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Morbus Crohn

v

Indikation und Zeitpunkt der parenteralen

Erndhrung (PE)

» Die PE ist indiziert, wenn eine enterale Erndh-
rung nicht moglich ist bzw. aus medizinischen
Griinden vermieden werden sollte (A).

» Indiziert ist die PE bei Manifestation im obe-
ren Diinndarm und Ileus- und Subileussymp-
tomatik, Narben oder Darmfisteln (C).

Substratzufuhr

» Die PE bedarf keiner speziellen Zusammen-
setzung fiir chronisch entziindliche Darmer-
krankungen.

» Sie sollte sich aus 55 -60% Kohlenhydraten,
25-30% Fett und 10-15% Aminosduren zu-
sammensetzen (A). Keine sichere Datenlage
existiert tiber Zusdtze in Form von mehrfach
ungesdttigten Fettsduren (C).

» Die PE unterstiitzt die Korrektur der Mangel-
erndhrung, vor allem die Aufnahme von Ener-
gie, Mineralstoffen, Spurenelementen, Mangel
an Kalzium, Vitamin D, Folsdure, Vitamin B,
Zink (A).

Kommentar

Aufgrund der hohen Inzidenz der Mangelerndh-
rung bei chronisch entziindlichen Darmerkran-
kungen sollte nach Indikationsstellung fiir eine
PE eine hochmolekulare Erndhrungslosung fiir
intravendse Gaben eingesetzt werden. Dies sollte
iiber einen zentralvendsen Zugang erfolgen bei
einer Osmolaritdt tiber 800 mosmol/I kontinuier-
lich und zundchst iiber 24 h verabreicht werden.
Die parenterale Energiezufuhr bei gut erndhrten
erwachsenen Patienten sollte tdglich 25-30
kcal/kg KG betragen. Innerhalb der ersten
24-48h sollte mit einer um 50% reduzierten
Energiemenge in Form einer Einschleichphase
begonnen werden. Das Volumen sollte bei
30-40 ml/kg KG bzw. je nach Fliissigkeitsverlust

Leitlinie Parenterale Erndhrung der DGEM

eingestellt werden. Empfohlen werden Glukose-
konzentrationen von 4-6g/kg KG, 1,5-2¢g Fett
pro kg KG und 1,5-2 g Aminosduren pro kg KG
[1].

Eine PE ist bei einem toxischen Krankheitsbild,
Malabsorptionssyndrom, insbesondere Kurz-
darmsymptomatik, bei unzureichendem Langen-
wachstum und Wachstumsstérungen bei Kin-
dern und Unvertradglichkeit enteraler Erndhrung
indiziert [2-10].

Im chronisch aktiven Verlauf zeigt die PE keinen
Vorteil (A). Gemdf3 den offiziellen Therapievor-
schldgen der AGA kommt es unter PE nicht zu ei-
ner erhohten Remissionsrate. Die PE hat keinen
Einfluss auf die chirurgische Interventionsrate.
Die Umgehung der Darmpassage ist nach diesen
Empfehlungen nicht notwendig, um eine Kklini-
sche Remission zu erreichen.

Eine optimale Nahrstoffversorgung verbessert
die Darmmotilitdt, die intestinale Permeabilitdt,
den Erndhrungsstatus und vermindert die Ent-
ziindungsreaktion [8,11]. Malnutrition tritt hdu-
fig bei Patienten mit entziindlichen Darmerkran-
kungen auf. Erhebliche Unterschiede in den Para-
metern fiir eine Mangelerndhrung existieren
zwischen Morbus Crohn und Colitis ulcerosa. So
wurde in 80% der Morbus-Crohn-Patienten eine
Mangelerndhrung diagnostiziert [5,9,10,12]. Der
Schweregrad der Mangelerndhrung ist abhdngig
von der Erkrankungszeit, der Aktivitit und der
lokalen Ausdehnung der erkrankten Diinndarm-
segmente und fithrt zu hoherer Inzidenz einer
Proteinenergiemalnutrition sowie einem spezifi-
schen Substratmangel.

Beim Morbus Crohn verbessern sich die klini-
schen Symptome, Entziindungs- und Erndh-
rungsparameter unter enteraler/oraler Erndh-
rung [2,6,10,13 - 16]. Keine signifikante Verbes-
serung klinischer Parameter durch eine PE konn-
te bei Colitis ulcerosa festgestellt werden [15].
Beziiglich der Remissionsrate unter PE besteht
eine uneinheitliche Datenlage. Es wurde auch ge-
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zeigt, dass durch PE eine Remission leichter erhalten werden
kann als durch eine enterale Erndhrung [17].

Bei Kindern und Jugendlichen ist die TPE (totalparenterale Er-
ndhrung) eine wichtige Therapie [5].

Auf die Wundheilung und Rekonstitution des Diinndarmes hat
die parenterale vs. enterale Erndhrung keine Vorteile. Es wird
vermutet, dass eine orale/enterale Erndhrung die Organfunktion
des Diinndarms rascher stabilisiert.

Mit der TPN gehen Komplikationen wie vendse Thrombosen,
Verschluss der zentralen vendsen GefdRRe, Sepsis, Cholestase/
Cholangitis/Cholezystitis, cholestatische Leberdysfunktionen
einher [18 -29].

Akutes Ansteigen der Transaminasen, des Gesamtbilirubins, der
alkalischen Phosphatase und des Albumins sind Kennzeichen
metabolischer Komplikationen [18 - 24,26,27].

Zahlreiche Studien zeigen, dass bei langzeitparenteraler Erndh-
rung im Rahmen eines funktionellen Kurzdarmsyndromes bei
chronisch entziindlichen Darmerkrankungen im Mittel 1-2 Ka-
theterinfektionen mit Sepsis pro zwei Jahre auftreten. Bei Pa-
tienten ohne langzeitparenterale Erndhrung kommt es bei Kli-
nikaufenthalten abhdngig von zentralen Zugangskathetermo-
dellen und abhdngig von Ausbildungs- und Pflegestandards der
Klinik zu rezidivierenden Katheterinfektionen mit septischer
Komponente [26,30].

Vorteile der parenteralen Erndhrungstherapie vs. enteralen Er-
ndhrungstherapie beziiglich Fistelabheilung bestehen nicht. Es
sind keine Unterschiede in der Uberlebensrate erkennbar.

Colitis ulcerosa

v

Indikation und Zeitpunkt der PE

» Die parenterale Erndhung ist indiziert, wenn eine enterale
Erndhrung nicht méglich ist bzw. aus medizinischen Griin-
den vermieden werden sollte (A).

Substratzufuhr

» Die PE bedarf keiner speziellen Zusammensetzung fiir chro-
nisch entziindliche Darmerkrankungen.

» Sie sollte sich aus 55-60% Kohlenhydraten, 25-30% Fett und
10-15% Aminosduren zusammensetzen (A). Keine sichere
Datenlage existiert {iber Zusdtze in Form von mehrfach un-
gesdttigten Fettsduren (C).

» Die PE unterstiitzt die Korrektur der Malnutrition, vor allem
die Aufnahme von Energie, Mineralstoffen, Spurenelementen,
Mangel an Kalzium, Vitamin D, Folsdure, Vitamin B;,, Zink
(A). Die Zufuhr von Vitaminen, Spurenelementen und Mine-
ralstoffen kann zusdtzlich oral oder intravends unabhdngig
von der PE substituiert werden.

Kommentar

Keine signifikante Verbesserung klinischer Parameter durch
eine PE konnte bei Colitis ulcerosa festgestellt werden [31]. Be-
zliglich der Remissionsrate unter PE besteht eine uneinheitliche
Datenlage. Es wurde auch gezeigt, dass durch eine PE eine Re-
mission leichter erhalten werden kann als durch eine enterale
Erndhrung [17].

Bei Kindern und Jugendlichen ist die TPE eine wichtige Therapie
[5].

Auf die Wundheilung und Rekonstitution des Diinndarmes hat
die parenterale vs. enterale Erndhrung keine Vorteile. Es wird

vermutet, dass eine orale/enterale Erndhrung die Organfunktion
des Diinndarms rascher stabilisiert.

Mit der TPE gehen Komplikationen wie vendse Thrombosen,
Verschluss der zentralen vendsen Gefdl3e, Sepsis, Cholestase/
Cholangitis/Cholezystitis, cholestatische Leberdysfunktionen
einher [18,19,21 - 24,26,27,32].

Akutes Ansteigen der Transaminasen, des Gesamtbilirubins, der
alkalischen Phosphatase und des Albumins sind Kennzeichen
metabolischer Komplikationen [18,19,21 -24,26,27,32].
Vorteile der parenteralen Erndhrungstherapie vs. enteralen Er-
ndhrungstherapie beziiglich Fistelabheilung bestehen nicht. Es
sind keine Unterschiede in der Uberlebensrate erkennbar.

Akute Pankreatitis

v

Indikation und Zeitpunkt der PE

» Im Falle einer notwendigen kiinstlichen Erndhrung bei einer
schweren akuten Pankreatitis ist eine enterale Erndhrung ei-
ner parenteralen Erndhrungsform eindeutig tiberlegen (A).

» Eine Unvertraglichkeit der enteralen Erndhrung fiihrt bei
Komplikationen, wie Pseudozysten, intestinale und pankrea-
tische Fisteln, pankreatische Abszesse oder pankreatischem
Aszites zum Einsatz der TPE (B).

» Sollte eine enterale Erndhrung nicht moglich sein, ist eine PE
erst nach frithestens 5 Tagen nach Klinikeintreffen zu emp-
fehlen (C).

» Die TPE sollte bei milder akuter Pankreatitis, Nahrungskarenz
<7 Tage, nicht routinemdRig verabreicht werden, aufgrund
steigender Kosten und erhohtem Infektionsrisiko (C).

Kommentar

Die Erndhrungstherapie der akuten Pankreatitis ist abhangig
vom Schweregrad der Erkrankung, Komplikationen und Erndh-
rungszustand des Patienten. Bei Verdacht einer akuten Pankrea-
titis sollte primdar eine enterale transduodenale Erndhrung be-
gonnen werden. Hinsichtlich Krankenhausverweilzeit, infek-
tionsbedingter Morbiditdt und moglichen Organausfallen ist in
mehreren Studien [33 -43] eine deutliche Uberlegenheit fiir die
enterale Erndhrung gezeigt worden. Bei Kontraindikationen
oder fehlender Anlagemoglichkeit sollte eine TPE begonnen wer-
den.

Der Zeitpunkt fiir einen Beginn sollte bei den akuten komplizier-
ten Pankreatitisformen auf einen Zeitraum nach dem Abklingen
der Akutphase erfolgen [15,44]. Eine prospektive, kontrollierte
und randomisierte Studie {iber die akute Pankreatitis [45] zeigt,
dass die ausschlief8liche TPE zu einem ldangeren Krankenhaus-
aufenthalt und zur Kostensteigerung und nicht zur Verbesse-
rung des Krankheitsverlaufs fiihrt.

Neueste Studien zeigen, dass bei bestimmten Patientengruppen
eine enterale Erndhrung durch Diinndarmsonde von Vorteil sein
kann [31,46-48], aber in noch geringen Fallzahlen auch bei na-
sogastralen Sonden ein dhnlich guter Effekt zu erzielen ist [49].
Der enterale Nahrungsweg ist auch gemdf der Arbeit von Pupe-
lis [31] als sicher und effektiv im postoperativen Stadium bei
schweren Formen einer Pankreatitis zu werten. Die TPE dient
der Vermeidung der Stimulation des exokrinen Pankreas sowie
der Erhaltung der metabolischen Homdostase bei schweren For-
men der Pankreatitis [19,32]. Bei schweren Fdllen (mit Ileus-
symptomatik) ist Aufgabe der TPE die Kompensierung des er-
hohten Proteinumsatzes sowie die Aufrechterhaltung des Erndh-
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rungszustandes des Patienten. PE vermindert die Mortalitdt und
verbesserte die Erndhrungssituation [50,51]. Die Gabe der TPE
erfolgt bis der Zeitpunkt eines stabilen hamodynamischen Zu-
standes erreicht ist [52,53].

Eine fehlende Nutzung des Darmes unter der akuten Pankreati-
tis scheint die metabolische Stresssituation zu verschlechtern,
die Krankenhausverweilzeit zu verlingern und das Risiko fiir
Komplikationen zu erh6hen [33,36,42,46,54,55]. Weitere Evi-
denz weist darauf hin, dass nicht nur der Nahrungsweg, sondern
auch besondere Nahrungsbestandteile bei der enteralen Erndh-
rung wie z.B. Probiotika, Arginin, Glutamin und Antioxidanzien
einen positiven Einfluss auf Verweildauer und Komplikationsra-
te haben [56,57].

Energiezufuhr
» Der Energiebedarf liegt zwischen 25 und 35 kcal/kg KG/Tag
[18] (A).

Substratzufuhr

» Bei akuter Pankreatitis kann eine Standardlésung inklusive
Fett verabreicht werden (C). Zur Deckung des Energiebedarfs
konnen Fette verabreicht werden und sollten einem regel-
madRigen Monitoring unterliegen (Triglyzeride).

» Kohlenhydrate als wichtigste Energiequelle: Glukosegabe
(max. 3 -6 g/kg KG/Tag) wirkt der intrinsischen Glukoneoge-
nese aus Proteindegradation entgegen. Glukose anstelle von
Fetten als Energielieferant vermindert das potenzielle Risiko
der Hyperlipiddmie, kann aber in den meisten Fillen nicht
vermieden werden (B).

» Eine ausgeglichene Stickstoffbilanz kann mit Aminosduren
erzielt und aufrechterhalten werden. Die Zufuhr der Amino-
sduren sollte 1,2 - 1,5 g/kg KG/Tag erreichen (A).

» Die zusatzliche Anreicherung durch Glutamin von TPE sollte
bei schweren Verlaufsformen einer Pankreatitis erwogen
werden. Der klinische Verlauf wird dadurch deutlich verbes-
sert (B).

» Die intravendse Gabe von Lipidemulsionen ist sicher beim
Monitoring des Triglyzeridspiegels (<400 mg/dl) (C). Aussa-
gen zu besonders vorteilhaften Fettsdurenmischungen kén-
nen bisher bei der Pankreatitis nicht sicher getroffen werden.

Kommentar

McClave et al [45] fithrte 1997 eine Studie durch, bei der 30 Pa-
tienten entweder totalparenterale Erndhrung oder totalenterale
Erndhrung erhielten. In beiden Gruppen bestand kein Unter-
schied zwischen Mortalitdt, Schmerzquantitdt im Zeitraum bis
zur Normalisierung des Amylasespiegels, Im Serumalbumin-
spiegel sowie in der Haufigkeit nosokomialer Infektionen. Es tra-
ten signifikant mehr Hyperglykdmien in der Gruppe der TPE auf
[36].

Untersuchungen zu verschiedenen Fettsduremischungen liegen
derzeit nur fiir Intralipidlésungen vor und weisen auf einen si-
cheren Einsatz hin [58].

Unter dem klinischen Bild einer stressinduzierten Hyperglyka-
mie wurde in zwei Studien [58,59] die Glukosemischung modi-
fiziert. In der von Wu [58] durchgefiihrten Studie bestand an-
fangs in 64 % eine Hyperglykdmie, die leichter unter einer Fett-/
Glukosemischung als bei einer reinen Glukosemischung zu kon-
trollieren war. Hypertriglyzeriddmien oder negative Auswirkun-
gen auf die Leberfunktion wurden dabei nicht beschrieben. Sig-
nifikante Unterschiede beziiglich der Glukose-, der Cholesterin-
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oder der Harnsdurespiegel wurden auch in der Arbeit von Marti-
nez [59] nicht beschrieben.

De Beaux et al. [60] fithrten eine Studie mit 14 Patienten mit
akuter Pankreatitis durch, von denen eine Gruppe standardisier-
te PE und die andere Gruppe eine mit Glutamin angereicherte
Nahrung erhielt. Die Glutamingruppe wies eine erhéhte Lym-
phozytenproliferation, einen Anstieg der T-Zell-DNA sowie eine
Verminderung der Interleukin-8-Konzentration auf. Diese Tatsa-
che konnte Patienten zur Vorbeugung von Komplikationen zu-
gute kommen. Auch in den folgenden Arbeiten von Ockenga
[61] und Xian-L [62] konnte eine geringere Komplikationsrate
und signifikant geringere Pankreasinfektionsraten beschrieben
werden.

Patienten mit akuter Pankreatitis weisen eine erhdhte Rate an
Kathetersepsis und metabolischen Stérungen auf. Bei Alkohol-
abusus muss auf den Einsatz von Thiamin, Folsdure, Magnesium
und Zink geachtet werden [19,63].

Patienten mit schwerer Erkrankung und Komplikationen bediir-
fen frither enteraler Erndhrungstherapie zur Pravention nachtei-
liger Effekte verursacht durch Nahrstoffverluste (insbesondere
Proteine) [34,38,64]. Einige Autoren empfehlen friihe jejunale
Erndhrung mit Elementardidt, andere PE mit gleichzeitiger ente-
raler Erndhrung [65]. Die PE sollte nur bei komplizierten Verldu-
fen und Ileussymptomatik ausschlieBlich verwendet werden
und bedarf regelmdRiger Kontrollen fiir Glukose, Triglyzeride
und des Serum-pH.
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