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Das Kurzdarmsyndrom umfaßt die funktionellen Stö-
rungen nach intestinalen Resektionen. Die Symptome,

die aufgrund des Verlustes an Resorptionsfläche auftreten,
sind Folgen der Malabsorption von Makro- und Mikro-
nährstoffen, Elektrolyten und Wasser [1].

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

Normale Flüssigkeits- und Nährstoffabsorption

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

Im Jejunum wird der Großteil der Elektrolyte durch den
Flüssigkeitssog, den sog. „solvent drag“, gemeinsam mit
Wasser rückresorbiert. Durch die höhere Permeabilität der
Mukosa im proximalen Dünndarm kommt es zu einem ra-
schen Ausgleich der Osmolarität des Chymus (Speisebrei)
und des Blutes. Um einen isotonen Chymus zu gewährlei-
sten, strömt Wasser bei hyperosmolarem Speisebrei in das
Darmlumen, bzw. wird bei hypoosmolarem Darminhalt
Wasser resorbiert [4]. Im Ileum kommt es ebenfalls zu einem

Elektrolyt- und Wasseraustausch, nur sind hier die inter-
zellulären Bindungen fester, so daß die Rückdiffusion ab-
nimmt und der Darminhalt zunehmend konzentrierter
wird [5]. Hypertone Konzentrationen des Chymus führen
im Jejunum zu massivem Flüssigkeitseinstrom, der norma-
lerweise im Ileum und Kolon rückresorbiert wird [6].

Die Energieträger Eiweiß, Fett und Kohlenhydrate werden
normalerweise innerhalb der ersten 150 cm des Darms
resorbiert, so daß nur wenige Makronährstoffe das Ileum
erreichen. Die fett- und wasserlöslichen Vitamine sowie
Mineralstoffe und Spurenelemente werden ebenfalls groß-
teils im Jejunum aufgenommen [5].

Trotzdem kann die Aufnahme von Substanzen, die nor-
malerweise im proximalen Dünndarm resorbiert werden,
auch im Ileum erfolgen. Das Ileum besitzt eine große funk-
tionelle Reservekapazität für die Resorption und kann so-
mit nach einer Jejunumresektion weitgehend dessen Funk-
tionen übernehmen [7]. Eine entsprechende Reserve für
ileale Funktionen nach distalen Dünndarmresektionen
besteht nicht, da spezielle Transportmechanismen für die
Resorption von Gallensalzen und Vitamin B12 nur im Ileum
lokalisiert sind. Schon relativ geringe Verluste des Ileums
können daher zu einer deutlichen Malabsorption von Vit-
amin B12 und Gallensalzen führen [7].

Pathophysiologie in Abhängigkeit vom
resezierten Darmanteil

Die Folgen einer Dünndarmresektion und das daraus re-
sultierende Kurzdarmsyndrom sind abhängig von folgen-
den Faktoren:
● Grunderkrankung
● Ausmaß der Resektion
● Abschnitt des ausgefallenen Dünndarms
● Vorhandensein der Ileocoecalklappe und des Dickdarmes
● Adaption des restlichen Dünndarms
● Funktion des Restdarmes
● Funktionstüchtigkeit der an der Verdauung beteiligten

Nachbarorgane (Leber, Magen, Pankreas) [2, 7, 8]

Die physiologische Dünndarmlänge variiert zwischen
3 und 8 Meter. Entfernungen bis zur Hälfte des Dünndar-
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mes werden in der Regel aufgrund der großen Adaptions-
fähigkeit und Reservekapazität gut toleriert [2].

Duodenumresektion
Die eher seltene Duodenalresektion kann zu Eisen-, Ma-
gnesium-, Folsäure-, und Kalzium-Malabsorption führen
[9].

Jejunumresektion
Als Folge einer Jejunumresektion kommt es zu einer rasche-
ren Magenentleerung. Ursache dafür ist, daß die normaler-
weise physiologisch stattfindende reflektorische Hemmung
der Magenentleerung durch die Ankunft des Speisebreis
im Dünndarm abnimmt [5]. Oft ist die Transitzeit im Ga-
strointestinaltrakt verringert, deshalb kann es zu Unver-
träglichkeiten beim Verzehr von großen Mengen hyper-
osmolarer Flüssigkeiten und Essen kommen [10]. Eine
dauerhafte Malabsorption von Makronährstoffen und
Elektrolyten entsteht nicht, da das Ileum durch Hyperplasie
die resorptiven Funktionen des Jejunums übernimmt [5]
Jedoch kann es zu einer geringfügigen Malabsorption von
Eisen, Kalzium, Magnesium und fettlöslichen 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 erhöhten Serumgastrinspiegeln
mit gesteigerter Magensäuresekretion. Die Folge dessen ist
ein erniedrigter pH-Wert im Dünndarm, der die Aktivität
der Verdauungsenzyme verschlechtert und eine leichte
Steatorrhoe – ca. 10 g Fett im Stuhl täglich – verursachen
kann [5].

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

Ileumresektion
Da das Ileum eine wichtige Funktion bei der Flüssigkeits-
resorption erfüllt, leiden Patienten nach Resektion des Ile-
ums oft an massiven Flüssigkeitsverlusten, besonders nach
hypertonen oder großen Mahlzeiten. Ebenso werden im
Ileum 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 wäßrige Stühle 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, erhöhen die
Flüssigkeitssekretion und verursachen somit Diarrhoe [2].

Resektion von mehr als 50 cm des Ileums verursacht
eine Vitamin B12-Malabsorption [11], da Jejunum und Ko-
lon die Vitamin B12-spezifischen Rezeptoren des Ileums
nicht ersetzen können [6].

Eine Resektion von mehr als 100 cm des Ileums führt
zusätzlich zu folgenden klinischen Symptomen:

Steatorrhoe und Malabsorption fettlöslicher Vitamine:
Wenn der Gallensalzverlust im Kolon die Synthesekapazi-
tät der Leber für Gallensäuren übersteigt, führt das Fehlen
der Micellenbildung bei der Fettresorption zu Fettmalab-

sorption und Steatorrhoe [7]. Die Steatorrhoe bei Ileum-
resektion ist jedoch schwerwiegender als bei Resektion
des Jejunums: ca. 20–40 g Fett im Stuhl täglich [5].

Cholelithiasis: Durch die Abnahme des Gallensäure-
pools steigt die Lithogenität (Steinbildungsfähigkeit) der
Galle und es werden Gallensteine vermehrt gebildet [7].

Hyperoxalaturie und Oxalatnephrolithiasis: Normaler-
weise bilden Oxalate und Nahrungskalzium im Dünn-
darm Komplexe, die nicht resorbiert werden können und
mit dem Stuhl ausgeschieden werden. Bei Steatorrhoe wird
Kalzium durch nicht resorbierte, freie, langkettige Fettsäuren
gebunden und dies hat somit eine erhöhte Oxalatresorption
im Kolon zur Folge [5]. Zusätzlich führen Gallensäuren
und langkettige Fettsäuren zu einer gesteigerten Mukosa-
permeabilität im Kolon [7].

Ileocoecalklappenresektion
Die Folgen einer Ileocoecalklappenresektion sind eine
Abnahme der Transitzeit, möglicher Reflux von Kolonin-
halt und bakterielle Kolonisierung des Dünndarms. Diese
Bakterien können Gallensalze dekonjugieren und Fettsäu-
ren hydrolysieren und dadurch Diarrhoe und Steatorrhoe
verschlechtern [5]. Durch die bakterielle Bindung des Vit-
amin B12-Intrinsic-Faktor-Komplexes kann die Entwick-
lung eines Vitamin B12-Mangelzustandes erheblich be-
schleunigt werden [7].

Der Erhalt der Ileocoecalklappe hat demnach folgende
Vorteile [8]:
● längere gastrointestinale Transitzeit,
● Schutz vor bakterieller Kolonisation des Dünndarms,
● bessere Flüssigkeits- und Elektrolytresorption,
● gesteigerte Resorptionskapazität des verbleibenden

Dünndarms.

Kolonresektion
Folgen der Kolonresektion sind ein gesteigerter Verlust von
Wasser und Natrium, da das Kolon bei Bedarf eine gestei-
gerte Resorptionsfähigkeit für Flüssigkeiten – bis zu 6 Liter
täglich – besitzt [11]. Es kommt zu einer schnelleren Ma-
genentleerung und die gastrointestinale Transitzeit wird
verkürzt [11]. Grund dafür könnte eine im Normalfall ver-
ursachte Verlangsamung der Magenentleerung durch die
im Kolon gebildeten kurzkettigen Fettsäuren sein [10].

Der Erhalt des Kolons ermöglicht auch eine bessere
Adaption des Dünndarms [11] Außerdem stellt das Kolon
eine Möglichkeit der zusätzlichen Energieaufnahme dar,
da durch Bakterienfermentation aus malabsorbierten Koh-
lenhydraten kurzkettige Fettsäuren gebildet werden, die
vom Kolon resorbiert werden können [12, 13].

Adaptionsmöglichkeit des Dünndarmes und
des Dickdarmes

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

● Die strukturelle Adaption beinhaltet Hypertrophie aller
Darmschichten, Zunahme der Kryptenzellproliferation,
Vergrößerung der Villi und Vertiefung der Krypten. Dies
führt zu einer Zunahme des Durchmessers des verblei-
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benden Dünndarms, zu einer Längenzunahme um ein
Mehrfaches der Ausgangslänge [7] und zu einer bis um
das Vierfache vergrößerten Oberfläche des Darmlumens
[5].

● Eine erhöhte Aktivität der Bürstensaumenzyme und eine
verlängerte Passagezeit sind Zeichen einer funktionellen
Adaption [7]. Als entscheidende Faktoren der postopera-
tiven intestinalen Adaption gelten luminale Nährstoffe,
bzw. Gallen- und Pankreassekrete [1].

Neben der Adaptation des Dünndarmes spielen aber
auch adaptive Prozesse im Dickdarm eine wichtige Rolle.
Die bakterielle Flora des Dickdarmes hat die Fähigkeit, bis
zu 80 g Kohlenhydrate pro Tag zu metabolisieren (Abbil-
dung 1). Aus dem bakteriellen Abbau der Kohlenhydrate
resultieren organische Säuren (die Fettsäuren Azetat, Pro-
pionat und Butyrat sowie Laktat) und Gase (Wasserstoff,
Kohlendioxid und abhängig 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 Säuren werden ebenfalls
absorbiert und können, da ihr Energiegehalt zwischen 3,4
und 5,95 kcal/g liegt [15], damit dem Organismus 400 bis
700 Kilokalorien wieder zur Verfügung stellen – die soge-
nannte „caloric salvage“ [16]. Erst wenn durch eine zu
hohe Menge an malabsorbierten Kohlenhydraten die me-
tabolische Kapazität der bakteriellen Flora übertroffen
wird, kommt es zum Verlust von Kohlenhydraten im Stuhl
– was gemeinsam mit dem Verlust von organischen Säuren
zur osmotischen Diarrhoe führt. 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 günstige lokale Effekte, da diese Fettsäuren nutritiv
für das Kolonepithel sind. Ihr Mangel führt zu Pouchitis
oder Diversion Colitis, der Entzündung des vom Stuhl-
strom exkludierten Kolons.

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

durch den bakteriellen Abbau von Triglyzeriden entstehen,
bewirken im Kolon eine Sekretion, Kalziumbindung und
Permeabilitätssteigerung. Im Gegensatz dazu können mit-
telkettige Triglyzeride auf einem noch nicht näher 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 nämlich, zumindest bei der Ratte, der – auf
die Oberfläche bezogen – aktivste Absorptionsort für Kal-
zium. Eine gleichzeitige Kohlenhydratmalabsorption kann
durch eine Senkung des pH, eine Voraussetzung für Was-
serlöslichkeit von präzipitiertem Kalzium, die Kalziumre-
sorption im Coecum unterstützen. Im Vergleich zu Patienten
mit Ileostomie haben Patienten mit zumindest dem halben
Kolon eine um 40 % bessere Kalziumabsorption [20].

Klinische Symptome und ihre Ursachen

Diarrhoe
Verschiedene Mechanismen sind für die Diarrhoe nach
Dünndarmresektion verantwortlich: Aufgrund des Verlu-
stes an Resorptionsfläche übersteigen zunächst jene etwa
9 Liter Flüssigkeit, die täglich ins Jejunum gelangen, die
Transportkapazität des verbleibenden Dünndarms und
ebenso die Reservekapazität des Kolons. Dies ist auch der
Grund für wäßrige Diarrhoen, besonders während der frü-

Abbildung 1: Metabolismus von Nährstoffen im Kolon, Erläuterungen im
Text

Abbildung 2: Metabolismus von malabsorbierten Kohlenhydraten im Kolon
[13, 14]. Erläuterungen im Text

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

Gesteigerter enteraler Gallensäurenverlust nach Ileum-
resektion induziert im Kolon nicht nur die Hemmung der
Rückresorption, sondern auch eine Steigerung der Sekretion
von Wasser und Elektrolyten. Die durch Bakterientätigkeit
dekonjugierten Gallensäuren wirken somit laxativ und
verursachen eine chologene Diarrhoe [21]. Übersteigt der
enterale Gallensäurenverlust die maximale Neusynthese-
kapazität der Leber, spricht man von einem dekompensier-
ten Gallensäurenverlust. Es kommt zu mangelnder Micel-
lenbildung und infolgedessen zu einer Störung der biliären
(die Galle betreffende) Phase der Fettverdauung [20]. Folg-
lich erreichen langkettige Fettsäuren das Kolon. Diese wer-
den durch Kolonbakterien hydroxyliert und verhindern die
Wasser- und Elektrolytresorption. Dadurch entsteht Stea-
torrhoe [22].

Malabsorbierte Kohlenhydrate und auch kurzkettige
Fettsäuren, die durch Bakterienfermentation im Kolon aus
Kohlenhydraten gebildet werden, können Diarrhoen auf-
grund hoher Osmolarität und niedriger pH-Werte verursa-
chen [13]. Auch Bakterienüberwucherung durch Fehlen
der Ileocoecalklappe und Magensafthypersekretion kön-
nen die Diarrhoe verschlechtern [6].

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

Gastrale Hypersekretion
Hypergastrinämie und eine gesteigerte Magensäuresekre-
tion wird bei ca. 50 % der Patienten mit ausgedehnten
Dünndarmresektionen gefunden, besonders während der
postoperativen Periode und zu Beginn der oralen Ernäh-
rung [7]. Endokrine Zellen des proximalen Dünndarms
produzieren gastrointestinale Hormone (Gastrin, Chole-
cystokinin, Sekretin, GIP und Motilin), die Sekretionspro-
zesse und Darmmotilität regulieren. Eine geringere Pro-
duktion der hemmenden Hormone könnte Ursache für die
gastrale Hypersekretion sein [1]. Die gastrale Hypersekre-
tion ist deshalb auch stärker bei jejunaler als bei ilealer
Resektion [7]. Erhöhte Magensäuresekretion kann eine Di-
arrhoe verstärken und durch Inaktivierung der Pankreasli-
pase und Dekonjugation der Gallensalze die Nährstoff-
resorption verschlechtern [8].

D-Laktatazidose
D-Laktatazidose ist eine seltene, jedoch lebensbedrohliche
Komplikation beim Kurzdarmsyndrom mit vorhandenem
Kolon [24] und äußert sich in neurologischen Symptomen,
wie Verwirrtheit, Gedächtnisverlust, Gangunsicherheit
und Sehstörungen. Ursache ist eine stark erhöhte Bildung
von D-Laktat aus dem Überangebot nicht resorbierbarer
Kohlenhydrate (insbesondere Fruktose und Glukose) durch
eine veränderte anaerobe Darmflora im Dick- und Dünn-
darm. Während das L-Laktat im Stoffwechsel metabolisiert
werden kann, fehlt für D-Laktat das Enzym zur Umwand-
lung in Pyruvat und es kommt zu einer Ansammlung von
D-Laktat im Organismus [2]. Es gibt Hinweise, daß Patien-
ten mit Thiaminmangel eine höhere Wahrscheinlichkeit für
die Entwicklung dieser metabolischen Azidose haben [24].

Hyperoxalurie und Oxalaturolithiasis
Normalerweise bildet Oxalat mit dem im Darmlumen vor-
handenen Kalzium einen unlöslichen Komplex, der dann
mit dem Stuhl ausgeschieden wird. Bei Steatorrhoe ist die

intraluminale Kalziumkonzentration erniedrigt, da Kalzium
und Fettsäuren sogenannte Kalziumseifen bilden. Es kommt
infolgedessen zu einer Hyperabsorption von Oxalsäure im
Kolon, die dann sekundär zu einer gesteigerten Ausschei-
dung von Oxalsäure im Urin  (Hyperoxalurie) und dem
Auftreten von Oxalaturolithiasis (Oxalatsteinen) führen
kann [22]. Zusätzlich ist die Kolonpermeabilität gesteigert,
wenn vermehrt Gallen- und Fettsäuren ins Kolon gelangen
[25]. Patienten, bei denen das Kolon entfernt wurde, haben
kein erhöhtes Risiko der Entwicklung von Nierensteinen.

Cholelithiasis
Das Risiko, eine Cholelithiasis zu entwickeln, ist mit bis zu
43 % ebenfalls erhöht, da die Gallensäurenkonzentration
aufgrund einer Ileumresektion erniedrigt ist und oft eine
Gallensäurenmalabsorption besteht [8]. Dieses Risiko ist
im Gegensatz zum Nierensteinrisiko unabhängig davon,
ob das Kolon noch vorhanden ist oder nicht.

Weitere mögliche klinische Symptome beim Kurzdarm-
syndrom sind: Gewichtsabnahme, Laktoseintoleranz, Hypo-
kalzämie, Blutgerinnungsstörungen (Vitamin K-Mangel),
Anämie (Vitamin B12-Mangel) und Polyneuropathien (Vit-
amin B1, B2, B6, B12-Mangel) [3].
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