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Der normale menschliche Diinndarm eines Erwach-
senen ist 3 bis 8 Meter lang. Die Lénge ist abhdngig
davon, wie gemessen wird, das heisst radiologisch, in-
traoperativ oder post mortem mittels Autopsie, und
ob die Messung ab dem Pylorus oder dem Treitz'schen
Band erfolgt. Werden die Kerckring’schen Falten so-
wie ferner die Villi und Mikrovilli des Diinndarms
miteinbezogen, ergibt sich eine Resorptionsflache von
mebhr als 2 Millionen Quadratzentimeter (was grosser
als die Flache eines Tennisplatzes ist) (2).

Beim Erwachsenen ist das KDS als eine Restldnge von
weniger als 200 Zentimetern Diinndarm definiert.
Die intestinale Funktion wird nach Verlust eines
Darmabschnitts im Allgemeinen zusétzlich determi-

Syndrome du gréle court
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Dans le SGC, la capacité de I'intestin a mainte-
nir, avec un régime alimentaire normal, le statut
protéique et énergétique ainsi que le statut hy-
dro-électrolytique et le statut en micronutri-
ments, est passagérement ou durablement limi-
tée. Les troubles cliniques dépendent de la
localisation du segment réséqué, de la nature de
la reconstruction, du degré d'adaptation de I'in-
testin restant ainsi que de la prise en charge gé-
nérale chirurgicale, médicale et nutritionnelle.

niert durch die Linge der intestinalen
Resektion (abhingig auch von Alter
und Korpergrosse), den Verlust des ter-
minalen Ileums und der Ileozékal-
klappe, den Verlust eines Teils oder des
gesamten Kolons und eine etwaige Kon-
tinuitdtsherstellung oder Diskontinuitat
der Darmabschnitte.

Bei folgenden Situationen ist die Gefahr
einer Dehydratation, einer generalisier-
ten Eiweissmalnutrition und multipler
Erndhrungsdefizite am grossten (3):

o KDS mit endstandigen Ileostomien
und weniger als 115 cm Restdarm

» KDS mit Jejunoileostomien oder Ileo-
kolostomien mit weniger als 60 cm
Diinndarm

» KDS mit weniger als 35 cm Restdiinn-
darm.

Vor allem bei Patienten ohne Kolon
und Ileozédkalklappe besteht ein erhoh-
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Unter dem Kurzdarmsyndrom (KDS) versteht man einen Funktionszustand, bei dem durch eine
Reduktion der Resorptionsoberflache die Fihigkeit des Darms, mit normaler Kost den Eiweiss-
und Energiestatus sowie den Fliissigkeits- und Elektrolytstatus und dem Mikrondhrstoffstatus
aufrechtzuerhalten, voriibergehend oder dauerhaft eingeschréankt ist (1). Die klinischen Be-
schwerden hangen weniger von der absoluten Restlange des Darms als von weiteren Faktoren
wie der Lokalisation des resezierten Abschnittes, der Art der Rekonstruktion, dem Grad der
Adaptation des Restdarmes sowie dem allgemeinen chirurgischen, medizinischen und ernéh-

tes Risiko fiir Lebererkrankungen und Sepsis. Einen
weiteren wichtigen Prognosefaktor stellt die Abhéin-
gigkeit von enteraler und parenteraler Langzeiternah-
rung dar (1). Eine genaue Abschitzung der Lange des
verbleibenden Darms ist nur indirekt moglich. Idea-
lerweise sollte in einem Operationsbericht neben der
Léange des resezierten Abschnitts auch die abgemes-
sene Restlinge des Darms ab dem Treitz’schen Band
dokumentiert werden (4).

Ursachen fiir das KDS und die medikamentose
Behandlung sind in Tabelle 1 und 2 zusammengefasst.
Bei jlingeren Patienten finden sich hédufiger Opera-
tionen nach chronisch entziindlichen Darmerkran-
kungen oder eine Darmschddigung nach Bestrahlung;
bei dlteren Patienten ist zum Beispiel die Mesente-
rialischdmie héufiger (5).

Klinischer (postoperativer) Verlauf
und intestinale Adaptation

Resektionen von 50 bis 60 Prozent des Jejunums wer-
den allgemein gut toleriert, wahrend bereits bei einer
Resektion von 30 Prozent des Ileums Beschwerden
auftreten. Sind weniger als 60 cm Restdiinndarm er-
halten, muss von einem priméren Auftreten von
schweren Malabsorptionssyndromen ausgegangen
werden (1). Nach ausgedehnten Resektionen ist die
postoperative Adaptation des verbleibenden Diinn-
darms ein wichtiger Faktor, um eine entsprechende
Versorgung mit Néhrstoffen sicherzustellen. Ein guter
Biomarker fiir die funktionelle Enterozytenmasse ist
Citrullin im Plasma - Werte unter 5 umol/l sind hin-
weisend fiir ein Darmversagen (1).

Nach einer Darmresektion werden verschiedene Pha-
sen der Anpassung durchlaufen, wobei die Zeitdauer



VERSAGEN UND INSUFFIZIENZ DES INTESTINUMS

je nach Art der Operation und der allgemeinen Kon-
stitution variiert (6).

Phase I: Hypersekretionsphase

In diesem Stadium stehen der intestinale Fliissigkeits-
verlust sowie der Elektrolytverlust im Vordergrund.
Der Zeitraum kann bis zu zwolf Wochen andauern -
und meist ist eine parenterale Erndhrung und Flis-
sigkeitssubstitution unumgénglich.

Phase II: Adaptationsphase

Wesentlich fiir die optimale Stimulation der Adapta-
tion ist die orale und enterale Nahrstoffzufuhr von
Beginn an. Darunter kommt es zu einer Anpassung
der Resorptionsfihigkeit des Restdarms (7). Dies ge-
schieht durch Regeneration und Hyperplasie bei zu-
dem verbesserter Durchblutung und damit verbesser-
ter Resorption der Mukosa.

Phase III: Erhaltungs- und Stabilisierungsphase

Die maximale erreichte Anpassung des vorhandenen
Diinndarms ist nun erfolgt. Diarrhé und Steatorrhé
stabilisieren sich. Der Patient kann auf sein individu-
elles, langfristiges Ernahrungsmuster umgestellt wer-
den. Lasst sich ohne parenterale Ernahrung keine aus-
geglichene Energie- und Fliissigkeitsbilanz erreichen,
liegt eine intestinale Insuffizienz vor. Dementspre-
chend ist mit einer dauerhaften parenteralen Ernah-
rung zu behandeln.

Spezielle pathophysiologische Aspekte
des Kurzdarmsyndroms

Die Behandlung und Betreuung von Patienten mit KDS
stellt mit seinen einhergehenden Komplikationen und
Mangelerscheinungen eine grosse Herausforderung fiir
die betreuenden Arzte, Erndhrungsberater und Pflege-
fachpersonen dar. Der interdisziplindre Austausch ist
daher zwingend erforderlich. Im Folgenden wird kurz
auf einige klinische Symptome, die im Rahmen eines
KDS auftreten konnen, eingegangen.

Hyperaziditit und Lipidmalassimilation
Eine gastrale Hypersekretion, welche bis zu 6 bis 12
Monate postoperativ andauern kann, sieht man bei ei-

Tabelle 1:
Ursachen fiir das KDS beim Erwachsenen

Durchblutungsstérungen
e Mesenterialvenenverschluss
o Mesenterialvenenthrombose

Strangulation
Volvolus

Entziindungen (ggf. in Kombination
mit Operationen)

M. Crohn/Colitis ulcerosa
Nekrotisierende Enteritis
Strahlenenteritis
Jejunokolische Fistel

Postoperative Zusténde

e Abdominelles Trauma mit Darmresektion

e Jejunoilealer Bypass (bariatrischer Eingriff)
e (astroileale Anastomose

e Ausgedehnte Tumorresektion

Immunologische Erkrankungen
e Kollagene Sprue

e Autoimmun-Enteropathie

e Lymphom

(modifiziert nach [13])
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nem KDS héufig (8). Grund dafiir ist die Bildung von
gastrointestinalen Hormonen vor allem in den proxi-
maleren Diinndarmabschnitten (z.B. Cholezystoki-
nin, Sekretin, gastroinhibitorisches Peptid [GIP] und
Motilin), welche sowohl die Sekretionsprozesse als
auch die Darmmotilitét regulieren. Reduziert sich die
Produktion von hemmenden Hormonen, kann dies
zu einer gastralen Hypersekretion fithren. Bei jejuna-
ler Resektion kommt es hdufiger zu einer gastralen
Hypersekretion als bei ilealen Resektionen.

Die gastrale Hypersekretion mit Hyperaziditit des
Magens fithrt zu einer Inaktivierung der Pankreas-
enzyme und gleichzeitiger Downregulation der exo-
krinen Pankreasfunktion. Da es aufgrund der fehlen-
den Riickresektion bei Verlust des terminalen Ileums
auch zu einer Inaktivierung von Gallenséure kommt,
kann dies zu einer Lipidmalassimilation fithren. Zu-
sitzlich wird damit die Resorption der fettlgslichen
Vitamine (A, D, E, K) und damit auch die Aufnahme
von Vitamin B1z, Folsdure, Kalzium, Magnesium, Zink
und Kupfer beeintrachtigt.

Therapeutisch werden vor allem Arzneimittel aus der
Gruppe der Protonenpumpenhemmer (und ggf. er-
gianzend Ha-Blocker) eingesetzt. Durch die Erhhung
des Magen-pH-Werts kommt es zu einer Verringe-
rung des oft hohen Fliissigkeits- sowie Natrium- und
Chloridverlusts.

D-Laktatazidose

Das lebensbedrohliche Krankheitsbild der D-Laktat-
azidose ist selten. Wenn, dann kommt es bei KDS mit
noch vorhandenem Kolon vor (9). Pathophysiologisch
kann aufgrund des Uberangebots von nicht resorbier-
baren Kohlenhydraten sowie einer verdnderten
Darmflora nur das L-Laktat im Stoffwechsel metabo-
lisiert werden. Fiir das D-Laktat fehlt das Enzym zur
Umwandlung in Pyruvat und akkumuliert. Das
neurologische Syndrom kann sich in Verwirrung, Ge-
ddchtnisverlust, Gangunsicherheit und Sehstérungen
dussern. Therapeutisch ist eine Einschrinkung der
Kohlenhydratzufuhr und eine Gabe von Antibiotika
(zur Reduktion der anaeroben Bakterien im Kolon)
empfohlen.

Bakterielle Fehlbesiedelung

Durch das Fehlen der Ileozikalklappe oder auch bei
sehr kurzem Diinndarm kommt es, begtinstigt durch
eine Passagebeschleunigung, die im weiteren Verlauf
die Resorptionskapazitit vermindert, zu einer bakte-
riellen Uberwucherung im Diinndarm und vermehr-
ter bakterieller Translokation. Die Verabreichung
nicht resorbierbarer Antibiotika ist hier Therapie der
Wahl.

Hyperoxaliurie und Oxalaturolithiasis

Physiologischerweise bindet Oxalat im Darmlumen
mit dem vorhandenen Kalzium einen unldslichen
Komplex. Bei einer Steatorrhé bilden sich aufgrund
der erniedrigten Kalziumkonzentration im Darm
sogenannte Kalziumseifen. Durch eine Hyperabsorp-
tion im Kolon kommt es in der Folge zu einer



gesteigerten Ausscheidung von Oxalsdure im Urin.
Dies kann durch Bildung von Oxalatsteinen zum
Krankheitsbild der Oxalaturolithiasis fithren (10). Bei
Patienten mit reseziertem Kolon tritt dieser Effekt
nicht auf (11).

Chologene Diarrhé

Nach Resektion eines relevanten Anteils des termina-
len Ileums kann es zu einer Storung der Gallensdu-
reriickresorption kommen. Dies kann eine chologene
Diarrh6 bei noch vorhandenem Kolon auslésen.
Therapeutisch werden Anionenaustauscherharze (z.B.
Cholestyramin) eingesetzt. Bei starker Steatorrho
(> 20 g Fett/Tag) ist der Durchfall durch Fettsduren
bedingt, und Cholestyramin zeigt keine Wirkung (6).

Gallensteine

Zudem kann es zu einer Ausbildung von Gallenstei-
nen kommen - vor allem von Cholesterolsteinen (12).
Neben einer Verdnderung der Gallenzusammenset-
zung spielt auch die Abnahme des Gallensdurepools
durch fehlende Riickresorptionsfihigkeit des termi-
nalen Ileums sowie die fehlende hormonelle Stimula-
tion der Gallenblasenkontraktion mit Bildung von
Sludge eine Rolle. Dieses Risiko ist im Gegensatz zum
Risiko fiir Nierensteine unabhéngig davon, ob das Ko-
lon noch vorhanden ist.

Lebersteatose

Postoperativ kann es zum Bild einer Lebersteatose
kommen. Diese ist meist asymptomatisch und zudem
reversibel. Wichtige Griinde hierfiir sind neben der
Beeintrachtigung der hepatischen Triglyzeridsekre-
tion auch eine hohe Kohlenhydratzufuhr (10). Zudem
kann aber auch eine langzeitige parenterale Erndh-
rung eine nicht alkoholische Steatohepatitis verursa-
chen, die im weiteren Verlauf zur Leberzirrhose und
Ausbildung eines hepatozelluldren Karzinoms fithren
kann.

Osteopathie

Patienten mit KDS haben ein erhohtes Risiko sowohl
fiir Osteomalazie als auch fiir Osteopenie bis hin zum
Vollbild der Osteoporose. Zudem besteht ein Risiko
fiir einen sekundédren Hyperparathyreoidismus. Ur-
sachlich ist die teilweise bereits zuvor bestehende Im-
mobilisation, aber auch die Azidose, ein Vitamin-D-
Defizit und Malabsorption tragen hierzu bei. Aus
diesem Grund sollte in solchen Fillen alle 1 bis
2 Jahre eine Osteodensitometrie durchgefithrt werden

(6).
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Tabelle 2:
Eingesetzte Medikamente bei Patienten mit KDS

Gruppe Wirkung

Antidiarrhoika

Erhéhung der intestinalen Transitzeit

Hz-Blocker Verminderung der Magenséuresekretion

Protonenpumpeninhibitoren

Verminderung der Magenséureresekretion

Pankreasenzyme

Verbesserung der Verdauung

Somatostatinanaloga

Verminderung der sekretorischen Diarrhd

Antibiotika Verminderung einer bakteriellen Fehlbesiedelung

Synthetisch konjugierte Gallenséuren

Erhéhung der Fettresorption

Wachstumsfaktoren

Erhéhung der Nahrstoffresorption

(modifiziert nach [14])
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