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Als Kurzdarmsyndrom wird ein Funk-
tionszustand benannt, bei dem durch
die Verringerung der Resorptions-
oberfliche des Darms die Fahigkeit,
den Eiweif3- und Energiestatus, den
Fliissigkeits- und Elektrolytstatus und
den Mikronahrstoffstatus mit nor-
maler Kost aufrechtzuerhalten, vor-
iibergehend oder dauerhaft einge-
schranktist [13].

Inzidenz

Zur Haufigkeit des Kurzdarmsyndroms
gibt es lediglich Schétzungen (1-3 Pati-
enten pro 100.000 Einwohner). In ver-
schiedenen Staaten wie Frankreich und
England gibt es eigene Kurzdarmregis-
ter, die eine bessere Erfassung von Kurz-
darmsyndrompatienten erlauben. Teil-
weise wird dort {iber wesentlich ho-
here Inzidenzen berichtet [3]. Die Inzi-
denz des Kurzdarmsyndroms héngt je-
doch nicht nur von der Erfassung, son-
dern auch von der Primérversorgung
der Patienten ab. Vor allem bei Kurz-
darmsyndromen infolge von extensiven
Darmresektionen kann es durch inadé-
quate Primdrversorgung der Patienten
zu einer hohen postoperativen Mortali-
tat kommen. Dadurch werden dann we-
niger Patienten mit Kurzdarmsyndrom
registriert, weil die Betroffenen gar nicht
tiber das postoperative Stadium hinaus-
kommen.

Atiologie

Hauptursachen des Kurzdarmsyn-
droms sind bei jiingeren Patienten Mor-
bus Crohn mit Diinn- und Dickdarmbe-
fall, der Diinndarmvolvolus, ausgeprigte
Adhisionen, Darmschiadigung durch Be-
strahlung sowie die schwere Colitis ulce-
rosa. Bei dlteren Patienten ist die Mesente-
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rialischdmie mit langstreckiger Darmne-
krose eine der Hauptursachen des Kurz-
darmsyndroms. Neben der langstrecki-
gen Diinndarmresektion konnen Darm-
obstruktionen sowie schwere Motilitats-
stérungen, aber auch kongenitale De-
fekte oder Erkrankungen mit hochgradi-
ger Atrophie der Darmmukosa Ursachen
fiir das Kurzdarmsyndrom sein [12]. Wie
bereits oben angefiihrt, ist die Definiti-
on des Kurzdarmsyndroms eine funktio-
nelle. Die Lange des resezierten bzw. des
verbliebenen Darmes gibt nur einen gro-
ben Anhalt fiir die verbleibende Funktion.
Wesentliche Unterschiede in der Funkti-
on bestehen je nachdem, ob Jejunum oder
Ileum reseziert wurde, ob die Valvula Bau-
hini erhalten blieb und ob Kolon erhalten
ist oder nicht. Als grober Anhaltspunkt
kann gelten, dass Diinndarmléngen von
unter 1 Meter meist zu einem Kurzdarm-
syndrom fiihren.

Klassifikation

Das Kurzdarmsyndrom wird funktionell

in 3 Typen unterteilt [8]:

== Typ I: selbstlimitierendes Kurzdarm-
syndrom. Dies tritt relativ haufig nach
ausgedehnten Diinndarmresektionen
auf und erfordert nur eine kurzzeitige
parenterale Fliissigkeits- und Néhr-
stoffgabe. Nach einer Adaptationszeit
nimmt der Darm wieder seine Funk-
tion hinreichend auf.

== Typ II: Darmversagen im Rahmen
von Sepsis, SIRS und schweren me-
tabolischen Komplikationen infolge
von ausgedehnten Darmresektionen,
z. B. bei Morbus Crohn oder Mesen-
terialvenen- oder -arterienverschluss.
Bei diesen Patienten ist haufig noch
Restdarm vorhanden, der jedoch we-
gen der Grunderkrankung nicht voll
funktionsfahig ist oder chirurgisch

»ausgeschaltet wurde. In der Fol-
ge kommt es zu schweren Stoffwech-
selentgleisungen, so dass nicht nur
eine parenterale und enterale Fliis-
sigkeits- und Nahrstoffzufuhr, son-
dern auch die Behandlung der Sep-
sis, die Verbesserung des Erndhrungs-
zustands etc. erreicht werden miissen,
bevor eine endgiiltige chirurgische
Rekonstruktion erfolgen kann.

== Typ III: chronisches Darmversagen.
Dies tritt bei Patienten mit so ausge-
pragter Diinndarm- oder Diinn- und
Dickdarmresektion auf, dass auch
nach einer Adaptationsphase keine
Stabilisierung der Stoffwechsel- bzw.
Fluissigkeits- und Elektrolytbilanz mit
Normalkost erreicht werden kann.
Diese Patienten bediirfen einer par-
enteralen Langzeiterndhrung bzw. ei-
ner gemischten parenteralen und en-
teralen Langzeiternahrung.

Prognosefaktoren

Wesentlich fiir die Prognose des Kurz-
darmsyndroms sind die Linge des erhal-
tenen Diinndarms sowie das Vorhanden-
sein von Kolon und Ileozokalklappe und
die Grunderkrankung. Bei Patienten oh-
ne Kolon und Ileozokalklappe besteht ein
wesentlich hoheres Risiko fiir die Ent-
wicklung von chronischen Lebererkran-
kungen und Sepsis. Auch die Abhingig-
keit von enteraler und parenteraler Lang-
zeiterndhrung stellt einen wichtigen Pro-
gnosefaktor dar [13]. In einzelnen Uber-
sichten wird die 6-Jahres-Uberlebensra-
te von Patienten mit Diinndarm von iiber
50 cm mit 65% angegeben. Nur bei 10%
der Verstorbenen war der Tod auf Kom-
plikationen bei der total parenteralen Er-
néhrung zuriickzufithren. Die restlichen
Patienten verstarben an anderen Ursa-
chen [2].
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Tab. 1 Eingesetzte Medikamente bei Patienten mit Kurzdarmsyndrom. (Nach [11])

Gruppe

Antidiarrhoika

H,-Blocker
Protonenpumpeninhibitoren
Pankreasenzyme
Somatostatinanaloga

Antibiotika

Synthetische konjugierte Gallensauren
Wachstumsfaktoren

Wirkung

Erhohung der intestinalen Transitzeit
Verminderung der Magensauresekretion
Verminderung der Magensduresekretion
Verbesserung der Verdauung

Verminderung einer sekretorischen Diarrhd
Verminderung einer bakteriellen Fehlbesiedelung
Erhohung der Fettresorption

Erhohung der Nahrstoffresorption

Tab. 2 Vitamin- und Mineralstoffbedarf von Patienten mit Kurzdarmsyndrom. (Nach

[11])
Bedarf
Vitamine
A

B1,

C
D

E

K

Mineralstoffe
Kalzium
Magnesium

Eisen

Phosphat (als Natrium- und Kaliumsalze)
Kalium
Natriumbikarbonat
Selen

Zinksulfat

Typisches Regime

5000-10.000 IE/Tag

300 pg durch monatliche Injektion bei Patienten
nach Resektion des terminalen lleums

200-500 mg/Tag

1600 Einheiten Dihydrotachysterol/Tag;
evtl. 25-OH oder 1,23(0H2)-D3 erforderlich

30-400 IE/Tag
10 mg/Woche bis 5-10 mg/Tag

800-3000 mg/Tag

50-500 mg/Tag

Nach Bedarf

250-2000 mg/Tag

Nach Bedarf

1300-5200 mg/Tag, nach Bedarf
60-100 pg/Tag

220-440 mg/Tag

Mineralstoffe sollten in geteilten Dosen 2- bis 4-mal taglich eingenommen werden.

Tab.3 Phasengerechte Therapie des Kurzdarmsyndroms

Phasen
Hypersekretionphase

Hoher Stomaausflu8
Fliissigkeits- und Elektrolytverlust

Adaptationsphase

Stomaausflu geht zuriick
Verbesserte Resorption

Stabilisierungsphase

Malabsorption
Cholestatische Lebererkrankung

Grundsatze der Therapie

Parenterale Ernahrung + Wasser + Elektrolyte
Orale Rehydratationsldsung
Protonenpumpeninhibitoren

Aufbau der oralen Erndhrung

Orale Rehydratation

Reduzierung der parenteralen Erndhrung
Parenterale Versorgung mit Vitaminen und
Spurenelementen

Sondennahrung/orale Supplemente
Parenterale Versorgung mit Vitaminen und
Spurenelementen

Nichtresorbierbare Antibiotika bei bakterieller
Translokation

Einschaltung des Kolons in Kontinuitat mit dem
Diinndarm

Evaluierung einer Diindarmtransplantation
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Citrullin im Plasma ist ein guter Biomar-
ker fiir die funktionelle Enterozytenmas-
se. Werte unter 5 pmol/l zeigen ein Darm-
versagen an und prognostizieren die lang-
fristige Abhédngigkeit von total paren-
teraler Erndhrung [13].

Klinischer Verlauf

Der klinische Verlauf des Kurzdarmsyn-
droms ist gekennzeichnet von der redu-
zierten Resorptionsfahigkeit bei gleichzei-
tig erhohtem Fliissigkeitsverlust und er-
hohtem Risiko der bakteriellen Translo-
kation mit Infektion und Sepsis. Die Aus-
priagung der Symptome hiangt sowohl von
der Grunderkrankung wie auch von der
Lokalisation und Linge der Darmresekti-
on und der Adaptationsfihigkeit des Or-
ganismus ab.

Im Allgemeinen werden Resektionen
von 50 bis 60% des Jejunums gut toleriert,
wihrend bei Resektionen von mehr als
30% des Ileums deutliche Beschwerden
auftreten. Wenn weniger als 60 cm Diinn-
darm erhalten bleiben, kommt es priméar
zu schweren Malabsorptionssymptomen
[13]. Durch die intestinale Adaptation, vor
allem in jugendlichem Alter, kann es je-
doch langerfristig zu weitgehender Kom-
pensation kommen. Bevor Substratre-
sorptionsstérungen mit klinischer Re-
levanz auftreten, entstehen Fliissigkeits-
und Elektrolytprobleme. Besonders hoch
sind Fliissigkeits- und Elektrolytverluste,
wenn eine endstindige Jejunostomie an-
gelegt werden muss. Als grober Anhalts-
punkt kann gelten, dass bei Stomamengen
iiber 2,5 1/Tag eine Erndhrung ohne par-
enterale Zusatzerndhrung nur sehr selten
erreicht werden kann.

Die bakterielle Fehlbesiedlung des er-
haltenen Diinndarms kann zusitzlich zu
Verschlechterung der Malabsorption fiih-
ren und dadurch das Absetzen von par-
enteraler Erndhrung erschweren [s5]. Au-
Blerdem birgt sie das Risiko der bakteriel-
len Translokation mit Endotoxindmie und
bakteriell bedingter chronisch cholesta-
tischer Lebererkrankung bis hin zur Le-
berzirrhose. Auch die D-Laktatazidose ist
eine typische Komplikation der bakteriel-
len Translokation bei Kurzdarmsyndrom.



Zusammenfassung - Summary

Phasen
Hypersektretionsphase

Unmittelbar nach der Resektion sieht
man eine Hypersekretionsphase mit
massiver Diarrh6 und schwer kompen-
sierbarem Fliissigkeitshaushalt. Auf3er-
dem kommt es reflektorisch zum An-
stieg der Sdureproduktion im Magen,
die wiederum zu einer hohen Bikarbo-
nat- und Fliissigkeitssekretion im Pank-
reas und Duodenum fithrt. Die Fliissig-
keitsverluste konnen mehrere Liter tig-
lich betragen. Als Konsequenz kann sich
Dehydratation mit komplettem Nieren-
versagen einstellen. In dieser Phase sind
neben Fliissigkeitssubstitution, oraler
Zufuhr von Rehydratationslésung auch
Protonenpumpenhemmer zur Redukti-
on der Sduresekretion sowie evtl. Soma-
tostatin sinnvoll. Die bei der Behand-
lung von Patienten mit Kurzdarmsyn-
drom eingesetzten Medikamente sind in
O Tab. 1 zusammengestellt.

Adaptationsphase

Etwa einen Monat nach der Operation
tritt im allgemeinen die Adaptations-
phase durch Stimulation der Mukosare-
generation und Mukosahyperplasie, Ver-
besserung der Mukosadurchblutung und
dadurch verbesserte Resorption bei wei-
terhin geringer Resorptionsoberflache
ein [14]. In dieser Zeit reduziert sich der
Flissigkeitsverlust, und das orale Néhr-
stoffangebot kann schrittweise erhoht
werden, da sich die Resorption verbes-
sert. Gleichzeitig erhoht sich die pankre-
atobilidre Sekretion, was ebenfalls zu ei-
ner Verbesserung der Resorption fiihrt.
Diese Adaptationsphase kann 1-2 Jah-
re dauern und erstaunliche Verbesse-
rungen der Leistung des Restdarms mit
sich bringen.

== Wesentlich fiir die optimale
Stimulation der Adaptation
ist die orale oder enterale
Nahrstoffzufuhr von Beginn an.

Es muss der hohe Fliissigkeitsverlust in
Kauf genommen und parenteral ersetzt
werden, um luminal die Adaptation zu
stimulieren.
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Zusammenfassung

Als Kurzdarmsyndrom wird ein Krankheits-
bild mit voriibergehender oder anhaltender
Malabsorption von Fliissigkeit, Elektrolyten
und/oder Substraten infolge ausgepragter
Darmresektionen bezeichnet. Ursachen bei
Kindern sind nekrotisierende Enterokoli-

tis, Volvulus oder Darmatresie. Im Erwach-
senen- und vor allem im hoheren Alter sind
die Hauptursachen chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, Darmischamien, Volvu-
lus und Bauchtraumata. Die Prognose des
Kurzdarmsyndroms hangt von der Lénge des
verbliebenen Diinndarms und Kolons, von
der Lokalisation der Resektion und von der
Grunderkrankung ab. Das Kurzdarmsyndrom
fiihrt zu einem komplexen metabolischen
Krankheitsbild, das interdisziplinare Betreu-
ung in einem spezialisierten Zentrum erfor-
dert. Die Therapie richtet sich nach der erhal-

Short bowel syndrome

Abstract

Short bowel syndrome is characterized by re-
versible or permanent loss of absorptive ca-
pacity due to intestinal resections. Causes of
short bowel syndrome in children include
necrotizing enterocolitis, intestinal atresia,
and volvulus. In adults and the elderly, ma-
jor causes are inflammatory bowel disease,
intestinal ischemia, trauma, and volvulus.
The prognosis of individuals with short bow-
el syndrome depends on the primary dis-
ease, the length of the remaining small intes-
tine and colon, and the presence or absence
of the ileocecal valve. Therapy is difficult due
to the multiple metabolic disturbances. Treat-
ment requires an interdisciplinary approach
in a specialized center, and it varies accord-
ing to the remaining absorptive capacity as
well as the phase (hypersecretion phase, ad-
aptation phase, stabilization phase). Thera-
py consists primarily of parenteral and/or en-

tenen Resorptionskapazitat und der Krank-
heitsphase (Hypersekretionsphase, Adaptati-
onsphase und Stabilisierungsphase) und um-
fasst parenterale und/oder enterale Fliissig-
keits-, Elektrolyt- und Substratzufuhr sowie
Stimulation der Adaptation des Darms. Ein
wesentliches Problem stellen auch der bakte-
rielle Uberwuchs und die chronisch-cholesta-
tische Lebererkrankung dar. Bei konservativ
nicht zufriedenstellend behandelbarem Kurz-
darmsyndrom ist heute die Dinndarmtrans-
plantation bzw. die kombinierte Diinndarm-/
Lebertransplantation eine gute Moglichkeit.

Schliisselworter

Kurzdarm - Malabsorption - Parenterale
Erndhrung - Enterale Erndhrung - Darm-
transplantation

teral supplementation of fluid, electrolytes,
vitamins, trace elements, and substrates. In
the hypersecretion phase, proton pump in-
hibitors are also useful. It is important to start
oral or enteral nutrition early on to stimulate
adaptation of the remaining intestine. To lim-
it fluid losses, the use of oral rehydration solu-
tions is essential. A major problem in children
with short bowel syndrome is bacterial over-
growth and bacterial translocation with sep-
sis and the development of cholestatic liver
disease. In such patients, long-term antibiotic
therapy is advised. If conservative therapy is
not adequate, an intestinal transplant should
be considered.

Keywords

Short bowel syndrome - Intestinal failure -
Parenteral nutrition - Enteral nutrition -
Intestinal transplant
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Kurzdarmlange > 60-80 cm
lleozbkalregion erhalten
Kolon (teilweise) erhalten

ja

nein

Y

A 4

« TPE nur wahrend der Akutphase

« isotone Kochsalz-Glucose-L6sungen

« Kontrolle und Kompensation von
Elektrolyt-und Wassermangel

+ H,-Blocker/ PPI fiir die ersten 6 Mo.

« Antidiarrhoika

« ausreichende Néhrstoffzufuhr

« Mittelkettige Triglyzeride

- Vermeidung von Oxalat in der
Erndhrung

« 800-1200 mg Kalzium p.o.

- ldnger andauende teilweise oder
vollstandige parenterale Erndhrung

« isotone Kochsalz-Glucose-Losungen

« Kontrolle und Kompensation von
Elektrolyt-und Wassermangel

+ H_-Blocker/ PPI fiir die ersten 6 Mo.

+ Antidiarrhoika

+ 800-1200 mg Kalzium p.o.

« intensives Training fir
heimparenterale Erndhrung

I

Reduzierung und Beendigung
der PE (wenn mdglich)

toleriert

nicht toleriert

A 4

« Fortsetzung der oralen Erndhrung und
den 0.g. MaBnamen

« Kontrolle und Substitution von
Vitamin-und Spurenelementmangel

« Jahrliche Knochendichtemessung

A 4
« Fortsetzung der (partiellen) PE
und den o0.g. MaBnamen
« Kontrolle und Substitution von
Vitamin-und Spurenelementmangel
« Jahrliche Knochendichtemessung

|

Bei Komplikatioen:

Cholelithiasis => Cholezystektomie

von Bisphosphonaten i.v.

Hepatobilidres System: Cholestase, Steatose, Leberversagen = orale
Erndhrung, Reduktion des Fett-und Dextrosegehaltes der der TPE;

Knochen: Kontrolle von Kalzium und Vitamin D, wenn notwendig Substitution

Infektionen: Verbesserung der Katheterpflege
KatheterverschluB: Spiilen, Anpassung der TPE-LGsung, Antikoagulation

Verbesserung

Keine Verbesserung /
Verschlechterung

A4

A4

Weiterfiihrung der 0.g. MaBhahmen |

| Dinndarm-(und Leber-) Transplantation

Abb. 1 A Therapeutischer Algorithmus und Therapieoptionen bei Patienten mit Kurzdarmsyndrom
(PE parenterale Erndhrung, TPE totale parenterale Erndhrung). (Nach [7])

Erhaltungs- und
Stabilisierungsphase

Nach vollstdndiger Adaptation kommt es
zu einem individuell unterschiedlichen
Ausmaf} der intestinalen Resorption in
einer Stabilisierungsphase. Je nach er-
reichter Resorptionsrate konnen die Pa-
tienten entweder komplett oral erndhrt
werden, unter Umstinden durch Zu-
gabe von enteraler oder nichtlicher en-
teraler Erndhrung, oder miissen teil-
weise zusitzlich parenteral ernihrt wer-
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den. Haufig ist eine Vitamin- und Spu-
renelementsupplementierung, vor allem
der fettloslichen Vitamine, erforderlich
(B Tab.2).

Behandlung

Die Behandlung des Kurzdarmsyndroms
zielt auf metabolische Stabilisierung des
Patienten und gleichzeitige Anregung der
Adaptation ab und ist in den einzelnen
Phasen des Kurzdarmsyndroms unter-
schiedlich (B Abb.1, 3 Tab. 3).

Hypersekretionsphase

In der Hypersekretionsphase mit Fliissig-
keitsverlusten von mehreren Litern tig-
lich ist eine parenterale Erndahrung und
Fliissigkeits- und Elektrolytzufuhr iiber
einen Zentralvenenkatheter erforderlich.
Das fiir die Klinik beste Kriterium einer
addquaten Fliissigkeits- und Elektrolyt-
versorgung stellt die Harnmenge dar. Der
Patient sollte so viel Fliissigkeit erhalten,
dass er mindestens 1,51 Harn téglich pro-
duziert.

Die Elektrolytzufuhr kann unterschied-
lich je nach Elektrolytkonzentrationen im
Stomaausfluss sein. Vor allem die Natri-
um- und Kaliumkonzentration im Sto-
maausfluss unterscheidet sich sehr bei
hohem Jejunumstoma oder Ileumstoma.
Hier sind engmaschige Kontrollen der Se-
rumelektrolytkonzentration erforderlich.
Gegebenenfalls sollte die Elektrolytkon-
zentration auch im Stomaausfluss gemes-
sen werden, um die Zufuhr besser planen
zu konnen.

== Die Zufuhr von freiem Wasser
ist zu vermeiden. Stattdessen
sollte orale Rehydrationslosung
zugefiihrt werden.

Von besonderer Bedeutung ist die Ver-
meidung der oralen Zufuhr von freiem
Wasser. Da Wasser im Darm im Wesent-
lichen passiv mit dem Natrium-Glukose-
Cotransporter aufgenommen wird, fiithrt
die Zufuhr von freiem Wasser (Mineral-
wasser, Tee etc.) nicht nur dazu, dass das
getrunkene Wasser nicht aufgenommen
wird, sondern auch zu einer zusitzlichen
Sekretion von Wasser ins Lumen und da-
durch zu einer Erh6hung der Wasserver-
luste. Es sollte bereits frithzeitig in der Hy-
persekretionsphase mit der Zufuhr von
oraler Rehydratationslgsung, die einen
Natriumgehalt von ca. 80 mmol und einen
etwa ebenso hohen Glukosegehalt sowie
Bikarbonat und Kalium enthélt, begon-
nen werden. Durch die Zufuhr von ora-
ler Rehydratationslésung verringert sich
das Stomaausflussvolumen nicht, sondern
bleibt im Idealfall gleich, es wird jedoch
die oral zugefiihrte Flissigkeitsmenge re-
sorbiert. Ein Beispiel soll dies zum besse-
ren Verstindnis erlautern: Ein Patient mit
Jejunostoma verliert taglich tiber das Sto-



Kurzdarm-Syndrom

Hypersekretionsphase

nein | Parenterale Fliissigkeit / Rehydratations-
Elektrolyte 16sung tiber Sonde

Orale Rehydratations-
16sung

Orale Rehydratations- Orale Rehydratations-
16sung

—— Adaptationsphase Erhaltungsphase

Flussigkeitsbilanz
ausgeglichen?

I6sungen
I I J
A 4
Nahrstoffbilanz |
ausgeglichen? nein -
Gewicht stabil? Enterale Erndhrung,, .
EiweiB-Status niedermolekular } ¢{ hochmolekular
stabil?

¢[ orale Supplemente

=

nasogastral/ -duodenal }

> 28 Tage

PEG PEG

| U U W

Ist enterale Erndh-
rung moglich und
bedarfsdeckend?

nein

Abb. 2 » Erndhrungsthera-
peutischer Algorithmus fiir
Patienten mit Kurzdarm-
syndrom (PEG perkutane
endoskopische
Gastrostomie). (Aus [9])

Parenterale Erndhrung

zusétzlich oder total ]

ma 2,5 Liter. Er wird von seinem betreuen-
den Arzt aufgefordert, moglichst viel Fliis-
sigkeit zum Ausgleich zu sich zu nehmen
und trinkt ca. 31 Tee und Mineralwasser.
Als Folge verliert er pro Tag 5,5-6 | tiber
das Stoma, d. h,, trotz der grofien oralen
Flussigkeitszufuhr kommt es zu einer ra-
schen Dehydratation mit einer negativen
Fliissigkeitsbilanz von 2,5 bis 31 pro Tag.
Bei Zufuhr von 3 1 oraler Rehydratations-
16sung verliert der Patient weiterhin 2,51
tiber das Stoma, hat jedoch jetzt eine posi-
tive Fliissigkeitsbilanz von 500 ml taglich.
Eine Reihe von Studien hat gezeigt, dass
die Verwendung von oraler Rehydratati-
onslosung das Auftreten von prirenalem
Nierenversagen bei diesen Patienten ver-
hindern kann und eine deutliche Reduk-

Zielfestlegung

| Patientenschulung |

I

Optimierung von Erndhrung, Hydratation, Medikation

/ T

Ausreichende Hydratation? Ausreichende Ernahrung?
» Urinmenge> 1 1/d und

> 0,5 ml/kg/h in Nachten ohne PE
- Surrogatparameter:
Serum-Kreatinin
BUN
Urin-Natrium= Osmolaritat

« 80% des Kalorienziels oral

* < 1,5 kg Gewichtsverlust zw. den
Reduktionen an PE

« stabile Serum-Elektrolyte
« enterale Bilanz = 500 ml/d

Versuch der PE-Reduktion einmal wdchentlich

PE-freie Nachte initialnicht aufeinander folgend
tion der parenteral erforderlichen Fliissig- ] 9

keitszufuhr erlaubt. Da vor allem bei Je-
junostoma erhebliche Bikarbonatmengen
verloren gehen, ist eine regelméfiige Blut-
gaskontrolle und ggf. Bikarbonatzufuhr
erforderlich.

Parallel zur Fliissigkeits- und Elektro-

Monitoring von Elektrolyten / Vitaminen fortsetzen

Abb. 3 A Entwdhnen von parenteraler Erndhrung bei Patienten mit Kurzdarmsyndrom
(PE parenterale Erndhrung, BUN Harnstoff/Stickstoff im Blut). [Nach 6]

lytzufuhr sind vor allem in den ersten 2—
3 Wochen hohe Dosen (etwa die dop-
pelte Standarddosis) von Protonenpum-
penhemmern zur Reduktion der Magen-
sekretion erforderlich. Dadurch ldsst sich

die Stomaausflussmenge deutlich verrin-
gern. Die Bedeutung von Somatostatin in
dieser Phase ist nicht komplett gesichert.

Parallel zur metabolischen Stabili-
sierung sollten diese Patienten bereits

frithzeitig mit oraler Erndhrung und
unter Umstdnden auch mit Sondener-
néhrung beginnen (8 Abb. 2). Wichtig
ist zu wissen, dass die iiblichen Sonden-
nahrungen einen Natriumgehalt von
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Tab. 4 Langzeit-Fliissigkeits- und -Erndhrungstherapie bei Patienten mit Kurzdarm-

syndrom in Abhangigkeit von der Darmlange. (Nach [12])

Parenterale Erndhrung

Orale/enterale Ernahrung

Jejunumlange (cm) Jejunum/Kolon
0-50

51-100

101-150 Keine

151-200 Keine

Bei 85-100 cm evtl. nur Kochsalzlésung.

Jejunostomie

Parenterale Erndhrung +
parenterale Kochsalzlosung
(mit/ohne Magnesium)
Parenterale Erndhrung +
parenterale Kochsalzlésung
(mit/ohne Magnesium)?
Orale/enterale Erndhrung +
orale/enterale Glukose-/Koch-
salzlosung

Orale/enterale Glukose-/Koch-
salzlésung

Tab.5 Nahrstoffbedarf bei Kurzdarmpatienten mit und ohne Kolon. (Nach [11])

Mit Kolon

Erh6hen der Menge an komplexen Kohlen-
hydraten bis 50-60% der Gesamtkalorien; Ein-
schrankung von Einfachzuckern

Protein (20-30% der Gesamtkalorien)

Fettarm (20-30% der Gesamtkalorien), vorwie-
gend essenzielle Fettsduren

Vermeiden von Ballaststoffsupplementen,
sofern Stuhlvolumen <3 I/Tag; sonst 5-10 g
taglich

Einschrankung der Oxalatzufuhr zur Verhinde-
rung von Kalziumoxalatnierensteinen

Ein breites Spektrum an Flussigkeiten wird
toleriert; generell werden isotone oder hypoos-
molare besser als hyperosmolare Lésungen
vertragen

Laktosearm
5 oder 6 Mahlzeiten pro Tag

Ohne Kolon

Komplexe Kohlenhydrate (40-50% der Gesamt-
kalorien); Einschrankung von Einfachzuckern

Protein (20-30% der Gesamtkalorien)

Fett wird vertragen, dennoch sollte die Fettzu-
fuhr nicht tiber 40% der Gesamtkalorien liegen,
um die Proteinzufuhr nicht zu beeintrachtigen
Vermeiden von Ballaststoffsupplementen,
sofern Stuhlvolumen <3 I/Tag; sonst 5-10 g
taglich

Keine Einschrankung der Oxalatzufuhr

Méglicherweise natriumreiche, isotone, Koh-
lenhydrat enthaltende Rehydratationslésungen
erforderlich

Keine Einschrankung der Laktosezufuhr
4-6 Mahlzeiten pro Tag

etwa 20 mmol haben. Sie miissen da-
her zur optimalen Resorption nachge-
salzen werden.

© Zwecks optimaler Resorption
sollte die iibliche Sonden-
nahrung nachgesalzen werden

Es ist darauf zu achten, dass hohere Salz-
konzentrationen haufig zum Ausfallen der
Sondennahrung fithren; deswegen sollte
das Nachsalzen erst unmittelbar vor der
Infusion erfolgen. Eine einfache Méglich-
keit, eine Natriumkonzentration von et-
wa 80-100 mmol und damit eine optima-
le Fliissigkeitsresorption zu erreichen, ist
die 1:1-Verdiinnung von Sondennahrung
mit 0,9%iger Kochsalzlosung.
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Adaptationsphase

In der Adaptationsphase kann die ora-
le Ernahrung deutlich aufgebaut und die
parenterale Erndhrung entsprechend der
Fliissigkeits- und Elektrolytbilanz zuriick-
genommen werden (8 Abb. 2). Die Vor-
gehensweise zum Entwohnen von paren-
teraler Ernahrung zeigt @ Abb. 3. Wenn
in dieser Phase Stomaausflussmengen un-
ter 2 1 erreicht werden, ist im Allgemeinen
langfristig eine weitgehend orale/enterale
Erndhrung des Patienten moglich. Bei
Stomaausflussmengen {iber 2,51 ist eine
Abhingigkeit von parenteraler Langzei-
ternahrung zu erwarten. In dieser Phase
ist die addquate parenterale Versorgung
mit Vitaminen, vor allem mit fettl6slichen
Vitaminen, und Spurenelementen essen-
ziell (@ Tab. 2). Wichtig ist auch die par-

enterale Zufuhr von essenziellen Fettsau-
ren.

Eine Reihe von Untersuchungen hat
gezeigt, dass spezielle fettreduzierte Di-
dten keinen wesentlichen Vorteil fiir den
Patienten bringen. Es kommt zwar weni-
ger hdufig zum Auftreten von Fettstith-
len, die Gesamtsubstratresorption konnte
dadurch jedoch nicht wesentlich verbes-
sert werden. Ob die Verabreichung von
Pankreasenzymen einen Vorteil darstellt,
ist nicht endgiiltig geklart. Ebenso unklar
ist die Bedeutung verschiedener Wachs-
tumsfaktoren, wie Wachstumshormon
oder Glutamin. Die meisten Autoren seh-
en darin keinen Vorteil [10].

Erhaltungs- und
Stabilisierungsphase

In der Stabilisierungsphase ist die ma-
ximal erreichbare Adaptation des vor-
handenen Diinndarms erfolgt. Der Pa-
tient kann jetzt auf sein langfristiges Er-
nihrungsmuster eingestellt werden. Eine
moglichst hohe orale Nahrungszufuhr ist
in Anbetracht der Lebensqualitit des Pa-
tienten sinnvoll. Spezielle Didtzusammen-
stellungen haben sich nicht bewdhrt. Bei
den meisten Patienten ist damit zu rech-
nen, dass eine Malabsorption von 20 bis
40% vorliegt, d. h., dass um ein Fiinftel bis
zur Halfte hohere Energie- und Substrat-
mengen verabreicht werden miissen als
bei einem Gesunden. Vitamine und Spu-
renelemente miissen auch in dieser Phase
sehr haufig weiter parenteral substituiert
werden (B8 Tab. 4).

Ist eine komplette orale Erndhrung
nicht moéglich, kann der Versuch einer
Verliangerung der Resorptionszeit durch
die zusitzliche nachtliche Gabe von Son-
dennahrung unternommen werden. Bei
vielen Patienten kann man dadurch die
Substratliicke schlieflen. Auch fiir diese
Sondennahrung sind nur in seltenen Fal-
len Elementardidten nétig. In den meisten
Fallen geniigt eine hochmolekulare Stan-
dardlsung. Die kontinuierliche Applika-
tion ist jedoch der Bolusapplikation ein-
deutig tiberlegen.

Spezielle Probleme

Ein besonderes Problem stellt die D-Lak-
tazidose dar. Durch den bakteriellen Uber-
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wuchs entsteht bei manchen Patienten D-
Laktat, das mit den iiblichen Labormetho-
den nicht nachgewiesen werden kann. Bei
den meisten Patienten duf3erst sich die D-
Laktazidose durch eine Enzephalopathie
sowie eine ungeklirte Azidose. In diesen
Fillen sollte man an eine D-Laktazidose
denken und eine Bestimmung im Spezial-
labor durchfiihren lassen, um die Diagno-
se zu etablieren. Eine entsprechende pH-
Korrektur und unter Umstdnden antibio-
tische Behandlung sind sinnvoll.

Bakterielle Translokation

Vor allem bei sehr kurzem Diinndarm
und fehlender Ileozokalklappe kommt
es zu bakteriellem Uberwuchs im Diinn-
darm und zu vermehrter bakterieller
Translokation, die zu einer chronisch-
cholestatischen Lebererkrankung und
Leberzirrhose fithren kann. Dies wurde
auch bei Kindern mit Kurzdarmsyndrom
beschrieben. Die Verabreichung nichtre-
sorbierbarer Antibiotika kann hier hilf-
reich sein.

Einschaltung des Kolons

Wenn sich auch nur ein Teil des Kolons
in Kontinuitdt mit dem Diinndarm brin-
gen ldsst, kann die Prognose des Pati-
enten dadurch wesentlich verbessert wer-
den. Im Kolon kommt es zu einer erheb-
lichen Flissigkeits- und Gallenséureriick-
resorption und dadurch zu einer deutlich
stabileren Stoffwechselsituation. Bei Pa-
tienten mit Jejunostoma und noch vor-
handenem Kolon sollte deshalb versucht
werden, so frith wie moglich das Kolon in
Kontinuitat zu bringen. Der Néhrstoftbe-
darfvon Patienten mit und ohne Kolon ist
in @ Tab.5 dargestellt.

Diinndarmtransplantation

Fiir Patienten, bei denen eine Stabilisie-
rung mit parenteraler und/oder enteraler
Erndhrung nicht erreicht werden kann,
und vor allem bei Patienten mit hiufig
auftretenden Septikimien durch bakteri-
elle Translokation ist die Diinndarmtrans-
plantation eine valide Option [1]. Oft ist
jedoch eine kombinierte Diinndarm-/Le-
bertransplantation erforderlich, da bei
diesen Patienten schon eine Leberzirrho-
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se vorliegt. Die Diinndarmtransplantati-
on wird nur in einzelnen Zentren durch-
gefithrt und ist vor allem immunologisch
durch besondere Schwierigkeiten gekenn-
zeichnet. Bei Patienten mit instabilem
Kurzdarmsyndrom sollte man daher friih-
zeitig sowohl Kontakt mit einem Zentrum
aufnehmen, das in der konservativen The-
rapie des Kurzdarmsyndroms Erfahrung
hat, als auch mit einem Zentrum, das auf
Diinndarmtransplantationen spezialisiert
ist. In groflen Studien zeigen Kurzdarm-
patienten unter total parenteraler Ernah-
rung eine 5-Jahres-Uberlebensrate zwi-
schen 50 und 75%. Diinndarmtransplan-
tationspatienten zeigen s5-Jahres-Uberle-
bensraten zwischen 30 und 50% [4].

Fazit fiir die Praxis

Das Kurzdarmsyndrom tritt nach exten-
siver Diinndarmresektion meistens infol-
ge von Mesenterialembolien, Volvulus
oder Morbus Crohn auf. Es fiihrt zum Ver-
lust der addaquaten Resorption von Fliis-
sigkeit, Elektrolyten und Nahrstoffen. Fiir
das Uberleben des Patienten ist die me-
tabolische Stabilisierung in der ersten
Phase, der sog. Hypersekretionsphase,
mit addquater Fliissigkeits- und Elektro-
lytzufuhr essenziell. Langfristig sollten
Patienten mit Kurzdarmsyndrom in er-
fahrenen Zentren behandelt werden, um
mdoglichst weitgehend eine Umstellung
auf orale bzw. enterale Erndhrung zu er-
zielen. Bei kompliziertem, therapieresis-
tentem Kurzdarmsyndrom stellt heute
die Diinndarmtransplantation eine gute
Option dar.
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