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Zusammenfassung

Bei Gastroparese handelt es sich um eine chronische, gastrische Motilitatsstorung, bei
welcher ohne Verschluss des Magenausgangs eine verlangsamte Magenentleerung mit
Symptomen wie frither Sattigung, Vollegefiihl nach Mahlzeiten, Ubelkeit, Erbrechen und
einem Engegefuhl in der Brust einhergeht (Parkman, et al., 2004). Ein Grol3teil der
Patienten berichtet von Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme und weist ein
Nahrstoffdefizit fir Energie, Makro- und Mikron&hrstoffe auf (Parkman, et al., 2011). In
aktuellen Studien wurden neue Erkenntnisse in Bezug auf die Vertraglichkeit von
Lebensmitteln bei Gastroparese generiert, sodass basierend auf diesen die
Erndhrungsempfehlungen Diskussionsbedarf erhalten haben. Eine systematische

Literaturrecherche wurde anhand des Suchwortes ,gastroparesis™ kombiniert mit einem
Synonym fur Ernahrung wie ,nutrition®, ,food" und ,diet* in PubMed, ScienceDirect und
ResearchGate durchgefiihrt und sechs geeignete Studien gefunden. Die vorgestellten
Studien untersuchten Mangelzustande an Patienten, aber maR3geblich die Eignung von
Lebensmitteln und Erndhrungsformen in Bezug auf die Vertraglichkeit von Mahlzeiten.
Die Themengebiete Grof3e und Frequenz von Mahlzeiten, Partikelgréf3e von
Lebensmitteln, Konsistenz und Inhalt von Mahlzeiten, Ballaststoffe, Alkohol, Symptome

beeinflussende Lebensmittel sowie weitere Einflisse standen zur Diskussion.

Mit den aktuellen Studien wurde ein Schritt in die richtige Richtung gemacht. Ein Jahre
lang verbreiteter Irrtum, dass fettreiche Mahlzeiten komplett zu meiden seien, wurde
anhand des Funds der guten Vertraglichkeit von fettreichen, flissigen Mahlzeiten
widerlegt (Homko, et al., 2015). Weiterhin konnten sdurehaltigen und scharfen
Lebensmitteln eine Symptome verschlechternde Wirkung nachgewiesen werden (Wytiaz,
et al., 2015). Nichtsdestotrotz haben die aktuellen Forschungsergebnisse auch Fragen
aufgeworfen. Eine Studie zur Partikelgro3e hat eine bessere Vertraglichkeit von
Lebensmitteln bestehend aus kleinen Partikeln festgestellt (Olausson, et al., 2014).
Allerdings kann nicht bestimmt werden, ob die Unvertraglichkeit der Kontrollmahlzeit von
den grof3en Partikeln der Lebensmittel herrihrt oder der Effekt auf der fettreichen
Zusammensetzung der Mahlzeiten beruht. Insbesondere um die Wissensgebiete
,PartikelgroRe®, ,l6sliche Ballaststoffe” und ,Symptome beeinflussende Lebensmittel”

sind weitere Untersuchungen notwendig, um differenziertere Erkenntnisse zu erlangen.



Abstract

Gastroparesis is a chronic motility disorder of the stomach characterized by delayed
gastric emptying without mechanical obstruction. Symptoms include early satiety,
postprandial fullness, abdominal distension, nausea and vomiting (Parkman, et al.,
2004). The majority of patients reports difficulties of nutritional intake and consumes a
diet deficient in energy, macro- and micronutrients (Parkman, et al., 2011). Current
studies generated new findings regarding the compatibility of foods, causing that diet

recommendations have to be overthought.

A systematic literature search was conducted via Pubmed, ScienceDirect and
ResearchGate by combining ,gastroparesis® with other keywords as ,nutrition® ,food“ and

,diet‘. Six studies fitting the criteria of new knowledge were found and presented.

The Studies were investigating malnutrition of patients, but mainly the eligibility of foods
and diets regarding compatibility of a meal. The topics discussed are size and frequency
of meals, particle size of foods, consistency and content of meals, fiber, alcohol,

symptoms influencing foods and other influencing factors.

Based on recent studies a step into the right direction was made. To advice patients to
avoid high-fat meals in general was a common misconception. High-fat fluid meals did
not show a worsening of symptoms compared to low-fat solid meals and thus are
compatible in gastroparesis (Homko, et al., 2015). Moreover, a symptoms worsening
effect for acidic and spicy foods was discovered (Wytiaz, et al., 2015). Nonetheless,
recent studies also raised new research questions. A study regarding particle size
showed an improved compatibility for foods of small particle size (Olausson, et al., 2014).
However, it is not approvable, if the higher incompatibility for the control diet is based on

the high patrticle size or the high-fat content of the tested foods.

LT

Especially the topics “particle size”, “soluble fiber” and “symptoms influencing foods”

need further research to gain differentiated knowledge.
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1. Einleitung

Ein altes Sprichwort sagt: ,Man lebt nicht von dem, was man i3t, sondern von dem, was
man verdaut[...] (Brillat-Savarin, 2010, p. 235). Was kann man jedoch tun, wenn die
Verdauung nicht mehr reibungslos funktioniert? ,Erndhrung bei Gastroparese“handelt
von einem solchen Phanomen und setzt sich mit verschiedenen Facetten der

Erkrankung ,Gastroparese” auseinander.

Der Begriff Gastroparese bildet sich aus den griechischen Worten gastér (Magen) und
paresis (Erschlaffung) und steht fir eine unvollstandige Magenlahmung (Duden Online
Redaktion, 2016a; Duden Online Redaktion, 2016b; Diener, et al., 2012). Die Krankheit
kann verschiedenen Ursprungs sein, erwachsene Menschen aller Altersklassen betreffen
und bei Patienten eine ganze Reihe an unangenehmen Symptomen, wie friihe
Sattigung, Ubelkeit und Erbrechen, hervorrufen (Parkman, et al., 2004). Es liegt in der
Verantwortung der Forschung helfende Lésungsansatze im Umgang mit Gastroparese
zu finden, um so den Patienten zu helfen die deutlichen Einbu3en in der Lebensqualitat

nicht hinnehmen zu missen.

In der nachfolgenden Ausfiihrung wird das Krankheitsbild der Gastroparese, sowie
aktuelle Forschungsliteratur vorgestellt. Vor dem Hintergrund der vorgestellten
Handlungsempfehlungen wird diskutiert, welche Nahrungsinhalte fiir Patienten zum
Verzehr geeignet sind, um einen bestmaoglichen Verdauungsprozess gewahrleisten zu

kdénnen.



2. Grundlagen zur Gastroparese

Als Grundlage fur die Erndhrungsempfehlungen, welche ich im Laufe dieser
Ausarbeitung geschlussfolgert werden, soll fir das bessere Verstandnis zuerst ein
Uberblick tiber die Gastroparese und ihre notwendigen explikatorischen Komponenten
und Prozesse gegeben werden. Hierbei wird das Krankheitsbild anhand der Definition,
der Epidemiologie, der Subtypen der Erkrankung, sowie der Physiologie der Digestion
und der damit zusammenh&angenden Pathophysiologie verdeutlicht.

2.1. Definition und Diagnhose

Bei der Gastroparese handelt es sich um eine neuromuskulére Stérung des oberen
Gastrointestinaltrakts (GIT) einhergehend mit einem multifaktoriellen Symptomkomplex.
In der aktuellen Forschungsliteratur gibt es keine einheitliche Definition beztglich der

vorherrschenden Leitsymptome. (Stein, et al., 2015)

2004 definierte die ,Amerikanische Vereinigung flr Gastroenterologie“ Gastroparese als
eine ,chronische, gastrische Motilitdtsstorung, bei welcher ohne Verschluss des
Magenausgangs eine verlangsamte Magenentleerung vorliegt und mit Symptomen, wie
friher Sattigung, Vollegefihl nach Mahlzeiten, Ubelkeit, Erbrechen, sowie einem

Engegeflhl in der Brust, einhergeht“ (Parkman, et al., 2004).

Hierbei finden sich verschiedene Stadien der Motilitdtsstorung vor, die von einer
Verlangsamung bis hin zum vdlligen Stillstand reichen kénnen (Stein, et al., 2015).
Aufgrund der Vielseitigkeit und Variabilitdt der Symptome bei Gastroparese, arbeiten
unterschiedliche Autoren mit unterschiedlichen Operationalisierungen beziglich der
vorherrschenden definierenden Symptome. Typischerweise beinhaltet der
Symptomkomplex Ubelkeit, Erbrechen, ein friihes Sattigungsgefiihl, sowie
postprandiales Aufgeblahtsein und/oder Vollegefuhl (Parkman, et al., 2004). Anaparthy,
et al. (2009) kam in seiner Studie anhand von 69 Probanden zu dem Ergebnis, dass
96% der Betroffenen Ubelkeit als pravalentes Symptom beurteilten. Dieses Ergebnis
geht mit der friheren Studie von Soykan, et al. (1998) einher, welche 146 Patienten mit
der Diagnose Gastroparese auffiihrt. In dieser wurde Ubelkeit von 92% der Patienten als
haufigstes Symptom genannt, gefolgt von Erbrechen (84%), Aufgeblahtsein des Magens
(75%) und einem frihen Sattigungsgefuhl (60%) (Soykan, et al., 1998).



Zu Diagnosezwecken mussten die Symptome néher definiert werden, sodass eine
Ausarbeitung des Diagnosefragebogens zur Gastroparese ,,Gastroparesis Cardinal
Symptom Index“ (GCSI) eine ebensolche Definition vornahm (Anhang 1). Demnach
enthalt der Fragebogen zuséatzlich zu den oben genannten Symptomen Fragen zum
Wirgereiz, der Unfahigkeit aufzuessen, Appetitsverlust und einem sichtbar vergro3erten

Bauch als Erkennungsmerkmal. (Revicki, et al., 2004)

Bei einer Umfrage von Saltrelli (2010) mit 143 Teilnehmern wurden ebenfalls ein frihes
Sattigungsgefiihl, Ubelkeit und Aufgeblahtsein des Magens als haufigste Symptome
ermittelt. Zusatzlich nannten die Probanden Magenschmerz als weiteres dominantes
Merkmal. Schmerz wird in vielen Definitionen vernachlassigt, obwohl es, wie bereits
Hoogerwerf, et al. (1999) feststellen, als relevantes Kriterium fir die Gastroparese

herangezogen werden sollte.

In schweren Féllen von Gastroparese wird von Dehydrierung, Elektrolytmangel,
Gewichtsverlust und Mangelernahrung berichtet (Parkman, et al., 2004). Andere
komorbide Erkrankungen sind Osophagitis, das Mallory-WeiRR-Syndrom und Bezoare
(Parkman, et al., 2004). Dies verdeutlicht, dass Gastroparese fir die Betroffenen eine
erhebliche Einschrankung der Lebensqualitat darstellt, was durch eine nachgewiesene
Korrelation zur Haufigkeit der genannten Symptome identifiziert werden konnte (de la
Loge, et al., 2004; Revicki, et al., 2003).

Die Variabilitdt an unspezifischen Symptomen erschwert die Diagnose von
Gastroparese, da auch andere Erkrankungen, wie Gastritis, Helicobacter Pylori-
Infektionen, Magengeschwiure oder funktionelle Dyspepsien, ein &hnliches oder sogar
gleiches Stérungsbild, beschrieben durch Sattigungsgefiihl, Ubelkeit, Aufgeblahtsein und

Magenschmerzen vorweisen konnen (Camilleri, et al., 2013).

Zusatzlich zur Symptomdiagnose muss daher eine weitere Diagnostik in Form einer
validierten Testmethode durgefiihrt werden, welche eine verlangsamte Magenentleerung
reliabel bestimmen kann. Standardisiert und tblicherweise angewandt sind dabei das
bildgebende Verfahren der Szintigrafie und der 13CO2-Atemtest. Fir klinische
Forschungen kénnen sowohl quantitative als auch qualitative Werte hinzugezogen
werden, um den Schweregrad der Gastroparese zu bestimmen, wobei jedoch
individuelle Symptome kein Prédiktor fur den Grad der Motilitatsstérung darstellen.
(Camilleri, 2016a)
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2.2. Subtypen und Epidemiologie

Es existiert eine grof3e Auswahl an Subtypen der Gastroparese, die nach
Entstehungsursache unterteilt werden (Soykan, et al., 1998). Dies kommt vor allem
dadurch zustande, dass jeglicher Zustand Stérungen hervorrufen kann, welcher die
neuromuskulare Funktion des GITs einschrénkt (Hasler, 2007). Nichtsdestotrotz ist die
haufigste Erkrankungsursache fur Gastroparese idiopathisch bedingt (Hasler, 2007).
Weiterhin kann Gastroparese bei Diabetes Mellitus, postoperativ, bei Parkinson,
Kollagen-Blutgefal3- Erkrankungen, intestinaler Pseudoobstruktion, sowie weiteren
seltenen Ursachen in Erscheinung treten (Soykan, et al., 1998). In diesem Kapitel
werden die Epidemiologien von idiopathischer und diabetischer Gastroparese erlautert.

Es gibt nur wenige Studien, welche die Epidemiologie der Gastroparese erfassen. So
wurde von Jung, et al. (2009) die bisher einzige Studie veroffentlicht, welche Daten zur

Pravalenz und Inzidenz von idiopathischer Gastroparese liefert.

In der Bevdlkerung der Vereinigten Staaten von Amerika lag 2007 eine altersangepasste
Pravalenz von 9,6 Fallen pro 100 000 Personen im Jahr fir Manner und 37,8 Fallen pro
100 000 Personen im Jahr fuir Frauen vor. Die altersangepasste Inzidenz entsprach fur
die Jahre 1996 bis 2006 2,4 Féallen pro 100 000 Personen im Jahr fir Manner und 9,8
Fallen pro 100 000 Personen im Jahr fur Frauen. Die allgemeine Pravalenz betrug 24,2
Falle pro 100 000 Personen im Jahr (0,024%). Bemerkenswerterweise sind sowohl bei
Inzidenz als auch Prévalenz vier Mal mehr Frauen als Méanner betroffen. Fur diese
Zahlen wurden ausschlie3lich Falle einbezogen, bei denen eindeutig eine Gastroparese
vorlag. Nach Definition musste eine verlangsamte Magenentleerung Uber Szintigrafie
nachweisbar sein und Symptome der Gastroparese uber drei Monate anhaltend
auftreten. Falle bei denen die Symptome in Kombination mit Lebensmittelretention im
Magen auftraten, aber keine Szintigrafie durchgefihrt wurde oder nur eines der beiden

Kriterien auftrat, wurden nicht in die Daten mit einbezogen. (Jung, et al., 2009)

Somit besteht die Mdglichkeit, dass viele Falle von Gastroparese unentdeckt blieben und
die angegebene Pravalenz zu niedrig ausfiel. Dies erkannten auch Rey, et al. (2012) und
stellten die Hypothese auf, dass bei einer grol3en Menge an Personen mit Gastroparese
ahnlichen Symptomen, die Erkrankung nicht diagnostiziert vorliegen kdnnte. Sie
erstellten einen Fragenbogen, welcher als wichtig empfundene Symptome der
Gastroparese abfragte und versendeten diese randomisiert an Ansassige in Olmstedt

County, MN. Von 4194 Fragebdgen erhielten die Forscher 2298 retour. 5 Probanden
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wurden aufgrund einer bereits bestehenden Diagnose von Gastroparese
ausgeschlossen. In den Gbrigen Antworten fanden die Forscher 42 (1,8%) Fragebdgen
vor, deren zugehdriger Versuchsteilnehmer nach dem entworfenen Regressionsmodell
vermutlich eine verlangsamte Magenentleerung aufwies. Verglichen mit der aktuell
anerkannten Pravalenz von 0,024% bleibt die Vermutung bestandig, dass viele Féalle der

Gastroparese nicht diagnostiziert werden. (Rey, et al., 2012)

Bezlglich diabetischer Gastroparese ist die Datenlage noch ungewisser. Die einzige auf
einer Gemeinde basierenden Studie; durchgefihrt in Olmsted County, MN; ergab Uber
einen Zeitraum von zehn Jahren eine kumulative Inzidenz von 5,2% bei Diabetes Typ 1
und 1,0% bei Diabetes Typ 2. Von der Haufigkeit der Inzidenz her ist diabetische
Gastroparese damit die zweithaufigste Form der Gastroparese. Da die Neu-
Erkrankungen durch einen Arzt dokumentiert wurden, konnten jedoch nur jene
Menschen erfasst werden, die sich untersuchen lieRen. Diejenigen, die Uber die
Forschungsdauer von zehn Jahren hinweg Arzten fern blieben, konnten nicht

diagnostiziert und dementsprechend nicht identifiziert werden. (Choung, et al., 2012)

Ob bei der diabetischen Gastroparese ebenfalls die Mdglichkeit einer hohen Dunkelziffer
an Erkrankungen besteht, wurde bisweilen nicht untersucht. Demnach ist die Vermutung

hicht auszuschlieRen.

Das Risiko an Gastroparese neu zu erkranken, ist fir Diabetiker mit Diabetes Typ 1
signifikant héher als fir Diabetes Typ 2 (Choung, et al., 2012). Da keine Studie bisher
die Pravalenz von diabetischer Gastroparese untersuchte, konnen allerdings keine
genauen Zahlen angegeben werden. Auch wurden bisher die Symptome und die
Geschwindigkeit der Magenentleerung von zuféllig ausgewahlten Probanden einer
Gemeinde nicht wissenschaftlich erforscht (Barucha, 2015). Lediglich Inzidenz- und
Pravalenzdaten wurden anhand von Patienten gewonnen, die Rat bei einem Mediziner
suchten (Barucha, 2015).

Zusammenfassend sind diabetische und idiopathische Gastroparese keine untypischen
Erkrankungen, welche demnach Beachtung erfahren missten (Barucha, 2015). Auch
deshalb, weil scheinbar mehr Félle von Gastroparese vorliegen, als offentlich bekannt
(Rey, et al., 2012).
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2.3. Physiologie der Verdauung im Gastrointestinaltrakt und Pathophysiologie der
Gastroparese

Die Verdauung reprasentiert einen komplexen Prozess von ineinandergreifenden
neuronalen, viszeralen und somatomotorischen Mechanismen. Nahrungsbestandteile
werden im GIT zu ihren niedermolekularen Verbindungen abgebaut, um diese
Bestandteile fur den Kérper zur Absorption verwertbar zu machen. Die Bildung und
Abgabe von Verdauungssekreten durch Mundspeicheldriise, Magen, Pankreas und
Leber, spielen hierbei genauso eine wichtige Rolle, wie die gastrointestinale Motilitat in
der Funktionalitat des Verdauungsvorganges. So ist die Verdauung die Basis der
Aufrechterhaltung der Homdostase, der Energiegewinnung und des Aufbaus von

korpereigenen Substanzen. (Behrends, et al., 2012, S. 470)

In diesem Kapitel werden der Aufbau des oberen GITs, sowie die Physiologie der
gastrointestinalen Motilitat im Zuge der Magenentleerung, dargestellt und anhand dieser
die Pathophysiologie der Gastroparese erlautert.

2.3.1. Gastrointestinaltrakt

Der GIT bezeichnet den gesamten Verdauungsapparat vom Mund- und Rachenraum,
Uber den Magen und Diinndarm bis zur Endung des Kolons (Abbildung 1). Ebenso
werden die beteiligten Verdauungsdriisen des Pankreas, der Mundspeicheldrise und

der Leber dazugezahlt. Fir die

oy Pathophysiologie der Gastroparese ist der
=y, —— Mundhdhle _ . )
o) '| obere Gastrointestinaltrakt interessant. Zu

,:7 { Speiserohre i . . A .

x\ (Oesophagus) diesem z&ahlen Mundhdéhle, Speiseréhre, der

proximale (Fundus und oberer Teil des Korpus)
und distale Teil des Magens (unterer Teil des
—_— Korpus und Antrum), sowie das Duodenum.

A e g Funktionell wird der GIT von sechs sogenannten
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Abbildung 1: Aufbau des Gastrointestinaltrakts den Eintritt der Nahrung in den
Quelle: Behrends, et al., 2012, S. 470
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Verdauungstrakt, wahrend der untere Osophagusphinkter die Speiseréhre vom mit
saurem Magensaft versetzten Inhalt des Magens trennt. Der Magenausgang, auch
Pylorus, ist der Sphinkter des Magens und reguliert den Durchtritt des Speisebreis in das
Duodenum. (vgl. Behrends, et al., 2012, S. 470-471; Huppelsberg & Walter, 2013, S.
136)

Weitere Muskulatur des GIT liegt in zwei unterschiedlichen Formen vor: Die quer
gestreifte Muskulatur, die der willkirlichen Steuerung unterliegt und mehrere Schichten
der glatten Muskulatur, die von der unwillktirlichen Kontrolle abh&ngig sind. Die glatte
Muskulatur besteht aus der zur Schleimhaut gehérenden “Muscularis mucosae”, der
inneren Ringmuskulatur (“Stratum circulare”) und der auf3eren Langsmuskelschicht
(“Stratum longitudinale”). Jede dieser Muskelschichten wird aus funktionellen,
mehrkernigen Zellen gebildet, in denen glatte Muskelzellen tber ,gap junctions®
elektrisch und metabolisch miteinander verbunden sind. Diese sind hat unter anderem
die Funktion, Anspannung und Form der inneren Organe zu beeinflussen und ist somit
Teil der gastrointestinalen Motilitat. (vgl. Behrends, et al., 2012, S. 470-471; Huppelsberg
& Walter, 2013, S. 136)

2.3.2. Gastrointestinale Motilitat

Die gastrointestinale Motilitat dient dem Nahrungstransport durch den GIT, der
mechanischen Zerkleinerung des aufgenommenen Nahrungsinhalts, der Vermischung
dessen mit Verdauungssekreten, wie zum Beispiel dem Magensaft und dadurch auch
der Aufnahme von Nahrstoffen. Auch die Ausscheidung von kérperfremden und
unverdaulichen Nahrungsbestandteilen gehoért zu den Funktionen der
gastrointestinalen Matilitat. (Pschyrembel Redaktion, 2016)

Die gastrointestinale Motilitdt beschreibt bestimmte Bewegungsmuster des
Verdauungstrakts, welche durch Kontraktion der glatten Muskulatur ausgefuhrt werden.
Auf zellularer Ebene wird die Kontraktion von Schrittmacherzellen, den interstitiellen
Cajal-Zellen (ICC), verursacht, welche sich in der glatten Muskulatur der Darmwand
befinden. Sie kommunizieren Uber die chemische Aktivierung exzitatorischer und
inhibitorischer Neurotransmitter, Signalen zwischen dem Nervengeflecht des enterischen
Nervensystems (ENS) und den glatten Muskelzellen. Das Ruhepotential der ICC
unterliegt der spontanen Depolarisation, sodass langsame Potentialwellen (,slow
waves”) entstehen und diese Uber die ,gap junctions® passiv an die glatten Muskelzellen
weitergegeben werden. Durch Dehnung bestimmter Segmente des GIT oder

Ausschittung des Neurotransmitters Acetylcholin wird der Schwellenwert der Cajal-
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Zellen tUberschritten und es kommt zur Depolarisation, wodurch Aktionspotentiale
(,Spike-Salven®) freigesetzt werden. Die verschiedenen Bewegungsmuster des GIT, die
dabei entstehen kénnen, spielen sowohl in der Peristaltik als auch bei
Segmentationsbewegungen eine Rolle. (Behrends, et al., 2012, S. 472)

Der Transport des Speisebreis von oral zu aboral ist durch die ,propulsive Peristaltik® im
jeweiligen Abschnitt des GITs gesteuert. Diese Bewegung entsteht durch die Kontraktion
der Ringmuskulatur und der zeitgleichen Erschlaffung der Langsmuskulatur in dem
Segment des Verdauungstraktes, das den zu transportierenden Speisebrei enthalt. Im
nachsten Abschnitt findet parallel dazu der entgegengesetzte Prozess statt: Die
Ringmuskulatur erschlafft, wahrend die Langsmuskulatur kontrahiert. Durch die
Fortsetzung dieses Prozesses im gesamten Verdauungstrakt, werden die
Nahrungsbestandteile von oral nach aboral transportiert. Propulsive Peristaltik findet im
Osophagus, im Magen, im Dunn- als auch im Dickdarm statt. (vgl. Behrends, et al.,
2012, S. 472; Huppelsberg & Walter, 2013, S. 136)

Zur Durchmischung des Nahrungsbreis mit relevanten Verdauungssaften und zum
langsamen Weitertransport findet hauptséchlich im Dinndarm die nicht-propulsive
Peristaltik statt. Diese weist lokale Kontraktionen der Ringmuskulatur auf, die sich nur
Uber eine kurze Strecke fortpflanzen. Um zu gewahrleisten, dass der Speisebrei mit dem
absorbierenden Darmepithel in Kontakt kommt, gehen ,Segmentations-" und
,Pendelbewegungen® in Dinn- und Dickdarm vonstatten. Bei diesen finden
Kontraktionen der Ringmuskulatur in benachbarten Bereichen des Darms und die
Langsverschiebung der Darmwand tber den Darminhalt zeitgleich statt. (Behrends, et
al., 2012, S. 475)

An den Sphinkteren wird durch Kontraktionen der Verschluss und somit der Erhalt der
verschiedenartigen Funktionen der einzelnen Abschnitte des GIT gesichert. Die
typischen Bewegungsmuster weisen hier auf eine tonische Dauerkontraktion der
Ringmuskulatur hin. Diese wird an den zugehdérigen Cajal-Zellen hervorgerufen, bei
welchen das Schwellenpotential dauerhaft Gberschritten wird, sodass ununterbrochen
Spike-Salven freigesetzt werden. (Behrends, et al., 2012, S. 475)

Eine weitere wichtige Form der gastrointestinalen Motilitat ist die Akkommodation,
welche hauptséchlich im Magenfundus, Colon und im Rektum stattfindet. Das jeweilige
Hohlorgan erweitert sich, ohne dass ein Druckanstieg zu verzeichnen ist und bietet der
Nahrung so den ,nétigen Platz“. Hierbei handelt es sich um den ,vasovagalen Reflex".
(Huppelsberg & Walter, 2013, S. 140)
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2.3.3. Steuerung der gastrointestinalen Motilitéat

Die Steuerung der gastrointestinalen Motilitat obliegt unterschiedlichen
ineinandergreifenden Mechanismen, die sowohl der Einwirkung von neuronalen,
muskularen, als auch endokrinen Funktionssystemen unterstehen. Das ENS z&hlt
zusammen mit dem Parasympathikus und Sympathikus zum autonomen viszeralen
Nervensystem und ist somit fir die Steuerung der motorischen, als auch fur
sekretorische Aufgaben im GIT verantwortlich. Die Kontrolle der gastrischen Motorik
unterliegt zwei verschiedenen nervalen Signalwegen: Der intrinsische Signalweg wird
Uber das ENS und seine Bestandteile vermittelt, wahrend der extrinsischen Signalweg
hauptsachlich durch Sympathikus und Parasympathikus gesteuert wird. (Schandry,
2011, S. 163-174)

Intrinsischer Signalweg

Das ENS besteht aus einer Ansammlung von sensorischen und motorischen Neuronen,
die teilweise durch Interneuronen miteinander verbunden sind. Die Neuronen-Zellkorper
sind in Ganglien geblndelt, die mit ihren Dendriten ein engmaschiges Netz formen: den
Auerbach-Plexus (“Plexus myentericus”) und den Meissner-Plexus (“Plexus
submucosus”). Diese sind fahig, sowohl Signale des autonomen, als auch des zentralen
Nervensystems zu integrieren. Der Auerbach-Plexus liegt zwischen der inneren Ring-
und der &ulReren Langsmuskelschicht. Er steuert hauptsachlich den Muskeltonus und die
Kontraktionen der glatten Muskulatur, da seine Nervenfasern die glatte Muskulatur mit
den Cajal-Zellen verbindet. Der Meissner-Plexus ist zwischen der Ringmuskelschicht
und der Bindegewebsschicht (Submukosa) situiert und verantwortlich fur die Sekretion
der Epithelzellen an der Darmschleimhaut. Dehnt sich ein Darmsegment aus,
registrieren sensorische Mechanorezeptoren am Meissner-Plexus diese Veranderung
und leiten die Signale in Form von Feedbackschleifen Uber Interneurone an den
Auerbach Plexus weiter. Dieser veranlasst daraufhin zeitgleich die Kontraktion der
Wandmuskulatur oberhalb und die Erschlaffung unterhalb des Speisebreis, was fir den
Transport nach aboral sorgt. Auf gleiche Weise funktioniert auch die Erschlaffung von
Sphinkteren, indem die proximal registrierte Stimulation die tonische Dauerkontraktion
am Sphinkter unterbricht. Somit reguliert das ENS die Motorik des GIT autonom. (vgl.
Schandry, 2011, S. 163-174; Behrends, et al., 2012, S. 472-473; Huppelsberg & Walter,
2013, S. 136-138)
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Abbildung 2: Schematische Darstellung der extrinsischen und intrinsischen Magenmotorik.

Der extrinsische Signalweg funktioniert Giber vagale und splanchnische Nerven, der intrinsische Signalweg tber
die interstitiellen Cajal Zellen Cajal und der Motorfunktionseinheit

Quelle: (Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 38)

Extrinsischer Signalweg

Das ENS wird durch die Aktivitat des parasympathischen und sympathischen
Nervensystems moduliert. Hierbei wirkt der Parasympathikus férdernd und der
Sympathikus hemmend auf die gastrische Motorik. Die fur den GIT relevanten
sympathischen Fasern entspringen dem Riuckenmark und werden dort zu
postganglionédren Fasern umgeschaltet. Der vorherrschende synaptische
Ubertragungsstoff am Endorgan ist das “Noradrenalin”. Im parasympathischen System
ist der Ubertragerstoff immer “Acetylcholin”. Innerviert wird der Parasympathikus durch
den Hirnnerv ,Nervus Vagus®, welcher seine Projektionsgebiete fur afferente
Informationen in der “Medulla Oblongata” hat. Parasympathische Nervenfasern finden
ihre Endorgane im Osophagus, Magen, Duodenum, Dickdarm, in der Leber, der
Gallenblase und dem Pankreas. Die Endungen der viszeralen Nervenfasern liegen
hingegen frei in der Darmwand vor und senden, zusammen mit den extrinsischen
Nervenfasern, sensorische Informationen an das zentrale Nervensystem. Dadurch

werden vagovagale Reflexe ermdglicht, welche so wiederum die Motilitat von
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Osophagus und Magen steuern. (vgl. Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 37-39;
Behrends, et al., 2012, S. 473)

Humorale Steuerung

Die humorale Signaleinwirkung im Magen ist ein wichtiger Bestandteil der Motilitat und
wird durch eine Reihe von Hormonen und Neurotransmittern gesteuert. An der
gastrischen Motorik ist eine Vielzahl von Botenstoffen beteiligt. Neben den
Neurotransmittern Acetylcholin und Noradrenalin finden sich besonders Hormone, die als
Ko-Transmitter und synchron als Regulator der gastrischen Aktivitat fungieren. Einen
weiteren wichtigen Neurotransmitter stellt das Stickstoffmonoxid dar, welches im ENS
durch eine Familie der Enzyme der Stickstoffmonoxid-Synthase (NOS) synthetisiert wird
und die gastrische Motorik so herunterreguliert. Es gibt drei verschiedene kodierende
Enzyme: die neuronale, endothele und induzierbare NOS. Die neuronale NOS
kontrolliert die gastrische Motilitat und vermittelt die NO Signaliibertragung, wobei die
wichtigste durch nNOS generierte NO Schaltstelle an der gastrischen Motorik der
inhibitorische “nonadrenergic noncholinergic” (NANC) Relaxant an den glatten
Muskelzellen ist. Die héchste Konzentration an Nerven mit nNOS findet sich im Pylorus
Sphinkter. Effekte bezlglich des viszeralen Nervensystems werden durch die endothele
NOS verursacht. (Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 37-39)

Adenosintriphosphat (ATP) ist ein wichtiger Energiespeicher des menschlichen Koérpers
und wird in den Mitochondrien der Zellen des ENS und Sympathikus synthetisiert. Durch
die Versorgung der Muskelzellen und der Cajal-Zellen mit Energie, nimmt ATP eine

notwendige Modulierungsaufgabe in der gastrischen Motorik ein.

Das Hormon Gastrin wird im Magenantrum und zu geringen Mengen im Duodenum
durch einen erhgéhten Tonus des Parasympathikus, Magendehnung und sich im Magen
befindliche Proteine vermehrt freigesetzt und bedingt so zu einem Anstieg der
Magenmotilitdt. (Schandry, 2011, S. 165-168; Huppelsberg & Walter, 2013, S. 137-138)
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Abbildung 3: Hormone und Transmitter zur Steuerung der gastrointestinalen Motilitat und der Freisetzung von

Verdauungssekreten

Quelle: Behrends, et al., 2012, S. 474

2.3.4. Die Magenmotorik und die Magenentleerung

Fur die Magenentleerung ist besonders die Magenmotilitdt von Bedeutung. Zu diesem
Zweck ist der Magen in zwei funktionelle Abschnitte unterteilt. Der proximale und der

distale Magen. (Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 39)
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Der proximale Magen

Der proximale Magen beinhaltet den Magenfundus und den oberen Teil des Korpus und
erfullt die speichernde Funktion des Magens. Hierbei gibt es keine spontan oszillierende
Spontanrhythmik, sondern eine Erschlaffung der Dehnungsrezeptoren im Rachen und

Kehlkopf. Diese bereitet dem ____

* /” ~ e Fieceptwe relaxation

Speisebrei aus dem Osopha- :&
. - Fundic emptying
gus einen erleichterten Uber- -. (3-1/min)

gang in den Magen. Ebenso \ ’
finden sich Dehnungsrezepto-

Pyloric resistance

ren im proximalen Magen und

dienen der hier nétigen Ak- i/ B
kommodation als Form der >/
L
Magenmotorik, sodass eine Duodenal | : s :
resistance Antroduodenal  Antral peristalsis emptying
coordination (3/min)

Anpassung an das aufge- apbildung 4: Aufbau und funktionelle Zuordnung des Magens
Quelle: Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 40
nommene Nahrungsvolumen

stattfinden kann. So wird verhindert, dass auch bei gro3eren Mengen an Nahrungsauf-
nahme kein plotzlicher Anstieg des intraluminalen Drucks stattfindet und eine adaptive
Relaxation eintreten kann. Hierbei handelt es sich um den zuvor benannten vagovagalen
Reflex. Im Bereich des Korpus liegen myogene Schrittmacher vor, die die langsame Pe-

ristaltik in Richtung Pylorus steuern. (Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 39)
Der distale Magen

Zugehdrig zum distalen Magen sind die unteren zwei Drittel des Korpus und das Antrum.
Dieser Abschnitt des Magens erflllt die Funktion der Durchmischung, Zerkleinerung und
des Weitertransport des Speisebreis. Die Durchmischung und Zerkleinerung findet im
mittleren Teil des Korpus statt und wird durch die propulsive Peristaltik ausgehend von
den Schrittmacherzellen verursacht. Die Frequenz der vorhandenen Peristaltik betragt
konstant etwa drei Bewegungen pro Minute, die Amplitude der Motorik kann jedoch stark
variieren. Aufgrund der Peristaltik wird der Nahrungsbrei immer starker zusammenge-
presst und gleichzeitig in Richtung Antrum und Pylorus gedréngt. Ist der Pylorus zu die-
sem Zeitpunkt verschlossen wird der Speisebrei durch eine jetstromartige Repulsion zu-
rick in den proximalen Magen gedrickt, was eine Durchmischung und Zerkleinerung

des Breis zur Folge hat. (Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S. 39)
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Die Magenentleerung

Fur die Magenentleerung ist der Kontraktionsgrad des Pylorus ausschlaggebend. Durch
die dort vorhandene tonische Dauerkontraktion und die Dicke der Muskelschicht, kdnnen
in diesem Ruhezustand nur Flissigkeiten aus dem Magen in das Duodenum Ubertreten.
Um den Ubergang fiir feste Nahrungsbestandteile zu schaffen, muss der Pylorus er-
schlaffen, wahrend parallel die Muskulatur des Antrums verstérkt kontrahiert. Unverdau-
liche oder schwer bekdmmliche Nahrungsinhalte (z.B. Knochen und Fremdkorper) kon-
nen den Magen wahrend der Entleerungsphase nicht verlassen. Erst zum Zeitpunkt der
interdigestiven Phase laufen kraftige Kontraktionswellen tiber den Magen und lassen ein
Passieren dieser Bestandteile ins Duodenum zu. (Camilleri & Vazquez-Roque, 2011, S.
39-42; Behrends, et al., 2012, S. 476-477; Huppelsberg & Walter, 2013, S. 140-141)

Neben dem Grad der Kontraktion des Pylorus haben durchaus auch weitere Faktoren
eine Auswirkung auf die Magenentleerung und dessen Geschwindigkeit. Die Steuerung
der Magenentleerung erweist sich als neurohumoral: Der Nervus Vagus (Parasympathi-
kus), die Dehnung des Magens und hormonelle Wirkfaktoren, wie Gastrin und Motilin,
wirken fordernd fur die Magenentleerung. Der Sympathikus wirkt hemmend. Neben die-
sem gibt es jedoch noch weitere Faktoren, welche die Magenentleerung verlangsamen.
Wahrend der digestiven Phase kdnnen nur Nahrungsbestandteile von £ 7 mm den Py-
lorus passieren. Feste und grobe Bestandteile verweilen langer im Magen, als feine Par-
tikel und Fliissigkeiten. Je kleiner die Partikel, desto schneller schaffen sie den Ubergang
vom Magen zum Duodenum. So spielen auch Gréf3e und Konsistenz der aufgenomme-
nen Nahrung eine wichtige Rolle. (Behrends, et al., 2012, S. 476-477; Huppelsberg &
Walter, 2013, S. 140-141)

Die Magenentleerung kann ebenfalls durch Einflussnahme eines Feedbacksystems des
Duodenums gehemmt werden. Die Signalibertragung, durch die Hormone Cholecysto-
kinin, Sekretin, “Gastric Inhibitory Polypeptide” und Enteroglucagon, gibt Informationen
Uber die Zusammensetzung des Speisebreis und stellt sicher, dass der Dinndarm in
seiner Verdauungs- und Absorptionskapazitat nicht Gberlastet wird. Der Magen passt
daraufhin seine Entleerungsgeschwindigkeit an die Anforderungen an. Je héher die Os-
molaritat und je saurer der pH-Wert des Speisebreis des Duodenums, desto langer ver-
bleibt dieser im Magen. (Behrends, et al.,, 2012, S. 476-477; Huppelsberg & Walter,
2013, S. 140-141)
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Als Nahrungsbaustoff und Energielieferant verweilt Fett unter den Makronahrstoffen am
langsten im Magen (Homko, et al., 2015), weiterhjn quellen Ballaststoffe den Speisebrei
auf (Keld, et al., 2011). Somit wird ein hoher Fett- und/oder Ballaststoffgehalt mit einer
verlangsamten Magenentleerung assoziiert (Parkman, et al., 2004).

2.3.5. Pathophysiologie der Gastroparese

Die Pathophysiologie der Gastroparese spielt sich hauptsachlich als neuromuskuléare
Storung des oberen GITs ab. Hierbei kann es an verschiedenen Stellen des GITs zu Sto-
rungen kommen, die eine Einschrankung der gastrointestinalen Motilitdt und somit eine
verlangsamte Magenentleerung zur Folge haben kann. Wahrend die Symptome der
Gastroparese klar definiert sind, konnte die zugrunde liegende Pathologie bisher nicht
eindeutig bestimmt werden. Kommt es bei der Magenentleerung zu Stérungen, verweilt
der Inhalt 1anger im Magen und klinische Symptome, wie Ubelkeit, Erbrechen, frihe Sét-

tigung, Aufgeblédhtsein und Schmerzen, treten in Erscheinung. (Parkman, et al., 2004)

Als haufigste Ursache fir eine Stérung der Magenmotorik ist eine Fehlfunktion oder der
Verlust der Cajal-Zellen an der glatten gastrischen Muskulatur verantwortlich. Als Folge
der Reduktion der interstitiellen Zellen gibt es eine signifikante Stérung der “slow-wave”
Aktivitat, sowie eine Abschwéchung der neuronalen Reaktionen an der glatten Muskula-
tur. (Horvéth, et al., 2014)

Horvath et al. (2005) fanden in ihrer Studie, dass in Zellkulturen anhaltende Hyperglyka-
mie zur Reduktion von Cajal-Zellen fiihrt. Dieses konnte durch die Injektion von Insulin

verhindert werden, da glatte Muskelzellen des Magens Insulinrezeptoren und IGF-1 Re-
zeptoren aufweisen und den Stammzellenfaktor (SCF) produzieren. SCF ist ausschlag-
gebend fur die Entwicklung und Aufrechterhaltung des Cajal-Zellen Netzwerkes. Kommt
es hierbei nun in den glatten Muskelzellen zur Atrophie, werden weniger SCF produziert

und das Cajal-Zellen Netzwerk wird beeintrachtigt. (Horvath, et al., 2014)

Andere neurologischen Stérungen, wie Parkinson, sind ebenfalls mit der Reduktion von
Cajal-Zellen assoziiert (Marrinan, et al., 2014). Es ist wahrscheinlich, dass der postinfek-
tiossen Gastroparese, welche durch eine vorhergehende virale oder bakterielle Infektion

ausgelost wurde, diese Ursachen zugrunde liegen (Stein, et al., 2015).

Neurohumorale Faktoren wie Acetylcholin, Motilin, vasoaktive intestinale Peptide und
Stickstoffmonoxid zeigten in Tierstudien, dass eine Fehlfunktion in den Prozessen der
Produktion, Ausschittung oder Bindung dieser Stoffe ebenfalls zu einer verlangsamten

Magenentleerung fuhren kann. Besonders die Koordination von Antrum, Pylorus und
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Duodenum und damit die Peristaltik und tonische Dauerkontraktion, sowie die Segmen-
tation werden durch diese Signalstoffe stark beeinflusst. (vgl. Takahashi, et al., 1997,
Watkins, et al., 2000; Parkman, et al., 2004)

Neurone die NOS und damit NO synthetisieren, sind bei an Diabetes erkrankten Tieren
reduziert und genau diese Verringerung an NOS, ist mit der Entwicklung der diabeti-
schen Gastroparese assoziiert (vgl. Takahashi, et al., 1997; Watkins, et al., 2000). An
dieser Stelle kdnnte Nitritoxid verantwortlich fur die Beibehaltung von Cajal-Zellen sein
oder ein Verlust der nNOS zum Abbau von Cajal-Zellen fuhren (vgl. Takahashi, et al.,
1997; Watkins, et al., 2000; Parkman, et al., 2004). Hypertrophische Pylorusstenose ist
mit dem Abbau der in nNOS generierten hypertrophen Ringmuskulatur des Sphinkters
assoziiert, wahrend die normale Verteilung von NOS im Langschnittmuskel vorhanden
bleibt (Hejazi, et al., 2011, S. 94). Die proximale Relaxation tritt dadurch nicht ein und
sowohl die Magenentleerung, als auch die Magenmotilitat, werden verlangsamt, wahrend
die Akkommodation des proximalen Magens jedoch verstarkt wird (Hejazi, et al., 2011,
S. 94). Die Reduktion in NOS ist charakteristisch flir die idiopathische Gastroparese
(Gover, et al., 2011).

Studien an Ratten zeigten, dass bei diabetes-indizierten Objekten eine vagale Neuropa-
thie vorhanden ist und degenerative Veranderung der sensorischen und motorischen
Nuclei des Nervus Vagus und der sympathischen Axone zur Folge hat (vgl. Tay & Wong,
1994; Schmidt, et al., 2003). Im Zuge von chirurgischen Eingriffen kann es zu Schadi-
gungen des Nervus Vagus in seinen Efferenten kommen, was die Dilatation am Pylorus
einschrankt und so den Prozess der Magenentleerung erschwert (Stein, et al., 2015). Fur
eine solche Schadigung des vagalen Systems wurde weiterhin in Ratten eine Reduktion

der Generierung von nNOS aufgezeigt (Vittal, et al., 2007).

Die Kombination, von Langzeitdiabetes oder Nervus Vagus Verletzungen im Zuge von
gastrischen Eingriffen mit darauffolgende Stérungen des ENS, ist zusammenh&ngend

mit der Reduktion des Muskeltonus im Magen (Stein, et al., 2015).

Generelle Motilitatsstorungen, wie viszerale Myopathie oder Mitochondriopathie, wirken

degenerativ auf die Muskelzellen und kénnen Gastroparese zur Folge haben. Meist rufen
diese zuvor jedoch Stérungen an anderen Organen, wie dem Osophagus und dem unte-
ren Osophagussphinkter, hervor. Durch Stérungen in den Mitochondrien kann es im neu-
romuskularen System durch mangelnde Energiebereitstellung zur Schwachung der Mus-

kulatur kommen, welche fiir die gastrische Motorik zustandig ist. Ebenso kénnen Binde-
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gewebeverhartungen im Zuge von myopathischen Krankheiten, wie Sklerodermie oder

Amyloidose entstehen. (Camilleri, et al., 2012)

Weiterhin sind Distal-antrale Hypermotilitat, Pylorusspasmus oder intestinale Dysmotilitat
neuropathische Stérungen, die mit einer verlangsamten Magenentleerung zusammen-

hangen. (Camilleri, 2016a)

Eine weitere Angriffsstelle fur die Pathophysiologie ist der Mechanismus am Pylorus
Sphinkter. Neben Myopathien, wie dem Pylorusspasmus, existieren relativ wenig gesi-
cherte Erkenntnisse Uber den Zusammenhang von Diabetes erkrankter Patienten und
einer erhohten Kontraktionsrhythmik im Pylorus, welcher jedoch einen grof3en Effekt auf

eine verlangsamte Magenentleerung haben kann. (Jones, et al., 2001)

Antrale Hypermotilitat tritt fir gewdhnlich mit einem Pylorusspasmus in Erscheinung. In
Simulationsstudien kommt sie Zustande, wenn in der flissigen Phase der Mahlzeit Sali-
ne durch hypertonische Glucose ersetzt werden oder durch die Zugabe von einer hohen
Fettkonzentration durch Infusion in den Dinndarm. Dies sind die typischen Reaktionen in
diabetes-induzierter Gastroparese und damit eine mégliche Ursache fir die Reduktion
von Cajal-Zellen. (Camilleri, 2016a)

Manche Gastroparesepatienten zeigen als Symptom viszerale Hypersensibilitat. Diese
fuhrt zu starkeren Reaktionen auf eine fur andere Personen normale Stimulation. Bei-
spielsweise wird Magendehnung starker registriert. Eine Uberreaktion des viszeralen
Nervensystems setzt ein und fihrt zu Fehlfunktionen in der Magenmotorik. Dieser feh-
lerhafte Prozess konnte bei Patienten mit verlangsamter Magenentleerung durch die Zu-
gabe vom gastrokinetischen Agenten ABT-229 verbessert und sogar wieder normalisiert
werden. Symptomatisch anderte sich durch die Normalisierung jedoch nichts. (Stein, et
al., 2015)

Funktionelle Dyspepsie beschreibt eine der haufigsten neuromuskularen Stérungen des
oberen GIT und wird durch Symptome, wie Schmerz, frilhe Sattigung, Aufgebléhtsein
und Ubelkeit, charakterisiert. Aufgrund der Ahnlichkeit der Erkrankungen wird diskutiert,
ob es sich bei der idiopathischen Gastroparese, um eine Erweiterung der funktionellen

Dyspepsie darstellt. (Lacy, 2012)
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3. Methoden

Diese Arbeit stellt einen systematischen Uberblick tiber die aktuelle Forschungsliteratur
dar. Um die getroffene Literaturauswahl in seiner Nachvollziehbarkeit darzustellen,
werden die Kriterien und Methoden zur Selektion aufgefuhrt und erlautert.

Ein- und Ausschlusskriterien fir Literatur

Zur uberblickgewinnenden Eingrenzung der Literaturrecherche wurde die Ergebnissuche
auf die letzten zehn Jahre beschrankt. Die Zeitschriften, in welchen die
Forschungsarbeiten zur Publikation kamen, mussten wissenschaftlich gepruft sein. Nach
ausgiebiger Recherche musste festgestellt werden, dass die Kargheit an
Forschungsarbeiten zu den Themen einzelner Unterkapitel die Verwendung einiger,
alterer Studien verlangte. Aufgrund dessen fand nicht nur Primér- sondern auch

Sekundarliteratur Verwendung.

Vorgehensweise

Die Literaturrecherche erfolgte in einem Zeitraum von Mitte Juli bis Ende August 2016
und fand online mithilfe der PubMed-Datenbank (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/) und der
Science-Direct-Datenbank (http://www.sciencedirect.com/) statt. Die letztendliche
Beschaffung der Studien fand durch den Zugang des “VPN-Client” der HAW Hamburg
sowie Uber die Datenbank der Universitats- und Staatsbibliothek Hamburg statt. Dartber
hinaus wurden Autoren gezielt per E-Mail kontaktiert oder mithilfe der ResearchGate

Community (http://www.researchgate.net/) ersucht.

Die Literaturrecherche begann in PubMed. Zur groben Eingrenzung des
Themenbereichs wurde der Suchfilter auf Studien der letzten 10 Jahre eingestellt und die
Suchworte Gastroparese (,gastroparesis®) und Synonyme fur Ernahrung (,nutrition®,
.food“, ;meal) verwendet. Da diese Suchen jedoch mit 158, 101 und 116 Ergebnissen
keine zufriedenstellende Eingrenzung ergaben, wurden vorerst Reviews gesichtet. So
konnte ein Uberblick tiber die Thematik gewonnen werden. Die weitere Suche wurde, auf
Basis des aus den Reviews gewonnenen Wissens, fortan mit themenexpliziteren
Suchworten (,epidemiology®, ,particle size“, ,fat®, fibre“, ,alcohol” etc.) durchgefiuhrt und

auf die Science-Direct-Datenbank erweitert.

Nach Sammlung einer grof3eren Basis an Quellen wurden zusatzlich zitierte Arbeiten aus
der bereits akquirierten Literatur gesichtet und jene ermittelt, die als weiterfiihrend

erschienen. Die zu verwendende Literatur wurde durch diese Forschungsarbeiten
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erganzt, sofern sie tUber die Zugange der HAW Hamburg oder der Universitats- und
Staatsbibliothek Hamburg erhaltlich war. Der Zugang zu einer Studie wurde durch

Absprache mit der Betreuerin dieser Arbeit Uber die HAW Hamburg gekauft.

Insgesamt wurden fir die finale Auswahl 65 Quellen einbezogen, die sich in einem
Zeitraum von 1979 bis 2016 befinden.

Es erfolgte eine tabellarische Listung der im Hauptteil (Kapitel 4 & 5) vorgestellten
Studien, die unter anderem auch eine Einteilung der Studien in die jeweiligen

Evidenzklassen nach Tabelle 1 vornimmt. Ein Ausschnitt der jeweiligen Studie befindet

sich direkt im zugehdrigen Abschnitt, die gesamte Listung befindet sich im Anhang 2.

Anforderungen an die Studien

Evidenz aufgrund einer systematischen Ubersichtsarbeit
randomisierter, kontrollierter Studien (ev. mit

Metaanalyse)

Evidenz aufgrund mindestens einer hoch qualitativen
randomisierten, kontrollierten Studie
Evidenz aufgrund mindestens einer gut angelegten,
kontrollierten Studie ohne Randomisierung
Evidenz aufgrund einer gut angelegten, quasi-
experimentellen Studie

n

v _ 'Evidenz aufgrund von Berichten/Meinungen von
Expertenkreisen, Konsensuskonferenzen und/oder
klinischer Erfahrungen anerkannter Autoritaten

Tabelle 1: Einteilung von Studien in Evidenzklassen
Quelle: Deutsches Netzwerk Evidenzbasierte Medizin e.V. (2007)

Als Quellen der wissenschaftlichen Ausarbeitung wurden tberwiegend
Forschungsarbeiten und Rezensionen aus Fachzeitschriften sowie Internetquellen
verwendet. Fachbiicher wurden lediglich als Grundlage fur die Darstellung der

gastrointestinalen Physiologie verwendet.
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4. Ernahrungszustand von Patienten mit Gastroparese

Die Symptome der Gastroparese wirken sich nicht nur negativ auf die Lebensqualitat
eines betroffenen Patienten aus (de la Loge, et al., 2004), sondern erschweren
hinzukommend auch die Erhaltung eines gesunden Erndhrungszustandes. Durch das
hohe Sattigungs- und Vollegefiihl, sowie Ubelkeit und Erbrechen kénnen
Lebensmittelaversionen entstehen. Dies hat zur Folge, dass die Aufrechterhaltung des
Ernédhrungszustandes und eine adaquate Nahrungszufuhr fur die Patienten, bedingt
durch die gravierenden Einschrankungen der bereits genannten Symptome, immer
schwieriger werden (Abell, et al., 2006b). Symptomatisches Erbrechen fuhrt auRerdem
zu einem FlUssigkeitsverlust, welcher ausgeglichen werden muss (Parkman, et al.,
2011). Patienten mit diabetischer Gastroparese klagen zusatzlich Uber eine geringe
glykamische Kontrolle, sodass fiur diese das Handling des Diabetes zusatzlich erschwert
wird (de la Loge, et al., 2004). Diese Faktoren indizieren, dass sich die intensive
Beachtung eines gesunden Flussigkeits- und Nahrstoffhaushalts als wichtig fur
Gastroparesepatienten erweist. Im Falle der Nichtbeachtung kann es ansonst zu
gesundheitsbeeintrachtigenden Folgen, wie Gewichtsverlust, Mangelernahrung und
einem Defizit an Vitaminen und Mineralstoffen, kommen (Parkman, et al., 2011). Im
Folgenden wird der Erndhrungszustand von Patienten mit Gastroparese anhand einer
Studie erlautert:

) Grofe, Forschungsziel, Messungen,
Autor, Jahr, Titel ) ) Outcome
Evidenz. Messinstrument
(Parkman, et al., N=305, | Charakterisierung der Der Grofteil der Patienten
2011) " Nahrstoffzufuhr und verfolgt eine Diét, die ein
Dietary Intake and Nahrstoffdefizite bei Patienten mit | Defizit in der Bilanz von
Nutritional Gastroparese Mikro- und

) _ Bestimmung der
Patients With

) ) Symptomschwere: Nur 32,6% aller Patienten
Diabetic or ] ) . ) o
] ] 20-item PAGI-SYM (inkl. 9-item haben eine diatetische
Idiopathic
) GCsSl) Beratung erhalten
Gastroparesis
Nahrstoffzufuhr

Nur 2% aller Patienten

70-item FFQ folgen den

KérpermaRe (u.a. auch als Basis | EMnéhrungsempfehlungen

bei Gastroparese
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fur TEE):

0 .
Gewicht, KérpergroRe 63,6% aller Patienten
verfolgen eine Diat, die ein

Energiebedarfsbestimmung: Defizit in der Energiebilanz

Errechnet anhand der TEE-Formel aufweist

Nahrstoffbedarfsbestimmung:
Abgleich mit den Werten des RDI

Tabelle 2: Ubersichtstabelle zur Studie von Parkman, et al. (2011)
Quelle: eigene Darstellung

In der Beobachtungsstudie von Parkman, et al. (2011) wurde die Nahrstoffzufuhr von
305 Patienten mit Gastroparese erfasst. Die Daten entstammten der ,Gastroparesis
Registry“ und der Datensatz enthielt die Daten von ausgefulliten ,Patient Assessment of
Gastrointestinal Disorders-Symptom Severity Index“- (PAGY-SYM) und ,Block Brief
Food“-Fragebdgen (FFQ) und verschiedenen Korper- und Labormesswerten von 204
Patienten mit idiopathischer und 101 Patienten mit diabetischer Gastroparese. Der
PAGY-SYM misst die Symptomschwere von Gastroparese, Dyspepsie und
Refluxdsophagitis. Zudem beinhaltet er den ,Gastroparesis Cardinal Symptom Index"“-
Fragebogen (GCSI), welcher speziell fur die Evaluierung der Symptomschwere von
Gastroparese entworfen wurde (Revicki, et al., 2004). Der FFQ ist ein haufig genutztes
Messinstrument zur Erhebung von Kalorie-, Vitamin- und Mineralstoffzufuhr (Block, et al.,
1990). Korpergrof3e, Korpergewicht, Taillen- und Huftumfang wurden fur die spatere
Auswertung ebenso zu Rate gezogen wie hamatologische, chemische und hepatische
Werte, als auch die Ergebnisse aus atiologischen Labortests. Auch die Information, ob
die Patienten jemals eine Erndhrungsberatung erhalten haben, wurde erhoben. Der
Energiebedarf wurde anhand der ,Total Energy Expenditure“-Formel (TEE; totaler
Energieverbrauch) errechnet und der Nahrstoffbedarf anhand der ,Recommended Daily
Intake“-Werten (RDI; empfohlene Tageszufuhr) ermittelt. Bei der Errechnung des
Energiebedarfs wurde ein Faktor von 1,2 flir die korperliche Aktivitat verwendet, da man
von einem geringeren korperlichen Belastungsvermogen bei den Erkrankten ausging.
Eine defizitare Zufuhr an Energie oder eines Nahrstoffes galt als zutreffend, wenn die

zugefuhrte Menge nicht 60% des Tagesbedarfs erreichte.

Die Auswertung ergab, dass eine durchschnittliche Kalorienzufuhr von 1168+801
kcal/Tag bei den Probanden vorlag. Somit wurden lediglich 58+39% des taglichen Ener-
giebedarfs gedeckt. Insgesamt wurden die Diaten von 194 Probanden (63,6%) als defizi-

tar in der Energiezufuhr bewertet. Die Gesamtzufuhr an Energie bestand zu 48+11% aus

28



Kohlenhydraten, 16+4% aus Proteinen, 37£9% aus Fett und 3+£1% aus Ballaststoffen.

Die zu dem Zeitpunkt bestehenden Ernahrungsempfehlungen, Gber reduzierte Fett- und

Ballaststoffzufuhr, bei kleinen, aber mehreren regelméaRigen Mahlzeiten, wurden nur von

5 Patienten (2%) erfolgreich ohne Energiedefizit umgesetzt. So weisen nur 10% aller

Uberpriften Probanden Diaten mit niedrigem Fettanteil und 67% mit niedrigem Ballast-

stoffanteil auf. Die durchschnittliche Anzahl an Mahlzeiten pro Tag betrug 1,4+1,0.

Defizite in der Vitamin- und Mineralstoffzufuhr lagen fur jeden Nahrstoff vor und wurden

fur 30% bis 86% der Patienten je nach Nahrstoff nachgewiesen (Tabelle 3). Am haufigs-

ten konnten bei den Vitaminen Mangel bei Vitamin E (80%), Folsaure (68%), Vitamin D
(61%), Vitamin K (56%), sowie Vitamin C (49%) und bei den Mineralstoffen bei Kalium
(86%), Magnesium (72%), Calcium (70%) und Eisen (69%) festgestellt werden. Bei der
Unterteilung der Patienten in Gruppen mit Didten mit und ohne Energiedefizit wurde

deutlich, dass jene mit energiedefizitarer Ernahrung auch haufiger eine Mangelernah-

rung an Vitaminen und Mineralstoffen innehatten, als jene ohne Energiedefizit. Der pro-

Percent with deficient intake* (= 60% DRIT for nutrient)

All Patients (N=305)

Energy Def Dietd

Nao (N=111}) Yes (N=194)
Macronutrients:
Protein (g/d) 36.4% 0.07% 4339
Carbohydrates (g/d) 27.5% 1.8% 56.2%
Vitamins:
Vit A (pgid) 35.1% 9.%% 49.5%
Thiamin (B,) (mg/d) 41.0% 3.6% 62.4%
Riboflavin (B,) (me/d 31.2% 1. 8% 47.9%
Vit Bg (mg/d) 37.1% 5.4% 55.2%
Vit By (pg/d) 302% 4.5% 44.9%
Vit C (mg/d) 49.2% 18.%% 66.5%
Vit D (pg/d) 61.0% 44.1% 70.6%
Vit E (mg/d) 80.0% 50.5% 96.9%
Vit K (pg/id) 55.7% 30.6% 70.1%
Niacin (mg/d) 43.6% 4.5% 66.0%
Folate (pg/d) 68.2% 30.6% 89.7%
Minerals:
Calcium (mg/d) 702% 37.8% 88.7%
Iron (mg'd) 68.9% 38. 7 %6.1%
Magnesium (mg'd) 72.1% 35.1% 93.3%
Phosphorus {mg/d) 26.6% 0.0% 41.8%
Potassium (g/d) 86.2% 62.2% 100.0%
Zine (mg/d) 47.2% 7.2% 70.1%

Tabelle 3: Prozentualer Anteil an Patienten mit idiopatischer

oder diabetischer Gastroparese, die ein Defizit bei der
Zufuhr des jeweiligen Néhrstoffs haben

Quelle: Parkman, H., et al. (2011)
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zentuale Mehranteil an Patienten mit
energie- und nahrstoffdefizitarer Diat,
im Vergleich zu Patienten nahrstoffde-
fizitarer Diat bei ausreichender Ener-
giezufuhr, lag bei Vitaminen zwischen
26,5% und 59,1%, sowie bei den Mi-

neralen zwischen 37,8% und 62,9%.

Nahrstoffpraparate wurden von den
Patienten im Verhaltnis zu der Hau-
figkeit der auftretenden Nahrstoffdefi-
zZite selten genutzt. Multivitaminpréapa-
rate fanden die haufigste Verwendung
bei 117 Probanden (38,4%). 10% der
Probanden fiihrten energie- und néhr-
stoffreiche Proteindrinks mehr als funf
Mal die Woche zu.

Nur 99 der Testpersonen (32%) hat-
ten vor der Datensammlung eine Er-
nahrungsberatung erhalten, wobei

Patienten mit diabetischer Gastro-



parese bei Diabetes Typ 1 zu 60% und Diabetes Typ 2 zu 39% im Vergleich zu Patien-
ten mit idiopathischer Gastroparese zu 24% ofter bezuglich Ihrer Diat geschult worden.
Geschulte Patienten erreichten 1,5 Mal haufiger eine Kalorienzufuhr von mindestens

85% ihres Tagesbedarfs. In Bezug auf die Ernahrungsempfehlungen fiir Mahlzeiten pro
Tag, Fette und Ballaststoffe wiesen Patienten, welche eine Erndhrungsberatung erhiel-

ten, jedoch identische Werte zu Patienten ohne erhaltene Ernahrungsberatung auf.

In dieser Studie gab es sowohl Ubergewichtige, als auch untergewichtige Patienten. Im
Verhéltnis zur allgemeinen Bevdlkerung wiesen die Gastroparesepatienten geringeres
Ubergewicht auf. Ubergewichtige Patienten sind haufiger Diabetes Typ 2 Patienten mit
diabetischer Gastroparese als Patienten mit idiopathischer Gastroparese. Im Durch-
schnitt konsumierten diese mehr Kalorien als normal- oder untergewichtige Patienten,
dennoch deckte die Diat den taglichen Energiebedarf nicht. Im Umkehrschluss bedeutete
dies, dass die Ubergewichtigen Patienten entweder mit einem noch héheren Gewicht
erkrankten oder in den Fragebdgen nicht den gesamten Verzehr listeten.

Insgesamt lasst all dies auf die Notwendigkeit der Unterstiitzung durch einen
Erndhrungsberater schlieRen. Dieser sollte sich vorerst ein genaues Bild seines
Patienten machen. Eine detailreiche Dokumentation tber Inhalt und Grof3e von
Mabhlzeiten, sowie Schwere und Eintrittszeitpunkt der Symptome kann als Basis fur eine
Liste von gut vertragenen Lebensmitteln dienen (Keld, et al., 2011). Ebenso ist die
Durchfuhrung einer Anamnese vom Ernahrungszustand notwendig, bei welcher neben
dem Gewicht auch das Vorhandensein von Vitamin-, Mineral- oder Flissigkeitsmangel
untersucht werden sollte. Bei Patienten mit diabetischer Gastroparese spielt weiterhin
die glykamische Kontrolle eine wichtige Rolle. Die Ergebnistabellen der Studien sind

angehéangt (Anhang 3).
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5. Erndhrungsempfehlungen bei Gastroparese

Wie in Kapitel 4 beschrieben, weisen die meisten Patienten mit Gastroparese eine
verringerte Nahrungszufuhr inklusive Mangel an Makro- und Mikron&hrstoffen,
Gewichtsverlust und Dehydrierung auf (Parkman, et al., 2011). Einer solchen
Unterernahrung entgegenzuwirken ist fir Patienten mit Gastroparese eine
Herausforderung. Dem zugrunde liegend, wurden in Studien mit unterschiedlichen
Ansatzen Optionen mdglicher Erndhrungszusammensetzungen untersucht. Die neuen
Studienanséatze verfolgen das Ziel die Nahrungs- und Né&hrstoffzufuhr bei Gastroparese
zu erleichtern und sicherzustellen (Camilleri, 2016b). Vor allem sollen die Anséatze auch
eine geringere Symptomschwere mit sich bringen, da diese die Schwierigkeit bei der
Nahrungsaufnahme darstellt. In diesem Kapitel werden einige dieser Studien zu den
Themen ,Groflke und Frequenz von Mahlzeiten®, ,Inhalt und Konsistenz von Mahlzeiten®,
.Ballaststoffe®, ,Alkohol“, ,symptombeeinflussende Lebensmittel* und weitere mdgliche

Einflussfaktoren dargestellt und diskutiert.

5.1. GroRe und Frequenz von Mahlzeiten

Unabhéngig davon, dass die Symptome von Gastroparese, wie Ubelkeit und friihe
Sattigung, den Verzehr von Mahlzeiten erschweren (Parkman, et al., 2004), empfehlen
Camilleri, et al. (2013) die Mahlzeitengré3e generell klein zu halten. Je nachdem in
welchem Ausmal} die Krankheit vorliegt, kann es sein, dass der Magen grof3e Mengen
an Speisebrei nur sehr langsam entleeren kann (etwa 1-2 Kcal/min) und dieser begleitet
von starken Symptombeschwerden lange im Magen verweilt. Die ideale Mahlzeitengrof3e
eines Patienten ist je nach Reaktion des Magens auf die Nahrungszufuhr individuell zu
erortern (Camilleri, 2006). Um eine Nahrstoffzufuhr sicherzustellen, muss bei einer
Verringerung des Volumens die Anzahl der Mahlzeiten erhoht werden. Den Patienten

wird zu vier bis finf Mahlzeiten geraten (Camilleri, et al., 2013).

Die Vertraglichkeit hangt jedoch nicht ausschlief3lich von der Gro3e der Mahlzeit,
sondern auch mit weiteren Faktoren zusammen. Olausson, et al. (2008) wiesen in einer
Studie mit Gastroparesepatienten nach, dass eine feste Mahlzeit aus Lebensmitteln, die
aus kleinen Partikeln bestehen, mit einer schnelleren Magenentleerung einhergeht, als

eine feste Mahlzeit grol3er Partikelgrof3e. Der Schluss, dass eine solche Diéat auch eine
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Verbesserung der Symptome und somit der Vertraglichkeit mit sich bringen kann, liegt

nahe und wurde in folgender Studie untersucht:

_ GroRRe, | Forschungsziel, Messungen,
Autor, Jahr, Titel _ ) Outcome
Evidenz. Messinstrument
(Olausson, et al., N= 56, Nachweis, ob eine Kost Fiinf von sechs
2014) b bestehend aus kleinpartikeligen | Symptomen (Ubelkeit/

A small particle size
diet reduces upper
gastrointestinal
symptoms in patients
with diabetic
gastroparesis: A
randomized controlled

trial

Lebensmitteln eine
Verbesserung der

Symptombeschwerden bewirkt

Bestimmung der
Symptomschwere:

20-item PAGI-SYM (inkl. 9-item
GCSI)

Nahrstoffzufuhr, Erndhrung, und
Korpermessungen:

4-Tage Ernahrungsprotokoll
BMI-Bestimmung (Gewicht,
Kdrpergrofe)

glykédmische Kontrolle:
Blutproben (HbAlc)

Erbrechen, Véllegefinhl,
Aufgeblahtsein,
Unterbauchschmerzen
und Sodbrennen)
verbesserten sich bei der
Erndhrung basierend auf

kleinen Partikeln

Nahrstoffzufuhr,
Koérpergewicht und HbAlc
blieben unverandert

Tabelle 4: Ubersichtstabelle zur Studie von Olausson, et al. (2014)

Quelle: eigene Darstellung

Fur die Studie von Olausson, et al. (2014) wurden 56 Patienten mit insulinbehandelter

Diabetes Mellitus und Gastroparese akquiriert. Alle Probanden wurden auf zwei

Studiengruppen als auch auf zwei Ernédhrungsberater randomisiert aufgeteilt. Vor der

Studie erhielt jeder Proband eine und wahrend der Studie weitere sieben

Ernéhrungsberatungen. Somit fanden flir jeden Probanden tber die Studiendauer von 20

Wochen acht Ernahrungsberatungen statt, welche von den beiden Ernahrungsberatern

nach einer schriftlichen Anleitung durchgeftihrt wurden. Die Beratungen beider Gruppen

empfohlen selbe N&hrstoffmengen, lediglich erhielt die Interventionsgruppe ein

detaillierteres Wissen Uber die Partikelgrof3e von Lebensmitteln. Alle Probanden waren

angewiesen uber den Tag sechs Mahlzeiten nach dem folgenden Schema einzunehmen:

Friahstick, Snack, Mittagessen, Snack, Abendessen, Snack. Weiterhin enthielt der

Erndhrungsplan der Interventionsgruppe gré3tenteils Lebensmittel mit kleiner
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Partikelgrof3e. Hierzu zahlen zum Beispiel verarbeiteter Kése, Milchshakes und viele
Frichte, wie Kiwi, Wassermelone sowie leicht angebraunte Banane. Auch Lebensmittel,
welche leicht zu kleinen PartikelgroRen verarbeitet werden kénnen, zum Beispiel
Avocado, mehlige Kartoffeln oder Gemusepasteten, wurden empfohlen. Die
Kontrollgruppe hingegen war angehalten sich an die Ublichen Lebensmittelempfehlungen
fur Patienten mit Diabetes zu halten. Jedoch empfahl dieser Erndhrungsplan gréf3tenteils
Lebensmittel mit groRer Partikelgré3e, wie zum Beispiel Meeresfriichte, Mandeln und
Nusse, als auch Lebensmittel mit niedrigem glykdmischen Index, wie zum Beispiel rohe
Gemuse, Nudeln und Reis. Die vollstandige Liste mit den empfohlenen Lebensmitteln fur

die Interventions- und Kontrollgruppe befindet sich in Anhang 4 und 5.

Das Hauptziel der Studie war es herauszufinden, ob es zu einer Veranderung in der
Haufigkeit von Symptomen bei den beiden Gruppen kommt. Als Symptome von
Gastroparese wurden Ubelkeit/Erbrechen, Vollegefiihl, Aufgebléahtsein,
Oberbauchschmerzen, Unterbauchschmerzen und Sodbrennen bestimmt und tber
Fragebogen zu Beginn und nach der Anwendungsphase der Studie erhoben. Ebenso
wurde die Zufuhr der Makronahrstoffe mit Hilfe von 4-Tage Erndhrungsprotokollen, die
Entwicklung des BMI Uber Kérpermessungen sowie der HbAlc-Wert zur glykamischen
Kontrolle tber Blutproben vor und nach der Anwendungsphase der Studie erfasst und
abgeglichen. Weiter wurden psychologische Faktoren wie Angst vor der Nahrungszufuhr,
Depression, als auch die Lebensqualitat anhand von Fragebdgen untersucht.

a g b 5

PAGI-SYM scores
*
*
PAGI-SYM scores

NV Fullness Bloating U abd pain L abd pain HR NV Fullness Bloating U abd pain L abd pain HR
M Baseline W Follow-up M Baseline W Follow-up

Abbildung 5: Aufrittshaufigkeit der Hauptsymptome von Gastroparese

a) Vor und nach der Interventionsdiat (Lebensmitteln mit geringer Partikelgrof3e)

b) Vor und nach der Kontrolldiat (Lebensmittel mit hoher Partikelgré3e)
Vergleich der PAGY-SYM Fragebogenergebnisse vor und nach der 20-w6chigen Anwendungsphase. Finf von
sechs Symptomen zeigen sich in der Interventionsgruppe signifikant verbessert
*P <0.05,**P <0.01, *** P < 0.001 vs. baseline - within-group comparisons. N/V = Ubelkeit/ Erbrechen,
Fullness = Vollegefuhl, Bloating = Aufgebléhtsein, U abd pain = Oberbauchschmerzen, L abd pain =
Unterbauchschmerzen, H/R = Sodbrennen
Quelle: Olausson, et al. (2014)
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Alle Symptome, mit Ausnahme der Oberbauchschmerzen, zeigten in der
Interventionsgruppe eine signifikante Verbesserung, wahrend in der Kontrollgruppe keine
Verbesserung fur die untersuchten Beschwerden festgestellt werden konnte (Abbildung
5).

In der Interventionsgruppe kam es zu einer leichten Erhdhung der Fettzufuhr, bei einer
Verbesserung der Symptomatik. Fur weitere Nahrstoffe wurde keine Veranderung
festgestellt. Auch BMI und die glykdmische Kontrolle wiesen unveradnderte Werte auf. Bei
den psychologisch basierten Messungen konnte eine Verbesserung in Bezug auf die
Angst vor der Nahrungszufuhr fur die Interventionsgruppe festgestellt werden. Fur
Depressionen und Lebensqualitdt konnten im Vergleich zwischen den Gruppen keine

Verbesserung festgestellt werden.

Durch die Anwendung der hier getesteten Diat, welche sich aus Lebensmitteln mit
kleiner PartikelgréRe zusammensetzt, zeigen sich die Schlisselsymptome der
Gastroparese signifikant verbessert. Sowohl Ubelkeit/Erbrechen, Vollegefiihl als auch
Aufgeblahtsein wurden von den Probanden mit diabetischer Gastroparese nach der
Umstellung auf die Interventionsdiat seltener wahrgenommen. Ein solcher Effekt konnte
fur die Kontrollgruppe, welche sich nach den tblichen Empfehlungen fur Patienten mit
Diabetes Mellitus richtete, nicht gefunden werden. Diese Ergebnisse legen nahe, dass
Patienten mit diabetischer Gastroparese gut beraten sind, eine Ernéhrung basierend auf
Lebensmitteln mit kleiner Partikelgro3e einzuhalten, da diese eine Verbesserung der

Gastroparese bedingten Symptome im oberen GIT bedeuten kann.

Es ist wahrscheinlich, dass die Magenentleerung bei Lebensmitteln mit kleiner
PartikelgroRe grofRer ausfallt, sodass diese der Verzégerungsphase der
Magenentleerung entgehen. Somit kénnen selbst einfache Mal3hahmen, wie das
ausgiebige Kauen von Nahrungsmittel, in leichten Fallen der Gastroparese eine
Verbesserung mit sich bringen. Ebenso kénnten sich das Purieren der Nahrung sowie

Flissigdiaten bei schweren Fallen als hilfreich erweisen. (Keld, et al., 2011)

5.2. Konsistenz und Inhalt von Mahlzeiten

Wahrend die Magenentleerung von fester Nahrung Probleme bereitet, funktioniert die
Magenentleerung von Flussigkeiten bei Patienten mit Gastroparese haufig normal

(Sachdeva, et al., 2011). Somit ist es empfehlenswert die Zufuhr von Nahrstoffen tber
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Flissigkeiten zu erhdhen, weil diese in der Regel besser vertragen werden (Camilleri, et

al., 2013). Folgende Studie untersucht den Zusammenhang zwischen der Konsistenz

von fettreichen sowie fettarmen Mahlzeiten mit der Schwere von Symptomen bei

Gastroparese.

. Grolie, Forschungsziel, Messungen,
Autor, Jahr, Titel ) ] Outcome
Evidenz. Messinstrument
(Homko, et al., 2015) N=12, Untersuchung des Einflusses der Mabhlzeiten sortiert nach
' Konsistenz und Fettgehalts von Geschwindigkeit der
a

Effect of dietary fat
and food consistency
on gastroparesis
symptoms in patients

with gastroparesis

Mahlzeiten auf die

Symptomschwere

Bestimmung der
Symptomschwere:
20-item PAGI-SYM
PAGI-SYM verkiirzt

Nahrstoffzufuhr:
FFQ angepasst fur Patienten mit

eingeschrankter Magenfunktion

Kalorienverbrauch:
4-item EHQ

KoOrperzusammensetzung:
BMI-Bestimmung

Bioelektrische Impedanz Analyse

Magenentleerung:
flussig fettarm > flussig
fettreich > fest fettarm >

fest fettreich

Feste, fettreiche
Mabhlzeiten rufen starke
Symptome hervor. Die
Ubrigen Mahlzeiten
wurden etwa gleich gut

vertragen.

Eine flissige, fettreiche
Ernahrung stellt eine
Option fur die Erndhrung
der Patienten dar

Tabelle 5: Ubersichtstabelle zur Studie von Homko, et al. (2015)

Quelle: eigene Darstellung

Es wurden 12 Patienten mit idiopathischer oder diabetischer Gastroparese akquiriert.

Vor Beginn jeglicher Messungen wurde die Schwere der Gastroparese bedingten

Symptome, die Ubliche Nahrstoffzufuhr, Kalorienverbrauch und die

Kdrperzusammensetzung ermittelt. Die Probanden bekamen (ber vier Tage je eine

unterschiedlich zusammengesetzte Mahlzeit zum Fruhstlck serviert. In randomisierter

Reihenfolge wurde je ein Fruhstiick gleicher Energiemenge verzehrt. Die verschiedenen

Mahlzeiten bestanden aus Kost mit hohem Fettgehalt in fester Form, mit niedrigem

Fettgehalt in fester Form, mit hohem Fettgehalt in fliissiger Form und mit niedrigem

Fettgehalt in flussiger Form. 15 Minuten vor und alle 15 Minuten - bis 4 Stunden - nach

der verzehrten Mahlzeit waren die Probanden angehalten, eine verkirzte Version des
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PAGY-SYM-Fragebogens \ Nausea

auszufillen, welcher die Schwere m

acht moglicher Symptome, welche 34 o L

bei Gastroparese auftreten konnen, g 1 .

ermittelt. Bei der statistischen g o | 1

Auswertung wurden die Symptome E: 11 *

wie zum Beispiel Ubelkeit (Abbildung

6) nicht nur einzeln untersucht, '

sondern auch ein addierter -1 . ” = - "
Time

Punktestand aller Symptome Abbildung 6: Der Effekt von verschiedenen Mahlzeiten auf die

Symptomschwere von Ubelkeit von 15 Minuten vor bis 4
Stunden nach der Nahrungszufuhr
Quelle: Homko, et al. (2015)

ermittelt. Die Entwicklung dieses
Gesamtpunktestands wird im

zeitlichen Verlauf von -15 Minuten bis 4 Stunden dargestellt.

Betrachtet man die in Abbildung 7 dargestellten Verlaufe der Gesamtpunktestande, wird
deutlich, dass die Kost mit hohem Fettgehalt in fester Form die starksten Symptome der
Gastroparese hervorruft. Zwar steigt nach allen Mahlzeiten der Punktestand 15 Minuten
nach Verzehr direkt an, jedoch werden die Symptome nach der Kost mit hohem
Fettgehalt in fester Form bereits nach 30 Minuten als starker einstuft. Selbst vier
Stunden nach Verzehr gaben die Probanden noch stéarkere Symptomschmerzen als vor
der Mahlzeit an. Die Punktestande der drei Ubrigen Mahlzeiten (niedriger Fettgehalt in
fester Form, hoher Fettgehalt in flissiger Form und niedriger Fettgehalt in fliissiger
Form) verlaufen fast identisch. Nach dem Verzehr beurteilten die Probanden jeweils eine

Zunahme der Symptome, welche

Total symptom score

30
nach 3 Stunden wieder auf den —e— High fat solid
25 4 | —c— Low fat solid
3y —v— High fat liquid
Ausgangswert zurlickgegangen o Lo a i
waren. 2
3 151 _
. £ = T
Betrachtet man die Punktwerte der g L |
E F I £
Symptome vier Stunden nach @ |
. .. . . p- B
Verzehr individuell, so sind sieben i
0 4 TIT
von acht Symptomen bei der Kost T

-5 T T

mit hohem Fettgehalt in fester Form 0 &0 120 180 240

signifikant héher, verglichen zu den

Werten der anderen Kostformen.

Time

Abbildung 7: Der Effekt von verschiedenen Mahlzeiten auf
den Symptom-Gesamtpunktestand von 15 Minuten vor bis 4
Stunden nach der Nahrungszufuhr

Quelle: Homko, et al. (2015)
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Weiterhin befand sich jeder der acht Werte selbst nach 4 Stunden noch tber dem
Ausgangswert, wahrend die Symptomwerte fir die Mahlzeiten mit niedrigem Fettgehalt
in fester Form, hohem Fettgehalt in flissiger Form und niedrigem Fettgehalt in flissiger
Form bereits 3 Stunden nach Nahrungsaufnahme wieder auf die Ausgangswerte
zuriickgefallen waren. Am Beispiel des Symptoms Ubelkeit (Abbildung 6) spiegeln sich
diese Ergebnisse genau wieder. Fur die Kost mit niedrigem Fettgehalt in fester Form und
hohem Fettgehalt in fliissiger Form liegen in Bezug auf die Ubelkeits-Punktzahlen kaum

Unterschiede vor.

Insgesamt bleibt also zu vermerken, dass die Kost mit hohem Fettgehalt in fester Form
starkere und langer anhaltende postprandiale Symptome hervorgerufen und bei dieser
ebenfalls jedes Symptom individuell betrachtet langer in gréRerer Starke angehalten hat,
als fur die drei anderen Kostformen. Nichtsdestotrotz traten bei jeder der Kostformen
postprandiale Symptome auf, welche vom Schweregrad in folgende Reihenfolge
gebracht werden kdnnen: hoher Fettgehalt in fester Form > niedriger Fettgehalt in fester

Form > hoher Fettgehalt in flissiger Form > niedriger Fettgehalt in flissiger Form.

Homko, et al. (2015) untersuchten mit ihrer Studie nicht nur den Effekt von Fett, sondern
ebenfalls den Effekt von fester gegenlber flissiger Nahrung. Sie fanden heraus, dass
fettreiche Mahlzeiten in fester Form im Vergleich zu den anderen Kostformen alle getes-
teten Symptome bei Personen mit Gastroparese signifikant verstarkt haben, wahrend fur
die fettarme Mahlzeit in flissiger Form der geringsten Effekt auf die Symptomstéarke ge-
funden wurde. Interessanterweise konnte ebenfalls nachgewiesen werden, dass fettrei-
che, fliissige Mahlzeiten und fettarme, feste Mahlzeiten sich gleich stark auf Ubelkeit
auswirken. In Anbetracht dessen, dass bei Gastroparese eine fettarme Ernéhrung stan-
dartmaf3ig empfohlen wird, stellen fettreiche, fliissige Mahlzeiten eine neue Option dar.
Als Kalorientrager kann der Einbezug von fettreichen, flissigen Mahlzeiten in den Erndh-

rungsplan helfen einer Untererndhrung und dem Gewichtsverlust entgegenzuwirken.
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5.3. Ballaststoffe

Phytobezoare sind eine Erscheinung, welche bei Patienten mit Gastroparese bekannt
sind (Parkman, et al., 2004). Bei Bezoaren handelt es sich um einen ,Fremdkdrper aus
einem Kné&uel verschluckter unverdaubarer Materialien im Magen®, wahrend ein
~Phytobezoar aus ungentigend gekauten Pflanzenfasern“ besteht (Gregor, 2013).
Dadurch werden Ballaststoffe, als Thematik welche es bei Gastroparese zu beachten
gibt, zu einem unumganglichen Thema. Nichtsdestotrotz gibt es bisher keine
randomisierten Studien, die den Einfluss einer angepassten Diat fur Ballaststoffe auf die
Magenentleerung bei Patienten mit Gastroparese herausfinden konnten. Deshalb im
Folgenden eine Zusammenfassung des aktuellen Wissensstandes anhand eines

Ausschnitt folgender Rezension gegeben wird:

Forschungsziel,

) GroRe,
Autor, Jahr, Titel ) Messungen, Outcome
Evidenz. )
Messinstrument
(Keld, et al., 2011) Untersuchte | Gegentberstellung Der Einfluss von Ballaststoffen
Studien verschiedener Studien variiert.

Path nesi ; i
athogenesis, zwischen | zum Einfluss von

investigation and Der Effekt I6slicher Ballaststoffe

8 -14, Ballaststoffen auf die
dietary and medical Geschwindigkeit der ist ungeklart
management of Magenentleerung

: Unlésliche Ballaststoffe sind
gastroparesis

esunder Probanden zur .
g Bestandteil von Phytobezoaren,

Ableitung von . .
g die bei Gastroparese entstehen

Erndhrungsempfehlunge Kénnen

n

VVon Ballaststoffen ist generell in
keine :
hohen Mengen abzuraten, jedoch
sind weitere Studien zur

verbesserten Evaluierung

erforderlich

Tabelle 6: Ubersichtstabelle zur Studie von Keld, et al. (2011)
Quelle: eigene Darstellung

Keld, et al. (2011) stellten verschiedene Studien vor, die den Einfluss von Ballaststoffen
auf die Magenentleerungsgeschwindigkeit gesunder Probanden untersuchen,
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gegenuber. Erster Fokus lag dabei auf einer Studie von Benini, et al. (1995) an
gesunden Probanden von denen die eine Halfe eine ballaststoffreiche und die andere
Halfte eine ballaststoffarme Diat zugewiesen bekam. Beide Kostformen wurden gut
vertragen und schnell verdaut. Die ballaststoffreiche Kost, bei welcher aufgrund der
Quellwirkung von Ballaststoffen im Magen von einer langsameren Magenentleerung
ausgegangen wurde, hatte im Schnitt lediglich eine 3 Minuten langere
Magenverweildauer als die ballaststoffarme Kost. In einer spateren Studie von Bianchi
und Capurso (2002) konnte kein ein Unterschied bei der Magenverweildauer festgestellt
werden, wobei Keld, et al. (2011) hier den Fehler in der kurzen Untersuchungszeit
ausgemacht haben wollen. Da kein signifikanter Unterschied bei Digten reich und arm an
Ballaststoffen gefunden werden konnte, verlangsamen demnach nicht alle Ballaststoffe

per se die Magenentleerung.

Ballaststoffe sind unterteilbar in zwei Gruppen. Losliche Ballaststoffe sind Gummis, Gele
und Pektine. Zu den unldslichen Ballaststoffen zahlen Kleie, Zellulose, Hemizellulose
und Lignin (Keld, et al., 2011). Wahrend eine Studie von Holt, et al. (1979) eine
Verlangsamung der Magenentleerung durch Zufihrung von Iéslichen Ballaststoffen
feststellte, ermittelten Schwartz, Levine, Singh, et al. (1982) und Schwartz, Levine,
Weinstock, et al. (1988) fur Pektin einen gegenteiligen Effekt. Weiterhin wurde in
letztgenannten Studien kein Effekt auf die Magenverweildauer fir eine erhdhte Zufuhr an
Zellulose gefunden werden.

Alle diese Ergebnisse kombiniert, scheint eine Veranderung der Ballaststoffzufuhr in der
Erndhrung von gesunden Patienten unterschiedliche Auswirkungen auf die
Magenverweildauer zu haben (Keld, et al., 2011). Eine Problematik ist, dass alle
untersuchten Erhebungen an einer kleinen Stichprobe durchgefihrt wurden und die
Mehrzahl dieser Studien kinstliche Nahrungserganzungen zur erhdhten
Ballaststoffzufuhr verwendet haben. Dies zeigt deutlich, dass es sich beim Einfluss von
Ballaststoffen auf die Magenverweildauer, um ein noch nicht erschlossenes
Forschungsgebiet handelt. Rider, et al. (1984) schlussfolgerten, dass ein
Zusammenhang zwischen unléslichen Ballaststoffen und Gastroparese anhand der
Phytobezoare, die sich aus unldslichen Ballaststoffen bilden, vorliegen muss. Dieser
konnte jedoch noch nicht durch hochwertige Studien nachgewiesen und die genaue
Bestimmung der Entstehungsursache der Phytobezoare ermittelt werden. Somit ist ein

negativer Effekt fir Patienten bisher zwar nicht erwiesen, aber die Zufuhr von hohen
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Mengen I6slicher und unlgslicher Ballaststoffe Gber die Nahrung bei Gastroparese

aufgrund des offensichtlichen Zusammenhangs nicht empfehlenswert.

Anzahl an ) Ergebnis in Bezug auf die
Autor, Jahr Evidenzklasse )
Probanden Magenverweildauer
o Kost mit hohem Ballaststoffanteil = Kost
Benini, et al., 1995 8 IIb ) ) .
mit geringem Ballaststoffanteil
) ) Kost mit hohem Ballaststoffanteil = Kost
Bianchi & Capurso, 2002 10 lla ) ) _
mit geringem Ballaststoffanteil
Holt, et al., 1979 * * Losliche Ballaststoffe (+)
Schwartz, et al., 1982 13 IIb Pektin (-), Zellulose (0)
Schwartz, et al., 1988 12 IIb Pektin (-), Zellulose (0)

Tabelle 7: Studien in Keld, et al. (2011)

Magenverweildauer: (+) erhdht sich; (o) bleibt identisch; (-) verringert sich; *Daten nicht verfiigbar, da kein
Zugang zur Studie vorhanden war

Quelle: eigene Darstellung

Lésliche Ballaststoffe befinden sich zu grol3eren Mengen in Getreide,
Getreideverarbeitungen wie Brot, Mehl und Getreideflocken, Erbsen, Bohnen und
Trockenobst. Unldsliche Ballaststoffe liegen in hohen Mengen ebenfalls in Getreide und
Getreideverarbeitungen wie Brot, Mehl und Getreideflocken, aber auch in rohen
Gemusen, Zitrusfriichten, Sellerie, Kurbis, Erbsen, Bohnen, Trockenobst und Nissen
vor. Eine vollstandige Liste Uber Anteil an l6slichen und unléslichen Ballaststoffen
befindet sich im Anhang 6 (Bundesanstalt fir Getreide-, Kartoffel- und Fettforschung,
2002).

5.4. Alkohol

Ahnlich wie bei den Ballaststoffen gibt es fir Alkohol keine randomisierten Studien, die
den Einfluss von Alkoholverzehr auf die Magenentleerung oder die Symptomschwere

von Patienten mit Gastroparese untersuchen. Studien zur Wirkung von Alkohol auf die
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Magenentleerung bei gesunden Probanden, welche Mutmal3ungen fir Patienten mit

Gastroparese erlauben, sind rar. Eine Beispielstudie wird im folgenden Abschnitt

dargestellt:

Autor. Jahr, Titel Grolie, Forschungsziel, relevante Outcome

Evidenz Messungen, Messinstrument
(Kasicka-Jonderko, et 23, Den inkonsistenten Die Zufuhr von Alkohol
al., 2013) Forschungsstand bezlglich des | wahrend einer festen
lb Einflusses von Alkohol auf die Mahlzeit hat einen
Potent inhibitory effect Magen- und Gallenblasen- inhibitorischen Effekt auf
of alcoholic beverages entleerung aufklaren die Magenentleerung
upon gastrointestinal
passage of food and Geschwindigkeit der Je mehr Alkohol zugefiihrt
gallbladder emptying Magenentleerung: wird, desto langer die
Quasi-Szintigrafie nach Goose Magenverweildauer

Tabelle 8: Ubersichtstabelle zur Studie von Kasicka-Jonderko, et al. (2013)
Quelle: eigene Darstellung

In der Studie von Kasicka-Jonderko, et al. (2013) wird der Einfluss von Alkohol auf
mehrere Prozesse des Verdauungsvorganges untersucht. Fur Gastroparese ist von
diesen die Geschwindigkeit der Magenentleerung relevant, da eine Steigerung der
Symptomschwere mit Nahrungszufuhr einhergeht (Camilleri, 2016a).

Kasicka-Jonderko, et al. (2013) verteilte 23 gesunde Probanden auf 3 Gruppen. Diese
erhielten an drei Versuchsterminen jeweils eine feste Mahlzeit und ein Getrank, das
direkt nach dem Essen zu trinken war. Dieses Getrank war entweder ein alkoholisches
Getrank, welches je nach Gruppe Bier, Wein oder Whisky war, oder eine wassrige
L6sung mit derselben Menge an Ethanol wie der Alkohol oder eine isotonische
Glukoselosung. Nachdem Mahlzeit und Getrank verzehrt waren, wurden
Magenlagerungs- sowie Magenentleerungsdauer gemessen und die Bestimmungen von
T Lag und Ty in Tabelle 9 festgehalten. Diese zeigt, dass die isotonische Glukoselésung
in jeder Versuchsgruppe deutlich am schnellsten verdaut wurde. Fur den Alkohol und die
mit Ethanol versetzte wassrige Losung zeigen sich nahezu gleiche Zeiten flr

Magenlagerungs- sowie Magenentleerungsdauer auf.
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Control liguid 1 T_Lag T Alcoholic beverages T_Lag T, (min)  Control liguid 11 T_Lag T, (min)

(nonalcoholic) (min) [m-i n) (min}) (alcoholic) (min)

Isotonic glucose 42 4+ 4 155 ¢ 7 Beer 4.7 %vol, 8447 206 + 17 4.7 %vol, 400 ml T3+6° 197+ ot
solution, 400 ml 400 ml o

Isotonic glucose 303 144 £ 6 Red wine 13.7 %vol, 79+ 7 209+ )/ 137 %vol,200ml 76£4% 207 9"
solution, 200 ml 200 ml 4

Isotonic glucose 26 &+ 4 144 £ & Whisky 43.5 %vol, 86+ 5 248 £ 16 435 %vol, 100ml 79+ 7% 242 4 16
solution, 100 ml 100 ml g

Tabelle 9: Effekt alkoholischer Getranke auf die Geschwindigkeit der Magenentleerung

T_Lag = Zeit, welche die Mahlzeit ohne aktive Magenentleerung im Magen verweilt; T, = Zeit bis die Halfte der
zugefiihrten Mahlzeit aus dem Magen entleert wurde

Quelle: Kasicka-Jonderko, et al. (2013)

Fur gesunde Patienten entstehen durch eine erhdhte Magenverweildauer von Mahlzeiten
nur geringe bis gar keine Unannehmlichkeiten. Durch das Einhergehen von der Schwere
der Symptome mit der Dauer, welche die zugefuhrte Nahrung im Magen verweilt
(Camilleri, 2016a), gilt fir Patienten mit Gastroparese gegenteiliges. In friiheren Studien
mit gesunden Probanden konnte fiir geringe Mengen an Wein oder Bier eine
Beschleunigung der Magenentleerung nachgewiesen werden (Bujanda, 2000). Dieses
Ergebnis konnte seitdem allerdings nicht repliziert werden und wird auch von der hier

dargestellten Studie von Kasicka-Jonderko, et al. (2013) wie bereits erlautert widerlegt.

Selbst wenn eine entsprechende Wirkung vorliegen sollte, so wiegt sich diese nicht mit
den etlichen Erfahrungsberichten von Patienten auf, welche bereits nach einem
alkoholischen Getrank von starken Nebenwirkungen referieren. Somit ist von
Alkoholzufuhr bei Gastroparese abzuraten, wie bereits auch in friheren Rezensionen
empfohlen (Bujanda, 2000; Parkman, et al., 2004).

5.5. Symptombeeinflussende Lebensmittel

Trotz der ernahrungswissenschaftlichen Empfehlungen einer “Diat aus haufigen, kleinen
Mabhlzeiten, niedrig an Fett und Ballaststoffen bei hoher Flussigkeitszufuhr” (Parkman, et
al. 2004), garantiert die Einhaltung jener Empfehlungen nicht, dass die Symptome sich
nach Nahrungszufuhr nicht doch erschweren (Wytiaz, et al., 2015). Gegenluber manchen
Lebensmitteln scheinen die Patienten empfindlicher zu sein, obwohl die vorgegebenen

Rahmenbedingungen passen.

Die folgende Studie verfolgte das Ziel diese Lebensmittel zu erfassen und

Gemeinsamkeiten dieser zu ergriinden.
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GroRRe, | Forschungsziel, Messungen,

Autor, Jahr, Titel Outcome
Evidenz Messinstrument
(Wytiaz, et al., 2015) N=45, Identifikation, welche Die Vertraglichkeit lasst sich
Foods Provoking and " Lebensmittel Symptome nicht klar nach den
Alleviating Symptoms provozieren oder mildern Inhaltsstoffen der Lebensmittel
in Gastroparesis: bestimmen.

Patient Experiences Reaktion der Patienten auf
verschiedene Lebensmittel: Tendenziell scheinen fettige,
Food Toleration and Aversion | ballaststoffreiche, sédurereiche
Survey und scharfe Lebensmittel
schlechter vertraglich als
salzige, slif3e, starkehaltige und

fade Lebensmittel

Tabelle 10: Ubersichtstabelle zur Studie von Wytiaz, et al. (2015)
Quelle: eigene Darstellung

45 Patienten mit idiopathischer oder diabetischer Gastroparese wurden befragt, welche
Lebensmittel Symptome des Magens provozieren und mildern. Dafuir wurde von den
Studiendurchfihrenden ein Fragebogen entworfen, welcher Lebensmittel nach
Tolerierbarkeit und Aversionen auf einer Skala von -3 bis 3 (stark verschlechterten bis
stark verbesserten Symptomen) abfragt. Durch die statistische Analyse konnten 16
Lebensmittel als symptomprovozierend und drei als symptommildernd bestimmt werden.
Weitere Lebensmittel wurden weder als provozierend, noch als mildernd bewertet. Da
sich diese kategorisierten Lebensmittel in Bezug auf die Nahrstoffinhalte (Kohlenhydrate,
Protein, Fett, Ballaststoffe, Natrium, Wasser) keinem Muster gebeugt haben, wurde eine
Einteilung nach Lebensmitteleigenschaften vorgenommen (Tabelle 11). Bei den schlecht
vertraglichen Lebensmitteln findet sich tendenziell eher fettiges, ballaststoffreiches,
saurereiches und scharfes wieder, wahrend sich bei den mildernden und tolerierbaren

Lebensmitteln eher salziges, stl3es, starkehaltiges und fades vorfindet.
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Food qualities Food qualities

Provoking foods Alleviatimg and rolerable foods

Orange juice Axidic Salines Salty, bland
Fricd chicken Fatry Jello Sweet
Cabbage Reughage Graham crackers Bland, sweet
Oranges Acidic Applesauce Sweel
Sausage Fatty, spicy Popsicles Swieel

Pussa Faty, spicy White rice Bland
Peppers Spicy. roughage Potatos Bland, starchy
Onions Roughage Salmon Faty, blasd
l'omato juice Aridic Clear soup Bland, salty
Lettuce Roughage wWhite fish Bland

Coilfes Binter, acidic Protrcls Salty

Salwa Spacy. acidic Sweel potato Sweet., starchy
Broccali Roughage l'ca Bland

Baua Fatry Cringer ake Swieet

Roast beel Fatty White bread Blamd, starchy

Tabelle 11: Eigenschaften von Symptom reizenden und mildernden Lebensmitteln
Quelle: Wytiaz, et al. (2015)

5.6. weitere Einflussfaktoren

Neben den bereits diskutierten Themen gibt es noch weitere Einflussfaktoren, welche es

zu beachten gibt. Diese werden im Folgenden kurz zusammengefasst.

Flissigkeitsausgleich:

Erbrechen ist bei Gastroparese eines der regelmafiig auftretenden Symptome mit
welchem je nach Haufigkeit ein enormer Flissigkeitsverlust einhergeht (Parkman, et al.,
2011). Dieses Ungleichgewicht sollte zur Sicherstellung eines gesunden

Ernahrungszustandes dringend ausgeglichen werden.

Zusatzernahrung:

Die meisten Patienten weisen, aufgrund der beschriebenen Problematik in der
Verdauung fester Mahlzeiten, Defizite in den Bilanzen von Energie, Makro- und
Mikronahrstoffen auf (Parkman, et al., 2011), wahrend die Magenentleerung von
Flissigkeiten bei Patienten mit Gastroparese haufig normal funktioniert (Sachdeva, et
al., 2011). Durch diesen Zusammenhang ist es empfehlenswert die Zufuhr von
Nahrstoffen tber Flissigkeiten zu erhdhen, weil diese in der Regel besser vertragen
werden. So kann gegebenenfalls auch die orale Nahrungsaufnahme durch Zufuhr von
hochkalorischen, protein- und nahrstoffreichen Flussigkeiten in kleinen Mengen

unterstitzt werden.
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Fir jeden Patienten sollten die Unterschiede zwischen tatsachlicher und empfohlener
Nahrstoffzufuhr identifiziert und aufgedeckte Defizite individuell supplementiert werden
(Bouras, et al., 2013). Nichtsdestotrotz muss beobachtet werden, wie der Magen auf die
Supplementierung reagiert. Je nach Schweregrad der Erkrankung werden oral
zugefuhrte Supplemente unterschiedlich gut vertragen, sodass bei schweren Féllen eine
enterale Ernahrung in Betracht gezogen werden sollte. Parenterale Erndahrung sollte nur
zur Verwendung kommen, wenn eine angemessene Nahrstoffzufuhr anders nicht mehr

moglich ist.

Glykadmische Kontrolle:

Patienten mit Diabetes sind schon im Vorhinein aufgrund der fur sie notwendigen
glykdmischen Kontrolle darauf angewiesen auf eine adaquate Nahrungszufuhr zu
achten. Homko, et al. (2016) fanden jedoch in einer retrospektiven Studie mit Patienten
diabetischer Gastroparese heraus, dass durch die zusatzliche Erkrankung 2/3 der
Befragten die glykdmische Kontrolle als noch schwieriger und zeitaufwandiger
wahrnahmen. Schon in der Vergangenheit wurde diabetische Gastroparese mit
schlechter glykamischer Kontrolle und haufigerem Auftreten von Hypoglykdmie assoziiert
(De Kort, et al., 2012). Nichtsdestotrotz muss es fir jene Patienten das Ziel sein die
glykdmische Kontrolle zu verbessern, da eine Verbesserung der Hyperglykéamie eine

Beschleunigung der Magenentleerung mit sich bringen kann (Camilleri, et al., 2013).
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6. Diskussion

Parkman, et al. (2004) definierten die zu empfehlende Diéat fir Gastroparese als ,haufige,
kleine fett- und ballaststoffarme Mahlzeiten bei erhdhter Flissigkeitszufuhr®. In einer
deskriptiven Erhebung tGber Néahrstoffzufuhr und -bedarf von Patienten mit Gastroparese
mussten Parkman, et al. (2011) jedoch feststellen, dass nur 2% aller Patienten die
Erndhrungsempfehlungen bei Gastroparese befolgen, obwohl 32,6% aller befragen
Patienten eine diatetische Beratung erhielten. Ein Grof3teil der Patienten wies dabei ein

Defizit in der Bilanz von Energie, Makro- und Mikron&hrstoffen auf.

Allein bei der Betrachtung dieser Daten wird deutlich, dass Gastroparese ein akutes
Problem auf die Nahrungszufuhr darstellt, welches nicht ausreichend frequentiert
diatetisch beraten wird. Trotz dessen besteht zwischen den 32,6% der Patienten, welche
Uber die Ernahrungsempfehlungen informiert sind, und den 2% der Patienten, die sie
letztendlich befolgen, eine grol3e Differenz, welche es zu erklaren gilt. Eine der
Hauptursachen kénnte hierbei die bewusste Nichteinhaltung sein. Mit dieser Vermutung
konform, berichten Wytiaz, et al. (2015) von Patienten, welche der Uberzeugung waren,
dass sie mehr Erfolg damit hatten verschiedene Lebensmittel auszuprobieren und
daraufhin die auftretenden Symptome zu evaluieren, als die empfohlene Erndhrung
anzuwenden. In derselben Studie liefern Wytiaz, et al. (2015) direkt die Erklarung fur
diese Eigeninitiative. Nicht nur die seit langem als symptomhervorrufend bekannten fett-
und ballaststoffreichen Lebensmittel wurden von den Probanden als unvertréaglich
identifiziert, sondern auch saurehaltige und scharfe Lebensmittel gehorten dieser

Zuordnung an.

Bei der Studie von Wytiaz, et al. (2015) handelt es sich um eine deskriptive Studie der
Evidenzklasse Il und die Erkenntnis tber saurehaltige und scharfe Lebensmittel in
Bezug auf Gastroparese muss noch durch randomisierte und kontrollierte Studien
bestatigt werden. Trotzdem zeigt sie doch sehr gut auf, dass es neue
Forschungserkenntnisse gibt, welche eine Aktualisierung der von Parkman, et al. (2004)

definierten Ernahrungsempfehlungen fordert.

Die Mahlzeitengro3e sollte wie Camilleri, et al. (2013) erorterten generell klein gehalten
und individuell bestimmt werden. Der Magen kann bei Gastroparese grof3e Mengen an
Speisebrei nur sehr langsam entleeren und bei jedem Patienten unterschiedlich auf glei-
che Speisemengen reagieren. Damit es durch die Verringerung des Volumens nicht zu

einem Nahrstoffdefizit kommt, sind die Patienten angehalten die Anzahl der Mahlzeiten
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zu erhohen. Camilleri, et al. (2013) empfehlen daher vier bis finf Mahlzeiten. Generell
gilt hier jedoch: Je mehr, desto besser. Mit der Zeit entwickelt sich bei vielen Patienten
aufgrund der Symptome, wie Ubelkeit, Erbrechen und Schmerzen, ein Widerwillen ge-
geniiber dem Gedanken Nahrung aufzunehmen, sodass jede Mahlzeit eine Uberwin-
dung darstellt (de la Loge, et al., 2004).

Dies gibt auch die Untersuchung von Parkman, et al. (2011) wieder, welche die niedrige
Anzahl von durchschnittlich 1,4+1,0 Mahlzeiten am Tag ermittelte. Um der Entstehung
von Aversionen entgegenzuwirken, ist eine schnellstmdgliche Erndhrungsberatung emp-
fehlenswert. Dammt man durch die richtige Diat die Symptome der Gastroparese von
Beginn an ein, so wird die Wahrscheinlichkeit der Entstehung eben dieser Aversionen

minimiert.

Die Ernahrungsberatung réat in Bezug auf den Verzehr von Fett zu selben Mengen wie
vor der Erkrankung, doch unter Beriicksichtigung der symptomhervorrufenden Wirkung,
kann eine reduzierte Zufuhr empfehlenswert sein. Allgemein erhoht Fett die
Ausschuttung des Neurotransmitters Cholecystokinin, welcher fir gesunde Probanden
erwiesenermal3en den Verdauungsvorgang verlangsamt. Es lag jedoch kein Nachweis
dafir vor, dass auch bei Gastroparese die Reduzierung der Fettzufuhr eine Verringerung
der Symptome bewirkt. (Homko, et al., 2015)

Die Studie von Homko, et al. (2015) bestatigte somit diese Hypothese, nach welcher seit
jeher praktiziert wurde und dessen Korrektheit ohne wissenschaftliche Uberpriifung
angenommen wurde: Fettreiche Kost verstarkt die Symptome bei Gastroparese. Jedoch
zeigt die Untersuchung auch, dass das Thema diverser zu betrachten ist als bisher
geschehen. Sachdeva, et al. (2011) stellten fest, dass die Verdauung von FlUssigkeiten
bei Patienten mit Gastroparese erhalten bleibt. Diese Erkenntnis machten sich Homko,
et al. (2015) zu Eigen und konnten letztendlich nachweisen, dass die Zufuhr von Fett in
flussigen Mahlzeiten genauso gut vertraglich ist, wie eine fettarme feste Mahlzeit.
Besonders, da die Schwere der Symptome abhangig von der Fettzufuhr schien, neigten
Patienten dazu diesen Nahrstoff zu meiden. Dieser Fund stellt somit eine neue wichtige
Option der Fettzufuhr fir Gastroparesepatienten dar, welche bisher noch nicht bedacht

wurde.

Olausson, et al. (2014) verfolgten einen interessanten Ansatz bezogen auf die
Partikelgrof3e von Lebensmitteln. In der Studie wurde eine Diét aus Lebensmitteln,

bestehend aus kleinen Partikeln, einer Diat aus Lebensmitteln aus grof3en Partikeln
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gegenubergestellt. Eine signifikante Verbesserung fir vier von funf Symptomen wurde im

direkten Vergleich fur die Diat mit Lebensmitteln aus kleinen Partikeln entdeckt.

Homko, et al. (2015) widersprachen einem Teil der Ergebnisinterpretation anhand
eigener Studienergebnisse. Beim Abgleich der von Olausson, et al. verwendeten Kost
aus grol3en Partikeln fiel auf, dass die Diat sehr vergleichbar zur festen, fettreichen Kost
aus der eigenen Studie war. Somit seien ,die starken Symptome, welche Olausson, et al.
bei der Kost aus grof3en Partikeln vorfanden, dem grof3en Anteil an festen, fettreichen
Lebensmitteln geschuldet und nicht auf die Partikelgro3e zurtickzufihren®.

Da die Diaten vergleichbar sind, werden die festen, fettreichen Lebensmittel einen
Beitrag zu den starkeren Symptomen beigetragen haben. Nur widerlegt dieser Befund
nicht die Interpretation von Olausson, et al. Die Partikelgrof3e kann durchaus auch
Einfluss auf die Vertraglichkeit haben, da ein multifaktorieller Ursprung der Symptome
nicht auszuschlieRen ist. Um Klarheit zu schaffen wird eine weitere Studie bendtigt,
welche beide Mechanismen voneinander trennt. Als Erkenntnisgewinn aus der Studie
bleibt ohne den beschriebenen Disput zu l6sen die Erkenntnis, dass die Diat mit

Lebensmitteln aus kleinen Partikeln besser vertragen wurde, als die Diat fur Diabetes.

In der Rezension von Keld, et al. (2011) wird die Studienlage zum Verzehr von Iéslichen
und unléslichen Ballaststoffen bei Gastroparese diskutiert. Die Studienlage fir l6sliche
Ballaststoffe ist widerspruchlich. Wahrend eine Studie von Holt, et al. l16slichen
Ballaststoffen eine Verlangerung der Magenverweildauer zuschreibt, fanden Schwartz, et
al. fur Pektin einen gegenteiligen Effekt. Unl6sliche Ballaststoffe weisen in bisherigen
Studien keinen Einfluss auf die Magenverweildauer auf, sollten aber, da sie mit der
Bildung von Phytobezoaren bei Gastroparese in Verbindung gebracht werden kénnen,
nur in Mal3en verzehrt werden. Somit sind aufgrund der Unklarheiten in der Studienlage
Ballaststoffe aus Vorsichtsmalinahmen zu meiden oder nur in geringen Mengen zu
verzehren. Weitere Studien, insbesondere fir die I6slichen Ballaststoffe sind notwendig,

um eindeutige Aussagen treffen zu kénnen.

Auch wenn bezuglich der Wirkung von Alkohol auf die Symptome bei Gastroparese noch
keine Studien durchgefuhrt wurden, sollten alkoholische Getranke vorausschauend
gemieden werden. Die Studie von Kasicka-Jonderko, et al. (2013) weist nach, dass
Alkohol die Magenverweildauer verlangert. Die von Camilleri (2016a) beschriebene
Abhangigkeit zwischen der Schwere der Symptome und der Magenverweildauer, l&sst

darauf deuten, dass ein Verzehr alkoholischer Getranke eine Verschlechterung der
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Symptome bewirken wirde. Berichte von Patienten gehen damit konform (Parkman, et
al., 2004).

Wytiaz, et al. (2015) befragten Patienten mit Gastroparese nach der Vertraglichkeit von
Lebensmitteln und konnten bezuglich der Lebensmitteleigenschaften ein Muster
entdecken. Zu den als schlecht vertraglich gewerteten Lebensmitteln zéhlen tendenziell
eher fettige, ballaststoffreiche, sadurereiche und scharfe Lebensmittel. Salziges, sil3es,
starkehaltiges und fades wurde hingegen eher eine mildernde oder tolerierbare Wirkung
zugeschrieben. Fir die ballaststoffreichen und fettigen Lebensmittel stellt dieser Fund im
Vergleich mit den Themen der Kapitel 5.2. und 5.3. zwar keine neue Erkenntnis dar, fur
die saurereichen und scharfen Lebensmittel aber schon. Es ist allgemein bekannt, dass
Saure und Scharfe den Magen reizen konnen, jedoch standen diese im Zusammenhang
mit Gastroparese bisher nicht zur Diskussion. Insbesondere Orangensaft und Orangen
wurden in der deskriptiven Studie von Wytiaz, et al. (2015) von den Patienten als stark
Symptome hervorrufend bewertet und sollten somit bei einer Diat fir Gastroparese
aul3en vor gelassen werden. Auch auf scharfe Lebensmittel oder gleichzusetzend auf

Ubermafiges Wiirzen von Speisen sollte verzichtet werden.

Da der Grol3teil der Patienten mit Gastroparese es nicht schafft ausreichend Energie
aufzunehmen, sind auch Mangelernédhrung bei Makro- und Mikrondhrstoffen eher der
Regelfall als eine Ausnahme. Dem Zugrunde liegen starke Symptombeschwerden, wel-
che teils aus fehlender Erndhrungsberatung resultieren und die Patienten von der Nah-
rungsaufnahme abhalten. Somit sollte fir diese Patienten auf eine individuell ermittelte
Supplementierung, je nach Ernahrungszustand und Magenreaktion, durch hochkalori-
sche, protein- und nahrstoffreiche Flussigkeiten in kleinen Mengen zurtickgegriffen wer-
den. (Parkman, et al., 2011)

Auch Vitamine, Mineralstoffe und Elektrolyte kdnnen bezuglich einer mdglichen Supple-
mentierung bedacht werden (Bouras, et al., 2013; Parkman, et al., 2011). Enterale und
parenterale Ernahrung sind nur heranzuziehen, sofern die Symptome so stark sind, dass
keine Moglichkeit besteht, den Nahrstoffbedarf eines Patienten durch orale Ernéhrung zu

bedienen (Bouras, et al., 2013).

Ein diatetischer Ansatz bei Gastroparesepatienten kann sehr komplex sein, da eine
Vielfalt an Lebensmitteleigenschaften und —inhaltsstoffen die Symptome beeinflussen
(Keld, et al., 2011). Somit ist die Unterstiitzung eines Ernahrungsberaters als unbedingt
notwendig einzustufen, vor allem da die Diat bei Gastroparese aufgrund der variablen

Maoglichkeiten an Mangelerndhrungen und Aversionen fur jeden Patienten
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unterschiedlich ausfallt. Mit den aktuellen Studien hat man beziiglich des Wissenstands,
wie bei Gastroparese korrekt zu beraten ist, einen grof3en Schritt in die richtige Richtung
gemacht. Anhand der Erkenntnis der guten Vertraglichkeit der fettreichen, flissigen
Mahlzeiten wurde der Jahre lang verbreitete Irrtum widerlegt, dass ausnahmslos alle
Mahlzeiten mit hohem Fettgehalt schlecht vertragen werden. Nichtsdestotrotz haben
diese Studien auch neue Fragen, zum Beispiel bezlglich der Partikelgrolie,
aufgeworfen. Darum sind weitere Studien, insbesondere um die Wissensgebiete
.PartikelgroRe’, ,l6sliche Ballaststoffe” und ,vertragliche Lebensmittel* notwendig, um

differenziertere Aussagen treffen zu kénnen.

50



7. Fazit

Aufgrund von Symptomen wie Ubelkeit, Erbrechen und zu friih einsetzender Sattigung
neigen Patienten mit Gastroparese zu Gewichtsverlust, basierend auf einer negativen
Energiebilanz, zu einer Malnutrition bei Makro- sowie Mikronahrstoffen und einem
erhohten Flussigkeitsbedarf (Parkman, et al., 2011). Das Heranziehen eines
Erndhrungsberaters ist aufgrund der Komplexitat des Ernahrungszustandes und der
Aversionen notwendig, um eine ausgewogene Nahrstoffzufuhr sicherzustellen (Keld, et
al., 2011). Aus den aktuellen Studien von Olausson, et al. (2014), Homko, et al. (2015)
und Wytiaz, et al. (2015) konnten neue Erkenntnisse gewonnen, welche die bisher
gultigen Empfehlungen erweitern oder diesen teilweise widersprechen.

Parkman, et al. (2004) empfahlen langzeitig eine Diat, die zu ,haufigen, kleinen fett- und
ballaststoffarmen Mahlzeiten bei erhohter Flissigkeitszufuhr® rat. Nach aktuellem
Wissensstand sollte die Erndhrung von Patienten mit Gastroparese weiterhin aus vier bis
funf kleinen Mahlzeiten bestehen (Camilleri, et al., 2013) und die zugefuhrte Nahrung
gering an Fetten sein, da jene sowohl eine langere Magenverweildauer bewirken als
auch starke Symptome hervorrufen (Homko, et al., 2015). Nichtsdestotrotz kdnnen
flussige, fettreiche Mahlzeiten als Energietrdger dem Erndhrungsplan hinzugefiigt
werden. Diese sind trotz des hohen Fettgehalts zu gleichem Mal3e, wie eine feste,

fettarme Kost, vertraglich (Homko, et al., 2015).

Weiterhin wurde in der Studie von Olausson, et al. (2014) nachgewiesen, dass eine Kost
bestehend aus kleinen Partikeln die Schwere der auftretenden Symptome verringert. Ob
der Einwand aus der Studie von Homko, et al. (2015) korrekt ist, dass die verbesserte
Vertraglichkeit ausschlie3lich an der Verringerung an festen, fettreichen Mahlzeiten in
der empfohlenen Kost liegt und der Partikelgré3e der Kost kein Effekt zuzuschreiben ist,
muss noch durch weitere Studien untersucht werden. Festzuhalten bleibt, dass die von
Olausson, et al. (2014) vorgeschlagene Kost in der Studie besser vertragen wurde, als

die tbliche Kost fur Diabetes Mellitus und dadurch als empfehlenswert einzustufen ist.

Der aktuelle Wissensstand bezuglich der Nahrungszufuhr von I6slichen Ballaststoffen
widerspricht sich, weshalb diese nicht empfohlen werden sollten, bis klare Erkenntnisse
gewonnen werden. Von unldslichen Ballaststoffen in hohen Mengen ist ebenfalls
abzuraten, weil diese das Risiko der Bildung von Phytobezoaren im Magen erhéhen.
(Keld, et al., 2011)
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Fur die Auswirkungen von Alkohol auf Gastroparese liegen zwar keine Studien vor, aber
der Fund der Studie von Kasicka-Jonderko, et al. (2013) an gesunden Probanden lasst
vermuten, dass Alkohol eine verlangsamte Magenentleerung bewirkt und somit die
Symptomentstehung begunstigt.

Wytiaz, et al. (2015) erlangten die Erkenntnis, dass sich die Vertraglichkeit eines
Lebensmittels nicht nur anhand der Inhaltsstoffe bestimmen I&asst, sondern vielmehr die
Lebensmitteleigenschaften einen Einfluss auf die Vertraglichkeit darstellen. So sind
tendenziell fettige, ballaststoffreiche, saurereiche und scharfe Lebensmittel schlechter
vertraglich als salzige, stif3e, starkehaltige und fade Lebensmittel. Dieser Fund geht in
Bezug auf fett- und ballaststoffreiche Kost einher mit den Studien von Homko, et al.
(2015) sowie Keld, et al. (2011) und erweitert den Wissensstand darum, dass
saurereiche und scharfe Lebensmittel starke Symptome bei Gastroparese hervorrufen
konnen. Der Fokus in der Auswahl der Nahrung sollte somit auf salzigen, st3en,
starkehaltigen und faden Lebensmitteln liegen (Wytiaz, et al., 2015).

Weil eine Aufrechterhaltung des Ernahrungszustandes nur einem kleinen Teil der
Patienten gelingt (Parkman, et al., 2011), erscheint die Erganzung der Erndhrung durch
energiereiche Proteindrinks, sowie Multivitamin- und Mineralstoffpraparate sinnvoll
(Bouras, et al., 2013).

Trotz dieser neuen Erkenntnisse ist fur fast jedes der diskutierten Teilgebiete weitere
Forschung notwendig. Die dort behandelten Themen sind entweder noch nicht ausgiebig
genug untersucht worden, liefern widerspriichliche Forschungsergebnisse oder wenden
lediglich Ergebnisse von Studien mit gesunden Probanden als Grundlage zur Interpreta-

tion des Zustandes bei Gastroparese an.
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8. Handlungsempfehlungen

In diesem Abschnitt sind alle diskutierten Erkenntnisse noch einmal gelistet:
1. Vier bis funf kleine Mahlzeiten am Tag (Camilleri, et al., 2013)

2. So viel wie moglich. Der Verzehr von Fett Uber flissige Nahrung stellt eine besser

vertragliche Option dar (Homko, et al., 2015)
3. Ballaststoffe nur in geringen Mengen (Keld, et al., 2011)
4. Kein Alkohol (Kasicka-Jonderko, et al., 2013)

5. Scharfe, fett-, ballaststoff- und séaurereiche Lebensmittel eher meiden; salzige, sufl3e,
starkehaltige und fade Lebensmittel eher verzehren (Wytiaz, et al., 2015)

6. Viel trinken, um dem Flussigkeitsverlust entgegenzuwirken (Parkman, et al., 2011)

7. Energiereiche Proteindrinks, sowie Multivitamin- und Mineralstoffpraparate konnen als

Nahrungserganzung sinnvoll sein (Abell, et al., 2006a) (Bouras, et al., 2013)

Wie der Ernahrungsplan einer solchen Diat aussehen kann, ist in Anhang 7 gelistet.
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Anhang

Anhang 1: Gastroparesis Cardinal Symptom Index

1. Mansea (fecling sick 1o your
stomach as if yvou were going to

% Mot able 1o finish a normal-simed
il

9, Stomach or belly visably larger

* For cach symptom, the patient was asked 1o circle the number that best descnbes severity
during the prior 2 weeks. I patient did not experience a symptom, asked 1o circle 0.

Quelle: Friedensberg, et al. (2008)
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Anhang 2: Tabellarische Listung der in Kapitel 4 und 5 vorgestellten Studien

A small particle size
diet reduces upper
gastrointestinal
symptoms in patients
with diabetic

Verbesserung der Symptombeschwerden bewirkt
Bestimmung der Symptomschwere:

20-item PAGI-SYM (inkl. 9-item GCSI)

Author, Jahr, Titel EC\;/:SEEZ Forschungsziel, Messungen, Messinstrument Outcome
(Parkman, et al., N=305, | Charakterisierung der Nahrstoffzufuhr und Der Grol3teil der Patienten verfolgt eine Diat,
2011) " Nahrstoffdefizite bei Patienten mit Gastroparese | die ein Defizit in der Bilanz von Mikro- und
. . Makronahrstoffen aufweist
Dietary Intake and Bestimmung der Symptomschwere:
Nutritional . . . Nur 32,6% aller Patienten haben eine
Deficiencies in 20-item PAGI-SYM (inkl. 9-item GCSl) diatetische Beratung erhalten
Patients With 5
. . . . Nahrstoffzufuhr Nur 2% aller Patienten folgen den
Diabetic or Idiopathic ) Ermah fehl bei Gast
Gastroparesis 70-item FFQ rndhrungsempfehlungen bei Gastroparese
Korpermafe (u.a. auch als Basis fir TEE): 63,6% aller Patienten verfolgen eine Diat, die
_ ) ) ein Defizit in der Energiebilanz aufweist
Gewicht, KorpergroRRe
Energiebedarfsbestimmung:
Errechnet anhand der TEE-Formel
Nahrstoffbedarfsbestimmung:
Abgleich mit den Werten des RDI
(Olausson, et al., N= 56, Nachweis, ob eine Kost bestehend aus Funf von sechs Symptomen (Ubelkeit/
2014) b kleinpartikeligen Lebensmitteln eine Erbrechen, Vollegefihl, Aufgeblahtsein,

Unterbauchschmerzen und Sodbrennen)
verbesserten sich bei der Ernéhrung
basierend auf kleinen Partikeln

Nahrstoffzufuhr, Kérpergewicht und HbAlc
blieben unverandert

59




gastroparesis: A
randomized
controlled trial

Nahrstoffzufuhr, Ernahrung, und
Koérpermessungen:

4-Tage Ernahrungsprotokoll
BMI-Bestimmung (Gewicht, Kérpergrolie)
glykdmische Kontrolle:

Blutproben (HbAlc)

(Homko, et al., 2015) | N= 12, Untersuchung des Einflusses der Konsistenz und | Mahlzeiten sortiert nach Geschwindigkeit der
. Fettgehalts von Mahlzeiten auf die Magenentleerung:
Effect of dietary fat lla
_ Symptomschwere . . .

and food consistency flussig fettarm > flussig fettreich > fest fettarm

on gastroparesis Bestimmung der Symptomschwere: > fest fettreich

symptoms in patients . . .

W)i/thr; astrop alrje sis 20-item PAGI-SYM Feste, fettreiche Mahlzeiten rufen starke
PAGI-SYM verkiirzt Symptome hervor. Die Ubrigen Mahlzeiten

i verkurz wurden etwa gleich gut vertragen.

Nahrstoffzufuhr: Eine flissige, fettreiche Ernahrung stellt eine
FFQ angepasst fir Patienten mit eingeschrankter | Option flr die Ernéahrung der Patienten dar
Magenfunktion
Kalorieverbrauch:
4-item EHQ
Koérperzusammensetzung:
BMI-Bestimmung
Bioelektrische Impedanzanalyse

(Keld, et al., 2011) zZw. Gegenuberstellung verschiedener Studien zum Der Einfluss von Ballaststoffen variiert.

Einfluss von Ballaststoffen auf die
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Pathogenesis, 8-14 Magenentleerungsgeschwindigkeit gesunder Der Effekt I6slicher Ballaststoffe ist ungeklart

investigation and Probanden zur Ableitung von . . .

dietary and medical Erndhrungsempfehlungen EEI?SL')Che Ballas;_st(i;‘fg élndtBestandtell von

management of » tyto hezosten, ie bei Gastroparese

gastroparesis eine entstehen konnen
Von Ballaststoffen ist generell in hohen
Mengen abzuraten, jedoch sind weitere
Studien zur verbesserten Evaluierung
erforderlich

(Kasicka-Jonderko, 23, Den inkonsistenten Forschungsstand bzgl des Die Zufuhr von Alkohol wahrend einer festen

et al., 2013) Ib Einflusses von Alkohol auf die Magen- und Mabhlzeit hat einen inhibitorischen Effekt auf

A Gallenblasen-entleerung aufklaren die Magenentleerung

Potent inhibitory

effect of alcoholic Geschwindigkeit der Magenentleerung: Je mehr Alkohol zugefihrt wird, desto langer

beverages upon e o die Magenverweildauer

gastrointestinal Quasi-Szintigrafie nach Goose

passage of food and

gallbladder emptying

(Wytiaz, et al., 2015) | N=45, Identifikation, welche Lebensmittel Symptome Die Vertraglichkeit lasst sich nicht klar nach

Foods Provoking and
Alleviating
Symptoms in
Gastroparesis:
Patient Experiences

provozieren oder mildern

Reaktion der Patienten auf verschiedene
Lebensmittel:

Food Toleration and Aversion Survey

den Inhaltsstoffen der Lebensmittel
bestimmen.

Tendenziell scheinen fettige,

ballaststoffreiche, saurereiche und scharfe
Lebensmittel schlechter vertraglich als salzige,
sul3e, starkehaltige und fade Lebensmittel

Quelle: eigene Darstellung
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Anhang 4: Diat aus Lebensmitteln mit kleiner Partikelgré3e (Interventionsdiat)




Quelle: Olausson, et al. (2014)



Anhang 5: Diat aus Lebensmitteln mit grof3er Partikelgrof3e (Kontrolldiat)

Table AZ. Control diet—large particle size food
Dietary treatment

Beverages

Free intake of beverages containing <0.5g carbohydrates/100 ml ready
fo drink beverages

FPreparations fo choose
Raw or lightly cooked wepetables
Fresh frult and berries
Foods providing good mefabolic control
Bread made of whole grain and whole grain flour
Rice and pasta rather than potatoes

Potatoes are allowed only in combination with raw or light cooked
vegetables

Pasta and rice with long-cooking rather than with shori-cooking time
Combination of food tems to improve glycemic indax
Legumes
Food ifems fo awoid
Mashed potatoes and mashed turnips
Other mashed or mixed foods
Breads made of flour without grains andfor sourdough
Fruft or berry compote or cream
Canned vegetables
Porridge, com flakes and gruel
Smooth soup
Sweet drinks

Quelle: Olausson, et al. (2014)
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Anhang 6: Ballaststoffgehalt in Lebensmitteln

So viel Ballaststoffe enthalten unsere Unlasliche Lasliche GESAMT-
Lebensmittel (in Gramm pro 100g) Ballaststoffe Ballaststoffe BALLAST-
STOFFE
GETREIDE
Reis, poliert 09 1.2 21
Buchweizen, geschilt 21 16 3.7
Hirse, geschilt 25 14 39
Naturreis (Vollkornreis) 1.1 29 4.0
Mais, Korn 6.5 1.2 7.1
Gerste, entspelzte Kerne 6.9 1.8 8.7
Hafer, entspelzte Kerne 49 44 93
Weizen 74 22 9.6
Dinkel, Griinkern 72 2.7 99
Roggen 10.2 32 13.4
GETREIDEMAHLERZEUGNISSE
Weizenmehl Type 405 1.2 20 32
Weizenmehl Type 550 1.3 2.2 35
Weizenmehl Type 1050 31 21 5.2
Weizenbackschrot Type 1700 6.9 23 9.2
Weizenvollkornmehl/-schrot 7.7 23 10.0
Roggenmehl Type 815 39 26 6.5
Roggenmehl Type 997 39 3.0 6.9
Roggenmehl Type 1150 4.4 33 7.7
Roggenbackschrot Type 1800 87 33 12.0
Roggenvollkornmehl /-schrot 10.2 33 13.5
BROT UND KLEINGEBACK
Weizen(mehl)brot 1.7 1.5 3.2
Weizenbrstchen 1.4 20 34
Toastbrot 20 1.8 38
Weizenmischbrot 21 2.7 4.8
Roggenmischbrot 3.8 2.2 6.0
Roggen(mehl)brot 4.4 24 6.8
Weizenvollkornbrot 49 20 6.9
Sonnenblumenbrot 5.0 26 7.6
Weizenvollkornbrétchen 53 24 7.7
Mehrkornbrot 5.1 29 8.0
Roggenvollkornbrot 6.3 26 89
Weizenkndckebrot 96 33 12.9
Roggenknickebrot 10.0 4.1 14.1
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FEINE BACKWAREN

Sandkuchen 03 03 0.6
Streuselkuchen 04 03 0.7
Dresdner Stollen 1.0 03 13
Biskuit Tortenboden (unbelegt) 04 09 13
Butterkeks 0.8 06 14
Butterkuchen 1.0 0.6 1.6
Bienenstich 0.7 1.0 1.7
Erdbeertorte 08 12 20
Plunder 1.0 1.1 2.1
Kricker 0.7 1.7 24
Vollk.-Biskuit Tortenboden (unbel.) 29 14 4.3
Pflaumenkuchen 3.8 1.1 4.9
Zwiebelkuchen 33 1.6 4.9
Zwieback 3.6 1.6 5.2
GETREIDENAHRMITTEL

Cornflakes 2.8 1.2 4.0
Gerstengraupen 2.7 19 4.6
Musli, je nach Zusammensetzung 1.2 34 4.6
Weizengriel 5.0 2.1 7.1
Miisliriegel 4.2 3.0 7.2
Maisflocken 6.4 1.3 7.7
Gerstenflocken 6.8 1.7 8.5
Haferflocken 5.0 4.5 9.5
Weizenflocken 1.5 2.2 9.7
Roggenflocken 10.1 3.2 13.3
Miisli, je nach Zusammensetzung 11.7 26 143
Haferspeisekleie 10.4 82 18.6
Weizenspeisekleie 45.7 36 493
Weifireis, gekocht 0.2 0.3 0.5
Reis, parboiled, gekocht 0.2 0.4 0.6
Naturreis (Vollkornreis), gekocht 0.4 0.6 1.0
Nudeln, gekocht 04 1.1 1.5
Vollkornnudeln, gekocht 0.7 3.7 4.4
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GEMUSE UND SALAT

Gurke 08 0.1 09
Zucchini 08 03 1.1
Rettich 09 03 12
Tomaten 0.8 0.5 13
Chicoree 09 04 13
Aubergine 13 0.1 14
Zwiebeln 0.7 0.7 14
Spargel 1.3 0.1 14
Radieschen 1.3 0.2 1.5
Kohlrabi 1.0 05 1.5
Blattsalat 14 02 1.6
Chinakohl 15 02 1.7
Eisbergsalat 14 04 1.8
Feldsalat 1.4 04 1.8
Blattspinat 13 0.5 1.8
Champignons 1.5 04 19
Kartoffel 0.6 13 19
Paprika, grin 1.7 03 20
Porree 1.7 0.5 22
Rote Bete 20 0.5 25
Rotkohl 1.7 08 25
Wirsing 18 1.0 28
Gemiisemais 21 0.7 28
Blumenkohl 24 0.5 29
Méhren 1.5 14 29
Broccoli 1.7 13 30
Weifilkohl 22 08 30
Fenchel 25 08 33
Knollensellerie 36 0.6 42
Rosenkohl 33 1.1 44
HULSENFRUCHTE - verzehrsfertig -

Linsen 18 1.0 28
Kichererbsen 16 28 44
gelbe Erbsen 25 24 49
grine Erbsen 4.0 1.0 5.0
rote Bohnen 26 34 6.0
weille Bohnen 34 41 75
Kidneybohnen 32 51 83
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OBST

Wassermelone 0.1 0.1 02
Grapefruit 03 0.3 0.6
Honigmelone 0.7 03 1.0
Sauerkirsche 04 0.7 11
Ananas 09 05 14
Passionsfrucht 0.7 0.7 14
Weintrauben 12 0.4 16
Mango 1.1 06 1.7
Pfirsich 0.8 09 1.7
Pflaume 09 0.8 1.7
Papava 11 0.8 19
Siifkirsche 10 09 19
Banane 14 0.6 2.0
Erdbeeren 12 0.8 2.0
Orange 0.9 13 22
Apfel 11 12 23
Bime 22 0.6 2.8
Brombeeren 22 10 32
Johannisbeeren 3.1 04 35
Kiwi 24 15 39
Himbeeren 37 1.0 4.7
Heidelbeeren 35 14 49
TROCKENOBST

Korinthen 35 15 50
Sultaninen 38 1.6 54
Aprikosen 3.7 43 8.0
Pflaumen 41 49 90
Datteln 69 23 92
Feigen 7.7 19 96
NUSSE UND OLSAMEN

Cashewniisse 13 16 29
Walniisse 25 21 46
Pistazien 35 30 6.5
Paraniisse 53 14 6.7
Erdniisse 63 08 71
Haselniisse 46 28 74
Kokosniisse 6.9 21 9.0
Mandeln 6.5 33 98
Zur Bestimmung der unléslichen und 16slichen Ballaststoffe wurde die modifizierte AOAC-Methode
nach den Empfehlungen der Amtlichen Sammlung von Untersuchungsverfahren nach §35 LMBG
herangezogen, die in thren Ergebnissen mit der ebenfalls empfohlenen modifizierten Berliner
Methode ibereinstimmt. Der Gesamtballaststoffgehalt ergibt sich durch Addition der beiden Ballaststoff-
Fraktionen. Alle Angaben bezichen sich auf das verzehrsfertige Frischgewicht des jeweiligen
Lebensmattels. Die Analysen wurden an entsprechend ihrer iblichen Verzehrsform vorbereite-

ten (geschilten, entsteinten usw.) Lebensmitteln durchgefiihrt. Der Ballaststoffgehalt unterliegt in
Abhangigkeit von Herkunft und Verarbeitungsweise der Lebensmattel Schwankungen, so dass der
tatsichliche Ballaststoffgehalt im Einzelfall von den Angaben dieser Tabelle abweichen kann.

(Ballaststoffanalysen: Bundesanstalt fiir Getreide-, Kartoffel- und Fettforschung, Detmold)
© GMF 2002

Quelle: Bundesanstalt fir Getreide-, Kartoffel- und Fettforschung (2002)
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Gastroparesis Diet for Delayed Stomach Emptying

0 gicare.com

Anhang 7: Méglicher Ernihrungsplan
Author: Frank W. Jackson, M.D. bei Gastroparese

Quelle: Jackson, 2011
Purpose

Gastroparesis is the medical term for delayed stomach emptying. During the process of digestion, the stomach must
contract to empty itself of food and liquid. Normally, it contracts about three times a minute. This empties the
stomach within 90-120 minutes after eating. If contractions are sluggish or less frequent, stomach emptying is
delayed. This results in bothersome and sometimes serious symptoms, as well as malnutrition, because food is not
being digested properly.

Gastroparesis may be caused by various conditions such as diabetes mellitus, certain disorders of the nervous
system, or certain drugs. Often however, no cause can be found although a viral infection is suspected in some.
Usually, the physician prescribes medication to stimulate the stomach to contract. The purpose of the gastroparesis
diet is to reduce symptoms and maintain adequate fluids and nutrition. There are three steps to the diet.

STEP 1 DIET consists of liquids, which usually leave the stomach quickly by gravity alone. Liquids
prevent dehydration and keep the body supplied with vital salts and minerals.

STEP 2 DIET provides additional calories by adding a small amount of dietary fat — less than 40 gm
each day. For patients with gastroparesis, fatty foods and oils should be restricted, because they
delay stomach emptying. However, patients at the Step 2 level are usually able to tolerate this
amount.

STEP 3 DIET is designed for long-term maintenance. Fat is limited to 50 gm per day, and fibrous
foods are restricted, because many plant fibers cannot be digested.

Nutrition Facts

The STEP 1 Gastroparesis Diet is inadequate in all nutrients except sodium and potassium. It should not be
continued for more than three days without additional nutritional support. STEP 2 and STEP 3 Gastroparesis Diets
may be inadequate in Vitamins A and C, and the mineral iron. A multi-vitamin supplement is usually prescribed.

Special Considerations

1. Diets must be tailored to the individual patient. This is because the degree of gastroparesis may range
from severe and long-standing to mild and easily corrected. Patients may also have various medical
conditions to be considered. For example, diabetes patients with gastroparesis are allowed sugar-
containing liquids on the Step 1 diet, because that is their only source of carbohydrate. On the Step 2 and
Step 3 diets, these patients should avoid concentrated sweets. These are noted with an asterisk (*) on
the food lists.

2. On all of the diets, liquids and food should be eaten in small, frequent meals. This helps to maintain
nutrition.
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Group

Milk & milk products
Vegetables

Fruits

Breads & grains

Step 1 Food Groups
Recommend
none
none
none

plain saltine crackers

Meat or meat substitutes | none
Fats & oils none
Beverages Gatorade and soft drinks (sipped slowly throughout the day)
Soups fat-free consommé and bouillon
Sample Menu Step 1
Breakfast Lunch Dinner

Gatorade 1/2 cup

ginger ale 1/2 cup

bouillon 3/4 cup
saltine crackers 6

Gatorade 1/2 cup
Coke 1/2 cup
bouillon 3/4 cup

saltine crackers 6

This Sample Diet Provides the Following

Calories 790

Protein 11 gm

Carbohydrates | 156 gm

Fat 9gm

Sodium 3531 mg

Potassium | 244 mg

Gatorade 1/2 cup
Sprite 1/2 cup
bouillon 3/4 cup
saltine crackers 6

Avoid

all

all

all

all others

all

all

all others

all others

Group Recommend

Milk & milk | skim milk, products made with skim
products milk, low-fat yogurt, low-fat cheeses

Step 2 Food Groups

Avoid

87

whole milk products, creams (sour, light, heavy,
whipping), half & half
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Soups

Bread &
grains

Meat &
meat
substitutes

Vegetables

Fruits

Fats & oils

Sweets &
desserts*

Beverages

fat-free consommé & bouillon, soups
made from skim milk, & fat-free broths
containing pasta or noodles and allowed
vegetables

breads & cereals, cream of wheat,
pasta, white rice, egg noodles, low-fat
crackers

eggs, peanut butter (maximum 2
Tbsp/day)

vegetable juice (tomato, V-8); well-
cooked vegetables without skins (acorn
squash, beets, carrots, mushrooms,
potatoes, spinach, summer squash,
strained tomato sauce, yams)

apple juice, cranberry juice, grape juice,
pineapple, prune juice, canned fruits
without skins (applesauce, peaches,
pears)

any type of fat, but only in small amounts

hard candies, caramels, puddings &
custards made from skim milk, frozen
yogurt, fruit ice, gelatin, ice milk, jelly,
honey, syrups

Gatorade*, soft drinks* (sipped slowly
throughout the day)

*Concentrated sweets

soups made with cream, whole milk, or broths
containing fat

oatmeal; whole grain rice, cereal, bread

beef; poultry; fish; pork products; dried beans, pea, &
lentils

all raw vegetables; cooked vegetables with skins;
beans (green, wax, lima), broccoli, Brussels sprouts,
cabbage, cauliflower, celery, corn, eggplant, onions,
peas, peppers, pea pods, sauerkraut, turnips, water
chestnuts, zucchini

citrus juices, all fresh and dried fruits, canned fruits
with skins (apricots, cherries, blueberries, fruit
cocktail, oranges, grapefruit, pineapple, plums,
persimmons)

none

high-fat desserts (cakes, pies, cookies, pastries, ice
cream), fruit preserves

all others, except allowed juices

Breakfast

= skim milk 1/2 cup "
= poached egg 1

= white toast slice

= apple juice 1/2 cup

Morning Snack

Sample Menu Step 2

Lunch

mozzarella cheese
20z

= saltine crackers 6

s Gatorade 1/2 cup
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= chicken noodle soup 3/4 cup

Afternoon Snack

Dinner

= peanut butter 1 Thsp
= saltine crackers 6

= vanilla pudding
1/2 cup

= grape juice 1/2 cup

Evening Snack
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= ginger ale 1/2 cup
= canned pears 1/2 cup

= skim milk 1/2 cup
= cornflakes 1/2 cup
m sugar 2 tsp

= frozen yogurt 1/2 cup
= saltine crackers 6

This Sample Diet Provides the Following
Calories 1343 Fat 35 gm
Protein 52 gm | Sodium 2639 mg
Carbohydrates | 206 gm | Potassium | 1411 mg
Step 3 Food Groups
Group Recommend Avoid
Milk & milk | skim milk, products made with skim whole milk products, creams (sour, light, heavy,
products milk, low-fat yogurt, low-fat cheeses whipping), half & half
Soups fat-free consommé & bouillon, soups soups made with cream, whole milk, or broths
made from skim milk, & fat-free broths containing fat
containing pasta or noodles and allowed
vegetables
Fruits fruit juices, canned fruits without skins all fresh & dried fruits, canned fruits with skins
(applesauce, peaches, pears) (apricots, cherries, plums, blueberries, fruit cocktail,
oranges, grapefruit, pineapple, persimmons)
Meat & eggs, peanut butter (2 Tbsp/day), fibrous meats (steaks, roasts, chops), dried beans,
meat poultry, fish, lean ground beef peas, lentils

substitutes
Fats & oils

Breads &
grains

Vegetables

Sweets &
desserts*

any type of fat, but only in small amounts

breads & cereals, cream of wheat,
pasta, white rice, egg noodles, low-fat
crackers

vegetable juices (tomato V-8), well-
cooked vegetables without skins (acorn
squash, beets, carrots, mushrooms,
potatoes, spinach, summers quash,
strained tomato sauce, yams)

hard candies, caramels, puddings &
custards made from skim milk, frozen
yogurt, fruit ice, gelatin, ice milk, jelly,

honey, syrups
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none

oatmeal; whole grain rice, cereal, bread

all raw vegetables; cooked vegetables with skins:
beans (green, wax, lima), broccoli, Brussels sprouts,
cabbage, cauliflower, celery, corn, eggplant, onions,
peas, peppers, pea pods, sauerkraut, turnips, water
chestnuts, zucchini

high-fat desserts (cakes, pies, cookies, pastries, ice
cream), fruit preserves
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Beverages

Gatorade®, soft drinks™* (sipped slowly
throughout the day), coffee, tea, water
(note: non-caloric beverages should be
limited if patient cannot maintain
adequate caloric intake)

*Concentrated sweets

all others, except allowed juices

1/2 cup
m sugar 2 tsp

= jelly 1 Tbsp

1/2 cup

= |ow-fat yogurt

Breakfast

= skim milk 1/2 cup
= cream of wheat

= orange juice 1/2 cup
= white toast 1 slice
= margarine 7 tsp

Morning Snack

= Sprite 1/2 cup

Sample Menu Step 3

Lunch

= tuna fish 2 oz

= |ow-fat mayonnaise 2 Thsp
= white bread 2 slices

= canned peaches 1/2 cup

m Gatorade 1.2 cup

Afternoon Snack

= chocolate pudding
1/2 cup

= gingerale 1/2 cup

Calories

Protein

Carbohydrates

This Sample Diet Provides the Following

1822
75 gm

286 gm

© Frank W. Jackson, M.D.

Fat 42 gm

Sodium 2234 mg

Potassium | 2467 mg

Dinner

baked chicken 2 oz
white rice 1/2 cup
cooked beets 1/2 cup
dinner roll 1

skim milk 1/2 cup
margarine 2 tsp

Evening Snack

ice milk 1/2 cup
pretzels 2

© 2016 Copyright GiCare.com, Jackson | Siegelbaum Gastroenterology and West Shore Endoscopy Center, PA. All

Rights Reserved.
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Eidesstattliche Erklarung

Name: Felix Neumann
Matrikelnummer: 2035443
Fach: Okotrophologie

Hiermit versichere ich, dass ich Felix Neumann, die vorliegende Abschlussarbeit mit dem
Thema

Erndhrung bei Gastroparese

ohne fremde Hilfe erstellt habe. Alle verwendeten Quellen wurden angegeben. Ich versichere
aul3erdem, dass ich bisher keine Haus- oder Prufungsarbeit mit gleichem oder ahnlichem
Thema an der Hochschule fur Angewandte Wissenschaften Hamburg oder einer anderen
Hochschule eingereicht habe.

Datum: Unterschrift:
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