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Chronisch entzündliche Darmerkrankun-
gen – Morbus Crohn und Colitis ulcerosa –
sind schubweise verlaufende Erkrankun-
gen des Gastrointestinaltraktes mit welt-
weit steigender Prävalenz. Auch wenn die
Ernährung per se in ihrer Entstehung kei-
ne Rolle spielt, gewinnen ernährungs -
medizinische Massnahmen in deren The-
rapie immer mehr an Bedeutung.

Ätiologie

Obgleich die Entstehung chronisch ent-
zündlicher Darmerkrankungen (CED)
nicht eindeutig geklärt ist, steht im Mit-
telpunkt pathogenetischer Untersuchun-
gen ein Barrieredefekt des Darmes, be-
dingt durch genetische Prädisposition,
Störung der angeborenen Immunität und
Umwelteinflüsse (1, 2). Aufgrund der hö-

heren Prävalenz chronisch entzündlicher
Darmerkrankungen in Industrienationen
verglichen mit Entwicklungsländern (3)
wurde lange die Ernährung als dominie-
render Umweltfaktor untersucht. Auch
wenn Studien zeigen, dass eine «westli-
che» Ernährung mit hohem Anteil tieri-
scher Fette und Proteine sowie einem ge-
ringen Anteil an Ballaststoffen, Obst und
Gemüse positiv mit dem Erkrankungsrisi-
ko assoziiert ist (4, 5), so gibt es dennoch
keinen eindeutigen Beweis, dass be-
stimmte Lebensmittel oder Ernährungs-
faktoren unmittelbar zur Krankheitsent-
stehung beitragen (6). Ein Schwachpunkt
liegt im retrospektiven Charakter vieler
Studien, der eine Unterscheidung zwi-
schen der Erkrankung vorausgehenden
Ernährungsgewohnheiten und jenen, die
sekundär durch die Krankheitssympto-
matik entstehen, schwer zulässt (6, 7). So
ist beispielweise ein erhöhter Zuckerkon-
sum bei Patienten mit CED eine Folge der
Erkrankung und nicht deren Auslöser (8).

Eine «westliche» Ernährung stellt zudem
einen Marker für «westliche» Lebensge-
wohnheiten mit weiteren Umweltrisiko-
faktoren wie häusliche Hygiene (9) oder
Rauchen (10) dar. Auch die langjährig dis-
kutierte pathogenetische Rolle im Serum
nachweisbarer Antikörper gegen Nah-
rungsproteine aus Hefen (11), Milch und
Eiern (12) ist nicht belegt. So konnte mit-
tels einer hefefreien Diät kein Effekt auf
die Krankheitsaktivität bei Morbus Crohn
(MC) erzielt werden (13). Laut der aktuel-
len Datenlage bedingen vielmehr patho-
gene Darmbakterien aufgrund eines
 Barrieredefektes mukosale Entzündungs-
reaktionen (14–16). Die Bedeutsamkeit
der Ernährung liegt somit nicht in der
Ätiologie; umso höher ist dagegen ihre
Relevanz  in der Therapie chronisch ent-
zündlicher Darmerkrankungen.

Mangelernährung

Ernährungstherapeutische Massnahmen
werden bei CED vor allem zur Vermei-
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dung und Behandlung der Mangelernäh-
rung eingesetzt, die mit CED besonders
stark assoziiert ist (17). Mangelernährung,
definiert als spezifischer Mangel an Kalo-
rien, Makro- und/oder Mikronährstoffen,
kann sowohl Unter- als auch Fehlernäh-
rung bedeuten und ist multifaktoriell
 bedingt. Hauptursache ist zum einen eine
verminderte Nahrungsaufnahme, be-
dingt durch abdominelle Schmerzen,
Anorexie, Diarrhöen sowie restriktive Diä-
ten, zum anderen die Malabsorption von
Nährstoffen, die auf eine verminderte Re-
sorptionsfläche (Entzündung, Resektio-
nen), auf Gallensäureverluste oder bakte-
rielle Fehlbesiedlung zurückzuführen ist.
Auch Medikamente können eine Malab-
sorption bedingen. So interferieren Ste-
roide und Sulfalazin mit der Kalzium- (18)
beziehungsweise der Folsäureabsorption
(19) und Cholestyramin mit der Absorp -
tion von Fetten und fettlöslichen Vitami-
nen. Eine weitere Ursache für Malnutri -
tion wird in einem bei Morbus Crohn

veränderten Substratstoffwechsel gese-
hen, der mit einer erhöhten Oxidations -
rate für Fette und somit einem erhöhten
respiratorischen Quotienten schliesslich
zur Depletion der Fettmasse führt (20,
21). Eine klinisch manifeste Mangelernäh-
rung zeigt sich vor allem in Gewichts -
verlust, verminderter Lebensqualität,
Wachstumsretardierung bei Kindern (22),
Osteopenie/-malazie sowie laborche-
misch in Form einer Anämie und Hypoal-
buminämie. Zudem birgt sie ein erhöhtes
postoperatives Komplikationsrisiko (23).
Die Verbesserung und Aufrechterhaltung
des Ernährungszustandes ist folglich ein
wichtiger Faktor in der Behandlung chro-
nisch entzündlicher Darmerkrankungen.

Akuter Schub

Die Beeinflussung des Ernährungszustan-
des gewinnt vor allem in den akuten Pha-
sen der Erkrankung an Bedeutung; hier ist
die Mangelernährung besonders stark
ausgeprägt, wobei Patienten mit Morbus
Crohn stärker betroffen sind als Patienten
mit Colitis ulcerosa (CU). Ist eine adäqua-
te normale Ernährung nicht möglich, so
kann der Mangelernährung mittels Trink-
nahrung entgegengewirkt werden, die
den täglichen Mikronährstoffbedarf ab-
decken sowie ein Kaloriendefizit von
 etwa 600 kcal (ca. 600 ml) ausgleichen
kann. Ein grösserer Energiemangel erfor-
dert den Einsatz von Sondenernährung
mittels hochmolekularer Lösungen und
kontinuierlicher Applikation bei MC.
 Enterale Ernährung (EE) zeigt zudem Er-
folge in der Remissionsinduktion. So er-
reichten etwa 60 Prozent der MC-Patien-
ten in  vielen Studien damit ein Abklingen
der Krankheitsaktivität, was jedoch im
Vergleich zu Steroiden gemäss Metaana-
lysen sowie systematischen Cochrane-
Reviews eine geringere Effizienz darstellt
(24, 25). Eine schlechte Akzeptanz und
Compliance der Patienten gegenüber
 einer enteralen Ernährungstherapie re-
sultiert häufig in frühzeitigem Behand-
lungsende mit einer im Vergleich zur Son-
denernährung höheren Abbruchrate bei
Trinknahrungen. Die DGEM-Leitlinie zur
enteralen Ernährung empfiehlt daher für
Patienten mit MC eine enterale Ernäh-
rung als Primärtherapie nur bei Nicht-

durchführbarkeit einer Steroidtherapie
oder dem Wunsch des Patienten nach al-
ternativer Behandlung (26). Abweichend
sind die Daten in der Pädiatrie. Bei Kin-
dern zeigen Studien an Patienten mit MC
nicht nur eine Remissionsinduktion von
85 Prozent, sondern zudem eine Äquiva-
lenz in der Wirkung von enteraler Ernäh-
rung und Steroiden (27). Ein Vergleich
 verschiedener enteraler Modelle zeigte
darüber hinaus höhere Remissionsraten
bei totaler EE verglichen mit partieller EE
(28) sowie ähnliche Erfolge polymerer und
elementarer Diät hinsichtlich der Remis -
sionsinduktion; für die Gewichts zunahme
erwies sich jedoch die polymere Nahrung
als vorteilhafter (29). Zum Einfluss thera-
peutischer EE bei CU gibt es aufgrund feh-
lender epidemiologischer Untersuchun-
gen keine hinreichenden Daten; eine
Therapie des akuten Schubes mittels EE
wird daher nicht empfohlen.  Eine parente-
rale Ernährung bei MC und CU ist lediglich
angezeigt, wenn eine EE nicht möglich ist,
zur Deckung des Kalorien- und Nährstoff-
defizites nicht ausreicht oder aus medizini-
schen Gründen (Ileus, toxisches Mega -
kolon, proximale  Fisteln und Stenosen)
kontraindiziert ist (30). 

Remission

Die künstliche Ernährung bei CED tritt
nach Erreichen der Remission zugunsten
einer oralen Ernährung in den Hinter-
grund. Wie auch im akuten Schub ist sie
zwar bei Mangelernährung weiterhin in-
diziert; da diese in der Remissionsphase
jedoch weniger durch Makro- als viel-
mehr durch Mikronährstoffmangel ge-
kennzeichnet ist, kann sie durch orale
Supplemente ausgeglichen werden (26).
Spezifische Mikronährstoffdefizite in der
Remission (Kalzium, Vitamin D, Folsäure,
Vitamin B12 etc.) sind meistens durch ana-
tomische und funktionelle Besonderhei-
ten bedingt (z.B. Ileumresektion, bakte-
rielle Fehlbesiedlung, Gallensäureverlust)
und/oder durch mangelnde Resorption
aufgrund bestimmter Medikamente.
Auch eine falsche Ernährungsweise –
häufig als Folge uneinheitlicher und ver-
wirrender Informationen – kann zu einer
Unterversorgung mit essenziellen Nähr-
stoffen führen (31). Entgegen früheren
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Vermutungen gibt es keine Daten, die
 einen Vorteil spezieller Kostformen in der
Behandlung chronisch entzündlicher
Darmerkrankungen belegen; eine
«Crohn-/Kolitis-Diät» gibt es also nicht.
Stattdessen gelten die allgemeinen Emp-
fehlungen der Fachgesellschaften zur
 gesunden, ausgewogenen Ernährung un-
ter Berücksichtigung individueller Intole-
ranzen. Bei dieser sogenannten «leichten
Vollkost» werden jene Lebensmittel ge-
mieden, die bei Darmerkrankungen er-
fahrungsgemäss Beschwerden wie Völle-
gefühl, Diarrhö oder Bauchschmerzen
auslösen können. So profitieren MC-Pa-
tienten mit einer passageren Laktoseinto-
leranz von einer laktosearmen Ernährung
und jene mit Fettmalabsorption (z.B. bei
Gallensäureverlust) von einer fettmodi -
fizierten Ernährung mit vermindertem
Gesamtfettanteil, aber erhöhtem Anteil
an mittelkettigen Triglyzeriden. Individu-
elle Unverträglichkeiten können durch
das Führen eines Symptomtagebuchs
und unterstützende Ernährungsberatung
ausgelotet werden, eine Eliminationsdiät
ist hierfür nicht erforderlich (32). Ebenso
liess sich auch in kontrollierten Studien
kein therapeutischer Effekt des Elimina -
tionsprinzips zur Remissionsverlänge-
rung hinreichend bestätigen (33, 34). Frü-
he Rezidive lassen sich auch nicht durch
die reduzierte Aufnahme raffinierter Zu -
cker vermeiden (35); Gleiches gilt für fa-
serhaltige Lebensmittel. Die Reduktion
von Ballaststoffen ist daher im Allgemei-
nen nicht erforderlich; absolut indiziert
ist sie dagegen bei MC mit stenosieren-
dem  Verlauf. 

Spezielle Substrate

Kontroverse Diskussionen über den Ein-
fluss von Ernährungsstrategien bei CED
gibt es vor allem hinsichtlich der Modula-
tion des Intermediärstoffwechels und des
Immunsystems durch spezielle Substrate.
Aufgrund ihrer antientzündlichen Wir-
kung bei anderen Erkrankungen (36) wur-
de lange der Einsatz von Omega-3-
Fettsäuren (ω-3-FS) in Form von Fischölen
zur Remissionsinduktion und deren Er-
halt bei CED geprüft, was zu widersprüch-
lichen Ergebnissen führte (37, 38). In zwei
grossen randomisierten, doppelblinden

und plazebokontrollierten Studien in
weltweit 51 beziehungsweise 47 Zentren
liess sich die Rezidivrate bei MC-Patienten
durch Supplementation von täglich 4 g
ω-3-FS nach 1 Jahr letztlich nicht reduzie-
ren (39). Andere Überlegungen zur Re-
duktion der Entzündungsaktivität bei
CED führten zur Anreicherung enteral
 bilanzierter Diäten mit dem Wachstums-
faktor TGF-β. Ein klinischer Vorteil gegen-
über Standardnahrungen ist jedoch noch
nicht ersichtlich (40). Wenig überzeugen-
de Daten existieren zu enteral oder par -
enteral applizierten glutaminangerei-
cherten Lösungen und ihrem Effekt auf
Entzündungs- oder Ernährungsparame-
ter bei CED (41, 42), obwohl Studien an
Patienten mit kataboler Stoffwechsellage
eine verbesserte Stickstoffbilanz und
 einen Erhalt der intestinalen Barriere
durch Glutamin zeigten (43). Die Verbes-
serung und Aufrechterhaltung der intes -
tinalen Barriere steht auch im Mittelpunkt
anderer Untersuchungen. So konnte bei
Patienten mit CU durch oral verabreichtes
Lezithin, das für die Bildung einer schüt-
zenden hydrophoben Lamellarschicht in
der apikalen Mukosa wichtig ist, eine Re-
duktion der Entzündungsaktivität er-
reicht werden (44). Derzeit wird der Ein-
fluss kurzkettiger Fettsäuren auf die
Expression des antimikrobiellen Peptids
Cathelicidin untersucht, nachdem in vitro
(45) und in vivo (46) eine Induktion von
Cathelicidin durch Butyrat gezeigt wer-
den konnte. Als Hauptnährstoff der Ko-
lonepithelzellen (47) und aufgrund  einer
unterschiedlichen Expression von Cathe-
licidin bei CU und MC (48) ist der Einsatz
von Butyrat gerade in der Behandlung
der Colitis ulcerosa interessant. Zwar
zeigte eine Verabreichung von Butyrat
mittels Klysmen bei CU keine Erfolge, dies
kann jedoch auf die kurze Verweildauer
der Lösung im Kolon zurückgeführt wer-
den. Daten zur oralen Verabreichung von
Butyrat mittels Retardkapseln sind bis an-
hin nicht verfügbar; dies wäre jedoch ein
guter Ansatz, um den interessanten Zu-
sammenhang zwischen der Ernährung
und der angeborenen Immunität und
folglich ihrer Modulation durch diäteti-
sche Massnahmen weiter zu prüfen. Ein
direkter Einfluss wird bereits bei Probioti-

ka gesehen. So konnte in vitro und in vivo
beim gesunden Erwachsenen die Indukti-
on eines antimikrobiellen Peptids (huma-
nes β-Defensin-2, hBD-2) durch Symbio-
flor-2  bewirkt werden (49). In vitro zeigt
auch E. coli Nissle, neben  Effekten auf die
 erworbene Immunantwort, eine hBD-2-
Induktion (50). Aufgrund ihrer äquivalen-
ten Wirkung zu den Standardmedikamen-
ten Sulfalazin und 5-Aminosalizylsäure
(51) wird E. coli Nissle, entsprechend den
Empfehlungen des ECCO-Konsensus, er-
folgreich in der remissionserhaltenden
Therapie der Colitis ulcerosa eingesetzt. 

Fazit

Chronisch entzündliche Darmerkrankun-
gen sind durch geeignete Ernährungs-
strategien beeinflussbar. In der klinischen
Praxis liegt das Hauptaugenmerk vor
 allem auf der enteralen Ernährung, die
zum Ausgleich von Mangelzuständen so-
wie zur Remissionsinduktion erfolgreich
eingesetzt wird. Eine Änderung der Er-
nährungsgewohnheiten bleibt hingegen
 ohne Einfluss auf den Krankheitsverlauf;
dennoch lässt sich durch geeignete
 Lebensmittelwahl die Symptomatik indi-
vidueller Unverträglichkeiten und somit
auch das Wohlbefinden verbessern. Die
steigende Prävalenz chronisch entzünd -
licher Darmerkrankungen macht patho-
genetische Untersuchungen weiterhin
unabdingbar. Gegenstand moderner For-
schungsprojekte sind spezielle Substrate
und ihre modulierenden Effekte auf die
Darmbarriere und die angeborene Immu-
nität. So dürfen wir auf künftige Therapie-
modelle gespannt sein, in denen ernäh-
rungsabhängige Faktoren sicher eine
Rolle spielen werden.
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