Diabetes zieht gastroenterologische Komplikationen nach sich

ei Diabetikern konnen sich

auch  gastroenterologische

Komplikationen  einstel-

len. So lasst sich bei acht
Prozent dieser Patienten ein hepato-
gener Diabetes mellitus nachweisen,
dessen Erstbeschreibung dem Gét-
tinger Gastroenterologen Werner
Creutzfeldt zu verdanken ist. Da kei-
ne spezifischen biochemischen oder
genetischen Marker verfiigbar sind,
lasst sich der hepatogene Diabetes
erst dann diagnostizieren, wenn eine
manifeste Leberzirrhose vorliegt. Der
hepatogene Diabetes bei Leberzir-
rhose ist aber nicht Ursache, sondern
Folge der Hepatopathie, unterstrich
Dr. Felix Gundling, Miinchen. ,.Der
hepatogene Diabetes ist eine Indika-
torerkrankung fiir ein fortgeschritte-
nes Leberleiden.”

Gegeniiber Nichtdiabetikern haben
Diabetiker ein doppelt so hohes Risi-
ko, an Hepatopathien zu erkranken,
und zwar einschlieflich der Leber-
zirrhose. Die Symptomatik der Zir-
rhose dhnelt hiufig derjenigen des
Diabetes selbst. So besteht beim he-
patogenen Diabetes eine reduzierte
hepatische Glukoseutilisation. Die
Prognose wird nicht durch die diabe-
testypischen vaskuldren Komplika-
tionen, sondern durch typische Zir-
rhosekomplikationen, wie hepatische
Enzephalopathie und therapierefrak-
tdrem Aszites bestimmt. Bislang sind
keine Todesfille aufgrund diabeto-
gener Spitkomplikationen bekannt.
Wie Gundling berichtet, ist beim he-
patogenen Diabetes die Inzidenz des
hepatozelluliren Karzinoms héher
als bei Patienten mit Leberzirrhose,
aber ohne Typ-2 Diabetes.

Hohe Eiweiflzufuhr ist entscheidend

Weil Patienten mit hepatogenem Di-
abetes unterernihrt sind, verbietet
sich die Gewichtsreduktion, die bei
Typ-2 Diabetikern immer angestrebt
wird. Weil die Leberzirrhose von
einer Malnutrition begleitet wird,
bendtigen die Patienten mehr Kalo-
rien. Die entscheidende Mafinahme
besteht in einer hohen Eiweifizufuhr,

so Gundling. Im Unterschied zum
Diabetes ohne gastroenterologische
Komplikationen existieren keine the-
rapeutischen Leitlinien. Deswegen
orientiert sich die antidiabetische Me-
dikation am Spektrum der Nebenwir-
kungen sowie an den Komplikationen.

Zu favorisieren sind Antidiabetika mit
kurzer Halbwertszeit. Empfehlens-
wert ist eine prandiale Diabetesthera-
pie mit Gliniden. Bei Metformin ist zu
beachten, dass es eine Laktatazidose
auslosen kann. Fir die Behandlung
des hepatogenen Diabetes eher unge-
eignet sind Sulfonylharnstoffe und In-
sulinsensitizer. Die Anwendung von
Acarbose kommt in der Frithphase in
Frage. Auf Metformin kann bei kom-
pensierter Leberzirrhose und kom-
pletter Alkoholabstinenz zuriickge-
griffen werden, Dieser Substanz wird
ein antiproliferatives Potenzial nach-
gesagt. ,Allem Anschein nach eignet
sich Metformin zur Chemopréventi-
on des hepatozelluliren Karzinoms®,
konstatierte Gundling. Dosiert wird
Metformin beim hepatogenen Diabe-
tes wie bei Diabetikern ohne gastroen-
terologische Komplikationen.

Chronische Pankreatitis

Ein pankreatogener Diabetes melli-
tus wird verursacht durch akute wie
chronische Pankreatitiden, Pankre-
asresektionen und das Pankreaskar-
zinom. Die akute Entziindung der
Bauchspeicheldriise fithrt in bis zu
15 Prozent der Fille zu einem per-
sistierenden Diabetes. Mit 30 bis 83
Prozent weitaus hoher rangiert die
Diabetesprivalenz bei Patienten mit
chronischer Pankreatitis. Meist ma-
nifestiert sich der Diabetes acht bis
zehn Jahre nach einer Entziindung
der Bauchspeicheldriise, sagte Pro-
fessor Reinhard Biichsel, Berlin. Die
chronische Pankreatitis verursacht
vor allem dann einen Diabetes, wenn
Kalzifikationen vorliegen.

Ob sich nach einer Pankreasresektion
ein Diabetes entwickelt, hingt vom
Ausmaf} der Resektion ab. Auch das
Einlegen einer Drainage in die Bauch-
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speicheldriise vermag einen Diabetes
auszulésen. Beim Pankreaskarzinom
fillt auf, dass 70 Prozent der Betrof-
fenen zum Zeitpunkt der Diagnose
eine gestorte Glukosetoleranz oder
bereits einen manifesten Diabetes
aufweisen. Dariiber hinaus sind 85
Prozent der Patienten, die an einer
Auto-Immun-Pankreatitis (AIP) lei-
den, als Diabetiker einzustufen. Wie
Biichsel versicherte, wird der natiir-
liche Verlauf der AIP durch Gluko-
kortikosteroide sehr wahrscheinlich
nicht giinstig beeinflusst.

Zur Therapie des pankreatogenen
Diabetes sollte auf orale Antidiabe-
tika tunlichst verzichtet werden. Zu
normalisieren sind der Niichternblut-
zucker sowie der postprandiale Wert,
und der HbA _-Spiegel ist auf 7,0 Pro-
zent einzustellen. Die tigliche Kalo-
rienzufuhr ist auf sechs Mahlzeiten
zu verteilen. Ein zentraler Punkt ist
der komplette Verzicht auf Alkohol.
Wichtig ist die rigorose Selbstmes-
sung der Glukosewerte. ,Schmerz-
therapie allein geniigt beim pan-
kreatogenen Diabetes nicht mehr®,
bekundete Biichsel.

Autonome diabetische Neuropathie

Die autonome diabetische Neuropa-
thie des Gastrointestinaltrakts du-
Bert sich in Form der diabetischen
Gastroparese oder der diabetischen
Enteropathie. Die Diabetiker klagen
umso hiufiger ber Symptome des
Magen-Darm-Trakts, je schlechter
ihre Glukosewerte eingestellt sind,
erinnerte Professor Joachim Ercken-
brecht, Diusseldorf. Der Verdacht
auf eine Gastroparese wird geweckt,
wenn es mehr als drei Stunden post
prandium zum Erbrechen kommt.
Dann ist die endoskopische Untersu-
chung zwingend. Zu den méglichen
Komplikationen der Gastroparese
zdhlen die Reflux6sophagitis, das
Mallory-Weiss-Syndrom und das
Vorliegen eines Phytobezoars.

Eine gestorte Magenentleerung findet
sich bei 30 Prozent der Typ-1 Diabe-
tiker und bei einem Drittel der Typ-2
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Diabetiker. Die Stérungen betreffen
feste wie fliissige Nahrung gleicher-
maflen. Die szintigraphische Dar-
stellung der Magenentleerung ist nur
miflig reproduzierbar. Wesentlich
einfacher ist der 13C-Oktansdure-
Atemtest mit einer Sensitivitdt von 75
Prozent und einer Spezifitit von 86
Prozent. Die MRT-Analyse der Ma-
genentleerung ist zwar hochsensibel,
doch zu kostspielig, gab Erckenbrecht
zu. Therapeutisch zu empfehlen sind
hiufige kleine Mahlzeiten, und zwar
moglichst flissig, die arm an Petten
und Ballaststoffen sein sollten. Nach
dem Essen ist es ratsam, sich nicht
zur Ruhe zu legen, sondern lieber ei-
nen Spaziergang zu absolvieren. Das
hat seinen guten Grund, denn eine
Hyperglykimie verzogert die Magen-
entleerung.

Magen-Schrittmacher verbessert
die Lebensqualitit erheblich

Wie ist es um die medikamentdse
Therapie der Gastroparese bestellt?
Metoclopramid entfaltet nur eine
schwache Wirksamkeit, und Dompe-
ridon kann eine Hyperprolaktinimie
induzieren. Cisaprid wurde wegen
Verlangerung der QT-Zeit vom Markt
genommen. Erythromycin ist wegen
Tachyphylaxie und Ototoxizitat fiir
die Dauerbehandlung ungeeignet.
Neu auf dem Markt ist der SHT4-Re-
zeptor-Agonist Prucaloprid, fiir die
Therapie der Gastroparese aber noch
nicht zugelassen. Als ineffektiv bei
der Gastroparese hat sich die intrapy-
lorische Injektion von Botulinumto-
xin herausgestellt.

Einen experimentellen therapeu-
tischen Ansatz bietet seit kurzem
ein Magen-Schrittmacher der Firma
Medtronic. Die vorldufigen Resultate,
die damit zu erzielen sind, gelten als
recht positiv. So werden damit die
Episoden des Erbrechens um mehr
als 80 Prozent zuriickgedringt. Be-
richtet wird auch iiber einen deut-
lichen Zugewinn an Lebensqualitit.
Somit kinnte der gastrale Schritt-
macher nach derzeitigem Stand der
Dinge eine wichtige Option in der
Behandlung der schweren Gastropa-
rese werden. -kbf-
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