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Zusammenfassung:

Zielsetzung: Untersuchung der Wirkung derHochtontherapie auf neurophysiologische
Messungen und Funktionsergebnisse bei diabetischBeuropathie.

Methoden: Vierzig Patienten wurden nach dem Zufallprinzip in eine Hochtontherapie-
und eine konventionelle Therapiegruppe eingeteilt.Die Patienten wurden durch
neurophysiologische Untersuchungen flr den medianeand suralen sensorischen Nerv
und die Aktivitdten des taglichen Lebens durch derKatz-Index der Unabhangigkeit
bewertet.

Ergebnisse: Neurophysiologische Messungen fir deneaiianen und suralen sensorischen
Nerv wurden in der Hochtontherapie-Gruppe signifikant verbessert, nicht aber in der
konventionellen Therapiegruppe. Das Funktionsergebs wurde in beiden Gruppen
signifikant verbessert, wobei die besten Ergebniss&n der Hochtontherapie-Gruppe
erzielt wurden.

Schlussfolgerung: Die Hochtontherapie war in der Lge, neurophysiologische Messungen
und Funktionsergebnisse bei Patienten mit diabeti$er Neuropathie zu verbessern.

Stichworte: Hochtonstromtherapie, Neurophysiologische Messungen, Diabetische
Neuropathie, Funktionsergebnis, Elektrotherapie

EINLEITUNG

Die diabetische Neuropathie (DN) stellt 30 % bis%Gler chronischen Komplikationen bei
Diabetikern

dar, die aufuhrtin der Folge zu materielle Morbiditdten wie Schmerzen, Fuf3gesch
eine und niedrige GliedmalRen
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fortschreitende symmetrische Nervenschéadigung wairi&achtigung der Nervenregeneration
zurtckzufihren sind

Amputation (Pop-Busui, 2017). Obwohl es mehrere pharmakologische und nicht
pharmakologischen Behandlungen fur DN die zugetesspathogenverédndernden Therapien
fur DN noch nicht augHicks und Selvin, 2019 und Bril et al., 2018)Selbst eine intensive
glykédmische Kontrolle reicht nicht aus, um eine Ngathie bei Menschen mit Diabetes
mellitus Typ 2 (T2DM) zu verhinder(Callaghan et al., 2018)Dariliber hinaus spielen ein
konstruktives Bewegungstraining und die Forderutwpé&rlicher Aktivitat fir Menschen mit
DN eine grofRe Rolle bei der Primarpravention und\terzdgerung des Auftretens der DN,
was aufgrund multipler Komorbiditat und periphearempfindlichkeit schwierig sein kann
und zu Verletzungen fuhren kdnnte. Die Pharmakattierfir schmerzhafte DN ist nicht ganz
zufriedenstellend, da die verfiigbaren Behandlurgfemnwirksam sind und/oder zu vielen
negativen Auswirkungen fuhrdesfaye, 2019).

Elektrotherapeutische Modalitaten werden sowohtlen Forschung als auch im klinischen
Umfeld ausgiebig eingesetzt, um Schmerzen im Allgeen und Neuropathieschmerzen
aufgrund von DN zu verringergShanmugam et al., 2017, Adehunoluwa et al., 2019di
Mokhtari et al., 2020). DieHochtontherapie (HTT) ist eine einzigartige chagaktische Form
der Elektrotherapie, die Energie in den Korperignt, um Zellen zu aktivieren und den Korper
zu revitalisieren, indem sie einen Resonanzeffeddiggt, der eine Schwingung oder Vibration
in den Zellen und Geweben erzeugt, um den Stoffeslcu férdern und Schmerzen zu lindern,
die Mediatoren von Schmerz und Entziindung, NaHestaid Abfallstoffe zu zerstreuen und
den Zell- und Organismusstoffwechsel sowie die Merggeneration zu normalisieren
(Reichstein et al., 2005) Das Hauptziel ist die Untersuchung von HTT-Effektenf
neurophysiologische Parameter bei den Patientesymiptomatischer DN.

MATERIALIEN UND METHODEN

Themen

Vierzig DN-Patienten wurden von einem spezialisiemleurologen aus den Ambulanzen der
Neurologie, der Inneren Medizin und der neuropHggischen Abteilung des Kasr Al- Aini
Hospitals, der Ambulanz fir Neurologie und der R&kutr Physiotherapie der Universitat
Kairo rekrutiert. Die primaren Kriterien und die &hkteristika der Patienten sind in Tabelle
(1) dargestellt. Bei allen Patienten beider Gesttity wurde T2DM mit einer Vorgeschichte
von >10 Jahren diagnostiziert, dokumentiert durch deardjgathy Disability Score (NDS)
(Boulton, 2005) den allgemeinen klinischen Bewertungsbogen eliestiich des
Vibrationssinns durch eine verwendete 128-Hz-Stimped) an der knéchernen Vorwdlbung
der grof3en Zehe und den Sehnenrefikoufoukidis et al., 2017) Dartber hinaus wurde DN
durch eine beeintrachtigte sensorische und/oderonsohe Leitungsgeschwindigkeit in
mindestens einem Nerv der unteren Gliedmafien dakiiengPreston und Shapiro, 2013)
Die Patienten erhielten mindestens bis vier Woclhander Rekrutierung und wéahrend der
gesamten Studie eine unverdnderte glykdmische #&lntrDariber hinaus wurden alle
Patienten angewiesen, keine Analgetika und Antieteszenzmittel zu verwenden. Patienten
wurden ausgeschlossen, wenn sie einen unkonttehier Blutzuckerspiegel mit
Nuchternplasmaglukose126 mg/dl und zufalliger Plasmaglukas00 mg/dI(ADA, 2014),
andere neuromuskulare Anomalien, muskuloskelef@®rmitaten und Erkrankungen wie
Radikulopathie und Amputationen hatten. Alle Pagargaben vor der Studie eine schriftliche
Einverstandniserklarung ab.

Studiendesign: wie in (Abb.1) dargestellt.
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77 patients screened

37 excluded:

19 did not met inclusion
criferna

¥

! 10 refused transportation

40 patients enrolled 8 withdrawal of treatment
and randomly
assigned
l:: 7 '-1
High Tone Therapy Conventional Therapy
Group (HITTG) Group (CTG)
20 patient’s 20 patient’s
analysis analysis

Abb. (1): Flussdiagramm der Probanden
Aufbau der Studie
Eine randomisierte kontrollierte Studie und doppeltblindet (alle Patienten wurden vor und
nach der Behandlung vom selben Arzt beurteilt. Wede Priufarzt noch die Patienten wurden
Uber die Behandlungszuweisungen informiert). DigelRgen wurden nach dem Zufallsprinzip
unter Verwendung eines sicheren Systems von unsigtitigen, geschlossenen Umschlagen
eingeteilt, denen entweder HTTG oder CTG zugewieasdle.

Verfahren

Bewertung

Der elektrophysiologische Test fir die sensorischeitfahigkeitsstudien des Median- und
Suralnervs wurde von einem Neurophysiologen gemegdiee Messungen wurden mit dem
Gerat (Nihon Kohen, Japan, MEB-9200/9300) durchgefi Die Untersuchung der
Nervenleitung des Suralnervs wurde mit einer aktitsektrode durchgefuhrt, die posterior
und unterhalb des lateralen Malleolus angebrachdeviDie Elektrode wurde drei Zentimeter
distal der aktiven Elektrode angebracht und dieddakektrode wurde zwischen der Kathode
des Stimulators und der aktiven Pick-up-Elektrodgedracht. Die Studie der Nervenleitung
des medianen sensorischen Nervs wird durchgefiidem die Stimulationselektrode am
Handgelenk angebracht wird, die Kathode in Richtdeg aktiven Aufzeichnungselektrode
gerichtet wird, die anf"®'" Finger platziert wird (Abstand zwischen Stimulagerund
Aufzeichnungsstelle 5 cm) und die Masseelektrodsaven der Stimulatorkathode und der
aktiven Aufzeichnungselektrode angebracht wird.

Behandlung Verfahren

Fur HTT-Gruppe
Die externe Muskelstimulation wurde mit dem GeraffdP191 (gbo Medizintechnik,
Rimbach, Deutschland) durchgefuhrt. Aus technis&ient wurde mit dem HiToP191-Gerat
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eine Therapie mit mittelfrequenten Sinuswellen Hgefthrt. Die Therapie ist frei von
Gleichstromanteilen (D. C.). Die Amplitude und dieequenz der Tragerwelle modulieren
simultan. Wellenabtastfrequenzen von 4.096 Hz RiZéB Hz fihren beim Uberschreiten der
elektrosensiblen Schwellenkurve des Patienten merestarken Muskelstimulation durch
tetanische Kontraktion fir die trainierten Muskalm 20 Hz (typisch: 3 Sekunden Rampe - 3
Sekunden Stimulation. - 3 Sekunden Pause). Mehmrginekonnte Kkorreliert mit der
individuellen elektro-sensitiven Schwellenkurve gafiihrt werden. HTT-Elektroden auf
beiden Quadrizeps-Muskeln platziert. Die Intensdét elektrischen Stimulation wurde so
eingestellt, dass eine sichtbare, angenehme Muskietdiktion entsteht. Ein typischer Wert fur
die Stromintensitat ist 150 - 200 mA. Die Dauer HAIT betragt eine Stunde pro Sitzung.
Zusatzlich zur HTT erhielten die Patienten in digSeuppe eine Stunde lang sanftes passives
Dehnen und abgestufte aktive Ubungen fiir beide embannd unteren GliedmaRen,
Gleichgewichtstraining in Form von Wobble-Board-ifirag und abgestuftem Gangtraining.

Fur die konventionelle Therapiegruppe
Alle Patienten in dieser Gruppe erhalten ein selektphysikalisches Therapieprogramm nur
als HTTG mit gleicher Dauer.

Priméres Ergebnis
Untersuchen Sie die Wirkung der Hochtontherapie reaufrophysiologische Messungen bei
Patienten mit diabetischer Neuropathie.

Sekundares Ergebnis

Untersuchen Sie den Effekt der HochtontherapiedasfFunktionsergebnis bei Patienten mit
diabetischer Neuropathie, die anhand des Katz lndéxdependence bewertet wurden. Eine
Punktzahl von 6 deutet auf eine volle Funktion Himuf eine mafige Beeintrachtigung und 2
oder weniger auf viele funktionelle Beeintrachtigan(Wallace und Shelkey, 2007).

Statistische Auswertung

Kontinuierliche Ergebnisse wurden mit SPSS Verdbranalysiert. Berechnung von Mittel-
und Medianwerten und schlief3lich Verwendung vomkagdorov-Smirnov- und Shapiro-Wilk-
Tests. Baseline-Ergebnisse durchweg deskriptivéis8kaund t-Test. Neurophysiologische
Messwerte und Funktionsergebnisse wurden mittelSNRIXA analysiert. Bonferroni's post
hoc Test fur paarweisen Vergleich zwischen denranthiten Gruppen. P < .05.

ERGEBNISSE

Von den 77 Patienten, die fur die Studie gescrewotden, wurden 37 Patienten
ausgeschlossen, da einige von ihnen die Einschitess&n nicht erflllten und andere
verweigerten. Die restlichen 40 Falle wurden naain @ufallsprinzip dem HTTG (n = 20) oder
dem CTG (n = 20) zugewiesen. Die demographischéarDaeigten, dass es keine signifikanten
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen gab,wialelle (1) dargestellt.

Tabelle (1): Deskriptive Daten der Teilnehmer.

Allgemeine Merkmale HTTG CTG MD p-Wert Sig
+SD +SD

Alter (Jahre) 52.2+4.87 51.2+5.04 -0.07 0.96 NS

Gewicht (kg) 67.8+2.74 68.15 £ 2.85 -1.74 0.43 NS
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Hohe (cm) 170.8 £2.72 171.4 + 3.06 -2.8 0.41 NS
BMI (kg/m?) 23.2+£1.06 23.21+1.15 0.12 0.88 NS
Geschlecht
Mannlich 8 8
Weiblich 12 12
Diabetes-Dauer 10 Jahre 10 Jahre

NS: Nicht-signifikantBMI: Body-Mass-Index: Mittelwert SD: StandardabweichunlyID:
Mittlere Differenz ~ p-Wert: Wahrscheinlichkeitswert

Elektrophysiologische Parameter

Kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Geiqp Am Ende der Studie zeigten die

Daten eine statistisch signifikante VerbesserungSpétzenlatenz des medianen und suralen
sensorischen Nervs in HTTG (p = 0,0001). Beim CTl&é&gen gab es am Ende der Studie
unbedeutende Unterschiede (p = 0,36) und (p = Gi®@Zural bzw. Median. Der Prozentsatz

der Verbesserung betrug 34,06 % bei HTTG. Das CinGelgen zeigte eine Verbesserung von
5,13 %.

Fur die Amplitude der medianen und suralen sendwgis Nerven zeigte das CTG am Ende der
Studie keine Verbesserung im Vergleich zur Vorbeharg (p = 0,64) fur den medianen, (p =
0,07) fur den suralen Nerv. Auf der anderen Sestgte sich ein signifikanter Unterschied in
der medianen und suralen sensorischen Nervenaohplites HTTG nach der Behandlung im
Vergleich zur Vorbehandlung und zwischen den untdren Gruppen am Ende der Studie (p
=0,0001). Der prozentuale Anteil der Veranderueguy 56,95 % im HTTG. Das CTG zeigte
jedoch eine Verbesserung von 1,85 %, wie in Tal§2)lelargestellt.

Nach vierwochiger Behandlung zeigte das HTTG efatssisch signifikante Verbesserung der
NCV des medianen und suralen sensorischen NervRemlem gab es signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen nach Beendiguserer Untersuchung (p = 0,0001) und
(p = 0,009) fur Sural bzw. Median. In Bezug auf @3%5 zeigten die Ergebnisse, dass es keine
Verbesserung dieser Parameter im Vergleich zur &mwabdlung gab (p = 0,7) fur den
medianen und (p = 0,38) fur den suralen Nerven Hderentsatz der Verbesserung betrug 16,1
% beim HTTG. Das CTG zeigte jedoch eine Verbesgemon 0,63 %, wie in Tabelle (2)
dargestellt.

Katz-Index

Beide Gruppen zeigten eine Verbesserung in BezigeauKatz-Index, wobei die HTTG der
CTG uberlegen war. Die prozentuale Veranderunguged6,52 % in der HTTG- und 4,23 %
in der CTG-Gruppe, wie in Tabelle (2) dargestellt.

Tabelle (2): Vergleich der elektrophysiologischemd@neter und des Katz-Index zwischen beiden Gruppen

] HTTG (n=20) CTG (n=20) MD p- Wert Sig
Variablen +SD +SD

MSNPL (ms)
Vor 4,11 +0.97 4.09 £0.94 0.02 0.93 NS
Beitrag 2.71+0.75 3.88 +0.89 -1.17 0.0001 S
MSNA (uV)
Vor 12.38+4.71 1244 +4.3 -0.06 0.96 NS
Beitrag 19.43+£5.91 12.67 £4.15 6.76 0.0001 S
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MSN-NCV (m/s)

Vor 39.38+7.11 39.55+6.81 -0.17 0.93 NS
Beitrag 4572 +7 39.8 + 6.67 5.92 0.009 S

SSNPL (ms)

Vor 5,27 +1.18 5.65+0.88 -0.38 0.25 NS
Beitrag 4+0.46 5.49+£0.85 -1.49 0.0001 S

SSNA (V)

Vor 4.64 £0.77 4.26 +0.75 0.38 0.12 NS
Beitrag 6.02+1 4.63+£0.76 1.39 0.0001 S

SSN-NCV (m/s)

Vor. 33.36 +3.21 322527 1.11 0.24 NS
Beitrag. 38.71+2.13 32.73+2.71 5.98 0.0001 S

Katz-Index 3.45+051 3.55+0.5 -0.1 0.53 NS
Pre. 5.4 £0.59 3.7+0.47 1.7 0.0001 S

Beitrag.

NS: Nicht signifikant (p>0,05) MSNPL Spitzenlatenz des Median-Sinnesnervs MSNA
Amplitude des Median-Sinnesnervs MSN-NCWCV des Median-Sinnesnervs SSNPL
Spitzenlatenz des Sural-Sinnesnervs SSKAAplitude des Sural-Sinnesnervs SSN-NCV
NCV desSural-Sinnesnervs.

DISKUSSION

Die aktuelle Studie zeigte, dass eine 4-wochigeaBdlung mit HTT die neurophysiologischen
Messungen verbessert, die den Wechsel in der Ratkeg von DN-Patienten fokussieren.
AulRerdem zeigten beide Gruppen eine Verbesserung Fimktionsergebnisse mit
Uberlegenheit der HTT-Gruppe. Das vielversprechdadebnis der vorliegenden Studie ist,
dass HTT die DN-Progression ohne Nebenwirkungenifmeen kann(Reichstein et al.,
2005) Die zugrundeliegenden Mechanismen der Verbessedengelektrophysiologischen
Parameter sind nur unvollstandig verstanden. Diglictie Erklarung fur diese Verbesserung
ist, dass die elektrische Stimulation die Myelidbihg fordert, die Regeneration der
Nervenzellen unterstitzt und die Schwann-ZellerEzgression des neurotrophen Faktors bei
Labortieren anregZheng und Ma, 2019).

Obwohl Aerobic-Ubungen die korperliche Fitness digdinsulinsensitivitat der Diabetes-Falle
verbesserten, zeigte das HTTG eine Verbesserungleldrophysiologischen Parameter, das
CTG zeigte keine Verbesserung. Trotz der Empfehlwmyp Bewegungstraining als
Goldstandard fur DN-Patienten, konzentrierten st Ergebnisse dieser Studien auf
symptomatische Schmerzlinderung, Erhdhung der 8&piKraft und nicht auf bessere
Ergebnisse der elektrophysiologischen Param@#liox und Russell, 2019),auch eine
strenge Glukosekontrolle hat nicht flr eine redueielnzidenz oder Progression der
Neuropathie bei T2DM gezeidKluding, 2017). Die Behandlungsgruppe in der aktuellen
Studie erhielt jedoch sowohl HTT als auch ein dpeties Bewegungstraining, da
Bewegungstraining die Neuropathieschmerzen aufgdendRegeneration nozizeptiver Fasern
als normale Folge der Anwendung von HTT reduzidiaam (Willand et al., 2016 und Park

et al., 2019).Mégliche Erklarungen fur diese Verbesserungen bdiHatienten, die HTT
erhalten, sind die Erhéhung der ATP-Produktion, Wierbesserung der mitochondrialen
Funktion und die Aktivierung von antioxidativem &ts(Reichstein, 2005) Eine reduzierte
Ausdauer und Kraft der Skelettmuskulatur aufgrued ¥WN ist durch den beschleunigten
Verlust von motorischen Axonen gut dokument{@drasoglou et al., 2017)n einer friheren
Studie vonRequena et al. (2005)vurde festgestellt, dass HTT zu einer Muskelkonioak
grol3er motorischer Einheiten fuhrt, was zu einérkeren und tieferen Muskelkontraktion als
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bei einer freiwilligen Kontraktion fuhrt, was wied®n zu einer Verringerung der Scherkrafte
zwischen den Muskelfasern und anschliel3end zu ¥@eimgerung der Insulinresistenz fuhrt.

Endotheliale Dysfunktion Beeintrachtigung der Stickfmonoxid (NO)-Produktion und -
Aktivitat gelten als eine der Pathogenesen von Ahgaro et al., 201Dberichteten, dass HTT
die Endothelfunktion, den mikrovaskularen Blutflusgeripheren Nerven verbessert.

EINSCHRANKUNGEN

Die aktuelle Studie wurde durch die kleine Gruppéflg begrenzt; weitere Studien sind
erforderlich. Die Studie war durch die Bewertunginophysiologischer Parameter begrenzt;
weitere Studien sind erforderlich, um den zugrundmenden Mechanismus dieser
Verbesserungen auf zellularer und subzellularenElzer untersuchen.

KLINISCHE AUSWIRKUNG
Die Studie wirft Licht auf die Sichtbarkeit der NetRegeneration bei Patienten mit
diabetischer Neuropathie.

SCHLUSSFOLGERUNG

Die Hochtonstromtherapie kdnnte als eine vielvexspende nicht-invasive Methode zur
Verbesserung neurophysiologischer Messungen und-dektionsergebnisses bei Patienten
mit diabetischer Neuropathie angesehen werden.
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