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Folgekomplikationen der diabetischen Polyneuropathie

Signal flir eine schlechte Prognose

Sowohl die sensomotorische als auch die kardial-autonome Neuropathie sind haufige und friihe Komplika-
tionen des Diabetes mellitus. Beide haben eine grof3e prognostische Bedeutung fiir die Patienten, da sie die
Manifestation eines diabetischen FuBsyndroms und von malignen ventrikuldren Herzrhythmusstérungen

begiinstigen.

== ,Die diabetische Polyneuropa-
thie ist immer eine Small- und eine
Large-fiber-Neuropathie”, stellt Doz.
Dr. Kornelia Konz von der DKD Helios
Klinik in Wiesbaden fest. Als Vorlaufer
der Large-fiber-Neuropathie konne die
Small-fiber-Neuropathie mit den (bli-
chen neurologischen Testmethoden
nicht erfasst werden. Bei der diabeti-
schen Neuropathie werden verschiede-
ne Subtypen unterschieden, ndmlich
die sensomotorische Polyneuropathie,
die autonome Neuropathie und die
therapieinduzierte Neuropathie. Doch
die Polyneuropathie beim Diabetiker
muss nicht immer eine diabetische
sein. Andere mdgliche Ursachen sind
Alkohol, Medikamente, entziindliche
Erkrankungen, die Urdmie, die Malassi-
milation, Neoplasien oder Vaskulitiden.
Insgesamt sind nur 30% aller Polyneu-
ropathien diabetesbedingt.

Der entscheidende pathogeneti-
sche Faktor fiir die Entstehung der di-
abetischen Neuropathie ist die Hyper-
glykémie sowohl beim Typ-1- als auch
beim Typ-2-Diabetes. ,Doch beim Typ-
2-Diabetiker kommen noch andere
Faktoren hinzu, namlich die Dyslipida-
mie, vor allem der Anstieg der freien
Fettsauren’, so Konz. Durch die Stoff-
wechselstérung entstehen vermehrt
freie Sauerstoffradikale, die wiederum
den Entziindungsprozess verstarken,
der mit dem Typ-2-Diabetes assoziiert
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ist. AuBerdem kommt es zu DNA-Ver-
anderungen und zu Stérungen der Mi-
tochondrienfunktion. Letztendlich ist
bei den meisten Betroffenen auch noch
eine vaskuldare Komponente beteiligt.
Aber nicht nur die Hyperglykdmie son-
dern auch die Hypoglykdmie begins-
tigt die Manifestation der Neuropathie.

Auf Neuropathie screenen

Die Angaben zur Pravalenz der diabe-
tischen Neuropathie schwanken. ,Je
alter der Patient ist und je langer der
Diabetes besteht, umso groBer ist das
Risiko”, so Konz. Bei Uber 60-jahrigen
Diabetikern diirften ca. 40 % betroffen
sein. Auch die Einstellungsqualitat, be-
sonders die Blutzuckerlabilitat, Komor-
biditdten wie PAVK sowie Alkohol- und
Nikotinabusus spielen eine Rolle. Be-
giinstigend wirken dazu viszerale Adi-
positas und Bewegungsmangel.

Die diabetische Neuropathie fiihrt
zu einer wesentlichen Beeintrachtigung
der Lebensqualitat und verschlechtert
auch die Prognose quo ad vitam. Denn
sie ist ein wichtiger Risikofaktor fiir
das diabetische Fulsyndrom, welches
mit einer 5-Jahres-Mortalitdt von etwa
50% einhergeht.,,Die Uberlebensraten
von Diabetikern ohne Polyneuropathie
sind deutlich besser als die von Diabe-
tikern mit einer solchen’, so Konz. Des-
halb sei es wichtig, nach der Neuropa-
thie zu fahnden. Dabei diirfe man nicht
nur auf die positiven, vom Patienten
meist auch spontan geklagten Symp-
tome wie Schmerzen oder Pardsthe-
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sien achten. Noch wichtiger sei es, die
gestorte Empfindung von Druck, Tem-
peratur und/oder Schmerz zu erfassen.

Hinweise auf eine kardiale
autonome Neuropathie

Von besonderer prognostischen Rele-
vanz ist die kardiale autonome Neu-
ropathie (KADN). Primar ist der Para-
sympathikus, also der Nervus vagus
betroffen. Eine Stérung der parasym-
pathischen Aktivitat steigert die ent-
ziindliche Aktivitdt des Immunsystems,
was wiederum die Stoffwechselerkran-
kung ungiinstig beeinflusst. Typische
klinische Befunde, die fiir eine KADN
sprechen, sind: eine reduzierte Herz-
frequenzvariabilitdt, Ruhetachykardie,
Belastungsintoleranz, orthostatische
Hypotonie, stumme Myokardischami-
en und die autonome Kardiomyopa-
thie. ,Ein sehr sensibler Marker ist die
Verldngerung des QTc-Intervalls’, so
Konz. Eine solche sei der Nahrboden fiir
maligne ventrikuldre Tachykardien in
Form von Torsades de pointes. Beson-
ders geféhrlich seien Hypoglykamien
als Ausloser einer solchen Rhythmus-
storung, die dann rasch in Kammer-
flimmern Ubergeht.
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