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Behandlung des Kurzdarmsyndroms - Teil 1:
Pathophysiologische Grundlagen und Symptome

J. Edler’, A. M. Eisenberger?, E. Hiitterer3, J. Pfeifer2 4 H. F. Hammer2 °

Das Kurzdarmsyndrom umfalSt die funktionellen Stérungen nach intestinalen Resektionen. Die Symptome, die aufgrund des Verlustes an Resorptions-
flache auftreten, sind Folgen der Malabsorption von Makro- und Mikronahrstoffen, Elektrolyten und Wasser. Die optimale erndhrungsmedizinische,
medikamentése und chirurgische Behandlung hat ein grundlegendes Verstandnis der pathophysiologischen Konsequenzen der gednderten Lange und
Struktur des Intestinaltraktes zur Voraussetzung. Die Zusammenarbeit von verschiedenen Spezialisten, wie erndhrungsmedizinischen Beratern, Gastro-
enterologen und Chirurgen, ist daher erforderlich. Im ersten Teil einer dreiteiligen Serie werden die pathophysiologischen Grundlagen und Symptome
erlautert, soweit diese fiir das Verstindnis der gezielten Therapie sowie des Therapiemonitorings notwendig sind. Im zweiten Teil dieser Artikelserie
werden Diagnostik und Monitoring der Therapie und im dritten Teil die medikamentése, chirurgische und erndhrungsmedizinische Therapie darge-
stellt.

Short bowel syndrome is the result of functional sequelae of intestinal resection. Symptoms are the consequence of loss of resorptive surface and result
from malabsorption of macro- and micronutrients, electrolytes and water. Optimal dietetic, pharmacological and surgical treatment requires understan-
ding of the pathophysiologic consequences of alteration of intestinal length and structure. Cooperation between various specialists, like dieticians, gastro-
enterologists and surgeons, is required. In the first of three parts of this article series pathophysiologic mechanisms and symptoms will be reviewed as far
as their understanding is necessary to allow rational diagnostic evaluation and treatment. In the second part diagnosis and monitoring of treatment will
be reviewed, and in the third part pharmacological, surgical and dietary treatment will be reviewed. ] Gastroenterol Hepatol Erkr 2003; 1 (2): 19-23.

Das Kurzdarmsyndrom umfaf8t die funktionellen Sto-
rungen nach intestinalen Resektionen. Die Symptome,
die aufgrund des Verlustes an Resorptionsfliche auftreten,
sind Folgen der Malabsorption von Makro- und Mikro-
ndhrstoffen, Elektrolyten und Wasser [1].

Die héufigsten Ursachen fiir Resektionen beim Erwach-
senen sind Durchblutungsstérungen aufgrund von Throm-
bosen der Arteria oder Vena mesenterica superior oder
Strangulationen durch Hernien. Weitere Ursachen sind ent-
zlindliche Darmerkrankungen, z.B. Morbus Crohn, und
maligne Erkrankungen des Darmes [2]. Beim Kind hin-
gegen stehen Mekoniumileus (Verschluf8 des terminalen
[leums beim Neugeborenen), Volvulus (Darmverschlingung)
und nekrotisierende Enterokolitis an der Spitze [3].

Normale Fliissigkeits- und Nahrstoffabsorption

Durchschnittlich passieren taglich ca. 9 Liter Flissigkeit den
Darm, davon stammen etwa 2 Liter aus der Nahrung und
Getranken und die restlichen 7 Liter aus lokal gebildeten
endogenen Sekreten des Darmes. Ein GrofSteil der Flissig-
keit wird im Dinndarm resorbiert, ca. 60 % im Duodenum
und Jejunum und 30 % im lleum. Der Rest, etwa 10 %,
wird vom Kolon aufgenommen und nur 1%, d.h. ca. 100
ml, werden taglich mit dem Stuhl ausgeschieden [4].

Im Jejunum wird der Groliteil der Elektrolyte durch den
Flissigkeitssog, den sog. ,solvent drag”, gemeinsam mit
Wasser riickresorbiert. Durch die héhere Permeabilitit der
Mukosa im proximalen Diinndarm kommt es zu einem ra-
schen Ausgleich der Osmolaritat des Chymus (Speisebrei)
und des Blutes. Um einen isotonen Chymus zu gewdbhrlei-
sten, stromt Wasser bei hyperosmolarem Speisebrei in das
Darmlumen, bzw. wird bei hypoosmolarem Darminhalt
Wasser resorbiert [4]. Im Ileum kommt es ebenfalls zu einem
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Elektrolyt- und Wasseraustausch, nur sind hier die inter-
zelluldren Bindungen fester, so daf die Riickdiffusion ab-
nimmt und der Darminhalt zunehmend konzentrierter
wird [5]. Hypertone Konzentrationen des Chymus fiihren
im Jejunum zu massivem Flissigkeitseinstrom, der norma-
lerweise im Ileum und Kolon riickresorbiert wird [6].

Die Energietrager Eiweils, Fett und Kohlenhydrate werden
normalerweise innerhalb der ersten 150 cm des Darms
resorbiert, so dal nur wenige Makrondhrstoffe das lleum
erreichen. Die fett- und wasserloslichen Vitamine sowie
Mineralstoffe und Spurenelemente werden ebenfalls grofs-
teils im Jejunum aufgenommen [5].

Trotzdem kann die Aufnahme von Substanzen, die nor-
malerweise im proximalen Diinndarm resorbiert werden,
auch im lleum erfolgen. Das lleum besitzt eine grof8e funk-
tionelle Reservekapazitdt fiir die Resorption und kann so-
mit nach einer Jejunumresektion weitgehend dessen Funk-
tionen tbernehmen [7]. Eine entsprechende Reserve fiir
ileale Funktionen nach distalen Diinndarmresektionen
besteht nicht, da spezielle Transportmechanismen fiir die
Resorption von Gallensalzen und Vitamin By, nur im lleum
lokalisiert sind. Schon relativ geringe Verluste des lleums
kénnen daher zu einer deutlichen Malabsorption von Vit-
amin Bq, und Gallensalzen fiihren [7].

Pathophysiologie in Abhangigkeit vom
resezierten Darmanteil

Die Folgen einer Diinndarmresektion und das daraus re-

sultierende Kurzdarmsyndrom sind abhdngig von folgen-

den Faktoren:

« Grunderkrankung

+ Ausmalé der Resektion

« Abschnitt des ausgefallenen Diinndarms

« Vorhandensein der lleocoecalklappe und des Dickdarmes

« Adaption des restlichen Diinndarms

« Funktion des Restdarmes

« Funktionstlichtigkeit der an der Verdauung beteiligten
Nachbarorgane (Leber, Magen, Pankreas) [2, 7, 8]

Die physiologische Diinndarmlénge variiert zwischen
3 und 8 Meter. Entfernungen bis zur Halfte des Diinndar-
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mes werden in der Regel aufgrund der groBen Adaptions-
fahigkeit und Reservekapazitat gut toleriert [2].

Duodenumresektion

Die eher seltene Duodenalresektion kann zu Eisen-, Ma-
gnesium-, Folsdure-, und Kalzium-Malabsorption fiihren
[9].

Jejunumresektion

Als Folge einer Jejunumresektion kommt es zu einer rasche-
ren Magenentleerung. Ursache dafiir ist, dal’ die normaler-
weise physiologisch stattfindende reflektorische Hemmung
der Magenentleerung durch die Ankunft des Speisebreis
im Diinndarm abnimmt [5]. Oft ist die Transitzeit im Ga-
strointestinaltrakt verringert, deshalb kann es zu Unver-
traglichkeiten beim Verzehr von grofSen Mengen hyper-
osmolarer Fliissigkeiten und Essen kommen [10]. Eine
dauerhafte Malabsorption von Makronéhrstoffen und
Elektrolyten entsteht nicht, da das lleum durch Hyperplasie
die resorptiven Funktionen des Jejunums Ubernimmt [5]
Jedoch kann es zu einer geringfiigigen Malabsorption von
Eisen, Kalzium, Magnesium und fettloslichen Vitamine
kommen [10].

Durch die verringerte jejunale Sekretion von Sekretin
und Cholezystokinin kommt es zu einer Abnahme der
Gallenblasenkontraktion und der exokrinen Pankreas-
sekretion, weiters auch zu erhohten Serumgastrinspiegeln
mit gesteigerter Magensduresekretion. Die Folge dessen ist
ein erniedrigter pH-Wert im Dinndarm, der die Aktivitat
der Verdauungsenzyme verschlechtert und eine leichte
Steatorrhoe — ca. 10 g Fett im Stuhl taglich — verursachen
kann [5].

Da das Enzym Laktase v.a. in den Zellen des proxima-
len Dinndarms gebildet wird, fiihrt eine Jejunumresektion
oft zu einer Abnahme der Laktaseaktivitit und somit zu
einer Laktosemalabsorption [10].

Ileumresektion

Da das lleum eine wichtige Funktion bei der Flussigkeits-
resorption erflllt, leiden Patienten nach Resektion des lle-
ums oft an massiven Flissigkeitsverlusten, besonders nach
hypertonen oder groBen Mahlzeiten. Ebenso werden im
lleum Hormone freigesetzt, die eine entscheidende Rolle bei
der Magenentleerung und Transitzeitregulierung haben [6].

Werden mehr als 25 cm Ileum reseziert, kann es zu
einer chologenen Diarrhoe, die durch walRrige Stiihle ge-
kennzeichnet ist, kommen [13]. Durch Unterbrechung des
enterohepatischen Kreislaufs werden Gallensalze vermin-
dert resorbiert und dadurch im Kolon bakteriell dekonju-
giert. Diese dekonjugierten Gallensalze hemmen im Ko-
lon die Wasser- und Natriumresorption, erhéhen die
Flissigkeitssekretion und verursachen somit Diarrhoe [2].

Resektion von mehr als 50 cm des lleums verursacht
eine Vitamin By,-Malabsorption [11], da Jejunum und Ko-
lon die Vitamin By,-spezifischen Rezeptoren des Ileums
nicht ersetzen konnen [6].

Eine Resektion von mehr als 100 cm des Ileums fihrt
zusatzlich zu folgenden klinischen Symptomen:

Steatorrhoe und Malabsorption fettloslicher Vitamine:
Wenn der Gallensalzverlust im Kolon die Synthesekapazi-
tat der Leber fiir Gallensduren tbersteigt, fiihrt das Fehlen
der Micellenbildung bei der Fettresorption zu Fettmalab-
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sorption und Steatorrhoe [7]. Die Steatorrhoe bei Ileum-
resektion ist jedoch schwerwiegender als bei Resektion
des Jejunums: ca. 20-40 g Fett im Stuhl taglich [5].

Cholelithiasis: Durch die Abnahme des Gallensdure-
pools steigt die Lithogenitdt (Steinbildungsfahigkeit) der
Galle und es werden Gallensteine vermehrt gebildet [7].

Hyperoxalaturie und Oxalatnephrolithiasis: Normaler-
weise bilden Oxalate und Nahrungskalzium im Diinn-
darm Komplexe, die nicht resorbiert werden kénnen und
mit dem Stuhl ausgeschieden werden. Bei Steatorrhoe wird
Kalzium durch nicht resorbierte, freie, langkettige Fettsduren
gebunden und dies hat somit eine erhohte Oxalatresorption
im Kolon zur Folge [5]. Zusétzlich fithren Gallensduren
und langkettige Fettsduren zu einer gesteigerten Mukosa-
permeabilitdt im Kolon [7].

Illeocoecalklappenresektion

Die Folgen einer lleocoecalklappenresektion sind eine
Abnahme der Transitzeit, moglicher Reflux von Kolonin-
halt und bakterielle Kolonisierung des Diinndarms. Diese
Bakterien konnen Gallensalze dekonjugieren und Fettsdu-
ren hydrolysieren und dadurch Diarrhoe und Steatorrhoe
verschlechtern [5]. Durch die bakterielle Bindung des Vit-
amin Bj,-Intrinsic-Faktor-Komplexes kann die Entwick-
lung eines Vitamin Bj;-Mangelzustandes erheblich be-
schleunigt werden [7].

Der Erhalt der lleocoecalklappe hat demnach folgende
Vorteile [8]:
« ldngere gastrointestinale Transitzeit,
« Schutz vor bakterieller Kolonisation des Diinndarms,
« bessere Flissigkeits- und Elektrolytresorption,
« gesteigerte Resorptionskapazitit des verbleibenden
Diinndarms.

Kolonresektion

Folgen der Kolonresektion sind ein gesteigerter Verlust von
Wasser und Natrium, da das Kolon bei Bedarf eine gestei-
gerte Resorptionsfahigkeit fir Flissigkeiten — bis zu 6 Liter
taglich — besitzt [11]. Es kommt zu einer schnelleren Ma-
genentleerung und die gastrointestinale Transitzeit wird
verkirzt [11]. Grund dafiir konnte eine im Normalfall ver-
ursachte Verlangsamung der Magenentleerung durch die
im Kolon gebildeten kurzkettigen Fettsduren sein [10].

Der Erhalt des Kolons erméglicht auch eine bessere
Adaption des Diinndarms [11] Auferdem stellt das Kolon
eine Moglichkeit der zusatzlichen Energieaufnahme dar,
da durch Bakterienfermentation aus malabsorbierten Koh-
lenhydraten kurzkettige Fettsduren gebildet werden, die
vom Kolon resorbiert werden konnen [12, 13].

Adaptionsmoglichkeit des Diinndarmes und
des Dickdarmes

Die postoperative Adaption des verbleibenden Diinndar-
mes nach ausgedehnten Resektionen ist ein wichtiger Fak-
tor, um eine entsprechende Versorgung mit Néhrstoffen zu
gewdbhrleisten. Es werden zwei Formen des Adaptionspro-
zesses unterschieden:

« Die strukturelle Adaption beinhaltet Hypertrophie aller
Darmschichten, Zunahme der Kryptenzellproliferation,
Vergroferung der Villi und Vertiefung der Krypten. Dies
fihrt zu einer Zunahme des Durchmessers des verblei-



benden Diinndarms, zu einer Langenzunahme um ein
Mehrfaches der Ausgangslange [7] und zu einer bis um
das Vierfache vergroBerten Oberflache des Darmlumens
[5].

« Eine erhdhte Aktivitdt der Blirstensaumenzyme und eine
verldngerte Passagezeit sind Zeichen einer funktionellen
Adaption [7]. Als entscheidende Faktoren der postopera-
tiven intestinalen Adaption gelten luminale Nahrstoffe,
bzw. Gallen- und Pankreassekrete [1].

Neben der Adaptation des Diinndarmes spielen aber
auch adaptive Prozesse im Dickdarm eine wichtige Rolle.
Die bakterielle Flora des Dickdarmes hat die Fahigkeit, bis
zu 80 g Kohlenhydrate pro Tag zu metabolisieren (Abbil-
dung 1). Aus dem bakteriellen Abbau der Kohlenhydrate
resultieren organische Sduren (die Fettsduren Azetat, Pro-
pionat und Butyrat sowie Laktat) und Gase (Wasserstoff,
Kohlendioxid und abhéngig von der Zusammensetzung
der bakteriellen Flora auch Methan). Je nach gebildeter
Gasmenge werden 20 bis 90 % im Darm absorbiert, wobei
der prozentuelle Anteil der absorbierten Gasmenge bei
zunehmender Gasproduktion abnimmt [14]. Etwa 90 %
der produzierten organischen Siduren werden ebenfalls
absorbiert und kénnen, da ihr Energiegehalt zwischen 3,4
und 5,95 kcal/g liegt [15], damit dem Organismus 400 bis
700 Kilokalorien wieder zur Verfligung stellen — die soge-
nannte ,caloric salvage” [16]. Erst wenn durch eine zu
hohe Menge an malabsorbierten Kohlenhydraten die me-
tabolische Kapazitit der bakteriellen Flora Ubertroffen
wird, kommt es zum Verlust von Kohlenhydraten im Stuhl
— was gemeinsam mit dem Verlust von organischen Sduren
zur osmotischen Diarrhoe fiihrt. Messungen im Stuhl von
Patienten mit Kurzdarmsyndrom haben Verluste von Koh-
lenhydraten mit dem Stuhl von bis zu 78 g pro Tag und von
Fett von bis zu 99 g pro Tag ergeben [17].

Neben den positiven systemischen Effekten hat der bak-
terielle Metabolismus von malabsorpierten Kohlenhydraten
auch giinstige lokale Effekte, da diese Fettsdauren nutritiv
fir das Kolonepithel sind. lhr Mangel fiihrt zu Pouchitis
oder Diversion Colitis, der Entziindung des vom Stuhl-
strom exkludierten Kolons.

Der bakterielle Metabolismus von malabsorpiertem Ei-
weill und langkettigen Triglyzeriden hat dagegen keine
positiven Effekte. Die aus Eiweils gebildeten verzweigtket-
tigen Fettsduren, Amine und Phenole sind systemisch to-
xisch und die langkettigen hydroxylierten Fettsduren, die

durch den bakteriellen Abbau von Triglyzeriden entstehen,
bewirken im Kolon eine Sekretion, Kalziumbindung und
Permeabilititssteigerung. Im Gegensatz dazu kénnen mit-
telkettige Triglyzeride auf einem noch nicht ndher charak-
terisierten Weg absorbiert werden [18] (Abbildung 2).

Das Kolon, und speziell das Coecum, kann bei Patienten
mit Kurzdarmsyndrom auch eine wichtige Rolle in der Ab-
sorption von Kalzium spielen, wie in Abbildung 3 darge-
stellt [19]; es ist ndmlich, zumindest bei der Ratte, der — auf
die Oberfldche bezogen - aktivste Absorptionsort fiir Kal-
zium. Eine gleichzeitige Kohlenhydratmalabsorption kann
durch eine Senkung des pH, eine Voraussetzung fiir Was-
serloslichkeit von prazipitiertem Kalzium, die Kalziumre-
sorption im Coecum unterstiitzen. Im Vergleich zu Patienten
mit [leostomie haben Patienten mit zumindest dem halben
Kolon eine um 40 % bessere Kalziumabsorption [20].

Klinische Symptome und ihre Ursachen

Diarrhoe

Verschiedene Mechanismen sind fiir die Diarrhoe nach
Diinndarmresektion verantwortlich: Aufgrund des Verlu-
stes an Resorptionsfliche tbersteigen zundchst jene etwa
9 Liter Flussigkeit, die taglich ins Jejunum gelangen, die
Transportkapazitit des verbleibenden Dinndarms und
ebenso die Reservekapazitit des Kolons. Dies ist auch der
Grund fiir walrige Diarrhoen, besonders wahrend der frii-

Diarrhoe
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400-700
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Abbildung 2: Metabolismus von malabsorbierten Kohlenhydraten im Kolon
[13, 14]. Erlduterungen im Text
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Abbildung 1: Metabolismus von Nahrstoffen im Kolon, Erlduterungen im
Text

Abbildung 3: Absorption von Kalzium im Intestinaltrakt der Ratte. Das
Coecum ist der Ort der h6chsten Kalziumabsorption [19].
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hen postoperativen Phase und bei Wiederaufnahme der
oralen Erndhrung [7].

Gesteigerter enteraler Gallensaurenverlust nach lleum-
resektion induziert im Kolon nicht nur die Hemmung der
Riickresorption, sondern auch eine Steigerung der Sekretion
von Wasser und Elektrolyten. Die durch Bakterientatigkeit
dekonjugierten Gallensduren wirken somit laxativ und
verursachen eine chologene Diarrhoe [21]. Ubersteigt der
enterale Gallensdurenverlust die maximale Neusynthese-
kapazitdt der Leber, spricht man von einem dekompensier-
ten Gallensdurenverlust. Es kommt zu mangelnder Micel-
lenbildung und infolgedessen zu einer Stérung der bilidren
(die Galle betreffende) Phase der Fettverdauung [20]. Folg-
lich erreichen langkettige Fettsduren das Kolon. Diese wer-
den durch Kolonbakterien hydroxyliert und verhindern die
Wasser- und Elektrolytresorption. Dadurch entsteht Stea-
torrhoe [22].

Malabsorbierte Kohlenhydrate und auch kurzkettige
Fettsauren, die durch Bakterienfermentation im Kolon aus
Kohlenhydraten gebildet werden, kdnnen Diarrhoen auf-
grund hoher Osmolaritdt und niedriger pH-Werte verursa-
chen [13]. Auch Bakterieniiberwucherung durch Fehlen
der lleocoecalklappe und Magensafthypersekretion kon-
nen die Diarrhoe verschlechtern [6].

Aufgrund der Malabsorption von Triglyzeriden und
dem daraus folgenden bakteriellen Abbau zu langkettigen
Fettsduren im Kolon kann eine Diarrhoe in Folge der Sti-
mulation von Sekretion durch Fettsduren resultieren [23].

Gastrale Hypersekretion

Hypergastrinimie und eine gesteigerte Magensduresekre-
tion wird bei ca. 50% der Patienten mit ausgedehnten
Diinndarmresektionen gefunden, besonders wahrend der
postoperativen Periode und zu Beginn der oralen Erndh-
rung [7]. Endokrine Zellen des proximalen Dinndarms
produzieren gastrointestinale Hormone (Gastrin, Chole-
cystokinin, Sekretin, GIP und Motilin), die Sekretionspro-
zesse und Darmmotilitdt regulieren. Eine geringere Pro-
duktion der hemmenden Hormone kénnte Ursache fir die
gastrale Hypersekretion sein [1]. Die gastrale Hypersekre-
tion ist deshalb auch stirker bei jejunaler als bei ilealer
Resektion [7]. Erhchte Magensduresekretion kann eine Di-
arrhoe verstarken und durch Inaktivierung der Pankreasli-
pase und Dekonjugation der Gallensalze die Nahrstoff-
resorption verschlechtern [8].

D-Laktatazidose

D-Laktatazidose ist eine seltene, jedoch lebensbedrohliche
Komplikation beim Kurzdarmsyndrom mit vorhandenem
Kolon [24] und dufRert sich in neurologischen Symptomen,
wie Verwirrtheit, Gedachtnisverlust, Gangunsicherheit
und Sehstérungen. Ursache ist eine stark erh6hte Bildung
von D-Laktat aus dem Uberangebot nicht resorbierbarer
Kohlenhydrate (insbesondere Fruktose und Glukose) durch
eine verdnderte anaerobe Darmflora im Dick- und Diinn-
darm. Wahrend das L-Laktat im Stoffwechsel metabolisiert
werden kann, fehlt fir D-Laktat das Enzym zur Umwand-
lung in Pyruvat und es kommt zu einer Ansammlung von
D-Laktat im Organismus [2]. Es gibt Hinweise, dal8 Patien-
ten mit Thiaminmangel eine hohere Wahrscheinlichkeit fir
die Entwicklung dieser metabolischen Azidose haben [24].

Hyperoxalurie und Oxalaturolithiasis

Normalerweise bildet Oxalat mit dem im Darmlumen vor-
handenen Kalzium einen unl&slichen Komplex, der dann
mit dem Stuhl ausgeschieden wird. Bei Steatorrhoe ist die
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intraluminale Kalziumkonzentration erniedrigt, da Kalzium
und Fettsduren sogenannte Kalziumseifen bilden. Es kommt
infolgedessen zu einer Hyperabsorption von Oxalsdure im
Kolon, die dann sekundér zu einer gesteigerten Ausschei-
dung von Oxalsdure im Urin (Hyperoxalurie) und dem
Auftreten von Oxalaturolithiasis (Oxalatsteinen) fiihren
kann [22]. Zusatzlich ist die Kolonpermeabilitdt gesteigert,
wenn vermehrt Gallen- und Fettsduren ins Kolon gelangen
[25]. Patienten, bei denen das Kolon entfernt wurde, haben
kein erhohtes Risiko der Entwicklung von Nierensteinen.

Cholelithiasis

Das Risiko, eine Cholelithiasis zu entwickeln, ist mit bis zu
43 % ebenfalls erhoht, da die Gallensaurenkonzentration
aufgrund einer lleumresektion erniedrigt ist und oft eine
Gallensdaurenmalabsorption besteht [8]. Dieses Risiko ist
im Gegensatz zum Nierensteinrisiko unabhingig davon,
ob das Kolon noch vorhanden ist oder nicht.

Weitere mogliche klinische Symptome beim Kurzdarm-
syndrom sind: Gewichtsabnahme, Laktoseintoleranz, Hypo-
kalzamie, Blutgerinnungsstorungen (Vitamin K-Mangel),
Andmie (Vitamin By,-Mangel) und Polyneuropathien (Vit-
amin B1, Bz, B6/ B12—Mange|) [3].
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