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Die vorliegende Broschire mochte Sie Uber das Thema
~erndhrungsmedizinische Aspekte bei chronisch-entzindlichen
Darmerkrankungen” informieren. Diese ist keine Grundlage fur
diagnostische oder therapeutische MaBnahmen. Entscheidun-
gen hierzu liegen ausschlieBlich in der Hand des jeweils behan-
delnden Arztes.

Vorwort

Diese Broschiire soll Arzten und Patienten einen aktuellen Uberblick
Uber Erndhrung und Erndhrungstherapie bei Morbus Crohn und Coli-
tis ulcerosa bieten. Neben weiteren werden folgende Fragen erortert:

¢ Krankheitsentstehung - sind Erndhrungsfaktoren beteiligt?

¢ Mangelerndhrung - in welchem AusmaB kommt es zu einem
umfassenden oder selektiven (Vitamine, Spurenelemente)
Nahrstoffmangel, kann Erndhrungstherapie den Mangel
kompensieren?

e Akuter Schub - gibt es eine wirksame Erndhrungstherapie, was
ist dabei zu beachten?

e Entztindungsfreies Intervall — kann die Remission mit Erndhrung
erhalten werden?

e Operation — welche Erndhrung ist perioperative (vor und nach OP)
sinnvoll?

e Komplikationen — was kann bei Stenosen, Fistelbildung, Stoma,
Kurzdarmsyndrom, Pouch oder Stoma empfohlen werden?

e \Welchen Stellenwert haben Probiotika?

Teil 2 (Detailinformationen — wer es genauer wissen muss oder méch-
te) dient mit weitergehenden Informationen und speziellen Aspek-
ten u.a. zur Diagnose und Therapie dem tieferen Einstieg in das um-
fangreiche Thema. Alle dort dargestellten Empfehlungen, Daten und
Studienergebnisse beziehen sich auf Abschnitte im Teil 1 und sind
entsprechend gekennzeichnet.
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Einleitung

Einleitung

Nicht jeder Bauchschmerz, Darmkrampf oder Durchfall ist ein In-
diz fuar chronisch-entziindliche Darmerkrankungen. Kehren die
Beschwerden jedoch immer wieder oder halten Uber einen lan-
geren Zeitraum an, kdénnte es sich um Morbus Crohn oder Colitis
ulcerosa handeln. Es sind die haufigsten chronisch-entzindlichen
Darmerkrankungen (CED) und die genannten Symptome sind charak-
teristisch dafur. Sie weisen daraufhin, dass der Verdauungstrakt mas-
siv angegriffen und seine normale Funktion gestort wird. Dann kén-
nen die verschiedenen Darmabschnitte ihre wichtigsten Aufgaben
nur noch eingeschrankt tbernehmen: den im Magen vorbereiteten
Nahrungsbrei in seine Bestandteile aufzuschlisseln und den Kérper
mit Kohlenhydraten, Proteinen, Fetten, Vitaminen, Salzen, Amino-
sauren und Mineralstoffen (einschlieBlich der Spurenelemente) zu
versorgen. Es liegt auf der Hand, dass bei CED die Nahrungs- und
Nahrstoffaufnahme eingeschréankt sein kann.

Als Folge der Erkrankungen und abhéangig von der Schwere muss
beachtet werden, dass Mangelerndhrung und bei Kindern Wachs-
tums- und Pupertatsverzégerungen auftreten kénnen. Nicht wenige
Patienten verlieren deutlich an Gewicht. Einerseits mussen (und kén-
nen) Mangelerscheinungen vermieden werden. Andererseits besteht
der Verdacht, bestimmte Bestandteile von Nahrungsmitteln seien die
Krankheitsursache. Das zeigt, wie vielféltig die Beziehungen von chro-
nisch-entzindlichen Darmkrankheiten und Erndhrung sind. Sie reichen
von der méglichen Krankheitsursache Gber die Krankheitsentwicklung
bis zu erndhrungstherapeutischen MaBnahmen. Ebenso wie die Thera-
pie mit Medikamenten und/oder durch Operationen orientiert sich die
Erndhrung und Erndhrungstherapie am Krankheitsverlauf.

Verwendete Abkiirzungen:
|.E. = Internationale Einheiten
| = Liter

mg = Milligramm (10-3)

dl = Deziliter (10-1)

pg = Mikrogramm (10-6)
mmol = Millimo

pg = Pikogramm (10-12)

pmol = Mikromol
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Teil 1

1. Morbus Crohn und Colitis ulcerosa kurz erklart

Chronisch-entztndliche Darmerkrankungen verlaufen in Phasen fast
volliger Beschwerdefreiheit (Remission oder auch Ruhephase) und
solchen mit starken Symptomen (Schub). Dabei kénnen die Krank-
heitsschiibe entweder wiederkehrend (rezidivierend) oder auch kon-
tinuierlich auftreten.

1.1 Morbus Crohn

Die Entziindung des Verdauungstrakts kann sich grundsatzlich von
der Mundhéhle bis zum Anus ausbreiten (Abb. 1). Uberwiegend sind
jedoch der untere Dinndarm (terminales lleum) und der Enddarm
(Kolon) befallen. Dabei ist nicht nur die Schleimhaut, die der Darm-
wand aufliegt, betroffen. Der Entziindungsprozess greift auch die
Darmwand selbst an, wodurch Komplikationen wie Fisteln oder Ver-
wachsungen entstehen kénnen. Die Darmabschnitte sind meist nicht
Jflachendeckend” sondern an verschiedenen, nicht zusammenhan-
genden Stellen entzindet.
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/
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Total-Colitis ‘ 9
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. — Dunndarm —
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un . —— . .
Dickdarm ‘( ! ‘( i Te|I—CoI|;c|s
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[
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Morbus Crohn Colitis ulcerosa

Selten: Nicht-kontinuierlicher Erkran-
kungsherd mit ausgespartem Rectum

Abb. 1 Bei Morbus Crohn und Colitis ulcerosa hauptsachlich befallene Darmbereiche
Mit freundlicher Genehmigung von Frau Dr. lIse Zindorf
(Stein et al. 2012)
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Info 1: Leitsymptome

Leitsymptome beim Morbus Crohn:
Typisch sind krampfartige Schmerzen im unteren Bauchbereich,
Gewichtsverlust, mit Schleim versetzte Diarrhéen.

Leitsymptome Colitis ulcerosa:
Diarrhéen, mit Schleim, Eiter und Blut versetzt.

Gemeinsame Symptome Morbus Crohn + Colitis ulcerosa:

Im akuten Schub: Darmkrdmpfe, Schmerzen im Unterbauch,
Appetitverlust, Ubelkeit, Erbrechen, starke Diarrhéen, leichtes
Fieber, Gewichtsverlust, Hautverdnderungen, Gelenkschmerzen,
bei Kindern Wachstums- und Pubertéatsverzé6gerungen.

1.2 Colitis ulcerosa

Hier ist meist nur die Darmschleimhaut (Mukosa) und lediglich die des
Dickdarms (Kolon) befallen. Man unterscheidet in Pankolitis (gesam-
tes Kolon entzindet), Linkskolitis (absteigender Dickdarm bis zum
Enddarm [Rektum] entziindet) und Proktitis (Rektum entziindet). Im
Gegensatz zum Morbus Crohn breitet sich die Entztindung gleichma-
Big Uber die Darmabschnitte aus.

1.3 Ursachen

Die Ursachen beider chronisch-entztndlicher Erkrankungen sind
trotz intensiver Forschung noch nicht eindeutig geklart. Zwar hat
man Gene und bestimmte vererbbare Genveranderungen (Mutatio-
nen) gefunden, die mit einem hohen Erkrankungsrisiko verbunden
sind. Aber genetische Faktoren allein reichen als Erklarung nicht aus.
Denn daneben wird beobachtet, dass die Barrierefunktion des Darms
gestort und die Darmflora veréandert sind sowie die Immunabwehr
falsch, namlich auf die eigenen, nicht krankmachenden Darmbakte-
rien reagiert. Auch UmwelteinflUsse scheinen die Entstehung zu be-
gunstigen. Interessant ist der Umstand, dass Patienten mit Morbus
Crohn, die rauchen, haufiger Krankheitsschiibe haben als rauchende
Colitis-ulcerosa-Patienten. Auch die Erndhrung wird als méglicher
auslosender Faktor diskutiert (siehe Schema Abb. 2).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Abb.2a
Colitis ulcerosa ~ Morbus Crohn
Infektiose Faktoren Viren: Herpes Masern
Viren, Bakterien, Pilze Bakterien: E. coli-Stamme M. paratbc.
?
Genetische Faktoren » Imunsystem
Familiare Haufung, > Colitis 5 Fehlregulation
Zwillinge eher bei M.C. ~ ulcerosa * Autoimmunprozess
Morbus
Diatetische Faktoren Crohn Psychische
Zucker, EiweiB ? ? Faktoren
Abb. 2 b Umweltfaktoren
Infektion? 4% -
e Erndhrung

- Darmflora?

Darm-
barriere

Psyche

Abb. 2 a, b Mégliche Ausléser von Morbus Crohn bzw. Colitis ulcerosa (a)
und wo sie im Darm wirken (b) (a: mit freundlicher Genehmigung der Falkfoundation;
b: Bischoff 2002)

Info 2: Barriere Darmschleimhaut

Das Deckgewebe (Epithel) der Darmschleimhaut wird aus
zylindrischen Zellen gebildet. Diese Epithelzellen sind tiber
Kontaktstellen (, tight junctions”) Itickenlos miteinander
verbunden. Hierdurch entsteht eine physikalische Barriere
gegen Krankheitserreger und Schadstoffe aus dem Innenraum
(Lumen) des Darms. Ein flexibler, aber relativ zédher Schleim
(Mukus), der fortwéhrend von bestimmten Epithelzellen
(Becherzellen) gebildet wird, verstérkt den physikalischen
Schutz. Die Barrierefunktion wird zusétzlich durch Enzyme,
Abwehrzellen und Antikérper verstéarkt.

Gemeinsames Vorgehen
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2. Lage und Funktion der Darmabschnitte

Entsprechend der Haufigkeit, mit der die Abschnitte des Verdauungstrakts
befallen werden, beschrankt sich diese kurze Darstellung auf Dinndarm
(Intestinum tenue, Enteron) und Dickdarm (Intestinum crassum) (Abb. 3).

Speiserdhre

"
Leber ] Y Magen
.'I' 4
Gallenblase — - A Bauchfell
Bauchspeicheldrise
Dickdarm
Dickdarm
oberer Dunndarm
Mesenterium
lleozékalklappe / unterer Dinndarm
Ubergang : /
Dunn- Dickdarm Sigma

- Rektum
terminales lleum

(letzter Abschnitt Dunndarm)

Abb. 3 Ubersicht iiber die Darmabschnitte

Gemeinsames Vorgehen
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Der DUnndarm beginnt jenseits des Magenpfértners mit dem ca. 30 cm
langen Zwolffingerdarm (Duodenum), geht Uber in den Leerdarm (Jeju-
num) und endet mit dem Krummdarm (lleum). Der zwischen 3 und 5 m
lange Dinndarm (abhangig von der Muskelkontraktion in der Dinndarm-
wand) ist der Ort der eigentlichen Verdauung. Mit Hilfe von Enzymen aus
der Bauchspeicheldrise (Pankreas) werden die Nahrungsbestandteile
mit ihren groBen, komplexen Molekulen in kleine resorbierbare Formen
zerlegt. So werden u.a. aus komplexen Kohlenhydraten Einfachzucker
(Monosaccharide), aus groBen Proteinen Peptide und Aminosauren und
aus Fetten einzelne Fettsduren und Glycerin. Flr die Resorption der Nah-
rungsbestandteile, die Aufnahme in den Blutkreislauf, steht insgesamt
eine Schleimhautoberflache von mehr als 120 m? zur Verfugung.

Der Dickdarm umfasst auf einer Lange von 1,5-1,8 m den Blinddarm
(Zédkum) mit dem Wurmfortsatz (Appendix), gefolgt vom Grimmdarm
(Kolon) und Mastdarm (Rektum). Der Nahrungsbrei aus dem Dinndarm
gelangt Gber die Dickdarmklappe (lleozékalklappe) in den Dickdarm, wo
ihm nun restliche Verdauungssafte (Wasser und Salze aus Magen, Gallen-
blase, Bauchspeicheldriise und Dinndarm) entzogen und wieder an den
Korperkreislauf abgegeben werden. Bakterien zersetzen die unverdauli-
chen Ballaststoffe.
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3. Welche Rolle spielen Erndhrungsfaktoren?

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Die Haufigkeit chronisch-entziindlicher Darmerkrankungen (CED) hat
sich stark verandert. Wahrend die CED bis Ende der 1950er-Jahre extrem
selten waren, hat die Zahl der Betroffenen seit dieser Zeit in allen west-
lichen Industrielandern erheblich zugenommen. Parallel haben sich die
Nahrungsmittel und Erndhrungsgewohnheiten gewandelt. Deshalb ent-
stand die Vermutung, die veranderte Erndhrung kénnte eine wesentliche
oder sogar die Ursache der gestiegenen Krankheitshaufigkeit insbeson-
dere fur Morbus Crohn sein. Hauptverdachtige waren der ab Mitte des
vorigen Jahrhunderts gestiegene Konsum raffinierter Kohlenhydrate und
chemisch aufbereiteter Fette, der abnehmende Verzehr von Ballaststof-
fen, allergische Reaktionen auf Backerhefe (Brunner et al. 2007) sowie der
Ersatz von Muttermilch durch Kuhmilch in der Sauglingsernahrung (Wei-
nand et al. 1997, Hou et al. 2011).

Wissenschaftler suchten intensiv nach Beweisen (z. B. Interventionsstudi-
en) fur diese Hypothese. Doch bisher gibt es keine publizierte Studie, in
der zweifelsfrei nachgewiesen werden konnte, dass Ernahrungsweisen
Morbus Crohn und/oder Colitis ulcerosa auslésen kdnnen. Zur Frage, ob
bestimmte Nahrungsmittel dazu in der Lage sind, fehlen bislang entspre-
chende Untersuchungen (Stein et al. 2003, Hou et al. 2011).

Gemeinsames Vorgehen
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4. Mangelerndahrung und Malabsorption

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Die direkte Schadigung des Darms und Stérung seiner normalen Funktion
fuhrt haufig zu Nahrstoffdefiziten. Die bei CED entstehende Mangeler-
ndhrung und vor allem daraus resultierende Komplikationen (Anémie,
Muskelschwéache, Gewichtsverlust) schwachen die Patienten oft mehr,
als der eigentlich krankmachende Entziindungsprozess. Wie die Deut-
sche Morbus Crohn/Colitis ulcerosa Vereinigung, DCCV elV., berichtet,
erleiden nicht ausreichend ernahrte Patienten haufiger Komplikationen.
Auch Operationen in Zusammenhang mit der Erkrankung mussen ofter
vorgenommen werden und die Erholung von den chirurgischen Eingrif-
fen, die zudem oft aufwendiger sind, dauert langer. Umso wichtiger ist
es, dass Pravention und Therapie von Mangelernahrung selbstverstand-
licher Bestandteil der Behandlungskonzepte chronisch-entztindlicher Er-
krankungen sind. Da bei Morbus Crohn der Dinndarm durch den Ent-
zUndungsprozess haufig geschadigt ist, hier aber die Nahrstoffaufnahme
stattfindet, treten Erndhrungsprobleme haufiger als bei Colitis ulcerosa
auf. Das betrifft vor allem Morbus-Crohn-Patienten, deren Diinndarm-
befall nicht auf eine Therapie reagiert, oder die ein Kurzdarmsyndrom
entwickeln (Info 3).

Wahrend der Begriff Mangelerndhrung auf einen schlechten Er-
nahrungszustand insgesamt hinweist, bedeutet Malabsorption eine
schlechte Aufnahme einzelner Nahrungsbestandteilen. Bei CED be-
trifft das viel haufiger die Verdauung von Fetten als von Kohlen-
hydraten (s.u.). Malabsorption ist eine von mehreren Ursachen fur
Mangelernahrung. Nahrstoffdefizite bei CED werden auBerdem ver-
ursacht durch:

e verringerte Nahrungszufuhr, bei erhéhtem Bedarf
e verringerte Aufnahme im entztindeten Darm
e erhdhte Ausscheidung

¢ Interaktionen zwischen Medikamenten und
Nahrungsinhaltsstoffen

Gemeinsames Vorgehen
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Info 3: Kurzdarmsyndrom

(Lamprecht 2010)

Als Kurzdarmsyndrom (KGS) werden die klinischen Auswirkun-
gen des vortibergehenden Ausfalls oder permanenten Verlustes
von Teilen des Dinndarms bezeichnet. Ein KGS hat verschiedene
Ursachen. Beim Morbus Crohn tritt es im akuten Schub infolge
der hochgradigen Entziindung auf (passageres KGS) oder nach
chirurgischer Entfernung (Resektion) groBer Teile des Diinndarms.
Bleiben nach Resektion zwischen 25 und 50% des Dlinndarms
erhalten, sind gravierende Malabsorptionen zu erwarten und bei
unter 25% Restldnge wird eine parenterale Erndhrung nétig, also
die Infusion von Néhrlésungen in den Blutkreislauf.

Die Folgen sind haufige, schwere Diarrhéen mit hohen Wasser-
und Mineralverlusten, Fettsttihlen (Steatorrhé) sowie der Mangel
an Proteinen und Vitaminen. Werden z. B. mit dem normalen
Stuhlgang pro Tag 100-200 ml Wasser ausgeschieden, sind es
beim KGS taglich 1,5-6 1.

Die Auswirkungen werden auBBerdem davon beeinflusst, welche
Dunndarmteile entfernt wurden, wie funktionsféhig der Rest-
darms ist, ob zusétzlich Dickdarm entfernt wurde und ob Begleit-
erkrankungen bestehen.

Diarrhéen, lokale Schmerzen und Ubelkeit werden als Ursache einer
eingeschrankten Nahrungsaufnahme oft unterschatzt. Diese Symp-
tome treten Ublicherweise nach einer Mahlzeit auf. Auch wenn die
Nahrungszufuhr nur wenig, aber Gber ldngere Zeit reduziert ist, kann
die Aufnahme an Kalorien insgesamt und einzelner Nahrstoffe nicht
mehr ausreichen. Zu beachten ist auch, dass therapeutische Diatvor-
schriften zu Mangelernahrung fuhren kénnen und im Fall von CED
Gberprift werden sollten. Abb. 4 gibt einen Uberblick Gber die ver-
schiedenen Ursachen der Mangelernahrung bei CED.
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S Reduzierte
Nahrungsaufnahme
abdominelle Schmerzen, Ubelkeit,
Anorexie, mangelnder Appetit
Erhdhter Erhdhte
Nahrstoffbedarf Nahrstoffverluste
EntzGindung, Fieber, Malabsorption,
Infektion Ursachen Durchfall, Erbrechen,
der Fisteln, intestinaler
Mangel- EiweiBverlust
Medikamentése ernihrung
Therapie bei CED Chirurgie
Medikamenten- Reduzierte
Nahrstoff-Interaktionen: .
L . absorptive
Kortikoide, Sulpha.salazm, .
Cholestyramin Kurzdarmsyndrom

Pravention/Therapie
Erfassung des Erndhrungsstatus und suffiziente Intervention als Teil
einer multidisziplinaren Behandlung von CED

Abb. 4 Ursachen der Mangelerndhrung bei CED

4.1 Nahrstoffverluste iiber den Darm

Wie erwahnt spielt die Malabsorption von Kohlenhydraten eine un-
tergeordnete Rolle. Dagegen ist die Aufnahme von Laktose (Milch-
zucker) bei Morbus Crohn und Colitis ulcerosa, unabhangig vom Be-
fallsmuster, im Zustand akuter Entziindung deutlich reduziert. Eine
Fettmalabsorption tritt bei bis zu 30% der Morbus-Crohn-Patienten
nach Entfernung des lleums auf. Dabei besteht ein enger Zusammen-
hang zwischen dem Fettgehalt des Stuhls und der Lange des betrof-
fenen und/oder entfernten Dinndarmabschnitts (Gerson et al. 1973).
Treten Fettstlhle (Steatorrhéen) auf, verliert der Kérper erhebliche
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Mengen Kalzium und Magnesium. Bei anhaltenden wassrigen Diar-
rhéen werden groBe Mengen Elektrolyte und Spurenelemente aus-
geschieden, was zu Defiziten an Kalium (Hypokaliamie), Magnesium
(Hypomagnesiamie) und Zink (Zinkspeicherdepletion) fuhrt.

Als Folge der Entziindungsprozesse in der Darmschleimhaut kénnen
Proteine aus den BlutgefaBen (Plasmaproteine) durch die Schleim-
haut in den Darm gelangen und so dem Kérper verloren gehen. Die-
ser Verlust kann Muskelabbau und Gewichtsverlust bedeuten. Er wird
als enterales Proteinverlustsyndrom oder exsudative Proteinverlust-
Enteropathie bezeichnet.

4.2 Interaktionen zwischen Medikamenten und
Nahrungsinhaltsstoffen

Medikamente, die Ublicherweise zur Behandlung von CEDs einge-
setzt werden, kénnen auf unterschiedliche Weise den Stoffwechsel
beeinflussen und so Mangelzustande verursachen bzw. verstarken.
Einige Wirkstoffbeispiele (Stein 2003):

e Kortikosteroide (Kortison), besonders in hohen Dosierungen, grei-
fen z.B. in den Proteinstoffwechsel ein. Dadurch haben sie einen
abbauenden (katabolen) Effekt auf die Muskelmasse. Gleichzeitig
hemmen diese Medikamente die Aufnahme von Kalzium und ver-
starken die Ausscheidung von Magnesium Uber den Urin (Magne-
siurie).

e Sulfasalazin, ein auch bei rheumatoider Arthritis eingesetzter Ent-
zindungshemmer, vermindert die Folsdureaufnahme.

e Colestyramin wird einerseits zur Behandlung erhéhter Choleste-
rinwerte angewendet, andererseits bei CED gegen Durchfalle, die
durch zu viel Gallensaure im Darm hervorgerufen werden (cholo-
gene Diarrhéen). Der Wirkstoff hemmt die Aufnahme fettl6slicher
Vitamine (A, D, E und K).

¢ Antibiotika konnen mitunter ebenfalls den Vitamin-K-Status herab-
setzen.
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4.3 Erhebung des Ernahrungszustands

Um Mangelzustande frahzeitig zu erkennen, muss der Erndhrungs-
zustand des Patienten erhoben werden. Dazu werden allgemein das
Koérpergewicht, der Body-Mass-Index (BMI), bei Kindern die GréBen-
und Langenverhaltnisse (in Perzentilen) bestimmt. Eine Blutuntersu-
chung liefert grundsatzlich und in speziellen Situationen entschei-
dende Informationen. In der Phase eines akuten Schubs ist es wichtig,
die Menge des Blutproteins Albumin festzustellen. Besteht Verdacht
auf einen gestorten Elektrolythaushalt, ist zusatzlich der Gehalt
an Natrium, Kalium und Magnesium zu bestimmen (Stein 2003,
Bischoff und Fleig 2004). Vitamine und Spurenelemente sollten bei
der Erstdiagnose und, wenn bestimmte Mangelsymptome vermutet
werden, zur Analyse gehodren. Die Frage, ob der Patient allgemeine
oder spezielle Didten einhélt (oder gerade beendet hat), sollte ge-
klart werden, wenn sich der Krankheitszustand verschlechtert, sich
das Koérpergewicht verringert oder spezielle Mangelzustande beste-
hen kénnten.
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5.1 Allgemeine Empfehlungen
=" Empfehlungen zur Erndhrung

Grundsatzlich sollte bei der Erndahrung darauf geachtet werden, aus-
reichend Kalorien und Proteine zu sich zu nehmen. Eine abwechs-
lungsreiche Ernahrung hilft bei der Versorgung mit Vitaminen, Mi-
neralstoffen und Spurenelementen. Wer die Mahlzeiten regelmaBig
und in mittelgroBen Portionen zu sich nimmt, entlastet Magen und
Darm. Im Prinzip kann alles, was vertragen wird, gegessen werden.
Umgekehrt sollten Lebensmittel, die Beschwerden verursachen,
vom Speiseplan gestrichen werden. Haufig sind das Hulsenfriichte,
Rohkost, Milchprodukte oder sehr fetthaltige Lebensmittel. Die all-
tagliche Erndhrung muss dem Krankheitsverlauf angepasst werden.
Wahrend in entzindungsarmen bzw. -freien Phasen Ballaststoffe in
kleinen Mengen unproblematisch sind, erhéhen sie im Krankheits-
schub die Stuhlfrequenz und kénnen Bauchkrampfe verursachen.

Daneben sind auch Kaffee, schwarzer Tee und stark gewdrzte Spei-
sen nicht empfehlenswert.

Ein guter Erndhrungszustand beeinflusst den Krankheitsverlauf posi-
tiv. Zwei Tatsachen mussen allerdings beachtet werden:

¢ Eine Diat kann nicht das Wiederaufflammen der Entziindung ver-
hindern, also die medikamentdse Therapie nicht ersetzten.

e Es gibt nicht die Didt bei Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa. Pau-
schale Regeln oder Vorschriften sind ungeeignet, denn jeder Pa-
tient reagiert individuell.

=" Empfehlungen zur Zubereitung und Verarbeitung von
Lebensmitteln

Bei der Einnahme von Medikamenten wie z.B. Azathioprin, Metho-
trexat oder TNFa-Antikorper, die alleine, aber vor allem in Kombina-
tion das Immunsystem schwachen, sollten Patienten mit CED auf eine
sogenannte ,keimarme Kost” achten (Robert Koch Institut 2010):

e Lebensmittelreste bilden einen idealen N&hrboden flr zahlreiche

Krankheitserreger. Bewahren Sie daher Lebensmittel grundséatzlich
dunkel und kuhl (Kthlschrank!) auf.
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Gemeinsames Vorgehen



Teil 1:

Informationen fiir ein gemeinsames Vorgehen von Patient und Arzt

e Lebensmittel wie Milch, Fleisch, Wurst, Fisch und Safte, einmal ge-
offnet, nicht langer ,offen” stehen lassen, sondern zlgig auf-
brauchen.

e Um zu verhindern, dass sich auf den Arbeitsflachen in der Kiche
Keime ansiedeln, sollten diese stets nach Gebrauch hei3 abgewischt
werden.

e Bitte beachten Sie, dass in rohem oder nicht durchgegartem Fleisch
oder Fisch Erreger wie z.B. Toxoplasmen, Hepatitis-E-Viren (Wild)
enthalten sein kénnen.

Daher: Vor dem Zubereiten immer griindlich waschen, anschlieBend
ausreichend lange braten oder kochen (Kerntemperatur > 70 °C).

e Vorsicht auch bei Geflugel - wenn moglich zuhause zubereiten
und verzehren. Auch hier gilt: Nicht durchgegartes Geflugelfleisch
kann Krankheitserreger wie z.B. Campylobacter oder Salmonellen
enthalten.

¢ Verzichten Sie auf Rohmilchprodukte wie etwa Frischmilch vom
Bauernhof, Rohmilchkase oder offenen K&ase an der Kasetheke.

e Eier sind leicht verderblich und sollten nur (hart) gekocht gegessen
werden! Achten Sie vor allem auf ,versteckte” (rohe) Eier, z.B. in
Cremes, Tiramisu oder Mayonnaise: Vor allem in den warmen Som-
mermonaten kommt es haufig zu Lebensmittelvergiftungen.

Info 4: enteral — parenteral

Unter enteraler Erndhrung versteht man im engeren Sinne die
Form der ktinstlichen Erndhrung, bei der die Nahrung in den
Magen-Darm-Trakt gelangt. Dazu nutzt man einen Schlauch, der
Uber Nase oder Mund bis in den Magen (Magensonde = Nasogas-
tralsonde) oder in den Dinndarm (Jejunalsonde) fihrt. Die Defi-
nition ist aber erweitert worden, sodass zur enteralen Erndhrung
auch Trink- und Zusatznahrung gehéren.

Bei der parenteralen Erndhrung wird der Magen-Darm-Trakt um-
gangen, indem die Néhrstoffe per Infusion direkt in den Blutkreis-
lauf gelangen.
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e Auf den Verzehr von verschimmelten Lebensmitteln sollten Sie un-
bedingt verzichten, auch wenn diese vermeintlich nur leicht ange-
schimmelt sind. Das Wegschneiden von verdorbenen Stellen besei-
tigt nicht den Schimmel im Innern!

5.2 Erndhrungstherapie

Das wichtigste Ziel der Erndhrungstherapie bei Morbus Crohn und
Colitis ulcerosa ist die Vermeidung von Fehl- und Mangelernahrung.
Neben der Erhebung des Erndhrungszustands mussen auch mogliche
Unvertraglichkeiten oder Allergien geklart werden. Eine an den indi-
viduellen Bedarf angepasste, ausgewogene Ernadhrung ist besonders
in der Entzindungsphase und nach Darmoperationen wichtig, um
den Darm zu entlasten und Nahrstoffdefizite gezielt auszugleichen.
Erndhrungsmedizinische MaBnahmen bei CED folgen den Grundsat-
zen der Stufentherapie, an deren Anfang die Ernadhrungsberatung
steht. Darauf folgen zusatzliche ErnadhrungsmaBnahmen mithilfe von
Trinknahrung, Sondennahrung und parenterale Erndhrung (Bischoff
und Fleig 2004). Zur wirksamen Behandlung von Mangelerndhrung
bzw. spezieller Mangelzustande reicht eine alleinige Didtberatung
nicht aus. Gleiches gilt auch fur die Behandlung von Wachstumsriick-
standen bei Kindern (Stein et al. 2003).

5.2.1 Wirkung

Die Frage, ob Erndhrungstherapie bei Morbus Crohn und Colitis ul-
cerosa unterschiedlich effektiv ist, lasst sich noch nicht beantworten.
Das liegt daran, dass zwar viele ernahrungstherapeutische Studien
mit Morbus-Crohn-, aber nur wenige mit Colitis-ulcerosa-Patienten
vorliegen. Fir Empfehlungen bestimmter Erndhrungstherapieformen
bei Colitis ulcerosa reichen die Daten zurzeit noch nicht aus.

Grundsatzlich kann davon ausgegangen werden, dass mit der Ernah-
rungstherapie

e Kalorien einfach und ausreichend zugefuhrt werden,
e die Zusammensetzung der Darmbakterien glnstig beeinflusst wird,
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e die Produktion schitzenden Schleims unterstttzt wird,

e die UberschieBende Immunantwort durch bestimmte Fettsdauren
gedampft wird,

e Allergiereaktion reduziert oder vermieden werden,

e durch Spurenelemente und Vitamine ausreichend Antioxidantien
zur Verfluigung stehen und

e die Versorgung mit Aminosduren gewahrleistet ist.

5.2.2 Wann ist die Erndhrungstherapie angezeigt?

Die Indikation, also der medizinische Grund zur Durchfihrung der
Erndhrungstherapie besteht bei diagnostizierter Mangelerndhrung.
Dabei ist es nicht entscheidend, ob ein genereller oder ein spezifischer
Nahrstoffmangel vorliegt. Dann ist eine Erganzung (Supplementie-
rung) mit nahrstoffdefinierter Kost (ca. 500 ml pro Tag) empfehlens-
wert. Dabei sind hochmolekulare Standarddiaten gleichwertig zu
Elementardiaten oder Spezialprodukten. Muss im Verlauf einer CED
eine Operation vorgenommen werden, dann ist die Erndhrungsthe-
rapie in der Zeit vor der Operation (praoperativ) erforderlich, wenn
in den letzten sechs Monaten vor dem Eingriff das Kérpergewicht um
mehr als 10% zurickgeht und der Gehalt an Albumin im Blutserum
reduziert ist (Serumabumin weniger als 30 g pro Liter). Andernfalls
steigt das Risiko, nach der Operation (postoperativ) Komplikationen
zu erleiden (Stein und Schréder 2005).

5.3 Durchfiihrung von Erndhrungs- und Nahrungserganzungs-
therapien

5.3.1 Supplementierung von Vitaminen und Spurenelementen

Weder bei Morbus Crohn noch bei Colitis ulcerosa ist eine generelle
Nahrungsergdnzung mit Vitaminen oder Spurenelementen sinnvoll.
Ist zur Behandlung der Entziindung eine langfristige Kortikosteroid-
einnahme nétig, sollte Vitamin D mit 1000 Internationalen Einheiten
(IE) pro Tag erganzt werden. Bei nachgewiesener Laktosemalabsorp-
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tion wird eine Supplementierung mit Kalzium (1000 mg/Tag) emp-
fohlen. Bei deutlichem Vitamin-B12-Mangel beginnt die Behandlung
zunachst mit Injektionen in den Muskel (intramuskular), wobei Gber
funf Tage 1000 pg Vitamin B12 pro Tag injiziert werden. Im Anschluss
folgen monatliche Spritzen (subkutan/intramuskular) mit ebenfalls
1000 pg. Das Spurenelement Zink kann bei einem ausgepragten
Mangel unter arztlicher Kontrolle intravends mit bis zu 5 mg Zink-
sulfat pro Tag ausgeglichen werden. In Tab. 1 sind die Mengen fur
orale Zinkpraparate sowie verschiedene parenterale Zinkpraparate
zusammengestellt.

Orale Mengen/Kapsel Parenterale
Zinkpraparate Zinkpraparate
= Zink-Sulfat | 3;10;20mg || Zink-Chlorid
—
Zink-Aspartat 10; 25 mg als Zusatz zur

Infusionslésung

Zink-Glukonat 6,5 mg

Zink-Orotrat | 3,2; 6,3; 25 mg || Zink-Aspart

Bioverflugbarkeit

Zink-Histidin 15 mg Mono zu Injektion
und als Zusatz in
Infusions- und
Injektionslésungen

Empfohlene orale Aufnahme: Empfohlene
12-15 mg/Tag (-> 30 mg) parenterale Dosis:
bis 5 mg/Tag

Tab. 1 Orale und parenterale Substitution (Auswahl, Stand 12/2012)

Vorsicht:

Eine dauerhafte orale Zinkeinnahme kann zu einem Eisen- und
Kupfermangel fiihren!
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Eine leichte Eisenmangelandmie wird zunachst oral behandelt
(100 mg/Tag Uber 4 Wochen). Wird diese Form nicht vertragen oder
steigen die Hdmoglobin (Hb)-Werte nicht ausreichend an (weniger als
2 g/dl), sollte Eisen intravenos (i.v.) gegeben werden (Gasche 2007).
Fur die sonstige Vitamin- und Spurenelementsupplementierung gel-
ten die allgemeinen Empfehlungen (Stein et al. 2003, Bischoff et al.
2004).

5.3.2 Enterale Erndhrung

Reicht es langfristig aus, eine enterale Ernahrung als Zusatz zur nor-
malen Erndhrung durchzufthren, kann sie als Trinknahrung ergan-
zend zur normalen Erndhrung eingenommen werden. Ist die Man-
gelerndhrung und/oder die Krankheitsaktivitdt stark ausgepragt,
sollte die alleinige Sondenernédhrung erfolgen. Dabei kann die Sonde
Uber die Nase und dann bis in den Magen (nasogastral) oder Uber die
oberen Abschnitte des Dinndarms eingefiihrt werden. Diese Form
der enteralen Erndhrung eignet sich fur die kurz- bis mittelfristige
Erndhrungstherapie (4-6 Wochen). Sollte dieser Weg nicht méglich
sein, wird die Sonde durch die Bauchdecke direkt in den Magen (PEG-
Sonde = perkutane endoskopische Gastrostomie) bzw. die oberen
Dunndarmabschnitte gelegt (Anstee et al. 2000, Nightingal et al.
2000). Das kann bei geringer Komplikationsrate Uber ldngeren Zeit-
raum erfolgen.

5.3.3 Sondennahrung

Die Vielfalt an Trink- und Sondennahrung sowie Erganzungsprapa-
raten ist mittlerweile so groB, dass fur jede Situation eine bedarfs-
gerechte Erndahrungstherapie moglich ist. Flr die oben beschriebene
enterale Nahrungszufuhr stehen industriell gefertigte bilanzierte
Didten zur Verfigung. lhre Zusammensetzung entspricht dem defi-
nierten Tagesbedarf (siehe Infokasten 5).

Modifizierte Spezialdidten mit abweichender Nahrstoffzusammen-
setzung werden entsprechend dem Bedarf, der bei speziellen Erkran-
kungen besteht, hergestellt (z. B. Diabetes mellitus, Nieren- oder Le-
berinsuffizienz).
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Info 5: Definierter Tagesbedarf

Er wird international als Recommended Daily Allowances
(RDA) bezeichnet und im Deutschen auch empfohlene Tages-
dosis genannt. Der oft verwendete RDA-Wert gibt auf wissen-
schaftlichen Daten basierend die Menge essentieller Ndhrstof-
fe an, mit der der durchschnittliche Tagesbedarf an Vitaminen,
Mineralstoffen etc. gedeckt wird.

5.3.3.1 Nahrlésungen

Die Vorgaben Uuber Nahrstoffzusammensetzung, Mindest- und
Hochstmengen von Nahrlésungen sind in der Diatverordnung (Ver-
ordnung Uber didtetische Lebensmittel, DiatVO) geregelt. Nahrldsun-
gen sind laut offizieller Verkehrsbezeichnung ,diatetisches Lebens-
mittel fur besondere medizinische Zwecke". Sie werden allgemein
bilanzierte Didten genannt, wobei auch frihere Bezeichnungen wie
Formel- oder Formulardiat noch haufig anzutreffen sind. Bilanzierte
Diaten zur vollstdndigen Erndhrung mussen alle in der Verordnung
vorgeschriebenen Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente
enthalten und den entsprechenden Tagesbedarf mit der Zufuhr von
1500-2000 ml decken. Bei bilanzierten Diaten, die der ergdnzenden
Erndhrung dienen, darf die Nahrstoffzusammensetzung laut Diatver-
ordnung stark abweichen, sodass nur bestimmte Vitamine, Mineral-
stoffe und Spurenelemente enthalten sind. Sie werden gezielt z. B.
zur Proteinerganzung eingesetzt.

Bilanzierte Diaten sind Uberwiegend in flUssiger Form erhaltlich.
Wahrend sie als Trinknahrung in vielen unterschiedlichen Geschmack-
varianten angeboten werden, sind sie als Sondenkost geschmacks-
neutral. Aufgrund mehrerer Eigenschaften sind sie fur die Ernahrung
bei krankheitsbedingten Mangelzustanden besonders wertvoll:

* Menge und Zusammensetzung lassen sich an den erkrankungsbe-
dingten Bedarf anpassen.

¢ Patienten mit eingeschrankter Verdauung oder Resorptionsfahig-
keit und besonderen Stoffwechselanforderungen kénnen mit Spe-
zialdiaten versorgt werden.

e Fur die Nahrlésungen kénnen Sonden mit kleinem Durchmesser
verwendet werden.

e Das Kontaminationsrisiko durch Nahrlésungen ist gering, sie sind
bei korrekter Anwendung hygienisch einwandfrei.

e Sie sind lange lagerfahig.
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Vorsicht:

Aus mehreren Griinden muss davon abgeraten werden, Sonden-
nahrung selbst herzustellen (sogenannte Kiichensonde) (Stein et al.
2003). Abgesehen davon, dass die Produktion aufwendig und kos-
tenintensiv ist, miissen dabei hochste Hygieneanforderungen ge-
wahrleistet sein. Selbsthergestellte Praparate entsprechen nicht den
gesetzlichen Anforderungen an Mindest- und Hochstmengen und
den Anforderungen an bilanzierte Didten zur vollstdndigen Ernah-
rung. AuBerdem kénnen die Sonden durch schlechtere FlieBeigen-
schaften verstopfen.

Je nach Nahrstoffzusammensetzung und Anwendungsbereich wird
in hochmolekulare, nahrstoffdefinierte Diaten (NDD), niedermole-
kulare, chemisch definierte Diaten (CDD) und nahrstoffmodifizierte
Spezialdiaten unterschieden.

5.3.4 Refeeding-Syndrom

Refeeding bedeutet die erneute Erndhrung eines Patienten mit aus-
gepragter Mangelerndhrung (, Aufflutterung”). Bei zu schneller en-
teraler, aber auch parenteraler Nahrungszufuhr kann als Nebenwir-
kung das Refeeding-Syndrom auftreten. Dabei handelt es sich um
eine komplexe Stoffwechselstérung aufgrund von Veranderungen
im Elektrolyt-, Wasser- und Natriumhaushalt sowie von Vitaminman-
gelzustanden. Typische Symptome sind vor allem Wassereinlagerun-
gen (Odeme), Vitamin-B1-Mangel, Herzinsuffizienz. Im schlimmsten
Fall kann es zu Herz- oder Lungenversagen kommen (Mehanna et al.
2008). Zur Vermeidung des Refeeding-Syndroms und seiner gravie-
renden Komplikationen sollte die Nahrungszufuhr langsam begon-
nen werden. Wichtig ist die engmaschige Kontrolle der Elektrolyte,
des Blutdrucks und der Herzfrequenz. Ebenso mussen Kalium, Mag-
nesium und Phosphat sowie vor allem Vitamin B1 (Thiamin) erganzt
werden (Weibel et al. 2012)).
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5.3.5 Wann ist eine total parenterale Erndhrungstherapie
(TPE) sinnvoll?

Die ausschlieBlich intravendse Nahrstoffzufuhr mithilfe der TPE sollte
auf Situationen beschrénkt werden, in denen die enterale Erndhrung
nicht mdglich oder wegen maéglicher Komplikationen nicht gerecht-
fertigt ist (Stein et al. 2003). Denn die TPE beeintrachtigt den Zustand
der Darmschleimhaut und bedeutet wegen des Katheterzugangs ein
gewisses Risiko fur Blutvergiftungen (Kathetersepsis), Blutgerinnsel
(Thrombosen) oder GefaBverschluss (Embolien). Fir Patienten mit
Morbus Crohn wird eine total parenterale Erndhrung entsprechend
den Leitlinien der Deutsche Gesellschaft fur Verdauungs- und Stoff-
wechselkrankheiten (DGVS) empfohlen bei (Hoffmann et al. 2008):

e Verschluss des Darms, genauer des Dinndarms (lleus) und dadurch
bedingten Vergiftungsprozessen (toxisches Krankheitsgeschehen),

e Vorstufen des Darmverschlusses (Subileus),
e schwerer Malabsorption z.B. beim Kurzdarmsyndrom und
e fortgeschrittenen Darmverengungen (hochgradige Stenosen).

Durch den Einsatz von TPE als préaoperative MaBBnahme kann eine
Verbesserung des Erndhrungszustands und somit eine Verminderung
postoperativer Komplikationen erzielt werden.

Auch in den DGVS-Leitlinien zu Colitis ulcerosa gibt es die Empfeh-
lung zur TPE, wenn im schweren Krankheitsschub die Nahrstoffver-
sorgung sicher gestellt werden muss (Bischoff et al. 2004).
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6. Welche Ernahrungstherapie in welchem
Krankheitsstadium?
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6.1 Nahrungsmittelallergien bzw. -unvertraglichkeiten

Mit Ausnahme der Laktoseintoleranz (siehe unten) sind Nahrungs-
mittelallergien und -unvertraglichkeiten zwar bisher kaum be-
stimmten Krankheitsstadien zuzuordnen, stehen aber offensicht-
lich grundsatzlich in Zusammenhang mit CED. Denn gegenUber der
Normalbevélkerung leiden Patienten mit CED deutlich haufiger an
Nahrungsmittelallergien bzw. -unvertréglichkeiten. In Deutschland
haben insgesamt ca. 2-5% der Erwachsenen und ca. 5-8% der Kin-
der und Jugendlichen nachgewiesene Nahrungsmittelallergien. Der
Anteil unspezifischer Nahrungsmittelunvertraglichkeiten betragt in
der Gesamtbevolkerung 5-25% (Raithel et al. 2011). Dagegen leiden
zwischen 40 und 88% (je nach Studie) der Morbus-Crohn-Patienten
und etwa 15% der Colitis-ulcerosa-Patienten an Nahrungsmittelun-
vertraglichkeiten (Pearson et al. 1993). Ein Drittel der Betroffenen
gibt dabei mehr als drei Nahrungsmittel an, am haufigsten dabei
sind Gemdise (40%), Friichte (28% Apfel, Erdbeeren und Zitrusfriich-
te), Milch (27%), Brot (23%), Fleisch (25% Rindfleisch, gerduchertes
Fleisch). Typische Symptome der Unvertraglichkeiten sind abdominel-
le Krampfe, Meteorismus (,,Trommelbauch”), Durchfall und Flatulenz
(Ballegaard et al. 1997).

Auch Allergien, besonders allergische Darmreaktionen, scheinen bei
CED-Patienten haufiger vorzukommen. Einer Fragebogenaktion der
Medizinischen Hochschule Hannover zusammen mit der DCCV zufol-
ge treten bei CED haufiger Asthma, Heuschnupfen und Neuroder-
mitis auf. Zudem kommt es im Darm von Betroffenen zu starkeren
Immunreaktionen gegenliber Nahrungsmitteln (Bischoff et al. 2002).
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Milchzucker, der durch das Enzym Laktase im Darm gespalten wird,
ist fur Colitis-ulcerosa-Patienten im akuten Schub schlecht zu verwer-
ten. Eine vermehrte Laktoseintoleranz im Colitis-ulcerosa-Schub gilt
als gesichert (Barrett et al. 2009). Auch Patienten mit Morbus Crohn,
deren DUnndarm stark befallen ist, kdnnen Laktose schlecht verdau-
en, da zu wenig vom milchzuckerspaltenden Enzym Laktase gebildet
wird. Mit einer laktosefreien Erndhrung fur 3-4 Wochen lassen sich
die Beschwerden (Bldhungen, Véllegefuhl, Bauchschmerzen, Diar-
rhden) gut behandeln. Alternativ kann das auch mit Laktaseprapara-
ten versucht werden.

Ob Nahrungsmittelallergien oder -unvertraglichkeiten Ausléser oder
Folge einer CED sind, ist noch nicht eindeutig geklart. Hier mussen
weitere Studienergebnisse abgewartet werden. Wichtig ist es, die-
se Patienten besser zu identifizieren, damit z. B. rasch Eliminations-
diaten und antiallergische MaBnahmen begonnen werden kénnen.

Info 6: Allergie — Unvertraglichkeit

Eine Allergie ist die Uberreaktion des Immunsystems auf an sich
nicht krankmachende Substanzen. Normalerweise werden diese
Stoffe oder Partikel (z. B. Pollen) toleriert. Bei der allergischen Re-
aktion hingegen bekdmpft sie das Immunsystem wie Krankheits-
erreger. Wichtige, vom Kérper in groBen Mengen freigesetzte
Bestandteile der Reaktionskette sind u.a. Antikérper vom Typ Im-
munglobulin E (IgE) und Histamin.

Dagegen bleibt bei der Nahrungsmittelunvertraglichkeit eine Im-
munreaktion aus. Charakteristisch dafir ist das Fehlen von IgE.
Die Unvertraglichkeit wird durch den direkten Kontakt zwischen
bestimmten Nahrungsbestandteile und Kérpergewebe ausgelést.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

6.2 Akuter Schub

Im akuten Schub beider chronisch-entzindlicher Darmerkrankungen
ist die normale Nahrungsaufnahme deutlich beeintréchtigt. Durch
Unvertraglichkeiten und Appetitlosigkeit werden zu wenig Energie
und Nahrstoffe aufgenommen. Dann kénnen Trink- und Sondennah-
rung oder auch parenterale Erndhrung Entzindungsprozesse mitun-
ter soweit reduzieren, dass Beschwerdefreiheit (Remission) eintritt.

Bei Morbus Crohn sind mittelschwere bis schwere Krankheitsschibe
mit einer enteralen bilanzierten Di&t behandelbar. Zu beachten ist
aber, dass diese Erndhrungstherapie allein bei weitem nicht so wirk-
sam wie eine Steroidbehandlung ist. Als Monotherapie kommt die
enterale Erndhrung nur dann in Frage, wenn Kortikosteroide ablehnt
oder nicht vertragen werden. Anders sieht die Situation bei Kindern
aus. Hier hat sich gezeigt, dass eine enterale Erndhrung mindestens
ebenso wirksam ist wie die Steroidtherapie (Dziechciarz et al. 2007).
Daher sollte die Erndhrungstherapie besonders bei Kindern mit Man-
gelerndhrung und/oder Wachstumsverzégerungen die Therapie der
ersten Wahl sein.

Die Kombination von enteraler Erndhrungstherapie und Medikamen-
ten kénnte grundsatzlich bei Mangelernahrung, Darmstenosen und
vor Operationen sinnvoll sein. Diese Moglichkeit ist aber noch unzu-
reichend untersucht (Verma et al. 2001).

Im Fall von Colitis ulcerosa hat das Spektrum der Erndhrungstherapie
(Diatberatung, Trinknahrung, enterale oder parenterale Erndhrung)
keinen Einfluss auf die Krankheitsaktivitat im akuten Schub oder
chronisch aktiven Krankheitsverlauf ergeben. Bei schweren Schiben
(fulminante Colitis ulcerosa) kann eine enterale oder total parentera-
le Erndhrung in Kombination mit der medikamentésen Standardthe-
rapie helfen, fur eine ausreichende Nahrstoffversorgung zu sorgen.
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6.3 Diatetische MaBnahmen zur Erhaltung der Remission

Dass eine spezielle Diat die Phase der Beschwerdefreiheit erhalten
kann, ist bisher noch nicht nachgewiesen worden. Zwar zeigen klei-
nere Studien mit Omega-3-Fettsduren angereicherte Supplement-
nahrungen einen remissionserhaltenden Effekt, eine generelle
Therapieempfehlung kann daraus jedoch derzeit nicht abgeleitet
werden (Song et al. 2001). Gleiches gilt fur eine sulfitarme Kost, die
im Meiden von Lebensmitteln besteht, die reich sind an schwefelhal-
tigen Aminoduren (Roediger et al. 1998).

Ist eine Remission erreicht, sollte die Kost schrittweise zu einer ausge-
wogenen Erndhrung mit gentigend Ballaststoffen aufgebaut werden
(entsprechend einer leichten Vollkost). Nahrungsmittelunvertraglich-
keiten mussen geklart und durch Anpassung der Lebensmittel ver-
mieden werden. Grinde fur einen pauschalen Verzicht auf ganze
Lebensmittelgruppen gibt es nicht.

6.4 Erndhrungstherapie vor und nach einer Darmoperation

Seit ihren Anfangen gilt die kunstliche Erndhrung (enterale/paren-
teral) nach mittleren und groBen chirurgischen Eingriffen im Bauch-
raum als ebenso notwendige wie sinnvolle RoutinemaBnahme zur
Betreuung des Patienten rund um die Operation. Bei Patienten mit
CED bestehen die Ziele der Erndhrung vor (praoperativ) und nach
(postoperativ) einer Operation in

e der Beseitigung einer bestehenden Mangelernahrung

e dem Schutz von Darmuberbrickungen (Enteroanastomosen), die
nach der Entfernung von Darmabschnitten chirurgisch hergestellt
werden.

e der Reduktion perioperativer Komplikationen

e der Reduktion von Ruckfallen nach einer Operation (postoperative
Rezidivneigung) und postoperativer Fistelbildung

e der Verkirzung des Krankenhausaufenthalts

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Die Indikation zur praoperativen Erndhrungstherapie wurde bereits
in Abschnitt 5.2.2 Wann ist die Erndhrungstherapie angezeigt? er-
wahnt (Kérpergewichtabnahme mehr als 10% innerhalb eines halben
Jahres und Reduktion des Serumalbumins). Postoperativ erscheint
eine parenterale und/oder enterale Erndhrung nach ausgedehnten
Darmresektionen (Kurzdarmsyndrom) oder schweren Stoffwech-
selentgleisungen sinnvoll.
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Der Begriff Manifestation bezeichnet grundséatzlich etwas, das er-
kennbar wird. In der Medizin bezieht sich das auf Krankheiten bzw.
deren Symptome. Manifestiert sich eine chronisch-entztndliche
Darmerkrankung auBerhalb des Magen-Darm-Trakts, spricht man
von extraintestinal. Extraintestinale Manifestationen bei CED kon-
nen unterschiedliche Organe und Kdrperregionen betreffen: Augen,
Gelenke, Knochen, Haut, Brustfell, Herz, Nieren, Bauchspeicheldruse,
Gallenwege bzw. Leber und Blut.

7.1 Anamie

Anamie ist mit Abstand die haufigste extraintestinale Manifestation
bei CED (Stein et al. 2009, 2010).

Info 7: Anédmie

Unter Andmie oder Blutarmut versteht den Mangel an roten
Blutkérperchen (Erytrozyten) oder an Hdmoglobin in den Ery-
throzyten (Abklrzung: Hb; eisenhaltiges, sauerstofftranspor-
tierendes Protein).

Viele Patienten entwickeln im Krankheitsverlauf eine Andmie, ohne
dass es gleich bemerkt wird. Bei leichten Formen werden mitunter
noch keine Symptome wahrgenommen, sodass manchmal die Diagno-
se erst bei deutlicher Auspragung gestellt wird. Die Anamie wird auch
bei Patienten mit chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen in An-
lehnung an die Richtlinien der WHO definiert. Werden die in Tab. 2 ge-
nannten Grenzwerte unterschritten, liegt eine Andmie vor. Dort sind
auch Hamatokrit-Werte angegeben. Hamatokrit ist ein MaB fur den
Anteil der roten Blutkérperchen, der in 1 | Blut enthalten ist. Norma-
lerweise haben Frauen Hamatokrit-Werte von etwa 41% (0,41 1) und
Manner von etwa 46% (0,46 1).
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Alter oder Geschlecht Hamoglobin Hamatokrit
(pg/l) mmol/| %
Kinder 6 Monate bis 5 Jahre 11,0 6,83 33
Kinder 5-11 Jahre 11,5 714 34
Kinder 12-13 Jahre 12,0 7,45 36
Frauen ab 18 Jahre 12,0 7,45 36
Schwangere 11,0 6,83 33
Ménner ab 18 Jahre 13,0 8,07 39

Tab. 2: Grenzwerte zur Definition einer Anamie (Blanc et al. 1968)

7.1.1 Ursachen und Symptome
Bei CED entsteht eine Anamie am haufigsten aufgrund

e von Eisenmangel (unzureichende Eisenzufuhr/-resorption, Blutver-
lust Gber den Darm),

e der chronischen Erkrankung und Entzindung selbst = Entzin-
dungsanamie (reduzierte Eisenzirkulation, teilweise blockierte Ei-
senfreisetzung, verkirzte Lebensdauer der Erythrozyten)

¢ aufgrund eines Vitaminmangels (Vitamin B12 oder Folsaure) oder

e bestimmter Medikamente (einzelne Antibiotika, Entzindungshem-
mer Sulfalazin, Azathioprin)
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Als haufigste Anamieursache gilt der Eisenmangel infolge von Blut-
verlusten durch Geschwirbildung (Ulzeration) in der Darmschleim-
haut sowie infolge verminderter Eisenzufuhr. Auch die Entziindungs-
andmie gehort zu den am meisten verbreiteten Ursachen.

Bei der Vitamin-B12-Mangel-Andmie teilen sich die Vorlauferzellen
der Erythrozyten im Knochenmark weniger haufig. Damit nimmt die
Zahl der roten Blutkérperchen ab, gleichzeitig erscheinen sie gro-
Ber als normal (makrozytar) und besitzen mehr Hdmoglobin (hyper-
chrom). Vitamin B12 (Cobalamin) muss im Magen an ein spezielles
Protein (,intrinsischer Faktor”) binden, um dann im DUnndarm durch
die Darmschleimhaut resorbiert werden zu kénnen. Der Mangel an
diesem Vitamin betrifft haufig Morbus-Crohn-Patienten, weil die
Dunndarmfunktion oft durch Entzindung beeintrachtig wird und
Teile des Dunndarms chirurgisch entfernt werden mussen. Bereits die
Resektion von mehr als 50 cm des unteren Dinndarms kann die Vita-
min-B12-Aufnahme verringern. Muss dabei auch die Dickdarmklappe
entfernt werden, verkUrzt sich die Transitzeit der Nahrung im Darm.
AuBerdem besiedeln Bakterien aus dem Dickdarm falschlicherweise

den DUnndarm. Beides sorgt fur eine weitere Verschlechterung der
Vitamin-B12-Aufnahme.
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Die Symptome der Anadmie sind in Tab. 3 zusammengefasst.

Korperregion/Organ Symptom

Gehirn/Kopf Kopfschmerzen, Schwindel, Ohnmacht,
Tinnitus

Haut Blasse

Muskeln Schwache

Herz Herzklopfen, -rasen, Brustschmerz,
Angina

Atemwege Kurzatmigkeit

Magen-Darm-Trakt Ubelkeit, Stérungen der Darmbewegung,
Magersucht

Fortpflanzungsorgane | schwere oder ausbleibende Regelblutung,
reduzierte Libido

Immunsystem erhohte Infektionsanfalligkeit

Tab. 3: Symptome bei Andmie (Hastka et al. 2011)

Schon bei latentem Eisenmangel kann es zu Haarausfall, Missemp-
findungen (Parasthesien) an Handen und FuBen und zu Einschran-
kungen kognitiver Funktionen (u.a. Erinnerung, Merk-, Lernfahig-
keit) kommen. AuBerdem gibt es eine deutliche Verbindung zum
Restless-Legs-Syndrom (,Zappelbeine” beim Einschlafen). Hat sich
der Eisenmangel manifestiert, treten typischerweise die in Tabelle 2
aufgefiihrten Symptome auf. Alle diese Beschwerden schrénken die
Lebensqualitat erheblich ein und fihren zu mehr beruflichen Ausfall-
zeiten und Krankenhausaufenthalten (Stein et al. 2010).
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7.1.2 Eisenmangel und Eisenmangelandamie

Eisen wird Uberwiegend in der Leber, der Milz und im Knochenmark
gespeichert. Dorthin gelangt es durch die Bindung an das Transport-
protein Transferrin. In den Zellen der Speicherorgane wird Eisen auf
das Eisenspeicherprotein Ferritin Gbertragen und eingelagert. Sobald
der Korper Eisen bendétigt, wird es wieder aus dem Speicher mobili-
siert und vom Transferrin zum Ort des Bedarfs transportiert. Norma-
lerweise wird der Eisenhaushalt durch die Resorption im Darm ausge-
glichen. Insgesamt enthalt der Kérper 3-5 g des Spurenelements. Der
tagliche Verlust betragt etwa 1 mg, was der Eisenmenge entspricht,
die durchschnittlich jeden Tag im Dinndarm aus Nahrung wieder auf-
genommen wird. Sind die Speicher nicht ausreichend gefullt, nimmt
der Darm mehr Eisen auf, sofern genligend eisenhaltige Nahrungs-
mittel verzehrt werden. Bei einer CED ist das Auffullen der Eisenspei-
cher Uber die Darmresorption gestort. Die krankheitsbedingte Ent-
zindung vermindert den Transport und die Speicherung von Eisen
(Hastka et al. 2011).

Allerdings ist es nicht gerechtfertigt, von dem Eisenmangel zu spre-
chen, denn abhédngig vom Schweregrad unterscheidet man drei Sta-
dien:

e Stadium 1, Speichereisenmangel: Die Eisenbilanz ist negativ, es
muss mehr Eisen auf den Speichen mobilisiert werden. Fur die Bil-
dung der roten Blutkérperchen (Erythropoese) steht aber noch ge-
nugend Eisen zur Verfligung.

e Stadium Il, funktioneller Eisenmangel: Wahrend der Hdmoglobin-
gehalt noch normal ist, besteht in den Geweben bereits ein Eisen-
defizit. Die an der Bildung der roten Blutkérperchen beteiligten
Zellen kénnen nicht mehr ausreichend mit Eisen versorgt werden
(eisendefizitare Erythropoese). In diesem Stadium wird der Eisen-
mangel zur Erkrankung.

e Stadium lll, Speichereisenmangel: Hier ist die Eisenversorgung der
Korperzellen so reduziert, dass auch die Normwerte fur Hamoglo-
bin unterschritten werden (Hastka et al. 2011).
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7.1.2.1 Diagnose

Zur Beurteilung des Eisenstatus kdnnen prinzipiell alle Bestandteile
des Eisenstoffwechsels ohne gréBeren Aufwand in der Routinediag-
nostik kontrolliert werden:

e Speichereisen Uber das Serumferritin
e Eisentransport als Transferrinsattigung

e Eisenverbrauch durch die Erythropoese (z. B. Bestimmung des Ha-
moglobingehalts von Retikulozyten (junge, unreife Erythrozyten,
s. u.) und prozentualer Anteil an hypochrome Erythrozyten)

In Tab. 4 sind die verschiedenen Grade der Eisenversorgung in Zusam-
menhang mit den Werten fur Serumferritin und der Transferrinsatti-
gung aufgefuhrt.

Serumferritin Transferrinsattigung
(ng/l) (%)

Erschépfte Eisenspei- <30 <16
cher bei gesunden
Erwachsenen oder
mit inaktiver CED
Erschopfte Eisen- <100 <16
speicher wahrend
aktiver CED
Ausreichende >100 16-50
Eisenvorrate
Mogliche > 800 > 50
EisenUberladung

Tab. 4: Situation der Eisenversorgung und entsprechende Werte fiir Serumferritin und Trans-
ferrinsattigung (nach Gasche et al. 2007)
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7.1.2.2 Therapie der Eisenmangelanamie

Therapieziel bei Eisenmangel im Stadium Il und Il ist es, die Hdmo-
globinkonzentration und den Gesamtgehalt an Eisen im Kérper zu
normalisieren. Dazu dienen die Beseitigung der Ursachen und die Ei-
sensubstitution mit Medikamenten. Beides wird in der Regel gleich-
zeitig durchgefuhrt (Hastka et al. 2011).

Zur Ursachenbeseitigung gehéren:

e Umstellung der Erndhrungsgewohnheiten, besonders bei streng
vegetarischer Kost, Verbesserung der Eisenresorption,

e Behandlung von Verdauungsstérungen, Malabsorption (Malassimi-
lations-Syndrom), Gastritis,

e Behandlung chronischer Blutverluste durch Hypermenorrho, Re-
fluxkrankheit, Hdmorrhiden, Darmpolypen und der chronisch-ent-
zUndlichen Erkrankung.

Der Speichereisenmangel (Stadium 1) sollte nur behandelt werden,
wenn es nach einer bereits behandelten Eisenmangelanamie wieder
zum Speichereisenmangel kommt sowie in der Schwangerschaft, bei
Hochleistungssportlern und Dialysepatienten. Wichtig ist in diesem
Stadium, die Entscheidung nach der individuellen Situation zu tref-
fen. Die Eisensubstitution mit Medikamenten ist auf jeden Fall not-
wendig, wenn sich eine ausgepragte Andmie entwickelt hat, also ab
Stadium Il. Dabei sollte sich der Hb-Wert um mehr als 2 mg/dl er-
héhen bzw. innerhalb von 4 Wochen Normalwerte erreichen. Der
Ferritinspiegel sollte mehr als 100 pg/l betragen. Fur die Gabe (Ap-
plikation) der Eisenpraparate kdnnen grundsatzlich 2 Wege gewahlt
werden: oral und intravenés.
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Oral einzunehmende Eisenpréparate (Eisen(ll)- oder Eisen(lll)-Verbin-
dungen) sollten nicht bei akuten Entziindungen eingenommen wer-
den, da Nebenwirkung wie Diarrhéen, Bauchschmerzen, Erbrechen,
Verstopfung und ,schwarzer” Stuhl moéglich sind (Wolter und Stein
2002). In Zusammenhang mit CED sind fur die Anamiebehandlung
drei Aspekte zu beachten: die zusatzlich eingeschrankte Resorpti-
on im Darm (Semrin et al. 2006), die Therapietreue und der hohe
Eisenbedarf. Der geschatzte Eisenbedarf bei einem 70 kg schweren
Patienten mit einem Hamoglobinwert von 8,0 g/dl und einem Ferri-
tinspiegel von 15 pg/dl betragt etwa 2 g. Unter der Vorraussetzung,
dass taglich 12-14 mg Eisen aufgenommen werden (Einnahme von
200 mg eines Eisenpraparates und einer durchschnittlichen Resorp-
tion von 6-7%), guter Einhaltung der Medikamenteneinnahme und
keinen weiteren Blutverlusten musste eine orale Eisentherapie fur
ca. 6 Monate durchgefuhrt werden, um den Eisenmangel vollstan-
dig auszugleichen. Auch wenn der Hb genligend ansteigt, gelingt es
dabei allerdings nicht, die Eisenspeicher effizient zu fullen (Stein et
al. 2010). AuBerdem muss vor allem bei CED-Patienten die Hemmung
der Zinkresorption durch orale Eisenpraparate berlcksichtigt wer-
den, da sie eine erhéhten Zinkbedarf haben (Troost et al. 2003). Ist
die orale Therapie erfolgreich, sollte sie noch mindestens 3 Monate
fortgesetzt werden (Hastka et al. 2011).

Die intravenése Eisengabe ist absolut notwendig bei:
e schwerer Andmie

e Unvertraglichkeit von oralen Eisenpraparaten oder nicht ausrei-
chendem Eisenanstieg innerhalb der ersten 2 Wochen

e ausgepragter Krankheitsaktivitat
e begleitender Therapie mit Erythropoeitin stimulierenden Substanzen
e entsprechendem Patientenwunsch

Die Infusion von Eisen kann schwere Méangel besser ausgleichen als
die Einnahme von Tabletten. Es ist jedoch aufmerksam auf mégliche
allergische Reaktionen zu achten. Fur die Berechnung der notwen-
digen Eisenmenge hat sich das in Tabelle 5 dargestellte Dosierungs-
schema fir den Praxisalltag als einfach und effektiv erwiesen.
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Hb-Wert' Korpergewicht?

35-70 kg >70 kg
> 10g/dl 1000 mg 1500 mg
< 10 g/di 1500 mg 2000 mg

Tab. 5: Dosierungsschema fiir die intravendse Eisengabe (nach Estatiev et al. 2011)
1 Hb-Wert > 14 g/dl: Anfangsdosis 500 mg
2 Koérpergewicht < 35 kg: max. Dosis 500 mg

Um die verminderte Erythropoese anzukurbeln, kann parallel zur
Eisensubstitution die Gabe des Hormons Erythropoeitin (EPO) erfol-
gen, das die Bildung der Erythrozyten stimuliert.

7.1.3 Vitamin-B12-Mangel

Das wasserlosliche Vitamin B12 spielt eine entscheidende Rolle im
Blutbildungsprozess. Im Abschnitt 7.1.1 Ursachen und Symptome
wurde bereits darauf hingewiesen. Bei der Blutarmut aufgrund eines
Vitamin-B12-Mangels fehlt den Betroffenen der intrinsische Faktor,
das Protein, das Vitamin B12 bindet und so die Vitaminaufnahme im
Danndarm ermdglicht. Ahnlich wie beim Eisenmangel kann auch der
Vitamin-B12-Mangel bereits bevor sich die Andmie manifestiert zu
neurologischen und psychiatrischen Stérungen fthren. Die Sympto-
me kénnen der Anamie Monate bis Jahre vorausgehen.

Zu den neurologischen Symptomen gehoren schmerzhafte Empfin-
dungen in den Armen und Beinen (Parasthesien) oder Taubheits-
gefuhle in der Haut (Kribbeln, ,pelziges” Gefuhl), eingeschlafene
Haénde und FuBe, Koordinationsstérungen, Stérungen des Lageemp-
findens. Die haufigste und gravierendste Folgeerkrankung eines
Vitamin-B12-Mangels ist die funikuldre Spinalerkrankung (auch fu-
nikulare Myelose genannt). Es handelt sich hierbei um eine Entmar-
kungskrankheit an den Nerven des Ruckenmarks (wie die multiple
Sklerose). Die Krankheitszeichen bestehen in Gangunsicherheiten bis
hin zu Léhmungen (Kalita et al. 2008).
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Die psychiatrischen Symptome umfassen Gedachtnisstérungen, man-
gelnde Merkfahigkeit, Konzentrationsstérungen, Depression, Psy-
chosen und Demenz.

Wie beim Eisenmangel lassen sich beim Vitamin-B12-Mangel mehrere
Stadien unterscheiden:

Stadium I: Speicherentleerung (die Leber speichert Vitamin B12 fur
mehrere Monate).

Stadium II: metabolisch-funktionelle Stérungen (aufgrund entleerter
Speicher kdnnen die Zellen den Vitamin-B12-abh&ngigen Stoffwech-
sel nicht aufrecht erhalten)

Stadium IlI: klinische Manifestation; u.a. mit erniedrigten Hdmoglo-
binwerten

Info 8: Homozystein

Homozystein ist eine lebensnotwendige Aminosdure. Bei einem
entsprechenden Vitaminmangel steigt die Konzentration des
Homozysteins im Blut. Dann kann sie zum Risikofaktor fir Sché-
den an der Innenauskleidung der BlutgefédBe (Endothel) werden.
AuBerdem verstdarkt Homozystein die Bildung von oxidiertem
LDL-Cholesterin, was in den GefdBen zu Plaques und Verengun-
gen fluihren kann. Erh6htes Homozystein wird u.a. mit Blutge-
rinnseln, Herzinfarkt, Schlaganfall und Alzheimer in Verbindung
gebracht. Fur die Regulierung der Homozysteinspiegel sind die
Vitamine B9 (Folséure) und B12 zustdandig. Hohe Homozystein-
werte zeigen also einen Mangel an diesen Vitaminen an.
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7.1.3.1 Diagnose

Die Bestimmung der Gesamt-Vitamin-B12-Konzentration wird im-
mer haufiger zur Diagnose verwendet. Sie kann aber den Mangel
nur mit begrenzter Empfindlichkeit und Genauigkeit feststellen.
Die Normalwerte liegen bei 200-1000 ng/l bzw. 155-670 pmol/l
Vitamin B12. Aber auch wenn die Gesamt-Vitamin-B12-Konzent-
rationen sich noch im Referenzbereich befinden, kann ein Man-
gel nicht ausgeschlossen werden. So entwickeln Personen bereits
Krankheitszeichen, obwohl ihre Messwerte in Ordnung sind. Des-
halb sollte zusatzlich eine Bestimmung des Homozysteins durchge-
fahrt werden. Normale Homozysteinspiegel (10-12 pmol/l) schlie-
Ben einen Folsdaure- bzw. Vitamin-B12-Mangel mit an Sicherheit
grenzender Wahrscheinlichkeit aus. Bei Homozysteinwerten Uber
12 pumol/l sollte Holotranscobalamin (HoloTC, die stoffwechselaktive
Vitamin-B12-Form) im Serum bestimmt werden. Werte Gber 37 pmol/I
schlieBen einen Vitamin-B12-Mangel mit an Sicherheit grenzender
Wahrscheinlichkeit aus und weisen auf einen Folsduremangel hin.
Bei Werten unter 37 pmol/l und unklarer Ursache sollte zur weiteren
Differenzialdiagnose ein Schillig-Test erfolgen. Dieser Vitamin-B12-
Resorptionstest, hilft, die Ursachen eines Vitamin-B12-Mangels zu
identifizieren. Mit den Ergebnissen lasst sich zwischen Resorptions-
stérung im DUnndarm und gastral bedingtem Vitamin-B12-Mangel
(Mangel an intrinsischem Faktor im Magen) unterscheiden.

Gemeinsames Vorgehen
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7.1.3.2 Therapie

Der Vitamin-B12-Mangel kann zurzeit mit den Wirkstoffen Cyanoco-
balamin und Hydroxycobalamin behandelt werden. Nach oraler Ein-
nahme von Cyanocobalamin nimmt der Kérper nur 1-3% des Wirk-
stoffs auf. Daher ist die parenterale Applikation (subkutane oder
intramuskulare Injektion) effektiver. Leider sind die Empfehlungen
zur Vitamin-B12-Therapie insgesamt sehr unterschiedlich und die an-
gegebenen Dosierungen zu gering. Grundsatzlich muss bedacht wer-
den, dass erst dann klinische Ausfallerscheinungen auftreten, wenn
der Vitamin-B12-Speicher des Kérpers (4-5 mg) auf 5-10% geleert ist.
Ziel ist es, dieses Defizit so schnell wie moglich auszugleichen. Dazu
wird folgendes Vorgehen empfohlen (nach Herrman et al. 2008):

e In der ersten Woche 1000 pg Hydroxycobalamin intramuskular/sub-
kutan Uber 5 Tage.

¢ In den folgenden 4 Wochen 1000 pg Hydroxycobalamin wochent-
lich (Herman und Obeid 2008).

e Alternativ: Uber 4 Wochen an 5 Tagen 500 pg Hydroxycobalamin.
(Hydroxycobalamin wird zu 45% und Cyanocobalamin zu 16% auf-
genommen.)

Detailliertere Information zur Diagnose und Differenzialdiagnose
der Anamien finden Sie in Teil B dieser Broschure.

7. 2 Osteoporose

Patienten mit CED haben ein deutlich héheres Risiko, verstarkt Kno-
chenmasse zu verlieren. Die Folge sind geringere Knochendichte und
frihzeitig auftretende Osteoporosen. Dennoch scheint ein GroBteil
der CED-Patienten im Vergleich zur Normalbevoélkerung kein héhe-
res Osteoporoserisiko zu haben. Risikofaktoren fur eine verminder-
te Knochenmasse, die in enger Beziehung mit CED stehen, sind in
Tab. 6 aufgefihrt.

Osteoporose
(Knochenschwund)

Normaler Knochen Knochen mit Osteoporose
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Risikofaktor

Erklarung

Systemische Steroide
(..Kortison)

Kortisonhaltige Medikamente férdern
den Knochenmasseabbau.

Hohe Krankheitsaktivitat
und -dauer

Im Zuge des aktiven Entziindungspro-
zesses werden Botenstoffe (Zytokine)
gebildet, welche die zelluldre Knochen-
umbaubilanz negativ beeinflussen.
Patienten mit immer wieder auftreten-
den Schiben oder chronischer Krank-
heitsaktivitat entwickeln mit einer
hoheren Wahrscheinlichkeit

eine Osteoporose.

Malabsorption,
Dunndarmverluste von
mehr als 1 Meter

Im Zuge von Entziindungen oder
Verlusten des Dinndarms kann es zu
einer eingeschrankten Nahrstoffauf-
nahme kommen. Sind Kalzium und/
oder Vitamin D davon betroffen,
kommt es zum Abbau von Knochen-
masse. Auch die Laktoseintoleranz ist
eine Form der Malabsorption (s. auch
unter 6.1 Nahrungsmittelallergien bzw.
-unvertraglichkeiten). Hier spielt das
meiden von kalziumliefernden Milch-
produkten als therapeutische MaBnah-
me eine groBe Rolle flur das erhohte
Osteoporoserisiko. Dies kann jedoch
mit einer sorgfaltigen Lebensmittel-
auswahl minimiert werden.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Risikofaktor

Erklarung

Bewegungsmangel

Die Erhaltung der Knochenmasse ist

in hohem MaBe von der korperlichen
Aktivitat abhéngig, die z.B. wahrend
langerer Krankenhausaufenthalte sehr
eingeschrankt sein kann. RegelmaBige
sportliche Aktivitat hat durch die Stabi-
lisierung der Muskulatur eine positive
Wirkung auf den Knochenaufbau.

Morbus Crohn

Durch die oftmals starke Beteiligung
des DUnndarms bei Morbus Crohn ist
das Risiko fur eine verminderte Aufnah-
me der fur den Knochenstoffwechsel
notwendigen Nahrstoffe héher als bei
Colitis ulcerosa.

Niedriges Kérpergewicht
(BMI < 18)

Ein niedriges Kérpergewicht spricht
fur eine unzureichende Nahrstoffauf-
nahme oder -verwertung. Daruber
hinaus geht ein niedriges Kérperge-
wicht i.d.R. mit einer niedrigen
Muskelmasse einher.

Tab. 6 Risikofaktoren fiir Osteoporose in Verbindung mit CED
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Als Osteoporose wird eine Knochenmasseverringerung bezeichnet,
die Uber das normale alters- und geschlechtsspezifische MaB hinaus
geht. In fortgeschrittenen Stadien steigt das Risiko fir Knochenbri-
che und -deformationen. Das menschliche Knochengewebe unterlie-
gt einem lebenslangen Umbauprozess — standig wird Knochenmasse
auf- und abgebaut. Bis etwa zum 30. Lebensjahr Uberwiegt der Auf-
bau, zu dieser Zeit ist die Knochenmasse am gréBten (,Peak-Bone-
Max". Mit fortschreitendem Alter treten dann Abbauprozesse in den
Vordergrund (Abb. 5).

maximale
KOCEnens Knochendichte
dichte A  Menopause
100 4

80 ,//'-%\\
N AN
N O v

SN— Frauen

40

20

o T T 1 T
20 40 60 80 Alter (Jahre)

Abb. 5 Veranderungen der Knochenmasse im Laufe des Lebens
(mit freundlicher Genehmigung der Falkfoundation)
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Der AusmaB, mit dem die maximale Knochenmasse nach dem 30.
Lebensjahr abgebaut wird, unterliegt starken individuellen Schwan-
kungen. Es ist abhangig von festgelegten genetischen, aber auch ve-
schiedenen beieinflussbaren Faktoren. Dazu gehéren z.B. eine ausrei-
chende Versorgung mit Kalzium und Vitamin D sowie die Intensitat,
mit der sich Heranwachsende kérperlich bewegen. Dementsprechend
kénnen Erkrankungen wie CED im Kindesalter einen negativen Ein-
fluss auf den frihen Knochenstoffwechsel und damit auf die maxi-
mal erreichbare Knochenmasse haben.

Allgemeine Risikofaktoren fir Osteoporose sind neben dem Alter das
gehaufte Auftreten dieser Erkrankung in der Familie, geringes Kor-
pergewicht (BMI < 18), exzessiver Alkoholkonsum und Rauchen sowie
das Eintreten der Menopause vor dem 45. Lebensjahr. Weibliches Ge-
schlecht gehort aber auch mit fortschreitendem Alter zu den gréBten
Risikofaktoren. Denn der mit der Menopause einhergehende Mangel
an Ostrogen beglnstigt den Abbau von Knochenmasse und damit
eine verminderte Knochendichte.

Zur Vorbeugung eignen sich verschiedene MaBnahmen des tag-
lichen Lebens. Dazu gehéren regelmaBige sportliche Bewegung,
das Rauchen und UbermaBigen Alkoholkonsum zu meiden und sich
~knochengesund” zu erndhren. Damit ist eine Erndhrung nach den
Empfehlungen der Fachgesellschaften (z.B. die 10 Regeln der Deut-
schen Gesellschaft fur Erndhrung, DGE) gemeint, die alle lebensnot-
wendigen Nahrstoffe in ausgewogener Menge enthélt. Neben dem
besonders wichtigen Vitamin D und Kalzium sind fir den Knochen-
aufbau und -erhalt auch Eiwei3, Vitamin C, Vitamin K, Fluor, Zink
und Kupfer notwendig. Da ein GrofBteil des wirksamen Vitamin D im
menschlichen Koérper erst durch Sonneneinstrahlung auf die Haut
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entsteht, sollte insbesondere im Winter oder bei langerer Bettlage-
rigkeit die Einnahme eines Vitamin-D-Préparats erwogen werden. Bei
einer vorhandenen Laktoseintoleranz (Milchzuckerunvertraglichkeit)
kénnen nur etwa 350 mg Kalzium taglich (empfohlene tagliche Auf-
nahme = 1000 mg) aufgenommen werden. Daher muss auf andere
kalziumreiche Lebensmittel als Milchprodukte oder auf eine isolierte
Kalziumeinnahme zurtickgegriffen werden. Natrium, das insbeson-
dere in Kochsalz enthalten ist, férdert die Kalziumausscheidung Gber
die Nieren. Aus diesem Grund sollte das UberméaBige Salzen und der
Verzehr von stark gesalzenen Speisen und Lebensmitteln vermieden
werden.

Fur die Bestimmung der Knochendichte hat sich das DEXA-Verfahren
(,Dual Energy X-Ray Absorptiometry”) durchgesetzt. Hierbei wird
eine schwache Rontgenstrahlung eingesetzt, deren Abschwachung
beim Durchtritt durch den Knochen gemessen wird. Eine manifeste
Osteoporose kann mit Kalzium- und Vitamin-D-Praparaten sowie mit
einer Vielzahl weiterer hochwirksamer Medikamente behandelt wer-
den (zu Dosierungsempfehlungen der aktuellen Leitlinien s. Teil 2,
-> 7.2 Osteoporose).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

7.3 Stenosen

Bei ca. 20-30% der Patienten mit Morbus Crohn treten mindestens
einmal im Krankheitsverlauf Stenosen mit Vorstufen des Darmver-
schlusses (Subileuszustande) im unteren Krummdarm (terminales lle-
um) auf. Die Einengungen dieses Dinndarmsegments gehoéren damit
zu den haufigen Komplikationen des Morbus Crohn. Sie werden im
Anfangsstadium der Erkrankung durch den Entziindungsprozess aus-
geldst. Im spateren Verlauf verursachen fibrése Strikturen (hochgra-
dige Verengung z.B. aufgrund von Narbenbildung) Stenosen.

7.3.1 Therapie und Erndhrung

Nach anfanglicher Behandlung mit Kortikosteroiden sind haufig
Operationen der nachste Schritt. Wird die Darmpassage des Nah-
rungsbreis durch Stenosen behindert, ist eine ballaststoffarme Kost
indiziert. Insbesondere faserreiche Gemuse wie Spargel, Fenchel,
grine Bohnen und Blattspinat, hartschaliges Obst und Ballaststoff-
praparate sollten gemieden werden. Gegebenenfalls bietet die Um-
stellung auf passierte Kost und/oder Nahrstoffsupplemente in Form
von Trink- oder Sondennahrung Hilfe (Han et al. 1999).

Gemeinsames Vorgehen
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7.4 Fisteln

Fisteln sind nicht naturliche, réhrenférmige Verbindungen zwischen
zwei Hohlorganen (wie Magen, Darm, Blase) oder zwischen einem
inneren Organ und der Haut. Sie sind eine typische Komplikation
bei Morbus Crohn und bilden sich an unterschiedlichsten Orten: zwi-
schen verschiedenen Darmabschnitten (enteroenterisch, meist im Be-
reich des unteren Dinndarms), zwischen einem Darmabschnitt und
der Blase (enterovesikal) oder der Vagina (enterovaginal) oder zur
Haut (enterokutan) (Song et al. 2001).

7.3.1 Therapie und Erndhrung

Je nach Lokalisation und Beschwerdegrad werden Fisteln medika-
mentds oder chirurgisch behandelt. Mit einer enteralen oder paren-
teralen Erndhrung soll versucht werden, das Fistelleiden durch Verrin-
gerung der Sekretionen aus Magen, Galle Bauchspeicheldrise sowie
von Stuhlfrequenz und -volumen zu verbessern.

Die bisher verfigbaren Daten zum Einfluss der enteralen Erndhrung
auf Fisteln bei Morbus-Crohn-Patienten sind aber uneinheitlich (ge-
ringe Patientenzahlen, unterschiedlich Anwendung verschiedener
Praparate, unterschiedliche Therapiedauer) und daher kaum ver-
gleichbar. Nach einer Operation entstandene Fisteln scheinen deut-
lich besser behandelbar. Allerdings variieren die Angaben zur erfor-
derlichen Behandlungsdauer erheblich (je nach Studie 1-56 Wochen).
Wird die enterale Erndhrung abgesetzt und kommt es zum erneuten
Krankheitsschub, betragt die Rickfallquote fur Fisteln annahernd
100%.

Die Wirksamkeit einer total parenteralen Erndhrung gegen einen
Verschluss von Fisteln zwischen Darm und Haut wird ebenfalls un-
terschiedlich beurteilt. Bei 40% der betroffenen Patient kommt es
zumindest vorUbergehend zum Fistelverschluss (Makhdoom et al.
2000).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

7.5 Nierensteine

Patienten mit Morbus Crohn, besonders wenn der untere Dunndarm-
bereich befallen ist oder Teile des Dinndarms entfernt werden muss-
ten, haben ein erhéhtes Risiko, Nierensteine zu entwickeln. Bei ihnen
werden groBere Mengen Oxalsaure Uber die Nieren ausgeschieden,
daher auch die Bezeichnung Oxalatnierensteine. Die erhohte Oxal-
saureausscheidung geht auf Fettverdauungsstérungen zurlck. Unter
normalen Bedingungen bildet Oxalsdure mit Kalzium aus der Nah-
rung unlésliche Verbindungen, die mit dem Stuhl ausgeschieden
werden. Wenn nun im Darmlumen mehr unverdaute Fettsauren vor-
handen sind, bilden diese mit Kalzium sogenannte Kalkseifen. Da-
mit fehlt ausreichend Kalzium, um Oxalsdure zu binden, wodurch die
Saure vermehrt in den Kérper aufgenommen wird und in die Nieren
gelangt. Hier kdnnen aus den erhéhte Oxalsdurekonzentrationen
wieder in Verbindung mit Kalzium Ablagerung aus unldslichem Salz
in Form von Kalzium-Oxalat-Steinen entstehen.

Vorbeugend wird empfohlen, oxalsaurereiche Lebensmittel zu mei-
den und eine fettreduzierte sowie kalziumreiche Diat einzuhalten
(Tab. 7).

Oxalsaurereiche Kalziumreiche
Nahrungsmittel Nahrungsmittel
- meiden - - bevorzugen -

e Rhabarber e Pudding

* Spinat e Joghurt

* Rote Bete/Ruben e Kase

e Sauerampfer e Milch

e ErdnUsse e Buttermilch

* Kakao o Kefir

e Schokolade e Milchprodukte

e Colagetranke (Quark enthalt wenig Kalzium!)

e exzessive Mengen an

schwarzem Tee

Tab. 7 Oxalsaure- und kalziumreiche Nahrungsmittel
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Sofern sie vertragen werden, sollte zu jeder Mahlzeit zumindest eine
kleine Menge an Milchprodukten gehéren. Weitaus wirksamer ist je-
doch die tagliche Einnahme von Kalziumcarbonat (1-2 g/Tag).

7.6 Situationen nach Entfernung von Darmabschnitten
und Stoma- bzw. Pouchanlage

7.6.1 lleoanaler Pouch

Nach kompletter Entfernung des Dickdarms ist der ileoanale Pouch (Ta-
sche, Beutel) eine Alternative zum lleostoma. Dabei wird aus Schlingen
des Krummdarms ein Reservoir, der Pouch, gebildet. Voraussetzung ist
ein funktionierender SchlieBmuskel. Die Operation ist kontinenzerhal-
tend, ermoglicht also den normalen Gang zur Toilette. Die anatomi-
schen Veranderungen, vor allem der fehlende Dickdarm haben aber
verschiedene Folgen: Die Gallensdurekonzentration, Flissigkeitsmen-
ge und die Stuhlfrequenz nehmen zu, es kommt zu Flussigkeits- und
Elektrolytverlusten (Natrium) und die Magen-Darm-Passage des Nah-
rungsbrei wird schneller. Die postoperativ erhdhte Gallensaurekon-
zentration kann zu Reizungen am Anus fuhren. Die Gewdhnung des
Korpers an die neuen Bedingungen (Adaptationsphase) dauert etwa
8-12 Wochen. Danach ist der Stuhl wieder fester geworden und die
Stuhlfrequenz hat sich auf 3-5 pro Tag eingependelt.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Eine haufige Komplikation, die 40% aller Pouchtrager betrifft, ist
die Entzindung des Reservoirs (Pouchitis). Sie tritt plotzlich meist
innerhalb der ersten beiden Jahre nach Pouchanlage und bei Coli-
tis-ulcerosa-Patienten deutlich haufiger auf. Die Ursachen sind noch
nicht genau bekannt, aber man geht davon aus, dass u.a. eine bakte-
rielle Fehlbesiedlung, das veréanderte Milieu und Rezidive der Grund-
erkrankung im Pouch dazu beitragen. Die Pouchitis auBert sich in
Durchféllen, Bauchkrampfen, schmerzhaften Stuhldrang (Tenesmus)
und gelegentlich Stuhlinkontinenz.

Besonders im ersten Jahr nach Pouchanlage sollten die Elektrolyt-, Ei-
sen- und Zinkkonzentrationen kontrolliert werden (Decker-Baumann
et al. 2002). Auch die Serumspiegel fur die Vitamine B12, A, D und
E kdnnen reduziert sein. Diatetische bzw. erndhrungstherapeutische
MaBnahmen, die fur Pouch- und Stomatrager gleichermaBen zutref-
fen, haben folgende Ziele:

e Ausgleich des Flussigkeits- und Natriumverlustes
— keine salzarme Kost

e Beeinflussung der Stuhlkonsistenz durch geeignete Lebensmittel
— z.B. Kartoffeln, Reis, Vollkornprodukte

¢ Verdauungsunterstitzung
— sorgfaltiges Kauen, mehr verteilte Mahlzeiten

Eine spezielle Pouch- oder Stomadiat ist nicht erforderlich. Allerdings
muUssen Nahrungsmittelunvertraglichkeiten beachtet werden. Sie
entwickeln sich wesentlich haufiger bei Pouch- als bei Stomatragern
(Tab. 8).
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Patienten mit ileoanalem Pouch

Symptome Lebensmittel

NUsse, Getreide, Schokolade,
Milch, gewrzte Speisen, Alkohol

Erh6htes Stuhlvolumen
(Stuhlfrequenz)

Gesteigerte Flatulenz Gewdrzte Speisen, Zwiebeln,

Milch, Frichte

Verringerte Stuhlkonsistenz Beeren, Wein, gewlrzte Speisen,

Kohl, Friuchte

Perianale Reizungen Gewdrzte Speisen, Zitrusfrlichte,

Nusse

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

7.6.2 lleostoma

Hier ist der Dinndarm Uber eine kinstliche Offnung in der Bauchde-
cke nach auBen gefuhrt worden und die Entleerung erfolgt Gber Beu-
telsysteme. Da einer Stomaanlage ebenfalls die Dickdarmresektion vo-
rausgeht, treffen auch die gleichen Veranderungen des Darmmilieus
und -stoffwechsels zu, die beim Pouch gelten. Das bedeutet auch &hn-
liche Ziele und Anforderungen an die Erndhrungstherapie. Grundlage
ist eine ausreichende FlUssigkeits- und Kochsalzaufnahme. Daneben
muss darauf geachtet werden, chemische Reizungen des Stomas durch
Lebensmittel zu vermeiden, um die Bildung von Darmgasen und Ge-
ruchsstoffen so gering wie moglich zu halten (Tab. 9, 10).

Erh6hte Stuhlkonsistenz

Pasta, Bananen, Kartoffeln, Brot

Patienten m

it lleostomie

Symptome

Lebensmittel

Erh6hte Stuhlvolumen
(Stuhlfrequenz)

Ballaststoffhaltige Lebensmittel

Gesteigerte Flatulenz

Ballaststoffhaltige Lebensmittel,
Zwiebeln, Bohnen

Verringerte Stuhlkonsistenz

Rhabarber, Alkohol

Schmerzen

Zwiebeln, Ananas, Pilze

Tab. 8: Vergleich der Nahrungsunvertraglichkeiten bei Patienten nach Proktolektomie mit
ileoanalem Pouch oder lleostoma (nach Buckmann et al. 2010)

Blahungshemmende Wirkung

Blahende Wirkung

Kimmel, Kimmeldl, Kimmeltee

Kohlensaurehaltige Getranke,
Sekt, Bier, FederweiBBer

Schwarzkiimmel Koffeinhaltige Getranke
Fencheltee Frisches Obst, Birnen
Anistee Rhabarber

Heidelbeeren, Heidelbeersaft

Hualsenfrichte, Kohlgemuse,
Paprikaschoten, Zwiebeln,
Knoblauch, Spargel,
Schwarzwurzeln, Pilze

Preiselbeeren, Preiselbeersaft

Frisches Brot, Pumpernickel

Joghurt

Eier, Eierprodukte, Eiernudeln,
Mayonnaise

Tab. 9: Einfluss von Lebensmitteln auf die Bildung von Darmgasen
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Geruchshemmende Wirkung Geruchsfordernde Wirkung

Petersilie Kohlgemise, Bohnen, Spargel,
Pilze, Zwiebeln, Knoblauch,
Schnittlauch

Gruner Salat Eier, Eierprodukte

Spinat Fleisch, Fleischerzeugnisse,
v.a. Gerduchertes

Preiselbeeren, Preiselbeersaft Tierische Fette

Heidelbeeren, Heidelbeersaft Fisch, Fischerzeugnisse,

v.a. Gerauchertes und
Gebratenes, Krabben,
Hummer

Joghurt Kase, scharfe Gewlrze

Tab. 10: Einfluss von Lebensmitteln auf die Entwicklung von Geruchsstoffen

Nach der 8-12-wdchigen Adaptationsphase stabilisiert sich die Stuhl-
beschaffenheit, bleibt aber weich bis flussig. Daher sind schon wah-
rend der Gewdhnungsphase Kartoffeln, Reis, Haferflocken und Ba-
nanen hilfreich. Quellende Lebensmittel und flussigkeitsbindende
Praparate wie Pektine verstarken gegebenenfalls die ,stopfende”
Wirkung (NiBle et al. 2001). Es muss beachtet werden, dass auf jede
Nahrungsaufnahme eine Stomaentleerung folgt. Fur die Erndhrung
werden folgende, taglich aufzunehmende Mengen empfohlen:

e Flussigkeit: etwa 3 | = Richtwert dafur ist eine tagliche Urinmenge
von mindestens 1 | (regelmaBige Kontrolle)

e Kochsalz: 6-9 g z. B. mit gesalzenen Fleisch- und Gemusebrihen
e Ballaststoffe: 25-30 g

Vorsicht:

GroBBe Trinkmengen steigern das Stomavolumen (s. Stomaentlee-
rung). Deshalb neigen Patienten mit lleostoma dazu, zu wenig zu
trinken. Gleichzeitig wird mehr Fliissigkeit durch Schwitzen, Diarrho
u. a. verloren. Es besteht also die Gefahr der raschen Dehydratation
bis hin zum (prarenalen) akuten Nierenversagen!

7.6.3 Kolostoma

Der Kérper benétigt bei der kiinstlichen Stuhlableitung aus dem Dick-
darm, dem Kolostoma, etwa 2 Wochen zur Adaptation. Zu Beginn des
Kostaufbaus sind die Stuhle haufig flussig bis weich. Im Anschluss,
wenn der Dunndarm alle seine Aufgaben erfullt, kann wieder eine
normale Stuhlbeschaffenheit erreicht werden. Wie auch beim lleos-
toma sollten Lebensmittel vermieden werden, die das Stoma reizen
kénnen sowie Flatulenzen und Geruchsstoffentwicklung fordern
(s. Tab. 6 und 7).
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7.7 Kurzdarmsyndrom

Das permanente Kurzdarmsyndrom (Verlust von Teilen des Dunn-
darms zum Beispiel durch die chirurgische Resektion, siehe Infokas-
ten 3 Kurzdarmsyndrom auf Seite 20) ist ein Malabsorptionssyndrom.
Denn abhangig davon, welcher Dinndarmabschnitt und in welcher
Lange im Korper entfernt wird, verringert sich die Aufnahme von
Nahrstoffen zum Teil erheblich. Doch die Resorptionsleistung der
gesunden restlichen Dinndarmabschnitte kann sich nach einer Ope-
ration wieder durch Adaptionsprozesse verbessern. Der wesentliche
Effekt dabei ist die VergroBerung der Schleimhautoberflache: Aus-
stilpungen (Zotten) werden héher und die Einsenkungen zwischen
den Zotten (Krypten) vertiefen sich; zusatzlich weiten und verléngern
sich die DUnndarmabschnitte (Alpers et al. 2002).

Diese strukturellen und funktionellen Anpassungen vergréBern die
Resorptionsflache und die Menge an Verdauungsenzymen; auch die
Darmpassage des Nahrungsbreis verlangert sich. In der Summe wer-
den wieder mehr Nahrstoffe aufgenommen. Der gesamte Adaptions-
prozess, der zunachst von enormen FlUssigkeitsverlusten gepragt ist,
dauert bis zu mehrere Jahre. Nach durchschnittlich 2 Jahren kénnen
aber in den Restdarmabschnitten 90-95% der Anpassungsmoglich-
keiten erreicht sein. Die Resorption von Kohlenhydraten, Proteinen
und zum Teil auch Fetten ist weitestgehend unabhéngig davon,
welcher Darmabschnitt entfernt wurde. Bestimmender ist die Lan-
ge, also das AusmaB der Operation. Fallen mehr als 50% des mittle-
ren Dinndarms weg, werden Fette, Kohlenhydrate, Proteine, aber
auch Wasser, Elektrolyte und Vitamine (A, D, E, K) sehr viel schlechter
aufgenommen. Von den Spurenelementen sind Zink und Kupfer be-
sonders betroffen. Zur Vitamin-B12-Malabsorption kommt es haufig
nach einer Resektion, wenn mehr 50 cm des unteren Krummdarms
entfernt werden.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

7.7.1 Therapie

Die Therapie orientiert sich an den verschiedenen Phasen im An-
schluss an die chirurgische Dinndarmverkirzung: Phase der Uber-
produktion von Magensdure (Hypersekretion), Adaptationsphase,
Erhaltungsphase (Stabilisation) (Tab. 11).
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Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Phase Charakteristikum Dauer

MaBnahmen

Hypersekretion Stuhl(Stoma)-Volumina > 2,5 | 1-3 Monate

Totalparenterale Erndhrung, Protonenpumpenblocker, Octreotid,
enterale Zufuhr isotoner Lésungen zur Stimulation des Restdarms

Adaptation — Stabilisierung
der Diarrhé bzw. Steatorrh6

Adaptation Stuhl(Stoma)-Volumina < 2,5 | Monate bis 1 Jahr Langsamer, Uberlappender Kostaufbau, Gabe von Glutamin und
(2 Jahre) Wachstumshormonen, MCT-Fette, Cholylsarcosin bei Steatorrh6
Stabilisation Maximale Mischkost: langsamer Beginn mit ca. 400 kcal/Tag und Steigerung

um 200 kcal/Tag alle 2-3 Tage, haufig kleine Mahlzeiten, ggf.
weitere bedarfsgerechte (enterale/parenterale) Substitution
essentieller Makro- und Mikronahrstoffe (Vitamine, Spurenelemente)

Tab. 11: Erndhrungstherapeutische MaBnahmen in Abhangigkeit der drei postoperativen Phasen
(Stein et al. 2010)

7.7.1.1 Phasengerechte Therapie

Phase der Hypersekretion. Weil nun regulierende Hormone fehlen,
wird in der Zeit unmittelbar nach der Operation zu viel Magensau-
re produziert. Die Nahrstoffzufuhr erfolgt zunachst total parenteral
(TPE), wobei der Wasser- und Elektrolythaushalt in kurzen Abstanden
kontrolliert werden muss. Ist der Erndahrungsstatus ausreichend und
orale Kost mdglich, beginnt so rasch wie mdéglich die Entwéhnung
von der TPE.

Adaptationsphase. Der Restdarm Gbernimmt die Funktionen der ent-
fernten Darmabschnitte. Bekommt der Darm jetzt nicht oral aufge-
nommene Nahrung, bleibt die Adaptation aus oder verlauft unge-
nigend. Auch die ausreichende Versorgung mit Zink, Vitamin A und
Folsaure ist jetzt fur den Adaptionsprozess notwendig (Sundaram et
al. 2002, Swartz-Basile et al. 2003). Die orale Nahrungsaufnahme soll-
te jedoch stets Gberlappend mit der langsamen TPE-Reduktion auf-
gebaut werden. Dabei folgen auf Tee und klare Brihe mit Kohlenhy-
draten angereicherte Suppen. Die Fette sollten mittelkettige (MCT)
Fettsauren enthalten. Es sind auch Elementardiaten méglich, die mit

einer Pumpe und Magensonde langsam zugeftihrt werden. Die Nahr-
stoffaufnahme lasst sich mit Medikamenten verbessern, die die Zeit
der Darmpassage und damit Kontaktzeit der Nahrung zum Darm ver-
ldngern. Da Enzyme der Bauchspeicheldrise durch das Uberangebot
an Magenséaure ausfallen kdnnen, empfiehlt sich die prophylaktische
Gabe von Saureblockern. In diesem Zusammenhang kénnen auch
Pulver- oder Granulatpréaparate mit Pankreasenzymen unterstitzend
wirken (Keller et al. 2005).

Erhaltungsphase. Nach Abschluss der strukturellen und funktionellen
Anpassungsprozesse werden die verbleibenden Ausfalle der Darm-
funktion beurteilt. Danach richtet sich die bedarfsgerechte Substi-
tution von Vitaminen und Spurenelementen. Die bei Entfernung der
unteren DUnndarmabschnitte verschlechterte Gallensaureaufnahme
wird in kompensierte und nicht kompensierte Gallensauremalabsorp-
tion unterschieden und erfordert unterschiedliche Behandlungen.
Néheres dazu wird in Teil B der Broschure erldutert.
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Vitamin- und Spurenelementsubstitution. Einem Vitamin-B12-Man-
gel kann mit einer Gabe von 1000 I.E. alle 2-3 Monate vorgebeugt
werden. Ist ein Vitamin-B12-Mangel eingetreten, sind intramuskula-
re Injektionen von 1000 I.E. zunachst taglich Gber 5 Tage und dann
monatlich erforderlich. Gegen eine leichte Andmie (Hb 11-13 mg/dl)
hilft eine orale Eisenzufuhr von 100 mg/Tag fur 4 Wochen. Wird die-
se Behandlung nicht vertragen oder steigt der Hb-Wert nicht ausrei-
chend an (weniger als 2g/dl), sollte rechtzeitig auf eine intravendse
Eisengabe umgestellt werden. Zum Ausgleich eines Zinkmangels soll-
ten 30-45 mg Zink in Form von Zinkhistidin oder Zinkglukonat ca.
1 Stunde vor dem Frihstlick eingenommen werden. Fir die Substitu-
tion weiterer Vitamine und Spurenelemente kann man sich an den in
Tab. 12 aufgefuhrten orientieren.

Vitamin A 10.000-50.000 U/Tag bei normaler Leberfunktion

Vitamin B,, | 300 pg s.c. (bei Resektion des terminalen lleums)
alle 3 Monate nach erfolgter Aufsattigung (s. Text)

Vitamin C 200-500 mg/Tag

Vitamin D 1600 U DHT/Tag, ggf. als 25-OH- oder 1,25(0OH-2)-D3
(Calcitriol)

Vitamin E 30 IU/Tag

Vitamin K 10 mg/Woche

Tab. 12: Empfehlungen zur Substitution von Vitaminen und Spurenelementen beim Kurz-
darmsyndrom (nach Buchman et al. 2006, Matarese et al. 2006)

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

7.7.1.2 Therapie bei vermehrter Oxalatausscheidung und
Oxalatsteinen

Oxalsdure kommt als Oxalat, dem Salz der Oxalsaure, bei vielen Pflan-
zen und damit teilweise in unserem Speiseplan vor. Normalerweise
wird vom Kérper kaum Oxalat aufgenommen. Unter anderem bei CED
und Kurzdarmsyndrom wird im Darm mehr Oxalat resorbiert und in
erhohten Mengen Uber die Nieren ausgeschieden (Hyperoxalurie). Es
kann auch zur Bildung von Oxalatsteinen in den Nieren kommen (Oxa-
latnephrolithiasis). Die Nahrung sollte mehr MCT-Fette und naturlich
wenig Oxalat enthalten. Um die tagliche Oxalatzufuhr auf empfohle-
ne 50 mg (oder gut 10 mg pro Mahlzeit) zu reduzieren, sollten auf die
in Tab. 7 aufgefihrten Nahrungsmittel verzichtet werden. Dagegen
empfiehlt es sich, auf mehr Vollkornprodukte und Hulsenfrichte zu
achten. Neben der Erndhrungsumstellung sind auch orale Kalzium-
und Magnesiumpraparate (Kalziumkarbonat, Kalium-Magnesium-Zi-
trat) mit taglicher Einnahme von 1000-2000 mg sehr wirksam.
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8. Probiotika

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Probiotika werden definiert als lebende Mikroorganismen, die in
ausreichender Menge in aktiver Form in den Darm gelangen und
dadurch positive gesundheitliche Wirkungen erzielen. Das Darmim-
munsystem (intestinales Immunsystem) kann bei Patienten mit Mor-
bus Crohn und Colitis ulcerosa auf verschiedene duBere und innere
Umweltfaktoren Uberreagieren. Das betrifft besonders Personen,
bei denen genetische Voraussetzungen vermutet werden, die solche
extremen Immunantworten férdern. Diese UberschieBende Immun-
reaktion zerstort die wichtige Barriere Darmschleimhaut. Einer der
entscheidenden Faktoren dabei ist die Darmflora. Zahlreiche Unter-
suchungen an Tieren und Menschen weisen darauf hin, dass Probi-
otika in der Lage sind, der bakteriell beeinflussten Zerstérung der
Darmschleimhaut entgegenzuwirken.

8.1 Colitis ulcerosa

Der Nutzen der Probiotika liegt hier in der Erhaltung einer Remission.
Seit 1997 sind verschiedene Probiotikastamme bei Patienten mit Co-
litis ulcerosa untersucht worden. Nahezu alle Studien belegen, dass
diese Mikroorganismen zur Remissionserhaltung geeignet sind. In 3
Studien erwies sich darin der Escherichia-coli-Stamm Nissle 1917 im
Vergleich zum Goldstandard, dem Medikament Mesalazin, als eben-
so wirksam, (Kruis et al. 1997, 2004, Rembacken et al. 1999). Bei ak-
tiver Colitis ulcerosa reicht die derzeitige Datenlage noch nicht aus,
um Probiotika fur die Induktion einer Remission zu empfehlen (Stein
et al. 2012).

8.2 lleoanaler Pouch - Pouchitis

Bei Patienten mit Pouchitis, die nach einer Antibiotikatherapie ent-
zUndungsfrei waren, gelang es mit dem Probiotikum VSL#3®, das
erneute Auftreten von Entzindungen erheblich zu reduzieren
(Gionchetti et al. 2000).

8.3 Morbus Crohn

Bisher gibt es noch keinen hinreichenden Beweis fur die Wirksamkeit
der Probiotika in der Remissionserhaltung oder der postoperativen
Vorbeugung von Krankheitsrickfallen (Stein et al. 2012).
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Zu 4. Mangelernahrung und Malabsorption

Zu welchen Defiziten und speziellen Nahrstoff-
verlusten kommt es im Einzelnen?

Rund 54% der ambulant und 75% der stationar behandelten Morbus-
Crohn-Patienten verlieren an Gewicht. Erniedrigte Albuminspiegel
werden bei etwa 10-25% gemessen. Das Verhaltnis von Stickstoffauf-
nahme und -verlust verschlechtert sich abhangig von der Krankheits-
aktivitat und -dauer bei 20-85% der Patienten (negative Stickstoff-
bilanz). Das beeintrachtigt auch den Proteinhaushalt. Medikamente
wie Antibiotika und Steroide, die bei CED regelméaBig eingesetzt wer-
den, kénnen durch ihre Stoffwechseleffekte ebenfalls zu einer ne-
gativen Stickstoffbilanz fihren. Direkte, starke Proteinverluste Gber
die entziindete Darmmukosa scheinen dabei die Hauptursache des
Gesamtkorperproteinverlusts zu sein. Sie konnen durch Messung des
fakalen al-Antitrypsins bestimmt werden. Eine Proteinmalabsorption
kann die Proteinverluste verstarken.

Bei Morbus Crohn wird je nach untersuchter Patientengruppe
45-60% der Betroffenen eine Anamie (Hdmoglobin unter 10 g/dl).
Bei 55-70% der Falle tritt ein Eisenmangel und Zinkmangel bei 10%
auf. Weitere Mangelzustande bei Morbus Crohn sind fur Vitamin D
(16%), Folsaure (< 10%), Vitamin B12 (25-30%), Zink (20-30%) und
Selen bekannt (Tab. 13).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Nahrstoff Morbus | Colitis aktiv Remis-
(Normbereich) Crohn ulcerosa sion
Albumin (35-50 g/L) 16 (19.3) | 6(14.3) | 17 (30.9)* 5(7.1)
Gesamteiweil3 1(1.2) 1(2.4) 2 (3.6) 0
(60-80 g/L)
Hamoglobin
Frauen (120-160 g/L) 13 (25.0) 8 (3) 14 (41.2)*| 7 (16.3)
Manner (130-180 g/L) | 10 (31.3)t] 1(6.3) 2.0[ 3 (15.0) | 8 (28.6)
Vitamin B, 20 (4.1)t 3(7.1) 9 (16.4) | 14 (20.0)
(179-660 pmol/L)
Ferritin (> 20 pg/L) 33(39.8)| 16(38.1) | 24 (43.6)| 25 (35.7)
25-OH-Vitamin D
25-OH-Vitamin D 15(18.1) | 7(16.7) | 11 (20.0)| 11 (15.7)
(35-200 nmol/L)
25-OH-Vitamin D 38 (45.8)| 17 (40.5)| 26 (47.3) | 29 (41.4)
(> 50 nmol/L)
25-OH-Vitamin D 58 (69.9) | 33 (78.6)| 40 (72.7)| 51(72.9)
(> 75 nmol/L)
Eythrozyten-Folat 0 0 0 0
(320 nmol/L)
B-Carotene 24 (29.3)t| 5(11.9) | 18 (33.3)* 11 (15.7)
(1.1-3.7 mol/L)
Zink (10-20 mol/L) 17 (20.5)| 2(4.8) | 10(18.5)| 9(12.7)
Vitamin A 1(1.23) | 2(4.76) | 2(3.70) | 1(1.45)
(360-1200 g/L)
Vitamin B, (5-50 g/L) 37 (45.7) | 11(26.2)| 26 (48.2)| 22 (31.9)

Tab. 13: Haufigkeit (in %) eines Nahrstoffmangels bei CED Patienten (Vagianos et al. 2007)
*Signifikanter Unterschied zwischen aktiver Erkrankung und Remission (p < 0.05)
tSignifikanter Unterschied zwischen Morbus Crohn und Colitis Ulcerosa (p < 0.05)
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Verschiedene Ursachen von Mangelernahrung
und Malabsorption

Fettmalabsorption

Bei etwa 30% der Patienten mit Morbus Crohn kommt es nachweis-
lich zu einer Fettmalabsorption. Eine Steatorrh6 kann sowohl durch
eine Erkrankung der jejunalen Mukosa, Resektion bei Morbus Crohn
oder eine Abnahme der Gallensdurekonzentration im Darmlumen
nach lleostomie verursacht werden. Auf die chologene Diarrhé wur-
de bereits in Abschnitt 4.2. Interaktionen zwischen Medikamenten
und Nahrungsinhaltsstoffen. Bei ausgedehnteren Resektionen des
Ileums kann die Gallensauremalabsorption den Gallensaurepool fiih-
ren. In diesem Fall wird die Steatorrhé noch intensiviert (s. Kurzdarm-
syndrom).

Ruheenergieumsatz

Neben der Malabsorption tréagt moglicherweise auch ein erhéhter
Ruheenergieumsatz vor allem in der akuten Phase zur Mangelernah-
rung bei. Die Daten sind allerdings sehr unterschiedlich und beziehen
sich nahezu ausschlieBlich auf Morbus Crohn. Kérperliche Aktivitaten
sind im akuten Krankheitsschub stark eingeschrankt. Dadurch wird
vermutlich der erh6éhte Grundumsatz kompensiert, sodass der Ge-
samtumsatz beim akuten Morbus Crohn nicht héher ist als beim be-
schwerdefreien Verlauf (Capristo et al. 1998, Barot et al. 1982, Chan
et al. 1986, Stokes et al. 1993). Eine deutliche Korrelation mit der
Krankheitsaktivitat findet sich allerdings fur die Fettoxidation (Stein
et al. 2003).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Zu 5. Ernahrungs- und
Nahrungserganzungstherapie

= 5.3.3 Sondennahrung

Nahrlésungen

Nach § 21 DiatvO unterliegen bilanzierte Didten der Kennzeich-
nungspflicht durch den Hersteller, die zum einen dem Schutz des
Verbrauchers dienen, zum anderen wichtige Informationen fir den
Anwender beinhalten (z. B. Art der Diat, empfohlener Anwendungs-
bereich, Nahr- und Wirkstoffverteilung, Energiedichte, Osmolalitat
bzw. Osmolaritit, Darreichungsform). Tab. 14 gibt einen Uberblick
Uber die Einteilung bilanzierter Diaten.

Nahrstoffdefinierte Diaten Chemisch definierte Diaten
(NDD) (CDD)

Hochmolekulare Substrate Niedermolekulare Substrate
1. Standarddiét: 1. Oligopeptiddiét:

intaktes Protein, Poly-,
Oligosaccharide, LCT

Oligopeptide, Oligo-,
Monosaccharide, MCT

1 kcal/ml 1 kcal/ml
Ballaststofffrei Ballaststofffrei
2. Modifizierte NDD: 2. Modifizierte CDD:

ballaststoffhaltig krankheitsadaptiert durch
Modifikation der Kohlenhydrat-,
Fett- oder Proteinkomponente
(z.B. nierenadaptiert: eiweiBarm,
elektrolytarm)

Energiedichte > 1,5 kcal/ml

Proteingehalt > 20% der
Gesamtenergie

MCT-haltig

Erhdhter Gehalt verzweigt-
kettiger Aminosauren

Erhohter Fettgehalt
(> 45% der Gesamtenergie)

Fettsauremodifiziert (Omega-
3-Fettsduren)

Energiedichte > 1,5 kcal/ml

Tab. 14: Einteilung definierter bilanzierter Diaten zur enteralen Erndhrung
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— 5.3.4 Refeeding-Syndrom
Empfehlungen zur Vermeidung eines Refeeding-Syndroms beinhal-
ten folgende Punkte (Blumenstein et al. 2012):
¢ |dentifizierung von Risikopatienten durch ausfthrliche Anamnese.
e Kontrolle der Serumelektrolyte vor Beginn der Erndhrungstherapie.
e Die initiale Zielsetzung der Erndhrungstherapie sollte 20-30 kcal/
kgKG/Tag und 1-1,2 g Protein/kgKG/Tag nicht Uberschreiten. Dies
kann innerhalb 1-2 Wochen entsprechend der Toleranz bis zum er-
rechneten Bedarf gesteigert werden.

e Engmaschige Kontrollen der Laborparameter (insbesondere Kali-
um, Magnesium und Phosphat) und ggf. Supplementation.

e RegelmaBiges Monitoring fur Anzeichen von Flissigkeitseinlage-
rungen.

e Initial taglich Flussigkeitsbilanzierung und Gewichtskontrolle.

¢ Die Gewichtszunahme sollte 1 kg/Woche nicht Uberschreiten. Jede

zusatzliche Gewichtszunahme ist ein Hinweis auf FlUssigkeitsreten-
tion und muss entsprechend behandelt werden.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Zu 6. Welche Ernahrungstherapie in
welchem Krankheitsstadium?

= 6.1 Nahrungsmittelallergien, -unvertraglichkeiten

Die Frage, ob die Laktose- und/oder Fruktosemalabsorption in der
Remission haufiger auftreten, wird insbesondere bei Colitis ulcerosa
kontrar diskutiert (Bernstein et al. 1994, Ginard et al. 2003).

- 6.2 Akuter Schub

Morbus Crohn. Eine Reihe von Studien (prospektive, z.T. randomisiert
und kontrolliert, sowie mehrere Metaanalysen; Zachos et al. 2007)
belegen, dass mit enteral verabreichten bilanzierten Diaten wirksam
Krankheitsschibe bei Morbus Crohn behandelbar sind, jedoch als
Monotherapie einer Steroidtherapie unterlegen sind. Insgesamt la-
gen die Remissionsraten fur enteral erndhrte Patienten bei 58 % und
far steroidbehandelte Patienten bei 85 % (Zachos et al. 2007). N&hr-
stoffdefinierte hochmolekulare Didten waren dabei genauso effek-
tiv wie chemisch definierte Peptiddiaten (Stein et al. 2003). Bei man-
gelnder Akzeptanz kommen Peptiddidten Uber nasogastrale Sonden
oder PEG in Frage. Die therapeutische Uberlegenheit glutaminreicher
Diaten und/oder sogenannter immunmodulierender Didten ist beim
Erwachsenen bisher nicht gesichert. Mogliche Vorteile dieser Didten
sind wiederholt fur Kinder beschrieben (Akobeng et al. 2000), mus-
sen aber in groBeren kontrollierten Studien bestatigt werden (Stein
et al. 2003).

Colitis ulcerosa. Der Wert spezifischer Substrate (Omega-3-Fettsau-
ren, Glutamin oder Butyrat) auf die Krankheitsaktivitat bei Colitis ul-
cerosa ist nicht belegt (Bischoff et al. 2004).
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Zu 7. Erndhrung und Therapiemoglichkeiten
extra-intestinaler Manifestationen und
Komplikationen

= 7.1 Anamie

= 7.1.1 Ursachen und Symptome

Im Jahr 1946 hat Cartwright erstmals die ,Andmie chronisch-ent-
zundlicher Erkrankungen” (anemia of chronic disease, ACD) beschrie-
ben. Sie gilt als eine der haufigsten Ursachen von Eisenmangel und ist
gekennzeichnet durch normales oder verkleinertes mittleres korpus-
kulares Volumen (MCV), erniedrigtes Serumeisen, erniedrigte totale
Eisenbindekapazitat (TEBK), normale bis erhdhte Serumferritinspie-
gel und relativ zum Gesamtkodrpereisen erhéhte retikuloendothelia-
len (RES)-Speicher (Stein et al. 2010).

Vitamin-B12-Mangel-Andmie. Die Resektion der lleozdkalklappe
fuhrt zu einer weiteren Verklrzung der intestinalen Transitzeit und
birgt das Risiko einer bakteriellen Fehlbesiedlung des Dinndarms
und damit die Gefahr einer zusatzlichen Dekonjugation von Gallen-
sauren und Abbau des Komplexes aus Vitamin-B12- und intrinsischem
Faktor. Die daraus resultierende perniziése Anamie manifestiert sich
als megaloblastare Anamie, Thrombozytopenie und Hunter-Glossitis
(Lackzunge).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

= 7.1.2 Eisenmangel und Eisenmangelandmie

7.1.2.1 Diagnose

I5" Serumferritin ist ein Indikator fir den Zustand der Eisenspei-
cherreserven. Mit der Bestimmung ein einer Blutprobe kénnen
Stérungen der Reserven in den Zellen festgestellt werden. Die
Normalwerte fur Ferritin liegen zwischen 15 und 100 pg/l (Frau-
en) und 30 und 200 pg/l (Manner). Sinken die Werte auf unter
15 pg/l bei Frauen und unter 30 pg/l bei Mannern, liegt ein Speiche-
reisenmangel vor (Hastka et al. DGHO 2011). Wichtig ist allerdings,
eine akute Entzindung auszuschlieBen. Denn Ferritin gehért zu
den Akut-Phase-Proteinen, deren Konzentrationen im Blut bei ak-
tiven Entzindungen deutlich ansteigen. Bei verschiedenen Erkran-
kungen (aktiver CED, Tumoren, Lebererkrankungen) kann also ein
hoher Serumferritinwert gut geflllte Eisenspeicher vortauschen,
wahrend in Wirklichkeit Mangel besteht. Um erhoéhte Ferritinwer-
te als Zeichen eines Eisenmangels zu bestatigen und gegenlber
anderen moglichen Erkrankungen abzugrenzen (Differenzialdiag-
nose), sollten auch Entzindungsindikatoren wie Blutsenkungsge-
schwindigkeit (BSG) und C-reaktives Protein (CRP) gemessen werden.
Bei aktiver CED gelten bereits Ferritinkonzentrationen von 15/30-
100 pg/l als verdachtig fur einen Eisenmangel.
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5" Die Transferritinsdttigung ergibt sich, indem die Konzentration
des Serumeisens (umol/l) durch die Konzentration des Transferrins
(mg/dl) dividiert wird. Die Sattigung gibt an, wie viel des zirkulieren-
den Eisentransportproteins mit Eisen beladen ist. Normalerweise sind
das 16-45% der Transferrinmolekule. Bei Werten unter 16% wird die
Bildung roter Blutkérperchen (Erythropoese) nicht mehr ausreichend
mit Eisen versorgt, was Stadium Il eines Eisenmangels entspricht. Die
Werte fur die Berechnung der Transferrinsattigung sollten mehrere
Male immer zur gleichen Tageszeit bestimmt werden, da Serumeisen
und Serumtransferrin innerhalb eines 24-Studen-Rhythmus schwan-
ken. Akute und chronische Entziindungen kénnen die Transferrin-
konzentration trotz normaler Eisenvorrate erniedrigen.

Transferrinsattigung. Eine erniedrigte Transferrinsattigung (< 20%)
hat eine relativ gute Sensitivitat (90%) beim Erkennen von Eisenman-
gelzustanden, jedoch mit 40-50% nur eine relativ niedrige Spezifitat
(Guagnozzi et al. 2006).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Léslicher Transferrinrezeptor. Alle Zellen des Organismus sind mit
Transferrinrezeptoren ausgestattet. Die Anzahl der Transferrinre-
zeptoren an der Zelloberflache ist ein Indikator fur den Eisenbedarf.
Bei jedem funktionellen Eisenmangel, das heiBt, bei ungentgender
Verflugbarkeit von Eisen fur die Erythropoese, wird die Bildung der
Rezeptoren auf der Zellmembran hochreguliert. Da die Transferrin-
rezeptoren von der Zellmembran kontinuierlich abgeworfen werden
und als l6sliche Transferrinrezeptoren (sTfR, ,soluble transferrin re-
ceptors”) in das Plasma Ubertreten, ist ihre Konzentration im Serum
ein Indikator der Eisenversorgung der Erythropoese (Beguin et al.
2003).

Im Gegensatz zu Ferritin und Transferrin haben chronische Entzin-
dungen und Leberschaden keinen Einfluss auf den TfR. Erhohte Kon-
zentrationen des sTfR werden auBBer beim Eisenmangel auch bei jeder
krankheitsbedingten Ausweitung der Erythropoese, zum Beispiel bei
hamolytischen Anamien, Thalassamien und Polyzythamien, festge-
stellt. Vermindert ist die sTfR-Konzentration bei aplastischer Anamie
und anderen Zustanden mit hypoproliferativer Erythropoese wie der
renalen Anamie (Tab. 15).
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Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Laborwerte Normal IDA ACD IDA/ACD

KM-Eisen** 2-3 0-1 2 1-2

Hamoglobin II\:/T?uen > 12 (g/dl), l l l
anner > 13 (g/dl)

Serumeisen 40-165 g/l 1 oder normal l l

Mittleres korpuskulares Volumen 80-96 fl l l oder normal l oder normal

Serumferritin 16-350 pg/l l T T oder normal

Transferritin T T l oder normal l

Transferritinsattigung 20-50% l l l

*sTfR 0,8-2,2 mg/l T normal oder l T oder normal

*STfR-F-Index >2 >2 <1 >2

CHr >29 pg 11l normal oder | l

%Hypo 1-5% >5% <5%

*ZPP <40 (umol/mol Hb) >80 > 40 > 40

CRP <5mg/l normal T 1 T

*Hepcidin <4 nmol/l l l T T normal oder l

Tab. 15: Laborwerte bei Eisenmangelanamie (IDA), Anamie der chronischen Entzindung (ACD) und beiden Andmieformen (typischer bei CED) (Stein et al. 2012)

** Eisengehalt des Knochenmarks (Berliner-Blau-Farbung des Knochenmarks) anhand einer 6-Punkte-Skala: 0 = fehlend, 1 = vermindert, 2-3 = normal, 4 = deutlich

erhéht, 5 = massiv erhdht
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TfR-F-Index. Die Sensitivitat und Spezifitat der Bestimmung des [6s-
lichen Transferrinrezeptors kann durch die gleichzeitige Bestimmung
von sTfR und Ferritin und durch Ermittlung des sogenannten TfR-F-In-
dex gesteigert werden (Stein et al. 2010). Der TfR-F-Index entspricht
dem Quotienten aus I6slichem Transferrinrezeptor (mg/l) und Log Se-
rumferritin (ug/l). Dieser Index ist bei Personen mit einem Speicherei-
senmangel erhoéht. Ein Nachteil dieser Methode sind uneinheitliche
Referenzwerte fur den Index (Normwerte sind testabhangig) und die
vergleichsweise hohen Kosten.

5" Bestimmung des Hamoglobingehalts in Retikulozyten und des
Anteils hypochromer Erythrozyten:

Nach einer Reifungszeit von 3-5 Tagen im Knochenmark, wandeln
sich junge rote Blutkérperchen (Retikulozyten) innerhalb etwa eines
Tags zu reifen Erythrozyten um. Der Anteil an Retikulozyten an der
Gesamtmenge der reifen Erythrozyten soll ein bestimmtes MafB nicht
Uberschreiten. Sinkt der Hdmoglobingehalt dieser Zellen, zeigt das
einen aktuellen Eisenmangel an.

Hypochrome Erythrozyten erscheinen unter dem Mikroskop blas-
ser, da ihnen Hamoglobin fur eine normale Rotférbung fehlt. Der
Anteil dieser Zellen im Blut betragt bei Stadium-I-Eisenmangel
(Speichereisenmangel) weniger als 2,5%. Steigt der Anteil der
~Hamoglobinmangel”-Erythrozyten auf tber 10%, hat der Eisenman-
gel Stadium Il (eisendefizitare Erythropoese) erreicht.

Das Eisen im Blutserum folgt einem 24-Stunden-Rhythmus und kann
auch bei der Anamie der chronischen Erkrankungen (ACD) erniedrigt
sein. Die alleinige Bestimmung des Serumeisens ist daher fur die Di-
agnostik des Eisenmangels nicht sinnvoll. Die Konzentration wird al-
lerdings, wie oben beschrieben, zur Errechnung der Transferritinsat-
tigung benétigt.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Hypochrome Erythrozyten, Retikulozytenhdmoglobin. Die Messung
des Hdmoglobingehaltes der Retikulozyten (cellular hemoglobin con-
tent of reticulocytes = CHr) und des prozentualen Anteils hypochro-
mer Erythrozyten (proportion of hypochromic red cells = %HYPO)
hat groBe Bedeutung fur die zeitliche Beurteilung der Eisenmange-
lanamie. Da die Reifungszeit der Retikulozyten im Knochenmark 3-5
Tage und im peripheren Blut 1 Tag betragt, zeigt ein sinkender CHr-
Wert den aktuellen Eisenmangel an.

Dagegen ist eine Erniedrigung des %HYPO wegen der Lebenszeit der
Erythrozyten von 120 Tagen ein Indikator einer langer bestehenden
mangelnden Eisenversorgung (Stein et al. 2010). Bei Personen ohne
Eisenmangel oder mit Stadium-Il-Eisenmangel liegt der Anteil von
hypochromen Erythrozyten (Hdmoglobingehalt < 28 pg) unter 2,5%,
Werte von > 5% gelten als Nachweis fur eine eisendefizitare Erythro-
poese. Der Anstieg der hypochromen Erythrozyten tritt vor den mik-
rozytaren Veranderungen des Blutbilds auf. CHr-Werte von weniger
als 26 pg gelten als Nachweis fur eine eisendefizitare Erythropoese.
(Hastka et al. 2011, Stein et al. 2010).

Zinkprotoporphyrin. Bei der eisendefizitaren Erythropoese wird kom-
pensatorisch Zink in den Protoporphyrinkomplex eingebaut und so
zunehmend Zinkprotoporphyrin (ZPP) gebildet. ZPP ist wegen seiner
starkeren Eigenfluoreszenz im Vollblut mithilfe einer HPLC-gekoppel-
ten Fluoreszenzdetektion einfach zu messen (Labbe et al. 1999). Bei
Speichereisenmangel sind, solange die Erythropoese ausreichend mit
Eisen versorgt wird, die ZPP-Werte normal. Mit dem Beginn der eisen-
defizitaren Erythropoese steigt die ZPP-Konzentration kontinuierlich
an. Dabei gelten Werte < 40 pg/l als normal, bei 40-80 pg besteht la-
tenter Eisenmangel (Hb normal) und bei Werten > 80 pg/l manifester
Eisenmangel. In schweren Fallen steigen die Werte bis 1000 pmol/mol
Ham an (Stein et al. 2010, Hastka et al. 2011).
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7.1.2.2 Therapie der Eisenmangelanamie

Fur die orale Eisentherapie stehen Eisen(ll)-Salze (z.B. Eisensulfat),
Eisen(lll)-Polymaltoselkomplexe (z.B. Maltofer®) oder Hameisen-Po-
lypeptide zur Verfligung. Eisensalze sind zwar kostengunstig, aber
wenig effektiv. Zudem ergaben tierexperimentelle Untersuchungen
(Carrier et al. 2006, Semrin et al. 2006) und Humanstudien Hinweise,
dass durch nicht resorbiertes Eisen reaktive Sauerstoffradikale (Fen-
ton-Reaktion) entstehen und eine CED aktiviert werden kann (Agh-
dassi et al. 2001). Zumindest im Tiermodell werden im Gegensatz zur
intravendsen Eisenapplikation vermehrt Dysplasien und Karzinome
beobachtet (Seril et al. 2002, 2005).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Fur die intravenése Therapie stehen in Deutschland zurzeit 4 Eisen-
praparate zur Verfligung: Eisen(lll)-Gluconat (Ferrlecit®), Eisendex-
tran (Cosmofer®), Eisen(lll)-Hydroxid-Saccharose (Venofer®) und seit
kurzem Eisen(lll)-Carboxymaltose (Ferinject®). Es handelt sich dabei
um kolloidale Systeme, die aus einem Eisen(lll)-oxyhydroxidkern
(FeOOH) und einer Kohlenhydrathulle (Tab. 16) bestehen.

Bei einer Therapie mit rekombinantem EPO nehmen Ublicherweise
die Transferrinsattigung und die Zahl |6slicher Transferrinrezeptoren
ab. Hier wird eine gleichzeitige niedrigdosierte intravendse Eisensup-
plementation empfohlen (Gasche et al. 2007).

Eisendextran Eisenglukonat Eisensaccharat Eisencarboxy- Eisenisomaltosid

(niedermolekular) maltose 1000
Molekulargewicht 165 kD 37.5 kD 43.3 kD 150 kD 150 kD
Komplexstabilitat hoch gering maBig hoch hoch
Akute Toxizitat gering gering mittel gering gering
Testdosis erforderlich ja nein ja nein 20 mg/kg KG
Maximaldosis 20 mg/kg KG 62,5 mg 500 mg 1000 mg 200 mg
Max. Infusionsdauer 360 min 30 min 210 min 15 min 15 min
Max. Einzeldosis bei Injektion 200 mg 62,5 mg 200 mg 200 mg 200 mg
Max. Injektionsdauer 2 min 10 min 10 min Bolus keine berichtet
Anaphylaxierisiko ja nein nein nein nein
Rel. Risiko schwerwiegender maBig gering sehr gering keine berichtet keine berichtet
Nebenwirkungen

Tab. 16: In Deutschland erhaéltliche Praparate zur intravendsen Eisentherapie (Stein et al. 2013)
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= 7.1.3 Vitamin-B12-Mangel

Der Vitamin-B12-Mangel kann in folgende Stadien unterschieden
werden:

e Stadium 1: Negative Vitamin-B12-Bilanz mit zunehmender Entlee-
rung der Vitamin-B12-Speicher. Normalerweise treten noch keine
Symptome auf. Holotranscobalamin (HoloTC, Referenzbereich: 37—
171 pmol/l) als metabolisch aktive Vitamin-B12-Fraktion ist ernied-
rigt (Stadium 1a), im weiteren Verlauf kommt es dann auch zum
Abfall von Holohaptocorrin (Stadium 1b).

e Stadium 2: Funktioneller Vitamin-B12-Mangel. Aufgrund entleer-
ter Speicher ist die Zelle nicht mehr in der Lage, den Vitamin-B12-
abhangigen Stoffwechsel zu kompensieren. Wahrend HoloTC und
Holohaptocorrin abnehmen, steigen die Stoffwechselparameter
Homozystein und Methylmalonsdure (MMA), wobei MMA (Refe-
renzbereich: 73-271 nmol/l) als Biomarker sensitiver, aber weniger
spezifisch als Homozystein ist (Herrmann et al. 2008).

e Stadium 3: Stadium der klinischen Manifestation mit megaloblasta-
rer Anamie, erhdhtem MCV, erniedrigtem Hb und Uberpigmentie-
rung der Neutrophilen.

— 7.2 Osteoporose

Osteopenie und Osteoporose

(In Anlehnung an die Leitlinien Morbus Crohn der DGVS. Z Gastroen-
terol 2013, in Vorbereitung)

Bei erwachsenen CED-Patienten treten Osteopenie und Osteoporose
gehauft auf und das Risiko fur Wirbel- oder Huftfrakturen ist gegen-
Uber der Normalbevélkerung erhéht. Bei den Erwachsenen, die lan-
gerfristig systemische Steroide erhalten bzw. erhielten oder chronisch
aktiv sind, sollte daher die Knochendichte mittels DEXA-Messung an
der Lendenwirbelsaule und am proximalen Femur bestimmt werden,
um den T-Score zu ermitteln. In den letzten Jahren ergaben mehrere
Arbeiten, dass die Wertigkeit des Steroidgebrauchs als Ursache der
Osteoporose moglicherweise Uberbewertet wurde. Stattdessen sind

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

steigendes Patientenalter, Dunndarmbefall, chronisch-aktiver Ent-
zUndungsverlauf und stattgehabte Darmresektionen wesentlichere
Risikofaktoren.

Bei Kindern bis zum vollstdndigen Wachstumsabschluss sollen nur
Knochendichtemessungen bei Frakturen nach Minimaltraumata in
spezialisierten kinderendokrinologischen Abteilungen erfolgen, da
die DEXA-Messmethode beim wachsenden Skelett problematisch ist.

Therapie:

Bei Nachweis einer Osteopenie/Osteoporose soll eine Therapieinten-
sivierung der Grunderkrankung erwogen, ein Nikotinabusus been-
det, bei bestehendem Untergewicht eine Erndhrungstherapie einge-
leitet und regelmaBiger Sport empfohlen werden.

Die medikamentése Therapie wird bei der Einnahme oraler Glukokor-
tikoide in einer Tagesdosis von > 7,5 mg Prednisolonaquivalent fur 3
oder mehr Monate empfohlen, wenn gleichzeitig ein T-Wert von -1,5
oder geringer vorliegt. Die orale Kalziumzufuhr sollte zwischen 1000
und 1500 mg liegen. Bei 25-OH-Vitamin-D-Spiegeln unter 30 ng/ml
sollte eine Vitamin-D-Substitution mit 800-2000 IE Vitamin D pro Tag
erfolgen. Sofern der 25-OH-Vitamin-D-Spiegel erniedrigt ist, muss
i.d.R. eine hdhere Substitutionsdosis gewahlt werden (z.B. 20.000 IE/
Woche fur 8 Wochen, dann Spiegelkontrolle). Beziiglich des Zielspie-
gels fur 25-OH-Vitamin D bestehen unterschiedliche Auffassungen.
Wahrend das , Institute of Medicine” (der National Academies, USA)
einen unteren Grenzwert von 20 ng/ml nennt, wird von der ,Task
Force der American Association of Clinical Endocrinologists” als an-
zustrebender unterer Grenzwert far Risikogruppen (z.B. M. Crohn
und Colitis ulcerosa, oder auch Patienten unter Glukokortikoiden)
von 30 ng/ml festgesetzt. Gerade unter einer Glukokortikoidtherapie
kann der Vitamin-D-Spiegel sinken, sodass er entweder kontrolliert
werden sollte oder taglich 1000 IE 25-OH-Vitamin D supplementiert
werden sollten. Bei erwachsenen Patienten mit osteoporotisch be-
dingten Frakturen und/oder einem T-Score < 2,0 soll eine Aminobis-
phosphonat-Therapie erfolgen.
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— 7.6 Situationen nach Entfernung von Darmabschnitten
und Stoma- bzw. Pouchanlage

= 7.6.1 lleoanaler Pouch

Im Verlauf der Chronifizierung kommt es zu einer Zottenatrophie bei
gleichzeitiger Kryptenhyperplasie, die typische Transportfunktionen
des lleums verschlechtert. So kénnen im Vergleich zu lleostomatra-
gern die Serumspiegel fur Vitamin B12, Eisen sowie, als Folge einer
gestorten Fettabsorption, von Vitamin A, D, E haufig deutlich ernied-
rigt sein. Die zusatzlich chologen bedingten Diarrhéen kénnen mit
Storungen des Wasser- und Elektrolythaushalts einhergehen.

= 7.7 Kurzdarmsyndrom

Die intestinale Adaptation an das Kurzdarmsyndrom verlauft in der
Regel in drei Phasen:

Die unmittelbare postoperative Phase ist gepragt von enormen FlUs-
sigkeits- und Elektrolytverlusten. Je nach AusmaB der Resektion sind
Flussigkeitsverluste bis 5 I/Tag, bei Jejunostomiepatienten sogar 6-8 I/
Tag méglich.

In der Phase der intestinalen Adaptation sollten die FlUussigkeitsverlus-
te auf weniger als 2,5 | zurtickgehen.

In der Phase der Stabilisation gehen Diarrhéen und Steatorrhé zurtck.

Bereits eine Resektion von mehr als 25 cm des terminalen lleum (funk-
tionelles KDS) kann zu einem Verlust von Gallensduren in das Kolon
fuhren. Steigt dort die Gallensalzkonzentration auf Gber 3 mmol/I,
werden die ,tight junctions” der Schleimhautzellen durchlassiger,
was mit einer gesteigerten Sekretion von Wasser und Elektrolyten in
den Darm einhergeht. Die Folge sind wassrige Diarrhden (chologene
Diarrhé). Bei Resektionen von tber 50 cm des terminalen lleums kann
es infolge gesteigerter Gallensalzverluste zu einer Unterschreitung
der kritischen mizellaren Konzentration und somit zur Steatorrhd
kommen.

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Ab einer Restldnge von 50 cm beginnt der Gallensaureverlust die kom-
pensatorisch gesteigerte Lebersynthese zu Ubersteigen, wodurch der
Gallensaurepool sowie die Gallensaurekonzentration im Duodenum
deutlich abnimmt. Zudem wird das pH-Optimum fur Lipase verscho-
ben. Im Weiteren entwickelt sich eine lithogene (steinbildende) Galle
mit dem Risiko einer Cholelithiasis. Verstarkt in den Dickdarm gelan-
gende Gallensaure erh6éht Gber die Bildung von Kalziumkomplexen
zudem die Oxalsaureresorption. Das erklart das gehaufte Auftreten
von Oxalatsteinen bei Patienten mit KDS. Liegt eine Steatorrhé vor,
wird die Resorption von Kalzium und Magnesium durch Seifenbil-
dung (Kalkseifenbildung) im Darmlumen zusatzlich vermindert. Der
Verlust der lleozékalklappe beschleunigt die Nahrungspassagezeit.
Damit nimmt Kontaktzeit mit dem Chymus (Speisebrei) ab und die
Resorptionskapazitat des Darmes wird reduziert. Die fehlende lleo-
zOkalklappe lasst Bakterien aufwarts in den Danndarm einwandern.
Es resultiert eine vorzeitige bakterielle Dekonjugation von Gallensau-
ren, die zu einer Verstarkung der Steatorrh¢ fuhrt (Stein und Schnei-
der 2007).

Zur Vitamin-B12-Malabsorption kommt es haufig bereits nach Resek-
tionen von mehr als 50 cm des terminalen Ileums. Die Resektion der
lleozokalklappe fuhrt zum Abbau des Komplexes aus Vitamin B12
und intrinsischem Faktor. Bleiben die Mangelzustdnde an den ver-
schiedenen Vitaminen unbehandelt, kommt es zu Nachtblindheit (Vi-
tamin A), Gerinnungsstérungen (Vitamin K) und im weiteren Verlauf
zu Knochenstoffwechselstérungen (Vitamin D) bis hin zur Osteopo-
rose (Tab. 17).
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Nahrstoffmangel:

allgemein Gewichtsabnahme und Adynamie

Proteinenergiemangel | Odeme
(PEM)

Vitaminmangel:

Vitamin E (selten) Hamolyse (Kinder), Brown-Bowel-Syndrom
Vitamin D Osteopathie

Vitamin K hamorrhagische Diathese

Vitamin A Nachtblindheit, Wundheilungsstérungen
Vitamin B,, megaloblastare Anamie, Glossitis, Blasse

der Haut und Schleimhaute, Apasthesien,
Polyneuropathie, funikulére Myelose

Vitamin B, Polyneuritis (,trockene Form*), Odeme,
Tachykardie, Herzinsuffizienz (,feuchte
Form"), Wernicke-Enzephalopathie,
Ataxie (,,zentrale Form")

Mineral-/Spurenelementmangel:

Kalzium, Magnesium | neuromuskulére Ubererregbarkeit,
kardiovaskulare Symptome

Eisen Anamie, Haarausfall, kognitive Stérungen

Zink Wundheilungsstérungen, Haarausfall,
Geschmacksstérungen

Kupfer Neutropenie, Anamie, gestorte zentral-
venodse Entwicklung

Selen (selten) Myalgie, Kardiomyopathie

Molybdan (selten) Tachykardie, Tachypnoe, Reizbarkeit

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Gallensaurenverlust Vermehrte Lithogenitat der Galle, Stérung
der Fettemulgierung = Steatorrh6, Dekon-
jugation von Gallensauren durch bakteriel-
le Fehlbesiedlung

Oxalatsteinbildung Intestinale Bindung von Kalziumionen

an Gallensauren und freie Fettsauren
(Stérung der Fettverdauung) = verstarkte
Resorption von Oxalsaure (Oxalatsteine:

Nephrolithiasis)

Tab. 17: Klinische Symptome beim Kurzdarmsyndrom (Stein et al. 2010)

Stérungen des Wasser- und Elektrolythaushalts. Zentrales Problem
bei Patienten mit Jejunostomie ist der Ausgleich groBer Verlusten
an Wasser, Elektrolyten und insbesondere Magnesium dar (Miranda
2000, Ross et al. 2001). Bei einer jejunalen Restlange von > 100 cm
(Stomaverlust < 2 I/Tag) ist es moglich, die taglichen Stomaverluste
bei entsprechender Versorgung oral zu kompensieren. Demgegen-
Uber sind Patienten mit einer Restdarmlange < 100 cm (Stomaverlust
> 3 |/Tag) standig auf eine parenterale Substitution angewiesen. Der
fast regelmaBige Magnesiummangel bei Tragern eines Jejunostomas
auBert sich durch vermehrte Mudigkeit, Depression und allgemei-
ne Muskelschwéache. Kaliummangelzustédnde treten aufgrund einer
kompensatorisch gesteigerten Resorptionsfahigkeit erst ab einer Je-
junumldnge < 50 cm auf.
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= 7.7.1 Therapie

In Tab. 18 sind die Therapiemdglichkeiten bei Kurzdarmsyndrom zu-
sammengestellt (Stein et al. 2010).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Symptome Medikament/MaBnahme Dosierung (pro Tag)
Gastrale Hypersekretion Protonenpumpenblocker 20-40 mg i.v. (p.o.)

(z.B. Antra, Pantozol)
Hypermotilitat Loperamid* 4-6 mg p.o.

Kodein* 30 mg p.o.

Tinctura opii* 10-60 mg p.o.
Sekretorische Diarrh6 Octreotide (Sandosatin)** 2 bis 3 x 50-100 pg s.c.

Budenosid (Entokort) 3 x 3 mg p.o.

Clonidin 2 x 75 ug p.o.
Maldigestion Pankreasfermente (z.B. Kreon) 40.000 E (15.000 E) zu den

Laktasepraparate Haupt(Zwischen)-Mahlzeiten
Laktosemalabsorbtion Minus-L-Produkte je nach Auspragung

Verminderte FlUssigkeitsresorption | Johannisbrotmehl zu den Getrénken
(Joghurt)
Kaolin/Pektin (Kaoprompt)

ca. ¥2 bis 1 Essloffel pro Glas (Becher)
4 x 1 Essloffel

Bakterielle Uber-/Fehlbesiedlung Metronidazol
Ciprofloxacin
Rifaximin
Tetracycline

2 x400 mg
2 x 500 mg
2 x400 mg
2 x 100 mg

Kompensiertes GSVS Colestyramin**#**
Cholestagel****

bis 4 g p.o. (3-4 mal)
2-3x 625 mg

Dekomepensiertes GSVS Cholylsarkosin/Ochsengalle***

4-6 g p.o. (2-3 mal)

Tab. 18: Therapiemoglichkeiten bei Kurzdarmsyndrom (nach Stein et al. 2010)

* sollten jeweils 1 Stunde vor der Mahlzeit und dem Schlafengehen eingenommen werden
** nicht in der Phase der Adaptation

*** bei Fehlen des Kolon

**%* jeweils 3 Stunden Abstand zur Einnahme weiterer Medikamente
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Erhaltungsphase. Grundsatzlich muss nach distaler DUnndarmresekti-
on zwischen kompensierter (< 1 m lleum) und nicht kompensierter (>
1 m lleum) Gallensduremalabsorption unterschieden werden, wozu
die Bestimmung des Stuhlfettgehaltes dient. In ersten Fall liegt eine
chologene Diarrhd ohne wesentliche Steatorrhé vor, die durch Cole-
styramin behandelbar ist. Beim nichtkompensierten Gallensdurever-
lustsyndrom kommt es dagegen zu einer deutlichen Steatorrho, die
durch Colestyramin noch verstarkt wird. Dann mussen regelmaBig
fettlosliche Vitamine unter Kontrolle ihrer Serumkonzentrationen
sowie Blutbild- und Quick-Wert- Bestimmung ersetzt werden (der-
zeit in ausreichendem MaBe nur intravends moglich). Fette sollten
zur Halfte in Form mittelkettiger Fettsauren (MCT-Fette) gegeben
werden. Ein relativ neuer und vielversprechender Therapieansatz fur
die Behandlung des Gallensaureverlustsyndroms besteht in der Gabe
von Cholylsarcosin, einer konjungierten Gallensaure, die keinerlei se-
gretagoge Wirkungen aufweist. Erste Studien zeigten bei einer Gabe
von 4-6 g Cholylsarcosin pro Tag eine deutliche Zunahme der Kalzium
und Fettresorption (Gruy-Kapral et al. 1999).

Ursache-Diagnose-Pravention-Therapie

Zu 8. Probiotika

— 8.2 lleoanaler Pouch/Pouchitis

In einer doppelblinden placebokontrollierten Studie mit 40 Pouchitis-
Patienten, deren Pouch nach einer antibiotischen Behandlung (Cipro-
floxacin, Rifaximin) entzindungsfrei war, wurde untersucht, ob mit
Hilfe eines Probiotikums ein erneutes Auftreten der Entzindung ver-
hindert werden kann (Remissionserhaltung). Hierzu erhielt die eine
Halfte der Patienten Uber 9 Monate taglich oral 6 g VSL#3® (tagliche
Dosierung: 3 x 1012 probiotische Bakterien), die andere Halfte ein
Placebo. Alle Patienten der Placebogruppe erlitt im Beobachtungs-
zeitraum ein Rezidiv, dem gegentber nur 3 von 20 Patienten (15%)
der VSL#3®-Gruppe (Gionchetti et al. 2000). Diese positiven Ergebnis-
se wurden in den Folgejahren von mehreren Wissenschaftlergruppen
auch mit andren probiotischen Stammen bestatigt (Tabelle 3 aus Stein
et al. 2012). Zur Wirksamkeit bei akuter Pouchitis sind die Ergebnisse
noch uneinheitlich. Zumindest scheint die zusatzliche Gabe zur Stan-
dardtherapie (Mesalazine) Erfolg versprechend (Stein et al. 2012).

= 8.3 Morbus Crohn

Die erste doppelblinde placebokontrollierte Pilotstudie zur Wirksam-
keit von Probiotika bei Morbus Crohn wurde bereits 1993 von Plein
und Hotz durchgeflhrt. Im Vergleich zur Placebogruppe verbesserte
die adjuvante Gabe des Hefestamm Saccharomyces Boulardii (3 mal
250 mg) Uber 2 Wochen die Diarrhéhaufigkeit (Plein et al. 1993).

Allerdings konnte keine der in den Nachfolgejahren mit den verschie-
densten Probiotika durchgefuhrten Studien einen hinreichenden Be-
weis fur die Wirksamkeit von Probiotika in der Remissionserhaltung
oder der postoperativen Rezidivprophylaxe erbringen (Stein et al. 2012).

Wissenschaftlicher Teil
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