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Das Kurzdarmsyndrom - Teil 3:
Ernahrungsmedizinische und medikamentdse
Therapie
J. Edler’ A. M. Eisenberger?, E. Hiitterer!, J. Pfeifer2 3, H. F. Hammer? 4

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. Nachdem im ersten und zweiten Teil dieser dreiteiligen Serie die pathophysiologischen Grundlagen,
Symptome, Diagnostik und Monitoring dargestellt wurden, werden im dritten Teil die medikamentésen und erndhrungsmedizinischen Therapien
beschrieben.

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
understanding of the pathophysiologic consequences of alteration of intestinal length and structure. Cooperation between various specialists, like
dieticians, gastroenterologists and surgeons is required. In the third part of a three part series pharmacological and dietary treatment will be reviewed.

] Gastroenterol Hepatol Erkr 2004; 2 (2): 27-35.

Medikamentose Therapie (Tabelle 1)

Die Hauptziele der medikamentosen Therapie sind die
Verminderung der Diarrhoe und des damit einhergehen-
den Flissigkeits- und Elektrolytverlustes durch Reduktion
der endogenen Flussigkeitsbelastung, sowie die Hemmung
der Darmmotilitdt und damit eine Verldngerung der Passage-
zeit, was zu einer ldngeren Verweildauer der Nahrung im
Darm flhrt und die Absorptionsleistung erhéht [1].

Weiters bendétigen die Patienten hédufig eine zusatzli-
che Therapie ihrer Grundkrankheit, die zum Kurzdarmsyn-
drom gefiihrt hat. Dabei kann es sich zum Beispiel um
eine Verabreichung von Azetylsalizylsdure handeln (bei
arterieller Ischamie), um eine orale Antikoagulation (bei
vendser Thromboembolie) oder um eine entziindungs-
hemmende Therapie mit Kortikosteroiden oder Immun-
suppressiva (bei Mb. Crohn). Die Patienten sind beziiglich
der Wirksamkeit dieser Medikamente besonders zu obser-
vieren, da von einer ausreichenden oralen Bioverfiigbar-
keit nicht automatisch ausgegangen werden darf.

Patienten mit Kurzdarmsyndrom haben neben der
Néhrstoffmalabsorption auch oft eine Medikamentenmal-
absorption oder eine verringerte Einwirkmoglichkeit auf-
grund der beschleunigten Transitzeit. Deshalb ist eventuell
eine oftere Verabreichung notwendig, bzw. sollte an eine
alternative Applikationsmdglichkeit gedacht werden. Bei
oraler Therapie ist Tropfen oder Lésungen der Vorzug vor
Tabletten oder Kapseln zu geben. Besonders bei Retard-
praparaten ist ihre addquate Wirksamkeit zu beachten.

Beim Therapieziel darf die Prognose des Patienten nicht
auller acht gelassen werden - so kann diese, wie bei mali-
gnen Grunderkrankungen oder bei einer generellen kar-
diovaskuldren Polymorbiditat, durch die Grundkrankheit
limitiert sein, was die Therapieentscheidungen beeinflus-
sen kann.

Aus der "Universitatsklinik fiir Innere Medizin |, AKH, Wien, 2Ernih-
rungsmedizinischer Dienst, Universititsklinikum Graz, 3Chirurgische
Universitatsklinik Graz, 4Medizinische Universitatsklinik Graz

Korrespondenzadresse: Univ.-Prof. Dr. Heinz F. Hammer,
Medizinische Universitatsklinik, Auenbruggerplatz 15, A-8036 Graz,
E-mail: heinz.hammer@uni-graz.at

Ist die voraussichtliche Lebenserwartung durch die
Grundkrankheit beschrankt oder eine Kooperation des
Patienten mit der komplexen pharmakologischen und dia-
tetischen Therapie nicht zu erwarten, wird man eine inten-
sivierte orale Therapie in Frage stellen und die parenterale
Therapie der akuten postoperativen Phase als Dauerthera-
pie fortfihren. Dazu ist das Anlegen eines permanenten
Kathetersystems notwendig.

Bei schweren Fillen eines Kurzdarmsyndroms kann
zusatzlich zu einer intensivierten oralen Therapie die regel-
maRige Substitution von Kalorien, Vitaminen, Spurenele-
menten und Elektrolyten erforderlich sein (z.B. ein- oder
zweimal wochentlich Verabreichung entsprechender Infu-
sionen wéhrend der Nacht).

Medikamente gegen die Hypersekretion des Magens
sind Hy-Blocker und Protonenpumpenhemmer. Sie bewir-
ken eine Verringerung des oft hohen Fliissigkeits-, Natrium-
und Chloridverlustes tiber das Jejunostoma und eine bes-
sere Nahrstoffresorption. Protonenpumpenhemmer haben
den Vorteil der starkeren Wirksamkeit und anhaltenden
Wirkung und sollten daher heute priméar eingesetzt wer-
den [2]. Eine Kombination mit Hp-Blockern, die unmittel-
bar vor dem zu Bett gehen verabreicht werden, kann zur
Reduktion der néchtlichen Saureproduktion sinnvoll sein.

Antiperistaltische Medikamente sind von groller Be-
deutung, da sie durch eine Verldngerung der Passagezeit
zu einer ldangeren Kontaktzeit zwischen Darmmukosa,
Verdauungsenzymen und Chymus fiihren. Nebenwirkun-
gen (Ubelkeit, Brechreiz) kénnen allerdings dosislimitie-
rende Faktoren sein [1].

Bei Patienten mit Diarrhoe bei lleumresektion und vor-
handenem Kolon kann Cholestyramin zur Bindung der
Gallensduren angewandt werden. Wéahrend es zu einer
Verringerung der chologenen Diarrhoe kommt, mul} je-
doch vermehrt mit Steatorrhoe infolge einer Verminderung
des Gallensdurepools durch die Cholestyraminbindung und
fehlende Fettmizellenbildung gerechnet werden [3]. Wenn
das Kolon entfernt wurde (bei Jejuno- oder lleostoma), tra-
gen Gallensduren nicht zum Ausmal der Diarrhoe bei —
Cholestyramin ist bei diesen Patienten daher nicht indi-
ziert.
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Tabelle 1: Medikament&se Therapie des Kurzdarmsyndroms

Therapieziel Wirkstoff

Anmerkung

Magensekretionshemmung PPl in doppelter Standarddosierung

morgens und abends
H,-Blocker
Motilitaitshemmung Opioide, Codein

Loperamid

Octreotid

Mebeverin (Colofac®)

Gallensdurenbindung Cholestyramin

Gallensaurenzufuhr Ochsengalle

Ursodeoxycholsdure

Cholylsarcosine

Enzymsubstitution Pankreasenzyme als Granulat mit

pH-abhingiger Freisetzung

Aufgrund geringer Resorptionsfliche kann Aufnahme im Darm
reduziert sein — bei Wirkungslosigkeit evt. Wechsel auf einen anderen PPI

Evt. vor dem zu Bett gehen
Nebenwirkung: Ubelkeit

In geringerem Mafe Ubelkeit als bei Tinctura opii, aber auch weniger
wirksam. Der Saft ist der Tablette vorzuziehen.

MufR parenteral verabreicht werden: Sandostatin® 3x taglich 0,1 mg s.c.
zur Therapieeinleitung und Kontrolle der Wirksamkeit, in der Dauer-
therapie Sandostatin LAR® einmal monatlich 20 mg i.m.

Evt. als additives Medikament

Therapieversuch zur Reduktion der Diarrhoe bei erhaltenem Kolon —
kann Steatorrhoe verschlechtern

Zur Zeit nicht verfligbar

250 bis 500 mg mit fettreichen Mahlzeiten, die Suspension ist der Kapsel
vorzuziehen.

Sehr teuer, daher ist die Nutzen-Aufwand-Relation sehr fraglich

Kreon Granulat® in Kombination mit PPI

Um eine optimale Wirkung der Pankreasenzyme, d.h.
eine ldngere Einwirkzeit bei sehr kurzem Dinndarm zu
erzielen, sollte ein Granulat verwendet werden, das sich
schon im Magen mit dem Speisebrei durchmischt. Bei
gleichzeitiger Sduresuppression muf$ eine Darreichung als
Kapsel mit sdureabhangiger Freisetzung des Wirkstoffes
vermieden werden. Um eine Inaktivierung der Pankreas-
enzyme durch die Magensdure zu verhindern, mul$ aller-
dings eine zusatzliche Magensekretionshemmung erfol-
gen.

Um bei lleumresektion und vermuteter Depletion des
Gallensdurepools eine Verbesserung der Fettresorption zu
erzielen, konnen Gallensduren zugefiihrt werden. Bei
Kurzdarmpatienten ohne Kolon kénnen natirliche Gallen-
sduren, z.B. Ochsengalle, eingesetzt werden, da die Gal-
lensduren nicht durch Bakterientatigkeit dehydroxyliert
werden, was zur chologenen Diarrhoe fiihrt. Bei Patienten
mit vorhandenem Kolon jedoch wiirden diese die Diar-
rhoe sogar verschlechtern, deshalb miissen kiinstliche, de-
konjugier- und dehydroxylierresistente Gallensduren, z.B.
Cholylsarcosine, verwendet werden. Ochsengallensduren
konnen bei Patienten mit Restkolon die Fettresorption ver-

bessern, ohne jedoch die Diarrhoe zu verstarken [4]. Urso-
deoxycholsdure ist eine wasserlosliche Gallensdure und
als Medikament verfigbar.

Substitutionstherapie (Tabelle 2)

Selbst nach Erreichen einer addquaten Kalorienzufuhr ist
eine spezifische Substitutionstherapie erforderlich, da Mi-
kronahrstoffe oftmals unzureichend resorbiert werden [3].
Eine Substitutionstherapie muf$ an die aktuellen Befunde
angepalit sein und ein regelmiBiges Monitoring ist not-
wendig. Bei gutem Zustand in der Stabilisationsphase ist
eine Mikronahrstoffsubstitution nur begrenzt und nicht
standig erforderlich.

Chirurgische MaRnahmen

Werden durch entsprechende medikamentdse und didteti-
sche MaBinahmen keine zufriedenstellenden Ergebnisse
erzielt, konnen chirurgischen Mafnahmen zur Verldnge-
rung der Passage- und Kontaktzeit sowie zur Vergrélerung

Tabelle 2: Durchschnittlicher Substitutionsbedarf von Vitaminen und Spurenelementen [2]

Fettlosliche Vitamine

Vitamin A 10.000-50.000 IE/Tag
Vitamin D 1600 IE DHT/Tag
Vitamin E 30 IE/Tag

Vitamin K 10 mg/Woche

Wasserlosliche Vitamine

Ev. Gabe 25-OH-D3 oder 1,25(0H2)-D3

Vorsicht bei Hyperoxalurie, keine zu hohen Vitamin C-Gaben

B-Komplex taglich Tagesbedarf eines Kombinationspréparates [1]

Vitamin C 200-500 mg/Tag

Vitamin B12 300 pg/Monat subkutan Bei lleumresektion tiber 50 cm
Folsdure 5-15 mg/Tag [1]

Mineralstoffe und Spurenelemente

Abflihrende Wirkung von oraler Magnesiumgabe, deshalb kleine Dosen verteilt iber den Tag

oder ev. intravendse Gabe von Magnesiumsulfat

Eisensupplementierung oft nicht notwendig, da Eisenaufnahme primar im Duodenum

Kalzium 1000 mg/Tag [9]

Magnesium 150-450 mg/Tag [1]

Eisen 100150 mg/Tag

Selen 60-100 pg/Tag

Zink 220-440 mg/Tag Gabe als Zinkoratat
Phosphat 30-40 mmol/Tag [1]

Bikarbonat falls notwendig

Zur Regulation des Saure-Basen-Haushaltes

J. GASTROENTEROL. HEPATOL. ERKR. 2/2004



der Resorptionsfliche in Erwdgung gezogen werden.
Dazu zdhlen, je nach Ausgangssituation, die Wiederher-
stellung der lleocaecalklappenfunktion, das Einsetzen
antiperistaltischer Diinndarmsegmente mit einer oral ge-
richteten Peristaltik, eine Koloninterposition und eine
Diinndarmverldangerung durch Langsspaltung [5]. Diinn-
darmtransplantation findet in der Praxis nur dann Anwen-
dung, wenn eine orale bzw. parenterale Erndhrung nicht
zufriedenstellend moglich ist. Grund dafiir ist das mit
dieser Malnahme verbundene hohe Komplikations- und
Mortalitétsrisiko [6].

Erndhrungstherapie

Postoperativ werden bei Resektionen des Dinndarms 3
Phasen unterschieden, nach welchen die Erndhrungsthe-
rapie eingeteilt werden kann: Unmittelbar nach der Resek-
tion kommt es zur Phase der Hypersekretion mit erhebli-
chem Flussigkeits- und Elektrolytverlust [5]. Die Dauer
dieser Phase liegt durchschnittlich bei 7-10 Tagen, kann
jedoch auch ldnger anhalten [7]. In dieser Phase ist die
intravendse Substitution von Flissigkeit, Elektrolyten, Spu-
renelementen und Vitaminen bei stindiger Kontrolle der
Serumelektrolytkonzentration notwendig. Ebenfalls muf$
eine totale parenterale Erndhrung (TPE) durchgefiihrt wer-
den (Tabelle 3).

Danach folgt die Phase der Adaption, in der sich der
hohe Flissigkeitsverlust deutlich reduziert, sie dauert ma-
ximal 12 Monate [5]. Uberlappend mit der TPE muf in
dieser Phase mit der enteralen Erndhrung bzw. mit einem
langsamen oralen Kostaufbau begonnen werden [7]. Die
Gabe einer ndhrstoffdefinierten Didt (NDD) ist in dieser
Phase sinnvoller als chemisch definierte Formeldidten
(CDD). Wesentliche Faktoren, die fir die Aufrechterhal-
tung und das Wachstum der Diinndarmmukosa notwendig
sind, fehlen bei einer Erndhrung mit chemisch definierten
Diaten. Grund dafir ist, daR der ins Darmlumen sezernierte
,epidermal growth factor” und der ,transforming growth
factor” unter parenteraler Erndhrung durch die im Darmlu-
men vorhandenen proteolytischen Enzyme zerstort wer-
den, genauso wie bei der Gabe von chemisch definierten
Diaten, die keine intakten Proteine mehr enthalten. Intakte
Proteine blockieren ndmlich die proteolytischen Enzyme
des Pankreas und verhindern somit den Abbau der Wachs-
tumsfaktoren [5]. Ist ein oraler Kostaufbau nicht moglich,
sollte eine Darmzottenerndhrung in kleinen Mengen
(240-350 ml/24 h) erfolgen: bei Bolusgabe 6 x 50 ml/24
Stunden bzw. bei kontinuierlicher Applikation 10-15 ml/h
einer hochmolekularen Standarddit [8].

In der dritten Phase, der Stabilisationsphase, kommt es
zu einem Riickgang der Diarrhoe und Steatorrhoe [5].

Der orale Kostaufbau beginnt mit einer Mischkostzu-
fuhr mit 300-600 kcal, die je nach Vertrdglichkeit in mehr-
tagigen Abstanden um jeweils 200 kcal gesteigert wird. Es
sollten kleine und hdufige, d.h. 6-7 Mahlzeiten taglich,
zugefiihrt werden. Um intestinale Fliissigkeitsverluste zu

Tabelle 3: Empfehlungen laut AKE [8] fiir Parenterale Erndhrung

Energie 25 kcal/kg KG/d

Glukose max. 5 g/kg KG/d

Fett 1,2-1,8 g/kg KG/d (30-50 % der Energiezufuhr)
Aminosduren  1,0-1,5 g/kg KG/d (steigerbar bis max. 2 g/kg KG/d)

eventuell Zugabe von L-Glutamin 0,6 g/kg KG téglich [5]

reduzieren, wird empfohlen, flissige und feste Speisen
getrennt aufzunehmen und keine Fliissigkeiten zur Nah-
rung bzw. innerhalb einer Stunde nach der Mahlzeit zuzu-
fihren [7].

Therapie der Fliissigkeitsverluste

Die Entfernung des terminalen lleums, der lleocaecalklappe
und des rechten Kolons fiihrt zu hohen Flissigkeitsver-
lusten, da diese Teile des Gastrointestinaltraktes auf eine
Natriumresorption gegen einen Konzentrationsgradienten
spezialisiert sind [9]. Die ,Tight Junctions” des Jejunums
hingegen sind relativ durchldssig, wobei eine Natriumkon-
zentration von mindestens 90 mmol/l notwendig ist, um
Flissigkeit resorbieren zu kénnen. Maximale Natriumre-
sorption aus dem Jejunum erreicht man bei einer Konzen-
tration von 120 mmol/I. Isotone Natrium-Glukose-Losun-
gen flihren zu Natriumverlusten bei einer Konzentration
von 60 mmol/l und zu einer Resorption bei einer Konzen-
tration iber 90 mmol/I [10].

Zur Therapie der extremen Flissigkeitsverluste ist eine
Glukose-Natrium-Lésung besonders gut geeignet, da der
Zusatz der Glukose eine gesteigerte Natriumresorption
bewirkt und die Natrium- und Glukoseaufnahme aneinan-
der gekoppelt sind [11]. Empfohlen wird eine Mischung
aus 120 mmol Natriumchlorid und 50 mmol Glukose pro
Liter. Diese Losung ist geschmacklich jedoch nicht sehr
akzeptiert [12]. Eine andere Methode ware die Gabe von
Natriumchlorid-Kapseln zum Essen. Dabei wiirde man
den aktiven Transport von Natrium mit Glukose und Ami-
nosauren nutzen [12].

Empfohlene Losung:
120 mmol Natriumchlorid pro Liter = 6,9 g NaCl/I [13]
+ 50 mmol Glukose pro Liter = 9 g Glukose/I

WHO-Empfehlung zur oralen Rehydration (ORS-Lsung):
90 mmol Na, 20 mmol K, 80 mmol Cl, 30 mmol "THCO3,
20 g Glukose pro Liter = Kochsalz 3,5 g, Natriumbikarbo-
nat 2,5 g, Kaliumchlorid 1,5 g, Glukose 20 g auf 1000 ml
Wasser [14]

Da diese Losungen schlecht toleriert werden, konnte
man versuchen, Natriumchloridkapseln (1 g = 17 mmol
12]) in Flissigkeit zu nehmen; jedoch sollte beachtet wer-
den, daB die Natriumkonzentration nicht unter 90 mmol/I
liegt. Grundsatzlich giinstig ist eine Improvisation der ora-
len Rehydrationslésung, wie gezuckerter und gesalzener
Krdutertee oder diinner schwarzer Tee, gesalzene fettfreie
Suppe und milde Fruchtséfte mit einer Prise Salz [14].
Ungtinstig ist der Einsatz hypotoner Fliissigkeiten wie z. B.
reines Wasser oder ungezuckerter Tee [7], und hyperos-
molare (Zucker-) Lésungen wie z. B. Limonaden und kon-
zentrierte Sfte [14].

Die Flussigkeitsbilanz sollte regelmalig kontrolliert
werden, um eine Harnmenge von 1-1,5 Liter taglich zu
sichern und damit das Ausscheiden harnpflichtiger Sub-
stanzen zu gewabhrleisten [15].

In der Phase der Stabilisation sollte die Erndhrung hoch-
kalorisch und fliissigkeitsreich sein. Dabei sollten isoosmo-
lare Getranke bevorzugt werden und die Flissigkeits-
zufuhr ist grundsatzlich zeitlich von festen Mahlzeiten zu
trennen. Die Erndhrung sollte leichtverdaulich sein, als
Basis gelten die Richtlinien der Leichten Vollkost und die
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Zufuhr von kleinen, jedoch hdufigen Mahlzeiten (6-9
Mahlzeiten taglich) ist empfehlenswert. Weiters sollte die
Kost prinzipiell ballaststoffarm, d.h. < 15 g Ballaststoffe/
Tag, sein. Bei bestehender Laktoseintoleranz ware zusétz-
lich eine laktosearme Kost indiziert. Oxalsdurereiche Le-
bensmittel bei vorhandenem Kolon zu meiden, dirfte bei
einer Kalziumsubstitution nicht notwendig sein. Bei Fett-
unvertraglichkeit ist eine toleranzbestimmte Begrenzung
der langkettigen Triglyzeride im Austausch gegen mittel-
kettige Triglyzeride zu empfehlen [14].

Energieversorgung bei Langzeittherapie

Fette — Einsatz von mittelkettigen Triglyzeriden

Triglyzeride langkettiger (LCT) und mittelkettiger (MCT)
Fettsduren verhalten sich bei der Verdauung und Resorption
unterschiedlich. Da mittelkettige Triglyzeride weder die
Lipolyse noch die Mizellenbildung benétigen, kdnnen sie
therapeutisch bei Fettmalassimilationsstérungen genutzt
werden [5]. Die Vorteile der MCT nach Diinndarmresektion
sind in Tabelle 4 angefiihrt. Nachteilig ist, daf mittelkettige
Triglyzeride eine geringere Hemmung der Magenent-
leerung und Diinndarmmotilitdt bewirken als langkettige
Triglyzeride [18]. AuRerdem sind MCT-Fette teurer im Ein-
kauf und relativ aufwendig zu besorgen. Auch ein speziel-
ler Umgang bei der Zubereitung ist erforderlich.

Bei bestehender Steatorrhoe oder chologener Diarrhoe
empfiehlt sich deshalb eine toleranzbestimmte Begrenzung
der langkettigen Fette (LCT) im Austausch gegen MCT-Fette
[14]. Um LCT-Fette so weit wie moglich zu reduzieren,
sollten Lebensmittel mit hohem Anteil an verstecktem Fett
gemieden und Streich- und Kochfett durch MCT-Produkte
ersetzt werden [5]. Ziel ist, dafs der Stuhlfettgehalt anfang-
lich weniger als 40 g/Tag betrédgt. Spater kann eine leichte
Steatorrhoe, weniger als 20 g Stuhlfett taglich, meist in Kauf
genommen werden [14].

Der Einsatz der MCT-Fette sollte stufenweise erfolgen,
beginnend mit 20 g/Tag auf alle Mahlzeiten verteilt. Tag-
lich kann die Dosis um 5-10 g gesteigert werden [14].
Wenn eine gleichmiRige Verteilung tiber den Tag erfolgt,
werden im Bedarfsfall Tagesmengen von 100-150 g MCT
meist gut toleriert [5]. Prinzipiell kénnen die MCT-Fette bis
zu einer Menge von maximal 50 % der Energiezufuhr ein-
gesetzt werden [14].

Tabelle 4: Vorteile der mittelkettigen Triglyzeride (MCT Fette)

« MCT kénnen durch die Magenlipase hydrolisiert und schon teilweise
im Magen resorbiert werden [16].

« Fiir die Resorption der MCT st keine Lipolyse notwendig, d. h. daf sie
auch bei inaktiver Pankreaslipase resorbiert werden kénnen. Gastrale
Hypersekretion kann zur Senkung des pH-Wertes im Diinndarm fiih-
ren und sekunddr dadurch die Lipaseaktivitdt vermindern [5].

« Zur MCT-Resorption ist keine Mizellenbildung erforderlich. Beson-
ders bei Resektion des Ileums kann der enterale Gallensdurenverlust
dekompensieren und dadurch die sog. kritische mizellare Gallen-
sdurenkonzentration im proximalen Diinndarm unterschreiten [16].

« MCT werden von der Diinndarmmukosa schneller aufgenommen als
langkettige Triglyzeride. Sie werden also trotz verkiirzter Passagezeit
gut resorbiert [16].

« MCT haben einen geringen Effekt auf die Gallenblasenkontraktion,
d.h. daB es nach MCT Gabe nur zu einer niedrigen Gallensduren-
konzentration im Darm kommt. MCT beeinflufSt somit die chologene
Diarrhoe positiv [5].

« MCT-Fette, die ins Kolon gelangen, dienen einerseits als Substrat fiir
die Kolonmukosa, andererseits werden sie auch resorbiert und kon-
nen somit zur Energieversorgung beitragen [17].

J. GASTROENTEROL. HEPATOL. ERKR. 2/2004

Bei langfristigem Einsatz der mittelkettigen Triglyzeride
mul’ die Deckung des Bedarfs an essentiellen Fettsduren
gewdbhrleistet werden [14]. Herkdmmliche, in der Didtbe-
handlung verwendete MCT-Fette enthalten im wesentli-
chen Triglyzeride der Fettsauren Capryl- (C8) und Caprin-
saure (C10) und enthalten kaum essentielle Fettsduren.
Weiterentwickelte Produkte sind oftmals schon mit essen-
tiellen Fettsduren angereichert [19]. Laut DACH-Referenz-
werten 2000 [13] liegt der Bedarf an essentiellen Fett-
sduren fur n-3 Fettsduren (a-Linolensdure) bei 0,5 % der
Energiezufuhr und fiir n-6 Fettsduren (Linolsdure) bei 2,5 %
der Energiezufuhr. Um eine Deckung des Bedarfes sicher-
zustellen, konnen zusétzlich hochwertige Pflanzendle,
z.B. Walnul6l, Disteldl, verwendet werden. Obgleich lang-
kettig, werden die essentiellen Fettsduren aus dem Darm
gut resorbiert.

Laut einer Studie von Ockner [20] gibt es selbst Unter-
schiede bei der Resorption der langkettigen Fettsduren.
Gesattigte Fettsduren benotigen eine grofere Diinndarm-
ldnge, sind starker abhdngig vom Vorhandensein von Gal-
lensduren und haben eine allgemein langsamere Resorpti-
on, verglichen mit ungesattigten Fettsduren.

Fettlosliche Vitamine werden prinzipiell bei der Gabe
von MCT in ausreichender Menge resorbiert [5]. Es sollte
jedoch trotzdem an eine eventuell notwendige medika-
mentdse Supplementierung gedacht werden [14]. Durch
die gestorte Mizellenbildung kann eine Malabsorption der
fettloslichen Vitamine A, D, E und K auftreten, da die fett-
|6slichen Vitamine die resorbierende Mukosa nur in einem
ununterbrochenen lipophilen Milieu erreichen konnen,
wozu Mizellen essentiell sind [21].

Der geringere Energiegehalt von MCT (1 g MCT = 8,3
kcal) im Vergleich zu LCT (1 g LCT = 9,3 kcal) muf8 beim
Einsatz berticksichtigt werden [5].

Hohe der Fettzufuhr

Viele Studien wurden durchgefiihrt, um die Vorteile einer
Didt mit hohem bzw. mit niedrigem Fettgehalt bei Patien-
ten mit Kurzdarmsyndrom zu testen. Fett in der Erndhrung
erhoht die Toleranz der Patienten, da Fett den Geschmack
der Mahlzeiten erheblich verbessert [22]. Auch das Essens-
volumen ist geringer, je héher der Fettanteil ist. Laut einer
Studie von Woolf [23] war das durchschnittliche Volumen
bei einer Mahlzeit mit hohem Kohlenhydratanteil bei
1067 ml/Tag. Im Vergleich dazu lag bei einer Mahlzeit mit
hohem Fettanteil das Volumen bei ca. 767 ml/Tag. Patien-
ten konnen daraus einen Nutzen ziehen, da der hohe Fett-
anteil ein geringeres Nahrungsvolumen und einen niedri-
geren Sattigungswert mit sich bringt. Dies erméglicht ihnen,
grolRere Energiemengen zufiihren zu kénnen [6].

Eine hohe Fettzufuhr fithrt automatisch zu einer erhéh-
ten Fettaufnahme, jedoch zu keiner prozentuellen Steige-
rung der Fettresorption, d. h. dafs auch der Stuhlfettanteil
mit einer erhdhten Fettzufuhr steigt [22]. Nachteilig an ei-
nem hohen Fettanteil im Stuhl ist eine signifikant erhohte
Ausscheidung zweiwertiger Kationen (Kalzium, Magnesi-
um, Zink und Kupfer). Besonders konnte dies bei Patienten
mit Jejunostomie beobachtet werden [24]. Der Vorteil ei-
ner Erndhrungstherapie mit niedrigem Fettgehalt bei Pati-
enten mit Kurzdarmsyndrom ist eine verminderte Wasser-
und Elektrolytausscheidung mit dem Stuhl. Damit verrin-
gert sich die tagliche Anzahl der Stuhlgdnge und fiihrt zu
einem starker geformten Stuhl [25]. Zusétzlich verbessert
eine Didt mit niedrigerem Fettgehalt die Aufnahme von
Kalzium, Vitamin D, Magnesium und Zink [6].



Kohlenhydrate

Laktose

Das Enzym Laktase wird vor allem in den Zellen des proxi-
malen Diinndarms gebildet. Besonders eine Jejunumre-
sektion fiihrt oft zu einer Abnahme der Laktaseaktivitat
und damit zu einer sekundiren Laktoseintoleranz [26].
Generell wird eine laktosearme Kost bei Patienten nach
Diinndarmresektion empfohlen. Bis zu 20 g Laktose pro
Tag, von denen nicht mehr als 4 g aus Milch zugefihrt
werden sollen, konnen toleriert werden [27].

In einer Studie von Arrigoni [28] wurde die Laktose-
toleranz bei Patienten nach ausgedehnter Dinndarmre-
sektion getestet. Verglichen wurde die Aufnahme von 20 g
Laktose in Form von Joghurt und Milch. Die Ergebnisse
zeigten eine Resorption von 75 % der Laktose aus dem
Joghurt und 50 % der Laktose aus der Milch. In beiden For-
men wurde sie gut vertragen und verursachte keine Intole-
ranzsymptome. Die Ursachen fiir eine effizientere Resorp-
tion der Laktose aus dem Joghurt waren einerseits die
durch die Bakterientatigkeit verursachte Laktaseaktivitdt,
andererseits eine langsamere Magenentleerung und Passa-
gezeit im Diinndarm. Die gute Vertrdglichkeit der Laktose
bei Patienten mit Kurzdarmsyndrom, unabhangig vom Vor-
handensein des Kolons, zeigt, dal’ es keine generelle Indi-
kation gibt, die Laktose aus der Erndhrung zu streichen.

Lésliche Ballaststoffe

Ballaststoffe sind Kohlenhydrate, die im Dinndarm nicht
enzymatisch abgebaut werden und folglich den Dickdarm
erreichen. Durch ihr unterschiedliches Verhalten beziig-
lich Wasserbindungsvermogen und bakteriellem Abbau im
Kolon kann man Ballaststoffe in zwei Gruppen unterteilen.
Wasserunlosliche Ballaststoffe werden kaum bakteriell ab-
gebaut. Durch ihr hohes Wasserbindungsvermogen erh6-
hen sie das Stuhlvolumen, wodurch die Peristaltik angeregt
und die Transitzeit verkiirzt wird. Wasserlosliche Ballast-
stoffe hingegen werden schnell und weitgehend komplett
von der Darmflora abgebaut [5]. Die Kolonbakterien ver-
fligen Uber Enzyme, die es erméglichen, unverdaute Koh-
lenhydrate zu metabolisieren. Wasserldsliche Ballaststoffe,
wie Pektin und Schleimstoffe, werden zu 90-100 % bakteri-
ell abgebaut, wasserunlosliche Ballaststoffe, wie Zellulose
und Hemizellulose, nur zu ca. 50 %. Lignin ist nicht bakte-
riell abbaubar [5].

Die wesentlichen Produkte der anaeroben Kohlenhy-
dratfermentation sind kurzkettige Fettsduren (Acetat, Pro-
pionat, Butyrat) und die Gase Kohlendioxid, Wasserstoff
und Methan. Die kurzkettigen Fettsduren werden im Kolon
zusammen mit Natrium und Wasser resorbiert. Wahrend
Acetat und Propionat nach der Resorption mit dem Pfort-
aderblut abtransportiert werden, dient Butyrat hauptséch-
lich den Zellen der Kolonschleimhaut als energieliefern-
des Substrat [5].

Resorbierte kurzkettige Fettsduren dienen als zusatzli-
che Energiequelle, da sie zwischen 3,4 und 5,95 kcal/g
liefern [29]. Bei ausgedehnter Diinndarmresektion mit zu-
mindest teilweise erhaltenem Kolon haben bakteriell fer-
mentierte Kohlenhydrate daher praktische Bedeutung bei
der Deckung des Energiebedarfes. Bei vorhandener Koh-
lenhydratmalabsorption verhalten sich diese wie 1sliche
Ballaststoffe im Kolon. In dieser Situation sollte bei einer
Substitution von 16slichen Ballaststoffen vorsichtig vorge-
gangen werden, da es sonst zur Zunahme des Stuhlvolu-
mens und dadurch zu Komplikationen kommen kann [15].

Spezielle TherapiemaRnahmen

Verzogerung der Magenentleerung und Transitzeitver-
lingerung

Patienten haben nach ausgedehnten Diinndarmresektionen
oft eine raschere Magenentleerung und eine beschleunigte
Darmpassage. Um eine optimale Verdauung der Nahrung
zu gewdhrleisten, ist die Transitzeit von groller Bedeutung.
Eine Beschleunigung kann deshalb bei Patienten mit Kurz-
darmsyndrom zu einer verstarkten Malabsorption fiihren
[12].

Physiologie der Magenentleerung und Transitzeit

Da der GrofSteil der Verdauung im Duodenum stattfindet,
ist es wichtig, dalt der Chymus aus dem Magen kontrolliert
in kleinen Mengen abgegeben wird, um eine optimale
Mischung mit Pankreas- und Gallensekreten zu erzielen.
Faktoren, welche die Magenentleerung beeinflussen, sind
die Konsistenz, der pH-Wert, die Osmolaritit, sowie der
Kalorien- und Fettgehalt des Chymus [30].

Der Pylorus des Magens ist selektiv und erlaubt flissi-
gem Inhalt schnellen Durchgang, feste Partikel hingegen
werden zuriickgehalten [30]. Feste Nahrung verweilt so
lange im Magen, bis die Teilchen < T mm Durchmesser
haben. Erst dann flieSt der Chymus ins Duodenum. Die
Zeit, nach der 50% der aufgenommenen Menge den
Magen wieder verlassen haben, betrdgt fiir Wasser 10-20
Minuten. Dieser Wert erhdht sich fiir feste Nahrung je
nach Zusammensetzung auf 1-4 Stunden. Die Verweil-
dauer ist fiir Kohlenhydrate am kiirzesten und fiir Fett am
langsten [21].

Chemosensorische Rezeptoren der Duodenummukosa,
die den pH-Wert und die Osmolaritit messen, verursa-
chen reflektorisch eine Verzogerung der Magenentlee-
rung, wenn der Chymus hyper- oder hypoton bzw. dessen
pH-Wert sauer ist. Sobald der Lumeninhalt wieder neutra-
lisiert und die Osmolaritdt durch den Wasserflul’ reguliert
ist, kommt es erneut zu einer Magenentleerung. Durch
diese Vorgdnge konnen die Pankreasenzyme optimal ein-
wirken [30]. Gehemmt wird die Entleerung auch, wenn
der Gehalt an freien Fettsduren und aromatischen Amino-
sduren steigt [21]. Auch der Kaloriengehalt der Nahrung
beeinfluft die Magenentleerung. Durchschnittlich liefert
der gefiillte Magen dem Duodenum 150 kcal pro Stunde.
Eine Zunahme der Kaloriendichte im Magen fiihrt zu einer
verlangsamten Entleerung des Mageninhaltes [30].

Ein weiterer Verzogerungsmechanismus, der sogenann-
te ,lleal-Brake-Mechanism”, geht vom Illeum und Kolon
aus. Dort werden die Hormone Glucagon-like peptide 1
und 2 (GLPT und GLP2), Neurotensin und das Peptid YY
(PYY) produziert. Freigesetzt werden sie durch Fette und
Kohlenhydrate im Lumen [12]. Entgehen viele N&hrstoffe
der Resorption im Jejunum, fiihrt dies zu einer Verzoge-
rung der Passage und ermoglicht somit wiederum mehr
Zeit fiir die Verdauung [30]. Besonders Patienten mit Je-
junostomie haben eine geringere Freisetzung dieser Hor-
mone und eine daraus resultierende schnellere Passage-
zeit [12].

Malinahmen, die zur Verzogerung der Magenentleerung

und Verlingerung der Transitzeit fiihren, sind:

« Motilititshemmende und antiperistaltisch wirkende
Medikamente sind ein wichtiger Bestandteil der Thera-
pie nach Darmresektionen, da sie durch eine Verlange-
rung der Passagezeit zu einer ldngeren Kontaktzeit zwi-
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schen Darmmukosa, Verdauungsenzymen und Chymus
fihren. [1]

o Laxativ wirkende Lebensmittel sollten nur vorsichtig
eingesetzt werden. Dazu gehoren koffeinhdltige Ge-
tranke (z. B. Kaffee), saure Milchprodukte (z. B. Butter-
milch, saure Milch) und StiRstoffe, die Sorbit und Mannit
enthalten (z.B. Diitgetrdnke, zuckerfreie Kaugummi
und SiiRigkeiten, Diabetikermarmelade) [31].

« Es besteht ein direkter Zusammenhang zwischen der
durch Ballaststoffe erzielten Zunahme des Stuhlvolu-
mens und der Transitzeit. Je hoher das Stuhlgewicht ist,
desto kiirzer ist die Transitzeit. Der Vergleich von Bal-
laststoffen aus unterschiedlichen Lebensmitteln hat er-
geben, daf Weizenkleie das Stuhlgewicht am intensiv-
sten erhéht und die intestinale Transitzeit mehr als
andere Ballaststoffe beschleunigt. Insgesamt haben
Vollkorngetreideprodukte den ausgepragtesten Effekt,
wahrend der Einfluf der aus Obst und Gemiise stam-
menden Ballaststoffe vergleichsweise gering ist [5].
Eine weitere Studie untersuchte den Effekt von 20 g
Ballaststoffen pro Tag (unterschiedlicher Herkunft und
als Zulage zur normalen Erndhrung) auf die Hohe des
Stuhlgewichtes bei gesunden Versuchspersonen. Die
Ergebnisse zeigten eine Erhohung des Stuhlgewichtes
um 127 % nach Kleie-, 69 % nach Kohl-, 59 % nach
Karotten-, 40 % nach Apfel- und nur 20 % nach Gabe
von Guarballaststoffen [5]. Besonders unlosliche Bal-
laststoffe fithren demnach zu einer beschleunigten Pas-
sagezeit und sollten deshalb nur in kleinen Mengen
verzehrt werden.

Fliissigkeit zu den Mahlzeiten?

Eine allgemein giiltige Empfehlung zur Fliissigkeitszufuhr
bei Kurzdarmsyndrom ist, dal$ Getrdanke nicht eine Stunde
vor und nach der Mahlzeit zugefiihrt werden sollten. Da-
fur spricht die durch Flissigkeit beschleunigte Magenent-
leerung und Transitzeit. Ebenfalls sollten auch fliissige und
feste Speisen zeitlich getrennt gegessen werden. Hyperto-
ne Getranke, wie Limonaden und konzentrierte Fruchtsaf-
te, fihren zu einem Wassereinstrom im Jejunum und soll-
ten daher nur verdiinnt getrunken werden [31].

Der Effekt der zeitlichen Trennung von Flissigkeiten
und festen Mahlzeiten wurde in einer Studie von Woolf
[22] untersucht. Die Studienteilnehmer waren sowohl Pa-
tienten mit Jejunostomie als auch Patienten mit vorhande-
nem Kolon. Die Ergebnisse bei einer zeitlichen Trennung
von flissigen und festen Speisen zeigten keine Verbesse-
rung der Energieaufnahme, ebenso keine Verminderung
des Verlustes an zweiwertigen Kationen. Laut dieser Studie
hat der Zeitpunkt der Flissigkeitsaufnahme keinen Einfluf}
auf die Energieresorptionsrate und den Grad der Diarrhoe.
Aufgrund der individuellen Vertraglichkeiten sollte die
zeitliche Trennung besonders am Beginn der Therapie
trotzdem eingehalten werden.

Energieversorgung bei Jejuno- und lleostomie

Das Hauptproblem bei Patienten mit Jejunostomie ist der
hohe Verlust an Fliissigkeit, Natrium und Magnesium iiber
das Stoma. Prinzipiell unterscheidet man zwei Typen von
Jejunostomiepatienten [32]:

« ,Sezernierer” haben meistens weniger als 100 cm Rest-
jejunum und verlieren mehr Flissigkeit und Elektrolyte
Uber das Stoma, als sie oral zuftihren. Ursachen fir die-
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se grollen Volumina sind der Verlust von intestinalen
Verdauungssekreten (Speichel, Magen- und Pankreas-
sekrete), Hypergastrinamie und beschleunigte Magen-
entleerung [32].

« Jejunostomiepatienten mit einer Jejunumldnge uber
100 cm werden als ,Absorbierer” bezeichnet, da sie
mehr Flissigkeit und Natrium resorbieren, als sie oral
zuflihren.

Prinzipiell brauchen Patienten aus der Gruppe der Se-
zernierer parenterale Supplemente, hingegen konnen orale
Supplemente bei der Gruppe der Absorbierer ausreichend
sein [11]. Grundsdtze der Behandlung dieser hohen Flis-
sigkeits- und Elektrolytverluste sind das Einschranken der
Zufuhr hypotoner Flissigkeit, die Gabe von oralen Rehy-
drationslosungen und der Einsatz motilitats- und sekreti-
onshemmender Medikamente [11]. Diese Unterscheidung
gilt auch fur die Energieabsorption. Bei der Gruppe der
,Absorbierer” handelt es sich um Patienten, die mehr als
35% der zugefiihrten Energiemenge resorbieren. Beim
Wasser- und Elektrolytsezernierer hingegen betrdgt die
Resorptionsrate der zugefiihrten Energie weniger als 35 %
[27]. Langfristig ist bei diesen Patienten oft parenterale
Erndhrung und Flussigkeitszufuhr erforderlich, besonders
bei einer Restjejunumldnge unter 75 cm [11].

Notwendigkeit einer speziellen Diit?

Normalerweise ist die Verdauung und Resorption der Nah-
rung im proximalen Jejunum beinahe abgeschlossen. Diese
Untersuchungsergebnisse von gesunden Patienten konnen
jedoch nicht fur Patienten mit ausgedehnten Diinndarmre-
sektionen und Stoma ibernommen werden, da durch das
Fehlen des ,lleal-Brake-Mechanism” die Magenentleerung
und Transitzeit verkirzt sind [33].

Die prozentuelle Energieaufnahme bei Patienten mit
Jejunostomie ist anndhernd gleich bei einer Didt mit ho-
hem Fett- und niedrigem Kohlenhydratanteil bzw. hohem
Kohlenhydrat- und niedrigem Fettanteil [12]. Folglich sind
die Erndhrungsempfehlungen bei Jejunostomie sehr liberal,
bevorzugt sollte jedoch eine polymere, isoosmolare Didt
mit zusatzlicher Salzgabe sein [11]. Laut einer Studie von
Berghouse wird das lleostomavolumen um 50% grofer
bei dem Einsatz von unraffinierten Kohlenhydraten, vergli-
chen mit einer Erndhrung mit einem hoéheren Gehalt an
raffinierten Kohlenhydraten [34]. Folglich ist es verstind-
lich, wenn Patienten mit Stoma eine ballaststoffarme Kost
mit hoherem Anteil an einfachen Kohlenhydraten bevor-
zugen.

EinfluR von Fett

In einer Studie von Bochenek [35] mit Patienten mit dista-
ler Dinndarmresektion und Kolektomie wurde versucht,
den Wasser- und Elektrolytverlust und die Steatorrhoe po-
sitiv zu beeinflussen, ohne jedoch die aufgenommene Ka-
lorienmenge zu reduzieren. Deshalb wurden zwischen 50
und 75 % der langkettigen Fettsauren durch mittelkettige
Fettsduren ersetzt. Unter diesem neuen Erndhrungregime
zeigten sich nach 7 Tagen signifikante Verbesserungen im
Ausmal des Stuhlvolumens. Messungen des Natrium-, Ka-
lium- und Chloridgehalts des Stuhles zeigten den direkten
Zusammenhang zwischen dem Stuhlvolumen und der
ausgeschiedenen Elektrolytmenge: umso geringer das
Stuhlvolumen, desto geringer auch der Wasser- und Elek-
trolytverlust. Langzeiteffekte beziiglich des Einsatzes von
MCT-Fett bei diesen Patienten zeigten sich auch in einer
Verbesserung des allgemeinen Erndhrungsstatus und des
Gewichtsverlaufes.



Eine Studie von Jeppesen [36] hingegen zeigt keinen
besonders positiven Effekt durch den Einsatz von MCT-Fett
bei Patienten mit Stoma nach Diinndarmresektion. Mit
MCT-Fett konnte die Fettresorption zwar von 37 % auf 46 %
gesteigert werden, dies hatte jedoch keine Auswirkung auf
die gesamte Energieaufnahme, da an die Zunahme der
Fettresorption eine Verschlechterung der Kohlenhydrat-
und Proteinaufnahme gekoppelt war.

Eine neuere Methode zur Verbesserung der Fettresorption
bei Patienten mit Stoma ist die orale Zufuhr von Gallen-
sduren zu den Mahlzeiten in Form von Ochsengalle. Diese
MafRnahme verbessert laut einer Studie von Gruy-Kapral
[37] die Fettresorption von 20 g/d auf 40 g/d, ohne jedoch
negative Auswirkungen auf das Stomavolumen zu haben.

Ebenso sollte erwahnt werden, dalt es Unterschiede in
der Aufnahme von verschiedenen langkettigen Fettsduren
gibt. Die Resorption von gesdttigten Fettsduren (Palmitin-
sdure) und ungesattigten Fettsduren (Linolensdure) wurde
in einer Studie von Ockner [20] verglichen. Die Ergebnis-
se zeigten, dals der GroflSteil der Linolsdure im proximalen
Diinndarm resorbiert wurde; im Gegensatz zur Palmitin-
sdure, die zu 50 % der Aufnahme distalere Segmente des
Diinndarms und somit ldngere Zeit zur Resorption beno-
tigte. Durch eine Anderung des Verhiltnisses der mehrfach
ungesdttigten zu den gesattigten Fettsduren konnte in einer
Untersuchung von Ovesen [24] jedoch keine deutliche
Zunahme der resorbierten Fettmenge gezeigt werden.

Patienten mit Jejunostomie ziehen einen Vorteil aus
einer relativ hohen Fettaufnahme. Der héhere Fettanteil
bringt ein kleineres Mahlzeitenvolumen bei gleichzeitig
kiirzer andauerndem Sattigungswert mit sich. Es macht
den Patienten also méglich, hohere Kalorienmengen zu-
zufiihren. Der Vorteil einer Erndhrung mit dem hohen Fett-
anteil von 200 g/d wurde in einer Studie von Simko [38]
gezeigt. Diese Didt wurde im allgemeinen gut vertragen,
die Transitzeit verkiirzte sich nicht und es kam zu keiner
Zunahme des Stomavolumens. Der prozentuelle Anteil
des resorbierten Fettes blieb konstant, d. h. daR auch mehr
Fett bei hoherer Zufuhr aufgenommen wurde. Nachteilig
an einem hohen Fettanteil ist eine signifikant erhéhte Aus-
scheidung zweiwertiger Kationen (Kalzium, Magnesium,
Zink und Kupfer) [24].

Energieversorgung bei vorhandenem Kolon

Energieaufnahmekapazitit des Kolons

Obwohl die primdre Aufgabe des Kolons die Resorption
von Wasser und Elektrolyten ist, kann es auch begrenzt
Nédhrstoffe und Mineralstoffe aufnehmen. Die Nahrstoff-
aufnahme im Kolon spielt zwar keine bedeutsame Rolle
beim Gesunden, der nutritive Wert steigt jedoch bei vor-
handener Malabsorption bei Patienten mit Kurzdarmsyn-
drom. Andererseits resultieren aus dem Eintreffen von mal-
absorbierten Néhrstoffen im Kolon auch unerwiinschte
Symptome und Komplikationen wie z. B. Diarrhoe [29].

Erstaunlich positiv kann der Therapieverlauf bei Patien-
ten mit funktionstiichtigem Kolon sein, denn obwohl eine
ausgedehnte Darmresektion vorliegt, ist das erhaltene Kolon
fir die Prognose mitbestimmend [27]. Dies zeigt auch die
meist unumgangliche parenterale Erndhrungstherapie bei
Patienten mit einer Restdiinndarmldnge von 100-150 cm
und fehlendem Kolon, verglichen mit Patienten mit 50-70
cm Restdiinndarm und funktionstiichtigem Kolon [39].

Die Kolonbakterien bilden aus malabsorbierten Kohlenhy-
draten und l6slichen Ballaststoffen kurzkettige Fettsduren.
Durch Resorption im Kolon tragen diese kurzkettigen Fett-
sduren erheblich zur Energiebilanz bei. lhr energetischer
Wert liegt bei 3,4 und 5,95 kcal/g [29]. Laut einer Studie
von Nordgaard [39] kénnen diese Verdauungstatigkeiten
im Kolon zusatzliche Energie von bis zu 4,2 M) (Mega-
joule)/d (ca. 1.000 kcal/d) liefern. Bei Restdiinndarmlan-
gen (iber 200 cm ist der zusdtzliche Energiegewinn jedoch
geringer: Er liegt unter 2,1 MJ/d (ca. 500 kcal/d).

Bakterienadaption und Hyperfermentation

Die Diinndarmresektion verursacht eine Kohlenhydratmal-
absorption und verkiirzte Transitzeit. Das dadurch erh&hte
Substratangebot im Kolon bewirkt eine qualitative und
quantitative Verdnderung der Bakterienflora. Patienten mit
Kurzdarmsyndrom und funktionsfihigem Kolon haben
demnach eine verbesserte Fermentationsfahigkeit und eine
effizientere Resorption der kurzkettigen Fettsauren [40].
Die Bakterien des Kolons metabolisieren demnach einen
betrachtlichen Anteil der malabsorbierten Kohlenhydrate.
Diese werden von der Kolonmukosa resorbiert und fiihren
folglich zu einer Reduzierung der osmotischen Aktivitat
der malabsorbierten Kohlenhydrate und zu einer zusatzli-
chen Energieverwertung [41].

Vorteile eines hohen Kohlenhydrat- und niedrigen Fett-
anteiles

Wahrend die Erndhrungsempfehlungen bei Kurzdarmsyn-
drom mit Jejuno- oder lleostoma eher liberal sind, gibt es
konkrete Empfehlungen fiir Patienten mit funktionstiichti-
gem Kolon. Der Vorteil einer Didt mit einem hohen Anteil
an Kohlenhydraten und niedrigem Anteil an Fett ist gut
dokumentiert. Laut der Studie von Nordgaard [42] konnte
bei der Gabe einer kohlenhydratreichen und fettarmen Er-
ndhrung die Energieaufnahme auf 69 % gesteigert werden,
verglichen mit einer durchschnittlichen Energieresorption
von 49% bei einer kohlenhydratarmen und fettreichen
Didt. Weiters konnte gezeigt werden, dafl bei Patienten
ohne Kolon die Kohlenhydrat- und Fettausscheidung tiber
den Stuhl proportional zur Aufnahmemenge ist. Der Koh-
lenhydratverlust bei Patienten mit funktionstiichtigem Ko-
lon hingegen war niedriger und kaum beeinfluSt durch
Anderungen in der Kohlenhydratzufuhr, d. h. die Kohlen-
hydratausscheidung tiber den Stuhl blieb relativ konstant.

Die prozentuelle Energieresorption bei Patienten mit
vorhandenem Kolon ist am hochsten fiir Kohlenhydrate
(79 %), im Gegensatz zur Eiweils- (61 %) und Fettresorption
(52 %). Die Ursache dafiir liegt ebenfalls bei der Reserve-
verdauungsfunktion fiir Kohlenhydrate im Kolon [12].
Ebenso fiir eine Didt mit hohem Kohlenhydrat- und niedri-
gem Fettanteil spricht eine weitere Studie von Andersson
[25], in der die Vorteile eines niedrigen Fettgehaltes (40 g/
d) aufgezeigt werden. Dabei kommt es zu einer deutlichen
Reduktion des Wasser- und Flissigkeitsverlustes und zu
einer positiven Stickstoff- und Kaliumbilanz.

Kurzdarmsyndrompatienten profitieren auflerdem von
einer Reduktion des Fettanteils, da nichtresorbierte lang-
kettige Fettsduren, die ins Kolon gelangen, oft eine vorhan-
dene Diarrhoe verschlechtern, die Wasser- und Natrium-
resorption hemmen, die Transitzeit beschleunigen und
einen toxischen Effekt auf die Kolonbakterien ausiiben
kénnen [43]. Neben der Verminderung der Diarrhoe sind
weitere Vorteile ein geringerer Gallensdurenverlust, eine
reduzierte Oxalatresorption und eine verbesserte Kalzi-
um- und Magnesiumresorption [6].
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Einsatz von MCT-Fett

Nicht resorbierte MCT-Fette, die ins Kolon gelangen, die-
nen einerseits als Substrat flir die Kolonmukosa, anderer-
seits werden sie auch resorbiert und kénnen somit eben-
falls zur Energieversorgung beitragen [17]. Laut der Studie
von Jeppesen [36] werden MCT-Fette genauso wie kurz-
kettige Fettsduren von der Kolonmukosa resorbiert, da sie
im Gegensatz zu langkettigen Fettsduren wasserl6slich
sind. Ergebnisse dieser Studie zeigen beim Austausch von
50% des Fettes mit MCT-Fett eine Erhéhung der Fettre-
sorption von 23 % auf 58 % bei Patienten mit Kolon. Eben-
so fiihrte der Einsatz von mittelkettigen Triglyzeriden zu
einer Steigerung der Gesamtenergieaufnahme von 46 %
auf 48 %.

Komplikationen durch die hohe Kohlenhydratzufuhr
D-Laktatazidose ist eine seltene Komplikation beim Kurz-
darmsyndrom und wurde nur bei vorhandenem Kolon be-
obachtet. Mit-Ursache dafiir ist eine erhdhte orale Zufuhr
von einfachen Kohlenhydraten. Malabsorbierte Kohlenhy-
drate werden von den Kolonbakterien zu kurzkettigen
Fettsduren und Laktat metabolisiert und es kommt zu ei-
nem Absinken des pH-Wertes im Kolon. Dieser erniedrigte
pH-Wert fordert das Wachstum von sdureresistenten,
grampositiven, anaeroben Bakterien, die D-Laktat produ-
zieren konnen. D-Laktat wird ebenfalls durch die Kolon-
mukosa resorbiert und aufgrund des dem menschlichen
Organismus fehlenden Enzyms (D-Laktat-Dehydrogenase)
unzureichend metabolisiert. Die Folge ist eine metaboli-
sche Azidose mit schweren neurologischen Symptomen
[12].

Die bei Kurzdarmsyndrom mit funktionstiichtigem Ko-
lon empfohlene Erndhrung, d.h. hoher Kohlenhydratan-
teil, besonders Mono- und Oligosaccharide, ist in diesem
Falle nicht zielfiihrend. Es sollte daher eine zuckerfreie Diét,
d.h. geringer Einsatz von einfachen Kohlenhydraten, im
Austausch gegen einen hohen Polysaccharidanteil emp-
fohlen werden [11].

Ein weiteres Problem, das durch ein Ubermal an mal-
absorbierten Kohlenhydraten im Kolon verursacht werden
kann, ist die osmotische Diarrhoe [44]. Kurzkettige Fett-
sauren, die daraus durch Bakterienfermentation im Kolon
gebildet werden, kdénnen diese Diarrhoen aufgrund zu
hoher Osmolaritét verursachen [3]. Ein weiteres klinisches
Problem der Kohlenhydratmalabsorption sind Meteoris-
mus und Blahungen, fiir die eine medikamentdse Therapie
mit Simethicon, evt. in Kombination mit Pankreasenzymen
(Pankreoflat®) in Erwdgung zu ziehen ist [45].
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