieder andere Autoren vermuten ei-
nen vagalen Reflexbogen zwischen Öso-
phagusmukosa und Lunge, der reflekto-
risch einen Bronchospasmus und eine 
Bronchokonstriktion und damit eine Obs-
truktion der mittleren und kleinen Atem-
wege zur Folge hat, sobald die Ösophagus-
mukosa mit der zurückfließenden Säure in 
Kontakt kommt [10]. Hier wäre GERD die 
Ursache für das OSAS, und somit könnten 
Protonenpumpenhemmer die Therapie 
des OSAS positiv beeinflussen.

Insgesamt bestehen aber Unklarheiten 
bereits darüber, was Ursache und was 
Wirkung ist: Ist der Reflux Ursache einer 
Apnoe/Hypopnoe oder umgekehrt. Eben-
so wird in bisherigen Studien selten zwi-
schen GERD und EER unterschieden. Die 
bisherigen Publikationen basieren oft nur 
auf Einzelbeobachtungen. Eine Zweika-
nal-pH-Metrie, die eine Etagendiagnos-
tik des Refluxes ermöglicht, wurde nicht 
durchgeführt. Ebenso selten wurden pH-
Metrie und Polysomnographie gleichzei-
tig durchgeführt, was eine genaue zeit-
liche Zuordnung von Apnoe/Hypopnoe 
zum Refluxereignis erlaubt.

In der vorliegenden Arbeit wurde zu-
nächst untersucht, ob die pH-Metrie ei-
nen Einfluss auf die Schlafarchitektur hat. 
Hierzu wurden die Polysomnographie-
daten zweier aufeinanderfolgender Näch-
te verglichen bei Patienten, bei denen in 
der 2. Nacht eine pH-Metrie durchgeführt 

wurde (Gruppe I), und solchen, bei denen 
in der 2. Nacht keine zusätzliche pH-Me-
trie durchgeführt wurde (Gruppe II). An-
schließend wurde bei Patienten mit gesi-
chertem OSAS (aus Gruppe II) im Ver-
gleich zu einer Kontrollgruppe unter-
sucht, ob bei erstgenannten vermehrt Re-
fluxereignisse (GERD und EER) vorlie-
gen und ob eine Korrelation des OSAS 
mit dem Schweregrad der Refluxerkran-
kung besteht.

Material und Methoden

Patienten und Kontrollpersonen

Insgesamt flossen die Daten von 83 Pa-
tienten/Probanden in diese Studie ein. 
Davon befanden sich 39 Patienten in der 
Kontrollgruppe (19 Männer, 20 Frauen, 
mittleres Lebensalter 24,9 Jahre), bei de-
nen lediglich eine 24-h-Zweikanal-pH-
Metrie durchgeführt wurde. Anamnes-
tisch bestand bei diesen Kontrollproban-
den kein Hinweis für das Vorliegen eines 
OSAS. Die Probanden waren Nichtrau-
cher und nahmen keine Medikamente 
ein. Das Versuchsprotokoll wurde von der 
Ethikkommission des Landes Rheinland 
Pfalz genehmigt (Nr. 837.073.03).

In der Patientengruppe I befanden 
sich 25 Patienten mit Verdacht auf OSAS 
(19 Männer, 6 Frauen, mittleres Lebensal-
ter 50,4 Jahre). Bei diesen Patienten wur-
de in der 1. Nacht eine alleinige Polysom-
nographie durchgeführt. In der 2. Nacht 
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wurde neben der Polysomnographie zu-
sätzlich die Zweikanal-pH-Metrie durch-
geführt.

In der Patientengruppe II, ebenfalls 
mit Verdacht auf OSAS, wurde in 2 auf-
einanderfolgenden Nächten eine Poly-
somnographie ohne Zweikanal-pH-Me-
trie durchgeführt. Diese Gruppe bestand 
aus 19 Patienten (16 Männer, 3 Frauen, 
mittleres Lebensalter 55,8 Jahre).

Durchführung der 
Zweikanal-pH-Metrie

Vor dem Einsetzen der Messsonde wur-
den alle Probanden klinisch untersucht, 
inklusive der starren Endoskopie der Na-
se und des Larynx. Die pH-Metrie er-
folgte, wie zuvor beschrieben [6], mit 
dem System pH-Response® (Medtronic, 
Mineapolis, USA). Bei korrekter Lage 
wurde die obere Messelektrode im Hy-
popharynx oberhalb des oberen Öso-
phagussphinkters platziert. Der Abstand 
zur distalen Messelektrode betrug 15 cm. 
Während der Aufzeichnung wurde die 
Lage des Patienten sowohl in einem extra 
Protokoll als auch durch Umlegen eines 
entsprechenden Schalters am Gerät re-
gistriert. Die Apparatur wurde abends 
angelegt und am darauffolgenden Mor-
gen wieder entfernt. Die Aufzeichnungen 
wurden ausgelesen, und Artefakte wur-
den eliminiert. Es wurden nur solche 
pH-Abfälle an der Hypopharynxelektro-
de bewertet, denen ein pH-Abfall an der 
im Ösophagus liegenden Elektrode un-
mittelbar vorausging. In der pH-Me-
trie wurden nur die Daten ausgewertet, 
die im Liegen aufgezeichnet wurden, da 
auch das OSAS nur im Schlaf auftritt. So-
wohl an der oberen Elektrode im Hypo-
pharynx als auch an der unteren Elektro-
de im Ösophagus wurde für den Schwel-
lenwert pH ≤4 die Zahl der Refluxereig-
nisse, die Fraktionszeit und der RAI (Re-
fluxflächenindex) berechnet. Bei den Pa-
tienten, bei denen gleichzeitig eine Poly-
somnographie durchgeführt wurde, wur-
den diese Daten nur während des Schlafes 
der Auswertung zugeführt.

Polysomnographie

Die Polysomnographie wurde in 2 aufein-
anderfolgenden Nächten durchgeführt. Es 
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Besteht ein Zusammenhang zwischen der Refluxerkrankung 
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Zusammenfassung
Die Refluxerkrankung wird im internationa-
len Schrifttum mit zahlreichen anderen Er-
krankungen in Verbindung gebracht. Unter 
anderem wird, oftmals anhand von Einzelbe-
obachtungen, ein Zusammenhang mit dem 
Auftreten eines obstruktiven Schlafapnoe-
syndroms postuliert. Dabei ist unklar, ob der 
Reflux aufgrund einer Magensäureaspiration 
zur Apnoe führt, was entscheidenden Einfluss 
auf die Therapie des OSAS haben könnte, 
oder ob die Apnoe aufgrund des intrathora-
kalen Unterdrucks zu einem Reflux führt. Au-
ßerdem wird nicht zwischen verschiedenen 
Arten der Refluxerkrankung unterschieden. 
In der vorliegenden Arbeit wurde deshalb bei 
Patienten mit OSAS simultan eine Polysom-
nographie und eine Zweikanal-pH-Metrie 
durchgeführt, um zu untersuchen, ob sie ge-
häuft unter einem ösophagealen oder einem 
extraösophagealen Reflux leiden. Die Daten 
wurden mit einer Kontrollpopulation verg-

lichen. Nach Ausschluss einer Beeinträchti-
gung der Schlafarchitektur durch die Reflux-
messung zeigen die Ergebnisse, dass es bei 
Patienten mit gesichertem OSAS im Vergleich 
zur Kontrollgruppe nicht zu einem gehäuf-
ten Vorkommen eines ösophagealen oder 
extraösophagealen Refluxes kommt. Auch 
die Gegenüberstellung von der Zahl der Re-
fluxereignisse und der Zahl der Apnoen/ 
Hypopnoen lässt keine Korrelation erkennen. 
Aufgrund der gemeinsamen Risikofaktoren 
kommt es sicherlich in Einzelfällen zum Auf-
treten beider Erkrankungen bei Patienten. Di-
ese Einzelbeobachtungen lassen sich aber an 
dem hier untersuchten Kollektiv nicht statis-
tisch sichern.

Schlüsselwörter
Extraösophagealer Reflux · Gastroösopha- 
gealer Reflux · Obstruktives Schlafapnoe- 
syndrom

No correlation between reflux of gastric contents  
and obstructive sleep apnea

Abstract
Reflux of gastric contents can be associated 
with many ENT disorders. Some authors de-
scribe an association with obstructive sleep 
apnea, but it is not clear whether the reflux 
causes the apnea or vice versa. Furthermore, 
authors did not distinguish between gastro-
esophageal reflux and extraesophageal re-
flux, which is essential to understand a con-
nection with obstructive sleep apnea. There-
fore, we performed polysomnography and 
two-channel pH testing simultaneously in 
patients with obstructive sleep apnea syn-
drome (OSAS) and compared the findings 
with data of healthy volunteers. After exclu-
sion of a changed sleep architecture due to 

the pH testing system, the results show that 
patients with OSAS do not suffer more often 
from reflux than healthy volunteers. This is 
true for gastroesophageal as well as for extra-
esophageal reflux. Furthermore, an increas-
ing number of reflux events during the night 
is not correlated with the number of apnea 
events. Thus, in summary our data cannot 
support the postulation that there is a con-
nection between obstructive sleep apnea 
syndrome and reflux disease.

Keywords
Extraesophageal reflux · Gastroesophageal 
reflux · Sleep apnea
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wurde das rechnergestützte, polysomno-
graphische System Alice 4 der Firma Re-
spironics verwendet. Im Rahmen der Un-
tersuchung wurden EEG, Elekrookulo-
graphie (EOG) und Elektromyographie 
(EMG) abgeleitet. Der nasale Flow wur-
de mittels Thermistor bestimmt. Des 
Weiteren wurden die Körperlage und die 
Sauerstoffsättigung gemessen. Zusätzlich 
wurde eine Infrarotvideoaufzeichnung 
durchgeführt, um Körperposition und 
Schlafverhalten aufzuzeichnen. Im Fall 
von gleichzeitiger pH-Metrie-Messung 
(Patientengruppe I) in der 2. Nacht wur-
den vor dem Start der Messung das pH-
Metrie-System und die Polysomnogra-
phieeinheit sekundengenau zeitlich auf-
einander abgestimmt, um später eine ex-
akte Korrelation der Ereignisse zu ermög-
lichen.

Der Leichtschlafanteil (Schlafstadi-
um I und II), Tiefschlafanteil (Schlafstadi-
um III und IV) und der Anteil des REM-
Schlafes an der Gesamtschlafzeit wurden 
bestimmt.

Anhand der Respirationsereignisse 
wurden Hypopnoen identifiziert und die 
Apnoen als obstruktiv, zentral oder ge-
mischt klassifiziert. Der AHI (Apopnoe/
Hypopnoe-Index) wurde bestimmt. Er 
gibt die Zahl der Apnoen/Hypopnoen pro 
Stunde an, die länger als 10 s anhalten. Des 
Weiteren wurde der ODI („oxygen dis-
tress index“) bestimmt, der die Zahl der 
Entsättigungen pro Stunde angibt.

Auswertung und Statistik

Die statistische Auswertung der Daten er-
folgte mit dem Programmsystem SPSS 12.0 
für Windows. Für die deskriptive Darstel-
lung der Ergebnisse wurden für katego-
riale Variablen absolute und prozentua-
le Häufigkeiten und für quantitative Vari-
ablen Median, Mittelwert, Minimum und 
Maximum bestimmt. Die Häufigkeits-
verteilungen von quantitativen Variablen 
wurden durch Boxplots veranschaulicht. 
Für intraindividuelle Vergleiche von quan-
titativen Variablen zwischen beiden Näch-

ten wurde der Vorzeichentest herangezo-
gen. Zusammenhänge zwischen kategori-
alen Variablen wurden mithilfe von Kon-
tingenztafeln (Kreuztabellen) und Fishers 
exaktem Test (zweiseitig) untersucht. Der 
Gruppenvergleich quantitativer Variablen 
wurde mit dem Wilcoxon-Test für unver-
bundene Stichproben durchgeführt. Als 
Maß für die Stärke des Zusammenhangs 
zwischen quantitativen Variablen wurden 
Spearman-Rangkorrelationskoeffizienten 
berechnet. Alle statistischen Tests wur-
den im Sinn einer explorativen Datena-
nalyse verwendet. Eine Korrektur der p-
Werte wurde nicht durchgeführt. p-Wer-
te ≤0,05 wurden als statistisch signifikant 
interpretiert.

Ergebnisse

Demographische Daten

Im durchgeführten Vergleich der bei-
den Patientengruppen I und II ergaben 
sich bei der statistischen Prüfung mittels 
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Abb. 1 8 Vergleich a verschiedener Schlafstadien (Tief-, Leicht-, REM-Schlaf) und b von AHI sowie ODI in der Polygraphie bei 
Patienten mit durchgeführter pH-Metrie in der 2. Nacht (Patientengruppe I) und ohne pH-Metrie in der 2. Nacht (Patienten-
gruppe II), Mittelwert, *<0,05
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Wilcoxon-Test und exaktem Fisher Test 
keine signifikanten Unterschiede, was 
die demographischen Daten (Alter, Ge-
schlechtsverteilung) oder die Lebensge-
wohnheiten (Medikamenteneinnahme, 
Rauchgewohnheiten, subjektiv vorhande-
ne Refluxbeschwerden) betrifft. Die Kon-
trollprobanden, die allesamt keine Risi-
kofaktoren hatten, waren signifikant jün-
ger als die Patienten der beiden Gruppen I 
und II.

Die zusätzlich durchgeführte pH-Me-
trie beeinflusst nicht die Resultate der Po-
lysomnographie.

Um den Einfluss der pH-Messung auf 
die Polysomnographie zu untersuchen, 
wurden Patienten, die in der 2. Untersu-
chungsnacht mit einer pH-Metrie-Son-
de schliefen (Patientengruppe I; n=25), 
mit Patienten, die ohne pH-Metrie-Son-
de schliefen (Patientengruppe II; n=19), 
verglichen. Es wurden Veränderungen 

der Schlafarchitektur und der respira-
torische Parameter (AHI, ODI) berück-
sichtigt.

Weder in Patientengruppe I (mit pH-
Metrie in der 2. Nacht) noch in Gruppe II 
konnten signifikante Unterschiede bezüg-
lich Leicht- und Tiefschlafanteil der 1. zur 
2. Untersuchungsnacht festgestellt wer-
den (. Abb. 1a). Hinsichtlich des REM-
Schlafes fand sich in Patientengruppe I ei-
ne leichte Abnahme in der 2. Nacht, also 
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in der Nacht, als zusätzlich eine pH-Metrie 
durchgeführt wurde (1. Nacht: 0,14±0,01%, 
2. Nacht 0,10≤±0,01%; p=0,043).

Bezüglich der respiratorischen Para-
meter AHI und ODI konnten in keiner 
der Patientengruppen signifikante Unter-
schiede zwischen der 1. und der 2. Nacht 
bestimmt werden (. Abb. 1b). Auf der 
Basis der Ergebnisse wurden Kreuzta-
bellen erstellt und eine statistische Ana-
lyse mittels exaktem Fisher Test durchge-
führt. Dabei ergaben sich ebenfalls keine 
signifikanten Unterschiede zwischen der 
1. und 2. Nacht bezüglich der Schlafstadi-
enanalyse (Leichtschlaf, Tiefschlaf, REM-
Schlaf) und der Ergebnisse des AHI und 
ODI. Insgesamt ist somit davon auszu-
gehen, dass das Anlegen eines pH-Me-
trie-Katheters in der 2. Nacht keinen stö-
renden Einfluss auf die Schlafarchitektur 
der untersuchten Patienten hatte.

Die Ergebnisse der Zweikanal-pH-Me-
trie in der Kontrollgruppe sind mit den 
Messdaten der 2. Nacht in der Patienten-
gruppe I vergleichbar.

Unter den 25 Patienten der Gruppe I 
konnte bei 20 Patienten in der Polysom-
nographie ein OSAS (AHI=31,0±4,1in 
der 2. Nacht) nachgewiesen werden. Ver-
gleicht man die Zahl der Refluxe im Lie-
gen, die Fraktionszeit pH <4 und den 
RAI der Kontrollgruppe und der Patien-
tengruppe I, so zeigen sich keine signifi-
kanten Unterschiede (. Abb. 2). Dies gilt 
sowohl für die in der pH-Metrie gewon-
nenen Daten an der Elektrode im Hypo-
pharynx als auch für die Daten, die an der 
15 cm weiter distal gelegenen Elektrode im 
Ösophagus aufgezeichnet wurden.

Obwohl sich Patientengruppe I und 
Kontrollgruppe statistisch auffällig bezüg-
lich des Alters unterschieden (p>0,001), 

d. h. Probanden deutlich jünger waren als 
die Patienten, die an einem OSAS litten, 
zeigte das jüngere Kontrollkollektiv keine 
niedrigeren Refluxparameter. Der für die 
Refluxerkrankung oft genannte Risikofak-
tor „Alter“ lässt sich somit hier nicht be-
stätigen.

Vergleich der Apnoeereignisse 
und der Refluxereignisse

In . Abb. 3 ist die Gegenüberstellung der 
Zahl der Apnoeereignisse und der Zahl 
der gemessenen Refluxereignisse (pH <4) 
dargestellt. In den Streudiagrammen fällt 
augenscheinlich sowohl für extraösopha-
geale als auch für die ösophagealen Re-
fluxereignisse auf, dass Patienten mit ver-
mehrten Refluxereignissen nicht zwangs-
weise mehr Apnoeereignisse aufweisen 
und umgekehrt.

Diskussion

Der Reflux von saurem Mageninhalt und 
Pepsin wird heute mit zahlreichen Er-
krankungen und Symptomen des obe-
ren Aerodigestivtraktes in Zusammen-
hang gebracht [5, 6, 11]. Unter anderem 
wird in der internationalen Literatur ein 
Zusammenhang mit dem Auftreten des 
obstruktiven Schlafapnoesyndroms dis-
kutiert. Green et al. konnten aufzeigen, 
dass die Frequenz von nächtlichem GERD 
bei OSAS-Patienten mit 62% deutlich hö-
her liegt als in einem Normalkollektiv [2]. 
Ähnlich gaben auch im Kollektiv der vor-
liegenden Arbeit 70% der Patienten mit 
gesichertem OSAS anamnestisch gele-
gentliche Refluxbeschwerden an, wohin-
gegen in der Kontrollgruppe jegliche Re-
fluxsymptome verneint wurden. Die An-

nahme eines Zusammenhangs zwischen 
Reflux und OSAS, der in der internati-
onalen Literatur diskutiert wird, beruht 
häufig auf Einzelbeobachtungen, aus de-
nen Rückschlüsse auf einen gemeinsam 
ablaufenden Pathomechanismus gezogen 
wurden.

Als Ursache für diesen Zusammen-
hang wird angenommen, dass es durch 
Rückfluss der Magensäure in den Öso-
phagus zur Induktion eines vagalen Re-
flexbogens kommt, der dann seiner-
seits zu einem reflektorischen Bronchos-
pasmus und damit zu einer Obstruktion 
insbesondere der mittleren und kleinen 
Atemwege führt [10]. Eine andere The-
orie geht davon aus, dass es v. a. der ex-
traösophageale Reflux (EER) ist, der zur 
Reizung der Larynxschleimhaut sowie zu 
einer Mikroaspiration führt, was dann ei-
nen reflektorischen Glottisschluss zur Fol-
ge hat [1]. Sollte tatsächlich der Reflux am 
Anfang einer kausalen Kette stehen, hätte 
dies therapeutische Konsequenzen inso-
fern, dass die Applikation eines Protonen-
pumpenhemmers auch zu einer Redukti-
on der Apnoen führen könnte. Ein solcher 
Effekt konnte in Einzelfällen gezeigt wer-
den [12].

Anderseits konnte gezeigt werden, dass 
es unter nCPAP-Therapie zu einer Reduk-
tion der Refluxsymptomatik kommt [4, 8]. 
Dies sei – so die Autoren – auf einen un-
spezifischen Effekt der intraösophagealen 
Druckerhöhung durch nCPAP-Therapie 
zurückzuführen und nicht durch eine Re-
duktion der Apnoeereignisse zu erklären. 
Diese Hypothese wird v. a. dadurch un-
terstützt, dass die CPAP-Behandlung so-
gar die Refluxhäufigkeit bei Achalasiepa-
tienten reduziert, einer Erkrankung, die 
unabhängig von OSAS auftritt [15, 19].
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Abb. 3 9 Gegenüberstel-
lung der Anzahl der Apno-
en/Hypopnoen und der ex-
traösophagealen sowie der 
ösophagealen Refluxereig-
nisse (n=20)
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Insgesamt zeigt aber die Datenlage 
im internationalen Schrifttum, dass die-
se Thematik zwar viel diskutiert wird, bis 
heute aber lückenhaft ist. So kann nicht 
dazu Stellung genommen werden, ob der 
Reflux die Apnoe bzw. die Hypopnoe in-
duziert oder ob das Apnoe-/Hypopnoe-
ereignis aufgrund des intrathorakalen 
Unterdruckes das Refluxereignis hervor-
ruft. Des Weiteren muss verlangt werden, 
dass das tatsächliche Vorhandensein eines 
Refluxes nicht auf der Anamnese des Pa-
tienten beruhen kann, sondern eine pH-
Metrie erforderlich macht. Um zwischen 
den verschiedenen oben genannten Pa-
thomechanismen zu unterscheiden, muss 
eine Zweikanal-pH-Metrie erfolgen, die 
eine Unterscheidung zwischen EER und 
GERD ermöglicht. All diesen Forde-
rungen wurde in der vorliegenden Arbeit 
an einem großen Patientenkollektiv nach-
gekommen.

Zunächst konnte in der vorliegenden 
Arbeit ein Einfluss der 24-h-pH-Metrie 
als invasives Messverfahren auf die Schlaf-
architektur ausgeschlossen werden. Zwar 
kam es in der Gruppe der Patienten, bei 
denen simultan in der 2. Nacht eine Poly-
somnographie und eine pH-Metrie durch-
geführt wurden, zu einer Abnahme des 
REM-Schlafanteils. Allerdings war diese 
Abnahme so gering, dass sie im Hinblick 
auf die weitere Auswertung der Resultate 
als vernachlässigbar einzustufen ist.

Bei der Untersuchung der Frage nach 
gehäuftem Vorliegen einer Refluxerkran-
kung bei Patienten mit manifestem OSAS 
wurden selbige im Vergleich mit einer 
Kontrollpopulation untersucht. Entschei-
dend zur Beurteilung eines evtl. vorhan-
denen Refluxes ist, welche Parameter hier-
zu verglichen werden. Der DeMeester-In-
dex [7], ein Parameter zur Beurteilung des 
GERD, kommt hierzu nicht infrage, da er 
für den GERD definiert ist und nicht für 
den EER. Des Weiteren berücksichtigt er 
Daten der pH-Metrie, die über 24 h ge-
wonnen werden. Somit ist er unbrauch-
bar für eine Beurteilung der Refluxereig-
nisse während des Schlafes. Gebräuchlich 
bei der Beurteilung des EER sind die Zahl 
der Refluxereignisse, die Fraktionszeit, 
in der der pH-Wert in einem bestimm-
ten Beobachtungszeitraum <4 liegt, und 
der Refluxflächenindex (RAI), der neben 
dem zeitlichen Aspekt der Fraktionszeit 

  
  

  



auch noch das Ausmaß bzw. den Schwere-
grad des pH-Wert-Abfalls berücksichtigt 
[9]. Die Resultate zeigen, dass weder auf 
Kehlkopfebene noch im Ösophagus signi-
fikante Unterschiede zwischen Kontroll-
gruppe und der Gruppe der Patienten mit 
OSAS während des Schlafes bestehen. Für 
den EER überrascht dieses Resultat inso-
fern nicht, da bekannt ist, dass er v. a. bei 
aufrechter Körperhaltung vorkommt, was 
naturgemäß während der Nacht nicht ge-
geben ist [3]. Im Liegen tritt er nur selten 
auf. Ganz anders der GERD. Er tritt ge-
häuft während der Nacht im Liegen auf, 
weshalb hier auch therapeutisch zu einem 
Schlaf mit aufrechtem Oberkörper gera-
ten wird. Aber auch hier waren keine Un-
terschiede zwischen den Patienten mit 
manifestem OSAS und der Kontrollgrup-
pe festzustellen.

Somit ergab die Datenauswertung kei-
ne Hinweise dafür, dass bei Patienten mit 
einem OSAS auch gehäuft eine Reflux- 
erkrankung vorliegt. Allerdings wird hier 
nur das ganze Kollektiv betrachtet, was 
nicht berücksichtigt, dass auch das OSAS 
der Patienten unterschiedlich stark aus-
geprägt sein kann. Dies könnte mit ei-
ner zunehmenden Zahl der Refluxereig-
nisse korrelieren. Aus diesem Grund wur-
de als weiterer Schritt untersucht, ob ei-
ne Korrelation zwischen der Zahl der Re-
fluxereignisse und dem Schweregrad des 
OSAS besteht. Aber auch hier zeigte sich, 
dass kein nachweisbarer Zusammenhang 
besteht. Dies gilt sowohl für den EER als 
auch für ösophageale Refluxe. Insgesamt 
muss aber bei der Interpretation der Re-
sultate darauf hingewiesen werden, dass 
bei der Kontrollgruppe keine Polysom-
nographie durchgeführt wurde, sondern 
ein OSAS nur anamnestisch ausgeschlos-
sen wurde.

Eine Untersuchung über den zeitlichen 
Zusammenhang von Apnoeereignis und 
Refluxereignis als Erweiterung der schon 
dargestellten Datenlage, wie dies primär 
geplant war, machte keinen Sinn, da bei 
den Patienten teilweise bis zu 300 Apnoe-
ereignisse und nur ein Refluxereignis vor-
lagen.

Ähnlich wie Wise at al. [18] muss an-
hand der hier gewonnenen Daten gefol-
gert werden, dass kein Zusammenhang 
zwischen OSAS und dem Auftreten ei-
ner Refluxerkrankung besteht. Die ge-

zielte Refluxdiagnostik muss deshalb bei 
Patienten mit manifestem OSAS nicht 
zwangsläufig durchgeführt werden. Auf-
grund gemeinsamer Risikofaktoren von 
OSAS und Refluxerkrankung, beispiels-
weise einer Adipositas, können natür-
lich beide Störungen gemeinsam auftre-
ten [18]. Allerdings scheint dies hier nicht 
zuzutreffen. Deshalb sollte die gezielte Re-
fluxuntersuchung und -behandlung nur 
bei solchen Patienten erfolgen, die ent-
sprechende Symptome oder Beschwer-
den vorbringen.

Fazit für die Praxis

Den hier gewonnenen Daten zufolge be-
steht kein Anhalt dafür, dass Patienten 
mit einem OSAS gehäuft unter einem Re-
flux leiden, und schon gar nicht dafür, 
dass ein gastroösophagealer oder ein ex-
traösophagealer Reflux für die Induktion 
einer Apnoe oder Hypopnoe ursächlich 
verantwortlich ist. Bisherige Literatur-
daten basieren auf geringen Fallzahlen 
oder Einzelbeobachtungen. Die Refluxdi-
agnostik kann somit keine Routineunter-
suchung bei Patienten mit OSAS sein.
Dennoch können in Einzelfällen beide Er-
krankungen bei demselben Patienten 
auftreten, insbesondere weil sie gemein-
same Risikofaktoren, wie z. B. Überge-
wicht oder Alkoholkonsum, haben.
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