340

DER BESONDERE FALL

Schweiz Med Forum 2004;4:340-341

Sensible Polyneuropathie,
Hepatopathie und Eisenmangel

Bernard Descceudres?, Volkhard Gober?, Filippo Donati®, Andreas Gerber?

@ Innere Medizin, Spitalzentrum Biel, ® Neurologie, Spitalzentrum Biel und Inselspital Bern

Fallbeschreibung

Eine 50jdhrige Frau wurde uns im Friihling 2003
zugewiesen zur Abkldrung einer sensiblen Poly-
neuropathie der Hénde. Sie arbeitete bis vor
einem Jahr als Handarbeitslehrerin. Dann traten
an der linken Hand zunehmende Gefiihlsstérun-
gen auf. Spéater traten die gleichen Beschwerden
an der rechten Hand auf, so dass sie nicht mehr
arbeiten konnte. Sie hatte das Gefiihl, «Hand-
schuhe zu tragen» und spiirte weder Faden noch
Papier. Sie klagte lber Steifigkeit der Hénde,
Gefiihl von Nadelstichen in den Fingerspitzen,
Krampfe und ziehende leichte Schmerzen bis zu
den Ellbogen. Abgesehen von diesen Problemen
war sie beschwerdefrei.

Die personliche Anamnese ergab eine Hysterek-
tomie wegen Uterus myomatosus vor einem hal-
ben Jahr, eine Immuntherapie wegen saisonaler
Rhinokonjunktivitis und Asthma bronchiale vor
6 Jahren. Die Patientin nahm téglich homdopa-
thische Tabletten wegen Wechseljahrbeschwer-
den, selten ein Antazidum bei Magenbrennen
und selten Ibuprofen wegen Kopfschmerzen. Sie
berichtete {iber ein leicht abnehmendes Kor-
pergewicht, gelegentlich verminderten Appetit
wegen eines metallischen Geschmacks im Mund
und leichter Fleischaversion, seltene Kopf-
schmerzen, regelméssigen Stuhlgang und gele-
gentlichen Rotweinkonsum. Vor wenigen Mona-
ten wurde der Patientin wegen der aktuellen Be-
schwerden beidseitig ohne Erfolg ein Karpal-
tunnelsyndrom operiert. Die Familienanamnese
war bis auf eine arterielle Hypertonie bei der
Mutter bland. Sie war verheiratet und hatte 3
gesunde erwachsene Kinder.

Die klinische Untersuchung war bis auf den
Neurostatus unaufféllig. Die Patientin war afe-
bril, Blutdruck 130/85 mm Hg, Puls 84/Minute,
Gewicht 68 kg, Grosse 163 cm. Die Sensibilitét
fiir Berithrung, Schmerz und Temperatur war
handschuhférmig an beiden Hédnden und Vor-
derarmen vermindert. An der unteren Extre-
mitit fiel lediglich ein vermindertes Temperatur-
empfinden auf. Die Motorik war unauffillig,
die Muskeleigenreflexe seitengleich schwach
auslosbar. Es lag keine Hirnnervenbeteiligung
VOr.

Die Laboruntersuchung ergab folgende Resul-
tate: BSR 16 mm/1 h, Leukozyten 6.5 x 10%/L,
Hédmoglobin 143 g/L, MCV 81 fl, MCHC 341 g/L,
Thrombozyten 118 x 10%L, INR 1,08, ASAT

160 U/L, ALAT 327 U/L, alk. Phosphatase 46 U/L,
Gamma-GT und Bilirubin normal, CRP 1 mg/L,
Ferritin 6 pg/L, Transferrinséttigung 12%, Nie-
renwerte, CK, Albumin, Glukose, Blutalkohol-
spiegel, Carboanhydrase-defizientes Transfer-
rin, TSH und Elektrolyte inkl. Kalzium normal.
Proteinelektrophorese, Folsdure, Vitamin B,
ANCA, antimitochondriale Antikorper, HIV,
Hepatitisserologien, Borrelienserologie, Luesse-
rologie und Urinstatus waren unaufféllig. Die
Liquoruntersuchung war bis auf deutlich posi-
tive oligoklonale IgG-Banden in der isoelektri-
schen Fokussierung ebenfalls normal. Réntgen-
bilder des Thorax und der HWS waren altersent-
sprechend unauffillig. Eine Sonographie des
Abdomens war bis auf eine rechtsseitige Ovarial-
zyste normal. Ein MRI des Schédels zeigte ver-
einzelte kleinste Glioseherde, ein MRI des Halses
war normal bis auf minime degenerative Ver-
dnderungen. Die elektroneurographische Unter-
suchung war mit einer sensiblen axonalen Poly-
neuropathie der Hénde vereinbar. Eine Rek-
tumschleimhautbiopsie zeigte keine Amyloidab-
lagerung.

Wegen des Eisenmangels wurden noch Gliadin-
und Transglutaminaseantikorper bestimmt. Die
Transglutaminase-IgA waren alleinig erhoht auf
74 U (<20). Eine Diinndarmschleimhautbiopsie
aus dem makroskopisch unauffélligen Diinn-
darm ergab dann eine subtotale bis totale Zotten-
atrophie, charakteristisch fiir eine Sprue respek-
tive glutensensitive Enteropathie (Abb. 1 ).
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Abbildung 1.

Vollstandige Diinndarmzottenatrophie
mit kryptaler Hyperplasie (flat mucosa).
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Kommentar

Die Zéliakie (glutensensitive Enteropathie oder
einheimische Sprue) ist eine familidr gehédufte
immunologische Erkrankung, welche bei prédis-
ponierten Personen durch Gliadin in der Ernédh-
rung ausgelost wird. Erhohte Transglutaminase-
antikorper sind fiir diese Krankheit hochsensi-
tiv und hochspezifisch [1]. Die klassische Zdlia-
kie wird diagnostiziert durch eine Diinndarmzot-
tenatrophie, Zeichen der Malabsorption und An-
sprechen auf eine glutenfreie Erndhrung. Die
Prévalenz liegt bei der weissen Bevilkerung
Europas bei ca. 1:300. Die klassischen Sym-
ptome sind Durchfall, Steatorrhoe, Flatulenz und
Meteorismus sowie Zeichen der Malabsorption
wie Gewichtsverlust, Andmie und Vitaminman-
gelzustinde. Haufig liegen aber viel unspezifi-
schere Zeichen vor wie Miidigkeit, Eisenmangel
oder erhohte Transaminasen (normalerweise
ALAT hoher als ASAT) [2, 3]. Da die Patienten
gefidhrdet sind fiir Mangelerndhrung, Malignome
(Lymphome) und Autoimmunerkrankungen
(Thyreoiditis), ist die Diagnosestellung von Be-
deutung. Haufig assoziierte Erkrankungen sind
Dermatitis herpetiformis, Diabetes mellitus Typ
1, selektiver IgA-Mangel, Down-Syndrom, Leber-
und Schilddriisenerkrankungen, Myokarditis und
Kardiomyopathie.

Neurologische Manifestationen sind selten und
konnen ohne gastrointestinale Beschwerden
auftreten [4, 5]. Sie umfassen epileptische An-
falle, spinozerebelldre Degenerationen, Demenz,
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Myelopathien, Myopathie und zerebrovaskulire
Insulte. Eine periphere Neuropathie tritt haufig
spat im Verlauf der Erkrankung auf. Die Mehr-
heit der Patienten prédsentiert sich mit distal be-
tonten, symmetrischen sensiblen Ausféllen. Eine
Studie zeigte bei Patienten mit gut behandelter
Zoliakie eine erhohte Wahrscheinlichkeit fiir
eine axonale Neuropathie [6]. Altere Berichte
beschreiben einen Mangel an Vitamin Biz, Be
und E. Neuere Studien weisen auf keinen dtio-
logischen Zusammenhang hin zwischen Vita-
minmangel und Polyneuropathie. Das beschrie-
bene fehlende Ansprechen auf eine glutenfreie
Erndhrung suggeriert, dass nicht eine direkt
toxische Wirkung des Gliadins zur Nerven-
schiadigung fiihrt, sondern vielmehr immuno-
logische Mechanismen verantwortlich sind. So
trat auch bei unserer Patientin trotz einer strikt
glutenfreien Didt keine Verbesserung der Neuro-
pathie auf. Die Hepatopathie persistierte und
die Thrombopenie akzentuierte sich. Da die
Patientin sich dann unserer Kontrolle entzog,
konnten keine weiteren therapeutischen Mass-
nahmen mehr diskutiert werden.
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