
Die Magenentleerung ist ein
äußerst komplexer, vielfältig
regulierter und bisher noch
nicht in allen Einzelheiten er-

forschter Vorgang. Der Magen hat
zum einen in seinem proximalen An-
teil, dem Fundus, eine anpassungs-
fähige Reservoirfunktion, zum ande-
ren werden im distalen Magen, dem
Antrum, die Nahrungspartikel zer-
kleinert – Antrummühle – und erst ab
einer Größe von etwa 1–2 mm durch
den Pylorus in das Duodenum ent-
leert. Die Kontraktionen des An-
trums werden von einem endogenen
Schrittmacher im proximalen Magen-
korpus gesteuert (Grafik 1). Groß-
kurvaturseitig liegen dort myogene
Schrittmacherzellen, die eine sponta-
ne Aktivität von drei Impulsen pro
Minute haben (langsame Potential-
wellen – „slow waves“) (3, 8). Erst
wenn bei der Füllung des Magens das
Membranpotential dieser Zellen ei-
nen bestimmten Schwellenwert er-
reicht, treten zusätzlich „Spike“-Akti-
vitäten auf, die im Magenkorpus be-
ginnende und nach aboral gerichtete
peristaltische Kontraktionen auslö-
sen. Deshalb ist das zahlenmäßige
Verhältnis zwischen den Schrittma-
cherimpulsen und der meßbaren mo-
torischen Antwort der Magenmusku-
latur größer als eins. Der zeitliche Zu-
sammenhang zwischen der elektri-
schen und der mechanischen Akti-
vität der glatten Muskulatur des Ma-
gens bleibt dabei bis heute unklar. Die
erste Messung der elektrischen Akti-
vität des Magens wurde bereits 1921
von Alvarez in den USA durchge-
führt (1). Aber erst seit Ende der 80er
Jahre konnten technisch beträchtlich
fortentwickelte elektro-gastrographi-
sche Untersuchungen des Magens die
klinische Diagnostik erweitern.

Die physiologische, portionierte
Magenentleerung hängt von vielen

Faktoren ab, vor allem von der Füll-
menge des Magens sowie der Konsi-
stenz und Zusammensetzung der
Nahrung. Der Organismus stellt auf
diese Weise sicher, daß nur jeweils die
Nahrungsmenge in den Dünndarm
gelangt, die optimal aufgespalten und
resorbiert werden kann.

Ursachen der 
Gastroparese

Eine Vielzahl muskulärer und
neurogener Erkrankungen kann das
oben dargestellte komplexe Zusam-
menspiel stören und zu einer Verzöge-
rung der Magenentleerung, das heißt
zu einer Gastroparese, führen (Text-

kasten). Bei diesen Erkrankungen
wird in erster Linie die Entleerung
fester Nahrung gestört, in Spätstadien
kann aber auch die Entleerung von
Flüssigkeiten beeinträchtigt sein. Der
Diabetes mellitus mit der sogenannten
diabetischen Gastroparese ist wohl die
bekannteste Erkrankung, die zu einer
Verzögerung der Magenentleerung
führt. Betroffen sind meist Patienten
mit insulinpflichtigem Diabetes melli-
tus, bei denen es bereits zu anderen
Spätkomplikationen der Grunder-
krankung im Sinne von mikroangiopa-
thischen Organveränderungen an Nie-
re und Auge oder Neuropathien ge-
kommen ist. Die Gastroparese wird als
Ausdruck der diabetischen Neuropa-
thie des Gastrointestinaltraktes ange-

sehen. Störungen
der Magenmoti-
lität lassen sich bei
Diabetikern auch
dann oft nachwei-
sen, wenn eine da-
mit verbundene
klinische Sympto-
matik noch nicht
vorliegt. Bei der
diabetischen Ga-
stroparese beob-
achtet man vor al-
lem eine Vermin-
derung der post-
prandialen An-

trummotilität und eine Dysfunktion
des Pylorus (4, 6). Man weiß allerdings
heute, daß sowohl die phasischen Kon-
traktionen des Magenantrums als auch
der Tonus des Magenfundus alleine
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Als Ursachen der chronischen Verzögerung der Magenentleerung kommen vor
allem Diabetes mellitus, Kollagenosen, Neuro- und Myopathien sowie operative
Eingriffe am Magen in Frage; daneben gibt es idiopathische Formen ohne er-
kennbare Ätiopathogenese. Meistens läßt sich die Gastroparese medikamentös
effektiv behandeln: mit Dopamin-Antagonisten, Cholinergika, 5-HT4-Antagonisten
beziehungsweise Motiliden. In therapierefraktären Fällen – etwa ein Fall pro
100 000 Einwohner – wird neuerdings der Magen durch einen laparoskopisch im-
plantierbaren Schrittmacher elektrisch stimuliert. Berichtet wird über 21 Patienten,
die alle nach Magenschrittmacher-Implantation beschwerdefrei geworden sind.
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Schematische Darstellung des endogenen Magenschrittmachers mit prograder
Ausbreitung der myoelektrischen Aktivität



durch eine Hyperglykämie per se
(auch ohne manifesten Diabetes) ver-
mindert werden können (2). Eine kli-
nisch manifeste Gastroparese steht
nur bei wenigen Diabetikern im Vor-
dergrund, möglicherweise deshalb,
weil bei der diabetischen Neuropathie
nicht nur der efferente (motorische),
sondern auch der afferente (sensible)
Schenkel des autonomen Nervensy-
stems geschädigt ist und damit Miß-
empfindungen des Patienten im Sinne
von epigastrischem Druck- und Völle-
gefühl gemindert werden.

Eine Verzögerung der Magen-
entleerung wird auch bei Patienten
mit Kollagenosen, vor allem bei der
Sklerodermie, bei Neuro- und Myo-
pathien und nach operativen Eingrif-
fen am Magen (zum Beispiel Vagoto-
mie) beobachtet. Schließlich kann ei-
ne Gastroparese auch ohne erkenn-
bare Ursache auftreten, die soge-
nannte idiopathische Gastroparese.
Unabhängig von der Ätiopathogene-
se manifestiert sich die Gastroparese
klinisch mit ähnlichen Symptomen,
vor allem in Form dyspeptischer Be-
schwerden wie Völlegefühl, epigastri-
schem Druckgefühl und rezidivieren-
dem Erbrechen (6).

Medikamentöse Therapie

Die medikamentöse Therapie
der Gastroparese besteht in der Gabe
prokinetisch wirksamer Pharmaka.
Die uns zur Zeit zur Verfügung ste-
henden Medikamente gehören vier
pharmakologischen Gruppen an: Do-
pamin-Antagonisten (Metoclopra-
mid, Domperidon), Cholinergika
(Bethanechol), 5-HT4-Antagonisten
(Cisaprid) und Motilide (Erythromy-
cin). Dabei scheint das Cisaprid prak-
tisch allen anderen Prokinetika an Ef-
fektivität überlegen zu sein. Es eignet
sich auch für die langfristige Behand-
lung, ohne auf Dauer an Wirkung zu
verlieren (7). Mit Cisaprid gelingt es
in der Regel, die klinischen Sympto-
me günstig zu beeinflussen, wenn-
gleich das nicht unbedingt mit einer
Beschleunigung der Magenentlee-
rung einhergehen muß.

Eine neuartige Therapiemöglich-
keit könnte der Einsatz von
Erythromycin sein, da dieses Makro-
lid-Antibiotikum bereits in relativ

niedriger Dosierung die gastroduode-
nale Motilität günstig beeinflußt.
Nachteilig ist allerdings seine eigentli-
che antibiotische Wirkung, die die
Entwicklung resistenter Keime zur
Folge haben kann. Im Rahmen klini-
scher Studien werden bereits Sub-
stanzen eingesetzt, die, ähnlich dem
Erythromycin, über den Motilinre-
zeptor die gastroduodenale Motilität
positiv beeinflussen können.

Die meisten Patienten mit einer
Gastroparese und bestehender klini-
scher Symptomatik können mit proki-
netischen Pharmaka effektiv behan-
delt werden. 

Glücklicherweise bleibt nur bei
einer kleinen Zahl dieser Patienten
die konservative Therapie ohne Er-
folg. Patienten, die unter therapiere-
fraktärer Gastroparese – insbesonde-
re mit stark ausgeprägter Übelkeit
und mit rezidivierendem Erbrechen –
leiden, benötigen oft intensive thera-
peutische Maßnahmen, meistens un-
ter stationären Bedingungen. Die Re-
tention der Nahrung im Magen bei
massiv verzögerter aboraler Passage
macht häufig eine parenterale
Ernährung oder, im besseren Fall, die
Ernährung über eine Jejunalsonde
notwendig. Besonders betroffen sind
Diabetiker, bei denen die Einstellung
der Blutzuckerwerte auf ein akzepta-
bles Niveau praktisch nicht möglich
ist. Darüber hinaus ist auch von Be-
deutung, daß aus dem rezidivieren-
den Erbrechen eine beträchtliche psy-
chische Belastung für die Patienten
resultieren kann.

Magenschrittmacher-
Therapie

Die Häufigkeit einer therapiere-
fraktären Gastroparese mit rezidivie-
rendem Erbrechen wird in den Ver-
einigten Staaten, unabhängig von 

der Ätiopathoge-
nese, auf einen Fall
pro 100 000 Ein-
wohner geschätzt.
Für die europäi-
sche Bevölkerung
gibt es diesbezüg-
lich keine genauen
Angaben, eine
Prävalenzrate in
derselben Größen-
ordnung ist aller-
dings wahrschein-
lich. Für diese Pati-
enten besteht seit
kurzer Zeit eine
neue Therapieopti-
on, die auf elektri-
scher Stimulation
des Magens basiert.
Bereits 1972 wur-
den erste Untersu-
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Lokalisation des implantierten Magenschrittmachers (SM) mit Elektroden



chungen zur Anregung der Magenpe-
ristaltik und Beschleunigung der Ma-
genpassage über elektrische Stimula-
tion des endogenen Magenschrittma-
chers durchgeführt (5). Diese äußere
Stimulation erfolgte zunächst mit ei-
ner Frequenz von drei Impulsen pro

Minute, war also identisch mit derje-
nigen der endogenen Schrittmacher-
zellen. Leider hatte diese Behandlung
weder einen Effekt auf die Magenent-
leerungsrate noch auf die klinische
Symptomatik. Erst im Jahre 1993
wurde eine neue klinische Studie be-
gonnen, wobei der Magen mit einer
höheren Frequenz als der eigenen sti-
muliert wurde (Grafik 2). Die ersten
Ergebnisse wurden 1996 anläßlich des
Jahreskongresses der Amerikani-
schen Gesellschaft für Gastroentero-
logie in San Francisco und während
der Europäischen Gastroenterologi-
schen Woche in Paris präsentiert (9).
Ausgewertet wurden die Ergebnisse
von 21 Patienten mit Gastroparese
(fünf Diabetiker und 16 Patienten mit
idiopathischer Gastroparese), die mit
einem neuartigen Magenschrittma-
cher behandelt worden waren. Indi-
kation zur operativen Implantation
des Schrittmachers war eine therapie-
refraktäre Gastroparese mit ausge-
prägter Übelkeit und rezidivieren-
dem Erbrechen. Bei 19 der 21 Patien-
ten sistierten Erbrechen und Übelkeit
bereits innerhalb weniger Tage nach
der Implantation. Drei Monate nach
Schrittmacheranlage waren alle Pati-
enten beschwerdefrei. Auch bei Kon-
trolluntersuchungen nach mehr als

sechs Monaten ließ sich eine klinische
Symptomatik der Gastroparese nicht
mehr feststellen. Allerdings war nur
bei der Hälfte der Patienten die deut-
liche Besserung der klinischen Sym-
ptomatik von einer signifikanten Be-
schleunigung der Magenentleerung

begleitet (Gra-
fik 3). Die Implan-
tation der Magen-
schrittmacher er-
folgte entweder
während einer La-
parotomie oder la-
paroskopisch. Bei
den im Rahmen
dieser Studie in un-
serer Klinik behan-
delten Patienten
wurde der Magen-
schrittmacher lapa-
roskopisch implan-
tiert, wobei die
Dauer des Eingriffs
weniger als eine
Stunde betrug. Der
postoperative Ver-

lauf war bei allen Patienten völlig
komplikationslos und ermöglichte die
Entlassung innerhalb einer Woche.

Die bisherigen Ergebnisse dieser
Studie sprechen für eine sehr hohe kli-
nische Effektivität der Elektrostimu-
lation des Magens in der Behandlung
der therapierefraktären Gastropa-
rese. Wie erste Auswertungen nahele-
gen, kann die Magenentleerungsrate
offensichtlich erst nach mehrmonati-
ger Stimulation durch den Schrittma-
cher erhöht werden, und es bleibt ab-
zuwarten, ob tatsächlich bei allen Pati-
enten mit einem Magenschrittmacher
letzten Endes eine meßbare Beschleu-
nigung der Magenpassage erzielt wer-
den kann. Es läßt sich aber schon jetzt

erkennen, daß das neue Therapieprin-
zip zu einer deutlichen Verbesserung
der Lebensqualität von Patienten mit
einer medikamentös nicht behandel-
baren Gastroparese führt.

Zitierweise dieses Beitrags:
Dt Ärztebl 1997; 94: A-1871–1873
[Heft 27]
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Szintigraphische Messung der Magenentleerung (flüssige Nahrung) vor und eine
Woche nach der Schrittmacherimplantation
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