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Glossar:

Alopecie = Haarausfall,
Haarlosigkeit
Lymphangiektasien =
Erweiterung der Lymph-
gefafle

MCT-Fette = medium
chain triglycerides, Fette
mit Fettsduren mittlerer
Lange (10-14 C-Atome)
Neoplasie = Neubildung
von Gewebe, gutartig
z.B. im Verlauf der
Wundheilung, bosartig
bei Krebserkrankungen
obturierend = verstop-
fend

PAS = (periodic acid
Schiff-Reaktion) histolo-
gischer Nachweis von
Mucopolysaccariden
Polyposis (coli) = geh&uf-
tes Auftreten von

(Dickdarm]polypen

Aufgabe des Magen-Darm-Traktes ist es, durch entsprechende Resorp-
tionsleistungen den Kdrper u. a. mit Proteinen zu versorgen. Bel einigen
seltenen Erkrankungen kehrt sich diese Funktion in das Gegenteil um:

die Schleimhaute des Magen-Darm-Traktes sondern mehr oder weniger
grof3e Mengen an Eiweil3 ab. Ein Verlust von Eiweif3stoffen an der Grenz-
flache in das Darmlumen, der das physiologische Maf3 Ubersteigt, wird

als exsudative Enteropathie bezeichnet [1].

Exsudative Enteropathie (EiweiBverlust-
syndrome des Gastrointestinaltraktes)

Die im Darmlumen vorhandenen
Proteine stammen aus den aufge-
nommenen Lebensmitteln oder wer-
den von den Driisen sezerniert bzw.
passiv in das Intestinum abgegeben.
Der Anteil der Nahrungsproteine
liegt bei etwa 70 g/Tag. Der Eiweil}-
anteil der Sekrete kann bis zu
140 g/ Tag betragen. Hinzu kommen
10-25 g Protein aus abgestoBenen

Epithelien. Das Proteingleichge-

I wicht im Korper kann nur durch

stindige Riickresorption gesichert
werden.

Bei der exsudativen Enteropathie ist
insbesondere das Gleichgewicht zwi-
schen passivem Ubertritt von Fi-
weiBstoffen in das Darmlumen und
der notwendigen Riickresorption ge-
stort. Der Proteinverlust (physiolo-
gisch 1-4 g/Tag) kann dann durch
Synthesesteigerung nicht mehr kom-
pensiert werden. Die Folge ist eine
Hypoproteinamie mit der meist kli-
nisch erkennbaren Odemneigung.
Die Labordiagnose Proteinmangel
ist ein Leitsymptom der exsudativen
Enteropathie, sofern Nierenkrank-
heiten mit Proteinurie, hepatischer
Synthesemangel und Malnutrition
ausgeschlossen werden konnen.

Diagnose

Die Abschitzung des Proteinverlus-
tes tiber die szintigraphische Bestim-
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mung von radioaktiv markierten Mo-
dellsubstanzen (**'I-markiertes Poly-
vinylpyrrolidin bzw. *'Cr-markiertes
Albumin) kommt in der Praxis nur
noch selten zum Einsatz. Mittler-
weile ist die quantitative Bestim-
mung des fakalen ol-Antitrypsins
etabliert [2]. al-Antitrypsin ist ein
Proteaseinhibitor, der analog zum
Albumin in den Darm ausgeschie-
den wird. oll-Antitrypsin ist aufgrund
seiner antiproteolytischen Eigen-
schaft weitgehend geschiitzt vor bak-
terieller Zersetzung, wird jedoch
durch den sauren Magensaft zer-
stort. Aus diesem Grund eignet sich

die  ol-Antitrypsin-Bestim-

die Abklirung der Grundkrankheit.
In ®Tabelle 1 werden die verschie-
denen Ursachen der exsudativen En-
teropathie und die zugehorigen
Krankheitsbilder beispielhaft darge-
stellt.

Am hdéufigsten sind entzindliche
Darmwandveranderungen, wie sie
z. B. beim Morbus Crohn auftreten,
Ursache fir einen markanten Ei-
weilBverlust in das Darmlumen. Zu
bertcksichtigen sind dabei aber
auch seltene Erkrankungen wie die
eosinophile Enteritis. Aufgrund der
bisher vorliegenden Studien kann

mung nicht fir die Erken-
nung eines gastralen Eiwei3-

verlustes.
Die ol-Antitrypsin-Clearance Sz AL
. . . Darmwand- Eosinophile
weist gegeniiber der einfa- = e
veranderung Enteritis

chen ol-Antitrypsin-Bestim-

Beispiele fiir
Erkrankungen

mung im Stuhl keine wesent-

Abflusshindernis

Lymphangiektasien

lichen Vorteile auf, die den Neoplasien Polyposis
erh6hten tec"hflischen Auf- Vergroflerung M. Ménétrier,
wand (mehrtagige Stuhlsam- der Schleim- Cronkhite-
melperiode, parallele Bestim- hautoberflache Canada-Syndrom
mung der ol-Antitrypsin- | Bajterieller M. Whipple
Serumkonzentration) recht- Erreger
fertigen wiirde. Durchblutungs- Ischamische
storung Kolitis

Differenzialdiagnose

Exogene Schadigung Radiogene

Enteritis

Die Feststellung einer exsuda-
tiven Enteropathie erfordert

Tab. 1: Exsudative Enteropathien



angenommen werden, dass die ol-Anti-
trypsin-Ausscheidung in das Darmlumen
bei chronisch entziindlichen Darmer-
krankungen mit der endoskopisch festge-
legten Aktivitit korreliert [3].

Bei der eosinophilen Gastroenteritis tragt
die Freisetzung von Mediatoren zur ver-
mehrten Durchldssigkeit der Darmwand
bei [4]. Gelegentlich ist die eosinophile
Gastroenteritis mit einer typischen Nah-
rungsmittelallergie verbunden.
Abflusshindernisse der Lymphbahnen in
der Darmwand fithren aufgrund der
Drucksteigerung zur gesteigerten Eiweil3-
abgabe in den Darm. Typisches Beispiel
sind intestinale Lymphangiektasien. Diese
kommen als primére (angeborene) Sto-
rung oder sekundir als Folge von obtu-
rierenden Prozessen im Lymphsystem
(Tumor, Entziindung, Strahlen) vor.
Primére Lymphangiektasien sind haufig
verbunden mit einer generellen Unter-
entwicklung des LymphgefaBsystems, so-
dass zur hypoproteiniamischen Odemnei-
gung ein lymphatisches Odem hinzu-
kommt.

Auch die VergroBerung der Schleimhaut-
oberfliche des Darms, wie sie insbeson-
dere bei Neoplasien vorkommt, kann zu
einem massiven EiweiBverlust fithren.
Beim Morbus Ménétrier liegt eine Hyper-
trophie der Magenschleimhaut mit einer
Hyperplasie des Oberflichenepithels vor
(»Riesenfaltenmagen®). In der klassischen
Form des M. Ménétrier uberwiegt die
Schleimproduktion gegentiber der Ma-
gensauresekretion, sodass eine Hypo- bzw.
Achlorhydrie vorliegen kann. Der Pro-
teinverlust iiber die Magenschleimhaut
fithrt hier bei 60-70 % der Erkrankten zur
Hypoalbuminurie und bei 30 % zu Ode-
men. Es gibt aber auch hypersekretorische
Gastropathien mit Schleimhauthypertro-
phien.

Neben der Polyposis coli zahlt das Cronk-
hite-Canada-Syndrom (€ Abbildung 1) zu

Abb. 1: Cronkhite-Canada-Syndrom: endo-
skopisches Bild

Abb. 2: Defekte Fingerndgel bei einem
Patienten mit Cronkhite-Canada-Syndrom

den Darmneoplasien, die mit hohem Ei-
weilverlust verbunden sein kénnen. Es
handelt sich um eine seltene, nicht here-
ditire gastrointestinale Polypose, die zu
Diarrh6éen und teilweise bedrohlicher
Malnutrition fithren kann. Charakteris-
tisch sind innerhalb kurzer Zeit auftre-
tende ektodermale Veranderungen mit
Verlust der Négel an Handen und FiiBen
(®Abbildung 2), sowie eine komplette
Alopecie [5].

Der Morbus Whipple ist eine durch das
Bakterium Tropheryma whippelii verur-
sachte langsam fortschreitende Multisys-
temerkrankung [6]. In der Darmwand
sind PAS-positive Granula in und um Ma-
krophagen angeordnet. Die Mesenterial-
lymphknoten sind verfettet. In der
Darmwand kommt es zu Lymphangiek-
tasien und in der Folge zu einer ausge-

dehnten exsudativen Enteropathie.

Therapeutische Uberlegungen

Im Vordergrund muss die Behandlung
der Grundkrankheit stehen. In jedem Fall
ist eine Erndhrungstherapie angezeigt mit
dem Ziel, wieder eine ausgeglichene Pro-
teinbilanz zu erreichen, bzw. den einge-
tretenen Proteinverlust auszugleichen.
Primdre MaBnahme ist daher die Erho-
hung der Proteinzufuhr. Zur Entlastung
der gestauten LymphgefiBle, wie dies vor
allem bei den Lymphangiektasien, aber
auch beim M. Whipple der Fall ist, sind so
genannte MCT-Fette sinnvoll [7]. Diese
werden sofort tiber das Pfortadersystem
aufgenommen und belasten (im Gegen-
satz zu den Triglyzeriden mit langer Sei-
tenkette) das Lymphgefilsystem nicht
(@ Tabelle 2).

Bei der eosinophilen Gastroenteritis kann
eine Behandlung mit Cromoglizinsdure
(Colimune®) empfohlen werden [8]. Die-

ses Medikament zielt darauf ab, die Frei-
setzung von Mediatoren zu reduzieren,
welche die Membranpermeabiliat stei-
gern.

Beim Morbus Ménétrier kommt eine Dau-
erbehandlung mit hochdosiertem Hy-Re-
zeptorenblocker oder auch Protonen-
pumpenhemmer in Frage. Eine Dauer-
medikation mit mit dem Somatostatina-
nalogon Octreotid (200 pg taglich sub-
kutan) ist eine sehr kostenintensive Be-
handlung, deren Effektivitit nur in Ein-
zelfillen beschrieben wurde.

Bei erheblicher Therapieresistenz kann
bei ausgepragtem Morbus Ménétrier die
Indikation zu einer Gastrektomie gegeben
sein.

Eigen-
schaften

B Rasche Hydrolyse im Darm

B Resorption unabhangig von Gal-
lensalzen

B Grofle Resorptionskapazitat im
Diinndarm

B Abtransport liber Pfortaderblut

(nicht Lymphe)

Keine Chylomikronenbildung

Rasche Oxidation in den Geweben

Zustand nach Diinndarmresektion
Exokrine Pankreasinsuffizienz
Gallensaure-Mangel
Diinndarmschaden (z. B. durch
radioakt. Strahlung)

Exsudative Enteropathie
Lymphabfluss-Stérung

|
|
Indikation W
|
|
|

Tab. 2: Eigenschaften und Indikationen
von MCT-Fetten

Zusammenfassung

Der Verlust groferer EiweiBmengen tiber
den Darm wird als exsudative Enteropa-
thie bezeichnet. Die Folge ist eine Verar-
mung des Organismus an Proteinen —
messbar z. B. im Blut. Die Diagnose kann
durch Messung der ol-Antitrypsin-Aus-
scheidung im Stuhl erhartet werden. Der
néachste Schritt ist die Diagnose der
Grundkrankheit.
EiweiBiverlierende Darmerkrankungen
miussen frihzeitig und detailliert diagnos-
tiziert werden, weil es durch spezielle me-
dikamentose und insbesondere didteti-
sche (MCT-Fette) Malnahmen moglich
ist, die negativen Langzeitfolgen eines Ei-
weiBverlustes aufzuhalten.

Die Literatur zu diesem Artikel finden Sie auf Seite 685
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