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Gastrointestinale Motilitätsstörungen 
auf der Intensivstation
Ursachen, Konsequenzen und Therapie 

 ▶ Weiterhin stellt der GIT das größte immunolo-
gische Organ des menschlichen Organismus 
dar. Das Darmlumen weist eine hohe Dichte an 
potenziell pathogenen Mikroorganismen auf, 
welche jedoch die intakte Darmwand kaum 
durchdringen können [1]. 

Da die Mukusschicht in der konventionellen His-
tologie nicht sichtbar ist, wurde sie lange igno-
riert. Erst in den letzten Jahren wurde ihre Funk-
tion als Barriere gegen die etwa 1014 Mikroorga-
nismen im Darmlumen näher untersucht. Dabei 
entdeckten die Forscher bisher unbekannte Zu-
sammenhänge zwischen luminalen Bakterien, 
gestörter Mukusschicht und klinisch manifesten 
Darmerkrankungen [2]. Für kritisch kranke Pati-
enten liegen allerdings erst vorläufi ge Daten vor.

Auswirkungen von Störungen Kommt es zu ei-
ner Verzögerung oder Störung der Darmpassage, 
kann das 

 ▶ die Bakteriendichte im Darmlumen erhöhen 
(q Abb. 1) und 

 ▶ die gastrointestinale Barrierefunktion beein-
trächtigen [3]. 

Bakterien und deren Toxine können dann ver-
mehrt in das intestinale Lymph- und Gefäßsys-
tem gelangen. Bakterielle Translokation (BT) 
führt vor allem bei gestörter Elimination und pro-
infl ammatorischer Zytokinantwort der Leber zu 
einer infl ammatorischen Reaktion des gesamten 
Organismus, was in der Entwicklung der Sepsis 
eine wichtige Rolle spielen dürfte („gut hypothe-
sis“) [4, 5].

Welche Faktoren beeinträchtigen die Motilität?
Eine normale (propulsive) Peristaltik ist für viele 
Funktionen des Darms essenziell. Viele Medika-
mente beeinfl ussen die Darmmotilität – so z. B. 
Opioide, die eine opioidinduzierte Darmdysfunk-
tion (OIBD) auslösen können. Der Physiologe 
 Peter Holzer spricht vom Darm, dem zweit-
größten neuronalen Organ des Körpers, sogar als 

„Opfer zentralnervöser Medikamente“ [6]. 
Darüber hinaus können folgende Umstände die 
Peristaltik hemmen:
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Die intakte Funktion des Gastrointestinaltrakts ist für die Progno-
se von Intensivpatienten von wesentlicher Bedeutung. Störungen 
der gastrointestinalen Motilität können z. B. durch  Medikamente, 
überschießende Flüssigkeitstherapie, Beatmung mit hohem posi-
tivem endexspiratorischem Druck oder durch chi rurgische oder 
ischämische Darmwandläsionen im Rahmen von SIRS und Sepsis 
auftreten. Die Folgen reichen von Problemen bei enteraler Ernäh-
rung bis hin zu Defekten der gastrointestinalen Barrierefunktion – 
und damit zu einer schlechteren Gesamtprognose der Patienten. 
Neben rechtzeitiger Diagnose und problemorientierter Therapie 
ist daher die Prophylaxe besonders wichtig.

I

Glossar

BT bakterielle Translokation

CCK Cholezystokinin

GIT Gastrointestinaltrakt

IL Interleukin

NO Stickstoff monoxid

NSAID non steroidal anti-infl ammatory drug

OIBD opioid-induced bowel dysfunction

PEEP positive end-expiratory pressure 

PEG Polyethylenglykol

SIRS systemic infl ammatory response 
 syndrome

TNF Tumor-Nekrose-Faktor

VIP vasoaktives intestinales Peptid

ZNS Zentralnervensystem

Der Gastrointestinaltrakt

Mehr als nur Verdauungsorgan Der menschli-
che Gastrointestinaltrakt (GIT) hat mehrere Funk-
tionen:

 ▶ Grundsätzlich dient er der Aufnahme und dem 
Transport der Nahrung. Dabei werden Nähr-
stoff e, Elektrolyte und Wasser resorbiert sowie 
nicht verdauliche Nahrungsbestandteile ausge-
schieden. 
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 ▶ Immobilisierung, 
 ▶ infektiöse Prozesse, 
 ▶ Elektrolytentgleisungen, 
 ▶ Trauma und 
 ▶ Schock. 

Alle genannten Einfl üsse kommen in unterschied-
lichen Ausprägungen bei Patienten auf Intensiv-
stationen vor. Die Mortalitätsrate bei Intensiv-
patienten mit gastrointestinalem Versagen lag bei 
43,7 % gegenüber 5,3 % in einem Vergleichs-
kollektiv ohne GIT-Versagen [7]. Entsprechend 
war auch die Intensivbehandlung dieser Patien-
ten deutlich länger. 

Eine normale GI-Funktion mit aboral gerichteter 
Peristaltik ist für die Aufrechterhaltung der 
Schutzfunktion des Darms essenziell.

Physiologie der gastrointestinalen 
Motilität
 ▼

Regulationssysteme Die gastrointestinale (GI) 
Motilität beim Gesunden wird sowohl durch neu-
ronale als auch durch humorale Systeme gesteu-
ert. Die neuronale Steuerung lässt sich untertei-
len in ein

 ▶ extrinsisches und ein
 ▶ intrinsisches System. 

Extrinsische neuronale Steuerung Als extrinsi-
sches System wird die sympathische und para-
sympathische Innervation zusammengefasst. 

 ▶ Parasympathische Fasern ziehen aus dem ZNS 
direkt in die Nervenplexus des enterischen 
Nervensystems und wirken über den Neuro-
transmitter Azetylcholin stimulierend auf die 
GI-Motilität [8].

 ▶ Sympathikusaktivierung bewirkt hingegen 
eine Abnahme der Kontraktilität durch Stimu-
lation von α1- und β1-Rezeptoren im Plexus my-
entericus sowie über sympathische Neurone. 

Die inhibierende Wirkung von Katecholaminen 
ist bei Adrenalin am stärksten und bei den syn-
thetischen Verbindungen Dobutamin und Dopex-
amin am schwächsten ausgeprägt [9].

Intrinsische Steuerung Das intrinsische oder 
enterische System erfüllt hingegen beide Funk-
tionen und hat den stärksten regulierenden Ein-
fl uss auf die Motilität. Es besteht aus dem 

 ▶ Plexus myentericus, der die Kontraktilität der 
glatten Muskulatur regelt, und dem 
 ▶ Plexus submucosus, der die sekretorische und 
endokrine Aktivität der Schleimhaut reguliert. 

Viele der GI-Hormone beeinfl ussen die Peristaltik. 

Regulatorische Signalmoleküle Die wichtigs-
ten Neurotransmitter im enterischen Nervensys-
tem sind das exzitatorisch wirksame Serotonin, 
Azetylcholin und Substanz P. Stickstoff monoxid 

Übersicht über die Wirkung wichtiger gastrointestinaler Hormone

Hormon Wirkung

Gastrin  ▶ gastrale Säuresekretion ↑
 ▶ gastrointestinale Motilität ↑
 ▶ Regulation des Mukosawachstums

Motilin  ▶ gastrale Motilität ↑
 ▶ Dünndarmmotilität ↑

Cholezystokinin  ▶ Dünndarmmotilität ↑
 ▶ Dickdarmmotilität ↑
 ▶ Gallenblasenkontraktion ↑
 ▶ Pankreassekretion ↑
 ▶ gastrale Säuresekretion ↓
 ▶ gastrale Motilität ↓

pankreatisches Polypeptid  ▶ Pankreassekretion ↓
 ▶ gastrale Motilität ↑
 ▶ Gallenblasenkontraktion ↓

Sekretin  ▶ gastrale Säuresekretion ↓
 ▶ gastrale Motilität ↓
 ▶ Pankreassekretion ↑
 ▶ hepatische Gallensekretion ↑
 ▶ Regulation des Pankreaswachstums

Somatostatin  ▶ gastrale Säuresekretion ↓
 ▶ gastrointestinale Motilität ↓
 ▶ Pankeassekretion ↓
 ▶ Gallenblasenkontraktion ↓

(NO) und vasoaktives intestinales Peptid (VIP) 
sind hingegen inhibitorisch wirksam. Hormone, 
welche die Motilität beeinfl ussen, sind haupt-
sächlich Ghrelin und Motilin, Gastrin, Sekretin 
und Cholezystokinin (CCK), Somatostatin und 
pankreatisches Polypeptid. Rezeptoren für diese 
Peptide fi nden sich sowohl auf den Nervenzellen 
des enterischen Nervensystems als auch auf den 
glatten Muskelzellen der Darmwand. 

 ▶ Ghrelin und Motilin, wie auch Gastrin und CCK, 
haben motilitätssteigernde Eigenschaften. 

 ▶ Sekretin und Somatostatin hemmen die Moti-
lität.

Weitere Eff ekte dieser Hormone sind die Beein-
fl ussung der Magensäure- und Pankreassekretion, 
die Regulation von Mukosaproliferation, Gallen-
blasenkontraktion, Insulinfreisetzung sowie Sti-
mulierung oder Inhibierung der Sekretion von GI- 
Hormonen (q Tab. 1).

Blutversorgung Auch die Durchblutung der 
Darmwand wird von Neurotransmittern beein-
fl usst. 

 ▶ Azetylcholin stimuliert die Synthese und Frei-
setzung von NO aus den Endothelzellen der 
Darmwandarteriolen, was eine Relaxation der 
glatten Muskelzellen mit Vasodilatation und 
Steigerung der Durchblutung im betroff enen 
Gebiet bewirkt. 

Auch der Sympathikotonus beeinfl usst die GI- 
Durchblutung: 

Tab. 1
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Digestives Motilitätsmuster Das digestive 
 Motilitätsmuster wird über eine Dehnung von 
Magen- und Darmwand ausgelöst, welche eine 
Ausschüttung von Serotonin aus dem Darm-
mukosaepithel bewirkt. Serotonin stimuliert in 
Folge (über Ausschüttung von Substanz P und 
Azetylcholin) Kontraktionen der glatten Muskel-
zellen. 

 ▶ Des Weiteren stehen die glatten Muskelzellen 
der Darmwand mit den interstitiellen Cajal-
Zellen in Kontakt.

Hierbei handelt es sich um neurogene Schritt-
macherzellen, die bei Dehnung der Magen- und 
Darmwand ihr Membranpotenzial ändern und 
dann mit einer Eigenfrequenz regelmäßig depo-
larisieren. Diese Depolarisation wird auf die glat-
ten Muskelzellen übertragen und führt zur pro-
pulsiven Peristaltik im gesamten GIT. 

Vorbereitung zur Aufnahme von Nährstoff en
Zusätzlich ist eine Zerkleinerung und Durch-
mischung des Darminhaltes mit Verdauungs-
sekreten für eine Absorption der Nährstoff e not-
wendig. Das wird durch zusätzliche myoelektri-
sche Aktivitäten erreicht, die vor allem in Magen 
und Dünndarm stattfi nden. Dabei handelt es sich 
um Pendelbewegungen, rhythmische Segmenta-
tionen und kurze, nicht propulsive Kontraktions-
wellen. 

 ▶ Durch diese Kontraktionen wird der Darm-
inhalt nur langsam um wenige Zentimeter von 
oral nach aboral befördert und
 ▶ dabei durch Enzyme oder Darmbakterien in 
kleine, absorbierbare Moleküle zerlegt. 

Die Kontraktionen sind von den Schrittmacher-
zellen unabhängig und werden hauptsächlich von 
Transmittern des enterischen Nervensystems 
 gesteuert. 

Störungen der gastrointestinalen 
Motilität

Ursachen
 ▼

Neurophysiologische Grundlagen Störungen 
der Motilität entstehen

 ▶ einerseits, wenn es zu Veränderungen der neu-
ronalen Übertragung im Bereich des enteri-
schen Nervensystems kommt,
 ▶ andererseits können verschiedene Faktoren 
 direkt die kinetische Eigenschaft der Myozyten 
der Darmwand verändern.

Des Weiteren beeinfl ussen Parasympathikus und 
Sympathikus die Motilität. Eine erhöhte Aktivität 
des Parasympathikus ist während der Nahrungs-
aufnahme sowie in der Verdauungs- und Ent-
spannungsphase zu beobachten. Der Sympathi-
kus hingegen wird während Arbeits- und Stress-
situationen aktiviert. Kommt es zu einer länger 
anhaltenden Sympathikusaktivierung, wirkt sich 
das inhibierend auf die GI- Motilität aus. 

 ▶ Die Transmitter des sympathischen Nerven-
systems sind Katecholamine, die über α1-
Rezeptoren der Blutgefäße eine Vasokonstrikti-
on mit Abnahme des splanchnischen Blutfl usses 
bei erhöhtem Sympathikotonus bewirken [10].

Zwei Motilitätsmuster  Der Ablauf der Motilität 
im Dünndarm folgt 2 Mustern, die als interdiges-
tives und digestives Muster bezeichnet werden.

 ▶ Das interdigestive Muster fi ndet sich im nüch-
ternen Zustand und dient der Entleerung des 
Darms.

 ▶ Das digestive Motilitätsmuster dient vorwie-
gend der Durchmischung (und in geringerem 
Ausmaß auch der Fortbewegung) des Speise-
breis. 

Interdigestive Motilitätsmuster Das interdi-
gestive Muster ist charakterisiert durch aboral 
gerichtete starke Kontraktionswellen. Sie begin-
nen im Antrum des Magens und pfl anzen sich bis 
zum Ende des Dünndarms fort. Motilin induziert 
die interdigestive Peristaltik: 

 ▶ Es wird aus endokrinen Zellen der Magen- und 
Dünndarmmukosa in die Blutbahn ausgeschüt-
tet und bewirkt 5–10 min anhaltende, starke 
Kontraktionswellen, die alle 90–120 min auf-
treten und den Magen- und Dünndarminhalt in 
Richtung Kolon befördern. 

Die intravenöse Gabe von Motilin (oder dessen 
Agonisten Erythromycin) löst eine propulsive 
Darmmotilität aus.
Ghrelin ist ein mit Motilin verwandtes Hormon, 
das seine Wirkung ebenfalls auf Motilinrezepto-
ren ausübt. Es wird wie Motilin in der interdiges-
tiven Phase aus den endokrinen Zellen der Ma-
genmukosa freigesetzt, hat aber eine geringere 
Wirkung als Motilin [11]. Bei Nahrungsaufnahme 
wird die Sekretion von Motilin und  Ghrelin ge-
hemmt und das interdigestive durch das digestive 
Motilitätsmuster ersetzt.

Abb. 1 Dichter bakterieller 
Biofi lm an der Darmwand, 
 dargestellt durch „fl uorescence 
in situ hybridisation“ (FISH) für 
Enterobakterien. Bei Gesunden 
ist  die Mukusschicht dagegen 
weitgehend steril. 
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Kritisch kranke Patienten können mehrere Verän-
derungen gleichzeitig aufweisen, die schwer von-
einander abgrenzbar sind und sich gegenseitig 
 beeinfl ussen.

Darmwandentzündung Der Darm ist durch 
eine hohe Dichte an ortsständigen Lymphfollikeln 
und Makrophagen gekennzeichnet. Die intakte 
Darmwand verhindert in der Regel das Eindrin-
gen potenziell pathogener Moleküle in den 
menschlichen Organismus. Kritische Erkrankun-
gen sowie die intensivmedizinische Therapie mit 
Einsatz von Überdruckbeatmung, Antibiotika, 
Opioiden und Vasokonstriktoren können nun 
 Eff ekte auf 2 Ebenen bewirken: 

 ▶ einerseits eine Modulation der bakteriellen 
Flora, 

 ▶ andererseits eine Störung der intestinalen 
Permeabilität (q Abb. 1). 

V. a. durch letztere wird die Aktivierung von in der 
Darmwand lokalisierten Makrophagen begüns-
tigt. Diese wirken chemotaktisch auf Leukozyten, 
Monozyten und Mastzellen, die in die Darmwand 
migrieren und eine infl ammatorische Reaktion 
auslösen. Dadurch kommt es zur Freisetzung von 

 ▶ Zytokinen, 
 ▶ NO, 
 ▶ Prostaglandinen und 
 ▶ O2-Radikalen. 

Diese infl ammatorische Antwort beeinträchtigt 
die Kinetik der glatten Muskulatur der Darm-
wand [12]. 

Auch durch direkte Manipulationen am Darm, 
z. B. durch Eingriff e oder Traumata, können pro-
infl ammatorische Zytokine freigesetzt werden.

Schwerwiegende Entzündungsreaktionen
Eine wesentliche Folge der Manipulation ist die 
Beeinträchtigung der Permeabilität der Darmmu-
kosa: Mikropartikel, Bakterien und Endotoxine 
können in die Submukosa bzw. Muscularis ein-
dringen [13] und werden in mesenteriale Lymph-
knoten transportiert. Bakterien und Endotoxine 
setzen weitere infl ammatorische Reaktionen in 
Darmwand und Lymphknoten sowie eine sekun-
däre Reaktion der Leber in Gang – es kommt zu  
einer systemischen Entzündungsreaktion (SIRS). 
Erst bei Versagen der zellulären Filterfunktion in 
den hepatalen Sinusoiden ist ein Übertritt von 
Darmkeimen in die Blutbahn möglich (q Abb. 2). 

Zytokinfreisetzung Ein septisches Zustands-
bild bewirkt die Aktivierung der in der Blutbahn 
zirkulierenden Leukozyten und eine weitere Aus-
schüttung von Entzündungsmediatoren. Es 
kommt unter anderem zu einer infl ammatorisch 
erhöhten Konzentration von NO und Prostaglan-
dinen. Diese Mediatoren können direkt die Kine-
tik der intestinalen Myozyten verändern. Auch 

Darmwand-Entzündung InfektionenIschämie, Operationen

Medikamente, Sympathikus

Passageverzögerung

Prostaglandine, 
Zytokine

SIRS, Sepsis

ti it t  

Bakterielle 
Translokation

Pathogenese von Motilitätsstörungen

weitere infl ammatorische Zytokine (IL-6, IL-1, 
TNF-α) hemmen die enterale neuromuskuläre 
Transmission und verzögern die Motilität [14]. 

Darmwandödem Massive Kristalloid- oder 
Kolloidinfusionen und Faktoren wie Trikuspidal-
insuffi  zienz, Beatmung mit hohem PEEP, redu-
zierter kolloidosmotischer Druck und entzündli-
che Konstriktion der Lebersinusoide begünstigen 
eine mesenterielle venöse Hypertension. Diese 
kann durch Rückstau in die Darmgefäße und 
 gestörten Lymphabfl uss ein Darmwandödem zur 
Folge haben [15]. Die ödematöse Darmwand 

 ▶ weist eine erhöhte Permeabilität auf, 
 ▶ begünstigt damit die Translokation und
 ▶ beeinträchtigt die intestinale Motilität noch 
weiter [16]. 

Studien zeigen einen ausgeprägt motilitätshem-
menden Eff ekt einer liberalen gegenüber einer 
 restriktiven perioperativen Infusionspolitik [17]. 

Auf Intensivstationen ist der Faktor „Infusion“ als 
potenzielle Ursache von Motilitätsstörungen 
 besonders relevant, da Patienten mit Trauma, 
Schock, Sepsis, Verbrennungen und nach großen 
Operationen aufgrund hämodynamischer Instabi-
lität große Volumenmengen erhalten.

Überaktiver Sympathikus Sympathische Akti-
vität hemmt die gastrointestinale Motilität in Ar-
beits- und Stresssituationen. Der bei kritisch 
Kranken erhöhte Sympathikotonus stellt einer-
seits eine Reaktion auf körperliche Veränderun-
gen wie relative Hypovolämie, periphere Vaso-
dilatation und Gefäßwirkungen von Sedativa und 
Analgetika dar. Andererseits sind Intensivpatien-
ten durch Manipulationen, Traumen und Schmer-
zen Stress ausgesetzt, der zu erhöhten Katechol-
aminkonzentrationen im Plasma mit Abnahme 
der Motilität und peripherer Vasokonstriktion bis 
zur ischämischen Schädigung der Darmmukosa-
zellen führt [18]. 

Abb. 2 Schematische Darstel-
lung der Pathogenese von Moti-
litätsstörungen. Der Kreislauf 
kann durch eine Darmwandent-
zündung, durch die Störung der 
Motilität oder auch im Rahmen 
von SIRS und Sepsis in Gang 
 gesetzt werden.
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Geringe Darmdurchblutung Die adäquate Per-
fusion des Splanchnikusgebietes stellt eine 
 wesentliche Voraussetzung für eine intakte Funk-
tion des GIT dar [19]. Störungen der Darmdurch-
blutung können bei Intensivpatienten durch ver-
schiedene Faktoren verursacht werden:

 ▶ Die darmversorgenden Blutgefäße können 
durch Emboli, Thromben, Blutungen oder 
 Aneurysmen direkt geschädigt werden. 
 ▶ Bei massivem Blutverlust mit hämodynami-
schem Schock kann die konsekutive Zentralisa-
tion des Kreislaufs die gastrointestinale Mikro-
zirkulation stören. 

 ▶ Darüber hinaus können exogene Katecholami-
ne eine Minderdurchblutung des GIT bewirken. 

Ischämische Episoden führen in Folge zu einer 
Entzündungsreaktion mit Verzögerung der 
Darmpassage und Permeabilitätserhöhung [20].
 
Intestinale Wirkung von Opioiden Opioide 
entfalten ihre Wirkung über δ-, μ- und κ-Rezep-
toren im gesamten menschlichen Organismus. 
Auch die Neuronen des Plexus myentericus und P. 
submucosus der Darmwand exprimieren zahlrei-
che μ-Rezeptoren [21]. Endogene wie auch exo-
gen zugeführte Opiate binden an diese Rezepto-
ren und bewirken über die Hemmung der Azetyl-
cholin-Ausschüttung eine 

 ▶ verminderte Kontraktilität der glatten Muskel-
zellen, 

Tab. 2 

Ursachen des Ileus

Mechanischer Ileus

Obstruktion  ▶ Tumor des Gastrointestinaltrakts
 ▶ Fremdkörper (Gallensteine, Bezoar)
 ▶ Entzündungen

Kompression  ▶ Tumore
 ▶ Briden
 ▶ Adhäsionen

Strangulation  ▶ Inkarzeration
 ▶ Volvulus
 ▶ Invagination

Paralytischer Ileus

Medikamente  ▶ Opioide
 ▶ Katecholamine

Infektionen  ▶ Sepsis
 ▶ SIRS
 ▶ Capillary Leak
 ▶ Peritonitis
 ▶ entzündliche Darmerkrankungen

Durchblutungsstörungen  ▶ mesenteriale Ischämie
 ▶ venöse Stase
 ▶ Kompressionen durch Tumor, Hämatome

metabolische Ursachen  ▶ Elektrolytstörungen
 ▶ Nierenversagen

 ▶ Hemmung der Hormonsekretion aus den 
 endokrinen Mukosazellen sowie 
 ▶ Steigerung der Permeabilität mit vermehrter 
Wasseraufnahme [22]. 

Opioide beeinfl ussen daher die Motilität von 
Dünn- und Dickdarm stärker als die meisten an-
deren Medikamente. Die Peristaltikwellen neh-
men ab, und der Transport im gesamten GIT wird 
verzögert. Dies wird als „opioid-induced bowel 
dysfunction“ (OIBD) bezeichnet [23]. 

 ▶ Endogene Opioide werden in Stresssituationen, 
wie z. B. während und nach Operationen, aus-
geschüttet. 
 ▶ Exogene Opiate werden zur Analgesie auf 
 Intensivstationen viel häufi ger, länger und in 
größeren Mengen verabreicht als auf Normal-
stationen. Ihre Halbwertszeit kann darüber 
hin aus durch Auftreten von Nierenversagen 
und  Inhibition der hepatalen P-450-Oxidasen 
durch andere Pharmaka stark verlängert sein. 

Eff ekte von Sedativa Sedativa weisen eine ver-
gleichsweise geringe hemmende Wirkung auf die 
gastrointestinale Motilität auf. 

 ▶ Propofol bewirkt eine passagere Abnahme der 
Magen- und Darmmotilität, kann aber anderer-
seits eine opioidinduzierte Hypoperistaltik 
 antagonisieren [24]. 
 ▶ Der Einfl uss der Benzodiazepine ist ebenfalls 
nur marginal, während 
 ▶ Clonidin im Tierversuch sowohl Peristaltik als 
auch Sekretion des Darmes hemmt [25]. 
 ▶ Interessanterweise inhibiert Paracetamol im 
Vergleich zu Azetylsalizylsäure und Metamizol  
die intestinale Motilität ebenfalls [26].

Die pathogenen Veränderungen in der Darmwand 
können einzeln oder gemeinsam auftreten und 
sich gegenseitig verstärken. Dadurch entsteht ein 
Circulus vitiosus, der in einem kompletten Zusam-
menbruch der Darmbarriere resultieren kann.  

Klinische Konsequenzen
 ▼

Verbreitung von Darmbakterien im Organis-
mus Die bakterielle Translokation (BT) dürfte 
an der Entstehung von SIRS und Sepsis beteiligt 
sein [4, 5, 27]. Die damit einhergehende Media-
torfreisetzung führt durch die lokale Wirkung auf 
die Darmwand zu einer Störung der GI-Motilität 
und der intestinalen Barriere, welche auch syste-
mische Auswirkungen haben kann. 

 ▶ Wird dieser Kreislauf nicht rechtzeitig durch-
brochen, kann es zum Multiorganversagen 
kommen [28]. 

Besonders wichtig aufgrund der veränderten Phar-
makokinetik bei kritisch Kranken erscheint das 
frühzeitige Erkennen und Behandeln eines OIBD.
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Ileus Die Defi nition des Ileus bezeichnet eine 
partielle oder vollständige Blockade der Passage 
von Dünn- oder Dickdarm [29]. 

 ▶ Man kann zwischen mechanischem und para-
lytischem Ileus unterscheiden (q Tab. 2), wobei 
letzterer auf der Intensivstation wesentlich 
häufi ger auftritt. 

Fast alle prädisponierenden Faktoren wie Opera-
tionen, Schock, Trauma, Multiorganversagen, In-
fektionen und Sepsis, Elektrolytstörungen, Poly-
pharmazie und Immobilisierung sind bei kritisch 
Kranken zu verzeichnen. Es handelt sich hier um 
einen Kreislauf, der rechtzeitig erkannt und 
durchbrochen werden muss.

Perforation Als Folge der gestörten Motilität 
kommt es zur Darmdistension durch Ansamm-
lung von Flüssigkeiten und Gasen im Darmlumen. 

 ▶ Je ausgeprägter die Darmdistension und je län-
ger die Problematik anhält, desto höher wird 
das  Risiko der Perforation – vor allem bei ischä-
mischer (Vor-)Schädigung der Darmwand.

Perforationen können jeden Darmabschnitt be-
treff en, treten jedoch häufi g in vorgeschädigten 
Abschnitten des GIT wie Divertikeln im Sigma 
oder in den dünnwandigen Abschnitten des 
rechtsseitigen Kolons auf. Häufi g betroff en sind 
auch durch Eingriff e bedingte Schwachstellen, 
wie etwa Anastomosen nach Operationen. 

 ▶ Perforationen in die Bauchhöhle müssen in der 
Regel ehestmöglich chirurgisch saniert werden, 
um die Entwicklung einer diff usen Peritonitis 
zu verhindern. 

 ▶ Gedeckte Perforationen mit Abszedierung bei 
kritisch Kranken können auch gelegentlich 
durch radiologisch-interventionelle Methoden 
wie Drainagen saniert werden. 

Gemeinhin gilt, dass die beim Intensivpatienten 
auftretenden Darmperforationen den Intensiv-
aufenthalt verlängern und die Prognose deutlich 
verschlechtern. 

Bakterielle Translokation, Ileus, Perforation und 
Peritonitis sind Komplikationen, die bei gestörter 
GI-Motilität auftreten können und die Prognose 
des Intensivpatienten deutlich verschlechtern.

Diagnostik gastrointestinaler 
Motilitätsstörungen in der Praxis 

Klinische Untersuchung
 ▼

Abklopfen, abtasten und abhören Durch die 
Behinderung der Darmpassage kommt es zur 
Akkumulation von Gas und Flüssigkeit im Magen-
Darm-Trakt. Das Abdomen kann gebläht, weich 
und gelegentlich auch druckdolent erscheinen. 
Die klinische Beurteilung erfolgt durch Palpation 
und Perkussion, die Auskultation gibt Auskunft 
über die Peristaltik. 

 ▶ Eine „Totenstille“ – das Fehlen von Darmge-
räuschen – ist charakteristisch für den paraly-
tischen Ileus bzw. weitgehende Paralyse durch 
Opioide und anticholinerge Medikamente. 

 ▶ Für einen mechanischen Ileus sind Plätscher- 
und metallisch klingende Geräusche typisch. 

Gastroduodenaler Refl ux lässt sich durch Aspira-
tion aus liegenden Magen- und Duodenalsonden 
quantifi zieren.

 ▶ Refl uxvolumina über 200 ml/Tag wurden tradi-
tionell als Hinweis auf Motilitätsstörung ge-
wertet. 

Entsprechend der aktuellen REGANE-Studie kann 
die enterale Ernährung jedoch auch bis 500 ml 
Refl ux/Tag ohne vermehrte Komplikationen fort-
geführt werden.

Messmethoden
 ▼

Diagnostik-Tools kaum genutzt Methoden zur 
Diagnostik gastrointestinaler Motilitätsstörun-
gen sind prinzipiell verfügbar, auf Intensivstatio-
nen aber kaum bekannt. Auch die intestinale Per-
meabilität kann durch das Resorptionsverhalten 
unterschiedlicher Inert-Zuckerlösungen zumin-
dest bei erhaltener Nierenfunktion quantifi ziert 
werden. 

Ösophagus Durch stark herabgesetzten Tonus 
des unteren Ösophagussphinkters und einge-
schränkte propulsorische Motilität sowie zusätz-
liche Aufhebung physiologischer Refl uxbarrieren 
durch Magensonden treten sowohl Störungen des 
Schluckakts wie auch Refl ux von Mageninhalt bei 
kritisch Kranken extrem häufi g auf, insbesondere 
beim Husten infolge von Absaugen [31].

Magen und Duodenum Eine Störung der gas-
tralen Motilität äußert sich in erhöhten Refl ux-
volumina aus der Magensonde, welche daher zur 
Verhinderung von Aspiration täglich entlastet 
werden sollte.

 ▶ Sowohl gastrale wie auch duodenale Ernäh-
rung verringern bei Intensivpatienten (im Un-
terschied zu Gesunden) deutlich die antrale 
Motilität – und dass schon ab einem Drittel der 
bei Gesunden noch tolerierten Energiezufuhr.

Zudem zeigt sich eine völlige Aufhebung der pro-
pulsiven duodenalen Motilität [32]. Größere 
 Refl uxvolumina stellen eine Indikation

 ▶ zur probeweisen Reduktion der Opioiddosis 
und ggf. zum Einsatz von Prokinetika oder aber

 ▶ zur Implantation einer Jejunalsonde dar.
Es gibt wenig Evidenz für die mancherorts ge-
bräuchliche Reinfusion von aspiriertem Magen-
saft. Die Magenentleerung kann für wissenschaft-
liche Fragestellungen durch nuklearmedizinische 
Methoden quantifi ziert werden:

 ▶  99 mTc-Szintigrafi e und
 ▶ Dual-Isotopentechnik zur simultanen Entlee-
rungsbestimmung fester und fl üssiger Phasen.
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 ▶ Heute stellt auch der 13C-Oktansäure-Atemtest 
eine Alternative dar [33]. 

Dünndarm Die Dünndarmmotilität (Passage-
zeit) kann quantifi ziert werden 

 ▶ durch serielle Bestimmung von Plasmakonzen-
trationen des erst im terminalen Ileum resor-
bierten Paracetamols nach oraler Applikation 
der Substanz. 
 ▶ Der Laktulose-H2-Atemtest wird zur Messung 
der orozäkalen Transitzeit genutzt [29]. 

Kolon Die Kolonmotilität wird erfasst durch 
 ▶ oral applizierte röntgendichte Pellets mit seri-
ellen Röntgenaufnahmen des Abdomens oder 
 ▶ durch die orale Gabe von verdünntem Kon-
trastmittel. 

Radiologische Diagnostik
 ▼

Röntgen ohne Kontrastmittel Durch Leerauf-
nahmen des Abdomens können ein Ileus und das 
Vorliegen freier intraabdomineller Luft nachge-
wiesen werden. Mit Luft gefüllte Darmschlingen 
sind auf Röntgenaufnahmen gut erkennbar, man 
kann anhand typischer Wandcharakteristika 
zwischen Dünndarm und Dickdarm diff erenzie-
ren; insbesondere kann die Lage eines Ileus an-
hand von Spiegelbildungen bestimmt werden. 
Diese sind jedoch in Rückenlage nicht immer er-
kennbar. 

 ▶ Besser geeignet sind Aufnahmen im Stehen 
(meistens nicht durchführbar bei Intensivpati-
enten) sowie in Linksseitenlage. 

Die Untersuchung ist auch zur Darstellung von 
freier Luft im Abdomen geeignet, welche einen 
Hinweis für eine Perforation darstellt. 

 ▶ Die Linksseitenlage ist der Rechtsseitenlage 
überlegen, da das Colon ascendens im Ver-
gleich zum Colon descendens mobiler ist und 
in Linksseitenlage nach unten sinkt und freie 
Luft zwischen lateraler Bauchwand und Kolon-
rahmen bzw. Leber erkennbar macht. 

In Rechtsseitenlage verbleibt das Colon descen-
dens oft an der linkslateralen Bauchwand und ist 
auf den Röntgenaufnahmen als Verschattung dar-
gestellt. Sammelt sich freie Luft im Bereich des 
Colon descendens an, ist sie nicht immer von der 
Luft im Darmlumen abgrenzbar. 

Röntgen mit Kontrastmittel Auf nativen Rönt-
genbildern ist die Ursache der Passagestörung 
meist nicht zu erkennen. Vermutet man das Vor-
liegen einer Stenose, kann diese durch orale oder 
Sondenverabreichung eines verdünnten wasser-
löslichen Kontrastmittels mit anschließender 
Röntgenaufnahme oder CT dargestellt werden.

Cave   Bei Verdacht auf Perforationen ist die Gabe 
von Barium als Kontrastmittel immer kontraindi-
ziert!

Computertomografi e Ein CT ermöglicht die 
präzisere Beurteilung einzelner Darmabschnitte. 
Stenosen durch Tumoren oder mechanische Be-
hinderungen, Volvulus und entzündliche Verän-
derungen sowie Perforationen können im CT 
 direkt dargestellt und beurteilt werden. 

Endoskopische Diagnostik
 ▼

Vorsicht vor Perforationen! Die Koloskopie 
eignet sich zur Beurteilung des Dickdarmlumens 
und dessen Schleimhaut. Defekte und Entzün-
dung der Mukosa sowie Tumore, Blutungsquellen, 
ischämische Schädigung oder Divertikel können 
direkt visualisiert und ggf. endoskopisch gleich 
therapiert werden. Vorteil der Koloskopie ist die 
Möglichkeit der Gewinnung von Gewebe zur his-
topathologischen Beurteilung und auch die oft 
rasch optisch ersichtliche Diagnose. Als Nachteile 
sind die aufwendige Vorbereitung und das Risiko 
einer iatrogen zugeführten Perforation zu erwäh-
nen. 

 ▶ Bereits bestehende Perforation oder nur der 
Perforationsverdacht stellen eine klare Kontra-
indikation zur Koloskopie dar.

Chirurgische Exploration
 ▼

Interdisziplinäres Vorgehen Als invasive Mög-
lichkeit zur Diagnosestellung ist der chirurgische 
Eingriff  mittels explorativer Laparaskopie oder 
Laparatomie oft unvermeidbar. Vor allem ischä-
mische Schäden an Dünn- und Dickdarm sind 
durch bildgebende und klinische Verfahren oft 
nicht eindeutig zu diagnostizieren.

 ▶ Die Indikation zur Laparotomie sollte stets in 
interdisziplinärem Diskurs mit Chirurgen, In-
tensivmedizinern sowie Gastroenterologen 
und Radiologen gestellt werden. 

Einfache klinische Untersuchungen wie Auskulta-
tion, Palpation und Perkussion sollen auf Intensiv-
stationen routinemäßig durchgeführt werden. Bei 
spezifi schen Fragestellungen stehen weitere Mög-
lichkeiten wie Röntgenaufnahmen, CT, Koloskopie 
bis hin zur chirurgisch operativen Exploration zur 
Verfügung.

Therapiemöglichkeiten

Vorbeugen steht an erster Stelle Die beste The-
rapie intensivmedizinischer Motilitätsstörungen 
ist immer ihre Prophylaxe. 
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 ▶ Ziel ist es, die physiologische Darmbarierre auf-
rechtzuerhalten. Damit kann das Risiko einer 
ausgeprägten BT und somit auch die Entste-
hung von SIRS und Sepsis reduziert werden. 

Um die Darmbarriere intakt zu halten, sind 
 sowohl eine Durchblutung des Darms wie auch 
die Aufrechterhaltung der Peristaltik wichtig. 

Unspezifi sche Maßnahmen
 ▼

Auf angemessene Perfusion achten Die unter-
schiedlichen Zellen des GIT können durch Min-
derperfusion und Ischämie geschädigt werden.

 ▶ Um die Schädigung der Darmwand zu vermei-
den und die Darmfunktion intakt zu halten, ist 
die Aufrechterhaltung einer angemessenen 
Perfusion und ein ausreichendes O2-Angebot 
im GIT notwendig. 

 ▶ Der Einsatz von Katecholaminen ist auf der 
 Intensivstation zwar nicht wegzudenken, es 
sollte aber versucht werden, mit möglichst 
 geringen Dosen auszukommen und die Dauer 
der Anwendung kurz zu halten. 
 ▶ Auch Volumensubstitution beeinfl usst die Per-
fusion und die Permeabilität der Darmwand. 
Vor allem übermäßige Kristalloidsubstitution 
muss vermieden werden, um die Ausbildung 
eines Darmwandödems (s. o.) sowie einer intra-
abdominellen Hypertension zu verhindern. 

Die Volumengabe soll demnach dem individuel-
len Bedarf des Patienten angepasst werden. Ein 
ausgeglichener Elektrolythaushalt ist ebenfalls 
wichtig für eine normale GI-Motilität [34]. 

Ernährung über Sonde statt Infusion Durch 
frühe enterale Ernährung bleiben einige der phy-
siologischen Darmfunktionen besser erhalten. 
Als Folge der Nahrungsaufnahme wird die Aus-
schüttung von prokinetischen Hormonen stimu-
liert und das Wachstum der Darmmukosa beein-
fl usst [35]. Bei Nahrungskarenz kommt es dage-
gen durch die Abnahme der Hormonfreisetzung

 ▶ zur Mukosaatrophie, 
 ▶ zur Abnahme der Zottenhöhe sowie
 ▶ zur Störung der mesenteriellen Lymphdrainage. 

Diese Veränderungen können schließlich die 
schützende Darmbarriere beeinträchtigen und 
die BT begünstigen. Interessanterweise kann 
durch frühe enterale Ernährung nicht nur die bei 
intestinalem Ödem reduzierte Motilität, sondern 
auch eine vermehrte Genexpression teilweise an-
tagonisiert werden [36].
Schon früh wurde gezeigt, dass eine frühzeitige 
enterale Ernährung mit einer geringeren Inzidenz 
septischer Komplikationen einhergeht und den 
Krankenhausaufenthalt (im Vergleich zu Patien-
ten mit parenteraler Ernährung) verkürzen kann 
[37–39]. 

Chirurgische Eingriff e
 ▼

Fast-Track-Prinzip Da operative Fachrichtungen 
und Intensivmedizin eng kooperieren, ist das 
Konzept der Fast-Track-Chirurgie auch für die 
 Intensivtherapie von Bedeutung [40]. 

 ▶ Bei Operationen werden laparoskopische Ein-
griff e vorgezogen und die Unterbrechung der 
Ernährung auf ein Mindestmaß reduziert. 

 ▶ Bei großen operativen Eingriff en kann eine 
 Periduralanästhesie von Vorteil sein, da damit 
eine bessere postoperative Analgesie ohne 
 systemische Opioidzufuhr zu erreichen ist. 
 ▶ Übermäßige Flüssigkeitssubstitution sollte 
 intra- und postoperativ vermieden werden. 

Auch auf Intensivstationen ist eine rasche Herstel-
lung der Autonomie des Patienten wichtig. Frühe 
Mobilisation und frühe enterale Ernährung wirken 
sich positiv auf die Genesung aus [41].

Analgesie
 ▼

Opioide vermeiden Durch Modifi kation der 
 analgetischen Therapie lassen sich positive 
 Eff ekte auf die GI-Motilität erreichen. Auf Inten-
sivstationen werden zur Analgesie häufi g Opioide 
verwendet. Diese haben eine stark hemmende 
Wirkung auf die GI-Motilität und lösen zentral 
Übelkeit und Brechreiz aus. 

Nebenwirkungen nicht steroidaler Mittel
Durch die Anwendung nicht steroidaler Entzün-
dungshemmer (NSAIDs) oder anderen Analgetika 
kann der Opiatbedarf reduziert werden, was sich 
positiv auf die Darmmotilität auswirkt. Aller-
dings haben viele der verwendeten Substanzen 
auch unerwünschte Nebenwirkungen. 

Die Anwendung von NSAIDs ist eine der häufi gs-
ten Ursachen gastrointestinaler Blutungen, da sie 
sowohl antiproliferativ als auch aggregations-
hemmend auf Thrombozyten wirken. 

Theoretische Vorteile von NSAIDs wie die Unter-
brechung des Entzündungskreislaufs durch Inhi-
bition der Prostaglandinsynthese und geringere 
Hemmung der GI-Motilität im Vergleich zu Opio-
iden [42] werden daher oft mit Nebenwirkungen 
wie 

 ▶ erosiver Gastritis und Ulzera, 
 ▶„mucosal breaks“ und Stenosen im Dünndarm 
sowie 
 ▶ NSAIDs-induzierter Kolopathie erkauft. 

Metamizol vs. Paracetamol Bei spastischen 
Abdominalschmerzen scheint eine Anwendung 
von Metamizol sinnvoller zu sein als die von 
 Paracetamol, da dieses bei In-vitro-Studien einen 
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hemmenden Eff ekt auf die GI-Motilität zeigte 
[43]. Klinisch ist dieser Befund von fraglicher 
Signifi kanz. 

Positiver Einfl uss der Periduralanästhesie Die 
Anwendung von regionalen Anästhesieverfahren 
bei großen Operationen mit starkem postopera-
tiven Analgesiebedarf hat ebenfalls einen positi-
ven Einfl uss auf den GIT [44], da auf systemisch 
zugeführte Opioide oft fast gänzlich verzichtet 
werden kann. 

 ▶ Patienten sind schneller mobilisierbar, 
 ▶ die geringeren Schmerzen verringern Stress-
antwort und übermäßige Aktivierung des Sym-
pathikus. 

Bei Periduralanästhesie kommt es in der betroff e-
nen Region zusätzlich zu einer direkten Sympathi-
kolyse, was Durchblutung und Motilität verbes-
sern kann. 

Abführmittel
 ▼

Wirkweise Laxanzien dienen der Behebung 
von Obstipation und der Erleichterung der Defä-
kation. Der Stuhl wird weicher und voluminöser, 
durch Dehnung der Darmwand wird die propul-
sive Darmaktivität verstärkt. Die auf Intensivsta-
tionen verwendeten Laxanzien sind vorwiegend 
osmotisch wirksame, wasserbindende und moti-
litätsstimulierende Substanzen. 

Laktulose Laktulose ist ein synthetisches 
 Disaccharid, das in Magen und Dünndarm nicht 
gespalten wird und unverändert ins Kolon ge-
langt. Dort wird es durch Darmbakterien in 
 Galaktose und Fruktose und weiter in kurzkettige 
Fettsäuren sowie andere Produkte metabolisiert, 
die den luminalen pH absenken. Dadurch soll das 
bakterielle Wachstum reduziert und Ammoniak 
gebunden werden.

 ▶ Eine Applikation von Laktulose ist oral oder 
rektal möglich.

Ist das Ziel der Verabreichung die Beschleunigung 
der Darmpassage, so ist eine intermittierende 
Gabe von 10–50 ml Sirup 2–4  ×  täglich ausrei-
chend. Ein Nachteil von Laktulose ist die Gasent-
wicklung bei der Spaltung durch Darmbakterien, 
die zu Krämpfen und schmerzhafter Darmdisten-
sion führen kann. 

Magnesium und Macrogol Magnesiumsalze 
und Polyethylenglykol (PEG) entfalten eine osmo-
tische Wirkung, werden aber bakteriell nicht 
(Mg) oder kaum (PEG) abgebaut, sodass die Gas-
ansammlung im Kolon weniger stark ausfällt. Stu-
dien zeigten keinen eindeutigen Vorteil der un-
terschiedlichen Substanzen [45, 46]. PEG wirkt 
erst nach 12–48 Stunden. Die Wirkung der Mag-
nesiumsalze tritt schneller ein, doch ihre Resorp-

tion kann vor allem bei Niereninsuffi  zienz zu ei-
nem Anstieg systemischer Mg-Konzentrationen 
führen. Aus diesem Grund wird Mg lediglich als 
Reservemittel eingesetzt [47]. 

Weitere darmanregende Substanzen Stimu-
lierende Laxanzien entfalten ihre Wirkung be-
reits nach 6–12 h. Sie werden ebenfalls nicht re-
sorbiert, bewirken aber zusätzlich einen Ein-
strom von Natrium, Chlorid und Kalzium. Durch 
die damit einhergehende Wassersekretion wird 
das Stuhlvolumen erhöht und die Peristaltik ver-
bessert. Weiterhin haben sie einen direkten 
stimulierenden Einfl uss auf den Plexus myenteri-
cus. Substanzen dieser Klasse sind 

 ▶ Senna, 
 ▶ Bisacodyl und 
 ▶ Natriumpicosulfat. 

Sie werden häufi g in Kombination mit osmotisch 
wirksamen Laxanzien eingesetzt. Die Behand-
lungskonzepte variieren stark. Für kritisch Kran-
ke liegen nicht genügend Vergleichsstudien vor. 

Darmspülung Einläufe mit osmotisch oder sti-
mulierend wirksamen Laxanzien stellen eine 
 Alternative zur oralen Gabe da. Sie werden durch-
geführt, wenn eine orale Therapie keine Defäka-
tion bewirkt und/oder ein mechanisches Passage-
hindernis ausgeschlossen ist. Wie die oralen 
 Laxanzien bewirken sie die Zunahme des Stuhl-
volumens und regen durch osmotischen Reiz 
 sowie durch Dehnung der Darmwand die propul-
sive Peristaltik an. 

Prokinetika
 ▼

Antiemetikum mit doppelter Wirkweise Meto-
clopramid wirkt als Antagonist auf zentrale 
Dopamin- und Serotoninrezeptoren und hat 
dadurch antiemetische Wirkung. Durch seine 
Wirkung als Agonist auf periphere Serotonin-
rezeptoren vor allem im enterischen Nervensys-
tem hat es zudem einen motilitätssteigernden 
Eff ekt: 

 ▶ Es stimuliert Magen- und Dünndarmperis-
taltik, 

 ▶ die Dickdarmperistaltik wird hingegen nicht 
beeinfl usst. 

Die übliche intravenöse Dosierung beträgt 10 mg 
bis zu 3  ×  täglich; bei niereninsuffi  zienten 
 Patienten ist eine Dosisreduktion erforderlich. 
Bei hohen Dosierungen können zentrale Neben-
wirkungen wie extrapyramidale Störungen, 
 Dyskinesien und Dystonien bis hin zum Parkinson- 
Syndrom auftreten [48]. Wie für viele Prokinetika 
wurden Herzrhythmusstörungen sowie auch 
Hypotonie beschrieben. 

Selektive Serotoninrezeptor-Agonisten Pruca-
loprid und Tegaserod sind selektive 5-HT4-Rezep-
toragonisten. Sie wirken hauptsächlich auf peri-
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phere Serotoninrezeptoren, die im enterischen 
Nervensystem zahlreich vertreten sind. Über 
 diese Rezeptoren üben sie eine prokinetische 
Wirkung aus und wirken auch im Dickdarm 
 motilitätsanregend [49–51]. 

 ▶ Ihr Vorteil gegenüber Metoclopramid ist das 
Fehlen zentraler Nebenwirkungen. 

 ▶ Als Nachteil galt die Induktion kardialer Ar-
rhythmien und kardiovaskulärer Ereignisse, die 
zu einem Rückzug dieser Substanzen vom 
Markt geführt haben. Aktuelle Studien konnten 
diese Assoziationen nicht mehr nachweisen 
[52, 53].

Antibiotika Das Makrolidantibiotikum Erythro-
mycin ist ein Agonist am Motilinrezeptor. Motilin 
reguliert die interdigestive Phase des Magens und 
des Dünndarms.

 ▶ Somit steigert Erythromycin die Motilität von 
Magen und Dünndarm, das Kolon wird dagegen 
nicht angeregt.

Die intravenöse Applikation von 100–200 mg 
Erythromycin ist bis zu 4  ×  täglich möglich. Seine 
Wirkung erschöpft sich allerdings nach mehr-
maliger Anwendung [54].

 ▶ Deshalb und aufgrund der antibakteriellen Ak-
tivität von Erythromycin (mit der Gefahr der 
Ausbildung von Resistenzen) sollte die Gabe 
möglichst kurz gehalten werden [55].

Cholinesterasehemmer Neostigmin und 
Distigmin bromid sind indirekte Parasympathiko-
mimetika. Durch Hemmung der Cholinesterase 
bremsen sie den Abbau des aus Neuronen freige-
setzten Azetylcholins. Die Azetylcholinkonzent-
ration wird dadurch im gesamten Organismus er-
höht – mit Überwiegen des parasympathischen 
Nervensystems und Zunahme der Peristaltik im 
gesamten GIT. Daneben wird die Freisetzung von 
GI-Hormonen aus den endokrinen Zellen des GIT 
stimuliert und die Durchblutung der Darmwand 
verbessert. Als unerwünschte Nebenwirkungen, 
die vor allem auf Intensivstationen von Bedeu-
tung sind, sind unter anderem ein 

 ▶ Abfall der Herzfrequenz, 
 ▶ vermehrte Sekretproduktion (Speichel, Bron-
chialsekret) sowie 
 ▶ eine Kontraktion glatter Muskelzellen (Cave: 
Bronchospasmus!) zu erwähnen [56, 57]. 

Die therapeutische Breite ist eng. Eine Überdosie-
rung kann darüber hinaus Spasmen der glatten 
Darmmuskulatur verursachen und die Peristaltik 
paradoxerweise inhibieren [58]. 

CCK-Mimetika Caerulein ist ein Cholezysto-
kinin-Agonist, der durch die Wirkung auf die 
 Cholezystokininrezeptoren der glatten Darm-
muskelzellen die intestinale Motilität stimuliert 
[54, 59]. Es bewirkt die Ausschüttung von Azetyl-
cholin und Substanz P aus den enterischen Neu-
ronen und wirkt sowohl im Dünn- als auch im 
Dickdarm prokinetisch. Für dieses Prokinetikum 

gibt es  allerdings noch wenig klinische Erfahrung 
bei kritisch kranken Patienten.

Opiatrezeptorantagonisten
 ▼

Angriff sziel μ-Rezeptor Opiate haben durch 
ihre Wirkung auf die μ-Rezeptoren im enteri-
schen Nervensystem hemmenden Einfl uss auf die 
GI-Motilität. Durch die Blockade der Azetyl-
cholinfreisetzung aus den enteralen Neuronen 
wird die Motilität des gesamten GIT beeinträch-
tigt. Antagonisiert man die Opiatwirkung an den 
μ-Rezeptoren des enterischen Nervensystems, 
wirkt sich das positiv auf die Peristaltik aus. 

 ▶ Der Opiatantagonist Naloxon regt auf diese 
Weise die Darmtätigkeit an. Sein Nachteil ist, 
dass er die Blut-Hirn-Schranke passieren kann 
und Opioidwirkungen auch an den zentralen 
μ-Rezeptoren antagonisiert. 

 ▶ Methylnaltrexon hingegen kann die Blut-Hirn-
Schranke nicht passieren und wirkt dadurch 
nur an peripheren μ-Rezeptoren. Die Analgesie 
wird somit nicht beeinträchtigt, die Motilität 
im GIT aber stimuliert [60]. Auch Entzugssym-
ptome wurden nach Gabe von Methylnaltrexon 
nicht beobachtet. 

Eine plazebokontrollierte Multicenterstudie von 
Thomas et al. [61] konnte zeigen, dass die Gabe 
von Methylnaltrexon bei Patienten mit opioid-
induzierter Konstipation zu einer rascheren Defä-
kation führte als Plazebo.

Therapieziel ist die intakte Darmbarriere und die 
Aufrechterhaltung der Peristaltik. Nicht medika-
mentöse Maßnahmen wie frühzeitige enterale Er-
nährung sollten standardmäßig durchgeführt wer-
den. Medikamente wie Laxanzien, Prokinetika und 
Opiatantagonisten können – wenn nötig – einzeln 
oder miteinander kombiniert verabreicht werden.

Fazit  Eine ungestörte gastrointestinale Funktion 
stellt einen wesentlichen Bestandteil der 
 erfolgreichen Behandlung kritisch kranker 
 Patienten dar. Die funktionelle Störung der 
Darmbarriere und der Verlust ihrer Schutz-
funktion ziehen als Folge eine bakterielle 
Translokation nach sich und können in weite-
rer Folge zu Sepsis und zu Multiorgan-
versagen führen. Ein kontinuierliches Monito-
ring der Darmfunk tion ist daher vonnöten, 
um Störungen rechtzeitig erkennen und 
 therapieren zu können. Eine rechtzeitige, 
 patientenadaptierte Behandlung von gastro-
intestinalen Motilitäts störungen ist dement-
sprechend wichtig, um diesen Kreislauf zu 
 verhindern. ◀
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Kernaussagen
 ▶ Der Darm ist das größte immunologische Organ 
des Menschen. Störungen der gastrointestinalen 
Motilität können von Entzündungen bis hin zur 
Sepsis führen.

 ▶ Intensivpatienten haben aufgrund ihres Zustands 
ein erhöhtes Risiko für gastrointestinale Motili-
tätsstörungen.

 ▶ Einfache klinische Untersuchungen wie Auskulta-
tion, Palpation und Perkussion sollten auf Inten-
sivstationen routinemäßig durchgeführt werden. 

 ▶ Bei spezifi schen Fragestellungen stehen weitere 
Möglichkeiten wie Röntgen, CT, Koloskopie bis 
hin zur chirurgischen Exploration zur Verfügung.

 
 ▶ Auch auf Intensivstationen ist eine rasche Herstel-
lung der Autonomie des Patienten wichtig. Frühe 
Mobilisation und frühe enterale Ernährung wirken 
sich positiv auf die Genesung aus.

 ▶ Die beste Therapie gegen Motilitätsstörungen ist 
immer noch die Prophylaxe:

 ▷ Verwenden Sie Opiate so wenig und kurzzeitig 
wie möglich.

 ▷ Vermeiden Sie massive Kristalloid- oder 
Kolloid infusionen, da sie die Bildung von 
 Darmwandödemen begünstigen.

 ▷ Anästhesieverfahren sollten so gewählt 
 werden, dass der Patient schnell mobilisierbar 
wird.

 ▶ Peristaltikfördernde Medikamente wie Laxanzien, 
Opiatrezeptoragonisten und Prokinetika können 
einzeln oder in Kombination verabreicht werden.

Beitrag online zu fi nden 
unter http://dx.doi.
org/10.1055/s-
0030-1268871
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