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Morbus Crohn

Welchen Einfluss hat die Erkrankung auf den Erndhrungs-
zustand sowie den Energie- und Substratstoffwechsel?

a) In der akuten Phase

Untererndihrung und Mangelerndihrung treten als Folge der ak-
tiven Phase hiiufig auf. Dazu gehoren Gewichtsverlust, Protein-
mangel sowie der spezifische Mangel an Vitaminen, Mineralien
und Spurenelementen. Bei Kindern und Jugendlichen kann ein
Abfall der Wachstumsgeschwindigkeit hinzukommen. Die
Hiufigkeit und das Ausmaf3 der Defizite variieren je nach Be-
fallsmuster und Krankheitsaktivitiit.

Die aktive Crohn-Erkrankung (ohne Medikation, ohne Erndih-
rungstherapie) zeigt Verdnderungen im Substratstoffwechsel,
wie sie im Hungerzustand und/oder infolge einer Entziindung

zu finden sind. Diese Stoffwechselverinderungen sind nicht
Crohn-spezifisch, und in der Regel reversibel.

Ursachen der Mangelernihrung konnen Anorexie, vermehrte
intestinale Verluste und Akut-Phase-Reaktion sein.

Kommentar

Bei hospitalisierten, meistens schwer kranken Patienten wird ein
Gewichtsverlust (bis zu 75% der Patienten), eine Wachstumsre-
tardierung von Jugendlichen (bis zu 40 % der Patienten), eine Re-
duktion von Muskelmasse und Korperfett (bis zu 60% der Patien-
ten) beobachtet [1-3]. Ein Abfall in der Wachstumsgeschwin-
digkeit von Heranwachsenden unter die dritte Perzentile wird
bei nahezu 90% der Patienten vor Diagnosestellung [4,5] - hdu-
fig auch vor Symptomen der chronisch entziindlichen Darmer-
krankung beobachtet. Im klinischen Verlauf bleibt eine Wachs-
tumsverzdgerung bei 20-40% der Patienten. Die endgiiltige Kor-

Institutsangaben

! Gastroenterologie und Hepatologie, Innere Abteilung, Zentralklinikum Emil von Behring,
Department Behring Krankenhaus, Berlin

2 Abteilung Gastroenterologie, Hepatologie und Erndhrung der med.

Universitdtsklinik am Kantonsspital Liestal

3 Medizinische Klinik, Gastroenterologie, Hepatologie und Endokrinologie,
Universitdtsklinikum Charité, Berlin

4 Abteilung Gastroenterologie, Hepatologie und Endokrinologie, Medizinische Hochschule Hannover
5 Patientenvertreter Deutsche Morbus Crohn/Colitis ulcerosa Vereinigung DCCV e.V.

6 Klinik fiir Allgemein-, Viszeral-, GefaR- und Thoraxchirurgie, Allgemeinchirurgische Poliklinik,
Universitdtsklinikum Charité, Berlin

7 Medizinische Klinik, Rotes-Kreuz-Krankenhaus Kassel

8 Med. Klinik und Poliklinik II, Universitat Leipzig

Korrespondenzadresse

Prof. Dr. med. Heinrich Liibke - Zentralklinik Emil von Behring - Department Behring Krankenhaus -
Gimpelsteig 3 -3 - 14165 Berlin - E-mail: hlueb@zedat.fu-berlin.de

Bibliografie

Aktuel Ernaehr Med 2003; 28, Supplement 1: S69 - S86
© Georg Thieme Verlag Stuttgart - New York - ISSN 1434-0275

(2]
o
0
-
=
=]
m
=
-
(1)
=
=
<]
=
b
=
o
=
-3
s
w
(a]
=
=)
=
=




(2]
o
0
-
=
=]
(1)
=
-
(1]
=
=
<]
=
®
=
o
=
-3
s
»
(a]
=
=)
=
=

pergroRe bleibt bei 7-30% unter der 5. Perzentile [6-11]. Das
Gesamtkorperkalium [12] ist entsprechend den Diarrhéen er-
niedrigt, niedrige Serumspiegel werden fiir Kalium [12], Magne-
sium [13 - 16] fiir Kalzium [17] und Phosphat [18] mitgeteilt. Ein
Defizit an fettléslichen Vitaminen korreliert mit dem Ausmaf
der Steatorrhd: Niedrige Plasmaretinolspiegel werden bei aktiver
Erkrankung registriert, sie bleiben meistens subklinisch und
koénnen sich bei der Behandlung der Erkrankung ohne Substitu-
tion normalisieren. Niedrige Spiegel an 25-Hydroxyvitamin D
werden bei mehr als der Hdlfte der Patienten gemessen, nur
45% der M.-Crohn-Patienten zeigen im Verlauf eine manifeste
Osteopenie oder -malazie [19]. Erniedrigte Vitamin-K-Spiegel
sind mit einer erniedrigten Knochendichte assoziiert [20]. Der
Vitamin-E-Gehalt korreliert mit dem Gesamtcholesterin — bzw.
-lipidgehalt im Blut. Von den wasserldslichen Vitaminen ist eine
Serumspiegelerniedrigung und ein Defizit fiir Vitamin B;, gut
belegt, der durch das Ausmaf$ der Inflammation und der [leum-
resektion bestimmt wird. Serumspiegel fiir Ascorbinsdure, Niko-
tinsdure und Biotin kénnen nicht als Gradmesser fiir eine Unter-
versorgung herangezogen werden.

Bei mehr als 50% der Patienten besteht in der akuten Phase eine
negative Stickstoffbilanz [21-24], verursacht durch intestinale
Verluste, durch steroidinduzierten Katabolismus und durch re-
duzierte Zufuhr. Der Ruheenergieumsatz hangt von der Entziin-
dungsaktivitdit ab [25], der Gesamtenergieumsatz ist dhnlich
dem des Gesunden, 25-30kcal/kg sind fiir die Deckung des
Energiebedarfs ausreichend [12,14,15,26,27]. Der Grundumsatz
errechnet sich nur in Relation zur fettfreien Kérpermasse als er-
hoht [28]. Die Verdnderungen im Substratstoffwechsel dhneln
denen im Hungerzustand, sie sind nicht Crohn-spezifisch, son-
dern sind Folge der Mangelernihrung und somit reversibel
[29,30]. Die Oxidationsrate fiir Kohlenhydrate ist verringert, Li-
pide werden bevorzugt utilisiert [29,31].

b) In der Remission

Mangelernihrung wird vorwiegend durch anatomische und
funktionelle Besonderheiten (Ileumresektion mit bakterieller
Fehlbesiedlung oder Gallensdiurenverlust) aber auch durch die
Medikation (z.B. 5-ASA, Steroide) erkliirt. Spezifische Defizite
(z.B. Kalziummangel, Vitamin-D-Mangel, Vitamin-B,,-Mangel
etc.) bediirfen einer besonderen Beachtung.

Kommentar

In der Remission ist der Makrondhrstoffmangel selten. Ein Man-
gel an Vitaminen und Spurenelementen ist im Einzelfall zu be-
achten [32].

Wadhrend beim unbehandelten Patienten die Osteopenie, hdufig
abhdngig vom Krankheitsverlauf, durch Erndhrungsmangel (Ei-
weil3-, Vit. D und Kalziummangel) und durch inflammatorische
Zytokine verursacht wird, ist die Osteopenie in der Remission,
meistens durch Steroidmedikation bedingt [33 -38]. Es besteht
ein erhohtes Frakturrisiko [39-42].

Welchen Einfluss hat der Erndhrungszustand auf die
Prognose?

Mangelernihrung wirkt sich negativ auf den Verlauf, die post-
operative Komplikationsrate und die Letalitiit der Patienten
aus.

Kommentar

Die Letalitdt der Erkrankung ist assoziiert mit einem Volumen-
mangel, einer Protein-Kalorien-Mangelerndhrung und Stérun-
gen des Wasser- und Elektrolythaushaltes [43]. Prdoperative
Mangelerndhrung und/oder prdoperativer Gewichtsverlust be-
einflusst die postoperativen Komplikationen [44] und verldngert
den erforderlichen stationdren Aufenthalt [45].

Welches sind die Ziele der enteralen Erndhrungstherapie?

Die Therapieziele sind:

a) Behandlung der Unter- und Mangelerndhrung, Verbesse-
rung des Wachstums bei Kindern und Jugendlichen,

b) Behandlung des akuten Schubes,

c) Erhaltung der Remission,

d) Verbesserung der Lebensqualitiit.

a) Therapieziel: Therapie der Unter- und Mangelerndhrung
Unter- und Mangelernéihrung kann nicht allein durch Diditbe-
ratung gebessert werden. Trink- und Sondennahrungen, die zu-
sitzlich zur normalen Erndihrung konsumiert werden, verbes-
sern den Erndhrungszustand und beseitigen die Folgen der
Mangelernihrung wie Wachstumsriickstand (A). Spezifische
Nihrstoffméngel konnen durch spezielle Supplemente (Vitami-
ne, Spurenelemente) korrigiert werden.

Kommentar

In mehreren Studien zeigte sich nach Didtberatung langerfristig
keine Besserung des Erndhrungszustandes bzw. der Wachstums-
geschwindigkeit [8,13] (Ib). Sowohl bei Erwachsenen als auch
bei Kindern konnte durch Trink- bzw. Sondennahrung zusatzlich
zur Normalkost eine deutliche Besserung des Erndhrungszustan-
des erreicht werden. Bei Wachstumsretardierung (Ldngen-
wachstum < 3. Perzentile oder <4 cm/Jahr {iber 2 oder mehr Jah-
re, retardiertes Knochenalter) sind 4-6-wdchige Therapiezeit-
rdume (bis 1000 kcal/d zusatzlich) zur Induktion des Lingen-
wachstums erforderlich [8,13] (Ib). Wiederholte Therapiezyklen
sind sinnvoll. Die intensivierte Erndhrung muss vor Schluss der
Epiphysenfugen beginnen. Ohne Sondenerndhrung bleiben trotz
konventioneller medikamentdser Therapie (5-ASA, Steroide) und
Didtberatung 28% aller Patienten nach ca. 40 Monaten wachs-
tumsretardiert [46] (Ib). 50% der Patienten kénnen bei festge-
stellter Wachstumsverzoégerung ihr Gewicht mit den genannten
MaRnahmen nicht aufholen. Enterale Erndhrung erhéht, wie
auch die Steroidtherapie, bei mangelerndhrten Kindern mit einer
Crohn-Erkrankung, die fettfreie Kérpermasse und vergroert an-
dere Korperkompartimente (ICW, ECW); die enteral erndhrten
Patienten zeigen im Vergleich zur Steroidbehandlung eine signi-
fikante Zunahme des Koérperwachstums und der fettfreien Kor-
permasse [27] (Ib).
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b) Therapieziel: Therapie des akuten Schubes

Die enterale Trink- und Sondenerndhrung ist wirksam in der
Behandlung des akuten Schubes, wobei die medikamentése
Therapie mit Kortikosteroiden effektiver ist (A). Enterale Er-
néihrung ist daher indiziert bei Nichtdurchfiihrbarkeit einer
Kortikosteroidtherapie, z. B. wegen Unvertriglichkeit oder Ab-
lehnung durch den Patienten (A). Die kombinierte Therapie
(enterale Ernihrung und Medikamente) ist indiziert im akuten
Schub mit Mangelerndihrung sowie bei entziindlichen Stenosen

(92

Kommentar

Zahlreiche Studien zeigen die Wirksamkeit der enteralen Erndh-
rung zur Behandlung der akuten Phase. Etwa 60% der Patienten
erreichen damit die Remission [47 -56] (Ia). Die Metaanalysen
zeigten, dass Steroide wirksamer sind als enterale Erndhrung.
Enterale Erndhrung als primare Therapie beeinflusst die intesti-
nalen Entziindungsvorgdnge, induziert eine Remission, behan-
delt gleichzeitig die Mangelerndhrung und deren Konsequenzen
und vermeidet bei Verzicht auf die klassischen immunmodulie-
renden und immunsupprimierenden Therapeutika (5-ASA, Ste-
roide, Azathioprin, 6-Mercaptopurin) deren Nebenwirkungen.

Die Mechanismen der oben beschriebenen vorteilhaften Effekte
auf den entziindlichen Schub des M. Crohn bleiben unklar: Die
Hypothesen einer so genannten ,Ruhigstellung des Darmes*, ei-
ner verbesserten nutritiven Versorgung oder einer reduzierten
intestinalen Antigenprdsentation sind bisher nicht bewiesen,
eine Reduktion der intestinalen Permeabilitit wird angenom-
men.

Ein Ausweichen auf die Erndhrungstherapie allein wird bei Me-
dikamentennebenwirkungen sinnvoll und von manchen Patien-
ten als Alternative gewiinscht. Es ist nicht hinreichend belegt, ob
mit zusdtzlicher enteraler Erndhrung bei steroidresistenten Pa-
tienten eine Remission erzielt werden kann [57].

TPE hat keinen Vorteil gegeniiber Sondenerndhrung bei der The-
rapie des akuten Schubes [58 -61] (Ib).

Die Akzeptanz und Compliance der Patienten, die mit niedermo-
lekularen Trinknahrungen erndhrt werden, ist schlecht [54].
Mehr als 20% der randomisierten Patienten mit einer Erndh-
rungstherapie mit nieder- oder hochmolekularen Sondennah-
rungen brechen wegen Intoleranzen oder Aversion die Therapie
ab [48]. Bei Therapie mit nasogastraler Sonde war die Abbruch-
rate (8%) deutlich niedriger als bei oraler Erndhrung (34 %). Die
Ansprechraten auf enterale Erndhrung (Intent-to-Treat-Basis)
variieren zwischen 53 und 80% am Ende einer 3- bis 6-wdchigen
Therapie. Die Lokalisation der aktiven Crohn-Erkrankung hat
keinen prognostischen Wert fiir das Ansprechen der enteralen
Erndhrung. Das vermutete schlechte Ansprechen bei Crohn-Koli-
tis hat sich nicht bestatigt [48,54,55].

c) Therapieziel: Remissionserhaltung

In klinischer Remission ist bei Fehlen von Erndhrungsdefiziten
ein therapeutischer Zugewinn durch enterale Ernihrung (Son-
den- und Trinknahrung) und Supplemente (Vitamine und Spu-
renelemente) nicht belegt. Bei Hinweisen auf persistierende in-
testinale Entziindungen (z.B. steroidabhiingige Patienten)

konnte ein Vorteil durch Trinknahrung nachgewiesen werden
(B).

Die Dauer der Remission und die Rezidivraten nach Induktion
durch enterale Ernihrung sind denen nach Kortikosteroidthe-
rapie vergleichbar (B).

Kommentar

Eine zusdtzliche enterale Erndhrung {iber den akuten Schub hi-
naus, kann bei Induktion der Remission das remissionsfreie In-
tervall verlangern [62 — 64] (Ila). Die Lokalisation der Erkrankung
beeinflusst nicht die Rezidivwahrscheinlichkeit. In zum Teil
nicht kontrollierten Studien sind 1-Jahres-Rezidivraten nach en-
teraler Erndhrung in 25-42% und nach Steroidtherapie in
17-67% beschrieben [7,53] (Ib). In einer Arbeit wurde gezeigt,
dass das Erreichen einer positiven N-Bilanz wadhrend der entera-
len Erndhrung von lang anhaltender Remission gefolgt war [65]

(1.

Bei Fisteln oder Stenosen tritt nach Absetzen der ldngerfristigen
enteralen Erndhrung frith ein Rezidiv auf. Bei Kindern und Ju-
gendlichen kann durch die zusatzliche Gabe von Trinknahrungen
in bestimmten Situationen das Lingenwachstum verbessert und
die Remission verldngert werden [63] (III), [66] (Ib).

d) Therapieziel: Verbesserung der Lebensqualitdt
Die indizierte Anwendung von enteraler Ernédhrung in der The-
rapie des Morbus Crohn verbessert die Lebensqualitiit (C).

Kommentar

Durch die Verbesserung des Erndhrungszustandes kommt es
auch hdufig zu einer Verbesserung des Allgemeinbefindens.
Wadhrend die Wirkung von Kortikosteroiden (negativer Effekt),
Immunsuppressiva (positiver Effekt) auf die Lebensqualitdt der
Crohn-Patienten gut belegt ist, fehlen hier systematische (kon-
trollierte) Studien fiir die enterale Erndhrung [67,68] (Ib),

Die Behandlung des Kurzdarmsyndroms siehe S. 74

Praktische Durchfiihrung

Welche Patienten sollen mit Trinknahrung behandelt wer-
den? Wann ist primdr eine Sondenerndihrung notwendig?

Durch Trinknahrung kann im Mittel eine Kalorienzufuhr von
ca. 600 kcal pro Tag zusiitzlich zur normalen Kost erreicht wer-
den (A).

Bei hoherem Kaloriendefizit ist eine Sondenernéihrung notwen-
dig (C).

Kommentar

In einer kontrollierten Cross-over-Studie wurde eine Zunahme
der tdglichen Kalorienzufuhr um 600 kcal durch Trinknahrung
bei Erwachsenen mit gering aktivem Morbus Crohn gezeigt [66]
(Ib). Kurzfristig konnte zur Behandlung der akuten Phase auch
eine hohere Kalorienmenge durch Trinknahrung zugefiihrt wer-
den [54] (Ia). Langerfristig wird dies jedoch von den Patienten
nicht toleriert.
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Deshalb muss z.B. bei Wachstumsverzégerungen Sondenerndh-
rung eingesetzt werden.

Gibt es Besonderheiten in der Wahl des Zugangsweges oder
der Applikationsart fiir die enterale Ernihrung bei Patienten
mit Morbus Crohn?

Sondennahrung kann mittels transnasaler Sonde oder PEG, de-
ren Sicherheit bei Morbus Crohn belegt ist, appliziert werden
(B).

Kontinuierliche Applikation der Sondennahrung sollte wegen
der geringeren Komplikationsrate bevorzugt werden (B).

Kommentar

Bilanzierte Sondennahrungen sollen ausreichend je nach Bedarf,
Vertrdglichkeit und Akzeptanz nach einschleichender Dosierung
gegeben werden. Eine orale Nahrungszufuhr ist parallel moglich
[69] (1Ib).

Die kontinuierliche Zufuhr hat sich gegeniiber der Bolusgabe als
komplikationsdarmer erwiesen. Bei Kindern mit Wachstumsver-
zbgerung wurde die Sondenerndhrung nur nachts durchgefiihrt.
Das Erlernen der tdglichen Sondenplatzierung mit morgendli-
cher Entfernung kollidiert nicht mit der Tagesaktivitidt der Be-
troffenen [13,27] (Ib). Bei fehlender Akzeptanz einer nasogastra-
len Sonde kann eine perkutane endoskopische Gastrostomie zur
langerfristigen Erndhrung angelegt werden. Diese Methode ist
auch beim Morbus Crohn sicher, sie hat keine erh6hte Komplika-
tionsrate und fiihrt nach Entfernen nicht zu bleibenden gastro-/
intestinokutanen Fisteln [70,71] (1), [72] (IIa).

Gibt es Kontraindikationen fiir die enterale Ernihrung
beim Morbus Crohn?

Uber die allgemeinen Kontraindikationen der enteralen Erniih-
rung hinaus gibt es keine besonderen Kontraindikationen beim
Morbus Crohn.

Kommentar

Vorsicht erfordert die enterale Therapie bei einem Subileus und
einer hochgradigen Diinndarmstenose. Eine nachgewiesene Ste-
nose ist per se keine Kontraindikation fiir eine enterale Erndh-
rung.

Gibt es einen Vorteil einer niedermolekularen gegeniiber
einer hochmolekularen Sondennahrung in der Therapie des
akuten Schubes des Morbus Crohn?

Es gibt keinen signifikanten Unterschied in der Wirkung von
nieder- und hochmolekularen Sondennahrungen (A). Die Er-
néhrung mit einer Standardnahrung (hochmolekulare Sonden-
nahrungen) ist die Therapie der Wahl. Niedermolekulare Son-
dennahrung wird nicht generell empfohlen (A).

Kommentar
In mehreren kontrollierten Studien wurde die Effizienz nieder-
molekularer Sondennahrungen (Aminosduredidten) im Ver-

gleich zu hochmolekularen und oligopeptidreichen Sondennah-
rungen getestet; es zeigt sich kein Unterschied im Ansprechen
auf die Formulierungen, um eine klinische Remission zu induzie-
ren [48,49] (Ia), [73-75] (Ib), [76] (abstract), [77,78] (Ib).

Gibt es einen Vorteil durch modifizierte Sondennahrungen
in der Therapie des akuten Schubes des Morbus Crohn?

Vorteile von modifizierten Sondennahrungen (fettmodifiziert,
o-3-Fettsduren, glutaminsupplementiert, TGF-B-Anreicherung
etc.) sind nicht eindeutig dokumentiert (B). Eine Therapieemp-
fehlung fiir diese modifizierten Sondennahrungen kann nicht
gegeben werden.

Kommentar

Modifikationen der enteralen Erndhrung mit hohem oder niedri-
gem Gehalt an LCT oder ein Austausch der LCT-Nahrungsfette ge-
gen MCT (hohe Fettzufuhr) [79,80] (Ib) bringen keinen thera-
peutischen Vorteil: die Verbesserung der Krankheitsaktivitat,
die Zunahme an Koérpergewicht, an fettfreier Kérpermasse und
Trizepshautfaltendicke war in beiden Gruppen vergleichbar
[80,81] (Ib). Glutaminangereicherte hochmolekulare Sonden-
nahrungen zeigen keinen Vorteil gegeniiber Standardformulie-
rungen auf die klinische Abnahme der entziindlichen Aktivitat
und auf klinische und anthropometrische Erndhrungsparameter
(Gewicht) [82,83] (Ib). Die Verabreicherung einer enteralen Son-
dennahrung - angereichert mit TGF-B, - zeigt in unkontrollier-
ten Studien mit kleiner Fallzahl eine riickldufige Schleimhaut-
entziindung, eine Down-Regulation proinflammatorischer Zyto-
kine im Ileum und Kolon sowie eine Zunahme der TGF-f,
m-RNA; ein klinischer Vorteil gegeniiber Standardnahrungen ist
derzeit noch nicht ersichtlich [84,85] (III).

Abkiirzungsverzeichnis

ECW = extrazelluldres Wasser

ICW = intrazelluldres Wasser

LCT =langkettige Triglyzeride

MCT = mittelkettige Triglyzeride

PEG = perkutan endoskopische Gastrostomie
TGF = Transforming growth factor

Colitis ulcerosa

Welchen Einfluss hat die Erkrankung auf den Ernahrungs-
zustand sowie den Energie- und Substratstoffwechsel?

Bei aktiver Colitis ulcerosa treten sowohl globale Malnutrition
als auch spezifische Mangelzustinde auf. Spezifische Mangel-
zustinde wie Andimie, Eisenmangel und Folsdiuremangel sind
auch in der Remission beschrieben. Ein Selenmangel, Kalzium-
mangel oder allgemeiner Mangel an Antioxidantien sind nicht
beschrieben. Spezifische Mangelzustinde werden wesentlich
auch durch die Therapie, zum Beispiel durch Sulfasalazin be-
dingt.

Kommentar
Die Angaben {iber die globale Mangelerndahrung bei Colitis ulce-
rosa beziehen sich im Wesentlichen auf Fallberichte. Epidemio-
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logische Studien, die die Prdvalenz von Untergewicht bzw. Ge-
wichtsverlust genauer abschdtzen lassen, fehlen. Gewichtsver-
luste werden im akuten Schub beobachtet. Hinweise auf Ge-
wichtsverluste in der Remission liegen nicht vor. Spezifische An-
gaben iiber Verdnderungen der Kérperzusammensetzung durch
Colitis ulcerosa, d. h. Relation von Proteinverlust bzw. Fettverlust
liegen nicht vor [86].

Ahnlich ist die Situation beziiglich der spezifischen Mangelzu-
stande. Eine Andmie definiert als Himoglobin unter 10 g% wurde
bei 37 % der Patienten in einer definierten Gruppe gefunden [88],
Eisenmangel bei 55% und Zinkmangel bei 10% [89]. Epidemiolo-
gische Studien tiber die Pravalenz dieser Mangelzustdnde bei Co-
litis ulcerosa liegen ebenfalls nicht vor. Gut gesichert ist der Ein-
fluss von Sulfasalazin auf die Folsdureresorption. Unter Sulfasa-
lazintherapie wurde Folsduremangel mehrmals beschrieben
[90,91]. Eine erniedrigte Knochendichte liegt bei Colitis ulcerosa
nicht vor [92,93]. Ein Selenmangel oder allgemeiner Antioxidan-
tienmangel liegen ebenfalls nicht vor.

Die Aktivitdt der Colitis ulcerosa spielt keine Rolle in der Genese
von spezifischen Mangelzustinden an Spurenelementen und Vi-
taminen. Einzelne Mangelzustdnde kénnen durch die Therapie
bestimmt werden, zum Beispiel Folsduremangel durch Sulfasala-
zineinnahme. Zur Bestimmung des Folsdurestatus ist bei Ver-
dacht auf Folsdauremangel die Bestimmung in Erythrozyten not-
wendig, normale Plasmawerte schlief3en einen Mangel nicht aus.

Welchen Einfluss hat die Krankheitsphase auf die orale
Nahrungsaufnahme?

Im akuten Schub ist eine nicht bedarfsdeckende Aufnahme so-
wohl von Energie als auch EiweifS beschrieben. In der Remissi-
on ist die orale Nahrungsaufnahme nicht reduziert.

Kommentar

Auch zu diesen Fragen liegen keine epidemiologischen Untersu-
chungen vor. Es konnte jedoch in zwei Publikationen [94,95] ge-
zeigt werden, dass Patienten mit Colitis ulcerosa in Remission
eine normale Nahrungsaufnahme aufweisen. Fiir eine Reduktion
der Nahrungsaufnahme wahrend der akuten Phase liegen eben-
falls Studien an begrenzten Patientengruppen vor [87,96].

Welchen Einfluss hat die Therapie auf den Erndhrungs-
zustand?

Uber den Einfluss der medikamentésen Therapie auf die Nah-
rungsaufnahme bei Colitis ulcerosa gibt es keine Untersuchun-
gen. Es kann jedoch darauf verwiesen werden, dass bei Morbus
Crohn eine Zunahme der Nahrungsaufnahme sowohl beziiglich
Protein als auch Energie unter Steroiden beschrieben ist, die je-
doch nicht zu einer positiven Stickstoffbilanz fiihrt. Fiir die Co-
litis ulcerosa kann davon ausgegangen werden, dass die Wir-
kung von Steroiden auf Essverhalten und Stoffwechsel dhnlich
sind.

Welchen Einfluss hat der Erndhrungszustand
auf die Prognose?

Fiir Morbus Crohn gibt es gute Daten, die einen Zusammenhang
zwischen Mangelernihrung und einem erhéhten Risiko zum
Beispiel fiir postoperative Komplikationen, beschreiben. Fiir
Colitis ulcerosa liegen solche Daten bzw. Untersuchungen iiber
den Zusammenhang zwischen Malnutrition und Krankheits-
verlauf nicht vor. Es kann jedoch von einer analogen Situation
bei Colitis ulcerosa ausgegangen werden.

Ist die enterale Erndhrung zur Behandlung einer Mangel-
erndhrung indiziert?

Bei Mangelzustiinden oder auch inadiquater Nahrungszufuhr
soll eine Erndiihrungstherapie begonnen werden (C).
Spezifische Defizite (z. B. Eisenmangel) sollen durch Supplemen-
te ausgeglichen werden.

Kommentar

Spezielle Didtformen sind im Allgemeinen zur Erhaltung oder
Optimierung des Erndhrungszustandes bei Colitis ulcerosa nicht
erforderlich. Uber eine Supplementierung durch Trinknahrung
gibt es zu Colitis ulcerosa keine Studien. Im Analogieschluss zu
den Studien bei Morbus Crohn kann jedoch die Supplementie-
rung mit ca. 500 kcal Trinknahrung/Tag bei Vorliegen einer Mal-
nutrition als sinnvoll betrachtet werden. Sondennahrung sollte
bei Colitis ulcerosa lediglich in Ausnahmefallen verwendet wer-
den. Hinweise dafiir, dass niedermolekulare oder Spezialsonden-
nahrungen einen Vorteil gegeniiber hochmolekularen Standard-
produkten béten, gibt es derzeit nicht. Die parenterale Erndh-
rung ist auf den schweren Schub mit Unmoglichkeit der addqua-
ten oralen Erndhrung bzw. auf die pra- und postoperative Situa-
tion beschrankt.

Ist die enterale Erndhrung zur Therapie des akuten Schubes
indiziert?

Ein Einfluss erndhrungstherapeutischer MafSnahmen (Dicitbe-
ratung, Trinknahrung, enterale Erndhrung oder parenterale
Erndhrung) auf die Entziindungsaktivitit in der akuten Phase
oder bei chronisch-aktiver Colitis ulcerosa ist nicht belegt. Der
Wert spezifischer Substrate (w-3-Fettsiduren, Glutamin oder
Butyrat) auf die Krankheitsaktivitit bei Colitis ulcerosa ist wi-
derspriichlich und ebenfalls nicht belegt. Enterale Erndhrung
wird daher zur Therapie des akuten Schubes nicht empfohlen

(C).

Kommentar

Zwei retrospektive Studien mit kleinen Fallzahlen beschaftigen
sich mit dem Stellenwert der enteralen Erndhrung: mit Einsatz
der niedermolekularen Sondennahrung werden Remissionsraten
von ca. 33% beschrieben, die denen eines Spontanverlaufs ent-
sprechen [97,98] (III). In einer Studie wurde zusdtzlich zur Ste-
roidtherapie bei akuter Colitus ulcerosa der Wert der Ruhigstel-
lung des Darms untersucht (parenterale Erndhrung vs. orale
Kost) und kein Vorteil gefunden [99] (Ib). Eine weitere Untersu-
chung verglich eine parenterale Erndhrung mit einer enteralen
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Kost bei akuter Colitis ulcerosa und fand dhnliche Wirkungen auf
den Erndhrungszustand und die Krankheitsaktivitit sowie ver-
gleichbare Komplikationsraten [100] (Ib). Insgesamt findet sich
weder fiir die parenterale noch fiir die enterale Erndhrung eine
Wirkung auf die Entziindung bei akuter Colitis ulcerosa.

Beziiglich der spezifischen Substrate gibt es kontroverse Daten.
Es konnte gezeigt werden, dass w-3-Fettsduren den histologi-
schen Index sowie die LT B4-/LT Bs-Relation verbessern [101]
(IIb). Eine klinische Wirksamkeit ist jedoch nicht gesichert [102]
(Ib). Uber die Wirkung von Glutamin bei Colitis ulcerosa liegen
keine Daten vor. Ebenso gibt es keine gesicherten Daten iiber
den Einfluss komplexer Kohlenhydrate, die im Kolon zu kurzket-
tigen Fettsduren metabolisiert werden. Uber die Wirksamkeit to-
pisch verabreichter kurzkettiger Fettsduren liegen widerspriich-
liche Ergebnisse vor. Eine generelle Therapieempfehlung kann
daher nicht gegeben werden. Kombinierte Therapieformen (Ste-
roide/hochmolekularer/niedermolekularer Sondennahrungen)
sind in klinischen Studien nicht evaluiert worden.

Welchen Stellenwert hat die enterale Erndhrung
zur Remissionserhaltung?

Fiir die Wirksamkeit einer speziellen Diiit oder Erndhrungsthe-
rapie zur Remissionserhaltung liegen keine gesicherten Daten
vor. Enterale Ernihrung wird daher nicht empfohlen (C).

Kommentar

Spezifische Didtstudien, wie sie bei Morbus Crohn zur Remis-
sionserhaltung durchgefiihrt wurden, fehlen bei der Colitis ulce-
rosa. Allerdings wurden Untersuchungen {iber die Wirkung von
o-3-Fettsduren durchgefiihrt, die keine klinisch relevanten Vor-
teile erbracht haben [103] (Ib).

Kontraindikationen und Komplikationen

Die Kontraindikationen und Komplikationen unterscheiden sich
nicht von denen anderer Patienten und werden im Kapitel
Grundlagen behandelt.

Abkiirzungsverzeichnis
TPE = vollstandig parenterale Erndhrung
LT B,/ LT Bs_Leukotrien

Kurzdarm

Das Kurzdarmsyndrom (KDS) ist eine Konstellation von Sympto-
men, die ihre Ursache in einem absoluten Verlust und/oder einer
Einschrankung der Resorptionskapazitit des verbliebenen
Diinndarms haben. Hauptursachen fiir das Kurzdarmsyndrom
sind Resektionen nach Mesenterialinfarkten und ausgedehnten
Resektionen nach Morbus Crohn sowie Strahlentherapieschdden
des Diinndarms.

Welchen Einfluss hat die Erkrankung auf den Erndhrungs-
zustand sowie den Energie- und Substratstoffwechsel?

Die Malabsorption ist integraler Bestandteil der Definition des
KDS. Das AusmafS und die Art der Mangelernéhrung ist abhdin-
gig von dem Ausmaf3 und Lokalisation der Resektion sowie
Funktion des Restdarms. Anderungen des Energie- und Sub-
stratstoffwechsels im Rahmen des KDS sind nicht belegt (C).

Kommentar

Fiir die Auswirkungen der Darmresektion ist es entscheidend,
welcher Teil des Darms reseziert wurde. Die Resektion von Jeju-
num wird eher toleriert, wenn der {ibrige Darm gesund ist [104].
Der Verlust von Ileum hat im Hinblick auf die Erndhrung und den
Stoffwechsel mehr Konsequenzen als der Verlust von Jejunum,
da hier spezifische Resorptionsorte (Gallensalze und Vitamin
By,) verloren gehen [105]. Bei Resektionen von weniger als 1 m
[leum kommt es zur chologenen Diarrhé. Nicht resorbierte Gal-
lensalze, die in den Dickdarm gelangen, bewirken eine Nettose-
kretion von Wasser und Verlust von relevanten Ionen. Bei einer
Resektion von mehr als 1 m Ileum iiberschreitet der Gallensalz-
verlust die funktionelle Kapazitit der Gallensalzneusynthese
(,Fettsdurediarrho®).

Die Entfernung grofRer Teile des Dickdarms oder des ganzen
Dickdarms und Teilen des Diinndarms kann zu einem Natrium-
und Kaliumverlust, zur Dehydration und zur beschleunigten in-
testinalen Passage fiihren. Ursache dafiir sind nicht nur der Man-
gel an resorptiver Flache, sondern die Auswirkung auf die Ma-
genentleerung. Die Magenentleerung ist durch Fortfall der
[leumbremse beschleunigt [106]. Die gastrale Sekretion (Wasser-
stoffionen, Volumen) ist passager erhoht. Beim Fehlen der Ileo-
zokalklappe wird die Kontaktzeit zwischen Nahrung und Darm
deutlich verkiirzt. Weiterhin kann es zu einer bakteriellen Fehl-
besiedlung kommen.

Welchen Einfluss hat der Erndhrungszustand auf die
Prognose?

Der Erndihrungszustand bestimmt nicht zwangsliiufig die Prog-
nose des behandelten Patienten mit Kurzdarm. Die Prognose
der Patienten mit Kurzdarm ist abhdingig vom AusmafS der
Malabsorption und vom Aufwand der kiinstlichen Erndhrung.
Das Komplikationsspektrum der lebenserhaltenden kiinstli-
chen Erndihrung bestimmt sehr wesentlich die Morbiditiit und
Letalitiit der Patienten (Infektion, Sepsis, Thrombose).

Kommentar

Da die Malabsorption integraler Bestandteil der Diagnose ist, ist
eine kiinstliche Erndhrung in Abhdngigkeit vom Ausmaf der
Malabsorption lebensnotwendig. Die Intensitdt der Erndhrungs-
mafnahmen ist abhdngig von der funktionellen Kapazitdt der
Adaptation des Diinndarms.
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Welches sind die Therapieziele der Ernahrungstherapie?

Therapieziele sind die Optimierung des Erndihrungszustandes,
die Verbesserung der Restdarmfunktion (Adaptation), Redukti-
on der Diarrhoen sowie eine Steigerung der Lebensqualitiit (C).

Kommentar

Ziel jeder Erndhrungstherapie beim Kurzdarmsyndrom ist es,
den Kalorienbedarf zu decken und die korperliche Integritat
durch Aufnahme von Elektrolyten, Spurenelementen und Vita-
minen zu erhalten, ohne dass die Stuhlfrequenz und das Stuhlvo-
lumen erhoht werden.

Wird die Substratzufuhr durch die Besonderheiten der
intestinalen Resorption beim Kurzdarmsyndrom beeinflusst?

In Abhdingigkeit vom Ausmaf3 der Malabsorption ist eine zum
Teil deutliche Erhéhung der Energie- und eine Modifikation
der Substratzufuhr notwendig.

Kommentar

Um die Energiebalance und das Koérpergewicht konstant zu hal-
ten, kann eine Energiezufuhr von bis zu 60 kcal pro kg Kérperge-
wicht und Tag oral oder per Sonde erforderlich sein [107]. Durch
Erhohung der oralen Kalorienzufuhr auf 200-419% der basalen
Stoffwechselrate kann bei etwa der Hélfte der Patienten mit ei-
nem Kurzdarmsyndrom eine parenterale Erndhrung umgangen
werden [108].

Woolf hat bei Kurzdarmpatienten eine Energieabsorption von
62 % der zugefiihrten Energie gemessen, dabei lag der Anteil der
Absorption von Fett bei 54%, der von Kohlenhydraten bei 61%
und der von Protein bei 81% [109].

Bei oraler Zufuhr kann der Proteinbedarf bei 1,5-2 g pro kg Kor-
pergewicht liegen. Bei intaktem Kolon kann die Zufuhr von gro-
Beren Mengen Kohlenhydraten die Energieabsorption im Ver-
gleich zu einer niedrigen Kohlenhydratgabe verbessern, da es
im Kolon zu einer Bildung von kurzkettigen Fettsduren kommt
[110]. Patienten mit Malabsorption kdnnen vielfach durch eine
Zunahme der Nahrungsmenge und der Kohlenhydratzufuhr ihr
Handikap der Resorptionsstdorung ausgleichen (kompensatori-
sche Hyperphagie) [112]. Die Absorption erfolgt indirekt iiber
im Kolon gebildete kurzkettige Fettsduren.

Die Zufuhr von Fetten wird kontrovers diskutiert in Hinblick auf
Quantitdt und Fettart. Im Einzelfall muss erprobt werden, wie
viel Fett der Patient toleriert und welche Menge zu Diarrhéen
fiithrt. Im Hinblick auf die fikale Ausscheidung scheint die Vertei-
lung von Kohlenhydraten und Fetten im Einzelfall ohne Bedeu-
tung zu sein [111]. Bei vollstindigem Jejunum und Entfernung
des I[leums (> 1 m) und bei Kolonerhalt kann durch eine Restrik-
tion von Fett die Fettsdurediarrhé vermindert werden. Die Pa-
tienten mit erhaltenem Kolon profitieren von einer Fettmodifika-
tion und einem Ersatz durch MCT-Fette in der Menge von 20- 60
Gramm pro Tag. Bei hoher Fettzufuhr kann es zu einem Verlust
an zweiwertigen lonen kommen, die dann zusatzlich zugefiihrt
werden sollen [109,111]. Bei Patienten mit Jejunostoma ist das
Verhdltnis von Kohlenhydraten und Fett ohne Bedeutung.

Welchen Stellenwert hat die enterale Erndhrung in den
verschiedenen Phasen des KDS?

Zufuhrtechnik (oral, Sonde) und Dauer der Ernihrungsthera-
pie sind abhdingig von der Erkrankungsphase und der intesti-
nalen Restfunktion.

a) Post-0OP, Hypersekretionsphase
In der Phase der Hypersekretion erfolgt die Sicherstellung der
Nihrstoffzufuhr ausschliefSlich parenteral (C).

Kommentar

Nach einer ausgedehnten Diinndarmresektion kommt es min-
destens voriibergehend zu einer vermehrten Sekretion von Ma-
gensaft und einer Verschiebung des intestinalen pH-Milieus.
Die medikament6se Therapie besteht in einer Gabe von H,-Re-
zeptorenblockern oder Protonenpumpenhemmern.

Bei erhohten Fliissigkeitsverlusten infolge hoher Jejunostomie
kann eine Glukose-Kochsalz-Losung oral oder per Sonde die jeju-
nalen Mineral- und Fliissigkeitsverluste reduzieren. In Einzelfdl-
len wird in dieser Phase bereits mit der Zufuhr geringster Men-
gen einer niedermolekularen Trink- oder Sondennahrung begon-
nen; dies soll die Adaptationsprozesse beschleunigen.

b) Adaptationsphase

Eine nicht bedarfsdeckende kontinuierliche Sondenernihrung
wird bei Patienten mit Kurzdarm zum Ziel der intestinalen
Adaptation in Abhdngigkeit vom enteralen Fliissigkeitsverlust
empfohlen (C).

Mit fortschreitender Adaptation kann die enterale Ernihrung
die noch nicht bedarfsdeckende orale Kost unterstiitzen.

Kommentar

Nach der Resektion von Darmanteilen kommt es zu einer Adap-
tation, die charakterisiert ist durch eine zelluldre Hyperplasie,
eine Hypertrophie der Villi und eine Verdnderung der Motilitdt.
Die Dauer der Adaptationsphase wird kontrovers diskutiert.
Auch nach einem Jahr kommt es noch zu einer Verbesserung
der Funktion [104,113,114] (IV). In der Phase der Adaptation soll
mit der enteralen Erndhrung friihzeitig begonnen werden, je-
doch ist es nachteilig die parenterale Erndhrung zu frithzeitig zu
beenden [12] (IV).

Sinkt der enterale Fliissigkeitsverlust unter 2,51 pro Tag, beginnt
die minimale enterale Zufuhr (z.B. 250 ml/Tag). Die kontinuierli-
che pumpengesteuerte Zufuhr wird am besten toleriert [115,116]
(V).

Nach Vertrdglichkeit wird die Zufuhr gesteigert; wegen der spe-
zifischen Energie- und natriumabhdngigen Transportmechanis-
men (Peptide, Glukose, Aminosduren) wird in manchen Situatio-
nen mit einem hohergradigen Natriumverlust (z.B. bei Patienten
mit Jejunostoma) empfohlen, die primdr niedrige Natriumkon-
zentration der Trink- und Sondennahrungen anzupassen. Durch
die Zugabe von NaCl (z.B. 3 g/l Nahrungsvolumen) wird die Kon-
zentration auf 80- 100 mval eingestellt.
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Es gibt keinen Konsens, ob niedermolekulare oder hochmoleku-
lare Trink- oder Sondennahrungen in der Phase der Adaptation
benutzt werden sollen. Prinzipiell konnen die Patienten mit ei-
ner raschen Passagezeit und ausgeprdgter Malabsorption von ei-
ner niedermolekularen Didt profitieren [117-119] (IV). Unter
praktischen Aspekten haben sie sich nicht durchgesetzt [120]
(). Vier vergleichende Studien liegen vor, die keinen Nachteil
der enteralen Erndhrung in Hinblick auf intestinale Absorpion
und/oder Permeabilitdt im Vergleich zur parenteralen Erndh-
rung zeigten [121-124].

c) Erhaltungsphase (Stabilisierungsphase)

Trink- bzw. Sondennahrung ist indiziert, wenn ein normaler
Erndhrungszustand durch eine orale Kost nicht aufrecht zu er-
halten ist (C).

Kommentar

In der Erhaltungsphase unterscheidet sich der Energieumsatz
nicht von Gesunden. Der Ruheenergieverbrauch liegt bei ca.
25 kcal pro kg Koérpergewicht. Dennoch muss die Energie- und
Substratzufuhr den Resorptionskapazitdten angepasst werden
(s.0.).

Die Elektrolyt- und Fliissigkeitsbilanz ist leicht ausgleichbar.

Eine generelle Uberlegenheit der enteralen Ernihrung iiber die
orale Kost besteht nicht. Trink- und Sondennahrungen werden
nicht zwangsldufig besser absorbiert. Im Kurzzeitexperiment
kann die Applikation von niedermolekularen Trink- und Sonden-
nahrungen zu einer verringerten Hohe der Darmzotten fiihren
[125] (1I1), [126] (IV).

Wenn eine addquate orale Kost nicht moglich ist, wird eine zu-
satzliche kontinuierliche Sondenerndhrung tiber Nacht empfoh-
len. Diese wirkt sich giinstig auf Absorption, Erndhrungszustand
und gastrointestinale Symptome aus. Generell ist zu bedenken,
dass durch eine tiefe Sondenapplikation Resorptionsflache aus-
geschaltet wird.

In Grenzféllen ist es durchaus moglich, dass durch zusatzliche
Trinknahrung zur oralen Kost eine Infusionstherapie vermieden
werden kann.

Eine alleinige enterale Erndhrung ist kontraindiziert, wenn nicht
zu erwarten ist, dass die resorptive Kapazitdt des Darms ausrei-
chend ist, um ein normales Kérpergewicht aufrecht zu erhalten.
Bei Stuhlmengen {iber 3 kg pro Tag und einer Energiezufuhr von
>2000-2500 kcal pro Tag ist eine parenterale Erndhrung nicht
zu umgehen [127] (III). Die parenterale Erndhrung kann eine en-
terale Erndhrung ergdnzen.

Welchen Stellenwert hat die Pharmakonutrition
als erginzende Therapie beim KDS?

Eine Therapie zur Beschleunigung der intestinalen Adaptation
mit rekombinantem Wachstumshormon, Glutamin und eine
spezielle Sondennahrung (niedriger Fettanteil, hoher Kohlen-
hydratanteil) wird nicht generell empfohlen (A).

Kommentar

Glutamin hat einen trophischen Effekt auf den Diinndarm. Es
kann zu einer Verbesserung der Absorption fiithren. Bei einer An-
reicherung der oral zugefiihrten Nahrung mit 30 Gramm Gluta-
min und der subkutanen Gabe von Wachstumshormon konnte
bei einzelnen Patienten eine Verbesserung der Darmfunktion be-
obachtet werden. Die Ergebnisse waren um so besser, je langer
der verbliebene Diinndarm war [128,129]. Bei einer zusdtzlichen
Gabe von 0,45 g Glutamin pro kg Korpergewicht konnte in einer
randomisierten doppelt blinden, plazebokontrollierten Cross-
over-Studie kein signifikanter Effekt nachgewiesen werden [130]
(11a), [131] (IV).

Abkiirzungsverzeichnis
KDS = Kurzdarmsyndrom

Akute Pankreatitis
Vorbemerkung

Das Management der akuten Pankreatitis ist fiir die leichte bis
mittelschwere Pankreatitis im Vergleich zur schweren Pankrea-
titis unterschiedlich. Die akute Pankreatitis hat in tiber 80% der
Fille einen unkomplizierten Verlauf mit einer Mortalitdt
von<1%. Bei der schweren nekrotisierenden Form (Stadium
Apache 1II > 10) steigt die Mortalitdt aber bis auf 50% an. Es ist
deshalb entscheidend, den Schweregrad der akuten Pankreatitis
bei der Therapie zu beriicksichtigen. Anhand verschiedener Sco-
res, bildgebender Verfahren und spezieller Laborparameter kann
der Verlauf vorausgesagt werden. Bis vor kurzem wurde die Mei-
nung vertreten, dass eine orale oder enterale Erndhrung bei der
akuten Pankreatitis den Verlauf, durch die Stimulierung der exo-
krinen Pankreassekretion und der folgenden Verschlimmerung
von autodigestiven Prozessen in der Bauchspeicheldriise, negativ
beeinflussen kdnnte. Obwohl Erndhrungsdefizite bei der schwe-
ren Pankreatitis hdufig vorhanden sind, wurde eine addquate Er-
ndhrung lange Zeit im therapeutischen Konzept vernachldssigt.
Der Einfluss der Erndhrung bei der akuten Pankreatitis wurde
bis heute nicht intensiv untersucht, was sich an einer geringen
Anzahl von addquaten Studien zeigt.

Welchen Einfluss hat die Erkrankung auf den Erndhrungs-
zustand sowie den Energie- und Substratstoffwechsel?

Bei der leichten bis mittelschweren Pankreatitis wird der Er-
néhrungszustand sowie der Energie- und Substratstoffwechsel
wenig beeinflusst.

Bei der schweren nekrotisierenden Pankreatitis begleitet von
starken Schmerzen und Komplikationen steigt die basale meta-
bolische Rate rasch an. Der Energieverbrauch ist oft gesteigert
durch die inflammatorischen Prozesse, die eine Katabolie, be-
sonders eine Proteinkatabolie bewirken (A).

Eine negative Stickstoffbilanz bis zu 40 g Stickstoff pro Tag ist
bekannt (A).

Je schwerer der Krankheitsverlauf ist und je mehr Komplika-
tionen auftreten, umso grofSer sind die Auswirkungen auf den
Erndhrungszustand sowie den Energie- und Substratstoff-
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wechsel. Eine operative Intervention verschlechtert diese Situa-
tion noch zusiitzlich (A).

Kommentar

Bei der leichten bis mittelschweren akuten Pankreatitis ist der
Verlauf meistens komplikationslos und die Patienten konnen
nach 3-7 Tagen wieder oral erndhrt werden. Diese Krankheit
hat keinen wesentlichen Effekt auf den Erndhrungszustand so-
wie den Energie- und Substratstoffwechsel. Inwieweit das bei ei-
ner vorbestehenden Mangelerndhrung zutrifft, kann nicht gesagt
werden, da keine Studien zu diesem Thema vorliegen. Es ist aber
anzunehmen, dass bei bereits vorbestehender Mangelernahrung
die friihzeitige Sicherung des Substratbedarfs durch adaquate
kiinstliche Erndhrung von besonderer Bedeutung ist.

Wadhrend der akuten Pankreatitis kommt es zu spezifischen und
nicht spezifischen metabolischen Verdnderungen [132] (Ib). Un-
ter dem Einfluss des inflammatorischen Stresses und den
Schmerzen steigt die basale metabolische Rate an und dies fiihrt
zu einem erhdhten Energieverbrauch [132] (Ib). Bei der schwe-
ren, nekrotisierenden Pankreatitis sind 4/5 der Patienten katabol
[132,133] (Ib). Diese Patienten haben einen erhohten Energiever-
brauch und einen gesteigerten Proteinabbau [133]. Die negative
Stickstoffbilanz kann Werte bis zu 40 g Stickstoff pro Tag betra-
gen [134,135] (Ila). Eine negative Stickstoffbilanz beeinflusst
den Verlauf der Erkrankung (Ib). In einer Studie hatten Patienten
mit einer negativen Stickstoffbilanz eine 10-mal héhere Mortali-
tdt als diejenigen mit einer positiven Stickstoffbilanz [136]. Diese
Aussage muss aber relativiert werden, da die Beziehung zwi-
schen Stickstoffbilanz und Verlauf lediglich eine Beziehung zwi-
schen der Stickstoffbilanz und der Schwere der Erkrankung re-
flektieren konnte, da keine Studie nach dem Schweregrad der Er-
krankung stratifizierte.

Ein ldngeres Fasten iiber 7 Tage sollte wenn immer moglich ver-
mieden werden, da durch den Proteinkatabolismus ein Mangel-
erndhrungszustand eintritt - mit einer moglichen Verschlechte-
rung der Prognose. Wahrend einer akuten Pankreatitis findet
man spezifische Substratstoffwechselstérungen. Da eine nega-
tive Stickstoffbilanz bei einer schweren Pankreatitis haufig ist,
sollte eine positive Stickstoffbilanz in dieser Phase mit einem er-
hoéhten Proteinturnover angestrebt werden [132] (Ib). Ebenfalls
benétigt die Bauchspeicheldriise eine addquate Zufuhr von Ami-
nosduren, da sie eine signifikante Menge von Proteinen syntheti-
siert.

Hyperlipiddmien sind hdufig wahrend einer akuten Pankreatitis
[137,138]. Es ist jedoch nicht klar, ob dies ein pathogenetischer
Faktor, eine Konsequenz der Erkrankung oder eine Kombination
von beiden ist [139] (Ib). Fiir das letztere spricht die Tatsache,
dass sich die Serumlipide wéhrend der Erholung der akuten Pan-
kreatitis wieder normalisieren.

Neben Fett sind Kohlenhydrate, vor allem Glukose, die Haupt-
energiequelle. Die gesteigerte metabolische Rate und der ver-
mehrte Proteinkatabolismus erfordern eine addquate Kalorien-
zufuhr. Kohlenhydrate sind die bevorzugte Kalorienzufuhr, da
die Administration einfach ist. Zudem hemmt die Glukosezufuhr
zum Teil die intrinsische Glukoneogenese durch die Proteinde-
gratation und reduziert eine Hyperlipiddmie. Bei der Glukose-

applikation ist aber die hdufig wahrend einer akuten Pankreatitis
vorliegende Insulinresistenz zu beriicksichtigen [133] (IIa).

Welchen Einfluss hat der Erndhrungszustand
auf die Prognose?

Der Erndhrungszustand beeinflusst wahrscheinlich die Prog-
nose der akuten Pankreatitis wie bei anderen Erkrankungen.
Es kann angenommen werden, dass eine schwere Mangeler-
nédhrung die Prognose negativ beeinflusst (C).

Kommentar

Da keine Studien zu diesem Thema bekannt sind, kann diese Fra-
ge fiir die akute Pankreatitis nicht beantwortet werden. Man
kann lediglich die allgemein bekannten Tatsachen beriicksichti-
gen, dass eine Mangelerndhrung mit einer erhdhten Komplika-
tionsrate und einer erhohten Mortalitat einhergeht, wie dies bei
anderen Erkrankungen bekannt ist. Es ist zu beachten, dass eine
Koinzidenz einer Mangelerndhrung bei chronischen Alkoholi-
kern in 50-80% vorliegt und dass eine alkoholinduzierte Pan-
kreatitis in iber 50% die Hauptursache darstellt [140].

Welches sind die Therapieziele der Erndhrungstherapie?

Bei der leichten bis mittelschweren akuten Pankreatitis ist kei-
ne spezifische Erndhrungstherapie notwendig, wenn der Pa-
tient in weniger als 5-7 Tage wieder essen kann. Weder eine
enterale noch eine parenterale Ernihrung zeigten einen Nut-
zen beziiglich des Verlaufs. Eine enterale Erndhrungstherapie
wird daher in den ersten 2-7 Tagen nicht generell empfohlen
(A).

Ob bei vorbestehender Mangelernihrung der Verlauf oder der
Erndihrungszustand kurzfristig durch Ernédhrungstherapie be-
einflusst werden kann, ist nicht gesichert. Zur Aufrechterhal-
tung des Ernidhrungszustandes wird jedoch, bei nicht ausrei-
chender oraler Ernihrung eine enterale Erndhrung empfohlen
(C).

Eine Erndhrungstherapie ist entscheidend bei einer schweren
nekrotisierenden Pankreatitis. Die enterale Ernéihrung ist hier
der parenteralen Erndihrung iiberlegen und wird daher emp-
fohlen (A).

Kommentar

Die parenterale Erndhrung war die Standardtherapie zur Bereit-
stellung von Nahrstoffen bei der akuten Pankreatitis, da sie keine
exokrine Pankreasstimulation verursacht und der Erndhrungszu-
stand verbessert werden kann. Ein positiver Nutzen einer paren-
teralen Erndhrung kann aber mit Studien nicht abgesichert wer-
den (Ib). Es sind zwei Untersuchungen bekannt, welche die pa-
renterale Erndhrung entweder mit oraler Erndhrung [141] oder
mit einer Sondenerndhrung verglichen [142]. In der Untersu-
chung von Sax u. Mitarb. konnte mit einer parenteralen Erndh-
rung im Vergleich zur oralen Ernihrung keine Anderung der
Mortalitdt oder der Komplikationsraten gezeigt werden [141]. Je-
doch war in der parenteral erndhrten Gruppe das katheterindu-
zierte Auftreten von Septikdmien signifikant hoher. Neben den
Septikdmien waren auch Hyperglykdmien hdufiger. In einer ein-
zigen prospektiven, randomisierten, kontrollierten Studie unter-
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suchten McClave u. Mitarb. [142] (Ib) bei Patienten mit einer
leichten bis mittelschweren Pankreatitis, eine frithe enterale Er-
ndhrung mit einer Jejunalsonde im Vergleich zu einer parentera-
len Erndhrung. Mit der enteralen Erndhrung wurde innerhalb
von 48 Stunden nach der Krankenhausaufnahme begonnen. Die-
se Studie zeigte in keinem der untersuchten Parameter signifi-
kante Unterschiede. Allerdings war die parenterale Erndhrung
4-mal teurer als die Sondenerndhrung. In beiden Gruppen haben
alle Patienten {iberlebt.

Windsor u. Mitarb. [143] (Ib) verglichen eine enterale Erndhrung
mit einer parenteralen Erndhrung (TPE) bei Patienten mit leich-
ter bis mittelschwerer Pankreatitis (TPE vs. Trinknahrung) und
bei Patienten mit schwerer Pankreatitis (TPE vs. Sondennah-
rung). In den enteral erndhrten Gruppen konnte das ,,Systemic
Inflammatory Response Syndrome* (SIRS) signifikant reduziert
werden. Ebenfalls trat weniger Sepsis und Multiorganversagen
auf und die Anzahl operativer Interventionen war niedriger.
Kein Patient der enteral erndhrten Gruppen verstarb. Im Ver-
gleich dazu kam es zu zwei Todesféllen in den parenteral erndhr-
ten Gruppen. In einer weiteren prospektiv, randomisierten Stu-
die von Powell u. Mitarb. [144] (Ib) konnten diese Resultate nicht
bestatigt werden. Sie verglichen eine frithe Sondenerndhrung bei
Patienten mit schwerer akuter Pankreatitis mit einer entspre-
chenden Patientengruppe ohne kiinstliche Erndhrungsinterven-
tion.

Eine einzige prospektive, randomisierte Studie bei Patienten mit
schwerer Pankreatitis wurde von Kalfarentzos u. Mitarb. publi-
ziert [145] (Ib). Die Patienten erhielten entweder eine Sonden-
nahrung oder eine parenterale Ndhrlosung. Die enterale Erndh-
rung wurde gut toleriert und hatte weniger septische und andere
Komplikationen als die parenterale Erndhrung. Zudem waren die
Kosten um das 3fache giinstiger.

Bis heute liegt kein Vergleich einer enteralen mit einer oralen Er-
ndhrung vor.

Ist eine enterale Erndhrung moéglich?

Bei der schweren akuten Pankreatitis ist eine jejunale enterale
Erndhrung mit simtlichen Sondennahrungen maoglich und hat
keinen negativen Effekt auf den Krankheitsverlauf (A).

Kommentar

Vier prospektive Studien bestdtigen, dass eine jejunale Verabrei-
chung von Sondennahrung in den meisten Fallen bei einer aku-
ten Pankreatitis moglich ist [142,146 - 148] (Ib). Wenn die Jeju-
nalsonde weder blind noch unter Durchleuchtungskontrolle ein-
gefiihrt werden kann, ist es praktisch immer mdglich, die Sonde
mithilfe des Endoskops addquat zu platzieren. Eine enterale Er-
ndhrung ist auch méglich bei pankreatogenem Aszites und Pan-
kreasfisteln [149] (III). Es konnte gezeigt werden, dass weder int-
rajejunal verabreichte Glukose, noch Proteine und Fette das exo-
krine Pankreas wesentlich stimulieren [149]. Bei der Gabe von
Fett miissen die Serumtriglyzeride regelmdfRig iberwacht wer-
den. Werte unter 10- 12 mmol/l werden toleriert.

Kann mit einer Erndhrungstherapie der Erndhrungszustand
beeinflusst werden?

Die lingerfristige Nahrungkarenz (> 7 Tage) fiihrt zur Malnu-
trition. Dass diese durch eine Erndhrungstherapie verhindert
werden kann, ist evident und daher nicht in prospektiven Stu-
dien untersucht (C).

Kommentar

Es gibt nur unzureichende Daten zu diesem Thema, welches aus
ethischen Griinden kaum in kontrollierter Art und Weise bear-
beitet werden kann. Ein Erhalt bzw. eine Verbesserung des Er-
ndhrungszustandes konnte mittels parenteraler Erndhrung in
zwei retrospektiven Studien und mittels enteraler Erndhrung in
einer unkontrollierten Studie gezeigt werden [150-152] (III).
Diese Untersuchungen erlauben aber nicht, die hier gestellte Fra-
ge evident zu beantworten.

Kann eine enterale Erndhrung den Krankheitsverlauf
positiv beeinflussen?

Bei der leichten bis mittelschweren akuten Pankreatitis wird
der Krankheitsverlauf durch eine Erndhrungstherapie nicht
beeinflusst (A). Bei unkompliziertem Verlauf (Kostaufbau in
3-5 Tagen) ist eine enterale Erndhrungstherapie nicht erfor-
derlich (A).

Bei der schweren akuten Pankreatitis beeinflusst die enterale
Erndhrung den Verlauf positiv. Diese wird daher empfohlen

(A).

Kommentar

In zwei Studien wurde der Verlauf der akuten Pankreatitis mit ei-
ner enteralen Erndhrung positiv beeinflusst [143,145]. In beiden
Studien wurde eine Reduktion an Komplikationen gezeigt (Ib).

Praktische Durchfiihrung
Leichte bis mittelschwere Pankreatitis

Bei der leichten bis mittelschweren Pankreatitis bringt die en-
terale Ernihrung die ersten 2-5 Tage keinen Vorteil fiir den
Krankheitsverlauf und wird deshalb nicht empfohlen (A).
Fliissigkeit und Elektrolyte werden parenteral zugefiihrt. Bei
Riickgang der Schmerzen erfolgt der orale Kostaufbau.

Bei Unmoglichkeit des Kostaufbaus wegen anhaltender
Schmerzen iiber mehr als fiinf Tage kann die Zunahme der
Mangelernihrung durch jejunale Sondenernihrung ohne
Nachteil fiir den Krankheitsverlauf unterbunden werden und
wird deshalb empfohlen (C).

Schwere Pankreatitis

Eine friihe enterale Ernihrung (binnen 48 Stunden) verbessert
den Verlauf der schweren Pankreatitis (A). Es wird daher die
kontinuierliche Verabreichung einer niedermolekularen Son-
dennahrung empfohlen (A).
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Die Zufuhr erfolgt mit niedrigen Volumina (< 25ml/h). Die
schrittweise Steigerung richtet sich nach der Vertrdglichkeit.
Wenn eine addquate enterale Erndihrung nicht moglich ist
(prolongierter Ileus), sollte parallel zur niedrigvolumigen
(kontinuierlich 10-30 ml/h), jejunalen Sondenernéihrung auch
parenteral ernihrt werden (C).

Kommentar

Patienten mit einer leichten bis mittelschweren Pankreatitis
kénnen nach einer kurzen Fastenpause (2 -5 Tage) wieder oral
erndhrt werden, wenn der Patient schmerzfrei ist und die Amyla-
se- und die Lipasewerte sich wieder normalisieren [153] (Ib). Der
orale Kostaufbau sollte kohlenhydratreich, eiweilSreich und fett-
arm sein. Wird diese Didt gut vertragen, kann der Kostaufbau
kontinuierlich gesteigert werden. Auf spezifische Produkte kann
hier verzichtet werden.

Bei der schweren Pankreatitis sollte mit einer enteralen Erndh-
rung so frith wie moglich begonnen werden [140] (Ib). Dies ist
umso wichtiger, da die alkoholinduzierte Pankreatitis die we-
sentliche Ursache darstellt und eine Koinzidenz einer Mangeler-
ndhrung bei diesen Patienten sehr hdufig ist. Nach Expertenmei-
nung sollte heute die enterale Erndhrung, kontinuierlich, d.h.
mittels Pumpe iiber eine Jejunalsonde erfolgen. Da die meisten
(human- und tierexperimentellen) Studien mit einer niedermo-
lekularen Sondennahrung durchgefiithrt wurden, kann fiir den
Beginn der enteralen Erndhrung eine solche empfohlen werden
[149,154-159]. Ob Standardnahrungen ohne Nachteil fiir den
Patienten verwendet werden kénnen oder immunstimulierende
Nahrungen den Krankheitsverlauf im Besonderen beeinflussen,
ist nicht gesichert (IV). Nach der Expertenmeinung sollte bei ei-
nem Nichterreichen einer addquaten enteralen Substratzufuhr
der Rest der Kalorienmenge parenteral gegeben werden.

Die Umstellung von einer enteralen Erndhrung auf eine orale Er-
ndhrung erfolgt frithstmdglich, schrittweise nach dem klinischen
Bild und Krankheitsverlauf des Patienten (IV). Eine generelle
Empfehlung ist hier nicht méglich.

Septische Komplikationen sind die wesentlichen Faktoren, wel-
che den Ruheenergieverbrauch steigern [133,134]. Bei der aku-
ten Pankreatitis hat sich die Harris-Benedict-Formel zur Bestim-
mung des Energiebedarfs schlecht bewdhrt. Es wird deshalb
empfohlen, sofern moglich, eine indirekte Kalorimetrie durchzu-
fithren (I1a).

Eine bedarfsdeckende Erndhrung ist anzustreben. Die Zufuhrrate
wird jedoch meist durch den Substratstoffwechsel und gastroin-
testinale Funktionen limitiert.

Monitoring

Die Kohlenhydratzufuhr muss dem Blutzuckerspiegel ange-
passt werden. Hyperglykidmien sollten zusdtzlich mit Insulin
behandelt werden (C).

Die Triglyzeride miissen engmaschig iiberwacht werden (C).

Kommentar

Es ist zu beachten, dass die eingeschrdnkte Glukoseoxidationsra-
te nicht mit Insulingaben normalisiert werden kann (Ib). Blut-
glukosekonzentrationen sollten 10 mmol/l nicht Giberschreiten.
Ob weitere Senkung des Blutzuckerspiegels durch Insulin von
Vorteil ist, ist derzeit noch unklar. Die Glukosezufuhr muss unter
Umstdnden reduziert werden.

Serumtriglyzeride sollten 10-12 mmol/l nicht {iberschreiten
(I1a).

Wie wird die Vertrdglichkeit kontrolliert?

Die Vertriglichkeit der enteralen Erndhrung wird anhand von
gastralem Reflux, Erbrechen, Durchfall und Bldhungen kon-
trolliert.

Kommentar

Bei erhohtem Gastralvolumen >300 ml/3 Stunden (regelmaRige
Aspirationen sind bei Unvertrdglichkeit notwendig) sollte die
Sondenzufuhr reduziert werden (IV). Die kontinuierliche jejuna-
le Applikation mit einer Pumpe wird aber meistens sehr gut tole-
riert. Es ist bekannt, dass das kalorische Ziel bei enteraler Erndh-
rung weniger hdufig erreicht wird als bei der parenteralen [142]
(Ib).

Was muss bei komplizierten Verldufen beriicksichtigt
werden?

Bei der schweren akuten Pankreatitis mit Komplikationen
(Fisteln, Aszites, Pseudozysten) kann eine enterale Erndihrung
meistens erfolgreich durchgefiihrt werden. Bei Darmstenosen
sollte die Sonde distal der Stenose liegen. Ist dies nicht maoglich,
ist eine enterale Erndhrung nicht maglich (C).

Kommentar

Eine generelle Empfehlung kann hier nicht gegeben werden, da
keine kontrollierten Studien vorliegen. Die Erndhrung wird
durch das klinische Bild und den Krankheitsverlauf bestimmt.

Gibt es Kontraindikationen der enteralen Erndhrung?

Aufler einer mit einer Sonde nicht iiberbriickbaren Diinn-
darmstenose sind keine krankheitsspezifischen Kontraindika-
tionen fiir die enterale Ernédhrung bekannt (C).

Ein paralytischer Ileus ist keine Kontraindikation, sofern die
zugefiihrte Menge der enteralen Nahrung nicht zur Unvertrdig-
lichkeit fiihrt (C).

Eine niedervolumige enterale Ernédhrung (10-30 ml/h) zusam-
men mit einer parenteralen Erndihrung scheint - wegen der Er-
haltung der mukosalen Integritiit - gegeniiber einer rein pa-
renteralen Ernédhrung von Vorteil zu sein (C).

Kommentar

Da keine prospektiven Studien vorliegen, richtet sich die Art der
Erndhrung nach der Klinik. Nach der Expertenmeinung ist aber
eine enterale Erndhrung immer zu versuchen, wenn eine ada-
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quate orale Erndhrung nicht moglich ist. Bei einer Magendisten-
sion haben sich doppellumige Sonden mit einer Offnung zum
Absaugen des Magens und einem Schenkel zur enteralen jejuna-
len Erndhrung bewdhrt (IV). Die Erhaltung der mukosalen Integ-
ritdt sollte immer angestrebt werden. Eine niedervolumige jeju-
nale Gabe einer Sondennahrung sollte auch parallel zur parente-
ralen Erndhrung angestrebt werden [160,161].

Wann kann mit einem oralen Kostaufbau begonnen werden?

Bei der leichten bis mittelschweren Pankreatitis kann nach ei-
ner Niichternphase von 3-7 Tagen mit einem oralen Kostauf-
bau begonnen werden, wenn der Patient schmerzfrei ist und
die Pankreasenzyme deutlich riickliufig sind (B).

Bei der schweren Pankreatitis hangt dies vom Verlauf ab. Im All-
gemeinen kann eine orale Erndhrung versucht werden, wenn
Komplikationen kontrolliert sind und eine enterale Erndhrung
den gewiinschten Kalorienbedarf deckt und kein erhéhtes gastri-
sches Residualvolumen vorhanden ist (C).

Kommentar

Zurzeit gibt es nur eine Studie, welche den oralen Kostaufbau un-
tersucht hat [153]. 21 % der Patienten hatten wiederum Schmer-
zen am ersten oder zweiten Tag des oralen Kostaufbaus. Die Risi-
kofaktoren hierfiir waren die Norm um das 3fache iibersteigende
Lipasewerte sowie ein hoherer CT-Balthazar-Score zu Beginn des
Kostaufbaus (IIa).

Chronische Pankreatitis

Welchen Einfluss hat die Erkrankung auf den Erndahrungs-
zustand sowie den Energie- und Substratstoffwechsel?

Die Reduktion der exokrinen und endokrinen Pankreasfunkti-
on von iiber 90% fiihrt zu einer Maldigestion und einem pan-
kreatogenen Diabetes mellitus. Die Fettverdauung ist stiirker
beeintrdchtigt als die Kohlenhydrat- und die Proteinverdauung
(B).

Eine Protein-Kalorien-Mangelerndhrung ist in Spiitstadien der
chronischen Pankreatitis hdiufig. Sie kann auch durch die
schmerzbedingte Anorexie und Alkoholabusus mitverursacht
werden (B).

30-50% der Patienten mit einer chronischen Pankreatitis ha-
ben einen erhéhten Ruheenergieumsatz (B).

Kommentar

Bauchschmerzen, Maldigestion und Diabetes mellitus sind Kom-
plikationen, welche den Erndhrungszustand bei der chronischen
Pankreatitis negativ beeinflussen. Eine Maldigestion (vor allem
Steatorrho und Azotorrhd) tritt auf, wenn die Lipase und Trypsin-
sekretion zu {iber 90% eingeschrankt ist [162] (Ila). Die Fettver-
dauung ist frither und starker gestort als die Protein- und Koh-
lenhydratverdauung [162 - 164] (Ila). Bei 30-50% der Patienten
mit einer chronischen Pankreatitis liegt ein gesteigerter Ru-
heenergieumsatz vor [165]. Infolge der Steatorrh6 kommen
Mangelzustinde beziiglich der fettloslichen Vitamine (A, D, E,
K) vor [166,167]. Spezifische Mangelzustdnde fiir Kalzium, Mag-

nesium, Zink, Thiamin und Folsdure sind ebenfalls beschrieben
(Ta).

Welchen Einfluss hat der Erndhrungszustand auf die
Prognose?

Der Grad der Mangelerndiihrung korreliert wahrscheinlich wie
bei anderen Erkrankungen mit dem Auftreten von Komplika-
tionen und hat einen negativen Einfluss auf die Prognose (C).

Kommentar
Zu diesem Thema sind keine spezifischen Studien bekannt.

Welches sind die Therapieziele der Erndahrungstherapie?

Das wesentliche Therapieziel ist die Beeinflussung der Maldi-
gestion und die Verhinderung eines Mangelerndihrungszustan-
des.

Uber 80% der Patienten konnen mit einer oralen Ernihrungs-
therapie und der Supplementation von Pankreasenzymen adii-
quat behandelt werden (B).

10- 15 % der Patienten benétigen orale Supplemente (C).

Eine Sondenerndihrung ist bei der chronischen Pankreatitis bei
wenigen Patienten (ca. 5 %) indiziert, und zwar wenn eine orale
Erndhrungstherapie mit Enzymsupplementation und oralen
Supplementen nicht ausreicht (C).

Eine adiquate Erndhrungstherapie sowie Schmerztherapie
kann den Erndhrungszustand positiv beeinflussen. Durch eine
Reduktion der postprandialen Schmerzen wird die Kalorienzu-
Juhr gesteigert (C).

Die exokrine und endokrine Pankreasinsuffizienz wird zusiitz-
lich medikamentds mit oralen Pankreasenzymsupplementen
sowie Insulin behandelt. Ein pankreatogener Diabetes mellitus
ist aber vielfach schwierig einzustellen (B).

Ein pankreatogener Diabetes mellitus muss mit Insulin behan-
delt werden.

Bei einer Pankreasteilresektion gelten die gleichen Richtlinien.

Kommentar

Die wichtigsten therapeutischen Manahmen bei der chroni-
schen Pankreatitis umfassen die Abstinenz von Alkohol und die
Schmerzkontrolle (Ila). Mit diesen MaBnahmen kann in der Re-
gel ein verbesserter Erndhrungszustand erreicht werden. Falls
Analgetika notwendig sind, sollten diese vor den Mahlzeiten ver-
abreicht werden. Eine Reduktion der postprandialen Schmerzen
geht mit einer erh6hten Kalorienzufuhr einher. Inwieweit die Al-
koholabstinenz die Prognose verbessert, ist schwierig abzu-
schdtzen, da die Daten dazu kontrovers sind [168]. Die exokrine
Pankreasinsuffizienz wird durch eine Steatorrhd manifest (Stuhl-
fettausscheidung von mehr als 7 g/d). Wenn als Folge davon eine
Mangelerndhrung auftritt, miissen didtetische MalRnahmen ge-
troffen werden und die Pankreasenzyme substituiert werden.
Mit einer fettreduzierten Didt ist eine partielle Symptomkontrol-
le moglich (IIa). Bei einer gesicherten Mangelerndhrung infolge
einer exokrinen Pankreasinsuffizienz ist die Gabe von Pankrea-
senzymen und spezielle Erndhrungsempfehlungen entschei-
dend. Prospektive Studien zur Verlaufskontrolle zu diesem Be-
reich fehlen aber ganzlich.
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Bei schwerer Pankreasinsuffizienz liegt bei 40-90% der Fille
eine Glukoseintoleranz vor (Ila). Zu einem manifesten Diabetes
kommt es bei 20-30% der Fille, welcher oft wegen der gleich-
zeitigen inaddquaten Glukagonfreisetzung schwierig zu behan-
delnist [169-171].

Praktische Durchfiihrung

Die Erndihrungstherapie richtet sich nach dem Grad der Ste-
atorrhé und dem Grad der Mangelernéihrung (C).

Die Indikation fiir eine enterale Ernihrungstherapie ist gege-
ben, bei ungeniigender Kalorienzufuhr oder Mangelernihrung.
Die kontinuierliche Applikation einer hoch- oder niedermole-
kularen Sondennahrung (je nach Indikation) iiber Nacht mit ei-
ner jejunalen Sonde wird empfohlen (C).

Kommentar

Die orale Erndhrungstherapie ist in den meisten Faillen ausrei-
chend. Bei ungeniigender Kalorienzufuhr kénnen niedermoleku-
lare Trinknahrungen eingesetzt werden, welche wahrscheinlich
besser wirksam sind als hochmolekulare Trinknahrungen (III).

Das wichtigste Prinzip einer Erndhrungstherapie bei chronischer
Pankreatitis ist die Reduktion der Steatorrh6 und eine addquate
Zufuhr von Kalorien.

Die Therapie der exokrinen Pankreasinsuffizienz beginnt mit Er-
ndhrungsempfehlungen sowie Pankreasenzymsupplementation
[172]. Haufige kleine Mahlzeiten sind wichtig, um eine geniigen-
de Kalorienzufuhr zu erreichen. Die Didt sollte reich an
Kohlenhydraten und Proteinen sein. Die Kohlenhydratzufuhr
kann Probleme bereiten bei einem pankreatogenen Diabetes.
Eine Proteingabe von 1,0-1,5 g/kg KG ist meistens ausreichend
und wird gut toleriert. Um das kalorische Ziel zu erreichen, miis-
sen Fette verabreicht werden. Im Allgemeinen werden 30-40%
der Kalorien aus Fett gut toleriert, im Speziellen, wenn die Fette
nicht tierischen Ursprunges sind. Wenn keine addquate Ge-
wichtszunahme erreicht werden kann, und die Steatorrhd per-
sistiert, konnen mittelkettige Triglyzeride in die Kost eingebaut
werden [173,174] (III). Mittelkettige Triglyzeride haben aber
eine geringere Energiedichte (8,3 kcal/g), zudem sind sie ge-
schmacklich nicht sehr akzeptabel und kdnnen Nebenwirkungen
wie Bauchkrimpfe, Ubelkeit und Durchfall auslésen. Die Diit
sollte ballaststoffarm sein, weil Ballaststoffe Enzyme absorbie-
ren und zu einer verminderten Absorption der Nédhrstoffe fiihren.
Fettlosliche Vitamine (A, D, E, K) sowie andere Mikrondhrstoffe
sollten supplementiert werden, wenn ein klinisches Defizit
nachgewiesen wird [169].

Es stehen eine Reihe von Enzympraparaten zur Verfiigung, die
sich vor allem im Enzymgehalt sowie der galenischen Darrei-
chungsform unterscheiden [175-177]. Eine addquate Zufuhr
von Enzymprdparaten korrigiert die Eiweifmaldigestion und
verbessert die Steatorrho (Ib) [175,178 - 180]. Ca. 25000-50000
[U-Lipase sind notwenig fiir die Fettverdauung. Die meisten zur-
zeit auf dem Markt erhdltlichen Praparate sind durch eine sdure-
resistente Kapsel geschiitzt. Nach Auflésung derselben werden
die Enzyme freigesetzt. Sie sind in Mikrosphdren enthalten und
werden bei einem pH {iber 5 aktiviert. Wenn das richtige Gleich-

gewicht zwischen Didt und exogenen Pankreasenzymen erreicht
wird, verbessern sich die Symptome und die Steatorrhd nimmt
ab. Eine Gewichtsstabilisation oder Zunahme sind die erwiinsch-
te Folge. Wenn eine Therapieresistenz trotz eingehaltener Didt,
guter Compliance, richtiger galenischer Form und Dosis des En-
zymprdparates vorliegt, kann versucht werden, den pH-Wert im
Magen zu erhohen. Zu diesem Zweck sind H,-Antagonisten und
Protonenpumpenhemmer geeignet [178,181,182].

Die Rolle der Enzympraparate zur Kontrolle der Schmerzen ist
seit Jahren umstritten und kann nicht abschliefend beantwortet
werden [183,184].

Die Indikation fiir eine enterale Erndhrungstherapie ist gegeben,
wenn der Patient nicht geniigend Kalorien zufiithren kann
(Schmerzen oder Duodenalstenose infolge eines vergréferten
Pankreaskopfes oder einer Pseudozystenformierung), bei einem
progressiven Gewichtsverlust trotz addquater oraler Erndhrung,
bei einer akuten Komplikation (akute Pankreatitis oder Fistel)
oder vor einer notwendigen Operation. Es wird empfohlen, die
enterale Erndhrungstherapie mit einer jejunalen Sonde zu verab-
reichen (IV). Fiir eine Langzeittherapie eignet sich wahrschein-
lich eine perkutane endoskopische Gastrostomie mit einem jeju-
nalen Schenkel am besten. Inwieweit die Erndhrung aber auch
tiber eine PEG erfolgen kann, ist nicht zu beantworten, da keine
Studien vorliegen. Es wird empfohlen, eine niedermolekulare
Sondennahrung zu verabreichen. Es hat sich gezeigt, dass die
kontinuierliche Gabe iiber Nacht eine sinnvolle Applikation dar-
stellt (IV). Es sind aber keine Studien verfiigbar, welche eine Ver-
besserung des Erndhrungszustandes zeigten. Eine enterale Er-
ndhrung kann entscheidend sein bei einer vorliegenden Mangel-
erndhrung und wenn der Patient operiert werden muss.

Eine parenterale Erndhrung ist nur in ganz wenigen Fillen not-
wendig, wenn eine enterale Erndhrung nicht moglich ist. Dies
ist insbesondere der Fall bei schweren Duodenalstenosen vor
Operationen. Es gibt aber keine publizierten Daten zu Patienten,
welche ldngere Zeit intravends erndhrt wurden. Eine parenterale
Erndhrung wird hauptsdchlich kurzzeitig angewendet z.B. bei ei-
ner vorliegenden schweren Mangelerndhrung vor einer Pankre-
asoperation.

Gibt es spezifische Kontraindikationen der enteralen
Erndhrung bei chronischer Pankreatitis?

Fiir eine orale oder enterale Ernihrung gibt es keine Kontrain-
dikationen aufSer bei einer Duodenalstenose (C).

Gibt es spezifische Komplikationen der enteralen Ernihrung
bei chronischer Pankreatitis?

Es sind keine spezifischen Komplikationen durch eine enterale
Erndihrung bei einer chronischen Pankreatitis zu erwarten (C).

Abkiirzungsverzeichnis

KG = Koérpergewicht

U = international Unit

MIA = malnutrition inflammation arterosclerosis
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Nahrungsmittelallergien

Welchen Einfluss hat die Nahrungsmittelallergie (NMA) auf
den Erndhrungszustand sowie den Energie- und Substrat-
stoffwechsel?

Die Nahrungsmittelallergie kann in besonderen Fiillen einen
negativen Einfluss auf den Erndhrungszustand haben. Dies
tritt unabhdgig von dem Schweregrad bzw. der Phase der Er-
krankung auf.

Kommentar

Ursache sind in der Regel rigorose didtetische MafSnahmen ohne
geeignete Kontrollen zur Bedarfsdeckung bzw. ohne Ersatz von
Ndhrstoffen, die aufgrund der Allergie gemieden werden miissen
[185,186]. Solche MaBnahmen werden z.T. durch den behan-
delnden Arzt, z.T. durch den Patienten selbst initiiert, und sind
nicht immer medizinisch begriindet. Dies wirkt sich besonders
fatal bei Kindern aus, weil ein Erndhrungsmangelzustand dort
auch zu Minderwuchs fithren kann, der nach der Pubertdt nicht
mehr reversibel ist. Unter Therapie mit medizinisch begriindeten
Didten, die auf einer rationalen Allergiediagnostik basieren, und
Medikamenten kénnen aber die meisten Nahrungsmittelallergi-
ker in einem guten Erndhrungszustand gehalten werden. Ob die
Nahrungsmittelallergie selbst Einfluss auf die Funktion des Gas-
trointestinaltrakts hat, ist nicht genau bekannt. In akut entziind-
lichen Phasen ist dies vorstellbar, aber in der Literatur nicht ein-
deutig belegt. Weiterhin ist weder bekannt noch zu erwarten,
dass Nahrungsmittelallergien, abgesehen von einem evtl. damit
zusammenhdngenden Mangelzustand, Einfluss auf den Energie-
und Substratstoffwechsel haben.

Welchen Einfluss hat der Erndhrungszustand
auf die Prognose?

Es ist anzunehmen, dass ein schlechter Erndhrungszustand
auch bei Patienten mit Nahrungsmittelallergie einen negativen
Einfluss auf die Prognose haben kann, allerdings liegen keine
Studien vor, die die Prognose von Patienten mit Nahrungsmit-
telallergie in Abhdingigkeit vom Erndhrungszustand unter-
sucht haben.

Welches sind die Indikationen fiir eine enterale Ernihrung
bei NMA?

Niedermolekulare Trink- bzw. Sondennahrung kann verab-
reicht werden, um einen ,allergenfreien Zustand“ im Rahmen
der Diagnostik (C) und zu therapeutischen Zwecken (A) zu er-
reichen.

Zweite Indikation ist die Privention von allergischen Erkran-
kungen bei Neugeborenen. Hier zeigte sich beispielsweise bei
Babies mit atopischer Diathese eine Protektion durch hypoal-
lergene Nahrung (A).

In Einzelfiillen kann bei Erwachsenen eine Beschwerdefreiheit
durch didiitetische MafSinahmen nicht erzielt werden (B).

Kommentar

Eine Indikation zur enteralen Erndhrung bei Nahrungsmittelal-
lergie besteht im Rahmen der Diagnostik. Niedermolekulare
Trinknahrung kann unter kontrollierten Bedingungen verab-
reicht werden, um einen ,,allergenfreien Zustand“ zu erreichen.
Dabei sollten Symptome dokumentiert und ausgewertet werden,
um nachzuweisen, ob die MaRnahme zu einer Besserung fiihrt
[186-188]. Zweite Indikation ist die Pravention von allergischen
Erkrankungen bei Neugeborenen. Bei Babies mit atopischer Dia-
these zeigte sich eine Protektion durch hypoallergene Nahrung
[189,190]. Bei erwachsenen Allergikern konnten in zwei dlteren
Studien ebenfalls gilinstige Effekte von enteraler Erndhrung ge-
zeigt werden [191,192]. Es fehlt aber derzeit noch an Studien
mit gutem Design und entsprechender statistischer Aussage-
kraft, um die enterale Erndhrung als generelle Therapieoption
bei allergischen Erkrankungen, insbesondere bei Nahrungsmit-
telallergie, zu etablieren. Gerade fiir Erwachsene gibt es kaum Li-
teratur dazu. Eine weitere Indikation zur Erndhrung mit hydroly-
sierter Trinknahrung ist die Vorbereitung von Patienten auf ei-
nen Provokationstest, dem einige Tage allergenfreie Kost voraus-
gehen sollte. Dies kann mittels niedermolekularer Trinknahrung
erreicht werden. Dazu liegen allerdings keine kontrollierten Stu-
dien vor.

Praktische Durchfiihrung

Geeignete Produkte fiir die enterale Erndhrung bei Nahrungsmit-
telallergie sind die niedermolekularen Nahrungsformen bzw. hy-
drolysierte Babynahrung. Die weitere Durchfiihrung (Berech-
nung der Menge nach dem Energiebedarf etc.) entspricht den all-
gemeinen Richtlinien. Spezielle Durchfiihrungsrichtlinien iiber
die Wahl des Produktes hinaus gibt es nicht. In aller Regel wird
Trinknahrung aus diagnostischen Griinden fiir ein bis zwei Wo-
chen eingesetzt. Eine Indikation zur Verabreichung {iber eine
Sonde konnte allenfalls durch den ausdriicklichen Wunsch des
Patienten begriindet werden. Literatur zu dem Thema liegt nicht
VOr.

Kontraindikationen

Spezielle Kontraindikationen fiir den Einsatz von niedermole-
kularer Trinknahrung zur enteralen Erndhrung von Patienten
mit Nahrungsmittelallergie sind nicht bekannt.

Abkiirzungsverzeichnis
NMA = Nahrungsmittelallergie
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