aisianren W@ @ntsteht Sodbrennen?

Wolfgang Schepp

Pathomechanismen und Einflussfaktoren

Zusammenfassung

Im Laufe eines Jahres leiden 25 bis 33 Prozent
aller Menschen an Sodbrennen. Der klassische
Ausloser ist saurer gastroosophagealer Reflux.
Allerdings induzieren weniger als 20 Prozent
der Refluxepisoden Sodbrennen, in Abhangig-
keit von AusmaB und Dauer des pH-Abfalls,
betroffener Schleimhautflache sowie Sensiti-
sierung der Chemo-Nozizeptoren durch voran-
gegangene Refluxepisoden. Sodbrennen kann
weiterhin durch Reflux von nichtsaurem Ma-
geninhalt oder von Duodenalinhalt ausgeldst
werden. Auch Nahrungsmittel und Getranke
konnen Sodbrennen verursachen. Haufigkeit
und Intensitdt der Beschwerden werden zu-
dem durch individuell unterschiedliche Saure-
sensitivitdt und psychosoziale Faktoren beein-
flusst. Letztlich scheinen auch Interaktionen
zwischen der Chemo- und Mechanosensitivitat
des Osophagus eine Rolle zu spielen. Die zahl-

Beschwerden in der Bevdlkerung.

Etwa 25 bis 33 Prozent aller Men-
schen in Landern mit westlichem Le-
bensstandard leiden im Laufe von sechs
bis zwolf Monaten an Sodbrennen (46,
48,55,59,69,116,130). Dabei haben 6 bis
27 Prozent der Gesamtbevolkerung in
diesen Landern zumindest einmal pro

Sodbrennen z&ahlt zu den haufigsten

reichen Mechanismen und Einflussfaktoren in
der Genese des Sodbrennens erklaren, warum
das Ursachenspektrum von funktionellen Be-
schwerden (ber einen sdurehypersensitiven
Osophagus bis zur klassischen Refluxkrankheit
ohne und mit endoskopisch sichtbarer Reflux-
o6sophagitis reichen kann.

Schliisselwérter: Sodbrennen, gastroésopha-
gealer Reflux, Motilititsstorung, Ernahrung,
Pathogenese

Summary

Heartburn - Pathomechanisms and Influ-
encing Factors

Within one year about 25 to 33 per cent of the
general population complain about heartburn.
The classical mechanism is acidic gastroesopha-
geal reflux. However, less than 20 per cent of
all reflux episodes provoke heartburn depend-

sehen, dass Sodbrennen auch durch an-
dere Pathomechanismen ausgeldst wer-
den kann, zum Beispiel durch Osopha-
gusdehnung (32) oder lokal irritativ
wirkende Nahrungsmittel (83, 100).
Umgekehrt induziert keineswegs jedes
gastrodsophageale Refluxereignis Sod-
brennen. GER kommt téglich in gerin-
gem Ausmaf auch bei gesunden, be-
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Spektrum der Ursachen und Erkrankungen, die dem Symptom Sodbrennen zugrunde liegen kénnen.

Woche und 4 bis 11 Prozent sogar tag-
lich Sodbrennen. Refluxbeschwerden
sind dabei ein chronisches Problem,
58 bis 89 Prozent aller Betroffenen
bleiben Uber Jahre symptomatisch.
Ublicherweise assoziiert man Sodbren-
nen mit gastrodsophagealem Reflux
(GER). Dabei wird jedoch leicht Gber-

schwerdefreien Menschen vor (103,
115). Selbst bei Refluxkranken mit pa-
thologischem Refluxausmall mit endo-
skopisch sichtbarer Refluxdsophagitis
und/oder einer Beeintrachtigung des

Il. Medizinische Abteilung, Stadtisches Krankenhaus
(Direktor: Prof. Dr. med. Wolfgang Schepp), Minchen-
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Deutsches Arzteblatt | Jg. 99 | Heft 44 | 1. November 2002

ing on pH, reflux duration, proximal extent of
reflux, and sensitisation of chemo-nociceptors
by previous reflux episodes. Heartburn can
also be induced by non-acidic volume or duo-
denogastroesophageal reflux. In addition, cer-
tain food and beverages can provoke heart-
burn. Furthermore, frequency and intensity of
symptoms are influenced by an individually
different acid sensitivity and psychosocial
factors. Moreover, interactions between esoph-
ageal chemo- and mechanosensitivity might
play a role in the genesis of heartburn. Due to
the numerous mechanisms and influencing
factors, the spectrum of diseases in patients
with heartburn comprises functional com-
plaints, an acid-hypersensitive esophagus, and
gastroesophageal reflux disease without or
with endoscopically visible lesions.

Key words: heartburn, gastroesophageal re-
flux, motility disturbance, diet, pathogenesis

Allgemeinbefindens durch refluxbe-
dingtes Sodbrennen (26l) induzieren
weniger als 20 Prozent der gastrogso-
phagealen Refluxepisoden Sodbrennen
(5). Dem Symptom Sodbrennen kann
daher ein breites Spektrum von Ursa-
chen beziehungsweise Erkrankungen
zugrunde liegen (Grafik 1).

Es kann eine Kklassische Reflux-
krankheit (GERD) vorliegen mit den
zwei Unterformen der nichterosiven
Refluxkrankheit (NERD) und der en-
doskopisch  diagnostizierbaren Re-
fluxdsophagitis (26). Es kann aber auch
ein hypersensitiver Osophagus vorlie-
gen, bei dem physiologische Reflux-
ereignisse als Sodbrennen perzipiert
werden (109, 121, 143), sodass die Pa-
tienten ebenfalls gut auf eine saure-
suppressive Therapie ansprechen (143).
Es kann sich schlieRlich um funktionel-
le Beschwerden handeln: Diese Patien-
ten klagen zwar Uber Sodbrennen, es
liegt aber weder ein pathologischer Re-
flux vor noch besteht eine Assoziation
mit Refluxereignissen, und eine saure-
suppressive Therapie bleibt ineffektiv
(19, 143).

Im Folgenden werden die Patho-
mechanismen und Einflussfaktoren,
die zum Sodbrennen fihren, erlautert
(Grafik 2). >
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Saurer Reflux

Der klassische Mechanismus, der die
Empfindung von Sodbrennen auslost,
ist die Stimulation 6sophagealer Che-
mo-Nozizeptoren. Diese intraepithelial
lokalisierten peripheren Endigungen
spinaler, nichtvagaler Neurone (106)
werden durch refluierte Magensaure
(H*-lonen) aktiviert. Eine Rezeptorak-
tivierung und afferente Lei-
tung ihrer Signale nach zen-
tral findet dabei bereits statt,
wenn die Aktivierung noch
nicht als schmerzhaft perzi-
piert wird (64), sodass es sich
nicht um reine Nozizeptoren,
sondern um Chemo-Nozizep-
toren handelt. Die Erken-
nung refluierter Saure, auch
ohne bewusste Perzeption in
Form von Sodbrennen, mag
dem Schutz der Osophagus-
schleimhaut dienen, zum Bei-
spiel durch reflektorische Sti-
mulation der Speichelsekreti-
on mit S&ureneutralisation
durch Bikarbonat im ge-
schluckten Speichel (28, 127).
Elektronenmikroskopische

Studien zeigen, dass chroni-
scher Reflux von Magensaure
die Zellverbindungen des
O6sophagealen Plattenepithels
lockert (131). Dadurch kon-

_ Ducdenogatro-
asophageater Refiux

von der Dauer der Saureeinwirkung ab-
héngt (79, 122, 126). Bei wiederholter
S&ureinstillation kommt es schneller zu
Sodbrennen (112, 122, 126), was fur ei-
ne Sensitisierung der Chemo-Nozizep-
toren im Rahmen wiederholter Saure-
exposition spricht (primare Hypersen-
sitivitat). Dauer und Ausmal der Sen-
sitisierung korrelieren dabei mit der
Dauer der vorangehenden Saureexpo-

R

Peythesariake
J
individuelle
Faltomen

.‘:—I}—J M-
e ivinhe

Gagtep-

Reflux

nen spater H*-lonen leichter pathomechanismen und Einflussfaktoren in der Genese

zu den terminalen Nervenen-
digungen diffundieren. Die
mit der Lockerung der Zellverbindun-
gen einhergehende Erweiterung des In-
terzellularspaltes findet sich nicht nur
bei endoskopisch sichtbaren Refluxla-
sionen (GERD), sondern im selben
Ausmall auch bei NERD-Patienten.
Dies erklart, warum aufgrund der
Intensitat und Frequenz der Reflux-
beschwerden nicht sicher zwischen
Refluxpatienten ohne und mit dem Be-
fund einer Refluxdsophagitis unter-
schieden werden kann (4, 9, 41, 71, 91,
111,117,121).

Da nur ein Bruchteil aller Refluxer-
eignisse Sodbrennen ausldst, mussen
spezifische Faktoren eine Rolle spielen
(Tabelle 1). Durch 6sophageale Séaure-
instillation konnte nachgewiesen wer-
den, dass das Auftreten von Sodbrennen
vom intradsophagealen pH-Wert sowie
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des Sodbrennens

sition und kdnnen Uber viele Stunden
anhalten (112). Diese experimentellen
Daten konnten in 0sophagealen 24-
Stunden-pH-Messungen bestatigt wer-
den. Auch hier fand sich eine Abhén-
gigkeit des Sodbrennens vom Ausmaf}
des pH-Abfalls und von der Dauer der
Refluxepisode sowie eine Bahnung
durch gehauft vorangehende Reflux-
episoden (5, 8, 57, 126, 146). Weusten
und Mitarbeiter (146) fanden zudem
eine Abhéangigkeit des Ausldsens von
Sodbrennen von der rdumlichen Aus-
dehnung des Refluxes, das heif3t vom
Ausmal der Flache der durch S&ure
angegriffenen 6sophagealen Schleim-
haut beziehungsweise der Zahl stimu-
lierter Rezeptoren bei grolRerem Re-
fluxvolumen. Maoglicherweise reicht
bei stéarkeren Erosionen ein Kontakt

mit einer geringeren Schleimhaut-
flache aus, damit H*-lonen Sodbren-
nen auslosen konnen (5). Alternativ
zur groReren Zahl stimulierter Rezep-
toren kann die Auslésung von Sodbren-
nen bei weit nach proximal hinaufrei-
chenden Refluxereignissen auch durch
Stimulation von mdéglicherweise saure-
sensitiveren Rezeptoren im oberen
Osophagus bedingt sein, da von ge-
sunden Probanden bei isolierter Sau-
reperfusion des oberen Osophagus
schneller Sodbrennen verspiirt wird als
bei isolierter Saureperfusion des unte-
ren Osophagus (85).

Unter sauresuppressiver Therapie
und nach Fundoplicatio I6st Saureinstil-
lation in die Speiserdhre seltener und
erst bei langerer Kontaktzeit Sodbren-
nen aus (16, 74). Dies wurde als Beleg
flr eine therapiebedingte Verminde-
rung der séureinduzierten Hypersensi-
tivitat der Chemo-Nozizeptoren gewer-
tet. Wahrend der Therapie normalisiert
sich die bei NERD und Refluxdsopha-
gitis pathologische Potenzialdifferenz
der Speiserdhre als MaR fur den epithe-
lialen lonengradienten und damit fur
die Permeabilitat sowie die funktionelle
Integritat des Epithels (16, 50, 88). Da-
her ist auch eine Alternativerklarung
fur die reduzierte 6sophageale S&aure-
sensitivitat wahrend der Therapie mog-
lich. Im Verlauf der Therapie kommt es
zu einer Restitution der durch Saure
zerstorten Zellverbindungen und damit
der parazellularen Permeabilitat, wo-
durch H*-lonen nur noch in vermin-
dertem Ausmaf zu den intraepithelial
gelegenen Chemo-Nozizeptoren gelan-
gen konnen.

Nichtsaurer Reflux

Die 06sophageale 24-Stunden-pH-Me-
trie von Patienten mit Refluxkrankheit
zeigt, dass nur ein Teil der symptomati-
schen Refluxepisoden mit saurem ga-
strodsophagealen Reflux korreliert.
Dementsprechend konnten Singh und
Mitarbeiter (123) statistisch nachwei-
sen, dass bereits bei einem Symptom-
Index (Prozentsatz des mit saurem Re-
flux korrelierten Sodbrennens bezogen
auf die Gesamtzahl der Ereignisse) von
= 50 Prozent die Beschwerdeauslésung
durch die Refluxkrankheit bewiesen ist.
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Andererseits zeigen diese Ergebnisse,
dass es neben dem sauren Reflux weite-
re Faktoren geben muss, die Sodbren-
nen auslésen kdnnen.

Durch kombinierte Messungen von
pH und Bilirubin (als Marker fir Duo-
denalsekret) in der Speiserohre zeigte
sich, dass auch duodenogastrodso-
phagealer Reflux (DGER, Reflux, der
Gallensauren und/oder Pankreassekret
enthalt) stattfindet (17, 137, 138). Zu-
meist handelt es sich beim DGER um
einen kombinerten Reflux aus Ma-
gensaure (und Pepsin) und Duodenal-
inhalt, bisweilen findet sich aber auch
ein isolierter, nichtsaurer Reflux von
Duodenalinhalt. Isolierter wie kombi-
nierter DGER konnen Sodbrennen
auslosen (66, 75) (Tabelle 2). Kombi-
nierter DGER scheint zudem die scha-
digende Wirkung von Magensédure auf
die Osophagusschleimhaut zu verstér-
ken, wahrend ein isolierter DGR nur
selten eine Refluxdsophagitis hervor-
ruft (17, 25, 119, 136-138).

Bisweilen klagen Patienten mit Re-
fluxkrankheit auch wahrend einer sau-
resuppressiven Therapie weiter Uber
Sodbrennen. Zumeist findet man hier
pH-metrisch eine unzureichende Sau-

Nahrungsmittel

Sodbrennen kann unabhéngig von
GER, DGER oder Volumenreflux auch
durch lokale Reizung der Osophagus-
schleimhaut beziehungsweise der ge-
schadigten intraepithelialen Nerven-
endigungen ausgeldst werden. Ein der-
artiger Effekt ist flr eine Vielzahl von
Nahrungsmitteln und Getréanken bei
Refluxpatienten bekannt und nachge-
wiesen (38, 42, 51, 68, 83, 87, 100, 108,
151) (Textkasten 1). Neben der lokalen
irritativen Reizung ist auch fir ver-
schiedene  Getranke, insbesondere
Alkoholika, und Nahrungsmittel sowie
fur die Einnahme grofRvolumiger Mahl-
zeiten die vermehrte Auslésung von
gastroosophagealem Reflux nachge-
wiesen worden (2, 10, 12, 39, 44, 56, 63,
81, 93-97, 107, 141) (Textkasten 1). Fur
Kaffee hangt dabei die Fahigkeit, GER
zu induzieren und/oder lokal irritativ zu
wirken, vom Herstellungsprozess, ins-
besondere vom Rd&stverfahren ab (10,
12,22,94,139, 145).

Daneben kénnen weitere Faktoren
fir den anamnestisch haufig berich-
teten Zusammenhang zwischen Nah-
rungsaufnahme und Sodbrennen ver-

antwortlich sein. GER und DGER tre-
ten bevorzugt postprandial auf, da die
Magendehnung transiente Relaxatio-
nen des unteren Osophagussphinkters
triggert. Diese dienen physiologisch
dem Aufstol3en verschluckter Luft. Bei
der Refluxkrankheit treten diese Rela-
xationen gehduft auf beziehungsweise
sind haufiger von Reflux von Magenin-
halt begleitet (80). Daneben scheint
postprandialer Reflux auch haufiger
wahrgenommen zu werden. Dies konn-
te durch einen postprandial gesteiger-
ten Volumenreflux erklart werden. Dar-
Uber hinaus konnten Meyer und Mitar-
beiter (79) zeigen, dass intraduodenale
Fettinstillation die 6sophageale Séure-
sensitivitat erhoht. Die intradsophagea-
le und intragastrale Fettinstillation hat-
te dagegen keinen Einfluss auf die Sau-
resensitivitat (72). Fett im Intestinum
andert eine Vielzahl von Wahrnehmun-
gen aus dem Gastrointestinaltrakt, zum
Beispiel Induktion des Séttigungsge-
fahls, Verstarkung bewegungsinduzier-
ter Ubelkeit, schnelleres Unwohlsein
bei Magendehnung mit Auftreten von
Vollegefiihl und Ubelkeit (7, 36,37, 102,
144). Vollegefihl und Ubelkeit bei
Magendehnung werden dabei durch
Nerven vermittelt, die Cholecy-

resuppression  bezie-
Tabelle 1

hungsweise bei kombi-

stokinin-A-Rezeptoren tragen
(35). Mdoglicherweise spielt ei-
ne Interaktion von durch Fett

induzierter  Cholecystokinin-

Freisetzung mit Cholecystoki-
nin-A-Rezeptoren auf dsopha-

gealen spinalen Afferenzen

auch eine Rolle fur die Er-
hohung der Sauresensitivitat
durch intraduodenales Fett.

Individuelle Faktoren

nierter pH- und Biliru- | Symptomausldsung durch duodenogastrodsophagealen Reflux bei
binmessung eine unzu- | Refluxpatienten

reichende Suppression Marshall (75) Koek (66)

von GER und/oder N Reflux-
DGER als Ursache (25, ) NERD™(6) | esophagitis (30
31). Gelegentlich be- | saurer Reflux 41 39

steht aber Sodbrennen i

trotz suffizienter Say- | Gemischt saurer-biliarer 15 7

resuppression  weiter. Reflux

Durch 6sophageale Im- | Biliarer Reflux 6 22
pedanzmessung, die ga-

strodsophagealen Gas- Unklar 38 32

wie Volumenreflux un- * NERD, nichterosive Refluxkrankheit

abhangig vom pH-Wert

Auch individuelle Faktoren

des Refluates nach- sind fir das Empfinden von
weist, konnte gezeigt | Aphangigkeit der Symptomauslosung von Refluxparametern Sodbrennen bedeutsam. Pati-
werden, dass auch — - enten mit hypersensitivem
nichtsaurer Volumen- Saureinstillation P Metrie Osophagus  verspiiren  Sod-
reflux Sodbrennen aus- | PH-Wert t+ + brennen bereits wahrend der
I6sen kann (140). Ob Expositions-/ Tt Tt physiologischen, postprandial
dies uber die Stimula- | Refluxdauer bei nahezu jedem Menschen
tion von Chemo- oder vorkommenden Refluxepiso-
Mechanosensoren  in | Refluxvolumen + + den (109, 121, 143). Die Dia-
der Osophaguswand er- Reexposition ++ ++ gnose des hypersensitiven Oso-

folgt, ist bisher noch un-

+in einer Studie nachgewiesen; ++ in mehr als einer Studie nachgewiesen

phagus ist durch eine 24-Stun-

geklart.
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zierung der Refluxmenge und Begut-
achtung der Korrelation zwischen Sod-
brennen und Refluxereignissen mog-
lich. Diese Patienten sprechen ebenso
gut auf eine sduresuppressive Therapie
an wie Klassische Refluxpatienten
(143). Umgekehrt berichten bis zu 33
Prozent der Patienten mit peptischer
Osophagusstenose und Patienten mit
Barrett-Osophagus, dass sie niemals
oder nur sehr selten Sodbrennen ver-
spurt haben (60, 90, 104, 105, 124, 147).
Bei intradsophagealer Saurebelastung
berichten diese Patienten signifikant
seltener und/oder erst bei htheren Sau-
revolumina oder langer dauernder Sau-
reeinwirkung Uber Sodbrennen (6, 34,
49, 60, 118, 148). Das Barrettepithel
scheint dabei in der Lage zu sein, die in-
dividuelle Sauresensitivitat herabzuset-
zen, da durch endoskopische Ablation
des Barrettepithels die verminderte
Séuresensitivitdt auf das Niveau von
Patienten mit Refluxdsophagitis an-
steigt (34).

Auch das Alter spielt vermutlich ei-
ne Rolle in der individuellen Saure-
empfindlichkeit. So ist bekannt, dass im
Alter trotz starkerer 6sophagealer Sau-
rebelastung und Entziindung die Inten-
sitét des Sodbrennens abnimmt (13, 14,
23, 33, 46, 134, 142, 153). Passend zu
diesen klinischen Befunden induziert
unter experimentellen Bedingungen
intradsophageale Saureinstillation bei
alteren Refluxpatienten erst nach lén-
gerer Applikation Sodbrennen als
bei jungeren Patienten (33). Auch
die verminderte S&uresensitivitat von
Patienten mit Barrett-Osophagus diirf-
te zumindest zum Teil altersbedingt
sein (43).

Eine Steigerung der Refluxwahrneh-
mung, nicht jedoch der pH-metrisch ve-
rifizierten Refluxereignisse, findet sich
auch durch Stress und psychosomati-
sche und psychiatrische Komorbiditat
(1,3,11,21,24,61,62,70,82,84,87,128).
Dies mag der Grund sein, warum ver-
einzelt auch Menschen Gber Sodbren-
nen klagen, bei denen weder eine Re-
fluxkrankheit noch eine Assoziation
mit Refluxereignissen nachgewiesen
werden kann (62, 84), und die in der Re-
gel auch nicht auf eine sduresuppressive
Therapie ansprechen (143). Dieser Be-
fund wird in Anlehnung an vergleichba-
re Konstellationen im Ubrigen Verdau-
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ungstrakt als funktionelles Sodbrennen
bezeichnet (19). Psychosoziale Fakto-
ren beeinflussen aber nicht nur Haufig-
keit und Intensitdt des Sodbrennens,
sondern auch die Frequenz von Arztbe-
suchen aufgrund von Refluxbeschwer-
den (61). Umgekehrt kénnen durch
Stress abbauende Verfahren wie zum
Beispiel Entspannungstraining die Be-
schwerde- und sogar die Refluxfre-
quenz gesenkt werden (77).

Motilitat

Auch Interaktionen zwischen Chemo-
und Mechanosensitivitiat des Osopha-
gus scheinen eine Rolle in der Genese
des Sodbrennens zu spielen. So konnte
sowohl bei gesunden Probanden als
auch bei GERD-Patienten die Auslo-
sung von Sodbrennen durch intradso-
phageale Ballondehnung nachgewiesen
werden (18, 32). Individuell empfanden
die Probanden bei vergleichbaren Bal-
lonvolumina entweder einen Deh-
nungsschmerz oder Sodbrennen. Bei
GERD-Patienten konnte durch Ballon-
dehnung auch dann Sodbrennen aus-
geldst werden, wenn die Moglichkeit ei-
nes sauren gastrodsophagealen Reflu-
xes durch Therapie mit Protonenpum-
pen-Hemmern ausgeschlossen  war
(32). Diese Befunde erklaren, warum
Patienten auch unter sduresuppressiver
Therapie bei Fortbestehen eines nicht-
sauren gastrodsophagealen VVolumenre-
fluxes Gber Sodbrennen klagen kénnen
(140). Weiterhin scheint, trotz zum Teil
widersprichlicher Datenlage, das Vor-
handensein von Saure im Osophagus
auch die Perzeptions- und Schmerz-
schwelle fur eine Osophagusdehnung
zu reduzieren (27, 32, 40, 52, 78, 92).
Trimble und Mitarbeiter (135) wiesen
nach, dass Patienten mit hypersensiti-
vem Osophagus (bei normaler Reflux-
menge werden physiologische Reflux-
ereignisse als Sodbrennen perzipiert)
signifikant niedrigere Perzeptions- und
Schmerzschwellen fur Ballondehnung
aufweisen als gesunde Probanden und
klassische Refluxpatienten (pathologi-
sche Refluxmenge mit/ohne Refluxdso-
phagitis). Es besteht bei Patienten mit
hypersensitivem Osophagus somit ein
flieRender Ubergang zum so genannten
irritablen Osophagus (58), bei dem eine

Vielzahl verschiedener Reize (Saure,
Motilitatsstérungen, Ballondehnung)
Beschwerden, zumeist Thoraxschmer-
zen (nichtkardial bedingte Thorax-
schmerzen) ausldsen. Charakteristisch
fur diese Patienten ist somit eine veran-
derte Empfindungsschwelle fur sensori-
sche Stimuli entweder durch erhdhte
Sensitivitat der afferenten sensorischen
Nerven oder durch eine abnorme Sign-
altransduktion afferenter Stimuli im
ZNS.

Pehlivanov und Mitarbeiter (99) stel-
len eine vollig neue Hypothese zur Ent-
stehung von Sodbrennen und nichtkar-
dial bedingten Thoraxschmerzen auf.
Durch endosonographische Langzeit-
messung der Osophagealen Muskel-
dicke fanden sie bei 70 Prozent aller
Schmerzepisoden, unabhéngig von ei-
ner Assoziation mit Refluxereignissen,
eine prolongierte 6sophageale Muskel-
kontraktion. Da durch gleichzeitige
Motilitdétsmessung eine Kontraktion
der Zirkularmuskulatur ausgeschlossen
war, muss es sich um Kontraktionen der
Longitudinalmuskulatur handeln. Die
Dauer des Kontraktionszustandes be-
stimmte dabei, ob die Patienten Sod-
brennen verspurten oder sogar Thorax-
schmerzen empfanden.

Sensitisierung

Fur die Auslésung von Sodbrennen
spielen Sensitisierungsphdnomene eine
Rolle, wobei periphere (Bereich der
Rezeptoren und erstes afferentes Neu-
ron) und zentrale Sensitisierung
(Ruckenmark, Gehirn) unterschieden
werden (76). Die Sensitisierung kann
ferner am Ort der Reizeinwirkung
(primar) oder entfernt hiervon (sekun-
déar) erfolgen. Unter der priméren Sen-
sitisierung versteht man die Senkung
der Reizschwelle der Chemo-Nozizep-
toren im (distalen) Osophagus, sodass
es bei wiederholten Refluxereignissen
rascher und bereits bei einem hdheren
pH zur Symptomauslésung kommt
(112,122,126). Die Sensitisierung durch
Saurekontakt des distalen Osophagus
bleibt aber nicht auf die Chemo-Nozi-
zeptoren des distalen Osophagus be-
schrankt. Es finden sich eine sekundéare
viszeroviszerale Hypersensitivitat im
oberen Osophagus (Ballondehnung,
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elektrische Reizung) und sogar eine se-
kundéare (zentrale) viszerosomatische
Hypersensitivitat (elektrische Stimula-
tion im Bereich der Thoraxwand) (112).
Die Dauer der Hypersensitivitat hangt
dabei von der Intensitét der priméren
Reizung ab. Sarkar und Mitarbeiter
(112) fanden bei gesunden Probanden
nach einer einminutigen Saureexposi-
tion keine Sensitisierung, wahrend nach
einer funfminltigen Exposition eine
Hypersensitivitat fur eine Stunde und
nach einer 30-minutigen Exposition fur
mindestens 5 Stunden zu verzeichnen
war. Bei wiederholter S&dureapplikation
(5 min im Abstand von 2 h) wird die
Schmerzschwelle starker reduziert, die
Hypersensitivitat halt noch langer an.
Folge einer peripheren und/oder zen-
tralen Sensitisierung kann somit die
Entwicklung einer Allodynie (ein
primar nicht schmerzhafter Stimulus
wird als schmerzhaft empfunden) und
Hyperalgesie (die Schmerzempfindung
eines schmerzhaften Stimulus ist ver-

Textkasten 1

Auslésung von Sodbrennen durch
Nahrungsmittel

® Nahrungsmittel/Getrénke mit anamnestisch an-
gegebener Induktion von Sodbrennen sind
scharf gewdirzte Speisen, fettreiche Mahizeiten,
Hefeteig, Zitrusgetrénke, Tomatensaft, kohlen-
saurehaltige Getrénke, alkoholische Getranke,
Kaffee*

® Nahrungsmittel/Getranke mit lokal irritativ
ausgelostem Sodbrennen sind Chili, Tabasco,
Tomatensaft, Orangensaft, Kaffee*

® Nahrungsmittel/Getranke, die einen gastro-
Osophagealen Reflux auslésen kénnen, sind
Zwiebeln, Schokolade, groRvolumige Mahlzei-
ten, Weiwein, Rotwein, Bier, Whisky, Wodka,
Kaffee*

*Wirkungen des Kaffees kdnnen je nach Rést- und
Entkoffeinierungsverfahren unterschiedlich sein.

starkt) sein. Als urséchlich fur die
primare/periphere  Hypersensitivitat
wird eine Verstarkung der Signaltrans-
duktion der afferenten Nozizeptoren
durch Entztindungsmediatoren angese-
hen (123, 20, 76, 114, 132, 133). Die se-
kundéare Hypersensitivitat wird einer
erhdhten Erregbarkeit von Ricken-
marksneuronen als Folge der Aktivie-
rung nozizeptiver C- und A-Delta-

Fasern im Reiz-/Entziindungsareal zu-
geschrieben (40, 76, 112, 113). Fol-
gen dieser Uber N-Methyl-D-Aspartat-
(NMDA-)Rezeptoren vermittelten (132,
133, 149, 150) erhohten Erregbarkeit
sind unter anderem die VergroRRerung
des rezeptiven Feldes (Gebiet, aus dem
afferente Signale an dieses Neuron ge-
sendet werden), ein Bereitstellung nicht
aktivierter Nozizeptoren, eine Verstar-
kung nichtnozizeptiver und nozizepti-
ver Signale von benachbarten gesunden
Arealen, eine Hyperexzitabilitat im
zentralen Schmerzsystem sowie eine
verénderte sensorische Prozessierung
im ZNS (76,112, 113).

Entziindungsmediatoren,
mukosale Schutzfaktoren

Entziindungsmediatoren (zum Beispiel
Prostaglandin E2, Zytokine), die als
Antwort auf den sureinduzierten Ent-
zindungsreiz von geschadigten Epi-
thel- und Nervenzellen und/oder aus in
die Osophagusschleimhaut rekrutier-
ten Entzindungszellen lokal freige-
setzt werden, konnen zu einer Erniedri-
gung der Reizschwelle dsophagealer
Chemo-Nozizeptoren fiihren (12a, 20,
76, 114, 132, 133). Entzindungsmedia-
toren triggern zudem die Freisetzung
von Schmerzmediatoren (Histamin,
Serotonin, Bradykinin, Substanz P,
Nervenwachstumsfaktor) aus afferen-
ten Nervenendigungen und Mastzellen
(12a). Weiterhin kénnen durch Entzln-
dungsmediatoren nicht aktivierte Nozi-
zeptoren aktiviert werden (76, 120).
Diese Aktivierung kann Uber die Ab-
heilung des urspringlichen Entzin-
dungszustandes hinaus auch dauer-
haft persistieren (76), was zum Beispiel
als Ursache fur die Entwicklung ei-
nes irritablen Darmsyndroms im An-
schluss an eine Gastroenteritis ange-
sehen wird (45).

Noch ist ungeklart, ob eine Vermin-
derung 0Osophagealer Schutzfaktoren
zur Symptomgenerierung beitragt. Bei
NERD-Patienten ist eine Verminde-
rung der 6sophagealen Produktion des
nicht aus Bikarbonat bestehenden Puf-
fers beschrieben worden (73). Diese
Pufferkomponente spielt zwar im Ge-
gensatz zum Bikarbonat-Puffer aus
dem Speichel und aus den submukdsen
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Osophagus-Driisen nur eine unterge-
ordnete Rolle, kdnnte aber dennoch mit
einer verminderten Neutralisation von
H*-lonen einhergehen. Bei Patienten
mit Refluxtsophagitis zeigte sich, ins-
besondere unter Sdurebelastung, eine
verminderte Bildung von Glykokonju-
gat (82), das die Diffusion der H*-lonen
zum Epithel und vor allem in den Inter-
zellurlarspalt zu den Chemo-Nozizep-
toren blockiert (89). Weiterhin wurde
bei Refluxpatienten auch eine Vermin-
derung der 8sophagealen Sekretion von
epidermal growth factor (bei Reflux-
6sophagitis) sowie von transforming
growth factor alpha (bei NERD) be-
schrieben (73, 110), die eine Rolle in
der Verhinderung und Heilung von
Epithellasionen spielen. Eine vermin-
derte Speichelsekretion im Alter kann
zur verzogerten Clearance refluierter
Séure und damit zur Auslésung von
Sodbrennen beitragen (127). Fur die
Gesamtgruppe der Refluxpatienten
wurde eine Verminderung der Speichel-
sekretion dagegen nicht beschrieben
(48,127).

Symptominterpretation

Definitions- und Verstéandnisprobleme
kdnnen ebenfalls die Symptomangabe
beeinflussen. Carlsson und Mitarbeiter
(15) werteten ein brennendes Missemp-
finden, das vom Magen oder dem unte-
ren Brustkorb zum Hals aufsteigt, als
Sodbrennen. Die Patienten bezeichne-
ten bei Vorliegen dieser Symptomatik
ihre Beschwerden zu 52 Prozent als Ma-
genschmerzen/Unwohlsein, nur in 32
Prozent der Félle als Sodbrennen, in 8
Prozent als Regurgitation, in 4 Prozent
als Dysphagie, in 2 Prozent als Ubel-
keit/Erbrechen und in 2 Prozent be-
zeichneten sie sich als asymptomatisch.
Umgekehrt klagten 10 Prozent der Pati-
enten, die geman der &rztlichen Defini-
tion nicht die obige Refluxsymptomatik
aufwiesen, Uber Sodbrennen und weite-
re 5 Prozent Uber Regurgitation. Diese
Befunde erkléren, warum klinisch die
Unterscheidung zwischen einer nicht-
erosiven Refluxkrankheit (Leitsym-
ptom Sodbrennen) und einer nichtul-
zerosen Dyspepsie (NUD, Reizmagen
mit dem Leitsymptom epigastrische
Schmerzen/Unwohlsein) schwierig sein
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kann (30, 101). Mittels 24-Stunden-Oso-
phagus-pH-Metrie kann bei vermeintli-
cher NUD in 20 bis 54 Prozent ein pa-
thologischer Reflux und somit eine
NERD nachgewiesen werden (29, 65,
98, 125). Umgekehrt kann es sich bei
Patienten mit Sodbrennen und unauf-
falliger Endoskopie und physiologi-
scher Refluxmenge in der pH-Metrie
um Patienten mit einer NUD handeln
(129).

Letztlich ist auch zu bedenken, dass
sich eine Refluxkrankheit nicht nur mit
der klassischen Symptomatik — Sod-
brennen, Regurgitation, saures Auf-
stoRen — sondern auch mit einer Viel-
zahl von atypischen Symptomen auf3ern
kann (Textkasten 2).

Zusammenfassung

Hauptausldser des Sodbrennens ist sau-
rer gastroosophagealer Reflux. Hier-
durch kommt es zu einer Stimulation
intraepithelial gelegener Chemo-Nozi-
zeptoren durch H*-lonen nach saurebe-
dingter Lockerung der Zellverbindun-

Textkasten 2

Fakultativ mit Reflux assoziierte
Symptome

o Nichtkardial bedingter Thoraxschmerz

® Epigastrische Schmerzen/Unwohlsein

® Nausea (Erbrechen)

® Dysphagie

® | aryngo-pulmonale Symptome insbesondere
Heiserkeit, Laryngitis und chronischer Husten

gen des 06sophagealen Schleimhaut-
epithels mit erhohter parazellulérer
Permeabilitat. Dabei entsteht keines-
wegs nach jedem Refluxereignis Sod-
brennen. Vielmehr kommt es zur Sym-
ptomgenerierung in Abhangigkeit von
Ausmall und Dauer des pH-Abfalls,
vom Ausmal} der durch S&ure ange-
griffenen Schleimhautflache sowie von
einer Sensibilisierung der Rezeptoren
durch vorangegangene Refluxepiso-
den. Aufler durch sauren Reflux kann
Sodbrennen aber auch durch duode-
nogastrodsophagealen Reflux sowie
durch nichtsauren Volumenreflux aus-
gel6st werden.

Auch Nahrungsmittel und Getranke
kdnnen Uber verschiedene Mechanis-
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men (Refluxinduktion, lokale Irrita-
tion, Reizschwellensenkung) Sodbren-
nen verursachen. Haufigkeit und Inten-
sitat der Beschwerden werden zudem
ganz erheblich durch eine individuell
unterschiedliche Sauresensitivitat so-
wie durch psychosoziale Faktoren
(Stress, psychische Komorbiditat) be-
einflusst. Auch Interaktionen zwischen
der Chemo- und Mechanosensitivitat
des Osophagus (Sensitisierung des Sod-
brennens durch Osophagusdehnung)
scheinen eine Rolle in der Genese des
Sodbrennens zu spielen. Ferner kann es
durch Entziindungsmediatoren zu einer
Hypersensitivitat der Chemo-Nozizep-
toren kommen, die Uber zentrale Me-
chanismen dann verstérkt und raumlich
ausgeweitet werden kann.

Mdoglichkeiten, diese Ursachen von
Sodbrennen (nicht operativ) therapeu-
tisch zu beeinflussen, erschépfen sich
derzeit in einer Sdurehemmung. Zur
Optimierung der Symptomreduktion
kdnnte in Zukunft die SGurehemmung
durch Malnahmen erganzt werden,
die an unterschiedlichen Mechanismen
der Symptomentstehung angreifen.
Hierzu z&hlt die Verringerung von sau-
ren und nichtsauren Refluxereignissen
durch Hemmung der transienten Re-
laxationen des unteren Osophagus-
sphinkters durch GABAg-Antagoni-
sten (67, 152). Weitere Ansatzpunkte
sind eine verringerte Symptomwahr-
nehmung durch Antistress-Training
(77), eine Reduktion der Hypersen-
sitivitdt durch NMDA-Antagonisten
(53, 54) sowie eine Pravention der
refluxinduzierten Schleimhautschadi-
gung durch Antioxidanzien (86).

Manuskript eingereicht: 19.7.2002, angenommen:
14.8.2002
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Behandlung lumbaler
Wurzelkompressions-
syndrome

von
Prof. Dr. med. Jirgen Kramer

in Heft 22/2002

Facetteninfiltration
durchfihren

Zahlreiche Autoren gehen davon aus,
dass Ruckenschmerzen in erster Linie
von den kleinen Wirbelgelenken verur-
sacht werden. (3) Es wird dann von ei-
ner mechanischen Ursache der Riicken-
schmerzen vermutet.

Die Kernspintomographie kann die
Bandscheibe und die kleinen Wirbelbo-
gengelenke gut darstellen. Damit ist ei-
ne ausreichende Beurteilung der Bewe-
gungssegmente moglich. — Vieles weist
auf eine Kombination mit Bandschei-
bendegeneration und Facettensyndrom
hin (2) (Fidler M: Back-pain without
direct root involvement. Presented at
International Society Study Lumbar
Spine, Paris 1981.

Auf der anderen Seite lassen die feh-
lenden Langzeiterfolge von operativen
Malinahmen Abstand gewinnen. (1)

Daher sollte eine Facetteninfiltrati-
on, die ohne Gefahr fur den Patienten
ambulant maoglich ist, vor operativen
MafRnahmen erfolgen.

Literatur

1. Kréhe T, Zielke K: Stabilisierung des lumbosakralen
Abschnitts durch distrahierende posterolaterale Spon-
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Korrekter Lasertyp erfolgreich

Es ist dem Autor zuzustimmen, wenn er
das Vermeiden der offenen Operation
bei diskal bedingten Wurzelkompressi-
onssyndromen im LWS-Bereich als be-
deutsam bezeichnet. Dabei ist es nach
evidenzbasierten prospektiven rando-
misierten Studien hinsichtlich der Er-
folgs- und Komplikationsrate vollig
gleich, ob eine Makro- oder Mikrodisk-
ektomie vorgenommen wird.

Zu der von Herrn Kollegen Kramer
immer wieder vorgetragenen Behaup-
tung, die perkutane Lasernukleotomie
sei durch eine prospektive randomisier-
te Studie mit negativer Aussage belegt,
bedarf es der bereits schon einmal im
Deutschen Arzteblatt in einem Leser-
brief zur Kenntnis gegebenen Feststel-
lung, dass eine nicht genau definierte
Begriffsbestimmung zur Laseranwen-
dung eine Beurteilung des Verfahrens
von vornherein ausschlie3t. Es handelt
sich bei der erwdhnten Studie um die
Anwendung des Holmium-YAG-La-
sers zur non-endoskopischen perkuta-
nen intradiskalen Diskusdekompressi-
on und -nukleotomie. Diese in der Kli-
nik von Herrn Krédmer durchgefihrte
Studie mit Anwendung des zu dem be-
schriebenen Verfahren ungeeigneten
Holmium-YAG-Lasers 2010 nm hat in
der Tat, und anders war dies nicht zu er-
warten, keine positiven Ergebnisse ge-
zeigt. Der dort verwendete Lasertyp ist
aufgrund seiner physikalischen Ei-
genschaften nicht fir das Verfahren
der non-endoskopischen perkutanen in-
tradiskalen Diskusdekompression und
-nukleotomie geeignet.

Fir die Anwendung wirksamer La-
sertypen (Nd-YAG 1064 nm, Nd-YAG
1320 nm, KTP und Diodenlaser 940 nm)
liegen ausreichend Pilotstudien, pro-
spektive Studien, prospektive randomi-
sierte Studien (1, 3,4) und eine prospek-
tive randomisierte einfach verblindete
Studie vor (2). Es verwundert, dass
Herr Kramer auf der Medica 1999 nach
Rundtischdiskussion 6ffentlich zu der
Schlussfolgerung gekommen ist ,,Der
Nd-YAG-Laser 1064 nm zur intradiska-
len perkutanen non-endoskopischen La-
serdiskusdekompression und -nukleo-
tomie bei diskalen vertebragenen
Schmerzsyndromen sei eine wirkungs-
volle Methode bei offenbar richtig an-
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gewendeter Technik® und dies in sei-
nem Beitrag unterschléagt. VVoéllig unver-
standlich ist, dass in der Literaturre-
cherche die zahlreichen Publikationen
zur korrekten Anwendung des richtigen
Lasertyps bei der Behandlung band-
scheibenbedingter lumbaler Schmerz-
syndrome, auch Wurzelkompressions-
syndrome, vollig ignoriert werden. Die
intradiskale Anwendung des Nd-YAG-
Lasers 1064 nm ist auch mit Kriterien
der evidenzbasierten Medizin nach ei-
ner multizentrischen Megastudie und
einer Metaanalyse der vorliegenden
Publikationen mit hoher Erfolgsquote
zur Schmerzbefreiung und Lahmungs-
beseitigung verbunden mit niedrigster
Komplikationsdichte zu bewerten.
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Prof. Dr. med. Johannes Hellinger
Windenmacherstrale 2
80333 Miinchen

Eigenverantwortung des
Patienten starken

Akute Rickenschmerzen haben eine
gute Spontanprognose, und ein hoher
Prozentsatz der Patienten mit einem
lumbalen Bandscheibenvorfall ist nach
einem Jahr unter konservativer Be-
handlung wieder arbeitsfahig (1). Das
Problem — und daran geht dieser Arti-
kel vollig vorbei — sind diejenigen, bei
denen dies der Anfang einer chroni-
schen Schmerzsymptomatik ist.

Die Wege in die Chronifizierung sind
mittlerweile gut untersucht. Anhand
der medizinischen Anamnese und so-
ziodemographischer Faktoren und psy-
chodiagnostischer Befunde lasst sich
beispielsweise in einem hohen Prozent-
satz voraussagen, wer nach einer Band-
scheibenoperation beschwerdefrei wird
(2). Von zentraler Bedeutung ist dabei,

ob der Patient selbst eine aktive oder
passive Haltung einnimmt. Entspre-
chende Warnhinweise (yellow flags) ha-
ben auch Eingang in Leitlinien (3) ge-
funden — leider nicht in Deutschland.

Diese Befunde sollten uns dazu ver-
anlassen, sehr darauf zu achten, welche
Vorstellung von Behandlung wir bei un-
seren Patienten erwecken. Nach Lekti-
re des Artikels von J. Kramer zum Bei-
spiel wird ein Patient sich in der Uber-
zeugung gestarkt sehen, dass er sein
Rickenproblem beim Arzt ,,abgeben
kann und irgendwann seine Wirbelsau-
le repariert zurickbekommt. Und jede
noch so kurz wirksame lokale Injektion,
die geeignet ist, die Macht des Arztes
Uber das Symptom ,,Schmerz*“ zu de-
monstrieren, wird dem Patienten seine
relative Ohnmacht vor Augen fiihren
und ihn darin bestéarken, dass der Arzt
fur die Losung seines Ruckenproblems
verantwortlich ist.

Die rein organisch orientierte Be-
trachtungsweise, und dafur ist dieser
Artikel ein gutes Beispiel, ist nicht dazu
angetan, Patienten vor dem schlimmen
Schicksal einer chronischen ,,Schmerz-
karriere* zu bewahren.

Literatur

1. Bush K, Cowan N, Katz DE, Gishen P: The natural his-
tory of sciatica associated with disc pathology. Spine
1992;17: 1205-1212.

Junge A, Fréhlich M, Ahrens S, Hasenbring M, Sandler
A, Grob D, Dvorak J: Predictors of bad and good
outcome of lumbar spine surgery. A prospective clini-
cal study with 2 years follow up. Spine 1996; 21:
1056-1064.

New Zealand Guidelines Group: Guide to assessing
psychosocial yellow flags in acute low back pain:
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Keine systematische
Recherche

In dem Artikel erhebt Prof. Kramer den
Anspruch, evidenzbasierte Empfehlun-
gen zur Therapie lumbaler Wurzelkom-
pressionssyndrome abgeben zu wollen.
Im Gegensatz zu internationalen Ge-
pflogenheiten wird eine Methodik, wie
diese Aussagen gewonnen werden, je-
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doch nicht angefuhrt. Dies macht es
schwierig, ohne gréReren Aufwand die
Validitat der getroffenen Aussagen
nachzuprifen, und der Leser ist im
Zweifel gefordert, dies im Einzelfall
selbst zu tun. Das soll an einem Beispiel
verdeutlicht werden. Kramer fihrt eine
Buchpublikation und eine Metaanalyse
aus den Jahren 1998 beziehungsweise
1995 als Beleg fiir die Wirksamkeit von
lokalen Injektionsbehandlungen mit
Lokalanasthetika und/oder Glucocorti-
coiden an. Wére eine systematische Re-
cherche durchgefiihrt worden, dann
hatte dem Autor eine neuere systema-
tische Ubersicht der Cochrane Colla-
boration auffallen mussen (1), die zu
grundséatzlich anderen Ergebnissen
kommt. In der von Kréamer aufgefiihr-
ten Metaanalyse wurden elf randomi-
sierte kontrollierte Studien (RCTs) ein-
geschlossen, die eine lokale Steroidin-
jektion mit Placebo verglichen. Lokal-
anasthetika wurden nicht bertcksich-
tigt. In dem Cochrane Review in der
Fassung von 1999 wurden insgesamt 21
RCTs ausgewertet. Davon verglichen
elf Studien die lokale Injektion mit akti-
vem Wirkstoff mit einer Placeboinjekti-
on. Nur drei Studien waren qualitativ
als ausreichend valide anzusehen. In
der Metaanalyse zeigte sich kein signifi-
kanter Unterschied zwischen den Be-
handlungsarmen. Die Autoren folger-
ten, dass keine ausreichende Evidenz
vorhanden sei, um die lokale Injekti-
onsbehandlung zu empfehlen. Dieses
Beispiel zeigt, wie notwendig es ist, ei-
nerseits sorgfaltige Literaturrecher-
chen durchzufuhren, bevor als evidenz-
basiert gekennzeichnete Aussagen in
meinungsbildenden Zeitschriften ver-
offentlicht werden, wirft aber anderer-
seits auch ein Schlaglicht auf die poten-
zielle Bedeutung von Begutachtungs-
verfahren vor der Veréffentlichung von
Artikeln.
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Schlusswort

Dr. Fox weist in seinem Beitrag mit
Recht auf die Bedeutung der Wirbelge-
lenke bei der Entstehung von Wurzel-
kompressionserscheinungen hin. Ins-
besondere bei der lateralen Spinal-
kanalstenose kommt es zu beidseitigen
radikularen Symptomen, in erster Linie
L5 und S1. Mit der Kernspintomo-
graphie ist es mdoglich, das patholo-
gisch anatomische Substrat darzustel-
len. Die konservative Therapie sollte
allerdings auf die Nervenwurzel gerich-
tet sein, um mit deren Abschwellung
und Desensibilisierung die relative
Raummenge im Rezessus lateralis zu
beseitigen.

Die Erfolgsbeurteilung der intradis-
kalen Laseranwendung basiert auf den
Angaben aus prospektiv randomisier-
ten Studien, unter anderem aus dem
Cochrane-Review. Dort, und in den
Therapieempfehlungen der Arzneimit-
telkommission der Deutschen Arzte-
schaft, werden nur prospektiv randomi-
sierte Studien gewertet. Retrospektive
Studien, auch in Form multizentrischer

Megaanalysen werden dabei weniger
berucksichtigt.

Priv.-Doz. Perleth verweist mit Recht
auf die unzureichende Evidenz bei
der lokalen Injektionsbehandlung mit
Lokalanasthetika und/oder Glucocorti-
coiden. Dies gilt allerdings nicht fir die
epiduralen Injektionen von Glucocorti-
costeroiden bei Patienten mit radikula-
rer Symptomatik. Aufgrund der Daten-
lage kommt die Arzneimittelkommissi-
on der Deutschen Arzteschaft in der
2. Auflage 2000 zu folgender Therapie-
empfehlung:

,.Positive Ergebnisse einzelner klini-
scher Studien gemeinsam mit metaana-
lytischen Auswertungen der vorliegen-
den Daten machen eine analgetische
Wirkung der epiduralen Injektion von
Glucocorticosteroiden bei Patienten
mit radikuldrer Symptomatik sehr
wahrscheinlich.*

Weitere Studien sind winschens-
wert. Diese werden unter anderem an
unserer Klinik derzeit durchgefihrt.
Prof. Dr. med. Jirgen Kramer

Orthopéadische Universitatsklinik, St. Josef-Hospital
GudrunstralRe 56, 44791 Bochum

H.-p.-Eradikation

Weltweit nimmt die Durchseuchung
mit Helicobacter pylori ab; kontrar da-
zu erkranken immer mehr Menschen an
Refluxsymptomen. Die Autoren berich-
ten Uber eine Studie an 40 Patienten mit
Refluxdsophagitis, von denen eine
Gruppe, die Helicobacter-pylori-positiv
war, einer Eradikationstherapie unter-
zogen wurde. Eine zweite Gruppe er-
hielt ausschlieBlich Omeprazol. Wurde
nur pH-metrisch analysiert, wie lange
ein pH-Wert unter 4 in der Speiserdhre
zu messen war, ergaben sich keine
Unterschiede zwischen Helicobacter-
pylori-positiven, Helicobacter-pylori-
negativen und eradizierten Patienten.
Die Situation war anders, wenn man
pH-Werte unter 2 beziehungsweise un-
ter 3 analysierte. Dann fuhrte eine Heli-
cobacter-pylori-Eradikation zu einer
signifikanten Zunahme der Saurebelas-
tung der Speiserohre; bei 21 Prozent der
Patienten kam es nach Sanierung der
Helicobacter-pylori-Infektion zu einer
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und Reflux

Verschlimmerung der Refluxdsopha-
gitis. Die Autoren kommen zu dem
Schluss, dass die Saurebelastung der
Speiseréhre bei primarer Refluxkrank-
heit nach einer Helicobacter-pylori-
Eradikation zunimmt und den Klini-
schen Verlauf der Refluxkrankheit ne-
gativ zu beeinflussen vermag. w

Wu JCY, Chan FKL, Wong SKH et al.: Effect of Helicobac-
ter pylori eradication on oesophageal acid exposure in
patients with reflux oesophagitis. Aliment Pharmacol
Ther 2002; 16: 545-552.
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