Aus dem Fachbereich Klinische Medizin, Fachrichtung Innere Medizin
der Medizinischen Fakultét

der Universitét des Saarlandes, Homburg/Saar

Medizinische Klinik IIT des Westpfalzklinikums Kaiserslautern

( Chefarzt : Prof. Dr. med. F.W. Albert )

Die autonome Neuropathie des Magens bei terminaler
Niereninsuffizienz —

Stellenwert der Elektrogastrographie als Diagnostikum

Dissertation zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin
der Medizinischen Fakultiit
der UNIVERSITAT DES SAARLANDES

2006

Vorgelegt von: Martina Gradinger

geb. am : 16.04.1967 in Mainz



Tag der Promotion :
Dekan : Prof. Dr. med. M. Montanarh
1.Berichterstatter :  Prof. Dr. med. F.W. Albert

2.Berichterstatter :



INHALTSVERZEICHNIS

Zusammenfassung I - v
1. Einleitung 1
2.Grundlagen

2.1.Anatomie und Physiologie des Magens und der Magenentleerung 3

2.2 Elektrogastrographie 7

3. Material und Methoden

3.1 Probanden 11
3.2 Material 16
3.3 Untersuchungsablauf 17
3.4 Statistische Auswertung 20

4. Ergebnisse

4.1 Auswertung der dominanten Frequenz 21
4.2 Auswertung des Frequenzverteilungsmuster 29
4.3 Auswertung der dominanten Power 37
4.4 Auswertung des Powerspektrums 43
4.5 Auswertung des slow wave coupling 49

5.Diskussion

5.1 Bedeutung der dominanten Frequenz 53
5.2 Bedeutung des Frequenzverteilungsmusters 55
5.3 Bedeutung der Power 59
5.4 Bedeutung des slow wave coupling 61

5.5 Beurteilung der Methodik und der aktuellen Untersuchung 63



INHALTSVERZEICHNIS

6. Literaturverzeichnis

7. Anhang
Begriffsdefinitionen
Abbildungsverzeichnis

Deskriptive Statistik

8. Danksagung

9. Lebenslauf

67

VI
VIII

XIII

XIV

II



ZUSAMMENFASSUNG

Zusammenfassung :

Die autonome Neuropathie ist bei Diabetikern und Dialysepatienten hdufig und mit
ihren Auswirkungen im kardiovaskuldren System gut untersucht. Als mogliche
Ursache kann sie mitverantwortlich sein fiir die bei diesen Patienten oft
festzustellenden  gastrointestinalen =~ Beschwerden = mit  daraus  folgender
Mangelerndhrung .

Eine genaues Verstindnis der zugrundeliegenden Stérung der - die Magenmotilitit
beeinflussenden - neuronalen Impulse konnte Hilfestellung geben hinsichtlich der
bestehenden Therapieoptionen. Ziel der vorliegenden klinischen Arbeit war es daher,
mit Hilfe der nicht invasiven Elektrogastrographie die Besonderheiten der autonomen
Neuropathie des Magens zu analysieren und den Stellenwert der Methode als
Diagnostikum bei dieser Erkrankung zu iiberpriifen. Hierzu wurden Messungen der
myoelektrischen Impulse des Magens iiber oberflichliche Hautelektroden im
Niichternzustand und nach Einnahme einer definierten Testmahlzeit an verschiedenen
Probandengruppen mit zu unterstellender Neuropathie ( Diabetiker, Patienten mit
terminaler Niereninsuffizienz mit Diabetes mellitus und ohne diabetische
Stoffwechsellage ) durchgefiihrt und mit gesunden Testpersonen verglichen . Nach
computerunterstiitzter Auswertung mittels Spektralanalyse folgte die Auswertung der
Parameter dominante Frequenz, Frequenzverteilungsmuster, dominante Power,
Powerverteilungsmuster und slow wave coupling . Hierbei zeigte sich bei den
Patientengruppen vor allem in der pridprandialen Phase eine signifikante Arrhythmie
des Magens im  Frequenzverteilungsmuster —mit Rhythmisierung  nach
Nahrungsaufnahme als Merkmal der Neuropathie unabhingig von der zugrunde
liegenden Erkrankung. Die {ibrigen untersuchten Merkmale unterschieden sich nicht.
Die Elektrogastrographie kann damit einen Baustein in der Diagnostik der autonomen
Neuropathie darstellen. Hauptmerkmal dieser Neuropathie ist die Arrhythmie des
Magenschrittmachers bei normal erhaltener dominanter Frequenz des Magens und

regelrechter Ausbreitung des Signals liber die antrale Achse.
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Summary :

The autonomic neuropathy of the stomach in endstage renal disease —

value of electrogastrography as a diagnostic tool.

Autonomic neuropathy is highly prevalent in patients with diabetes or endstage renal
disease. It is well studied in its effect on the cardiovascular system.

Gastrointestinal disorders and malnutrition are common in uremic patients and the
autonomic neuropathy can be responsible for these problems.

Gastric motility is influenced by neuronal impulses. Exact understanding of the
underlying disturbance of neuronal impulses could give further information regarding
the existing therapy options.

Aim of this study was to analyze the gastric autonomic neuropathy with the help of
non invasive electrogastography and to investigate the clinical value of this method .
We compared gastric myoelectrical impulses in four different groups of subjects.

All groups were measured before and after a standardized test meal. The study was
performed in healthy subjects, diabetic patients and patients with endstage renal
disease with and without diabetes.

A computer based running spectrum analysis was performed . Variables assessed were
distribution pattern of frequency and power, dominant frequency, dominant power
and slow wave coupling.

In all groups of patients the spectrum analysis disclosed preprandial gastric
dysrhythmia, with postprandial normalisation. These findings were independent of the
underlying disease. The remaining examined parameters did not differ between all
tested groups.

The electrogastrography can represent thereby a helpful component in the diagnostics
of autonomic neuropathy.

The characteristic observation is the dysrhythmia of the gastric pacemaker with

normal gastric dominant frequency and undisturbed slow wave coupling.

IV



EINLEITUNG

1. Einleitung :

Mangel — oder Unterernihrung ist bei Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz ein
hiufig zu beobachtendes Problem. Bei einer GFR von weniger als 10ml/min nehmen
viele Patienten weniger als 20 kcal pro Tag und kgKG zu sich ( IKITZLER, 1996 ) .
Die Betroffenen klagen iiber stindige Ubelkeit, rasches Vollegefithl oder auch
Oberbauchschmerzen. Hiermit verbunden sind Gewichtsabnahme und daraus folgend
eine allgemeine Abwehrschwiche.

Die Ursache dieses Beschwerdebildes ist unklar ( DUMITRASCU, 1995 ). Analog
zur diabetischen autonomen Neuropathie mit gleichem klinischen Bild konnte eine
urdmische autonome Neuropathie Grundlage der Symptomatik bei dialysepflichtigen
Patienten sein.

Als Folge einer chronischen Niereninsuffizienz konnen  Neuropathien
unterschiedlicher Manifestation in Erscheinung treten. Sie werden bei 50 — 90% aller
dialysepflichtigen Menschen symptomatisch.

Héufig sind Veridnderungen des peripheren Nervensystems. Hier ist die periphere
sensorische Neuropathie zu nennen, die zu schweren neuropathischen Schmerzen
fiihren kann und mit symmetrischen , distal betonten , gemischt motorisch-sensiblen
Ausfillen einhergeht. Eine weitere klinische Manifestation besteht im sogenannten
Restless legs —Syndrom , das bei 20 — 40% der Urdmiker zu finden ist.

Das klinische Bild der autonomen Dysfunktion kann einer Beeintrichtigung der
sensomotorischen Funktionen noch vorausgehen. Eine Beeintrichtigung des
Parasympathicus findet sich bei 30 — 70%, des Sympathicus bei 10 — 40% der
Dialysepatienten ( CONVERSE, 1992 ; JASSAL, 1998 ).

Schidigungen der Blutdruckkontrolle fithren zu orthostatischen Problemen und
Blutdruckabfillen an der Dialyse. Objektivierbar ist diese Manifestation der
autonomen Neuropathie durch Messungen der Herzfrequenzvariabilitit bei der
Atmung, Valsalva-Manover oder im Langzeit-EKG.

Im Bereich des Gastrointestinaltraktes dulert sich die autonome Dysfunktion im
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Extremfall als Gastroparese mit dem zu Beginn beschriebenen Beschwerdebild.
Goldstandard zur objektiven Messung der verzogerten Magenentleerung ist die von
GRIFFITH und Mitarbeitern 1966 eingefiihrte Magenentleerungsszintigraphie.
Hierbei handelt es sich aber lediglich um den indirekten Nachweis einer vermutlich
zugrunde liegenden Regulationsstorung im Sinne einer autonomen Neuropathie .
Eine direkte Verdnderung der die Magenmotilitidt beeinflussenden neuronalen Impulse
kann hierdurch nicht erfasst werden. Dies sollte moglich sein durch die nicht invasive
Elektrogastrographie.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, den moglichen Stellenwert dieser
Untersuchungsmethode in der Diagnostik der autonomen Neuropathie des Magens

beim Dialysepatienten zu beschreiben.



GRUNDLAGEN

2. Grundlagen :

2.1. Anatomie und Physiologie des Magens und der Magenentleerung:

Der Magen bildet die groite hornférmige Ausweitung des Verdauungskanals. Er teilt
sich in die Pars cardiaca , den Magenfundus, den Magencorpus , das Antrum sowie
den Pylorus. Die Form des Magens ist aulerordentlich verschieden , ebenso ist die
Lage des Magens nicht konstant , sie ist abhiingig von Mageninhalt und Korperlage
des Menschen (WALDEYER und MAYET, 1987).

Die Magenwand besteht aus mehreren Schichten ( Abb. 1)
-Mukosa

-Muskularis mucosae

-Submukosa

-Muskularis propria

-Serosa

Serosa

Plexus myentericus
(Auerbach)

Ringmuskulatur

Plexus submucosus
{MeiBner)

Submucosa

™ Muscularis mucosae

“Mucosa

Mesenterium

(Arterien, Venen,
Nerven, LymphgefaBe)

Abb. 1 : Wandaufbau des Gastrointestinaltraktes im Querschnitt
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Der motorisch wirksame Anteil des Magens wird von der Muskularis propria gebildet.
Diese besitzt hier als einzige im Verdauungskanal eine zusétzliche dritte

Muskelschicht.

Die Aufgabe des Magens besteht zum einen in einer Reservoirbildung, zum anderen in
einer Zerkleinerung und portionsweisen Abgabe des Speisebreies an den Diinndarm:

Hierzu kann der Magen funktional in 2 Regionen aufgeteilt werden. Der Magenfundus
bildet ein Reservoir und das Antrum stellt den Anteil dar, in dem der Speisebrei durch

Kontraktionen physikalisch und chemisch zerkleinert wird.

Kontrolliert und gesteuert werden diese Téatigkeiten auf 3 Ebenen :

- Parasympathisches und sympathisches Nervensystem
- Neuronenplexus in der Wand des Magen-Darm-Traktes (,enterisches Hirn”)

- glatte Muskelzellen der Magenwand

Das sympathische Nervensystem erreicht den Magen iiber den Plexus coeliacus mit
Fasern aus dem 5. — 10. thorakalen Riickenmarkssegment. Diese versorgen die
myenterischen Ganglien und geben vor allem ein dichtes Netz an Fasern an den
Pylorus ab.

Die parasympathische Kontrolle des Magens wird via Vagus-Nerv ebenfalls iiber die
myenterischen Nervenplexus transportiert.

Das ,enterische Hirn’ bildet ein Netzwerk aus Nervenplexus , die als Schaltkreise
zwischen Sympathicus/Parasympathicus und sensorischen Stimuli in der Magenwand
arbeiten.

Diese Nervenplexus stellen mit ca. 80 — 100 Millionen Nervenzellen die grofite
Anzahl von Neuronen auflerhalb des zentralen Nervensystems dar ( FURNESS und
COSTA, 1980 )

Sie bilden ein neuronales Netzwerk, das sich in mehreren Lagen in der Wand des
gesamten Magen-Darm-Traktes ausbreitet. Die am besten charakterisiertesten
Schaltstellen sind der Plexus myentericus (Auerbach) und der Plexus submucosus

( Meissner) .
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Die glatte Muskulatur bildet die dritte Kontrollebene der gastrointestinalen Motilitit.
Spezielle Schrittmacherzellen, die sich durch eine spontane Depolarisation des
Ruhepotentials der Membran auszeichnen, geben Impulse zur Kontraktion. Durch
elektrische Kopplung mit den benachbarten Muskelzellen in Form eines
Muskelsyncytiums breitet sich die Kontraktion iiber die Zirkumferenz und in der
Longitudinalachse des Magens aus. Dieses Schrittmacherzellenareal liegt in der Mitte
der grossen Kurvatur ( WEBER und KOHATSU, 1970 ). Das Ruhemembranpotential
weist langsame Schwankungen auf, sogenannte ,slow waves’, die Frequenz betrigt
etwa 3/min. Nicht jede Depolarisation der Schrittmacherzellen fiihrt zur einer
muskuldren Kontraktion ( SZURSZEWSKI, 1981 ). Erst wenn der langsamen Welle
eine Salve rascher Membranpotentialschwankungen ( sogenannte spike bursts )
aufgepropft werden, kommt es zu einer Kontraktion ( MULLER-LISSNER, 1986 ).
Man unterscheidet daher 2 Arten der elektrischen gastralen Aktivitit. Die elektrische
Kontrollaktivitat ( ECA = electrical control activity ), repriasentiert durch die gastric
slow waves, und die elektrische Antwortaktivitit ( ERA = electrical response activity)
in Form der spike bursts, die durch Muskelkontraktionen beantwortet werden.

Das Zusammenspiel dieser drei Kontrollebenen wird hormonal mitreguliert abhéngig

von Zusammensetzung und Menge der aufgenommenen Nahrung .
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Abb. 2 : Steuerung der Magenentleerung durch hemmende und férdernde Einfliisse

Im Niichternzustand wechseln in gesetzmifBiger Folge Episoden motorischer Ruhe mit
Episoden motorischer Aktivitit. Diese sogenannten interdigestiven motorischen
Komplexe verlaufen in 3 Phasen mit einer Zyklusdauer von etwa 90-120 Minuten. In
der ersten Phase besteht motorische Ruhe , in der zweiten Phase ist eine irregulére

kontraktile Aktivitidt nachweisbar, die 3. Pase zeigt regulédre propulsive Kontraktionen.
Dieser Niichternzyklus dient der Entleerung von unverdaulichen Feststoffen. Erstmals
beschrieben wurde dieses Phdnomen im Diinndarm von SZURSZEWSKI 1969.
Durch die Nahrungsaufnahme wird dieses Komplexmuster unterbrochen.

( KONTUREK und DOMSCHKE, 1998 )



GRUNDLAGEN

2.2. Grundlagen der Elektrogastrographie

Als Elektrogastrographie wird heute die nicht invasive Aufzeichnung von elektrischer
Aktivitdt des Magens iiber oberflidchliche abdominelle Hautelektroden bezeichnet.
Erstmals wurde 1922 von ALVAREZ ein elektrisches Signal des Magens iiber
Hautelektroden abgeleitet. Er schlof3 aus der Korrelation zwischen den abgeleiteten
Impulsschwankungen und den bei seinem schlanken Patienten durch die Bauchdecken
hindurch sichtbaren peristaltischen Kontraktionen des Magens, dass das erhaltene
Signal gastralen Ursprungs war.

Durch spitere Studien mit simultaner Registrierung von Signalen iiber oberflichliche
Hautelektroden und iiber interne serosale Elektroden bei Hunden ( SMOUT , 1980;
ATANASSOVA, 1995 ) und auch beim Menschen ( ABELL und MALAGELADA,
1985 ; COLESKI , 2004) erkannte man, dass die Elektrogastrographie tatsédchlich in
der Lage ist die gastralen slow waves zu erfassen.

Die optimale Position der Elektroden wurde mit einer Platzierung entlang der Achse
des Antrums erreicht ( MIRIZZI, 1983 ). Diese sollte aufgrund der erheblichen
individuellen anatomischen Unterschiede sonographisch bestimmt werden
( PFAFFENBACH, 1995 )

Da das elektrogastrographische Signal insgesamt nur schwach ist und stark von
Artefakten iiberlagert werden kann , hat sich die alleinige visuelle Interpretation der
Originalaufzeichnung zur Auswertung letztlich als nicht brauchbar erwiesen. Die
Einfilhrung der computergestiitzten Auswertung mit Hilfe der schnellen Fourier-
Transformation vereinfachte die Interpretation des EGG-Signals. Dabei werden durch
eine mathematische Funktion aus den bei der Datenaufzeichnung gewonnenen
Schwingungen die vorherrschenden Frequenzen im Spektrum abgebildet. Die
Frequenz, die mit der groften Leistung im analysierten Signal behaftet ist , wird als
dominante Frequenz bezeichnet.

Der als normal definierte Frequenzbereich bewegt sich zwischen 2 und 4
Wellenzyklen pro Minute ( cpm), als tachygastrisch werden Frequenzen iiber 4 cpm,

als bradygastrisch Frequenzen unter 2 cpm bezeichnet..
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Eine Weiterentwicklung zu einer differenzierteren Auswertung ist die sogenannte
,running spectrum analysis’ ( VAN DER SCHEE, 1987, CHEN und McCALLUM
1991) . Hierbei wird der Untersuchungszeitraum in Intervalle eingeteilt und durch
Analyse der aufgezeichneten Wellen iiber jeweils diese definierten Zeitriume die hier
dominanten Frequenzen berechnet. Da es sich dabei um eine Durchschnittbildung
handelt, sollte der gewihlte Zeitraum moglichst klein sein. Bei der langsamen
Schwingung von etwa drei Zyklen pro Minute ist ein Zeitabschnitt von 2 Minuten
sinnvoll. Kiirzere Sammelperioden wiirden die langsamen Schwankungen nicht mehr
erfassen konnen.

Diese Vorgehensweise ermoglicht es, Verdnderungen des Spektrums im Verlaufe der
Zeit - z.B. nach Stimulation durch eine Testmahlzeit - zu erkennen. Zusétzlich erlaubt
die Periodenerfassung eine Quantifizierung von Rhythmusstorungen im Sinne von
Bradygastrie, Tachgastrie oder Arrhythmien.

Vor allem die Reinheit der Wellenform spiegelt sich in der Leistungsstirke der
transformierten Kurve wieder und wird als dominante Power angegeben. Die Einheit
ist Dezibel ( dB), beeinflusst wird sie aber auch durch die Amplitude der Orginalkurve.
Durch Messung iiber  mehrere bipolare Elektroden kann die
Ausbreitungsgeschwindigkeit des Signals iiber die antrale Achse — das sogenannte

slow wave coupling - bestimmt werden.



GRUNDLAGEN
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a) Beispiel eines unauffilligen EGG -Signals eines gesunden Probanden. Die
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b) Beispiel einer Signalaufzeichnung eines EGG beim Dialysepatienten. Die running
spectrum —Kurven zeigen teilweise gar keinen eindeutigen peak. Die Analyse ergibt
einen hohen Anteil an Dysrhythmien.

Abb.3 : Darstellung der EGG-Aufzeichnung als Originalkurven mit dazugehorigem

Running-Spektrum
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MATERIAL UND METHODEN

3. Material und Methoden :

3.1. Probandengruppen

Insgesamt wurden 52 Probanden untersucht. Sie teilten sich auf folgende

Untersuchungsgruppen auf :

1.) gesunde Probanden (n=10)
2.) Patienten mit Diabetes mellitus , nicht niereninsuffizient (n = 14)
3.) Dialysepatienten ohne Diabetes mellitus ( n=13)

4.) Dialysepatienten mit Diabetes mellitus (n=15)

Die Patientengruppen rekrutierten sich aus dem allgemeinen stationdren Krankengut
der Medizinischen Klinik IIT des Westpfalzklinikums Kaiserslautern , sowie aus den
teilstationdr im Klinikum behandelten Dialysepatienten.

Alle Probanden mussten eine mindestens 8 stiindige Niichternphase absolviert haben
und in der Lage sein, das im Rahmen der Messung verabreichte Friihstiick vollstandig
einzunehmen. Die Untersuchungen wurden daher immer am Vormittag vorgenommen.
Samtliche untersuchten Personen wiesen einen Body mass Index ( BMI ) von
mindestens 18 Kg/m2 und hochstens 30 Kg/m2 auf, kachektische oder sehr adipdse
Patienten wurde nicht in die Studie eingeschlossen.

Vorraussetzungen fiir alle Studienteilnehmer war das Verneinen von akuten
gastrointestinalen Beschwerden. Ebenso galten Voroperationen im Bereich des
Magen-Darm-Traktes ( mit Ausnahme der Appendektomie ) sowie eine bestehende

Schwangerschaft als Ausschlusskriterien.

11
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Stammdaten der untersuchten Gruppen :

Gesunde Probanden :

Initialen | Alter (Jahren ) | Geschlecht | BMI
K.M. 46 W 24
G.E. 84 W 19
S.A. 31 M 27
T.N. 50 w 20
B.W. 40 M 24
H.M. 30 AW 18
L.R. 61 W 21
T.O. 32 M 30
K.C. 34 W 20
H.O. 36 M 30
MW 44,40 23,40
Stdabw | 17,05 4,62

Alle gesunden Probanden verneinten die regelmifige Einnahme von Medikamenten.

AuBerdem handelte es sich ausschlieBlich um Nichtraucher.

12
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Diabetiker :
Initialen | Alter | Geschlecht | BMI | Diabetesbehandlung
F.W. 75 w 22 Insulintherapie
B.A. 43 M 20 Insulintherapie
M.L. 67 A\ 24 Insulintherapie
W.K. 66 w 25 Insulintherapie
L.M. 79 W 21 orale Antidiabetika
W.B. 67 M 23 orale Antidiabetika
R.O. 73 M 22 orale Antidiabetika
R.B. 67 M 23 orale Antidiabetika
J.H. 78 W 20 orale Antidiabetika
B.B. 53 w 25 Insulintherapie
H.R. 70 W 22 Insulintherapie
L.E. 54 w 23 orale Antidiabetika
P.P. 48 M 19 orale Antidiabetika
S.W. 77 M 20 orale Antidiabetika
MW 65,50 22,07
Stdabw | 11,59 1,90

13
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Dialysepatienten ohne Diabetes mellitus:

Initialen | Alter | Geschlecht | BMI | Dialysedauer
( Monate )

K.W. 55 M 20 6

T. S. 71 M 23 37

M.E. 56 w 21 25

K.R. 63 W 27 43

J.G. 75 M 21 11

H.W. 65 M 23 22

C.A. 70 M 24 10

K.K. 67 M 25 48

G.G. 70 w 25 50

E.H. 75 M 26 48

D.G. 66 M 22 18

P. K. 83 M 21 36

M.K. 64 M 21 12

MW 67,69 23,0

Stdabw | 7,67 2,24

Die Dialysepatienten mussten mindestens 3 Monaten mit einem stabilen

Dialyseregime behandelt werden.

14
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Dialysepatienten mit Diabetes mellitus :

Initialen | Alter | Geschlecht | BMI | Dialysedauer
( Monate )

G.M. 55 W 23 12

K.G. 64 Y 25 34

K.R. 53 W 27 37

L. K. 56 M 26 41

K.G. 71 M 22 46

B.E. 70 M 24 25

AH. 63 M 22 23

S.A. 38 M 24 9

W.A. 79 M 23 20

G.H. 65 W 24 4

J.K. 72 M 25 36

S.H. 58 M 28 7

L.F. 83 W 22 10

B.M. 39 \% 24 15

S.R. 40 M 22 12

MW 60,40 24,07

Stdabw | 13,94 1,87

Die untersuchten dialysepflichtigen Diabetiker waren alle hinsichtlich ihres Diabetes

mellitus auf eine Insulintherapie eingestellt.

15
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3.2. Verwendetes Gerit und Software :

Die Untersuchungen wurden mit dem Datenerfassungsgerit Polygraf ID der Firma
Medtronic durchgefiihrt. Die computergestiitzte Auswertung der erfassten Daten
erfolgte mit der POLYGRAM-NET™ ElectroGastroGrapy-Anwendungs-Software,

die ebenfalls ein Produkt von Medtronic Functional Diagnostics A/S ist.

Abb. 5: Polygraph

Abb. 6 :Untersuchungs-

und Auswerte-Einheit

16
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3.3.Untersuchungsablauf :

Die Untersuchung erfolgte beim liegenden Patienten . Mit einer speziellen
Peelingpaste wurde die Haut aufgeraut und entfettet, um den Hautwiderstand zu
verringern und damit das Artefaktrisiko zu verkleinern. Nach Auftragen und
anschlieBendem Einziehen eines Elektrodengels wurden die Elektroden auf die so
priparierten Hautareale aufgeklebt.

Die Positionierung der Elektroden folgte einem festgesetztem Schema. Die
Referenzelektrode liegt an der Untergrenze des Sternums , die 1. Elektrode wird in der
Mittellinie zwischen Xiphoid-Fortsatz des Sternums und Bauchnabel geklebt, die 2.
Elektrode im Winkel von 45 Grad ca. 4 — 6 cm daneben zur linken Seite des Patienten
hin, die 3. noch einmal 4 — 6 cm weiter links um einen Winkel von 45 Grad nach oben
verschoben. Eine 4. Erdungselektrode liegt auf gleicher Hohe wie die erste. Zur
besseren Erkennung von Artefakten erfolgt zusidtzlich eine Ableitung der

Atemexkursionen und anderer Bewegungseinfliisse iiber einen Bewegungssensor.

Abb. 7 : schematische Darstellung der Elektrodenlage.

17
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Nach einer Impedanziiberpriifung, bei der durch das EGG-Gerdt der
Hautiibergangswiderstand im Bereich jeder einzelnen Elektrode getestet wird, begann
die eigentliche Messung.

Uber etwa 30 — 45 Minuten Dauer wurden die Potentiale in der Niichternphase
abgeleitet.

Dann erhielt der Proband ein Friihstiick, bestehend aus einem Brotchen mit
Marmelade, einem Jogurth sowie einer Tasse Kaffee. Das Friihstiick mufte in
maximal 15 Minuten eingenommen sein. Hierzu durfte der Proband sich aufsetzen.
Die Elektroden wurden wihrend der Mahlzeiteneinnahme nicht entfernt, um
Lageverianderungern zwischen préaprandialer und postprandialer Aufzeichnung zu
verhindern.

Dieser Zeitraum der Nahrungsaufnahme wurde in der spiteren Auswertung nicht
beriicksichtigt.

Anschliefend wurde das EGG {iber 45 Minuten postprandial registriert.

Nach AbschluB der Untersuchung erfolgte zunichst die visuelle Uberpriifung der
Originalkurve mit der Markierung méglicher Artefakte.

Als Artefarkte gekennzeichnete Zeitabschnitte wurden aus der endgiiltigen Analyse
ausgeschlossen.

Anschliefend berechnete die spezielle Software die dominante Frequenz und die
dominante Power des Frequenzspektrums sowie das Frequenzverteilungsmuster

sowohl pré — als auch postprandial.
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MATERIAL UND METHODEN
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Abb. 8 : Das markierte Artefakt, hier durch einen gleichsinnigen Ausschlag des
Bewegungssensors ( unterste Kurve ) leicht zu identifizieren, wird in der

computergestiitzten Analyse aus der Berechnung herausgenommen.
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MATERIAL UND METHODEN

3.4. Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Wilcoxon-Sign-Rank-Test fiir
verbundene Stichproben innerhalb der einzelnen Gruppen fiir die erhobenen Parameter.
Die Analyse zur Unterscheidung zwischen den verschiedenen
Untersuchungspopulationen wurde mit dem Mann-Whitney-U-Test durchgefiihrt.

Fiir die Berechnung verwendet wurde die Software SPSS 12.0 .
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4. ERGEBNISSE

4.1. Auswertung der Dominanten Frequenz

Die dominante Frequenz stellt diejenige Frequenz in Perioden pro Minute ( cpm) dar,

die mit der dominanten Leistung im Gesamtspektrum behaftet ist.

In der Auswertung wurde dieser Parameter zunéchst fiir jeden Untersuchungsabschnitt,
d.h. priaprandial und postprandial gesondert betrachtet und auf Unterschiede zwischen

den unterschiedlichen Untersuchungsgruppen iiberpriift .
Im Anschlul3 daran berechneten wir die Verdnderung der dominanten Frequenz, die

sich nach der Einnahme der Testmahlzeit ergab. Hierfiir wurde diese innerhalb jeder

Probandengruppe einzeln ausgewertet.
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ERGEBNISSE

Die Dominante Frequenz priprandial lag in allen Gruppen im normogastrischen
Frequenzbereich zwischen 2 — 4 cpm.

Im Mittel aller Probanden betrug der Wert 3.02 ( +/- 0.439 ) cpm. Zwischen den
einzelnen Untersuchungsgruppen zeigten sich keine messbar signifikanten

Unterschiede.

Vergleich der dominanten Frequenz priaprandial

cpm

Dialysepflichtige
Diabetiker

Gesunde Diabetiker Dialyse

‘Frequenz 2.96 3.06 3 3.02

Abb. 9 : Darstellung der priprandialen dominanten Frequenzen der einzelnen

Untersuchungsgruppen ( Mittelwerte )

22



ERGEBNISSE

Auch die

postprandiale

dominante

Frequenz lag

in allen Gruppen

im

normogastrischen Frequenzbereich. Der Mittelwert iiber alle Probanden berechnet sich

mit 3.250 ( +/- 0.4341) cpm. Signifikante Unterschiede bestanden zwischen den

unterschiedlichen Probandengruppen nicht.

Vergleich dominante Frequenz postprandial

3.5

2.5

cpm
N

1.5

0.5

Gesunde

Diabetiker

Dialysepatienten

dialysepflichtige
Diabetiker

Frequenz

3.23

3.214

3.269

3.28

Abb.10 : Darstellung der Mittelwerte der postprandialen dominanten Frequenzen aus

den einzelnen Probandengruppen.
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Nach Einnahme der standardisierten Testmahlzeit stieg die dominante Frequenz bei
den gesunden Probanden signifikant innerhalb des normogastrischen Bereiches an.
Praprandial wurde ein Mittelwert von 2.96 (+/- 0.158 ) cpm berechnet. Postprandial
lag er bei 3.230 ( +/- 0.3974 ) cpm.

Frequenzénderung postprandial / Gesunde

P <0.05

3.5

2.5 A

cpm
no

1.5 1

1

0.5

0

Priprandial postprandial

Frequenz 2.96 3.23

Abb. 11 : Verhalten der dominanten Frequenz nach Einnahme einer Testmahlzeit bei

Gesunden
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Praprandial und Postprandial wurden bei allen untersuchten Diabetikern
normogastrische ( 3.06 ( +/- 0.253 ) bzw. 3.214 ( +/- 0.3085 ) )
Potentialschwankungen gemessen . Auch hier kommt es nach Einnahme der

Testmahlzeit zu einem signifikanten Ansteigen der dominanten Frequenz.

Frequenzinderung postprandial / Diabetiker

P < 0.05

cpm
N
|

0

Priprandial postprandial

Frequenz 2.96 3.23

Abb.12 : Veridnderung der dominanten Frequenz durch die Einnahme der Testmahlzeit

bei Diabetikern
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ERGEBNISSE

Auch bei den Dialysepatienten war ein signifikanter Anstieg der dominanten Frequenz
zu erkennen. Prdprandial wurde hier im Mittel ein Wert von 3.0 ( +/- 0.361 ) cpm

gemessen. Postprandial lag der Mittelwert bei 3.269 ( +/- 0.3860 ) cpm

Frequenziinderung postprandial / Dialysepatienten

T P <0.005

3.5

] |

2.5

2

cpm

1.5
1

0.5

0

Praprandial Postprandial

Frequenz 3 3.269

Abb. 13 : Darstellung der Mittelwerte der dominanten Frequenz pri-bzw. postprandial

bei Dialysepatienten.
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Es kommt in der Gruppe der dialysepflichtigen Diabetikern zu einem signifikanten
Anstieg der dominanten Frequenz von préaprandial ( 3.02 +-0.715) cpm zu
postprandial ( 3.280 +-0.6050 ) cpm. Auch hier liegen die dominanten Frequenzen

immer innerhalb der als normogastrisch definierten Bereiche.

Frequenziinderung postprandial / dialysepflichtige Diabetiker

[ P <0.005

cpm
N
|

Priaprandial postprandial

Frequenz 3.02 3.28

Abb. 14 : Frequenzidnderung nach Einnahme der Testmahlzeit bei dialysepflichtigen
Diabetikern
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Zusammenfassung :

Bei allen Untersuchungsgruppen kam es zu einem signifikanten Anstieg der
dominanten Frequenz nach Einnahme der Testmahlzeit.

Diese bewegte sich jeweils sowohl priprandial als auch postprandial innerhalb des
sogenannten normogastrischen Frequenzspektrums zwischen 2 cpm und 4 cpm.

In der vergleichenden Auswertung der untersuchten Probandensparten konnten keine
Unterschiede der dominanten Ausgangsfrequenzen festgestellt werden. Es ergaben
sich auch keine messbaren Differenzen postprandial. Letztlich ist somit auch das

Ausmal des Frequenzanstieges in allen Gruppen als gleich anzusehen.

28



ERGEBNISSE

4.2. Auswertung des Frequenzverteilungsmusters

Es sind neben den normogastrischen Aktionen immer auch Potentialschwankungen in
anderen Frequenzbereichen zu messen. Gleichzeitig bestehen auch Phasen in denen
kein eindeutiges Frequenzmuster zu erkennen ist. Diese werden als arrhythmisch
bezeichnet. In der Auswertung wurde der Anteil der einzelnen Frequenzen an der
Gesamtzeit der Untersuchung pro Untersuchungsphase bestimmt. Analysiert wurde
zundchst der Unterschied des gemessenen Spektrums préaprandial und auch
postprandial zwischen den verschiedenen Probandengruppen. Dann erfolgte die
Auswertung der Verdnderung der Frequenzverteilung durch die Einnahme der

Testmahlzeit innerhalb der jeweiligen Gruppe.
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In der Gruppe der gesunden Probanden ist der prozentuale Anteil an normogastrischen
myoelektrischen Aktionen préaprandial signifikant hoher als bei den untersuchten
Patienten. Zwischen Diabetikern, Dialysepatienten und dialysepflichtigen Diabetikern

besteht kein erkennbarer Unterschied.

Vergleich Anteil normogastrischer Aktionen praprandial

100
80

60

%

40

20

dialysepflichtige
Diabetiker

Gesunde Diabetiker Dialysepatienten

prozentualer Anteil 66.86 31.521 23.385 34.173

Abb.15 : Darstellung des Anteils an Aktionen im normogastrischen Frequenzbereich

der Untersuchungsgruppen préaprandial.
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Postprandial ist der Prozentsatz an Potentialschwankungen im Bereich von 3 — 4 cpm

in allen Untersuchungsgruppen identisch, signifikante Unterschiede bestehen nicht.

Vergleich Anteil normogastrischer Aktionen postprandial

100

80 T

. T |

%

40 1

20 A

0 -
dialysepflichtige

d Diabetik Dial tient
Gesunde 1abetiker ialysepatienten Diabetiker

prozentualer Anteil 50,75 50,136 49,169 58,36

Abb. 16 : Darstellung des prozentualen Anteils normogastrischer Frequenzanteile der

Untersuchungsgruppen postprandial
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Bei den Gesunden liegt der iiberwiegende Anteil ( 66.86 +/- 29.51 %) der gemessenen

Aktionen im normogastrischen Bereich. Postprandial #ndert sich am

Verteilungsmuster nichts.

Frequenzverteilung pra-u.postprandial / Gesunde
100%

80% l

60% -

40% A

20%

0% - : :
priprandial postprandial

O Arrhythmisch 29.74 43
O Tachygastrisch 0.83 1.33
B Bradygastrisch 2.56 4.9
O Normogastrisch 66.86 50.75

Abb. 17 : Vergleich des Frequenzverteilungsmusters prid- bzw. postprandial bei

Gesunden

100

prozentualer Anteil normogastrischer Aktionen

80
60

%

40
20 A
0,

Normfrequent priprandial

Normfrequent postprandial

prozentualer Anteil

66,86

50,75

Abb. 18 : Die Abnahme der normogastrischen Frequenzen ist nicht signifikant.
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Praprandial fallen in der Gruppe der Diabetiker iiberwiegend arrhythmische
Potentialschwankungen auf. Nach Einnahme der Testmahlzeit ist eine Rhythmisierung
zugunsten der normogastrischen Frequenzanteile zu beobachten. Im Bereich der
bradygastrischen und tachygastrischen Aktionen kommt es zu keinen erkennbaren

Veridnderungen.

Frequenzverteilung pria-u.postprandial / Diabetiker

100%

80% iR

60% T -
40% ——

20% 1
0% — ;
priprandial postprandial
O Arrhythmisch 60,221 40,757
O Tachygastrisch 2,16 32
B Bradygastrisch 6,13 5,91
O Normogastrisch 31,521 50,136

Abb. 19: Vergleich des Frequenzverteilungsmusters prd- bzw. postprandial bei

Diabetikern
prozentualer Anteil normogastrischer Aktionen
80
P<0.05
60
3 40 T
20
0 , : , :
Normogastrisch praprandial Normogastrisch postprandial
prozentualer Anteil 31,521 50,136

Abb. 21 : Die Zunahme des Prozentsatzes an normogastrischen Aktionen ist

signifikant.
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Bei Dialysepatienten {iberwiegen praprandial arrhythmische Aktionen im
Frequenzpektrum ( 64.72 +/- 14.6 %). Postprandial sind vor allem normogastrische
Aktionen messbar. Bradygastrische und tachygastrische Anteile werden durch die

Mahlzeiteneinnahme nicht beeinflusst.

Frequenzverteilung pré- u.postprandial / Dialysepatienten
100% l J
80%
60%
40% I
20%
%
0% préprandial postprandial
O Arrhy thmisch 64,715 38,654
O Tachy gastrisch 2,18 5,37
M Brady gastrisch 9,72 6,83
O Normogastrisch 23,385 49,169

Abb. 21 : Vergleich des Frequenzverteilungsmusters prd- bzw. postprandial bei

Dialysepatienten
prozentualer Anteil normogastrischer Aktionen
100
80
P < 0.005
60 -
S
40 - _|_
20
0 , : . :
Normogastrisch priaprandial Normogastrisch postprandial
Prozentualer Anteil 23,385 49,169

Abb. 22 :Die Zunahme des Anteils normogastrischer Frequenzen postprandial ist

signifikant.
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Auch in der Gruppe der Dialysepatienten mit gleichzeitig bestehendem Diabetes
mellitus ist eine deutlich Zunahme des Prozentsatzes normogastrischer Aktionen

postprandial zu erkennen .

Frequenzverteilung pri-u.postprandial / dialysepflichtige Diabetiker
100% l
80% T
60% ——
T
40%
20%
O,
0% préaprandial postprandial
O Arrhy thmisch 48.374 32.167
O Tachy gastrisch 5.71 5.55
M Brady gastrisch 11.76 3.89
O Normogastrisch 34.173 58.36

Abb. 23 : Vergleich des Frequenzverteilungsmusters prd- bzw. postprandial bei

dialysepflichtigen Diabetikern

prozentualer Anteil normogastrischer Aktionen

100

80 T
% 60 —

40

20

0

Normogastrisch préprandial Normogastrisch postprandial

‘ prozentualer Anteil 34,173 58,36
prozentualer Anteil

Abb. 24 : Die Zunahme des normogastrischen Prozentsatzes ist signifikant. Ebenso
kann bei den bradygastrischen Aktionen eine signifikante Veridnderung gesehen

werden.
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Zusammenfassung :

Wihrend bei den gesunden Probanden keine signifikanten Unterschiede im
Verteilungsmuster zwischen prd u- postprandialen Potentialschwankungen
festzustellen sind, ist bei allen anderen untersuchten Gruppen eine signifikante
Veridnderung im Sinne einer Rhythmisierung mit hoherem Anteil normogastrischer
Aktionen nach Einnahme der Testmahlzeit zu beobachten. Bradygastrien und
Tachygastrien werden nicht beeinflusst, lediglich in der Gruppe der dialysepflichtigen

Diabetiker war postprandial eine Abnahme der Bradygastrien zu beobachten.
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4.3. Auswertung der dominanten Power

Die dominante Power stellt die dominante Leistung des analysierten Signals dar.
Sie ist abhingig von der Amplitude des Ausgangssignals sowie von der Reinheit der

Wellenform der Originalkurve.
Es erfolgte auch fiir diesen Parameter zundchst ein Vergleich zwischen den

Untersuchungsguppen in den einzelnen Untersuchungsphasen, anschlieBend wurde

das Powerverhalten innerhalb jeder Gruppe analysiert.

37



ERGEBNISSE

Der Mittelwert der priprandialen dominanten Leistung aller Untersuchungsgruppen

lag bei 45.31 +/- 5.54 dB. Die einzelnen Gruppen unterscheiden sich nicht signifikant.

praprandiale Power

dB

. . . . Dialysepflichtige
Gesund Diabetik Dial; tient
sunde iabetiker ialysepatienten Diabetiker
Power (dB) 46.56 42.821 43.638 48.24

Abb. 25 :Die dominante Power unterscheidet sich priprandial zwischenden einzelnen

Untersuchungsgruppen nicht.
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Postprandial ermittelte sich iiber alle untersuchten Probanden ein Wert von 50.47 +/-
6.31 dB.
Bei der Betrachtung der einzelnen Gruppen in dieser Untersuchungsphase ergaben

sich keine messbaren Differenzen.

postprandiale Power

60
50
40
30
20 A
10
0

dB

Dialysepflichtige

Gesunde Diabetiker Dialysepatienten Diabetiker

Power (dB) 48,15 47,65 50,94 54,26

Abb.26 : Auch postprandial manifestieren sich keine signifikanten Unterschiede

zwischen den unterschiedlichen Gruppen.

39




ERGEBNISSE

Powerverhalten nach Einnahme der Testmahlzeit.

Die préaprandiale dominante Leistung bei den gesunden Probanden berechnete sich mit
46.56 +/- 6.78 dB. Postprandial lag der Wert bei 48.15 +/- 8.85 dB. Der Anstieg war
nicht signifikant (p > 0.5 ).

Power / Gesunde

60

50

40

dB

30

20

10

0

Priéprandial Postprandial

‘power (dB) 46,56 48,15

Abb. 27 : Verdnderung der dominanten Power postprandial bei gesunden Probanden.
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Bei den Diabetikern kam es zu einem Anstieg der dominanten Power von 42.821 +/-
4.56 dB priprandial auf 47.65 +/- 3.97 dB postprandial.

Der nachweisbare Anstieg der dominanten Power bei Diabetikern ist signifikant.

Power / Diabetiker

60

50

40

30

dB

20

10

0

Priprandial Postprandial

Power ( dB) 42,821 47,65

Abb.28 : Verdnderung der dominanten Power nach Einnahme der Testmahlzeit
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Auch Dialysepatienten zeigen einen signifikanten Anstieg der dominanten Power von
praprandial nach postprandial. Bei einem Ausgangswert von 34.64 +/- 3.44 dB vor
Einnahme der Testmahlzeit wurde postprandial eine Leistung von 50.94 +/- 6.79

gemessen.

Power / Dialysepatienten

60

50

40

dB

30

20

10

0

Priprandial Postprandial

Power ( dB) 43,638 50,94

Abb.29 : Powerverhalten praprandial und postprandial beim Dialysepatienten
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Die elektrogastrographischen Signale dialysepflichtiger Diabetiker zeigen eine

signifikante Verdnderung der dominanten Power postprandial im Sinne einer

Leistungsverstiarkung. Es kommt zu einem Anstieg von 48.34 +/- 5.8 dB auf 54.36

+/-3.63dB .

60

50

40

dB

30

20

10

0 ,
Priprandial

Power / dialysepflichtige Diabetiker

Postprandial

‘Power (dB) 48,24

54,26

Abb. 30 : Powerverhalten pridprandial und postprandial bei dialysepflichtigen

Diabetikern
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4.4. Auswertung des Powerspektrums

Praprandial bewegt sich bei den gesunden Probanden die Leistung vor allem im
normogastrischen Bereich im Gegensatz zu den Patientengruppen. Hier tiberwiegt die

Power im bradygastrischen Frequenzanteil.

Poweranteil im normogastrischen Bereich

100
80
60 - (

2 p = 0.005 P <0.005 P<0.05
40 - (
20 [
0 dialy sepflichtige
Gesunde Diabetiker Dialy sepatienten Diabetiker
O Poweranteil im 49.17 24.46 20.2 24.67
normogastrischen Bereich

Abb.31 : Prozentualer Anteil der Leistung im normogastrischen Bereich

Poweranteil im bradygastrischen Bereich

100
P <0.05 P =0.005 P <0.05
80
60 (
2 40
20 A
01 dialy sepflichtige
Gesunde Diabetiker Dialy sepatienten Diabetiker
B Poweranteil im 35.1 49.81 63.94 59.5
brady gastrischen Bereich

Abb. 32 :Prozentualer Anteil der Leistung im bradygastrischen Bereich
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Der prozentuale Anteil der Power im tachygastrischen Bereich unterscheidet sich mit
15.74 +/- 5.57 % bei den Gesunden, 15.74 +/- 5.57 % bei den Diabetikern, 15.85 +/-
6.83 bzw. 15.75 +/- 6.82 bei dialysepflichtigen Diabetikern nicht.

Postprandial gibt es keine signifikanten Unterschiede in der Powerverteilung zwischen

den unterschiedlichen Untersuchungsgruppen.
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Nach Einnahme der Testmahlzeit steigt der Anteil der Leistung im bradygastrischen

Frequenzbereich an. Dieser Anstieg ist jedoch nicht signifikant.

Powerverteilung/Gesunde
100%
80% A
60% -
40%
20% A
0%
préaprandial postprandial
O Tachgastrisch 15.75 20.53
B Bradygastrisch 35.1 44.56
O Normogastrisch 49.17 34.93

Abb.33 : Powerverteilungsmuster praprandial und postprandial bei Gesunden

Postprandial ergeben sich bei Diabetikern keine signifikanten Unterschiede im

Powerverteilungsmuster im Vergleich zur priprandialen Phase.

Powerverteilung pra-u.postprandial / Diabetiker
100%
80% -
60% -
40% -
20% -
0%
Préprandial postprandial
O Tachygastrisch 15.743 17.021
B Bradygastrisch 59.814 51.4
O Normogastrisch 24.464 31.579

Abb.34 : Powerverteilungsmuster priprandial und postprandial bei Diabetikern
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Postprandial ist der Anteil der Leistung im bradycarden Frequenzbereich bei

Dialysepatienten signifikant niedriger als postprandial, das iibrige Leistungsspektrum

verdndert sich nicht richtungsweisend.

Powerverteilung pré-u.postprandial / Dialysepatienten
100%
80% A
60% -
40% A
20% A
0%
priaprandial postprandial
O Tachgastrisch 15.846 18.554
B Bradygastrisch 63.938 48.4
O Normogastrisch 20.2 33.046

Abb.35 : Powerverteilungsmuster priprandial und postprandial bei Dialysepatienten

Bei dialysepflichtigen Diabetikern zeigt sich ein signifikanter Anstieg der Power im

Bereich der Normogastrie postprandial.

Powerverteilung pri-u.postprandial/ Dialysepflichtige Diabetiker

100% T
80% A
60% -
40% A
20% A
0%

praprandial postprandial
O Tachygastrie 15.753 20.147
B Bradygastrie 59.5 42.48
O Normogastrie 24.673 37.4

Abb. 36 : Powerverteilungsmuster priprandial und postprandial bei dialysepflichtigen

Diabetikern
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Zusammenfassung:

Es kommt in allen Untersuchungsgruppen zu einem deutlich erkennbaren Anstieg der
dominanten Power postprandial.

Dieser ist statistisch jedoch bei den gesunden Probanden nicht signifikant . Das
Niveau der Power unterscheidet sich zwischen den Gruppen in beiden
Untersuchungsphasen nicht. Bei der Untersuchung der Leistungsverteilung auf die
definierten Frequenzbereiche Normogastrie, Bradygastrie und Tachygastrie zeigt sich
priprandial ein Uberwiegen im bradygastrischen Bereich in allen Patientengruppen,
wihrend die gesunden Probanden den grofften Poweranteil in normogastrischen

Bereich aufweisen. Postprandial bestehen keine wesentlichen Unterschiede.
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4.5. Auswertung des Slow wave Coupling

Mit der Berechnung des slow wave coupling - Prozentsatzes wird in einer gegebenen
Periode — also préaprandial bzw. postprandial - der Prozentsatz der Zeit , bei dem die
Frequenz , mit der sich die gastric slow waves zwischen zwei angrenzenden
Elektroden ausbreiten , kleiner als 0,2 cpm ist. Es handelt sich hierbei um ein Malf,
das die Weiterleitung des myoelektrischen Signals innerhalb des Zellsyncytiums

erfasst.
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Es besteht bei gesunden Probanden kein signifikanter Unterschied von postprandial zu
priaprandial im Prozentsatz der Potentialschwankungen die als zeitlich gekoppelt

registriert werden.

slow wave coupling / Gesunde

100

80

60

%

40

20

préiprandial postprandial

P 60,67 55,32

Abb.37 : Prozentsatz des slow wave couplings priprandial und postprandial bei

Gesunden

Bei Diabetikern steigt der Prozentsatz des slow wave coupling durch Einnahme der

Testmahlzeit signifikant an.

slow wave coupling /Diabetiker

100
80

60

%

40

20
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%o 46,593 55,643

Abb. 38 : Prozentsatz des slow wave coupling pridprandial und postprandial bei

Diabetikern
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Es gibt keine signifikanten Unterschiede im slow wave coupling zwischen préaprandial

und postprandial bei Dialysepatienten.

slow wave coupling / Dialyse

100
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60

40

20

praprandial postprandial

P 51,3 51,492

Abb.39 :Prozentsatz des slow wave coupling priprandial und postprandial bei
Dialysepatienten
Auch dialysepflichtige Diabetiker weisen keine statistisch eindeutigen Unterschiede

im slow wave coupling nach Einnahme der Testmahlzeit auf.

slow wave coupling / dialysepflichtige Diabetiker
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% 54,057 57,743

Abb. 40 : Prozentsatz des slow wave coupling priprandial und posprandial bei

dialysepflichtigen Diabetikern.
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Zusammenfassung :

Es sind keine signifikanten Unterschiede im Prozentsatz des slow wave coupling
zwischen den einzelnen Untersuchungsgruppen und auch innerhalb der jeweiligen
Gruppen priprandial oder nach Einnahme der Testmahlzeit festzustellen. Lediglich
bei Diabetikern ist ein prozentual signifikant hoheres slow wave coupling postprandial

zu beobachten.
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5. Diskussion

Die Beurteilung der myoelektrischen Aktivitit des Magens durch die
Elektrogastrographie wird seit ihrer erstmalige Beschreibung durch ALVAREZ 1922
bei den unterschiedlichsten Krankheitsbildern untersucht. Vor allem durch die
Entwicklung computergesteuerter Auswertungen erlebt die Methode nach einer Phase
der Vergessenheit nun ein wachsendes Interesse ( JONDERKO, 2005 ). Griinde
hierfiir sind sicher die nun leichteren Interpretationsmoglichkeiten des Signals
verbunden mit dem Vorteil, eine nicht-invasive leicht durchfiihrbare
Untersuchungsmoglichkeit zur Verfiigung zu haben. Unklar ist jedoch weiterhin die
genaue Aussage der einzelnen wihrend eines Untersuchungsganges erhobenen

Parameter in Hinblick auf ihre klinischen Bedeutung.

5.1. Bedeutung der dominanten Frequenz :

Der am leichtesten zu verstehende Parameter ist die sogenannte dominante Frequenz.
Die dominanten Frequenzen lagen in allen von uns untersuchten Gruppen im
normogastrischen Bereich, also zwischen 2 — 4 cpm.

Ebenso kam es jeweils zu einem signifikanten Anstieg der dominanten Frequenz nach

Einnahme der Testmahlzeit.

Dieses Verhalten ist in zahlreichen Studien fiir gesunde Probanden gut belegt.

So beschreiben z.B. LEVANON et al. 1998 bei einer Untersuchung von 24 Gesunden
im Alter von 22 bis 91 Jahren eine eindeutige Zunahme der dominanten Frequenz
nach Einnahme der Testmahlzeit

Ebenso sehen SIMONIAN et al. 2004 in einer Multicenter-Studie an insgesamt 61
gesunden Testpersonen einen signifikanten Anstieg der dominanten Frequenz von
2.98 (+/-0.03 ) auf 3.08 ( +/- 0.04) cpm in der ersten Stunde postprandial .

Im Hinblick auf mogliche krankhafte Verdnderungen der Magenentleerung sind in der
Literatur allerdings unterschiedliche Ergebnisse hinsichtlich des Anstiegs der

dominanten Frequenz durch Einnahme einer Testmahlzeit zu lesen.
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JEBBINK ( 1994 ) z.B. sah keine Unterschiede in der myoelektrischen Aktivitit bei
gut eingestellten Diabetikern, unabhingig vom Schweregrad der Symptome einer

bestehenden Neuropathie.

LIN beschrieb 1997 im Gegensatz dazu und auch zu unseren Ergebnissen bei
chronisch Nierenkranken keine Zunahme der dominanten Frequenz von priprandial
zu postprandial. Aber auch hier lagen die gemessenen dominanten Frequenzen im
Bereich der Normogastrie. 1999 sah er in einer Studie mit Patienten mit funktioneller
Dyspepsie ebenfalls keine signifikante Zunahme der dominanten Frequenz.

In einer Untersuchung der myoelektrischen Aktivitit des Magens bei gesunden
Kindern und solchen mit einer funktionellen Dyspepsie durch CHEN ( 1998 ) wurden
sowohl bei gesunden als auch kranken Kindern normogastrische dominante
Frequenzen festgestellt. Der in beiden Untersuchungsgruppen gesehene
Frequenzanstieg postprandial innerhalb der Normogastrie erwies sich aber bei den

Kranken als nicht signifikant.
Letztlich scheint also die dominante Frequenz und deren Anstieg nach Einnahme einer

Testmahlzeit kein ausreichend aussagekriftiger Parameter zu sein, um eine autonome

Neuropathie des Magens abzugrenzen.
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5.2. Bedeutung des Frequenzverteilungsmusters

Auffillig ist in unseren Untersuchungen ein insgesamt niedriger Prozentsatz an
normfrequenten  Aktionen zugunsten eines hohen  Arrhythmieanteils im
Gesamtspektrum vor allem préprandial. Dieser Prozentsatz liegt etwas unterhalb der in

der Literatur angegeben Werte.

Die Ursachen hierfiir konnten zum einen in der schematischen Anlage der Elektroden
liegen , die nicht , wie z.B. von MIRIZZI ( 1983 ) empfohlen , sonographisch
kontrolliert iiber der antralen Achse angebracht wurden. Hierdurch wird das Signal
schwicher und artefaktanfilliger, das Risiko von Messungenauigkeiten steigt.

Dies wurde in Kauf genommen zugunsten des Wunsches, eine Methode zur
Verfiigung zu haben, die am Patientenbett wiahrend der Dialysebehandlung ohne
groen Aufwand fiir den Patienten durchgefiihrt werden kann.

Auch die geringe Anzahl der untersuchten gesunden Probanden spielt eine Rolle, da
wenige der Untersuchten mit stark arrhythmischen Magenpotentialen vergleichsweise

starken Einfluf} auf das statistische Ergebnis nahmen.

Postprandial sahen wir eine deutliche Rhythmisierung im Sinne einer Zunahme des

Anteils normogastrischer Aktionen am Gesamtspektrums

SIMONIAN weist in seiner Multicenterstudie 2004 bei Gesunden wihrend der
Niichternperiode einen Anteil normogastrischer Potentialschwankungen im
Frequenzspektrum von 77 +/- 3 % nach. Postprandial lag dieser bei 81 +/- 2 %. ( zum
Vergleich 66.86 +/- 29.51 bzw. 50.75 +/- 30.46 bei unserer Probandengruppe). LIN
( 1997 ) sieht in einer Vergleichsstudie zwischen gesunden Probanden und Patienten
mit chronischer Niereninsuffizienz einen Prozentsatz von 88.9 +/- 2,5 % priprandial
und 89.6 +/- 1.8% postprandial bei seinen gesunden Untersuchten. Die Gruppe der
Niereninsuffizienten hatte, wie auch bei uns, einen deutlich niedrigeren Anteil
normfrequenter Aktionen priprandial unabhédngig davon, ob die Patienten unter einem

gleichzeitig bestehenden
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Diabetes mellitus litten oder nicht. In der genannten Studie war aber nicht die
deutliche Rhythmisierung durch Einnahme einer Testmahlzeit zu beobachten, die wir
in allen 3 Patientenguppen ( Diabetiker, Dialysepatienten und dialysepflichtige
Diabetiker ) nachweisen konnten. Auch KO ( 1998 ) sieht einen niedrigen Prozentsatz
an normogastrischen Aktionen préaprandial, er misst aber einen Anstieg nach
Einnahme der Testmahlzeit. Bemerkenswert ist in dieser Studie der Einfluss des
Zeitpunktes der Messung. KO stellte signifikante Unterschiede fest, wenn er die
Messung 1 Stunde nach abgeschlossener Dialysebehandlung durchfiihrte oder vor der
Dialyse. Nach Dialyse war das erhaltene Elektrogastrogramm signifikant
arrhythmischer , vor allem das Ausmal} an Bradygastrien stieg an. KO macht hierfiir
komplexe pathophysiologische reversible Verdnderungen durch die Dialyse
verantwortlich. Als Faktoren nennt er z.B. Storungen im Hormon- oder
Elektrolythaushalt.

SIRINEK ( 1984 ) beschreibt in diesem Zusammenhang Veridnderungen von Gastrin,
Insulin, Kalium, Calcium, Harnstoff und Kreatinin nach einer 4 stiindigen
Héamodialysebehandlung.

JEBBINK zeigt 1994 , dass Hyperglykidmien gastrische myoelektrische Arrhythmien
induzieren konnen.

Unsere Untersuchungen wurden ausschlieBlich wihrend der laufenden Hamodialyse
durchgefiihrt. Moglicherweise erklirt sich teilweise auch hierdurch das hohe Ausmaf
an Arrhythmien, da die von KO erwihnten Veridnderungen im Elektrolythaushalt
wihrend der Dialyse stiarker im FluB3 sind als nach einem Ausgleichszeitraum von 1
Stunde postdialytisch. Simultane Messungen der obengenannten laborchemischen

Parameter im Dialyseverlauf konnten hieriiber Aufschluss geben.

KAWAGASHI ( 1997 ) untersuchte Diabetiker mit und ohne nachgewiesene
autonome Neuropathie. Er fand bei den Patienten mit autonomer Neuropathie eine
signifikant niedrigere Rate an Frequenzen im normogastrischen Bereich ( 37 +/- 4 %)
als bei Patienten ohne Neuropathie ( 66.7 +/- 5.2 % ). Ahnliches beschreibt
MAYAUDON 1999 bei asymptomatischen Diabetikern mit nachgewiesener cardialer

autonomer Neuropathie. Er untersuchte 51 Typ 1 Diabetiker ohne gastrointestinale
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Beschwerden. Der Prozentsatz an reguldren normogastrischen Aktionen war
signifikant niedriger als bei einer gesunden Vergleichsgruppe. In der genannten Studie
fielen vor allem tachygastrische Aktionen auf. Im Gegensatz zu Jebbink konnte
Mayaudon keine Beeinflussung durch Hyperglykdmien nachweisen.

Bei einer Messung von insgesamt 10 Typ 1 Diabetikern durch MANTIDES
(1997 Hfielen auch bei asymptomatischen Patienten signifikant vermehrt Dysrhythmie
auf im Vergleich zu einer gleich grofen gesunden Kontrollgruppe.

PFAFFENBACH ( 1998 ) stellte bei Diabetikern keine Storungen der
myoelektrischen gastralen Aktivitit fest trotz dyspeptischer Beschwerden. Hingegen
fand er bei hyperthyreoten Patienten vermehrt Tachygastrien.

Interessant in diesem Zusammenhang ist auch eine Arbeit von BARCZYNSKI ( 2001).
Er untersuchte elektrogastrographisch Patienten mit Hyperthyreose und nach
Korrektur zur euthyreoten Stoffwechsellage als Modell einer reversiblen autonomen
Neuropathie. In der hyperthyreoten Stoffwechselsituation war eine erhohte Rate von
Dysrhythmien, hier vor allem Bradygastrien, aufgefallen. Nach Normalisierung der
Stoffwechsellage verschwanden die Arrhythmien zugunsten eines normalen EGG-
Verlaufes. Das Vorhandensein der autonomen Neuropathie wurde gleichzeitig auch

durch cardiale Parameter iiberpriift ( Herzfrequenzvariabilitit ).

Wir haben bei unseren Patientengruppen keine Testverfahren hinsichtlich extragastaler
Manifestationen einer moglicherweise bestehenden autonomen Neuropathie
durchgefiihrt. Bei prédprandialen deutlich erniedrigten normogastrischen
Frequenzanteilen zwischen 23.38 und 34.17 % zugunsten dysrhythmischer Aktionen,
erscheint das Vorliegen einer manifesten Neuropathie unter Beriicksichtung der
genannten Studien von KAWAGASHI, MAYUAUDON und auch BARCZYNSKI

jedoch bei den von uns untersuchten Patienten zumindest wahrscheinlich..

Das Phidnomen der Rhythmisierung wurde auch bei anderen Krankheitsbilder
beschrieben. So zeigte CHEN 1998 eine signifikante Abnahme von Arrhythmien
durch Einnahme einer Testmahlzeit bei Kindern mit funktioneller Dyspepsie. Auch
PFAFFENBACH ( 1997 ) weist priprandial eine zu Lasten der reguldren Aktionen

gehende Verdnderung des Frequenzspektrums bei erwachsenen Patienten mit
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funktioneller Dyspepsie nach. Bei insgesamt zwar vorherrschender Normogastrie

traten bei den Patienten deutlich vermehrt Tachygastrien auf.

In einer Studie sieht MATHUR (2001 ) auch eine préaprandial ausgeprigte Arryhthmie
bei von ihm untersuchten Typ 2 Diabetikern. Er differenziert aber postprandial zwei
Gruppen: Diejenigen, die postprandial eine Rhythmisierung erfahren und diejenigen,
die das nicht tun. Er bezeichnet diese Gruppen als responder und non responder. Der
Responderstatus schien abhidngig von der Art der Dysrhythmie priprandial zu sein.
Niichtern-Bradygastrien waren assoziiert mit einer postprandialen Rhythmisierung,
Tachygastrien praprandial waren eher bei non respondern festzustellen.

In unseren Untersuchungsgruppen waren neben den absoluten Arryhthmie eher
Bradygastrien auffillig, der Anteil an Tachygastrien war sehr gering. Moglicherweise
ist dies der Grund fiir die sehr deutliche Rhythmisierung postprandial bei unseren

Patienten. Eventuell wurden zufillig nur ,Responder’ untersucht.

Das Frequenzverteilungsmuster im Gesamtspektrum des elektrogastrographischen
Signals insbesondere in der pridprandialen Phase aber auch das Ausmall der
Rhythmisierung postprandial scheint ein brauchbarer Parameter in der Auswertung des
EGG zu sein. Arrhythmien ( absolute Dysrhythmien, Bradygastrien und
Tachygastrien ) treten bei unterschiedlichen Auslosern einer myoelektrischen Stérung
des Magens auf. Veridnderungen bei Diabetes und Urdmie sind gut untersucht und

konnten auch bei unseren Patienten nachvollzogen werden.
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5.3. Bedeutung der dominanten Power :

Bei allen von uns untersuchten Probanden kam es zu einem Anstieg der dominanten
Power postprandial. Bei den gesunden Testpersonen war dieser Anstieg allerdings
statistisch nicht signifikant im Gegensatz zu den in der Literatur angegebenen Daten,
die iibereinstimmend {iiber eine reproduzierbar signifikante Zunahme der Power bei
gesunden Probanden nach Einnahme der Testmahlzeit berichten (z.B. LEVANON,
1998; SIMONIAN, 2004 , KAWAGISHI, 1997, ATANASSOVA, 1995,
PFAFFENBACH, 1995 )

KAUER 1999 sah auch bei Magenoperierten Patienten unabhidngig von der
bestehenden Symptomatik oder der Art der durchgefithrten Operation einen
signifikanten Anstieg der myoelektrischen Power.

Dagegen wird iiber eine geringere Zunahme der dominanten Power bei Patienten mit
autonomer Neuropathie bzw. sogar iiber eine Reduktion der Leistung berichtet
( KAWAGISHI, 1997; LIN, 1997;MANTIDES, 1997; GAD-EL-HAK, 2001 ).

Auch emotionale Faktoren konnen offenbar die myoelektrische Aktivitit des Magens
verdndern. So wird in einer Studie ( ZHOU , 2004 ) beschrieben, dass gesunde
Probanden beim Betrachten von unerfreulichen Fotografien eine signifikant
erniedrigte dominante Power aufwiesen. Zhou schlie8t daraus auf eine inhibierte
Magen-Motilitit.

Beeinflusst wird die dominante Leistung auch durch den Body mass Index
( PFAFFENBACH 1995).

CHANG stellte 1997 deutliche Unterschiede in der gemessenen Power zwischen
Minnern und Frauen fest, aulerdem berichtete auch er iiber eine Korrelation zwischen
BMI und dominanter Power. Ebenso wurde von RIEZZO 1991 eine Abhingigkeit der
dominanten Power von Alter und korperlicher Beleibtheit gesehen.

Ob dies durch einen tatsdachlichen Unterschied der myoelektrischen gastralen Aktivitét
oder einfach durch eine groBere Entfernung der Elektroden vom Signalursprung und
damit Verminderung der Amplitude des gemessenen Signals bedingt ist, bleibt unklar.
Aber auch bei den adiposen Patienten kommt es zu einem Anstieg der postprandialen

Power, so dass eher letztere Uberlegung wahrscheinlich scheint.

59



DISKUSSION

In unserer Untersuchung gab es keine signifikanten Unterschiede im BMI von
gesunden Probanden und Patientengruppen, wodurch sich auch das gleiche Niveau

der dominanten Power in den untersuchten Gruppen erklirt.

Der Parameter der dominanten Power ist letztlich nur schwer eindeutig interpretierbar ,
da er sowohl von der Amplitude der Originalkurve als auch von der Reinheit der
Wellenform beeinflusst wird. Normwerte sind nicht - so wie bei der dominanten
Frequenz - definiert, die verwendeten Einheiten sind uneinheitlich ( dB, sz, mV ).
Damit ist eine Aussage zum Bestehen einer autonomen Neuropathie mit Hilfe dieses

Parameters aktuell nicht zuverldssig moglich.
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5.4. Beurteilung des slow wave couplings :

MINTCHEV ( 1997 ) zeigte, dass das Einkanal-EGG nicht zwischen einem einfachen
gastralen Schrittmacher mit chaotischem Rhythmus oder einem unkoordinierten
Existieren mehrerer Schrittmacherareale differenzieren kann.

Es ist damit also letztlich nicht gekldrt, ob das Auftreten von Arryhthmien im
Oberflachen-EGG eine Folge eines slow wave uncoupling ist - im Sinne der Messung
ektoper Schrittmacherareale an den verschiedenen Elektrodenpositionen - oder ob es
sich um die Arryhthmie eines Magenschrittmachers handelt, die dann an die

untergeordneten Areale verbreitet wird.

Erst mit Einfiihrung des Mehrkanal-EGG ist die Messung des slow wave couplings
moglich geworden. Hierbei wird das myoleketrische Signal entlang der antralen Achse
an verschiedenen Lokalisationen abgeleitet. Bisher existieren zu diesem Parameter nur
wenige Untersuchungen. In kleineren Studien wurden Beeintriachtigungen des slow
wave couplings zum Beispiel bei Patienten mit funktioneller Dyspepsie oder

Sklerodermie gesehen ( LIN, 2001; McNEARNY, 2002 ).

In einer Studie von WANG ( 2003 ) wurde zunéchst validiert, ob das Mehrkanal-EGG
iber Oberflichen-Elektroden in der Lage ist, das slow wave coupling zu erfassen. Dies
erfolgte durch eine paralelle Aufzeichnung von Signalen iiber serosale und cutane
Elektroden beim Hund. Im Anschlufl daran untersuchte WANG den Prozentsatz des
slow wave coupling bei gesunden Probanden im Wachzustand und wahrend des
Schlafes. Er stellte fest , dass mit Eintritt des Schlafes der Prozentsatz an slow wave
cuopling abnahm ( 68,2 +/- 17,9% im Wachzustand vs. 41,9 +/- 20,8% wihrend des
Schlafes ).

LIANG ( 1997 ) untersuchte die theoretischen Auswirkungen einer kompletten
Dissoziation der elektrischen Impulse mittels Computer-Simulationen und fand , dass

die Fortpflanzung des Signals der gastric slow waves durch das Mehrkanal-EGG
detektierbar ist. Er sah Zusammenhinge des slow wave couplings vor allem mit der
Amplitude des EGG-Signals, die bei zunehmendem Uncoupling signifikant abnahm.

Zusitzlich fielen in der Analyse des power spektrums deutlich mehr Arrhythmien auf.
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In unserer Untersuchung zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den
einzelnen Untersuchungsgruppen und auch nicht innerhalb der Untersuchungsgruppen
pri- oder postprandial ( im Mittel zeigte sich ein slow wave coupling von 52,602 +/-
12,64 % priprandial und 55,1 +/- 12,13 % postprandial bei allen Gruppen ), obwohl
es entsprechende Unterschiede im Auftreten von gastralen Arryhthmien gab.

Dies spricht fiir den Ursprung des gestorten elektrischen Verhaltens in einem
Schrittmacherzentrum bei weitgehend ungestorter Fortpflanzung des Impulses von

Antrum zu Pylorus.

Letztlich ist der Parameter des slow wave couplings hilfreich, um das Auftreten und
die Interpretation von Arryhthmien im EGG besser verstehen zu konnen.

Nach unserer Untersuchung kommt es im Rahmen autonomer Neuropathien nicht zu
einer Storung der Signalausbreitung innerhalb des Zellsyncytiums, vielmehr scheint

eine echte Rhythmusstorung des origindren Magenschrittmachers vorzuliegen.
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5.5. Beurteilung der Methodik und der aktuellen Untersuchung :

Der Vorteil des nicht-invasiven Vorgehens beinhaltet gleichzeitig den Nachteil einer
deutlichen  Artefaktanfilligkeit durch  zahlreiche  Storeinfliisse,  z.B.
Bewegungsartefakte. Damit ist die Notwendigkeit einer visuellen Uberarbeitung der
Originalsignals vor der computergestiitzen Analyse gegeben ( VERHAGEN 1999 )
Letztlich ist also das Ergebnis der Auswertung von der Erfahrung des Untersuchers,
der Artefakte richtig erkennen und aus der endgiiltigen Berechnung entfernen muf}
abhingig. Bei unzureichender Elimination von Bewegungsartefakten wird ein falsch
hoher Anteil an Dysrhythmien angezeigt.

Durch die bekannte sehr variable Lage des Magens ist auch hier bei der durch uns
angewandten streng schematischen Anlage der Messelektroden eine mogliche
Fehlerquelle entstanden.

KIM verglich den Prozentsatz an normfrequenten Aktionen zwischen dem besten
Kanal eines Mehrkanal-EGG und der Standardelektrodenposition eines Einkanal-EGG.
Hierbei konnte er deutliche Unterschiede zugunsten der Auswahl des besten ( =
Kanal mit der hochsten Amplitude ) Kanals erkennen. Wir analysierten standardisiert
den mutmaBlich iiber dem Magenantrum angebrachten Kanal 3 des EGG’s und
nutzten die Mehrkanalanalyse lediglich zur Betrachtung des slow wave couplings.
JONDERKO ( 2005 ) bescheinigt der Elektrogastrographie eine nur miBige
Reproduzierbarkeit, die verhindert, dass die Methode zur Vermittlung klinisch
verwertbarer Ergebnisse niitzt . Obengenannte Faktoren tragen zu dieser
unzureichenden Reproduzierbarkeit bei. RIEZZO ( 1992 ) hingegen sah in einer
Untersuchung gesunder Probanden an drei verschiedenen Untersuchungstagen jeweils
niichtern iiber 1 Stunde Aufzeichnungszeit keine signifikanten Unterschiede in den

Parametern ,,dominante Frequenz* und ,,dominante Power*.
Die Befundung des Untersuchungsergebnisses ist abhingig vom Vergleich zwischen

der priprandialen Niichternphase und der Verinderung des Signals durch Einnahme

einer Testmahlzeit .
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Hierbei ist auch das AusmaBl der Mahlzeit von Bedeutung. Vor allem die

postprandiale Power scheint stiarker durch hoherkalorische Nahrung beeinflusst.

Dies beinhaltet eine weitere Problematik der Untersuchungsmethode. Gerade die
Patienten , bei denen der Verdacht auf eine Gastroparese im Rahmen einer autonomen
Neuropathie besteht, sind nicht immer in der Lage die erforderliche
Provokationsmahlzeit einzunehmen. Schwierigkeiten bereitete unseren Patienten
neben der Groe der Testmahlzeit auch der geforderte Zeitrahmen der Einnahme, der
20 Minuten nicht iiberschreiten sollte. Das gleiche Problem sah LIN ( 1997 )

Vermutlich ist der Verlauf des EGG vor allem in der Niichternperiode auch abhingig
von der Phase des insgesamt etwa 100 Minuten dauernden interdigestiven motorischen
Komplexes, die der Magen gerade durchlduft. ATANASSOVA ( 1995 ) analysierte
visuell die Magenstromkurve gesunder Probanden und sah wihrend des aktiven
Abschnittes eine eindeutig hohere Amplitude der Wellen. Auch GELDORF bestitigt
nach visueller Analyse der Originalkurven und Durchfiihrung einer Spektralanalyse
eine Verdnderung des EGG vor allem in der 3.Phase des interdigestiven motorischen
Komplexes ( die einzelnen Phase wurde durch eine parallele Aufzeichnung des
intraluminalen Druckes im Magen verifiziert ) im Sinne einer vermehrten Arrhythmie
ohne jedoch ein spezifisches Muster hinsichtlich Frequenz und Power erkennen zu

koOnnen.

Entscheidend fiir sinnvolle Aussagen iiber die gastrale moyelektrische Aktivitét in der
Elektrogastrographie ist daher das Einhalten einer ausreichend langen
Untersuchungszeit. LEVANON berechnete ein zunehmende Fehlerwahrscheinlichkeit
in der Auswertung, je kiirzer der untersuchte Zeitabschnitt war ( 61 % bei 15 Minuten
Aufzeichnungszeit des Signals, 27 % bei 30 Minuten ) . Verlidngerung des
Aufzeichnungsintervalles iiber Stunde hinaus erbringt keine weitere Verbesserung der

Genauigkeit der Auswertung.
Die lange Untersuchungszeit iiber mindestens 2 Stunden ist im klinischen Alltag nur

schwer durchfithrbar, zumal der Patient ruhig aber wach mit leicht erhohtem

Oberkorper liegen soll. WANG stellte eine deutlich Beeinflussung des EGG in der

64



DISKUSSION

Phase des REM-Schlafes fest. In unseren Messungen entschieden wir uns fiir eine
mindesten 30 miniitige praprandiale Phase sowie einen Aufzeichnungszeitraum von
mindestens 45 Minuten postprandial. Die Patienten wurden aus unserem klinischen
Alltag rekrutiert. Es wurden keine weiteren Parameter wie Diagnostik autonomer
Neuropathien anderer Manifestationen oder spezifische Laborwerte iiberpriift. Eine
differenzierte Interpretation der Aussage des einzelnen Elektrogastrogrammes

beziiglich der individuellen Situation war daher nicht moglich.

Hinsichtlich der Korrelation zur klinischen Symptomatik konnte in den vorliegenden
Studien kein eindeutiger Befund gesehen werden. Wir untersuchten daher nur klinisch
beschwerdefreie Patienten. PFAFFENBACH  fiihrte 1998 Messungen der
myoelektrischen gastralen Aktivitit bei verschiedenen Patientengruppen ( Patienten
mit funktioneller Dyspepsie, Dyspepsie bei Diabetes mellitus, Hyperthyreose,
progressiver systemischer Sklerodermie ) durch. Zusitzlich bestimmte er die
Magenentleerungszeit mittels Szintigraphie. Bei keiner Patientengruppe korrelierte der
Dyspepsie-Score mit dem EGG oder der Magenentleerungsszintigraphie.

KAUER untersuchte in einer Studie Patienten nach Operationen am oberen
Gastrointestinaltrakt, die im Gegensatz zu Gesunden vermehrt Arryhthmien im Muster
ihrer myoelektrischen Aktivitdt aufwiesen, konnte aber keine Korrelation zu

klinischen Beschwerden oder auffilliger Magenentleerungsszintigraphie erkennen.

Da die Elektrogastrographie die elektrische Kontroll-Aktivitit des Magens
widerspiegelt , die aber letzlich nicht im Verhéltnis 1:1 mit Kontraktionen des Magens
steht , ist die Aussage beziiglich der Beeinflussung der endgiiltigen Magenmotilitét
nur unzureichend moglich. Der Zusammenhang zwischen Amplitude des EGG-
Signals und der Stéirke sonographisch messbarer Antrum-Kontraktionen wurde 1995
von PFAFFENBACH untersucht. Er fand keine signifikanten Korrelationen und
schlieft daraus, dass die Amplitude kein brauchbarer Parameter zur Beurteilung der

Magenmotilitit ist.
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DISKUSSION

Weiterfithrende Untersuchungen, die die motorische und myoelektrische Aktivitit des
Magens miteinander direkt korrelieren wiren wiinschenswert, sind aber fiir Patient

und Untersucher mit erheblichen Aufwand verbunden .

Die Mehrkanal-Elektrogastrographie {iiber oberfldchliche Hautelektroden kann
hilfreich sein, autonome Neuropathien des Magens unterschiedlicher Genese zu
erkennen auch ohne entsprechende Symptomatik. Hierbei sind insbesondere die
beschriebenen Veridnderungen des Frequenzspektrums beachtenswert. Die Analyse
der dominanten Frequenz oder der dominanten Power alleine lassen keine
Diagnosestellung zu.

Ein unauffilliges EGG schlieB3t aber Kontraktilitdtsstorungen des Magens nicht sicher
aus, daher kann das EGG zumindest derzeit nur eine Rolle als erginzende

Untersuchung bei dem Verdacht auf eine Motilitétsstorung spielen.
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Begriffsdefinitionen :

Dominante Frequenz ( DF ) : vorherrschende Frequenz in Perioden pro Minute

(cpm ), die mit der dominanten Leistung im Gesamtspektrum behaftetet ist

Dominante Leistung ( DP ) : vorherrschende Leistung des analysierten Signals in

Dezibel

Bradygastrie : Frequenz zwischen 0,5 — 2,0 cpm

Tachygastrie : Frequenz zwischen 4,0 — 12,0 cpm

Normogastrie : Frequenz zwischen 2,0 — 4,0 cpm

Arrhythmie : Magenaktivitit, die nicht als Brady- , tachy- oder normogastrisch

eingeordnet werden kann.

Slow wave coupling : Prozentsatz der Zeit , bei dem die Frequenz , mit der sich
gastric slow waves zwischen zwei angrenzenden Elektroden ausbreiten , kleiner als

0,2 cpm ist
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Deskriptive Statistik der Gruppe der Gesunden

N | Range | Minimum Maximum Mittelwert Standardabw.

Alter 10 | 54 30 84 44,40 17,050
BMI 10 | 13 18 31 23,40 4,624
DF 10 |1 2 3 2,96 0,148
prdprandial

DF 10 | 1,4 2,7 4,1 3,23 0,397
postprandial

DP 10 | 184 37,3 55,7 46,56 6,778
prdprandial

DP 10 | 30 34 64 48,15 8,845
postprandial

F normal 10 | 86,7 13,3 100 66,86 29,509
prdprandial

F brady 10 | 9 0 9 2,56 3,546
prdprandial

F tachy 10 |5 0 5 0,83 1,806
praprandial

F arrhythm 10 | 83,3 0 83,3 29,74 28,211
praprandial

F normal 10 | 91,8 4.4 96,2 50,75 30,456
postprandial

F brady 10 | 20 0 20 4,9 5,907
postprandial

F tachy 10 | 4 0 4 1,33 1,545
postprandial

F arrhythm 10 | 74,7 3.8 78,5 43 26,386
postprandial

P normal 10 | 70,7 9,6 80,3 49,17 22,273
prdprandial

P brady 10 | 70,2 5,5 75,7 35,1 24,239
prdprandial

P tachy 10 | 15,7 9,5 25,2 15,75 5,118
prdprandial

P normal 10 | 57,5 8,5 66 34,93 20,505
postprandial

P brady 10 | 61,7 14,9 76,6 44,56 22,662
postprandial

P tachy 10 | 17,7 13,3 31,0 20,53 4,964
postprandial

SwcC 10 | 59 37 96 60,67 17,994
praprandial

SwcC 10 | 234 45,1 68,5 55,32 7,771
postprandial

IX



ANHANG

Deskriptive Statistik der Gruppe der Diabetiker

N | Range | Minimum Maximum Mittelwert Standardabw.

Alter 14 | 36 43 79 65,50 11,587
BMI 14 |6 19 25 22,07 1,900
DF 14 |1 3 4 3,06 0,253
praprandial

DF 14 10,9 2,7 3,6 3,21 0,309
postprandial

DP 14 | 144 26,2 50,6 42,82 4,556
praprandial

DP 14 | 11 41 52 47,65 3,966
postprandial

F normal 14 | 36,3 12,1 48,4 31,52 9,831
prdprandial

F brady 14 | 15 0 15 6,13 5,356
prdprandial

F tachy 14 |7 0 7 2,16 2,468
prdprandial

F arrhythm 14 | 31,3 41,4 72,7 60,22 11,194
prdprandial

F normal 14 | 52,9 27,1 80 50,14 18,518
postprandial

F brady 14 | 15 0 15 5,91 5,275
postprandial

F tachy 14 |9 0 9 3,2 2,715
postprandial

F arrhythm 14 | 41,6 18 59,6 40,76 13,281
postprandial

P normal 14 | 25,7 14,5 40,2 24,46 8,605
praprandial

P brady 14 | 43,6 30,0 73,6 59,81 12,094
praprandial

P tachy 14 | 20,4 9,5 29,9 15,74 5,569
prdprandial

P normal 14 | 43,8 14,5 58,3 31,58 14,302
postprandial

P brady 14 | 40,3 29,3 69,6 514 14,935
postprandial

P tachy 14 | 19,4 7,6 27,0 17,02 6,379
postprandial

SwWcC 14 | 30 34,5 64,5 46,593 7,749
prdprandial

SwcC 14 | 44,1 34,5 78,6 55,64 13,734
postprandial
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Deskriptive Statistik der Gruppe der Dialysepatienten ohne Diabetes mellitus

N | Range | Minimum Maximum Mittelwert Standardabw.
Alter 13 | 28 55 83 67,69 7,674
BMI 13 |7 20 27 23 2,236
DF prdaprandial | 13 | 1 3 4 3 0,361
DF postprandial | 13 | 1,2 2,8 4 3,27 0,386
DP prdaprandial | 13 | 14,6 36,5 51,1 43,64 3,443
DP postprandial | 13 | 25 40 65 50,94 6,786
F normal 13 | 47,7 2,3 50 23,39 13,653
priprandial
F brady 13 |29 2 31 9,72 7,594
priprandial
F tachy 13 | 8 0 8 2,18 2,694
priprandial
F arrhythm 13 | 54,7 36 90,7 64,72 14,602
priprandial
F normal 13 | 75,2 10 85,2 49,17 25,420
postprandial
F brady 13 | 22 0 22 6,83 6,847
postprandial
F tachy 13 | 17 0 17 5,37 5,566
postprandial
F arrhythm 13 | 55,6 12,7 68,3 38,65 18,095
postprandial
P normal 13 | 34,7 6,4 41,1 20,2 10,035
praprandial
P brady 13 | 53 34,1 87,1 63,94 14,408
praprandial
P tachy 13 | 35,7 6,4 32,1 15,85 6,829
praprandial
P normal 13 | 61,9 9,4 71,3 33,05 18,869
postprandial
P brady 13 | 53,9 20,3 74,2 48,4 16,705
postprandial
P tachy 13 | 27,7 6,9 34,1 18,55 8,04
postprandial
SwWcC 13 | 33 32,1 65,1 51,3 9,614
priprandial
SwWcC 13 | 23,5 35,9 75,4 51,49 12,119
postprandial

XI
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Deskriptive Statistik der Dialysepatienten mit Diabetes mellitus

N | Range | Minimum Maximum Mittelwert Standardabw.
Alter 15 | 45 38 83 60,4 13,943
BMI 15 |6 22 28 24,07 1,87
DF priprandial | 15 | 2 2 4 3,02 0,751
DF postprandial | 15 | 2,1 1,8 3,9 3,28 0,605
DP praprandial | 15 | 17,1 40,1 57,2 48,24 5,797
DP postprandial | 15 | 10 49 59 54,26 3,62
F normal 15 | 77,1 2,9 80 34,17 23,07
praprandial
F brady 15 | 27 0 27 11,76 9,288
praprandial
F tachy 15 | 25 0 25 5,71 6,738
praprandial
F arrhythm 15 | 58 18,3 76,3 48,374 16,418
praprandial
F normal 15 | 83,8 7 90,8 58,36 27,733
postprandial
F brady 15 | 18 0 18 3,89 5,552
postprandial
F tachy 15 | 23 0 23 5,55 7,773
postprandial
F arrhythm 15 | 64,9 8,3 73,2 32,167 19,719
postprandial
P normal 15 | 53,2 5,2 58,4 24,67 18,217
priprandial
P brady 15 | 62,1 22,5 84,6 59,5 18,779
praprandial
P tachy 15 | 26,8 6,6 33,4 15,753 6,821
praprandial
P normal 15 | 63,3 7,8 71,1 37,4 22,266
postprandial
P brady 15 | 63,4 15,2 78,6 42,48 20,701
postprandial
P tachy 15 | 37,8 8 45,8 20,15 12,046
postprandial
SwcC 15 | 41,7 33,3 75,0 54,06 12,348
praprandial
SwcC 15 | 38,8 37,7 76,5 57,74 13,377
postprandial
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