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Exokrine Pankreasinsuffizienz - Folge oder Ursache eines Diabetes?

Gastrointestinale Probleme bei Diabeti-
kern sind hdufig. Doch sie kdnnen nicht
nur Folge der Erkrankung sein, sondern
auch Ausdruck ihrer Ursache - eines
Typ-3-Diabetes aufgrund einer exokri-
nen Pankreaserkrankung oder einer
Pankreasinsuffizienz. Denn die Pankreas-
enzyme spielen eine zentrale Rolle bei
der Aktivierung des Inkretinhormons
GIP (Glukoseabhdngiges insulinotropes
Peptid), das die Insulinausschiittung aus
den Betazellen des Pankreas stimuliert.
Daher kann die exokrine Pankreasinsuf-
fizienz (ePI) zu einer unzureichenden
Insulinausschiittung fithren, die in einem
Diabetes mellitus Typ 3c resultieren kann.

Abkldrung durch Funktionstest

Bei Diabetikern legen Fettstiihle und Ge-
wichtsverlust die Verdachtsdiagnose einer
ePl nahe. Neben Fettstiihlen kénnen auch
vermehrte Bldhungen auf eine reduzierte
Fettverwertung hindeuten, wdhrend ab-
dominale Schmerzen eher selten mit einer
ePl assoziiert zu sein scheinen. Allerdings
entwickelt ein erheblicher Teil der Diabe-
tiker mit ePI trotz Fett-Malabsorption kei-
ne Fettstiihle. Die Leitlinien der Deutsche
Gesellschaft fiir Verdauungs- und Stoff-
wechselkrankheiten (DGVS) empfehlen
daher bei Verdacht auf ePI die Abkldrung
durch einen Funktionstest [1]. Dazu hat
sich der Test auf Elastase 1 im Stuhl be-
wadhrt. In einer Reihe von Studien konnte
gezeigt werden, dass die Prdvalenz einer
ePI (Elastase I < 200pg/g) unter Diabeti-
kern erheblich ist. Sie betrédgt iiber die Stu-
dien gemittelt 51% fiir Typ-1-Diabetiker
und 32 % fiir Typ-2-Diabetiker (Abb. 1).
Die Genese der ePI bei Diabetes mellitus
ist unklar, diskutiert wird insbesondere
ein Einfluss des Insulinmangels auf die
Regulation des exokrinen Pankreas durch
die Betazellen des endokrinen Pankreas
(insulo-azindre Achse). Eine chronische
Pankreatitis kann aber auch die Ursache
des Diabetes mellitus sein. Diesem pank-
reopriven Diabetes (Typ 3c) wird in Lehr-
biichern eine Prdvalenz von 0,5-1,5% zu-
geschrieben, doch mdglicherweise ist
diese Einschdtzung Ergebnis einer ,,diag-
nostischen Liicke“. Die retrospektive Prii-
fung der Diagnosedaten einer grof3en
deutschen Universitatsklinik auf gleich-
zeitige Diagnosestellung von Diabetes
mellitus, ePl, pathologischer Pankreas-
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Abb. 1 Gemessene Prdvalenz der exokrinen Pankreasinsuffizienz (Elastase 1 < 200 ug/qg) bei Typ-1-

und Typ-2-Diabetikern.

morphologie und Abwesenheit endokri-
ner Antikoérper ergab eine Pravalenz die-
ser Symptomkombination als Ausdruck
eines pankreopriven Diabetes von 8 %.

In bestimmten Fallen Pankreasenzyme
substituieren

Die Leitlinien der DGVS betonen, dass
auch bei Fehlen einer Steatorrhoe und ge-
ringgradigen Funktionseinschrankungen
des exokrinen Pankreas Auswirkungen
auf den Erndhrungszustand bei Diabeti-
kern beschrieben sind [1]. Diese betreffen
in erster Linie Gewichtsverlust sowie ein
erhohtes Osteoporose- und Frakturrisiko
aufgrund unzureichender Resorption
fettldslicher Vitamine. Fiir Patienten mit
entsprechenden  Risikokonstellationen
kann daher eine Abkldarung der Pankreas-
aktivitdt sinnvoll sein.

Bei Patienten, die Fettstiihle oder steator-
rhoe-assoziierte Symptome aufweisen
und Gewicht verlieren, sollten Pankreas-
enzyme substituiert werden, um einer
qualitativen Mangelerndhrung vorzubeu-
gen. Dies bezieht sich sowohl auf den
Mangel an Makro- wie an Mikrondhrstof-
fen. So hat eine gerade publizierte Studie
aus Kanada gezeigt, dass die Spiegel von
Vitamin D und E unter Substitution von
Pankreasenzymen ansteigen. Bei vulne-
rablen, insbesondere geriatrischen Pa-
tienten ohne Gewichtsverlust kann die
Substitution dazu dienen, der Mangel-
erndhrung vorzubeugen, die zu einer
erheblichen Zunahme von erkrankungs-
assoziierten Komplikationen fiihren kann
[2].

Moglicherweise kann die Substitution
von Pankreasenzymen bei ePl {iber den
Erndhrungsstatus hinaus auch die Gluko-

sehomeostase unterstiitzen. Physiologi-
sche Studien haben belegt, dass die Aus-
schiittung des Inkretinhormons GIP und
die Insulinantwort durch exogene Pank-
reasenzyme stimuliert werden [3]. In ei-
ner aktuellen Studie konnte gezeigt wer-
den, dass dies gleichermafBen fiir GLP-1
(Glucagon like peptide 1) gilt [4]. Diese
Hormone, deren Abbau auch durch die
neue Substanzklasse der DDP-4-Hemmer
verzégert wird, spielen eine zentrale
Rolle in der Insulinantwort nach kohlen-
hydratreichen Mahlzeiten. Daher wird
zurzeit untersucht, ob die Substitution
von mikronisierten Pankreasenzymen
die Inkretinantwort bei Diabetikern ver-
bessern kann.
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