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Referat

Nach Gastrektomie gehdren die motorischen Leistungen der Speiserdhre zu den wesentlichen
verbliebenen physiologischen Antirefluxmechanismen. In der vorliegenden Arbeit wird der
postoperative funktionelle Status des Osophagus bei insgesamt 37 gastrektomierten Patienten
durch stationare Gasperfusionsmanometrie untersucht und mit den Motilitdtsparametern der
Speiseréhre  von 31 gesunden Probanden in Abhangigkeit vom gewahlten
Rekonstruktionsverfahren und dem Auftreten einer postoperativen Refluxdsophagitis

verglichen.

Gastrektomierte Patienten zeigten gegeniiber Gesunden ein signifikant haufigeres Auftreten
nicht propulsiver Kontraktionssequenzen. Gleichzeitig kam es zu einer signifikanten Reduktion
sowohl der Kontraktionsamplituden als auch der Dauer der Kontraktionen der Speiserdhre. Die

Ausdehnung des oberen Osophagussphinkters war signifikant groRer als bei Gesunden.

Beim Vergleich der Rekonstruktionsverfahren wurden propulsive Kontraktionssequenzen
signifikant haufiger nach Pouchrekonstruktion registriert, wahrend Amplituden und Dauer der
Osophagealen Kontraktionen bei diesen Patienten signifikant geringer als nach terminolateraler
Osophagojejunostomie waren.

Eine postoperative Refluxdsophagitis ging gegenlber refluxfreien Patienten mit einem
signifikant kirzeren oberen Osophagussphinkter, hdheren Kontraktionsamplituden und einer
Verlangerung der Kontraktionsdauer einher. Es bestand kein refluxassoziierter EinfluR auf die

Haufigkeit nicht propulsiver Kontraktionssequenzen.

Insgesamt kam es nach Gastrektomie unabhangig vom Rekonstruktionsverfahren zu deutlichen
Anderungen der Speiseréhrenmotorik. Dabei handelte es sich, vor allem als Folge der Haufung
nicht peristaltischer Kontraktionen, um eine ineffektive Osophagusmotilitét. Das Auftreten einer
postoperativen  Refluxdsophagitis schien jedoch nicht Folge einer gestorten
Osophagusclearance nach Gastrektomie zu sein. Prospektive Untersuchungen gréRerer

Patientenkollektive sind erforderlich, um diese Frage zu beantworten.

Mannes, Frank: Die Anderungen der Motilitat des Osophagus nach Gastrektomie. Halle, Univ.,
Med. Fak., Diss., 74 Seiten, 2003
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Abkiirzungen

bzw. beziehungsweise

cm Zentimeter

ApAbdThx abdominothorakaler Druckgradient

EZS End-zu-Seit (Gruppe der gastrektomierten Patienten mit terminolateraler
Osophagojejunostomie)

GAST Gastrektomierte (Gruppe aller untersuchten gastrektomierten Patienten)

GERD gastroesophageal reflux disease (gastrodsophageale Refluxerkrankung)

HDZ Hochdruckzone

IEM ineffective esophageal motility

kPa Kilopascal

LHR Lawrence-Hunt-Rodino (Gruppe der gastrektomierten Patienten mit Pouch)

M. musculus

n Anzahl

N. nervus

n.s. nicht signifikant

00s oberer Osophagussphinkter

OR Oberrand

P5 5% Perzentile

P95 95% Perzentile

postop. postoperativ

PROB Probanden (Kontrollgruppe)

RIP respiratorischer Inversionspunkt

RO (-) Gruppe der gastrektomierte Patienten ohne Osophagitis

RO (+) Gruppe der gastrektomierte Patienten mit Osophagitis

S Segment

uos unterer Osophagussphinkter

UR Unterrand

OGD Osophagogastroduodenoskopie

Umrechnungen

1 kPa = 7,50064 mm Hg
1 mmHg = 0,133322 kPa



1. Einleitung

1.1. Magenkarzinom-Allgemeiner Uberblick

Obwohl die Inzidenz des Magenkarzinoms in den Industrienationen zuriickgeht, ist es mit 18500
jhrlichen Neuerkrankungen in Deutschland nach dem kolorektalen Karzinom die haufigste
maligne Erkrankung des Gastrointestinaltraktes und rangiert bei Mannern und Frauen an vierter

Stelle der tumorbedingten Todesursachen (5).

Fur die Behandlung des Magenkarzinoms mit dem Ziel der Kuration, mindestens jedoch
Prognoseverbesserung, ist ein adaquates onkologisch-chirurgisches Vorgehen das
entscheidende Behandlungsprinzip. Momentan ist noch nicht ausreichend definiert, welche

Patienten von neoadjuvanten und adjuvanten Behandlungsverfahren profitieren (27, 99).

Ziel der chirurgischen Therapie ist die vollstdndige makroskopische und mikroskopische
Entfernung des Primartumors zusammen mit den potentiellen Metastasen im
Lymphabflussgebiet. Das luminale Resektionsausmaf wird vom jeweiligen Laurén-Typ und der
Lokalisation des Primartumors vorgegeben. Karzinome vom diffusen Typ nach Laurén erfordern
einen Sicherheitsabstand von 8-10 cm, um tumorfreie Resektionsrander zu erreichen, beim
intestinalen Typ kann die erforderliche Distanz zum Tumor auf 5 cm beschrankt bleiben.
Chirurgische Standardverfahren sind die totale Gastrektomie und die 4/5-Resektion des
Magens mit systematischer Lymphadenektomie der Kompartimente | und Il und Resektion des
groBen und kleinen Netzes. Bei proximaler Tumorlokalisation ist die transhiatale Erweiterung
und Mitnahme des distalen Osophagus erforderlich, bei Magenfriihkarzinomen vom Mucosatyp

kann eine Limitierung des luminalen Resektionsausmales erfolgen (27, 39, 61).

Diese Operationen sind schwerwiegende Eingriffe in die anatomische und funktionelle Integritat
des oberen Gastrointestinaltraktes und filhren zu einer Vielzahl pathophysiologischer
Veranderungen, die in eine Reihe von Postgastrektomiesyndromen minden und die
Lebensqualitdt der betroffenen  Patienten  einschranken. Neben sozialen und
psychisch/emotionalen Einflissen der malignen Grunderkrankung flhren postoperative
funktionelle/somatische Folgen, wie das postalimentare Friih- und Spatdumping, verschiedene
Schlingensyndrome, Stoffwechsel- und Resorptionsstorungen und das Auftreten eines

enterodsophagealen Refluxes zu weiteren Beeintrachtigungen (12, 108).

Die Wiederherstellung der Nahrungspassage nach Gastrektomie soll ein mdglichst
physiologisches Ernahrungsverhalten und damit eine zufrieden stellende Lebensqualitat der
Patienten gewahrleisten. Prinzipiell stehen mehr als flnfzig Rekonstruktionsverfahren zur

Verfugung. Sie unterscheiden sich im Wesentlichen hinsichtlich des Erhaltes der



Duodenalpassage, der Bildung eines Reservoirs und der Schaffung eines
Antirefluxmechanismus. Obwohl die Wiederherstellung der orthograden Duodenalpassage
durch Dinndarminterposition gegeniber der separaten Ableitung nach dem Roux-Y-Prinzip das
physiologischere Verfahren zu sein scheint, konnte bisher kein Vorteil hinsichtlich der
Lebensqualitat nach langerer Nachbeobachtung gezeigt werden (33, 82). Dagegen scheint die
globale Lebensqualitat von Patienten mit Pouchrekonstruktion Gber der von Patienten zu liegen,
bei denen auf eine Reservoirbildung verzichtet wurde (91, 107). Welches Prinzip den
Anforderungen am besten genlgt, ist jedoch unveradndert Gegenstand aktueller
Untersuchungen (43, 44).

1.2 Entero6sophagealer Reflux nach Gastrektomie

Prinzipiell hat ein Reflux nach Gastrektomie vergleichbare Folgen wie die gastrodsophageale
Refluxerkrankung. Klinisch leiden die Betroffenen unter Sodbrennen, retrosternalen Schmerzen,
bitterem AufstoRen. Morphologisch findet man Osophagitiden und Anastomosenstenosen.
Extraintestinale Manifestationen treten ebenfalls auf (68, 90). Ob dem enterodsophagealen
Reflux eine Rolle bei der Genese von Osophaguskarzinomen nach Gastrektomie zukommt,
wird kontrovers diskutiert (6, 56). Unbestritten ist, dass die Lebensqualitat der Betroffenen stark
reduziert ist, zumal ein intestinodsophagealer im Gegensatz zum gastrodsophagealen Reflux
medikamentds kaum therapierbar ist (93). Die Behandlung erfolgt symptomatisch und primar
konservativ, bleibt jedoch meist unbefriedigend. Therapeutische Prinzipien beruhen auf
medikamentdser  Gallensdurenbindung und  Motilitatsstimulation  sowie  allgemeinen
Verhaltensempfehlungen.  Operative  Behandlungsversuche sind zur  Beseitigung
nachgewiesener mechanischer Abflussbehinderungen und zur Umwandlung refluxbelastender
Rekonstruktionen in eine Roux-Y-Ableitung mdoglich. Obwohl die Anwendung moderner
Rekonstruktionsverfahren einen enterodsophagealen Reflux weitgehend vermeiden soll,
werden nach wie vor neue Rekonstruktionsformen zur Pravention und Méglichkeiten der
Therapie untersucht, wodurch die weiter bestehende Aktualitdt der Refluxproblematik
unterstrichen wird (41, 49, 72). So wurde nachgewiesen, dass durch den spezifischen
Trypsininhibitor FOY-305 eine Refluxdsophagitis nach Gastrektomie sowohl vermieden als auch
effektiv behandelt werden kann (49). Zur Behandlung eines manifesten enterodsophagealen
Refluxes wurde die externe Ableitung des Duodenalinhaltes (ber einen perkutan platzierten
Jejunostomiekatheter vor allem fiir Patienten vorgeschlagen, bei denen andere chirurgische
MafRnahmen nicht mdglich sind (125). Eine effektive Refluxprotektion erreichten verschiedene
Autoren durch ileocoecale Interposition, bei der die Bauhin’sche Klappe als Antirefluxventil
genutzt wird. Keiner der in dieser Form rekonstruierten Patienten der verschiedenen

Arbeitsgruppen entwickelte eine postoperative Refluxdsophagitis (71, 89, 117). Japanische



Autoren widmeten sich in den letzten Jahren der Untersuchung eingeschrankter
Resektionsverfahren vor allem unter dem Gesichtspunkt eines Erhalts des unteren
Osophagussphinkters. Sie konnten zeigen, dass sphinktererhaltende Resektionen zu einer
Reduktion postoperativer Refluxdsophagitiden fiihren, ohne dass Einschrankungen der
Radikalitat erforderlich waren (41). Andere Autoren erganzten dieses Vorgehen um den Erhalt
des Pylorus sowie der coeliacalen, hepatischen und zum Pylorus ziehenden Vagusaste und
fanden im Vergleich zu konventionell gastrektomierten Patienten ebenfalls eine signifikant

niedrigere Haufigkeit postoperativer Refluxdsophagitiden (113).

1.3 Physiologie des Osophagus und der Antirefluxmechanismen

Basisabnormitat jeder Refluxerkrankung ist die verlangerte Kontaktzeit zwischen
Osophagusmucosa und den Sekreten aus Magen und Duodenum. Sie ist vor allem von der
dsophagealen Clearance und der Antirefluxbarriere am 6sophagogastralen Ubergang abhangig,
deren Qualitaten durch die intakten motorischen Funktionen des Osophagus und seiner

Sphinkteren bestimmt werden.

1.3.1 Oberer Osophagussphinkter

Der OOS besteht ausschlielich aus Skelettmuskulatur und verschlieRt reversibel den Eingang
in den Osophagus. Sein wesentliches morphologisches Korrelat ist die Pars fundiformis des M.
cricopharyngeus (52, 60). Sie entspringt am Ringknorpel und umschlieRt die Osophaguswand
schlingenférmig. In Ruhe ist der OOS tonisch kontrahiert und verhindert dadurch sowohl den
Lufteintritt in die Speiseréhre beim Atmen und Sprechen, als auch die Aspiration von
gastrointestinalen Sekreten. Er ist in der Manometrie als Hochdruckzone mit radial
asymmetrisch verteiltem Ruhedruck nachweisbar. Diese Druckasymmetrie mit maximalen
Ruhedrucken in der Sagittalebene ist Folge der schlingenférmigen Architektur des M.

cricopharyngeus (51).

Bevor der OOS wahrend der pharyngealen Phase des Schluckaktes relaxiert, kommt es zum
Druckaufbau im Oro- und Hypopharynx. Dadurch wird der Nahrungsbolus beschleunigt, sobald
sich der OOS offnet. Gleichzeitig fiihrt das starke Gefélle zwischen pharyngealem und
Osophagealem Druck zu einer Sogwirkung auf den Bolus. Unmittelbar nachdem dieser den
0O0S passiert hat, schlieBt sich der Sphinkter wieder. Der dabei aufgebaute Verschlussdruck ist
zunachst hoher als der Ruhedruck, setzt sich als Postrelaxationskontraktion auf dem

Osophagus fort und initiiert hier eine priméare peristaltische Welle (54, 59).



Fehlfunktionen des OOS flihren zu Dysphagie, Regurgitation, Aspiration sowie
Atemwegsinfekten und kdnnen Folgen neuromuskularer Erkrankungen, zervikaler Kompression
und chirurgischer Eingriffe sein (51, 67, 79, 83, 101, 118). Ein erhohter Intrabolusdruck als
Folge eines Complianceverlustes des OOS durch eine restriktive Myopathie wird neben

unkoordinierten Sphinkterrelaxationen fir die Genese des Zenker-Divertikels diskutiert (85).

Extraintestinale Manifestationen einer Refluxerkrankung werden haufig durch Stérungen des
kontraktilen Reflexes verursacht, der eine Tonussteigerung des OOS als Antwort auf in den
Osophagus refluiertes Material vermittelt. Andererseits steigt auch der intrabsophageale Tonus
mit dem Druck im OOS (114). Neben seiner Funktion als letzter Barriere des
Gastrointestinaltraktes, die vor extradsophagealen Refluxfolgen schitzt, tragt der obere
Osophagussphinkter zur 6ésophagealen Clearance bei, da die primare, im OOS initiierte
Peristaltik ein entscheidender Faktor bei der Austreibung eines refluierten Bolus aus der

Speiserodhre ist (10).

1.3.2 Tubulirer Osophagus

Das Austreiben gastrointestinaler, in den Osophagus refluierter Sekrete ist ebenso wie die
Nahrungsaufnahme ein aktiver, energieverbrauchender Prozess, da ein nach kranial gerichteter
Gradient zwischen dem negativen Druck im intrathorakalen Osophagus und dem positiven
Druck im Abdomen Uberwunden werden muss, der durch den Tonus des Magens noch
verstarkt wird. Dafir sind effektive und koordinierte muskulare Aktionen erforderlich, die den

Osophagus als peristaltische Welle durchlaufen.

Die Muskulatur des Osophagus ist Trager der Motilitdt und Elastizitat der Speiseréhre. Das
Stratum longitudinale verlauft als dulere Muskelschicht, beginnend am Ringknorpel Uber die
Cardia hinweg und wird dann zur Langsmuskulatur des Magens. Das Stratum circulare schlief3t
sich ohne erkennbare Begrenzung nach caudal dem M. cricopharyngeus an, setzt sich Uber
den gesamten Osophagus fort und bildet spangenférmige Halbkreise um den Osophagus,

deren Enden sich dachziegelartig Uberlappen.

Wahrend in den proximalen 5% der Speiserdhre ebenso wie im OOS ausnahmslos
Skelettmuskulatur vorhanden ist, werden die nachfolgenden 35-40% des Osophagus
progressiv, beginnend mit der inneren Muskellage, von Faserblindeln glatter Muskulatur
durchmischt. In den distalen 50-60% der Speiseréhre besteht die Tunica muscularis

ausschlieRlich aus glatter Muskulatur (51).



Ausgeldst durch den pharyngealen Schluckakt entstehen primare peristaltische Kontraktionen
der Osophagusmuskulatur, die den gesamten Osophagus magenwarts durchlaufen. Das
Fortschreiten der peristaltitischen Welle wird durch sequentielle Aktivierung der Muskulatur aus
dem Schluckzentrum (iber efferente Vagusfasern gesteuert. Der distale Osophagus steht
zusatzlich unter dem modulierenden Einfluss exzitatorischer und inhibitorischer Neurone des
Plexus myentericus, die Schaltstellen zwischen dem Vagus und der glatten Muskulatur bilden
(25). Die Ubergangsregion zwischen den beiden Muskeltypen ist an einem Absinken des
Kontraktionsdruckes der Peristaltik erkennbar (16). Neben dieser hypokontraktilen Region

existieren vier weitere Osophagussegmente mit héherer Kontraktilitat (15).

Sekundare Kontraktionen werden durch vagale Afferenzen vermittelt, kdnnen durch Distension,
chemische und thermische Reize an jeder Stelle des tubuldren Osophagus unmittelbar proximal
des einwirkenden Reizes ausgeldst werden und treten unabhéngig von Kontraktionen des 00S
auf (92).

Das Verhaltnis dsophagealer Motilitatsstérungen zur gastrodsophagealen Refluxerkrankung
wurde haufig untersucht (4, 120). So konnte gezeigt werden, dass die Sanierung einer
Osophagitis nicht zwangslaufig zur Restituton der Osophagusmotilitat fiihrt (45).
Refluxassoziierte Stérungen der Speiserohrenfunktion werden heute einer ,Ineffective
Esophageal Motility“ (IEM) zugeordnet und von den unspezifischen Motilitatsstérungen der
Speiserdhre abgegrenzt (63, 103). Sie scheinen ein primares Phanomen und nicht Folge der
GERD zu sein (30, 42).

Kommt es zum Reflux in die Speiserdhre, wird ein Teil des Refluates durch Gravitation und
sekundare Peristaltik aus dem Osophagus ausgetrieben. Durch primére Peristaltik, Speichel
und Bikarbonatsekretion werden dann verbliebene Reste eliminiert (10, 96). Eine effektive und
koordinierte Peristaltik ist daher essentiell fur die Selbstreinigungsfunktion der Speiseréhre. Die
Starke einer Kontraktion, die notwendig ist, um einen refluierten Bolus aus dem Osophagus
auszutreiben, variiert mit der Speiseréhrenetage. Distale Abschnitte erfordern eine gréflere
Kontraktionsamplitude als proximale Segmente (53). Fiur eine effektive Peristaltik sind
Mindestamplituden der Kontraktionen von 30-35 mmHg und eine Propagationsgeschwindigkeit
von weniger als 20 cm/s erforderlich. Die mittlere Kontraktionsdauer sollte 6 Sekunden nicht
Uberschreiten, nichtpropulsive und mehrgipflige Kontraktionen weniger als 20 % ausmachen
(42, 58, 63).



1.3.3 Unterer Osophagussphinkter und Antirefluxbarriere am &sophagogastralen

Ubergang

Mit Erreichen der Cardia und Beginn des Magens fachert sich die longitudinale Muskulatur auf
und verlauft an den Seitenwanden des Magens. Die zirkular verlaufenden Fasern der inneren
Muskellage werden proximal der Cardia zunehmend dicker. Im weiteren Verlauf kommt es zur
Umorientierung dieser Fasern. Sie weichen am gastrodsophagealen Ubergang auseinander
und bilden Blndel mit entgegengesetzter Orientierung. An der groRen Kurvatur werden sie zu
langen Faserzlgen, den Fibrae obliquae oder gastric sling fibers, die um den Magenfundus
verlaufen, den His-Winkel modellieren und auf der Vorder- und Hinterwand des Magens
auslaufen. Kleinkurvaturseitig behalten die Muskelfasern der inneren Schicht ihre Orientierung
und setzen sich, die kleine Kurvatur umklammernd (clasp fibers), auf diese fort. Clasp und sling
fibers stehen rechtwinklig zueinander und Uberlagern sich im Bereich des gastrodsophagealen
Uberganges, wodurch es zu einer asymmetrischen Verdickung der inneren Muskelschicht, mit
einem Maximum im Bereich des His-Winkels an der gro3en Kurvatur kommt. Diese spezifische
Architektur der sling und clasp fibers wird heute als das anatomische Korrelat des UOS
betrachtet (64, 105).

Aus dem hoheren intraabdominellen Druck gegenlber dem Thorax resultiert ein nach kranial
gerichteter Gradient, der zu einem kontinuierlichen Reflux von Magen- und Duodenalinhalt in
den Osophagus filhren wiirde, wenn beide Kompartimente nicht durch eine Barriere
voneinander getrennt wéren. Der untere Osophagussphinkter ist als Hauptkomponente dieser
Antirefluxbarriere in Ruhe tonisch kontrahiert. Beim Schlucken kommt es zur Relaxation des
UGS, die mit der Einleitung des pharyngealen Schluckaktes beginnt und mit dem Eintreffen der
peristaltischen Welle am &sophagogastralen Ubergang endet. Dadurch wird die
Nahrungspassage ermdglicht. In Abstanden von 10-30 Minuten erschlafft der UOS ohne
vorhergehenden Schluckakt vollstandig, wodurch physiologische Refluxepisoden auftreten
kénnen, die durch die Speierdhrenperistaltik wieder ausgetrieben werden. Die Genese dieser
transienten Sphinkterrelaxationen ist umstritten, so kdnnten regulére, durch den pharyngealen
Schluckakt eingeleitete Erschlaffungen des UOS bei fehlender Induktion einer peristaltischen
Welle, Erschlaffungen der Zwerchfellschenkel oder eine sekundare Offnung des Sphinkters als
Folge der Verkiirzung des UOS im Rahmen einer progredienten Magendilatation verantwortlich
sein (23, 75, 115).

Der Einfluss der transienten Sphinkterrelaxationen auf die GERD wird kontrovers diskutiert (21,
76, 102). lhr Auftreten scheint an die Zwerchfellschenkel gebunden zu sein, die eine weitere
Komponente der Antirefluxbarriere sind. Der augmentierende Einfluss der Zwerchfellschenkel
auf den Druck des UOS ist fiir die Vermeidung pathologischer Refluxepisoden verantwortlich,

die durch schnelle intraabdominelle Drucksteigerungen induziert werden (74).



Die intakte Funktion des UOS ist an einen bestimmten Mindestruhedruck, eine ausreichende
Lange und intraabdominelle Position gebunden. Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer
pathologischen Refluxexposition des Osophagus steigt von 65% bei einer defekten
Komponente auf bis zu 92% bei Verlust aller drei Faktoren an (21). Allerdings kann ein Defekt
von bis zu zwei dieser Komponenten durch eine Steigerung der Clearance der Speiserthre
ausgeglichen werden (22). Inkompetenzkriterien des UOS liegen bei einem Ruhedruck von 6
mmHg und weniger, einer Gesamtlange von 2 cm und darunter sowie einem intraabdominellem

Sphinkteranteil von unter 1 cm vor (23).

1.3.4 Beurteilung der Antirefluxmechanismen durch Osophagusmanometrie

Die Funktionen der Speiserohre sind an muskulare Leistungen gebunden, deren Beurteilung
durch die Erfassung der intralumindren Druckénderungen des Osophagus méglich ist. Eine
direkte intralumindre Druckmessung erfordert den Einsatz von Kathetern mit integrierten
Microtransducern, deren Funktion auf druckinduzierten Anderungen der Induktivitat, Kapazitat,
des Widerstandes oder piezoelektrischer Eigenschaften basiert. Auf dem Prinzip der indirekten,
extrakorporalen Registrierung beruht die Perfusionsmanometrie, bei der mehrere radiar
angeordnete Kunststoffkapillaren von einem Perfusat als druckibertragendem Medium
durchstromt werden. Wahrend im Allgemeinen destilliertes Wasser eingesetzt wird, kénnen
auch biologisch inerte Gase fur die Druckibertragung eingesetzt werden. Der prinzipielle
Aufbau der dafir erforderlichen Manometrieeinheiten unterscheidet sich nicht von dem

wasserperfundierter Systeme (86).

Die stationare Durchzugsmanometrie (station pull through) wird mit einem Katheter
durchgefiihrt, dessen Austrittséffnungen den Perfusionskatheter in konstanten Abstanden
wendeltreppenartig umgeben. Der Katheter wird in der gewlinschten Position in der
Speiserdhre platziert und die Motilitdtsantwort wahrend des Schluckaktes registriert. In
Intervallen erfolgt der sukzessive Rickzug des Katheters. Diese Technik erlaubt die Messung
der quantitativen Druckverhaltnisse und Bewegungsvorgénge sowohl in den Hochdruckzonen

der Sphinkteren als auch im tubularen Osophagus.

Zur Beurteilung der Untersuchung werden Position und Ausdehnung des UOS ermittelt. Nach
Lokalisation des respiratorischen Inversionspunktes (RIP) an der Stelle, wo die atemabhangige
Druckkurve von positiven Werten im Abdomen zu negativen Werten im Thorax wahrend der
Inspiration wechselt, kann die Lange des intraabdominellen Sphinkteranteils errechnet werden.
Der Sphinkterdruck ergibt sich aus der Differenz zwischen dem gastralen Basisdruck und dem
endexpiratorischen Druck am RIP. Begleitend erfolgt die Analyse der schluckreflektorischen

Erschlaffungen des Sphinkters wahrend einer willkirlichen Schluckaktion. Im tubuldren



Osophagus werden Amplitude und Dauer der Kontraktionen ausgemessen und der dynamische
Ablauf der Peristaltik durch Berechnung der Propulsionsgeschwindigkeit beurteilt. Bei der
Analyse des oberen Osophagussphinkters erfolgt analog zum UOS die Bestimmung der

Position, der Lange, des Ruhedruckes sowie der Relaxationsfahigkeit des O0OS.

Faktoren die die Aussagekraft der Manometrie limitieren sind die anatomisch bedingte
Druckasymmetrie der Sphinkteren, das Herausgleiten der Drucksensoren aus den Sphinkteren
durch deren Bewegungen, die hohen Geschwindigkeiten der Vorgange im OOS, durch die
Untersuchungskatheter selbst induzierte Kontraktionen der Sphinkteren und Speiserdhre sowie
der unbekannte Einfluss passiver gewebselastischer Komponenten auf die registrierten
Druckwerte. Hinzu kommt die Abhangigkeit der manometrischen Daten von der Art der
verwendeten Katheter, der Untersuchungstechnik, der Druckempfindlichkeit und

Frequenzdetektion der Systeme. (51).

Da ein grol3er Teil dieser Parameter nicht standardisierbar ist, existieren keine einheitlichen
Normwerte. Die in der Literatur angegebenen Daten differieren teilweise sehr deutlich. Deshalb
ist die Erstellung eigener Normwerte, die den spezifischen Gegebenheiten der verwendeten

Untersuchungssysteme Rechnung tragen, unerldsslich (22, 51, 73).

1.4 Einfluss der Gastrektomie auf die Antirefluxmechanismen

Durch einen im Rahmen der Gastrektomie zu erwartenden Wegfall oder Funktionsverlust des
UOS wiirde ein intestinodsophagealer Reflux nahezu zwangslaufig auftreten, sofern durch Wahl
geeigneter Rekonstruktionsverfahren nicht Vorsorge getroffen wird. Das Grundprinzip der
Refluxpravention beruht dabei auf der Schaffung einer Distanzzone zwischen dem
Duodenalinhalt und der Speiserthre, in der sich ein auftretender Reflux erschépfen kann.
Dieses Ziel wird sowohl durch Interposition einer Dinndarmschlinge zwischen Duodenum und
Osophagus, als auch durch aborale Einleitung des Duodenalinhaltes nach dem Roux-Y-Prinzip
erreicht (33, 94). Eine weitere Moglichkeit bildet die Konstruktion eines Antirefluxmechanismus
im Bereich der enterodsophagealen Anastomose durch Jejunoplication oder ileocoecale
Interposition, bei der die Bauhin'sche Klappe als Antirefluxventil genutzt wird (29, 72,). In
einigen Untersuchungen ergaben sich Hinweise, dass auch durch Pouchbildung die Haufigkeit
eines postoperativen Refluxes reduziert wird, wobei kurze Pouchformen den Ilanger
konstruierten Reservoiren Uberlegen waren (33, 34, 48, 110). Durch Kombinationen der
verfugbaren Verfahren wird eine bessere Refluxpravention angestrebt. Zum Einsatz kommen
Kombinationen aus Pouch und Jejunoplication mit Roux-Y-Ableitung sowie 6sophagoduodenale

Dunndarminterponate mit Pouch. Bisher erlauben die durchgefiihrten randomisierten Studien



jedoch keine Bewertung der Uber das etablierte Prinzip der Distanzschaffung hinausgehenden
MaRnahmen zur Refluxverhitung nach Gastrektomie (62). Neuere Arbeiten lieRen allerdings
vermuten, dass ein alkalischer Reflux nach Roux-Y-Anastomose haufiger vorkommt, als bisher

angenommen wurde (2, 126).

Der funktionelle Status der im Rahmen der Rekonstruktion als Pouch, Interponat oder
konventionelle Roux-Y-Schlinge verwendeten Darmsegmente wurde oft untersucht (7, 47,). So
konnten flr interponierte Kolonabschnitte sowohl segmentale Kontraktionen als auch propulsive
Peristaltik nachgewiesen werden (37, 78). Andere Autoren zeigten, dass Aktivitat und
Koordination der Pouchmotilitat gegentber der normalen Dinndarmmaotilitat reduziert sind (38).
Auch die Motilitat der abfihrenden Schlinge ist bei Roux-Y-Rekonstruktionen mit Pouch

gegeniuber Roux-Y-Anastomsen ohne Pouch vermindert (111).

Motilitdtsanderungen proximal der enterodsophagealen Anastomose wurde seltener untersucht.
Broll et al. fanden eine reduzierte Kontraktionskraft der Speiserdhre nach Gastrektomie. Sie
registrierten bei nahezu allen Patienten pathologische Kontraktionen (11). Andere Autoren
fanden fir die unmittelbare postoperative Periode &hnliche Ergebnisse und wiesen eine
Abhangigkeit der Kontraktionskraft von der Lange des Restdsophagus nach (70). Auch nach
Sperroperationen und Kardiaresektion war die Peristaltik der Speiseréhre gegeniber der von

Gesunden vermindert (109).

Nach Osophagogastrektomie konnte trotz des damit verbundenen Wegfalls des unteren
Osophagussphinkters eine relaxationsfahige Hochdruckzone manometrisch nachgewiesen
werden, fir deren Zustandekommen offenbar die Zwerchfellschenkel verantwortlich sind (57).

Nach kruraler Myotomie ist ein erhéhter Reflux in den Osophagus nachweisbar (77).

Bei der Evaluierung der Speiseréhrenmotilitat nach Korrektur einer Osophagusatresie fand man
sowohl fir den tubuldren Osophagus als auch den UOS erniedrigte Druckwerte (28). Dafiir
koénnten intraoperative Lasionen des N. vagus verantwortlich sein (130). Auch nach trunkularer
und selektiv proximaler Vagotomie, sowie nach distaler Magenresektion wurde eine Reduktion

der Motilitat der Speiserohre und des UOS nachgewiesen (1, 46).



2 Zielstellung der Arbeit

Der Gastrointestinaltrakt besteht funktionell aus einer Serie voneinander durch Klappen und
Ventile getrennter Abschnitte, deren physiologisch koordiniertes Zusammenspiel den korrekten
Transit der aufgenommenen Nahrung durch die einzelnen Kompartimente gewahrleistet. Im
Rahmen der Gastrektomie kommt es mit dem Verlust des Magens zum Wegfall der vor- und
nachgeschalteten Sphinkteren. Begunstigt durch den abdominothorakalen Druckgradienten
droht zwangslaufig ein Reflux in die Speiseréhre, sofern durch geeignete
Rekonstruktionsverfahren nicht Vorsorge getroffen wird. Eine Bewertung der verschiedenen
verfugbaren Methoden ist jedoch nicht moglich. Neuere Arbeiten zeigten, dass nach Roux-Y-
Anastomose Refluxepisoden haufiger sind, als bisher angenommen wurde. Gleichzeitig wurde
in den letzten Jahren die Bedeutung einer intakten Osophagusmotilitat fir die
Clearancefunktion der Speiserbhre und die gastrodsophageale Refluxerkrankung
herausgearbeitet. Der obere Osophagussphinkter und die Speiserdhre bilden die verbliebenen
Antirefluxmechanismen nach Gastrektomie. Allerdings ist Uber die operationsbedingten
Anderungen ihrer Funktion nur wenig bekannt. Die Evaluierung der Motorik des Osophagus und
0OO0S erfolgt im Allgemeinen durch manometrische Untersuchungen. Deren Ergebnisse
unterliegen gerate- und messtechnischen Einfliissen, so dass verschiedene Verfahren nur

bedingt miteinander vergleichbar sind. Wir stellten uns daher folgende Aufgaben:

o Evaluierung eigener Normwerte, die den spezifischen Gegebenheiten des verwendeten
heliumperfundierten Manometriesystems entsprechen und zugleich als Referenzdaten fir
die Ergebnisse der Routinediagnostik dsophagealer Motilitatsstérungen verwendet werden

kénnen,

e Untersuchung des postoperativen funktionellen Status der Speiserdhre, des OOS und

intestinodsophagealen Uberganges nach Gastrektomie,

e Evaluierung des Einflusses verschiedener Rekonstruktionsverfahren auf die postoperative

Osophagusmotilitat

e Untersuchung der Beziehungen zwischen postoperativer Osophagusmotilitdt und dem

Auftreten eines intestinodsophagealen Refluxes nach Gastrektomie.
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3 Material und Methoden

3.1 Patienten

Wir untersuchten 37 gastrektomierte Patienten, die zwischen 1992 und 1995 in unserer Klinik
operiert wurden und sich zur Tumornachsorge vorstellten. Der Rekrutierungszeitraum erstreckte
sich von 1993 bis 1996. Bestanden nach Anamnese, klinischer Untersuchung, Sonographie und
Tumormarkerverlauf keine Hinweise auf Krankheitsprogression, wurde das Anliegen der
Untersuchung und deren weiterer Ablauf erlautert sowie die Bereitschaft zur Teilnahme erfragt.
Lag diese vor, erfolgte die Osophagoskopie und Manometrie. Ausschlusskriterien waren
Rezidiv- und Metastasenverdacht, weitere gastrointestinale Erkrankungen, abdominelle und

thorakale Operationen sowie Erkrankungen mit Beeinflussung der Osophagusmotilitat.

3.2 Kontroligruppe

Die 31 Probanden der Kontrollgruppe wurden aus Personal, Patienten und Studenten des
Klinikums gewonnen. Der Rekrutierungszeitraum erstreckte sich von 1993 bis 1995. Allen
Freiwilligen wurde Anliegen und Ablauf der Untersuchungen erlautert. Nach anamnestischem
und  klinischem  Ausschluss gastrointestinaler Beschwerden und  Erkrankungen,
vorangegangener abdomineller Eingriffe (auler Appendektomie und Leistenherniotomie),
systemischer/lokaler Infektionen, Tumorerkrankungen, der Einnahme von
motilitdtsbeeinflussenden Medikamenten und einer Schwangerschaft erfolgte die Manometrie
der Speiserdhre. Um symptomlose Refluxpatienten nicht in die Kontroligruppe mit

aufzunehmen, wurde im Anschluss eine 24 h-pH-Metrie des Osophagus durchgefiihrt.

3.3 Endoskopie

Die Untersuchung erfolgte in Linksseitenlage der Patienten mit den Endoskopen GIF-100 und
PQ-20, Olympus Optical Co. (Europa), Hamburg. Zur Risikominimierung wurde auf eine
intravendse Medikation verzichtet und lediglich eine Oberflachenanasthesie der
Rachenschleimhaut durchgefiihrt. Bestanden Zeichen einer Osophagitis, erfolgte eine Biopsie
und die Klassifizierung des Schweregrades nach Savary-Miller. In der Kontrollgruppe wurde bei
fehlenden Symptomen einer GERD und regelrechter pH-Metrie auf die Durchfiihrung einer
OGD verzichtet.
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34 Osophagusmanometrie

3.4.1 Durchfiihrung der Manometrie

Nach einer Karenzzeit von zwdlf Stunden zur letzten Nahrungsaufnahme und 24 Stunden zur
Endoskopie und letzten Medikamenteneinnahme wurde die Untersuchung durchgefihrt. Wir
verwendeten finflumige Polyethylenkatheter mit einem Auf3endurchmesser von 7 French und
einem Kapillardurchmesser von 0,3 mm (Osophaguskatheter OM-7F, Polimed medizinische
Gerate GmbH, Berlin) sowie Druckaufnehmer (Pressure Transducer Model EA) der Firma Data
Instruments, Transducer Products Group, Acton, MA, USA. Zunachst wurde der
Perfusionskatheter transnasal so weit eingeflihrt, dass bei den Probanden mindestens zwei, bei
den Patienten wenigstens eine der seitlichen Katheter6ffnungen intraabdominell platziert waren.
Nach Prifung der korrekten Lage und einer Anpassungszeit von ca. 10 Minuten erfolgte der
sukzessive Ruckzug in 1 cm Schritten alle 30 Sekunden. Nach Erreichen des unteren
Osophagussphinkters mit der ersten Ableitungsoéffnung begann die Registrierung der
Schluckaktionen. Dazu wurden jeweils 5 ml Tee verabreicht. Pro Katheterposition wurden drei
Schluckkomplexe registriert. Wenn es von Patienten und Probanden toleriert wurde, setzten wir
die Untersuchung fort, bis die letzte Ableitungséffnung den oberen Osophagussphinkter
passiert hatte. Das Perfusat Helium befand sich in Druckgasflaschen und wurde durch ein
Ventil auf einen Druck von 0,25 MPa reduziert. Uber keramische Filter gelangte das Gas in
einen Verteilerbalken und wurde anschlieBend durch Disen bei einem Flow von 5 ml pro
Minute konstant gehalten. Die Datenregistrierung erfolgte mit einem Schreiber 6 NEK,

Messgerate Zwonitz auf Millimeterpapier.

3.4.2 Auswertung der Manometrie

Auf den Kurven erfolgte zunachst die Bestimmung des intragastralen bzw. intraabdominellen
Basisdruckes. Anschlielfend wurde der respiratorische Inversionspunkt an der Stelle lokalisiert,
an der die atemabhangige Druckkurve von positiven Werten wahrend der Inspiration im
Abdomen zu negativen Werten wahrend der Inspiration im Thorax wechselt. Bei den Probanden
und, sofern eine Hochdruckzone nachweisbar war auch bei den Patienten, wurden nun Unter-
und Oberrand derselben aufgesucht. Sie entsprechen dem Punkt, an dem sich die Druckkurve
erstmals dauerhaft vom intraabdominellen Basisdruck abhebt bzw. wieder dauerhaft unter
dieses Niveau sinkt. Die Bestimmung des Ruhedruckes von Sphinkter bzw. Hochdruckzone
erfolgte in endexpiratorischer Atemruhelage an der Position des respiratorischen
Inversionspunktes. Bei der folgenden Relaxationsanalyse wurde der Residualdruck gemessen
und das prozentuale Relaxationsausmafy errechnet. Nach Bestimmung des intrathorakalen

Basisdruckes konnte der abdominothorakale Druckgradient ermittelt werden. Im tubulédren
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Osophagus wurde die Amplitude und Dauer jeder Kontraktion ausgemessen und die
Wellenausbreitungsgeschwindigkeit zwischen zwei Katheteréffnungen berechnet. Am 0OS
erfolgte analog zum UOS die Bestimmung von Ruhedruck, Ausdehnung und prozentualem
RelaxationsausmaR. Als Differenz zwischen Unterrand des OOS und Oberrand des UOS wurde
die Lange der Speiserdhre ermittelt. Samtliche Lokalisations- und Distanzangaben beziehen

sich auf die Distanz zur Nase.

3.5 Datenanalyse

Die ermittelten Werte wurden in ein Tabellenkalkulationsprogramm (Microsoft® Excel,
Versionen 5.0, 2000) eingegeben. Zur Motilititsanalyse des tubuldren Osophagus erfolgte bei
allen Patienten und Probanden die Einteilung der Speiserdhre zwischen O0S-UR und UOS-OR
jeweils in funf gleich lange Abschnitte, wobei Segment | die am weitesten proximal und
Segment V die am weitesten distal gelegene Etage kennzeichnet. Pro Segment wurden
durchschnittliche Amplitude, Dauer und Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen
berechnet. Die deskriptive Analyse erfolgte durch Angabe von Median, 5. und 95. Perzentile.
Graphisch wurden die Daten als Box & Whisker Plot dargestellt, wobei aus Grinden der
Ubersichtlichkeit in einigen Fallen auf die Extremwerte verzichtet wurde. Zur Verbesserung der
Anschaulichkeit wurden die ermittelten Werte der Amplituden, Dauer und
Ausbreitungsgeschwindigkeiten der Kontraktionen des tubuldren Osophagus zusatzlich in
Liniendiagrammen aufgezeichnet, in denen auf die Darstellung der Streuungsmale verzichtet
wurde, da sie den vorangestellten Box & Whisker Plots entnommen werden kénnen. Die
Gruppenbildung erfolgte nach Rekonstruktionsmethode und Refluxstatus in Kontrollgruppe
(PROB), Gruppe aller gastrektomierten Patienten (GAST), Patienten mit Pouchrekonstruktion
(LHR), Patienten mit End-zu-Seit Anastomose (EZS) sowie in eine Gruppe mit [RO (+)] und
ohne Refluxdsophagitis [RO (-)]. Zundchst wurden die Parameter zwischen den einzelnen
Osophagussegmenten innerhalb der Gruppen verglichen. AnschlieBend erfolgte die
Signifikanzprifung zwischen den Gruppen. Wir verwendeten fir die quantitative
Motilitatsanalyse den Mann-Whitney-Wilcoxon Test (U-Test) fur nicht normalverteilte Daten. Als
statistisch signifikant wurden Unterschiede mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von a=0,05
akzeptiert. Bei der sequentiellen Analyse der Motilitdtsmuster kam der Chi-Quadrat-Test zur
Anwendung. Unterschiede wurden auch hier bei einem p<0,05 als signifikant bewertet. Die
statistischen Berechnungen erfolgten mit den Computerprogrammen WinStat® fir Microsoft®
Excel, Version 2000.1 Fitch-Software, Staufen und Microsoft® Excel, Versionen 5.0 und 2000.
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4 Ergebnisse

4.1 Demographische Daten und Tumorklassifikation

Die Kontrollgruppe bildeten 17 Frauen und 14 Manner mit einem durchschnittlichen Alter von 34
Jahren. Es handelte sich um 3 Arzte, eine medizinisch-technische-Assistentin, 5 Studenten und
23 Patienten nach Eingriffen an den Extremitdten und proktologischen Operationen. Die
Patientengruppe setzte sich aus 20 Mannern und 17 Frauen im durchschnittlichen Alter von 63
Jahren zusammen, bei denen wegen eines Magenkarzinoms die Gastrektomie durchgefiihrt
worden war. Die Rekonstruktion der Nahrungspassage erfolgte nach Lawrence-Hunt-Rodino
(LHR) bei 19, als terminolaterale Osophagojejunostomie (EZS) bei 18 Patienten (Abb. 20 a und
b, Anlage). In allen Fallen wurde der Duodenalinhalt Gber eine Roux-Y-Anastomose abgeleitet.
Das Intervall zwischen Operation und Untersuchung betrug durchschnittlich 14 Monate (Tab. 1
a und b).

Tab. 1a: Klassifikation der Magenkarzinome der untersuchten Patienten

GAST LHR EZS
n (%) n (%) n (%)

postop. Intervall (Monate) 14,4 (7-32) 9,5 (7-24) 20,7 (8-32)
Tu-Lokalisation
Cardia 6 (16,2) 0 (0,0) 6 (33,3)
Fundus 4 (10,8) 1 (5,3) 3(16,7)
Corpus 15 (40,6) 8 (42,1) 7 (38,9)
Antrum 12 (32,4) 10 (52,6) 2(11,1)
UICC-Stadium
| 7 (18,9) 4 (21,1) 3(16,7)
Il 12 (32,5) 7 (36,8) 5(27,8)
1 18 (48,6) 8 (42,1) 10 (55,6)
v 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Laurén
intestinal 15 (40,5) 6 (31,6) 9 (50,0)
diffus 22 (59,5) 13 (68,4) 9 (50,0)
Grading
1 1 (2,7) 1 (5,3) 0 (0,0)
2 14 (37,8) 4 (21,0) 10 (55,6)
3 22 (59,5) 14 (73,7) 8 (44,4)
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Tab. 1b: Demographische Daten der Patienten und Probanden

PROB GAST LHR EZS

n (%) n (%) n (%) n (%)
Anzahl 31 (100) 37 (100) 19 (100) 18 (100)
Méanner 14 (45,2) 20 (54,1) 10 (52,6) 10 (55,6)
Frauen 17 (54,8) 17 (45,9) 9 (47.4) 8 (44,4)
Alter (Jahre) 34 (22-57) 63 (39-79) 63 (39-79) 63 (45-78)

4.2 Endoskopie

Eine Osophagitis wurde bei 18,9% der gastrektomierten Patienten festgestellt und histologisch
verifiziert. Drei dieser Patienten waren beschwerdefrei, in den vier anderen Féllen bestanden
Refluxsymptome. Von den dreil3ig endoskopisch unauffalligen Patienten klagten sechs Uber
Refluxbeschwerden. Signifikante Unterschiede zwischen der Haufigkeit einer Osophagitis in
Abhangigkeit vom Rekonstruktionsverfahren bestanden nicht (Tab. 2). Da keine Personen mit

Refluxsymptomen oder pathologischer pH-Metrie in die Kontrollgruppe aufgenommen wurden,

erfolgte bei den Probanden keine endoskopische Untersuchung der Speiserdhre.

Tab.2: Symptome und Endoskopieergebnisse der Patienten

Refluxzeichen” GAST LHR EZS
n (%) n (%) n (%)

Sodbrennen 6 (16,2) 2 (10,5) 4 (22,2)
bitteres AufstofRen 2 (54) 2(10,5) 0 (0,0)
retrosternale Schmerzen 1 (2,7) 1 (5,3) 0 (0,0)
Dysphagie 1 (2,7) 1 (5,3) 0 (0,0)
gesamt 10 (27,0) 6 (31,6) 4(22,2)

Osophagitis  1° 3 (8,1) 2(10,5) 1 (5,6)
s 3 (8,1) 2(10,5) 1 (5,6)

e 1 (2,7) 0 (0,0 1 (5,6)

Ive 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

gesamt 7(18,9) 4 (21,1) 3(16,7)

M jeweiliges Leitsymptom
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4.2 Manometrie
4.21 Oberer Osophagussphinkter

Wir beurteilten Lokalisation, longitudinale Ausdehnung, Ruhedruck und Relaxationsvermdgen
des OOS. Bei allen Probanden und Patienten erfolgte eine vollstandige Offnung des OOS mit
einem Relaxationsausmall von mehr als 100%. Das Ausmalf} dieses Druckabfalles Uberschritt
jedoch den vorhandenen Messbereich. Deshalb konnte der Residualdruck nicht vollstédndig

ausgemessen und daher der exakte Umfang der Sphinkterrelaxation nicht ermittelt werden.

(a) Kontroligruppe

Der Oberrand des OOS wurde bei den Probanden in einer durchschnittlichen Entfernung von
17 cm, sein Unterrand in 19 cm Entfernung zur Nase lokalisiert. Seine mittlere Ausdehnung
betrug 2,9 cm (Median 3 cm), der mediane Ruhedruck 4,29 kPa (Tab. 3, Abb. 1 und 2).

(b) Einfluss der Gastrektomie

Bei den gastrektomierten Patienten betrug der durchschnittliche Abstand der Sphinktergrenzen
zur Nase 17 bzw. 20 cm, fir den Unterrand des OOS bestand ein signifikanter Unterschied
(p<0,05) zur Kontrollgruppe. Daraus ergab sich ebenfalls eine signifikant groflere Ausdehnung
des Sphinkters bei den gastrektomierten Patienten (p<0,05). Der Ruhedruck des OOS der
Patienten lag tendenziell 0,5-0,6 kPa uber dem der Probanden, signifikante Unterschiede
bestanden jedoch nicht (Tab 3, Abb. 1 und 2).

Tab.3: Parameter des oberen Osophagussphinkters der Patienten und Probanden

Parameter Probanden Gastrektomie U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95

Oberrand (cm) 17,0 17,0 n.s.
14,0-20,0 13,3-23,0

Unterrand (cm) 19,0 20,0 p<0,05
17,0-24,0 17,0-26,0

Ausdehnung (cm) 3,0/29"M 3,0/33"M p<0,05
2,0-5,0 2,0-5,0

Ruhedruck (kPa) 4,29 4,80 n.s.
1,28-13,08 2,09-9,23

Relaxation (%) >100 >100 -

M Mittelwert
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(c) Einfluss der Rekonstruktionsmethode

Unabhangig vom gewahlten Rekonstruktionsverfahren waren Lokalisation, Ausdehnung und
Ruhedruck des OOS in beiden Gruppen vergleichbar, so dass keine signifikanten Unterschiede
fur diese Parameter zwischen EZS- und LHR-Patienten bestanden. Der Unterrand des OOS
war sowohl in der EZS-Gruppe als auch bei den Pouchpatienten weiter distal lokalisiert als bei
den Probanden (p<0,05), woraus sich eine signifikant groftere Ausdehnung des Sphinkters flr
beide Gruppen ergab (p<0,05). Der Ruhedruck des OOS war tendenziell héher als in der
Kontrollgruppe, signifikante Unterschiede bestanden jedoch nicht (Tab. 4, Abb. 1 und 2).

Tab.4: Parameter des O0S der gastrektomierten Patienten in Abhingigkeit von

der Rekonstruktionsmethode

Parameter EZS LHR U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95

Oberrand (cm) 17,5 16,0 n.s.
15,0-23,7 10,0-20,0

Unterrand (cm) 21,0* 20,0* n.s.
17,7-26,0 13,0-23,0

Ausdehnung (cm) 3,0%/3,2" 3,0%/3,5M n.s.
2,0-4,7 2,0-6,0

Ruhedruck (kPa) 4,88** 4.8 n.s.
1,59-11,30 2,00-6,90

Relaxation (%) >100 >100 -

* p<0,05 gegeniiber der Kontrollgruppe; D Mittelwert

(d) Einfluss der Refluxésophagitis

Der OOS wurde zwischen17 und 21 cm bei den Patienten ohne und zwischen 17 und 20 cm bei
den Patienten mit Refluxdsophagitis lokalisiert. Die durchschnittliche Sphinkterlange der
Refluxpatienten war signifikant kiirzer als bei refluxfreien Patienten (p<0,05), wahrend zu den
Probanden keine Unterschiede bestanden. Refluxfreie Patienten zeigten gegenuber der
Kontrollgruppe einen langeren Sphinkter (p<0,01). Fiir den Ruhedruck des OOS bestanden
weder zwischen den beiden Patientengruppen, noch gegenuber der Kontrollgruppe signifikante
Unterschiede. Tendenziell war der Sphinkterruhedruck unabhangig vom Nachweis einer
Osophagitis aber héher als bei den Probanden (Tab. 5, Abb. 1 und 2).
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Tab.5: Parameter des O0S der gastrektomierten Patienten in Abhingigkeit vom

Nachweis einer Refluxodsophagitis

Parameter RO (+) RO (-) U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95

Oberrand (cm) 17,0 17,0 n.s.
16,0-18,0 12,7-23,1

Unterrand (cm) 20,0 21,0** n.s.
18,3-21,0 16,6-26,0

Ausdehnung (cm) 3,0/2,70 3,0~ /3,5 p<0,05
2,0-3,0 2,0-2,5

Ruhedruck (kPa) 4,80 4,80 n.s.
3,57-6,67 1,92-10,20

Relaxation (%) > 100 > 100 -

** 1<0,01 gegeniiber der Kontroligruppe; ") Mittelwert

Ausdehnung des oberen Osophagussphinkters (cm)

Lange (cm)

PROB GAST EZS

RO (+)

RO (-)

Abb. 1: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxésophagitis auf die

Lange des O0S (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der Kontrollgruppe)
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Abb. 2: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxésophagitis auf den
Ruhedruck des 00S

4.2.2 Gastrodsophagealer und intestinodsophagealer Ubergang

(a) Kontroligruppe

Die Grenzen des UOS wurden in einer durchschnittlichen Entfernung von 42 und 45 cm zur
Nase, der respiratorische Inversionspunkt bei 44 cm lokalisiert. Es bestand eine
durchschnittliche Sphinkterlange von 4 cm mit einem intraabdominellem Sphinkteranteil von 2
cm. Die abdominothorakale Druckdifferenz betrug 0,73 kPa. Der Ruhedruck des UOS lag bei
1,69 kPa. Die Relaxationen des Sphinkters waren vollstandig (Tab. 6, Abb. 3-7.)

(b) Einfluss der Gastrektomie

Eine Hochdruckzone im Bereich des abdominothorakalen Ubergang konnte bei 54% (n=20) der
gastrektomierten Patienten zwischen 42 und 44 cm nachgewiesen werden. Der respiratorische
Inversionspunkt lag bei 43 cm. Diese Hochdruckzone war mit 2,5 cm signifikant kiirzer als die
HDZ des UOS der Probanden. Wie in der Kontroligruppe hatte ihr intraabdominell lokalisierter
Anteil eine Ausdehnung von durchschnittlich 2 cm, wahrend der intrathorakale Abschnitt

signifikant kirzer als bei den Probanden war. Der abdominothorakale Druckgradient betrug
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unabhangig vom Vorhandensein einer Hochdruckzone 0,6 kPa und unterschied sich nicht vom
Wert der Kontrollgruppe. Bei gastrektomierten Patienten mit nachweisbarer HDZ zeigte diese
einen medianen Druck von 1,7 kPa, signifikante Unterschiede zur Kontrollgruppe bestanden
nicht. Das Relaxationsvermdgen dieser HDZ schwankte zwischen 0 und 95% und war mit
durchschnittlich 40% signifikant geringer gegenutber der Kontrollgruppe (Tab. 6, Abb. 3-7.).

Tab. 6: Parameter der distalen Hochdruckzonen bei Probanden und Patienten

HDZ Probanden Gastrektomie U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95

nachweisbar (%) 31 (100) 20 (54) -

Lange gesamt (cm) 4,00 2,50 p<0,01
(2,00-6,00) (1,00-6,09)

Lange adominell (cm) 2,00 2,00 n.s.
(1,00-4,00) (0,00-5,55)

Lange thorakal (cm) 1,00/ 1,35" 1,00/ 0,83 p<0,01
(0,00-3,00) (0,00-3,09)

Druck (kPa) 1,69 1,70 n.s.
(0,94-3,48) (0,56-2,62)

Relaxation (%) 100 40 p<0,01
(96,46-120) (0,00-95,50)

ApAbdThx (kPa) 0,73 0,60 n.s.
(0,17-1,78) (0,04-1,71)

" Mittelwert, @ Patienten mit HDZ [ohne HDZ: 0,6 (0,3-1,26); alle Patienten: 0,6 (0,05-1,47)]

(c) Einfluss der Rekonstruktionsmethode

Eine distale Hochdruckzone zeigten 11 Patienten mit Pouchanlage (58%) und 9 (50%) mit End-
zu-Seit-Anastomose, deren mediane Ausdehnung 2 (LHR) bzw. 3 cm (EZS) betrug. Die HDZ
der LHR-Gruppe war gegenuber den Probanden signifikant kirzer. Fir die EZS-Patienten
zeigte sich ein ahnlicher Trend, signifikante Unterschiede zur Kontrollgruppe bestanden nicht.
Bei einem durchschnittlichen intraabdominellem Abschnitt von 2 cm war der thorakale Abschnitt
der HDZ beider Patientengruppen kurzer als bei den Probanden, Signifikanz gegenlber diesen
wurde fir die LHR-Patienten nachgewiesen (p<0,01). Der Ruhedruck der Hochdruckzone war
mit 1,33 kPa bei Patienten mit terminolateraler Osophagojejunostomie signifikant niedriger als
der Ruhedruck des UOS der Probanden (1,33 vs. 1,69 kPa; p<0,05). Auch das
durchschnittliche Relaxationsausmall der HDZ von 40% lag in beiden Gruppen unter dem

vergleichbaren Parameter der Kontrollgruppe (p<0,01). Unabhangig vom
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Rekonstruktionsverfahren und dem Nachweis einer HDZ ergab ein abdominothorakaler
Druckgradient von 0,6 kPa. Fur keinen der untersuchten Parameter konnten signifikante
Unterschiede zwischen den Patienten mit Pouchrekonstruktion bzw. End-zu-Seit-Anastomose

nachgewiesen werden (Tab. 7, Abb. 3-7).

Tab. 7: Parameter der distalen Hochdruckzonen gastrektomierter Patienten in

Abhingigkeit von der Rekonstruktionsmethode

HDz EZS LHR U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95

nachweisbar (%) 9 (50) 11 (58) -

Lénge gesamt (cm) 3,00 2,00** n.s.
(1,80-5,40) (1,50-4,00)

Lange adominell (cm) 2,00 2,00 n.s.
(0,00-5,20) (0,25-3,50)

Lange thorakal (cm) 1,00 0,00** n.s.
(0,00-2,40) (0,00-1,75)

Druck (kPa) 1,33** 1,80 n.s.
(0,64-2,40) (0,75-2,55)

Relaxation (%) 40** 40** n.s.
(0,00-82,00) (0,00-90,00)

ApAbdThx ) (kPa) 0,58** 0,60 n.s.
(0,05-1,24) (0,30-1,57)

" patienten mit HDZ, * p<0,05 gegeniiber der Kontrollgruppe; ** p<0,01 gegeniiber der Kontrollgruppe

(d) Einfluss der Refluxésophagitis

Bei zwei Patienten mit einer Refluxdsophagitis wurden Hochdruckzonen am
abdominothorakalen Ubergang nachgewiesen. Deren Ausdehnung betrug in einem Fall 2 cm,
der Ruhedruck 1,6 kPa, das Relaxationsvermdgen 80%. Diese HDZ wurde distal des RIP
nachgewiesen und war somit vollstdndig intraabdominell lokalisiert. Im zweiten Fall handelte es
sich um eine ausschlief3lich intrathorakal nachweisbare HDZ von 4 cm Lange, mit einem
Ruhedruck von 2,4 kPa, die keine schluckreflektorische Relaxation zeigte. Die
abdominothorakalen Druckgradienten betrugen 0,3 bzw. 0,9 kPa. Der mediane Druckgradient
aller Patienten mit einer Refluxdsophagitis hatte eine GréRe von 0,6 kPa. Signifikante
Unterschiede des Gradienten gegenuber den refluxfreien Patienten und der Kontrollgruppe
bestanden nicht. Fir die Ubrigen Parameter der HDZ der Refluxpatienten wurde keine
Signifikanztestung durchgefiihrt. Die Patientengruppe ohne Osophagitis zeigte in 18 Fallen eine

HDZ mit einer medianen Lange von 2,5 cm, einem Ruhedruck von 1,6 kPa und einem
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durchschnittlichen Relaxationsausmaly von 40%. Der intrathorakale Abschnitt dieser HDZ war
signifikant kirzer als in der Kontroligruppe (0,75 vs. 1 cm; p<0,01), so dass auch die
Gesamtausdehnung dieser HDZ unter derjenigen der Probanden lag (2,5 vs. 4,0 cm; p<0,05).
Der durchschnittliche Druckgradient zwischen Abdomen und Thorax betrug auch in dieser
Gruppe, unabhangig vom Nachweis einer HDZ 0,6 kPa (Tab. 8, Abb. 3-7).

Tab. 8: Parameter der distalen Hochdruckzone gastrektomierter Patienten in

Abhéangigkeit vom Nachweis einer Refluxésophagitis

HDZ RO (+) RO (-) U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95

nachweisbar (%) 2 (29) 18 (60) -

Lange gesamt (cm) 2,00/ 4,00? 2,50** -
(1,00-6,30)

Lange adominell (cm) 2,00" /0,00 2,00 -
(0,00-5,65)

Lange thorakal (cm) 0,00/ 4,00 0,75** -
(0,00-2,00)

Druck (kPa) 1,60 / 2,40? 1,62 -
(0,56-2,66)

Relaxation (%) 80" /0@ 40** -
(0,00-96,5)

ApAbdThx (kPa) 0,30™" /0,90? / 0,60 0,60® n.s.
(0,30-1,11)® (0,05-1,52)

M Patient 1; @ Patient 2; @ alle Patienten der jeweiligen Gruppe; * p<0,05; ** p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe
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Ausdehnung der Hochdruckzone am abdominothorakalen Ubergang (cm)
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Abb. 3: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxdsophagitis auf die

Ausdehnung der HDZ am abdominothorakalen Ubergang (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe)

Lange des abdomineller Anteil der distalen Hochdruckzone (cm)
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Abb. 4: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxésophagitis auf die
Ausdehnung des intraabdominell lokalisierten Anteils der Hochdruckzone des

abdominothorakalen Ubergang
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Ausdehnung des intrathorakalen Anteiles der distalen Hochdruckzone (cm)
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Abb. 5: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxésophagitis auf den
intrathorakal lokalisierten Anteil der HDZ am abdominothorakalen Ubergang (++: p<0,01

gegeniiber der Kontrollgruppe)

Ruhedruck der Hochdruckzonen des abdominothorakalen Uberganges (kPa)
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Abb. 6: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxésophagitis auf den
Ruhedruck der Hochdruckzonen des abdominothorakalen Uberganges (+: p<0,05 gegeniiber

der Kontroligruppe)
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Abdominothorakaler Druckgradient (kPa)
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Abb. 7: Einfluss von Gastrektomie, Rekonstruktionsmethode und Refluxésophagitis auf den

abdominothorakalen Druckgradienten (+: p<0,05 gegeniiber der Kontroligruppe)

4.2.3 Ausdehnung und Linge der Segmente des tubuldren Osophagus

Die Lange des Osophagus wurde aus der Differenz der Sphinktergrenzen ermittelt. Bei den
Patienten ohne manometrisch nachweisbare HDZ wurde der RIP als distale Grenze verwendet.
So ergab sich eine durchschnittliche Gesamtlange des tubularen Osophagus der Probanden
von 22 cm gegentiber 20 cm bei den gastrektomierten Patienten. Bei Einteilung in finf gleich
lange Segmente betrug die durchschnittliche Ausdehnung einer Osophagusetage in der
Kontrollgruppe 4,4 cm. Entsprechend der durchschnittlich 2 cm kirzeren Speiserdhre der
gastrektomierten Patienten, waren die Osophagussegmente hier ebenfalls kirzer. Signifikante
Unterschiede gegeniiber der Kontrollgruppe bestanden weder nach Gastrektomie noch
zwischen EZS und LHR-Gruppe. Bei den Patienten mit einer Osophagitis betrug die
durchschnittliche Lange des tubularen Osophagus 19 cm, eines Osophagussegmentes 3,8 cm.
Beide Parameter unterschieden sich signifikant von denen der Probanden. Patienten ohne
Osophagitis hatten eine durchschnittiche Osophaguslange von 21,2 cm bei einer
Segmentausdehnung von 4,2 cm. Signifikante Unterschiede bestanden weder zur

Kontrollgruppe noch zu den Patienten mit Osophagitis (Tab. 9).
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Tab.9: Ausdehnung des tubuliren Osophagus und Linge der Osophagussegmente in

Abhéangigkeit von Gastrektomie, Rekonstruktionsform und Refluxésophagitis

Ausdehnung PROB GAST EZS LHR RO (+) RO (-)
(cm) Median Median Median Median Median Median
P5-P95 P5-P95 P5-P95 P5-P95 P5-P95 P5-P95

Osophagus 22,0 20,0 20,5 20,0 20,0** 21,0
18,0-25,0 14,3-27,6 14,4-27,6 14,0-29,0 15,8-21,05 14,95-28,05

Segment 4.4 4.0 41 4.0 3,8** 4,2
3,6-5,0 2,8-5,5 2,8-5,5 2,8-5,8 3,16-4,21 2,99-5,61

** p<0,01 gegenlber der Kontrollgruppe

4.2.4 Muster der Peristaltik des tubuliren Osophagus

(a) Kontroligruppe

Die Beurteilung der Motilitdtsmuster erfolgte fur Schluckkomplexe die registriert wurden,
solange die maximal mogliche Zahl von Katheterdffnungen intradsophageal lokalisiert war, so
dass prinzipiell der Durchlauf einer peristaltiscnen Welle Uber alle Osophagussegmente
beurteilt werden konnte. Bei den Probanden wurden so insgesamt 1538 propulsive und 150
nicht propulsive Kontraktionen registriert. Bei den nicht propulsiven Kontraktionen handelte es
sich in 4,8% (n=80) um simultane, in 2,2% (n=38) um mehrgipflige und in 1,9% (n=32) um

isolierte und nicht weitergeleitete Kontraktionen (Tab. 10, Abb. 8).

(b) Einfluss der Gastrektomie

Bei den 1337 Kontraktionen der gastrektomierten Patienten handelte es sich in 63% (n=839)
um propulsive Kontraktionen. Mit 37% (n=498) traten nicht propulsive Kontraktionen aller Typen
signifikant haufiger als in der Kontroligruppe auf. Unter diesen Uberwogen simultane
Kontraktionen (15%, n=204, p<0,01), wahrend isolierte und mehrgipflige Kontraktionen etwas
seltener waren (Tab. 10, Abb. 8).

Tab. 10: Osophageale Kontraktionsmuster der Probanden und gastrektomierten Patienten

Propulsiv Simultan Mehrgipflig Isoliert Gesamt

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Probanden 1538 (91) 80 (5) 38 (2) 32 (2) 1688 (100)
Gastrektomie 839 (63) 204 (15) 144 (11) 150 (11) 1337 (100)
Chi’-Test p<0,01 p<0,01 p<0,01 p<0,01 n.s.
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Abb. 8: Verteilung der Kontraktionsformen im Osophagus von Probanden und

gastrektomierten Patienten

(c) Einfluss der Rekonstruktionsmethode

Von den 1337 Kontraktionen der gastrektomierten Patienten entfielen 523 auf die EZS-Gruppe
und 814 auf die LHR-Patienten, die mit 66% (n-536) signifikant haufiger propulsive
Kontraktionen zeigten, als Patienten ohne Pouch (p<0,05). Simultane Kontraktionen hatten in
beiden Gruppen einen gleich groRen Anteil. Signifikant 6fter kam es mit 16% (n=85) bei den
EZS-Patienten zu mehrgipfligen Kontraktionen, wahrend isolierte und nicht fortgeleitete
Kontraktionen in der LHS-Gruppe etwas haufiger registriert wurden. Gegeniber der
Kontrollgruppe waren in beiden Gruppen die propulsiven Kontraktionen signifikant seltener,

wahrend samtliche nicht propulsiven Wellen signifikant ofter auftraten (Tab 11, Abb. 9).

Tab. 11: Osophageale Kontraktionsmuster der gastrektomierten Patienten in Abhzngigkeit von der

Rekonstruktionsmethode

Propulsiv Simultan Mehrgipflig Isoliert Gesamt

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

EZS 303 (58)** 84 (16)** 85 (16)** 51 (10)* 523 (100)
LHR 536 (66)** 120 (15)** 59 (7) 99 (12)** 814 (100)
Chi%-Test p<0,05 n.s. p<0,01 n.s. n.s.

** p<0,01 gegenlber der Kontrollgruppe

27



80
++
i 66
60 + - - B
cs4- 1 VNV OEZS
= OLHR
++ ++ ++
20+-{ - 16---15 - —————— 16— - . oot
++ 10 12
7
0 L] L] L] 1
propulsiv simultan mehrgipflig isoliert

Abb. 9: Verteilung der Kontraktionsformen in Abhdngigkeit von der

Rekonstruktionsmethode (++: p<0,01 gegeniiber der Kontroligruppe)

(c) Einfluss der Refluxésophagitis

Auf die Patienten ohne Osophagitis entfielen 1045 von 1337 Kontraktionen mit einem Anteil
propulsiver Wellen von 63 % (n=659), wahrend diese in der Gruppe mit Osophagitis 62%
(n=180) bei 292 registrierten Kontraktionen ausmachten. Bei den Osophagitispatienten waren
nicht fortgeleitete Wellen signifikant haufiger als bei Patienten ohne Refluxzeichen (p<0,01),
wahrend bei diesen simultane Kontraktionen signifikant 6fter als in der Osophagitisgruppe
registriert wurden. FUr die dbrigen Kontraktionstypen bestanden keine signifikanten
Unterschiede zwischen beiden Gruppen, wahrend das gegenulber der Kontroligruppe in allen

Fallen sowohl fiir Patienten mit als auch ohne Refluxésophagitis der Fall war (Tab. 12, Abb. 10).

Tab.12: Osophageale Kontraktionsmuster der gastrektomierten Patienten in Abhingigkeit vom

Nachweis einer Refluxésophagitis

Propulsiv Simultan Mehrgipflig Isoliert Gesamt

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

RO (+) 180 (62)** 24 (8)** 36 (12)** 52 (18)** 292 (100)
RO (-) 659 (63)** 180 (17)** 108 (10)** 98 (9)** 1045 (100)
Chi%-Test n.s. p<0,01 n.s. p<0,01 n.s.

** p<0,01 gegenlber der Kontrollgruppe
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Abb. 10:  Verteilung der Kontraktionsformen in Abhangigkeit vom Vorliegen

einer Refluxésophagitis (++: p<0,01 gegeniiber der Kontroligruppe)

4.2.5 Amplitude der Kontraktionen des tubulidren Osophagus

(a) Kontroligruppe

Vom proximalen zum distalen Osophagus stiegen die Kontraktionsamplituden von 7,83 kPa um
durchschnittlich 2 kPa auf bis zu 9,83 kPa an. Es bestand ein signifikanter Unterschied des
Kontraktionsdruckes der beiden oberen gegeniiber den drei caudalen Osophagussegmenten
(p<0,01). Wahrend keine signifikanten intersegmentalen Druckunterschiede in der distalen
Speiseréhre ermittelt werden konnten, kam es zwischen den Segmenten | und Il zu einem
signifikanten Abfall des Kontraktionsdruckes (p<0,05), dem ein Wiederanstieg der Amplituden
zum Segment lll folgte (p<0,01) (Tab. 13, Abb. 11 a und b).

(b) Einfluss der Gastrektomie

In allen Abschnitten der Speiserdhre der gastrektomierten Patienten bestanden signifikant
geringere Kontraktionsamplituden gegenuber der Kontrollgruppe. Der Verlauf der Amplituden
von proximale nach distal war jedoch vergleichbar. Zum Segment Il hin verringerte sich die
Kontraktionsamplitude zunachst signifikant, um nach caudal dann wieder anzusteigen. Das
Ausmall des Druckabfalles zwischen den Segmenten | und Il war gréRBer als bei den
Probanden, das des Druckanstieges zwischen Segment Il und Ill geringer (Tab. 13, Abb. 11 a
und b).
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Tab. 13: Amplituden der Kontraktionen im tubuldren Osophagus der Probanden

und gastrektomierten Patienten (kPa)

SEGMENT PROBANDEN GASTREKTOMIE U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 PROB vs. GAST
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
| 7,83 7,50 n.s.
3,23-15,72 2,21-12,30
S 11 i A VA Vil [, 1>, V**
| 7,19 5,00 p<0,01
2,00-16,06 1,20-11,32
I*’ I“**, IV**, V** |**, I”**‘ |V**, V**
1] 9,60 6,60 p<0,01
2,31-21,17 1,96-12,00
I**, ”** I**’ ”**
v 9,83 6,60 p<0,01
3,30-18,38 2,00-12,91
I**, ”** ”**
\" 9,00 6,67 p<0,01
3,04-18,87 2,40-13,00

*% *%
**, 1

*% *%
™, 1

* p<0,05, ** p<0,01

Kontraktionsamplituden in Abhdngigkeit von der Gastrektomie
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Abb. 11 b: Verlauf der Kontraktionsamplituden entlang des tubuliren Osophagus von

Probanden und gastrektomierten Patienten

(c) Einfluss der Rekonstruktionsmethode

Unabhangig von der Rekonstruktionsform waren die Kontraktionsamplituden in allen
Abschnitten der Speiserdhre signifikant niedriger als bei den Probanden. Der Umfang des
Druckabfalles von S | nach S |l sowie des nachfolgenden Druckanstieges zwischen Segment Il
und Il war in der EZS-Gruppe groRer als bei den Probanden und LHR-Patienten (p<0,01).
Dieser Druckanstieg setzte sich bei den Patienten mit End-zu-Seit-Anastomose weiter fort, in
der Pouchgruppe kam es zu einem erneuten Druckabfall. Im distalen Osophagus der LHR-
Patienten unterschieden sich die Kontraktionsamplituden nicht voneinander, wahrend dies in
der EZS-Gruppe der Fall war. Im Gegensatz zu den drei mittleren Etagen waren fur die
Kontraktionsamplituden in den terminalen Abschnitten der Speiseréhre beider Gruppen keine
signifikanten Unterschiede nachweisbar. Gegenuber der Pouchgruppe zeigten EZS-Patienten
niedrigere Kontraktionsamplituden im proximalen und mittleren Osophagus (p<0,01) (Tab. 14,
Abb. 12 a und b).

31



Tab. 14: Kontraktionsamplituden im tubuliren Osophagus gastrektomierter Patienten in

Abhéangigkeit von der Rekonstruktionsmethode (kPa)

SEGMENT EZS LHR U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 EZS vs. LHR
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
I 6,80 (+) 8,00 n.s.
2,22-13,33 2,09-12,00
==, - I, Iv==, v*
I 3,60 (++) 6,64 (+) p<0,01
0,94-11,30 2,30-11,32
I**‘ ”l**, IV**‘ V** I*
] 6,00 (++) 7,00 (++) p<0,01
1,64-10,00 2,00-13,08
I**, II**, IV**’ V* -
v 7,50 (++) 6,10 (++) p<0,05
2,01-13,98 2,00-10,83
==, == I
\" 6,65 (++) 6,67 (++) n.s.
2,95-14,00 2,30-12,64

I, nr=* I*

* p<0,05; ** p<0,01 zwischen den Segmenten einer Gruppe; (+) p<0,05; (++) p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe]

Kontraktionsamplitude in Abhédngigkeit von der Rekonstruktion
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Abb. 12a: Amplituden der Kontraktionen gastrektomierter Patienten in Abhangigkeit von der

Rekonstruktionsmethode (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der Kontrollgruppe)
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Kontraktionsamplituden in Abhangigkeit von der
Rekonstruktion

12

10

8 4
4\%& O
Q ~—>2 —O—LHR
O
o

O—EZS

Amplitude (kPa)
(=]

| ] i v v

Abb. 12 b: Verlauf der Kontraktionsamplituden entlang des tubuliren Osophagus in

Abhéangigkeit von der Rekonstruktionsmethode

(d) Einfluss der Refluxésophagitis

Die Kontraktionsamplituden der Patienten mit Osophagitis sanken von durchschnittlich 9 kPa im
proximalen auf 7-7,9 kPa im distalen Osophagus. Der Kontraktionsdruck im Segment | war
signifikant hdher als in den beiden folgenden Abschnitten, ansonsten bestanden keine
signifikanten Unterschiede zwischen den Osophagussegmenten. Bei den refluxfreien Patienten
waren die Kontraktionsamplituden in allen Abschnitten der Speiserdhre nahezu gleich. Lediglich
im Segment |l zeigten sich signifikant niedrigere Amplituden, als in den anderen
Osophagussegmenten. Gegeniiber refluxfreien Patienten zeigten Patienten mit Osophagitis in
der gesamten Speiserdhre hohere Kontraktionsamplituden, die lediglich im Segmentes Il nicht
signifikant differierten. Ansonsten waren die Amplituden unabhangig vom Nachweis einer
Osophagitis signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (Tab. 15, Abb. 13 a und b).

33



Tab. 15: Kontraktionsamplituden gastrektomierter Patienten

Nachweis einer Osophagitis (kPa)

in Abhéngigkeit vom

SEGMENT RO (+) RO (-) U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 RO (+) vs. RO (-)
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
| 9,30 6,78 (+) p<0,01
3,00-13,00 2,07-11,75
I, = I
I 6,30 4,83 (++) p<0,05
2,00-13,08 1,14-11,03
|** I**‘ “I**, |V**, V**
] 6,60 (++) 6,33 (++) n.s.
2,00-12,60 1,79-11,46
I** ”**
v 7,40 (++) 6,20 (++) p<0,05
2,00-13,52 2,31-12,30
- ”**
\' 7,00 (++) 6,40 (++) p<0,05
2,71-15,00 2,30-12,00

”**

*

Kontrollgruppe
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Kontraktionsamplitude in Abhingigkeit von der Osophagitis

p<0,05; ** p<0,01 zwischen den Segmenten einer Gruppe; (+) p<0,05; (++) p<0,01 gegeniiber der

g

< 1 RO ()
©

2 i

= [ RO (4
£

<

Abb. 13a: Amplituden der Kontraktionen gastrektomierter Patienten in Abhangigkeit vom

Nachweis einer Osophagitis (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der Kontrollgruppe)

34



Kontraktionsamplituden in Beziehung zur Osophagitis
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Abb. 13 b: Verlauf der Kontraktionsamplituden der Patienten in Abhdngigkeit vom Nachweis

einer Osophagitis

4.2.6 Dauer der Kontraktionen des tubuliren Osophagus

(a) Kontrollgruppe

Die durchschnittliche Dauer der Kontraktionen stieg vom proximalen zum distalen Osophagus
kontinuierlich von 2,8 auf bis zu 3,62 sec an. Unmittelbar vor dem UOS verkirzten sich die
Kontraktionen dann wieder um wenige Sekundenbruchteile. Mit Ausnahme des terminalen
Segmentes waren die Unterschiede zwischen den vier proximalen Segmenten signifikant. (Tab.
16, Abb. 14 a und b).

(b) Einfluss der Gastrektomie

Auch bei den gastrektomierten Patienten nahm die Kontraktionsdauer kontinuierlich und
signifikant von proximal nach distal zu. Im Gegensatz zur Kontrollgruppe umfasste diese
Zunahme auch das terminale Segment der Speiserdhre, allerdings bestanden keine
signifikanten Unterschiede zwischen den beiden caudalen Etagen des Osophagus, wéhrend
dies in der proximalen Speiserdhre der Fall war. Bei allen Patienten waren die Kontraktionen in
den cranialen vier Osophagusetagen signifikant kiirzer, im terminalen Osophagussegment
Ianger als bei den Probanden (Tab. 16, Abb. 14 a und b).
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Tab. 16: Dauer der Kontraktionen im tubuliren Osophagus der Probanden und

gastrektomierten Patienten (Sekunden)

SEGMENT PROBANDEN GASTREKTOMIE U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 PROB vs. GAST
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
| 2,80 2,80 n.s.
1,24-4,48 1,20-4,94
1%, 0=, V> V= 1, 1, V**
I 3,20 2,80 p<0,05
1,99-4,87 1,31-4,80
|*, |||**, |V**, V** |**, ”l**, |V**, V**
1} 3,60 3,18 p<0,01
2,40-5,74 1,60-5,60
|**’ ”**’ IV** I**, ”**’ ”I**
v 3,62 3,58 p<0,05
2,37-6,77 2,00-7,60
I**’ ”**’ ”I** II**, IV**
\" 3,60 4,00 p<0,05
2,00-6,95 2,00-9,60

*k *% * *%
**, 1 1

* p<0,05, ** p<0,01

Kontraktionsdauer in Abhangigkeit von der Gastrektomie
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Abb. 14 a: Dauer der Kontraktionen im tubuliren Osophagus von Probanden und

gastrektomierten Patienten
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Verlauf der Kontraktionsdauer nach Gastrektomie
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Abb. 14 b: Verlauf der Kontraktionsdauer entlang des tubulidren Osophagus von Probanden

und gastrektomierten Patienten

(c) Einfluss der Rekonstruktionsmethode

Unabhangig vom Rekonstruktionsprinzip kam es in beiden Gruppen zum craniocaudalen
Anstieg der Kontraktionsdauer bis in den terminalen Osophagus. Mit einer mittleren Dauer von
2,6 Sekunden im proximalen und 4,9 Sekunden im distalen Osophagus war das Ausmaf dieses
Anstieges bei den EZS-Patienten gréRer als bei Pouchpatienten und Probanden. Gegeniber
der Kontrollgruppe waren die Kontraktionen beider Patientengruppen im oberen und mittleren
Osophagus kirzer, im distalen Osophagus dagegen langer als in der Kontroligruppe. Diese
Unterschiede waren nicht zwischen allen Osophagusetagen signifikant. Die drei oberen
Abschnitten der Speiserohre der LHR-und EZS-Patienten zeigten eine nahezu identische
Kontraktionsdauer, wahrend vor der enterodsophagealen Anastomose die Kontraktionen der
EZS-Gruppe signifikant langer als bei den LHR-Patienten waren (Tab. 17, Abb. 15 a und b).
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Tab. 17: Kontraktionsdauer gastrektomierter Patienten in Abhangigkeit von der

Rekonstruktionsmethode (Sekunden)

SEGMENT EZS LHR U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 EZS vs. LHR
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
| 2,4 (++) 2,8 n.s.
1,20-5,02 0,90-5,40
i | I, IV**, V**
| 2,8 (++) 2,8 (++) n.s.
1,27-4,80 1,36-4,64
|*~k’ I”**, IV**‘ V** I**
] 3,1 (++) 3,2 (++) n.s.
1,20-5,50 1,60-5,98
I**’ ”**’ IV**’ V** -
v 3,6 3,2 (++) p<0,05
1,60-7,56 2,00-7,96
”**, I”** I**
\" 4,0 (++) 3,6 p<0,01
2,00-10,86 2,00-8,00

“**, 11** |**

* p<0,05; ** p<0,01 zwischen den Segmenten einer Gruppe; (++) p<0,01 gegeniiber der Kontrollgruppe

Kontraktionsdauer in Abhéngigkeit von der Rekonstruktion
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Abb. 15a: Dauer der Kontraktionen gastrektomierter Patienten in Abhdngigkeit von der

Rekonstruktionsmethode (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der Kontroligruppe)
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Kontraktionsdauer in Abhangigkeit von der Rekonstruktion
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Abb. 15 b: Verlauf der Kontraktionsdauer entlang des tubulidren Osophagus in Abhingigkeit

von der Rekonstruktionsmethode

(d) Einfluss der Refluxésophagitis

Die Kontraktionsdauer stieg in beiden Patientengruppen vom proximalen zum distalen
Osophagus an und (berschritt im distalen Osophagus die Werte der Kontrollgruppe. Im
Segment Il waren die Kontraktionen der Osophagitispatienten signifikant kiirzer als bei den
Probanden (p<0,05), ansonsten wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen
Refluxpatienten und Probanden nachgewiesen. Dagegen unterschied sich die
Kontraktionsdauer in den drei mittleren Speiseréhrenabschnitten der refluxfreien Patienten
signifikant von den Werten der Kontrollgruppe (p<0,01), wahrend dies in den terminalen
Osophagussegmenten nicht der Fall war. In allen Etagen der Speiserdhre waren die
Kontraktionen der Refluxpatienten langer als die der Patienten ohne Osophagitis. Signifikante
Unterschiede zwischen beiden Gruppen bestanden fur die Segmente Il (p<0,01) und IV
(p<0,05) (Tab. 18, Abb. 16 a und b).
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Tab. 18: Kontraktionsdauer gastrektomierter Patienten in Abhdngigkeit vom Nachweis

einer Osophagitis (sec)

SEGMENT RO (+) RO (-) U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 RO (+) vs. RO (-)
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
| 2,70 2,60 n.s.
1,20-6,40 1,20-4,80
Ill**, IV**, V** ”I**, |V**, V**
I 2,90 (+) 2,80 (++) n.s.
1,20-5,16 1,40-4,40
I“**, IV**, V** |V**, V**
1] 3,60 2,96 (++) p<0,01
1,76-5,60 1,60-5,98
I**’ II**, V** I**’ |V**’ V**
v 4,00 3,40 (++) p<0,05
2,00-7,60 1,70-7,90
I**, II** I**,”** ”l**, V**
\' 4,20 3,80 n.s.
2,00-8,00 2,00-10,00
|**,”** ”|** |**,”** ”|**’ IV**

* p<0,05; ** p<0,01 zwischen den Segmenten einer Gruppe; (+) p<0,05; (++) p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe

Kontraktionsdauer in Abhingigkeit von der Osophagitis
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Abb. 16a: Dauer der Kontraktionen gastrektomierter Patienten in Abhdngigkeit vom Nachweis

einer Osophagitis (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der Kontrollgruppe)
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Kontraktionsdauer in Beziehung zur Osophagitis
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Abb. 16 b: Verlauf der Kontraktionsdauer der Patienten in Abhangigkeit vom Nachweis einer

Osophagitis

4.2.7 Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen des tubuliren Osophagus

(a) Kontroligruppe

Die Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen betrug in den sphinkternahen Abschnitten
cranial 3,1 cm/s und caudal 2,35 cm/s, so dass eine signifikante Verlangsamung der
Propagation zwischen proximaler und distaler Speiseréhre bestand (p<0,01). Allerdings stieg
die Geschwindigkeit der Wellenausbreitung bis zum Segment IV zunachst signifikant bis auf
3,69 cm/s an. Allerdings handelte es sich um eine diskontinuierliche Beschleunigung, da auch
zwischen S 1l und S Il nochmals eine signifikante Verlangsamung der Propagation erfolgte
(Tab. 19, Abb. 17 a und b).
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(b) Einfluss der Gastrektomie

Die Entwicklung der Propulsionsgeschwindigkeit zwischen proximaler und distaler Speiseréhre
erfolgte bei den gastrektomierten Patienten in gleicher Form, wie in der Kontrollgruppe.
Zwischen Segment | und IV kam es zur kontinuierlichen und signifikanten Beschleunigung der
Kontraktionen von 2,54 auf 4,1 cm/s (p<0,01), gefolgt von einer Reduktion der Geschwindigkeit
im terminalen Osophagus. Der Unterschied zwischen beiden terminalen, sphinkternahen
Abschnitten der Speiserdhre war jedoch bei den Patienten im Gegensatz zur Kontrollgruppe
nicht signifikant. Gegeniiber den Probanden erfolgte die Propulsion der Kontraktionen bei den
Gastrektomierten im proximalen, OOS-nahen Speiserohrenabschnitt langsamer, in den (ibrigen

Segmenten mit héherer Geschwindigkeit. Mit Ausnahme der Geschwindigkeiten zwischen den

Segmenten Il und IV waren diese Unterschiede signifikant (Tab. 19, Abb. 17 a und b).

Tab. 19: Geschwindigkeit der Kontraktionensausbreitung

Osophagus der Probanden und gastrektomierten Patienten (cm/s)

im tubuldren

SEGMENT PROBANDEN GASTREKTOMIE U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 PROB vs. GAST
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
1-1 3,10 2,54 p<0,05
1,60-10,00 1,48-6,96
-1, HI-IV*=, V-V I-1v**
=1 2,86 3,10 p<0,05
1,33-6,25 1,562-6,25
-1, -1V, V-V I-IV**
-1 3,69 4,20 n.s.
2,00-8,12 1,79-12,28
[ G 1 1 e A VA Vil (B G 1 1V il AV Vil
V-V 2,35 3,20 p<0,01
1,25-6,25 1,14-10,62
[ 1 I 1 1 i 1 4 AVl I-1vV**

* p<0,05, ** p<0,01
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Geschwindigkeit der Kontraktionsausbreitung in Abhdngigkeit von der
Gastrektomie
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Abb. 17 a: Geschwindigkeit der Kontraktionsausbreitung im tubuliren Osophagus von
Probanden und gastrektomierten Patienten
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Abb. 17 b: Verlauf der Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen von Probanden und

gastrektomierten Patienten

43



(c) Einfluss der Rekonstruktionsmethode

Die Entwicklung der Propulsionsgeschwindigkeit zwischen proximaler und distaler Speiseréhre
erfolgte unabhangig von der Rekonstruktionsform auch hier in gleicher Form, wie bei den
Probanden. Zwischen Segment | und IV kam es zur signifikanten Beschleunigung der auf 4,2
cm/s (p<0,01), gefolgt von einer Reduktion der Geschwindigkeit im terminalen Osophagus auf
3,35 cm/s. Signifikante Unterschiede zwischen beiden terminalen Abschnitten der Speiseréhre
bestanden weder bei EZS-Patienten noch in der Pouchgruppe. Gegentber der Kontrollgruppe
erfolgte die Propulsion der Kontraktionen sowohl in der EZS-Gruppe als auch bei den LHR-
Patienten im proximalen, OOS-nahem Osophagus langsamer, in den Ubrigen Segmenten der
Speiserdhre mit hdherer Geschwindigkeit. Signifikant waren diese Unterschiede gegeniiber der
Kontroligruppe bei den Pouchpatienten fiir nahezu alle Osophagusabschnitte, fir die EZS-
Gruppe lediglich im terminalen Osophagussegment. Zwischen den beiden Gruppen mit
verschiedenen Rekonstruktionsverfahren bestanden keine signifikanten Unterschiede der
Propulsionsgeschwindigkeit. (Tab. 20, Abb. 18 a und b).

Tab. 20: Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen gastrektomierter Patienten in

Abhangigkeit von der Rekonstruktionsmethode (cm/s)

SEGMENT EZS LHR U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 EZS vs. LHR
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
-1 3,10 2,50 (+) n.s.
1,44-8,89 1,53-6,35
-1v* -1, 1=V
in-1n 3,15 3,10 (+) n.s.
1,40-8,75 1,50-6,25
-1v* I-11**
m-1v 4,20 4,20 n.s.
1,84-12,23 1,66-12,50
-1, 1-11* I-11%*, IV-V**
V-V 3,20 (++) 3,35 (++) n.s.
1,25-12,50 1,04-6,25
I-11*, 1-11* [ EAVA

* p<0,05; ** p<0,01 zwischen den Segmenten einer Gruppe; (+) p<0,05; (++) p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe
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Geschwindigkeit der Kontraktionsausbreitung in Abhédngigkeit von der
Rekonstruktion
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Abb. 18 a: Geschwindigkeit der Kontraktionsausbreitung gastrektomierter Patienten in

Abhéangigkeit von der Rekonstruktionsform (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der Kontroligruppe)
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Abb. 18 b: Verlauf der Ausbreitungsgeschwindigkeit in  Abhangigkeit von der
Rekonstruktionsmethode
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(d) Einfluss der Refluxésophagitis

Die Propulsion zwischen proximaler und distaler Speiserdhre entwickelte sich unabhangig vom
Vorliegen einer Osophagitis auch hier in gleicher Form, wie bei den Probanden. Zwischen
Segment | und IV kam es zum Geschwindigkeitsanstieg, gefolgt von einer Reduktion im
terminalen Osophagus. Signifikante Unterschiede zwischen den beiden terminalen Segmenten |
und V der Speiserdhre wurden lediglich bei den refluxfreien Patienten ermittelt. In dieser
Gruppe erfolgte die Ausbreitung der Kontraktionen im proximalen Osophagus langsamer, im
distalen Osophagus schneller als in der Kontrollgruppe. Diese Unterschiede waren fiir nahezu
alle Abschnitte der Speiserthre signifikant. Gegeniiber den Probanden erfolgte die Ausbreitung
der Kontraktionen bei Patienten mit einer Osophagitis tendenziell wie bei den Patienten ohne
Osophagitis, signifikante Unterschiede zwischen Refluxpatienten und Kontrollgruppe bestanden
lediglich im distalen Osophagus (p<0,05). In keinem Abschnitt der Speiserdhre waren
signifikante  Unterschiede der Propagationsgeschwindigkeiten zwischen den beiden

Patientengruppen nachweisbar (Tab. 21, Abb. 19 a und b).

Tab. 21: Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen gastrektomierter Patienten in

Abhingigkeit vom Nachweis einer Osophagitis (cm/s)

SEGMENT RO (+) RO (-) U-Test
Median Median
P5-P95 P5-P95 EZS vs. LHR
U-Test vs. Segment U-Test vs. Segment
-1 3,10 2,50 (++) n.s.
1,12-6,25 1,48-8,59
- =10, -1V IV-V**
]| 2,50 3,26 (++) n.s.
1,20-9,99 1,56-6,25
H-1v* I-11**
-1 4,20 4,20 n.s.
2,08-12,50 1,59-11,59
1-11* I-11**
V-V 3,60 (+) 3,20 (++) n.s.
0,83-12,50 1,38-8,91

- -1

* p<0,05; ** p<0,01 zwischen den Segmenten einer Gruppe; (+) p<0,05; (++) p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe
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Geschwindigkeit der Kontraktionsausbreitung in Abhédngigkeit von der

Osophagitis
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Abb. 19 a: Geschwindigkeit der Kontraktionensausbreitung gastrektomierter Patienten in

Abhingigkeit vom Nachweis einer Osophagitis (+: p<0,05; ++: p<0,01 gegeniiber der
Kontrollgruppe)
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Abb. 19 b: Verlauf der Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen in Abhéngigkeit vom

Nachweis einer Osophagitis
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5 Diskussion

Unter den verschiedenen Postgastrektomiesyndromen nimmt der alkalische Reflux einen
besonderen Stellenwert ein, da er konservativ kaum therapierbar ist und die Lebensqualitat der
Betroffenen erheblich einschrankt. Auch wenn mit der Jejunuminterposition oder Ableitung des
Duodenalinhaltes durch eine Roux-Y-Anastomose Rekonstruktionsverfahren zur Verfiigung
stehen, die dem Auftreten eines postoperativen Refluxes entgegenwirken, zeigen neuere
Arbeiten zur Pathogenese, Prophylaxe und Behandlung des intestinoésophagealen Refluxes
nach Gastrektomie unverandert die Aktualitat dieser Problematik. (41, 49, 72). Die Bedeutung
eines erhaltenen UOS fiir die Refluxpréavention nach Gastrektomie wurde schon vor mehreren
Jahren hervorgehoben (29). Aber obwohl die Gastrektomie haufig mit einem anatomischen und
funktionellen Verlust des UOS verbunden ist, sind Untersuchungen zur Funktion der
verbliebenen physiologischen Antirefluxmechanismen nach diesem Eingriff selten. Sie werden
durch die 6sophageale Selbstreinigungsfunktion reprasentiert und sind vor allem an die
motorischen Leistungen der Speiseréhre gebunden. In der vorliegenden Arbeit wurde daher die
Speiserdhrenmotilitat gastrektomierter Patienten durch stationdre Osophagusmanometrie
untersucht und mit den Motilitdtsparametern gesunder Probanden in Abhangigkeit vom
gewahlten Rekonstruktionsverfahren und dem Auftreten einer Refluxdsophagitis verglichen. Die
Ergebnisse der Manometrie der Kontrollgruppe dienten gleichzeitig der Erstellung eigener
Normwerte, die den spezifischen Gegebenheiten der verwendeten, heliumperfundierten
Manometrieeinheit entsprachen.

Um symptomlose Refluxpatienten nicht in die Kontrollgruppe mit aufzunehmen, erfolgte bei
diesen die Durchflihrung einer 24-h pH-Metrie. Darauf wurde bei den gastrektomierten
Patienten verzichtet, da alkalische Refluxepisoden durch die pH-Metrie nicht sicher erfasst
werden kénnen (24). Dies gelingt nur durch einen fiberoptischen Bilirubinnachweis (104). Da
uns die dafir erforderliche Technik nicht zur Verfigung stand, wurde ein enteroésophagealer
Reflux bei den gastrektomierten Patienten durch endoskopischen Nachweis entsprechender

Schleimhautlasionen diagnostiziert, wie es auch andere Autoren praktizieren (34, 123).

Zur Haufigkeit eines intestinodsophagealen Refluxes nach Gastrektomie finden sich in der
Literatur keine einheitlichen Angaben. Collard und Romagnoli wiesen einen Reflux bei 29% der
gastrektomierten Patienten mit Roux-Y-Anastomose nach (19). In einer Untersuchung von Wu
et al. war bei allen gastrektomierten Patienten eine postoperative Osophagitis aufgetreten,
wobei die Rekonstruktion der Nahrungspassage hier allerdings durch einfache Braun’sche
Anastomose erfolgte (123). Buhl et al. fanden weniger postoperative Osophagitiden bei
Patienten mit Pouchrekonstruktion gegentiber End-zu-Seit-Anastomose, konkrete Angaben zur
Haufigkeit erfolgten hier aber ebenso wenig, wie in anderen Lebensqualitatsstudien (13, 94,

121, 122). Altere Ubersichtsarbeiten geben die Haufigkeit eines postoperativen Refluxes mit bis
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zu 50% an (108). Bei den von uns untersuchten Patienten wurde in 19% eine Refluxdsophagitis
verschiedener Schweregrade diagnostiziert, die mit 17% (EZS) bzw. 21% (LHR) beide
unterschiedlich rekonstruierte Patientengruppen betraf. Symptome, die auf einen
enterodsophagealen Reflux hindeuten kénnen bestanden bei vier weiteren Patienten, ohne
dass ein morphologisches Korrelat verifiziert werden konnte. Dieser relativ hohe Anteil kann
durch den Modus der Patientenauswahl erklart werden und ist mit Arbeiten vergleichbar, in
denen ebenfalls kleine, nicht standardisierte Patientengruppen untersucht wurden (19, 123).
Einige Autoren waren nach den Ergebnissen neuerer Untersuchungen jedoch der Meinung,
dass ein enterodsophagealer Reflux nach Roux-Y-Ableitung im Vergleich zur
Jejunuminterposition trotz langer abfiihrender Schlinge haufiger vorkommt, als bisher

angenommen wurde (2, 126).

Die Bedeutung des oberen Osophagussphinkters fiir die Clearance der Speiserdhre liegt zum
einen in seiner Funktion als letzter Aspirationsbarriere, zum anderen in seiner Mitwirkung an der
Induktion primarer peristaltischer Kontraktionssequenzen, wodurch die Pumpfunktion der
Speiserbhre im Rahmen ihrer Selbstreinigung gewahrleistet wird. Bei unseren gesunden
Probanden betrug der mittlere Ruhedruck des OOS durchschnittlich 4,29 kPa (1,28 kPa-13,08
kPa). Da die Ergebnisse der Manometrie im Bereich des oberen Osophagussphinkters durch
messtechnische und gerateabhangige Faktoren, vor allem aber durch die ausgepragte
longitudinale und radiale Druckasymmetrie und die hier sehr hohen Geschwindigkeiten der
Bewegungsablaufe noch starker als in den Ubrigen Osophagusabschnitten beeinflusst werden,
sind Vergleiche mit den Daten anderer Autoren, die Ruhedrucke zwischen 3 und 26 kPa fur
gesunde Personen angegeben, nur schwer mdglich (26, 51). Sphinkterlokalisation und
Ausdehnung scheinen dagegen weniger variabel zu sein. Bei einer mittleren Ausdehnung des
0OOS von 2,9 cm lokalisierten wir seine craniale Grenze in einer Distanz von 17 cm zu den
Nasenfligeln. Marshall et al. gaben mit 17,34 cm fir den Oberrand und 3,3 cm fir die Lange
des Sphinkters ahnliche Werte an (66).

Der Ruhedruck des OOS scheint mit zunehmendem Alter abzunehmen, wéhrend seine
Ausdehnung dadurch nicht beeinflusst wird (95). Diesen Effekt konnten wir bei unseren
Untersuchungen nicht nachweisen. Bei den alteren Patienten kam es im Gegenteil sogar zur
tendenziellen Steigerung des Ruhedruckes, wahrend die Ausdehnung des OOS signifikant
groRBer war. Allerdings darf ein maoglicher Einfluss der Operation nicht unbeachtet bleiben.
Eingriffe am oberen Gastrointestinaltrakt fiihren zu unterschiedlichen Anderungen der Funktion
des oberen Osophagussphinkters. Montgomery et al. fanden nach Korrektur einer
Osophagusatresie keine Unterschiede des Ruhedruckes, wohl aber der Koordination der
Bewegungsablaufe im OOS zwischen Operierten und Gesunden (81). Bei gastrektomierten
Patienten ermittelten Broll et al. dagegen einen verminderten Ruhedruck, wahrend Lokalisation

und Relaxationsausmald unverandert blieben (11). Im Gegensatz dazu fanden wir in der
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vorliegenden Untersuchung keinen signifikanten Anstieg des Ruhedruckes zwischen der
Kontrollgruppe und den gastrektomierten Patienten unabhangig davon, welches
Rekonstruktionsverfahren zur Anwendung kam. Mathew et al. zeigten, dass der postoperative
Ruhedruck von der Lange des Restdsophagus abhangt. Die hochsten Werte ermittelten sie bei
Osophagektomierten Patienten mit zervikaler Anastomose, die niedrigsten Ruhedrucke bei
gastrektomierten Patienten. Ein Vergleich mit Gesunden wurde allerdings nicht vorgenommen
(70).

Der Ruhedruck des OOS allein scheint fir die Aspirationsprotektion und Refluxaustreibung
jedoch weniger bedeutsam zu sein, als seine motorische Antwort auf Osophageale
Refluxepisoden, die vor allem in einer reflektorischen Tonussteigerung besteht und unabhangig
von Alter, basalem Sphinkterdruck und dem Vorhandensein einer Refluxdsophagitis ist (81, 95,
100, 114, 116). Daruber hinaus ist der Sphinkterruhedruck von Refluxpatienten haufig
zusatzlich erniedrigt (84). Im Gegensatz dazu fanden wir bei unseren gastrektomierten
Patienten mit Refluxésophagitis keine Unterschiede gegeniiber Patienten ohne Osophagitis und
der Kontrollgruppe. Allerdings war der OOS der gastrektomierten Patienten sowohl nach EZS-
als auch nach LHR-Rekonstruktion signifikant langer als bei den Gesunden (3,3 cm vs. 2,9 cm;
p<0,05). Dagegen konnte zwischen Kontrollgruppe und Osophagitispatienten kein derartiger
Unterschied nachgewiesen werden. Gastrektomierte mit Reflux hatten jedoch einen signifikant
kurzeren OOS als Patienten ohne Reflux (2,7 cm vs. 3,48 cm; p<0,05). Der langere OOS der
Gastrektomierten war Ergebnis eines weiter distal lokalisierten Sphinkterunterrandes.
Funktionell sind neben caudalen Abschnitten des Musculus thyreopharyngeus auch craniale
Anteile der Ringmuskulatur des zervikalen Osophagus am Zustandekommen des oberen
Sphinkters mit beteiligt. Das manometrisch nachweisbare Korrelat des OOS ist jedoch vor allem
der M. cricopharyngeus (60). Ob die bei unseren Patienten nachgewiesene Verlangerung der
Hochdruckzone nach distal auf einer Streckung des Osophagus im Rahmen der
Anastomosierung oder einer Steigerung des Ruhetonus der Ringmuskulatur des zervikalen
Osophagus beruht, lasst sich durch alleinige Manometrie nicht beantworten. Dafiir wére eine
Kombination mit bildgebenden Verfahren erforderlich, die auch Hinweise liefern konnte, ob
durch die langeren Hochdruckzone im Bereich des OOS refluxfreier Patienten eine starkere
motorische Antwort und damit eine verbesserte 6sophageale Clearancefunction vermittelt wird,
wahrend dies bei Refluxpatienten nicht der Fall ist (20, 65, 81).

Der gegeniber dem Thorax hohere intraabdominelle Druck fiihrt zu einem nach kranial
gerichteten Gradienten, der Refluxepisoden beglnstigt. Diesem Gradienten wirkt am
abdominothorakalen Ubergang eine Antirefluxbarriere entgegen, die vor allem durch den
unteren Osophagussphinkter aber auch durch die Zwerchfellschenkel gebildet wird (74). Wie
groR die Bedeutung anderer Strukturen der Ubergangsregion zwischen Magen und Osophagus

ist und welche Mechanismen vor allem fir das Auftreten pathologischer Refluxepisoden
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verantwortlich sind, wird kontrovers diskutiert. Wiederholt wurde gezeigt, dass sowohl
Anderungen von Druck, Ausdehnung und Position des UOS, als auch transiente Relaxationen
zu gastroosophagealen Refluxepisoden fiihren (21, 23, 74). Der durchschnittiche Ruhedruck
des UOS unserer gesunden Probanden lag bei 1,7 kPa, die schluckreflektorischen
Erschlaffungen des Sphinkters waren vollstandig. Der abdominelle Anteil des UOS hatte eine
mittlere Ausdehnung von 2 cm bei einer Gesamtlange von 4 cm. Diese Parameter bewegten
sich damit in dem von DeMeester et al. angegebenen Kompetenzbereich des UOS, nach dem
unterhalb eines Ruhedruckes von 6 mmHg (0,79 kPa), bei einer Verkirzung des Sphinkters
unter 2 cm und einer Reduktion seines intraabdominellen Anteils auf weniger als 1 cm eine
Insuffizienz des UOS und es zwingend zur GERD kommt (23). Dementsprechend wurden
weder endoskopisch, noch im Rahmen der 24-h pH-Metrie Zeichen einer Refluxerkrankung bei
den Probanden nachgewiesen. Auch der ermittelte Druckgradient zwischen Abdomen und
Thorax von 0,73 kPa erreichte nicht den Umfang, der erforderlich ware eine intakte
Antirefluxbarriere zu Uberwinden. Dieser betrug in Untersuchungen von Hill et al.
durchschnittlich 12,2 mmHg (1,62 kPa) (40).

Obwohl nach Gastrektomie ein Verlust des UOS erwartet werden kann, fanden wir bei 20 der
37 gastrektomierten Patienten eine gegeniber der Kontrollgruppe signifikant kirzere
Hochdruckzone im Bereich des intestinodsophagealen Uberganges (2,5 cm vs. 4 cm; p<0,05),
deren abdomineller Anteil dem der Kontroligruppe entsprach und deren intrathorakaler
Abschnitt signifikant kirzer als bei den Probanden war. Eine Ausnahme bildete die HDZ der
EZS-Gruppe, deren Ausdehnung dem gleichen Trend folgte, fur die jedoch keine Signifikanz
nachgewiesen wurde. Das anatomische Korrelat des UOS bilden die clasp and sling fibers des
dsophagogastralen Uberganges. Der untere Osophagussphinkter lasst sich dadurch in einem
Bereich lokalisieren, der auch Anteile des distalen Osophagus mit einbezieht, wie es durch
Nachweis eines intraabdominellen und eines intrathorakalen Sphinkterabschnittes in der
Manometrie gezeigt werden kann (64, 105). Bei einem Resektionsausmal}, das diese Region
nicht vollstdndig mit umfasst, kénnen daher partiell funktionsfahige UOS-Anteile erhalten
bleiben, wie es bereits von anderen Autoren nach Gastrektomie nachgewiesen wurde (29).
Andererseits l&sst sich auch nach vollstandiger Resektion des gastrodsophagealen Uberganges
mit totalem Verlust des UOS eine relaxationsfahige Hochdruckzone in dieser Region
nachweisen, deren Ruhedruck sich in Untersuchungen von Tamura et al. nicht von dem des
UGS gesunder Kontrollpersonen unterschied und die durch den Einfluss der Zwerchfellschenkel
erklart wird (57, 77, 109). Fiur die bei unseren Patienten nachgewiesene HDZ kdnnen daher
sowohl Einflisse der Zwerchfellschenkel als auch verbliebene Sphinkterreste verantwortlich
sein. Fur letzteres spricht die Verkirzung des intrathorakalen Abschnittes der Hochdruckzone
unserer Patienten, die durch eine Streckung des Osophagus im Rahmen der Anastomosierung
mit Verlagerung der clasp fibers nach caudal erklarbar ist. Broll et al. waren allerdings der

Meinung, dass Druckanomalien im Bereich der intestinodsophagealen Anastomose auf die
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aufgehobene Fixierung und veranderte vertikale Spannung des distalen Osophagus nach

Gastrektomie zuriickzufiihren sind (11).

Der mittlere Ruhedruck der nachgewiesenen Hochdruckzonen war in der EZS-Gruppe
signifikant niedriger als bei den Probanden (1,33 kPa vs. 1,7 kPa; p<0,05). Bei den Ubrigen
Patienten unterschied er sich nicht von dem der Kontrollgruppe. EZS-Patienten wiesen
gegeniber diesen einen ebenfalls signifikant geringeren abdominothorakalen Druckgradienten
auf (0,58 kPa vs. 0,73 kPa; p<0,05). Dieser Trend bestétigte sich bei den Ubrigen Patienten
unabhangig vom Vorliegen einer HDZ. Signifikanz war jedoch nicht nachweisbar. In allen
Patientengruppen wurde der von Hill et al. angegebene Druckgradient zwischen Abdomen und
Thorax von 4,12 mmHg (0,55 kPa), der bei Funktionsstorung der Antirefluxbarriere zur
Refluxprovokation ausreicht, Uberschritten (40). Allerdings lag der Ruhedruck der

nachgewiesenen Hochdruckzonen nicht im Inkompetenzbereich eines UOS.

Obwohl zwischen EZS-Patienten und Kontrollgruppe signifikante Unterschiede flir mehrere
manometrische Parameter des intestinodsophagealen Uberganges gefunden wurden, waren
keine diesbezlglichen Differenzen zwischen der EZS- und der LHR-Gruppe nachweisbar.
Ebenso wenig bestanden messbare Unterschiede zwischen den Patienten mit und ohne
Osophagitis. Allerdings wurde hier nur der abdominothorakale Druckgradient verglichen, da
eine HDZ nur bei zwei der sieben Osophagitispatienten vorlag, deren Druck jeweils oberhalb
der Inkompetenzgrenze von 0,79 kPa lag. Eine schluckreflektorische Erschlaffung bestand
nicht, so dass es sich in diesen Fallen um Druckanomalien gehandelt haben kann. Bei allen
Osophagitispatienten lag somit eine objektivierbare Stérung der Antirefluxbarriere am
abdominothorakalen Ubergang vor. Gleichzeitig wurde der zur Refluxauslésung erforderliche
abdominothorakale Druckgradient Uberschritten. In welchem Umfang dadurch das
Zustandekommen der Osophagitis bei diesen Patienten beeinflusst wurde, I&sst sich zum einen
durch die geringe Fallzahl nicht beantworten, zum anderen wurden die Kriterien einer gestorten
Antirefluxbarriere bei ausreichend groflem Druckgradienten auch von zwdélf der Patienten ohne
Osophagitis erfiillt, so dass nicht davon ausgegangen werden kann, dass allein durch Wegfall
der Antirefluxbarriere und Steigerung des abdominothorakalen Druckgradienten bei den

betroffenen Patienten eine Refluxdsophagitis auftrat.

Die verlangerte Kontaktzeit zwischen Refluat und Osophagusmucosa ist die Basisabnormalitat
der Refluxerkrankung. Die Dauer der Exposition ist eine Funktion der Speiseréhrenperistaltik.
Deren Effizienz wird sowohl durch einen koordinierten und propulsiven Ablauf als auch durch
die Amplitude, Dauer und Ausbreitungsgeschwindigkeit der Kontraktionen bestimmt (53, 69,
75). Pathologische, nicht propulsive Kontraktionen sind auch bei Gesunden mit nach distal
progressiver Haufigkeit nachweisbar (9, 32). Um einen effektiven Bolustransport zu

gewabhrleisten, sollte ihr Anteil 30% jedoch nicht tUberschreiten (53, 63). Bei unseren gesunden
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Probanden betrug der Anteil propulsiver Kontraktionen 91%. Die Haufigkeit simultaner
Kontraktionen lag bei 5%, wahrend nicht fortgeleitete und mehrgipflige Kontraktionen mit jeweils
2% noch seltener waren. Pathologische, nicht propulsive Kontraktionen hatten somit einen
Anteil von 9%, was sich mit den Ergebnissen anderer Autoren deckt. Micklefield und May
wiesen mit 5,6% eine Dominanz nicht fortgeleiteter gegenlber simultanen (0,2%) und
mehrgipfligen (1,7%) Kontraktionen nach. In ihrem Kollektiv lag der mittlere Anteil peristaltischer
Kontraktionen bei 94,2% (73). Johnston et al. fanden nicht propulsive Kontraktionen bei
gesunden Probanden in einer Haufigkeit von bis zu 23,1 %, wobei unter diesen simultane

Kontraktionen, ebenso wie in der eigenen Untersuchung iberwogen (50).

Unabhangig von der gewahlten Rekonstruktionsform oder dem Nachweis einer
Refluxdsophagitis waren propulsive Kontraktionen bei den gastrektomierten Patienten seltener
(63% vs. 91%; p<0,01). Von den nicht propulsiven Kontraktionen entfielen 15% auf simultane,
jeweils 11% auf nicht fortgeleitete und mehrgipflige Kontraktionen. Wahrend sich der Anteil
simultaner und nicht fortgeleiteter Kontraktionen zwischen beiden unterschiedlich
rekonstruierten Gruppen nicht unterschied, waren mehrgipflige Kontraktionen signifikant
haufiger bei Patienten nach terminolateraler Osophagojejunostomie (16% vs. /%; p<0,01),
wodurch das vermehrte Auftreten pathologischer Kontraktionen in dieser Gruppe gegeniber
den Patienten mit Pouchrekonstruktion erklart wird (42% vs. 34%; p<0,01). Das hohere
Durchschnittsalter der Patienten kdonnte diese Ergebnisse mit beeinflusst haben. Zwar stellten
Micklefield und May keine relevanten Unterschiede zwischen verschiedenen Altersgruppen fest.
Andere Autoren beobachteten dagegen mit zunehmendem Alter ein haufigeres Auftreten
simultaner Kontraktionen (73, 87). Diese Ergebnisse wurden auch durch 24 h-Manometrie
bestatigt, allerdings bewegten sich die Unterschiede zwischen den Altersgruppen in engen

Grenzen (3).

Deutliche Anderungen des Motilitatsmusters der Speiserdhre finden sich dagegen schon nach
vergleichsweise wenig invasiven Eingriffen am &sophagogastralen Ubergang. So sind nach
Sklerosierung von Osophagusvarizen zunehmend pathologische Kontraktionsformen zu
beobachten, die vor allem aus einer signifikanten Zunahme mehrgipfliger Kontraktionen
resultierten (35). Das vermehrte Auftreten nicht propulsiver Kontraktionen nach Gastrektomie
wurde von Broll et al. bei 93% der von ihnen untersuchten, durch terminolaterale
Osophagojejunostomie rekonstruierten Patienten beobachtet. Wie in unserer Untersuchung,
dominierten auch hier die mehrgipfligen Kontraktionen. Eine genauere Quantifizierung erfolgte
jedoch nicht (11). Diese von weiteren Autoren bestatigte Zunahme pathologischer
Kontraktionen nach Gastrektomie scheint sich bereits in der friihen postoperativen Periode zu
entwickeln. Mathew et al. fanden einen Tag nach Gastrektomie noch regelrechte Peristaltik bei
allen untersuchten Patienten wahrend bereits am vierten postoperativen Tag keine propulsiven

Kontraktionen mehr nachweisbar waren (70).
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Das auch im Rahmen einer Refluxerkrankung Stérungen der Osophagusmotilitit auftreten, ist
seit langer Zeit bekannt und wurde haufig beschrieben. Betroffen sind sowohl morphologische
Merkmale der Kontraktionen, als auch deren sequentielles Muster (4, 55, 112). Diese
Stérungen scheinen weniger Folge als vielmehr ein primares Phanomen zu sein, das
unabhéngig vom Vorliegen einer Osophagitis bei Refluxpatienten haufig zu finden ist (30, 42,
45). Ubereinstimmend mit der Literatur konnten wir in dieser Untersuchung einen signifikant
héheren Anteil der verschiedenen nichtpropulsiven Kontraktionen bei Patienten mit
Refluxdsophagitis gegeniiber Gesunden nachweisen. Es muss jedoch berlicksichtigt werden,
dass bei diesen Patienten zuvor eine Gastrektomie erfolgte und auch bei den gastrektomierten
Patienten ohne Osophagitis pathologische Kontraktionsformen signifikant haufiger als in der
Kontrollgruppe auftraten. Dabei war in beiden Patientengruppen unabhangig vom Vorliegen
einer Osophagitis der Anteil propulsiver Kontraktionen nahezu gleich groR (62% vs. 63%).
Dieses Ergebnis beruhte auf einer unterschiedlichen Verteilung der einzelnen
Kontraktionsformen. Osophagitispatienten zeigten weniger Stérungen der zeitlichen
Synchronisation der Peristaltik gegeniiber Patienten ohne Osophagitis, was im niedrigeren
Anteil simultaner Kontraktionen in dieser Gruppe zum Ausdruck kommt (8% vs.17%; p<0,01),
wiesen aber haufiger nicht fortgeleitete Kontraktionen (18% vs. 10%; p<0,01) auf. Analog dazu
beobachteten auch Timmer et al. bei Patienten mit Osophagitis signifikant h&aufiger nicht
fortgeleitete Kontraktionen gegeniber Gesunden, bei vergleichbarem Anteil propulsiver
peristaltischer Wellen. (112). Ob das haufigere Auftreten pathologischer Kontraktionssequenzen
Folge der morphologischen Veranderungen im Rahmen der Osophagitis sind, I&sst sich nicht

beantworten, da sie auch bei endoskopisch negativen Refluxpatienten oft zu finden sind (42).

Der sequentielle Ablauf der Peristaltik steht in Beziehung zu den morphologischen Merkmalen
der Kontraktionen. So steigt die Pravalenz peristaltischer Wellen gemeinsam mit der
Kontraktionsamplitude wahrend der Wachphase und vor allem bei der Nahrungsaufnahme an,
wéhrend sich die Kontraktionsdauer verkiirzt (9, 32). Auch im tubuldren Osophagus sind geréate-
und messtechnischen Faktoren beim Vergleich mit Werten aus der Literatur zu beriicksichtigen.
Unabhéangig davon ist jedoch weitgehend akzeptiert, dass zur effektiven Bolusaustreibung
Mindestamplituden von 30-35 mmHg (3,99-4,66 kPa) erforderlich sind (103, 63, 42, 58). Fir die
Kontrollgruppe ermittelten wir Werte, die diesen Anforderungen entsprachen und mit den Daten
anderer Arbeitsgruppen weitgehend Ubereinstimmten (22, 50, 73, 119). Widerspriiche
bestanden lediglich fir die Propagationsgeschwindigkeit. Wahrend DeMeester und Costantini
eine kontinuierliche craniocaudale Zunahme sahen, fanden Clouse und Hallet genau
umgekehrte Verhaltnisse (17, 22). Wir beobachteten zunéachst eine Beschleunigung der
Kontraktionsausbreitung bis in den distalen Osophagus, bevor es im UOS-nahen
Speiserdhrensegment zur Verlangsamung der Kontraktionsgeschwindigkeit kam. Die

Kontraktionsamplitude und Kontraktionsdauer stiegen vom proximalen zum distalen Osophagus
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signifikant an. Dabei zeigte sich im proximalen Osophagus zunéchst ein signifikanter Abfall der
Amplitudenhohe, der in diesem Bereich physiologisch ist und den Ubergang von quergestreifter
zur glatten Muskulatur wiederspiegelt (18, 51). In Ubereinstimmung mit der Literatur wurden im
distalen Osophagus der Kontrollgruppe die signifikant hdchsten Kontraktionsamplituden
nachgewiesen (22, 50, 73). Da im caudalen Osophagus héhere Kontraktionsamplituden als in
der cranialen Speiserdhre erforderlich sind, um refluiertes Material auszutreiben, weisen die
ermittelten Werte auf eine intakte Pumpfunktion des Osophagus der Probanden hin (53).
Gleichzeitig zeigen sie aber auch eine allgemein erhdhte Kontraktilitdtsbereischaft dieser
Region an, die Ursprung primarer Motilitdtsstorungen mit pathologisch  hohen

Kontraktionsamplituden werden kann (15, 16).

Gegenuber unserer Kontrollgruppe bestanden bei den gastrektomierten Patienten deutliche
Unterschiede. Unabhéngig vom Rekonstruktionstyp wurden fast im gesamten Osophagus
signifikant niedrigere Kontraktionsamplituden registriert. Mit Ausnahme des dem OOS
unmittelbar folgenden Abschnittes waren alle Gbrigen Segmente der Speiserdhre betroffen. In
den EZS-Gruppe wurde dabei der kritische Druck von 30 mmHg (3,99 kPa) im Bereich des
Uberganges von glatter zu quergestreifter Muskulatur mit 3,60 kPa unterschritten, lag
ansonsten jedoch oberhalb dieses Wertes. Bis in den mittleren Osophagus blieb auch die
Kontraktionsdauer der Patienten signifikant kiirzer, bevor sich dieses Verhaltnis in der distalen
Speiserdhre umkehrte, wobei hier auch signifikante Unterschiede zwischen EZS und LHR-
Gruppe bestanden (3,6 sec vs. 3,2 sec; p<0,05 und 4,0 sec vs. 3,6 sec; p<0,01). Die
Weiterleitung der Kontraktionen erfolgte im gesamten Osophagus schneller als bei den
Probanden mit signifikantem Unterschied in der distalen Speiseréhre. Die daflr in der Literatur
vorliegenden Daten sind uneinheitlich. Nach distaler Magenresektion fanden Yamashita et al.
im caudalen Osophagus ebenfalls verlangerte Kontraktionen, gleichzeitig kam es aber auch zur
Steigerung der Kontraktionsamplituden, wéahrend Chang et al. keine Anderungen der
Osophagusmotilitast nach Magenresetion nachweisen konnten (14, 124). Mathew et al.
ermittelten von cranial nach caudal kontinuierlich sinkende Amplituden bei gleichzeitiger
Zunahme der Dauer und Ausbreitungsgeschwindigkeit sowohl nach Gastrektomie als auch
nach Osophagektomie, wobei das AusmaR dieser Veranderungen von der Lange des
Restésophagus abhing (70). Signifikant niedrigere Kontraktionsamplituden gegeniber
Gesunden beobachteten Tamura et al. nach Sperroperationen und Resektion der Cardia, wofir
sie Anderungen der Durchblutung des distalen Osophagus verantwortlich machten (109). Auch
Broll et al. zeigten, dass gastrektomierte Patienten gegeniiber Gesunden im gesamten
Osophagus niedrigere Kontraktionsamplituden sowie langere Kontraktionen im distalen

Osophagus aufweisen.

Bei den gastrektomierten Patienten blieben jedoch auch einige Merkmale der Peristaltik der

Kontrollgruppe erhalten, die vor allem den Verlauf der Parameter entlang der Speiserdhre
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betrafen. In beiden unterschiedlich rekonstruierten Gruppen wurden die niedrigsten Amplituden
im proximalen Osophagus nachgewiesen, gefolgt von einem Wiederanstieg in den distalen
Abschnitten der Speiserthre. Dieser Wiederanstieg setzte sich in der EZS-Gruppe nach distal
zunachst kontinuierlich fort, und war ebenso wie der vorangehende Druckabfall wesentlich
ausgepragter als bei den Patienten mit Pouchrekonstruktion, so dass signifikante Unterschiede
der Amplituden zwischen beiden Gruppen in den mittleren Osophagussegmenten
nachgewiesen wurden. Wie in der Kontrollgruppe nahm auch die Kontraktionsdauer bei den
Patienten nach distal kontinuierlich zu. Ein 3hnliches Verhalten zeigte die
Wellenausbreitungsgeschwindigkeit. Vergleichbare Ergebnisse ermittelten Matthew et al. (70).
Ansonsten fanden wir in der Literatur nur sporadisch Angaben zur Propulsionsgeschwindigkeit
der Kontraktionen nach Eingriffen am oberen Gastrointestinaltrakt, wobei jedoch berilicksichtigt
werden muss, dass diese in die sequentielle Analyse der Peristaltik mit einfliet, da
Kontraktionen die sich mit mehr als 20 cm/sec ausbreiten per definitionem simultan sind (8, 53).
Andererseits impliziert eine Verringerung der Kontraktionsgeschwindigkeit einen verlangsamten
Transit durch den Osophagus, der zur Steigerung der Kontaktzeit zwischen Refluat und Mucosa
fuhrt (106).

Ebenso wie zwischen LHR und EZS-Gruppe fanden wir keine Unterschiede der
Ausbreitungsgeschwindigkeit zwischen den Patienten mit und ohne Refluxdsophagitis. Bei den
refluxfreien Patienten erfolgte die Propagation schneller als in der Kontrollgruppe (p<0,01), die
Osophagitisgruppe zeigten den gleichen Trend. Dagegen waren Amplituden und Dauer der
Kontraktionen nahezu im gesamten Osophagus der Refluxpatienten signifikant groRer als bei
den Patienten ohne Osophagitis. Im Gegensatz dazu fanden andere Autoren gegeniber
Gesunden reduzierte Amplituden, Kontraktionsdauer und Geschwindigkeit bei Refluxpatienten
(42, 55, 112). Ahnliche Ergebnisse beobachteten Tamura et al. auch nach Eingriffen am
gastrodsophagealen Ubergang (109). Andererseits konnten Anggiansah et al. zwischen
Gesunden und Refluxkranken in keinem Abschnitt der Speiseréhre Unterschiede von
Amplitude, Dauer oder Kontraktionsgeschwindigkeit nachweisen (4). Freedmann et al zeigten
dagegen, dass sowohl das Kontraktionsmuster als auch die Einzelparameter der Kontraktionen
bei Patienten mit einem bilidrem Reflux starker gestort sind als bei Patienten, die ausschliel3lich
saure Refluxepisoden aufweisen (31). Unsere teilweise im Gegensatz zur Literatur stehenden
Ergebnisse kénnen durch die geringe Fallzahl erklart werden, zeigen aber zugleich ein
generelles Problem manometrischer Untersuchungen verschiedener Kollektive an. Trotz
signifikanter Unterschiede der Durchschnittswerte zwischen den Gruppen Uberschneiden sich

die Einzelwerte oft sehr stark, so dass keine klaren Grenzen gezogen werden kénnen (88).
Dessen ungeachtet geht aus unseren Ergebnissen jedoch hervor, dass bei gastrektomierten

Patienten gegenlUber Gesunden sowohl qualitative als auch quantitative Unterschiede der

Motorik des tubuléren Osohagus vorliegen. Worauf diese beruhen, lasst sich nicht eindeutig
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beantworten. Tamura et al. konnten Durchblutungsstérungen im distalen Osophagus als Folge
der intraoperativen Mobilisierung und Devaskularisation nachweisen und quantifizieren, die sie
fur die beobachteten Motilitatsanderungen verantwortlich machten (109). Yamashita et al.
fanden ein verandertes Sekretionsmuster gastrointestinaler Hormone nach distaler
Magenresektion und postulierten einen dadurch entstehenden suppressiven Einfluss auf die
Motorik des distalen Osophagus (124). Eine weitere Ursache fiir die postoperativen
Osophagealen Motilitdtsdnderungen kdénnen longitudinale Spannungsanderungen der
Speiserdhre als Folge der Mobilisierung und Resektion von Anteilen des distalen Osophagus
sowie seiner Streckung im Rahmen der Anastomosierung sein. Im Tiermodell fanden
Montedonico et al. entsprechende Anderungen nach Kontinuititsresektion eines cervicalen
Osophagussegmentes (80). Guo et al. wiesen eine mit der dsophagealen Spannung
zunehmende Schwere der Refluxerkrankung nach (36). Auftretende Motilitatsstérungen nach
Korrektur einer Osophagusatresie fiihrten Shono et al. jedoch auf intraoperative Lasionen des
Vagus zurick, da sie praoperativ in den beiden Blindsédcken der Speiserdhre normale,
koordiniert ablaufende Peristaltik nachweisen konnten, die bei Hunden nach intrathorakaler
Vagusdurchtrennung verloren ging, nach vaguserhaltender Resektion eines thorakalen
Osophagussegmentes jedoch nicht (97, 98). Intrathorakale Vaguslasionen sind im Rahmen
einer Gastrektomie nicht zu erwarten. Bereits eine selektive proximale Vagotomie fiihrt jedoch
ebenso wie eine trunkuldre, zu der es beim Absetzen des Magens vom Osophagus regelhaft
kommt, zu sinkenden 0&sophagealen Kontraktionsamplituden (1). Neuere Ansatze der
chirurgischen Therapie des Magenkarzinoms beinhalten in geeigneten Fallen daher neben dem

Erhalt des Pylorus und UOS auch ein vaguserhaltendes Vorgehen.
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6 Zusammenfassung

Die Osophagusmotilitat ist ein wesentlicher Faktor der verbliebenen, physiologischen
Antirefluxmechanismen nach Gastrektomie, deren Leistungsfahigkeit durch Manometrie
ermittelt wird. Da diese Untersuchung durch viele Faktoren beeinflusst wird, sind Normwerte der
Speiserohrenfunktion, die den jeweiligen Gegebenheiten des verwendeten Systems
entsprechen, unerlasslich. In der vorliegenden Untersuchung zeigte ein Kollektiv gesunder
Probanden kaum Abweichungen von den in der Literatur verdffentlichten Daten. Gegentber
dieser Kontrollgruppe konnten in der Gruppe gastrektomierter Patienten signifikante
Unterschiede der Osophagusmotilitit belegt werden, die sowohl den oberen
Osophagussphinkter als auch die tubulére Speiserdhre betrafen. Darliber hinaus bestanden
Anderungen der Hochdruckzone im Bereich des abdominothorakalen Uberganges, die bei (iber
50% der Patienten postoperativ nachweisbar blieb. Der OOS zeigte bei Gastrektomierten eine
signifikant gréRere Ausdehnung und einen tendenziell héheren Druck, wahrend die distale HDZ
signifikant klUrzer war und einen tendenziell niedrigeren Ruhedruck aufwies. Deutliche
Einschrankungen der Motilitat wurden fir den tubulédren Osophagus herausgearbeitet. Diese
bestanden in einer signifikanten Reduktion der Kontraktionsamplituden und Dauer in nahezu
allen Abschnitten der Speiserbhre, sowie einem Anstieg des Anteiles pathologischer
Kontraktionssequenzen, so dass vom Vorliegen einer IEM nach Gastrektomie ausgegangen
werden kann. In dieser Form traten die Veranderungen konstant sowohl nach terminolateraler
Osophagojejunostomie als auch Rekonstruktion nach Lawrence-Hunt-Rodino auf. Signifikante
Unterschiede der Motilitdtsparameter beider unterschiedlich rekonstruierten Gruppen waren
marginal, so dass kein Vorteil eines Verfahrens, bezogen auf die postoperative
Osophagusmotilitat, herausgearbeitet werden konnte. Signifikante Unterschiede der
Osophagusmotilitat in Abhangigkeit von einer Osophagitis, die bei 20% der gastrektomierten
Patienten nachgewiesen wurde, zeigten sich in einem kirzeren OOS bei den Refluxpatienten
sowie in einer Steigerung von Amplituden und Dauer der Kontraktionen. Aus diesem Grund,
und weil das Auftreten der IEM, hervorgerufen durch vergleichbare Anteile pathologischer
Kontraktionen, unabhangig vom Refluxstatus war, konnte nicht nachgewiesen werden, dass
das Auftreten der Oesophagitis bei den betroffenen Patienten mit einer Verminderten
Osophagusmotilitat assoziiert ist. Die geringe Fallzahl, der retrospektive Charakter der
Untersuchung mit fehlender praoperativer Motilitatsanalyse und die sich trotz signifikanter
Unterschiede zwischen den Gruppen teilweise Uberschneidenden und weit streuenden
Einzeldaten beeinflussen die Wertung der Einfliisse von Rekonstruktionsform und Osophagitis,
so dass prospektive Untersuchungen an gréReren Kollektiven erforderlich sind, um diese

Fragen exakter beantworten zu kénnen.
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8 Anlage

Abb. 20: Rekonstruktionsprinzip der Nahrungspassage der untersuchten Patienten mit

Pouch nach Lawrence-Hunt-Rodino (a) und durch terminolaterale Osophagojejunostomie (b)

a) Rekonstruktion nach Lawrence-Hunt-Rodino (n=19)

b) terminolaterale Osophagojejunostomie (n=18)
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Thesen

Gegeniiber Gesunden zeigten gastrektomierte Patienten deutliche Anderungen der
Motilitdt sowohl in den Hochdruckzonen der Speiseréhre als auch im tubularen

Osophagus.

Der obere Osophagussphinkter gastrektomierter Patienten war signifikant kiirzer als bei
gesunden Probanden und zeigte einen tendenziell hdheren Ruhedruck. Eine
unterschiedliche Beeinflussung des 00s durch die untersuchten

Rekonstruktionsverfahren wurde nicht nachgewiesen.

Patienten mit einer postoperativen Refluxésophagitis zeigten gegenulber refluxfreien
Gastrektomierten, nicht aber gegenliber gesunden Kontrollpersonen einen signifikant
kiirzeren OOS. Der Ruhedruck des OOS wurde durch den Refluxstatus nicht

beeinflusst.

Bei 54% (20/37) der gastrektomierten Patienten wurde eine gegenlber der
Kontrollgruppe signifikant kiirzere Hochdruckzone im Bereich des abdominothorakalen
Uberganges nachgewiesen, was auf einer Reduktion des intrathorakal lokalisierten
Anteiles der HDZ beruhte. Eine Beeinflussung dieser HDZ durch die Form der

Rekonstruktion erfolgte nicht.

Patienten ohne Refluxdsophagitis zeigten haufiger eine distale HDZ als Patienten mit
Osophagitis. Der abdominothorakale Druckgradient wurde durch Gastrektomie,

unterschiedliche Rekonstruktionsmethode und Refluxnachweis nicht beeinflusst.

Bei gastrektomierten Patienten traten unabhangig von Rekonstruktionsform und

Osophagitis signifikant haufiger pathologische, nicht propulsive Kontraktionen auf.

Nach terminolateraler Osophagojejunostomie wurden nicht propulsive Kontraktionen
Ofter registriert als nach Pouchrekonstruktion. Das Vorliegen einer Refluxdsophagitis
hatte keinen EinfluR auf die Haufigkeit, jedoch auf die Verteilung der verschiedenen

pathologischen Kontraktionsformen.
Die Kontraktionsamplituden gastrektomierter Patienten sind signifikant niedriger, die

Kontraktionsdauer signifikant kirzer als bei Gesunden, wahrend die Fortleitung der

Peristaltik signifikant schneller erfolgt.
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10.

11.

12.

Gegenlber der Pouchgruppe =zeigten zeigten Patienten mit terminolateraler
Osophagojejunostomie im distalen Osophagus signifikant héhere und langere
Kontraktionen. Die Propagationsgeschwindigkeit wurde durch die Rekonstruktion nicht

beeinflusst.

Das Vorliegen einer Refluxdsophagitis nach Gastrektomie war mit hoheren
Kontraktionsamplituden und l&angeren Kontraktionen gegenuber refluxfreien Patienten
assoziiert, so dass nicht davon ausgegangenwerden konnte, dass die Osophagitis

Folge einer verminderten Osophagusclearance war.

Die ineffektive Osophagusmotilitat resultiert vor allem aus der Zunahme pathologischer

Kontraktionen nach Gastrektomie
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