Bei diesen Storungen handelt es sich um unspezifische Symptome, die wahrscheinlich grossteils

psychologisch bedingt sind und gegen die keine wirksame Medikation vorhanden ist: Das sind

nur einige der Vorstellungen, die laut Ansicht eines belgischen Experten schnellstmaoglich auf

den neuesten Stand zu bringen sind. Denn die bessere Diagnostik erlaubt mittlerweile den ein-

deutigen Nachweis der dahinterstehenden Pathophysiologie, und neue Therapieoptionen fiihren

zu besseren Ergebnissen als je zuvor.

ei etwa 50 Prozent der Patienten mit gastrointesti-

nalen Stérungen ergeben die iblichen Routine-

untersuchungen keine wirkliche Erkldarung der
Symptome, man geht bei diesen Patienten daher von
einer «Stérung der Funktion, also von Motilitdat und Sen-
sibilitat aus», leitet Prof. Dr. Jan Tack von der Universitat
Léwen, Belgien, seinen Vortrag ein.

Reizdarm und Dyspepsie

Der klinische Algorithmus fiir das Management dieser Pa-
tienten sei dabei unkompliziert: Bei Auftreten von Sym-
ptomen wie Bauchschmerzen, Unwohlsein oder Blahung
sind zundchst eine Anamnese und klinische Untersuchung
durchzufiihren; «fehlen weitere Alarmsymptome, ist hier
relativ rasch die Diagnose des Reizdarms zu stellen». Bei
Dyspepsie ist das Vorgehen dhnlich: Bei Symptomen, die
wahrscheinlich vom Gastroduodenum herriihren — post-
prandiales Vollegefiihl, frithe Sattigung, epigastrischer
Schmerz oder Brennen -, ist der ndchste Schritt die
Endoskopie. Bei organischer Dyspepsie zeigen sich hier
Ulzera, Osophagitis oder Tumore. «Bei 70 Prozent dieser
Patienten aber ist der Befund negativ, die Diagnose lau-
tet daher: funktionelle Dyspepsie», erklart Tack.

Symptome: heterogen, aber
patientenspezifisch

Die in der Einleitung genannten Glaubenssdtze in Bezug
auf funktionelle gastrointestinale Stérungen — unspezi-
fisch, psychologisch bedingt, keine effektiven Medika-
mente — halten sich in der Praxis hartnackig, berichtet der
Experte. Die wissenschaftliche Datenlage konne sie aller-
dings widerlegen.

«Die meisten Patienten mit funktioneller Dyspepsie (FD)
kénnen sehr spezifische Hauptsymptome angeben», wie
etwa Véllegefiihl, frithe Sattigung, Blahung oder Schmer-
zen. Bei 25 Prozent ist der Beginn akut, 17 Prozent geben

einen zusatzlichen Infekt an. Das scheint sich auf die
nachfolgende Symptomatik auszuwirken: postinfektidse
FD-Patienten leiden eher an Ubelkeit, Gewichtsverlust und
Erbrechen, zitiert der Experte aus einer Studie (1). «Die
Symptome nach einer Mahlzeit konnen daher sehr hete-
rogen, aber flir den einzelnen Patienten spezifisch sein»,
betont Tack.

Bessere Diagnostik
weist Pathophysiologie nach

Der mangelnde Nachweis pathophysiologischer Anoma-
lien liege hingegen eher an den «falschen Werkzeugen».
«Bei einer postprandialen Szintigraphie von gesunden
Kontrollen und FD-Patienten zeigte sich die Nahrung Letz-
terer nicht im proximalen Magen wie bei den Kontrollen,
sondern distal davon. 56 Prozent der FD-Patienten haben
diese gestorte Akkomodation der Nahrung — wir messen
sie zwar nicht routinemdssig, trotzdem ist diese Storung
vorhanden.» (2)

Mithilfe besserer diagnostischer Methoden lasst sich auch
die Mar der «eingebildeten Symptome» widerlegen. Tack:
«In einer Studie wurde gesunden Freiwilligen ein Ballon
im Magen aufgeblasen und die Reaktion kortikaler
Schmerzbereiche untersucht. FD-Patienten bendtigen zum
Erreichen derselben Schmerzen geringere Ballonvolumina,
die Aktivierung der kortikalen Schmerzbereiche zeigt je-
doch bei beiden ein dhnliches Bild. Mein Fazit: Diese Pa-
tienten haben einfach eine erhohte Sensibilitat, ihre
Symptome sind echt und keinesfalls eingebildet.» (3)
Biopsien von FD-Patienten zeigten, dass deren duodenale
Schleimhaut einen gesenkten elektrischen Widerstand so-
wie einen erhohten Ausfluss fluoreszenter Molekiile auf-
weist, was mit einer verdnderten Expression junktionaler
Proteine assoziiert war (4). «Pathophysiologische Anoma-
lien sind also eindeutig bei diesen Patienten vorhanden»,
fasst der Gastroenterologe zusammen.



Zerebraler Einfluss

Das Gehirn spielt jedenfalls eine wichtige Rolle. «Die ab-

normale Motilitdt und Sensitivitdat werden {ber afferente

Nerven an das ZNS gemeldet und dort verarbeitet, wobei

vor allem die Somatisierung einen Einfluss auf das Mel-

den von Symptomen und das Krankheitsverhalten hat;

Depression oder Angst beeinflussen das Krankheitsver-

halten ebenfalls.» (5) Kann also eine Psychotherapie hel-

fen? Tack ist skeptisch. «Eine Studie verglich zwar die

Psychotherapie versus die iibliche Therapie bei FD-Pa-

tienten, aber der Effekt war hoflich gesagt nur wenig be-

eindruckend.» (6)

Psychotropika wurden in einer japanischen Studie unter-

sucht: «Das Anxiolytikum Tandospiron bei FD-Patienten

zeigte zu Woche 3 und 4 eine {iberlegene Symptomlinde-
rung versus Plazebo. Eigenartigerweise liess sich aber
keine Verbesserung der Angst-Scores beobachten, hier

scheinen zusédtzlich andere Effekte vorzuliegen.» (7)

Prucaloprid wiederum untersuchte Tack selbst in einer

Studie an Patienten mit chronischer Obstipation und

konnte hinsichtlich Schmerzen, Unwohlsein und Bldhun-

gen einen «grossen Effekt» nachweisen (8). Weitere Er-
gebnisse:

e Linaclotid fiihrt tUber eine Beeinflussung von Chlorid-
sekretion und afferenten Nerven zu einer 5o-prozenti-
gen Verbesserung der Schmerzintensitat (9).

e Der NK2-Antagonist Ibodutant zeigte bei IBS-Diarrho
ein 23 Prozent besseres Ansprechen als Plazebo bei
Frauen, aber nicht bei Mdnnern — «der Grund fiir diese
Geschlechterdifferenz ist noch unbekannt». (10)

e Acotiamid, ein muskariner Autorezeptor-Inhibitor und
Cholinesterasehemmer, erhohte bei gesunden Kontrol-
len und FD-Patienten das nach einer Mahlzeit gemes-
sene proximale Magenvolumen und linderte postpran-
diale Symptome wie Véllegefiihl und Bldhung (aber
nicht Schmerzen und Brennen) (11).

Ein weiterer Ansatz ist die Anderung des Erndhrungs-
verhaltens, aber auf «wissenschaftlicher Basis», wie Tack
betont. Halmos et al. zeigten bei ihren Patienten einen
signifikanten Nutzen der «Fodmap»-Erndhrung hinsicht-
lich Blahung und Stuhlkonsistenz, wobei Fodmap fiir «fer-
mentable oligo-, di- and monosaccharide and polyols»
steht (12). «Hier wiirde ich sagen: Die Evidenz ist noch
nicht ausgereift genug, um wirklich Empfehlungen geben
zu koénnen, aber die Basis fiir weitere Forschung ist je-
denfalls gegeben.»

Take-home-Messages

«Insgesamt scheinen sich spannende neue Therapieoptio-
nen zu entwickeln, mit bisher nicht gesehenen Behand-
lungserfolgen», fasst Tack zusammen. Die folgenden Take-
home-Botschaften stehen fiir den Experten an erster
Stelle:

e Funktionelle gastrointestinale Stérungen sind sehr hdufig.

e Die Symptome sind echt und basieren auf nachweis-
barer Pathophysiologie.

e Die detaillierte Anamnese zielt auf die Identifizierung in-
dividueller Schliisselsymptome und deren Beziehung zu
physiologischen Ereignissen wie der Nahrungsaufnah-
me ab.

® Geben Sie dem Patienten eine «positive» Diagnose (im
Gegensatz zu «Sie haben nichts»).

Lydia Unger-Hunt
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