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Praambel

Der Abschnitt ,Erndhrung* der Leitlinie Colitis ulcerosa“ wurde
unter Einbeziehung der neueren Literatur aktualisiert. Dabei
wurde die 2002 erschienene Leitlinie ,Enterale Erndhrung” der
Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrungsmedizin (DGEM) bertick-
sichtigt [1]. Der vorliegende Abschnitt beriicksichtigt Besonder-
heiten bei Kindern, auf die, soweit nétig, in den einzelnen Unter-
abschnitten gezielt eingegangen wird.

Einfluss von chronisch entziindlichen Darmerkrankungen
auf den Erndahrungszustand (Grundlagen)

Aussagen

Als Folge der Colitis ulcerosa sind sowohl globale Malnutrition
als auch spezifische Mangelzustinde beschrieben (C). In der Re-
mission ist die orale Nahrungsaufnahme i.d.R. nicht reduziert.
Im akuten Schub ist eine nicht bedarfsdeckende orale Aufnahme
sowohl von Energie als auch von Eiweif3 beschrieben (C). Wenn
ein Patient mit Colitis ulcerosa im Schub einer Krankenhausbe-
handlung bedarf, fiihrt eine gleichzeitige Malnutrition zu einer
verlangerten Verweildauer (B). Es liegen jedoch keine Daten vor,
die einen Einfluss der Krankheitsaktivitdt auf den Erndhrungs-
zustand belegen. An spezifischen Mangelzustinden sind And-
mie, Eisenmangel, Folsduremangel und Osteopenie beschrieben
(A, B). Selenmangel, Kalziummangel oder allgemeiner Mangel
an Antioxidanzien sind nicht beschrieben.

Nutrition

Spezifische Mangelzustinde werden wesentlich durch die Thera-
pie bedingt, zum Beispiel Folsduremangel durch Sulfasalazin
oder Knochenstoffwechselstérungen durch Kortikosteroide (B).

Erlduterung

Die Angaben iiber die globale Mangelerndhrung bei Colitis ulce-
rosa beziehen sich im Wesentlichen auf Fallberichte. Epidemio-
logische Studien, die die Prdvalenz von Untergewicht bzw.
Gewichtsverlust genauer abschdtzen lassen, fehlen. Gewichts-
verluste werden im akuten Schub beobachtet und fiihren dann
zu einer erhohten Komplikationsrate [2]. 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 [3].

In zwei Publikationen konnte gezeigt werden, dass Patienten mit
Colitis ulcerosa in Remission eine normale Nahrungsaufnahme
aufweisen [4, 5]. Fiir eine Reduktion der oralen Nahrungsaufnah-
me wdhrend der akuten Phase liegen ebenfalls Studien an be-
grenzten Patientengruppen vor [6, 7]. Uber den Einfluss der me-
dikament6sen Therapie auf die Nahrungsaufnahme bei Colitis
ulcerosa gibt es keine Untersuchungen.

Beziiglich spezifischer Mangelzustdnde liegen einzelne Studien
vor. So liegt bei CED-Patienten insgesamt in 55% ein Eisenman-
gel und in 10% ein Zinkmangel vor [8]. Epidemiologische Studien
iiber die Pravalenz dieser Mangelzustinde bei C. U. existieren
nicht. Gesichert ist der Einfluss von Sulfasalazin auf die Folsdure-
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resorption. Unter Sulfasalazintherapie ist ein Folsauremangel be-
legt [9, 10]. Eine erniedrigte Knochendichte liegt bei bis zu 50%
der Patienten mit Colitis ulcerosa vor, wobei chronisch-aktiver
Verlauf bzw. Langzeittherapie mit Kortikosteroiden besondere
Risikofaktoren darstellen [11, 12]. Ein Selenmangel oder all-
gemeiner Antioxidanzienmangel ist nicht beschrieben.

Beziiglich der Ursache fiir spezifische Mangelzustinde kam die
Konsensuskonferenz dahingehend iiberein, dass Mangel an Spu-
renelementen und Vitaminen bei Colitis ulcerosa krankheits-
bedingt keine relevante Rolle spielt, sondern wesentlich durch
die Therapie bestimmt wird, zum Beispiel Kalzium- und Vita-
min-D-Mangel durch Kortikosteroide oder Folsduremangel
durch Sulfasalazineinnahme. Zur Bestimmung des Folsduresta-
tus ist bei Verdacht auf Folsdauremangel die Bestimmung in Ery-
throzyten notwendig, normale Plasmawerte schliefSen einen
Mangel nicht aus. Alternativ kann Homocystein bestimmt wer-
den.

Erfassung von Erndhrungs- und Mangelzustinden

Empfehlung

Zur Diagnose von etwaigen Mangelzustdnden sollen das Korper-
gewicht, der Body-Mass-Index (BMI) bzw. bei Kindern die Ge-
wichts- und Lingenperzentilen erhoben und das Blutbild be-
stimmt werden (A). Im akuten Schub sollen zusdtzlich das
Albumin und bei klinischem Verdacht auf Elektrolytstérungen
Natrium und Kalium bestimmt werden (A). Eine routinemdRige
Messung von Vitaminen und Spurenelementen ist nicht erfor-
derlich (C).

Insbesondere bei Verschlechterung des Krankheitsbildes, Ge-
wichtsverlust und Verdacht auf selektive Mangelzustande sollte
zusdtzlich eine Erndhrungsanamnese durchgefiihrt werden, vor
allem, um einseitige Erndhrungsweisen durch didtetische MafR-
nahmen auszuschlieBen (C).

Erliuterung

Besonderheit in der Pddiatrie: Da die KérpermafR3e altersabhan-
gig variieren, ist bei pddiatrischen Patienten die Beachtung von
Perzentilenkurven erforderlich. So schwankt die 50. Perzentile
des BMI zwischen 15,5 (5-jdhriger Junge) und 21,4 (18-jdhriger
Adoleszent) [13]. Die Erhebung der Korperdaten erfolgt jedoch
erfahrungsgemadf nur sehr liickenhaft [14].

In einer Studie konnte gezeigt werden, dass Kérpergewicht und
BMI (kg/m?) bei Colitis ulcerosa im Vergleich zu einer Kontroll-
gruppe vermindert und dass die orale Aufnahme von Eiweil,
Kalzium und Phosphat reduziert sind [15]. Zur Kontrolle des Er-
ndhrungszustands ist das oben angefiihrte Minimalprogramm
ausreichend. Vor allem sollte darauf hingewiesen sein, dass re-
gelmdRige Bestimmungen von Vitaminen und Spurenelementen
nicht erforderlich sind. Dariiber hinaus ist die Feststellung selek-
tiver Spurenelement- oder Vitaminmangelzustinde durch die
Serumkonzentrationsbestimmung haufig nicht moglich.

Indikation zur Ernahrungstherapie

Empfehlung

Bei Mangelzustdnden, gleichgiiltig, ob es sich um generelle Man-
gelerndhrung, spezifische Mdngel oder auch inaddquate Nah-
rungszufuhr handelt, sollte eine Erndhrungstherapie begonnen
werden (A). Prdoperativ liegt eine Indikation zur Erndhrungsthe-
rapie bei Erwachsenen vor, wenn ein Gewichtsverlust von mehr
als 10% in den letzten 6 Monaten vor der Operation stattgefun-
den hat und das Serumalbumin <30 g/l liegt (C). Bei Kindern liegt
eine Indikation zur Erndhrungstherapie bei einem Perzentilen-
sprung vor (B).

Eine Substitution von Eisen ist bei nachgewiesenem Eisenman-
gel und Andmie (d.h. bei Frauen: <12 g/dl bzw. 7,4 mmol/l oder
Madnnern < 13,5 g/dl bzw. 8,3 mmol/1) indiziert (A).

Bei nachgewiesenem Vitamin-, Kalzium- oder Spurenelement-
mangel bzw. bei Risikogruppen sollte nach den {iblichen Kkli-
nischen Kriterien substituiert werden (C).

Erliuterung

Ein Zusammenhang zwischen Malnutrition bei Colitis ulcerosa
und einem liangeren Krankenhausaufenthalt ist beschrieben [2].
Aulerdem vermindert eine perioperative Erndhrungstherapie
postoperative Gewichtsverluste auch tiber die Erndhrungsthera-
pie hinaus [16]. Dagegen fand sich keine Korrelation zwischen
prdoperativem Gewichtsverlust und postoperativer Komplika-
tionsrate [17-19].

Beziiglich spezifischer Mdngel gibt es bei M. Crohn und Colitis
ulcerosa Untersuchungen zum Eisenmangel bzw. zur Andmie.
Dabei zeigte sich, dass die Lebensqualitdt und die Krankheits-
aktivitdt sich allein durch Eisensubstitution bzw. Erythropoetin-
therapie besserten [20, 21]. Daraus wird die Empfehlung zur Ei-
sensubstitution bei Nachweis einer Andmie bei gleichzeitigem
Eisenmangel abgeleitet.

Durchfiihrung der Erndhrungs- bzw. Substitutionstherapie

Empfehlung

Wie bei allen Erkrankungen gelten auch bei der Colitis ulcerosa
die erndhrungstherapeutischen Grundsdtze einer Stufenthera-
pie: Erndhrungsberatung, zusdtzliche Erndhrung durch Trink-
nahrung, Sondennahrung, parenterale Erndhrung (A).

Bei nachgewiesenem Eisenmangel kann in der Remissionsphase
primar oral substituiert werden (C). Bei Unvertraglichkeit oraler
Praparate oder unzureichendem Anstieg des Hbs ist insbesonde-
re bei ausgepragter Andmie oder akutem Entziindungsschub
eine parenterale Substitution erforderlich (A). Bei Mangel von Vi-
taminen und Spurenelementen bzw. bei Risikogruppen sollte
primadr oral substituiert werden.

Erliuterung

Bei Colitis ulcerosa ist Erndhrungsberatung zur Empfehlung ei-
ner ausgewogenen und ausreichenden Kost entsprechend der
leichten Vollkost (DGE) sowie zum Ausschluss einseitiger Erndh-
rung sinnvoll. Spezifische Didtformen sind im Allgemeinen zur
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Erhaltung oder Optimierung des Erndhrungszustands bei Colitis
ulcerosa nicht erforderlich. Uber eine Supplementierung durch
Trinknahrung gibt es zu Colitis ulcerosa keine Studien. Im Analo-
gieschluss zu Studien bei Morbus Crohn kann jedoch die Supple-
mentierung mit ca. 600 kcal Trinknahrung/Tag bei Vorliegen
einer Malnutrition als sinnvoll betrachtet werden [22]. Sonden-
nahrung sollte bei Colitis ulcerosa lediglich in Ausnahmefallen
verwendet werden. Hinweise dafiir, dass Elementardidten oder
Spezialprodukte einen Vorteil gegeniiber hochmolekularen Stan-
darddidten boten, gibt es derzeit nicht. Die parenterale Erndh-
rung ist auf den fulminanten Schub mit Unmoglichkeit der ada-
quaten oralen bzw. enteralen Erndhrung bzw. auf die pra- und
postoperative Situation beschrankt.

AuRerdem sollte auf die Supplementierung von Eisen geachtet
werden. Bei Eisenmangel kann primdr mit einer oralen Eisen-
zufuhr von ca. 100 mg/d fiir 4 Wochen (fiir padiatrische Patien-
ten: 5 mg/kg KG pro Tag) begonnen werden. Bei Intoleranz oder
unzureichendem Hb-Anstieg, d.h. fehlender Normalisierung des
Serumeisens und Hb bzw. einem Anstieg von weniger als 2 g/dl
in 4 Wochen, sollte auf eine intravendse Eisentherapie umge-
stellt werden. Eine solche Umstellung sollte insbesondere bei
ausgeprdgter Andmie (Frauen<10g/dl bzw. 6,2 mmol/l oder
Madnner < 12 g/dl bzw. 7,4 mmol/1) erfolgen, da es unter der intra-
vendsen Therapie bei einem hohen Prozentsatz der Patienten zur
Besserung der Andmie kommt, auch wenn diese auf die orale Ei-
sensubstitution nicht angesprochen haben [21]. In einer kontrol-
lierten Studie wurden 200 mg Fe3* in 250 ml 0,9 %igem NaCl als
Kurzinfusion an 2 Tagen pro Woche iiber 2 Wochen gegeben,
dann nur noch an einem Tag pro Woche fiir weitere 14 Wochen
[20]. Zur intravendsen Therapie sollte Eisen-Saccharat gegeben
werden [21]. Uber die Art und Weise der Eisensubsitution gibt
es keine einheitlichen Empfehlungen. Wahrend bislang bei Pa-
tienten in Remission mit mdRiger Andmie (Hb 10-12 g/dl bei
Frauen, 11,5- 13,5 bei Mdnnern) primadr eine orale Therapie emp-
fohlen wurde, lassen neuere Daten den Schluss zu, dass eine i. v.
Substitution grundsatzlich bervorzugt werden sollte (21 und Re-
ferenzen darin). Obwohl Erythropoietin in zwei prospektiven
kontrollierten Studien additiv zu Eisen wirkte [20, 23], kann
dies bisher nicht generell empfohlen werden.

Eine generelle Vitamin- oder Spurenelementsubstitution ist bei
Colitis ulcerosa nicht sinnvoll. Bei langfristiger Steroidtherapie,
d.h. mehr als 6 Monate, sollte Kalzium in einer Dosis von
500-1000 mg/Tag sowie Vitamin D (1000 IE/Tag) substituiert
werden. Ob eine Folsduresubstitution einen protektiven Effekt
auf die Entstehung von kolitisassoziierten Karzinomen hat, ist
umstritten (siehe auch Abschnitt ,Karzinomprophylaxe*) [24].
Fiir die sonstige Vitamin- und Spurenelementsubstitution gelten
die allgemeinen Empfehlungen.

Erndhrungstherapie des akuten Schubs

Empfehlung

Ein Einfluss erndhrungstherapeutischer MaSnahmen (Didtbera-
tung, Trinknahrung, enterale Erndhrung oder parenterale Erndh-
rung) auf die Krankheitsaktivitdt in der akuten Phase oder bei
chronisch-aktiver Colitis ulcerosa ist generell nicht belegt (A).
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Trotzdem kann die total-parenterale oder enterale Erndhrung
insbesondere bei fulminanter Colitis ulcerosa mit einem Stan-
dardregime zur Sicherstellung einer addquaten Néhrstoffversor-
gung indiziert sein (C).

Der Wert spezifischer Substrate (w3-Fettsduren, Glutamin oder
Butyrat) auf die Krankheitsaktivitdt bei Colitis ulcerosa ist nicht
belegt (A).

Erliuterung

Die parenterale Erndhrung als Primdrtherapie der akuten Colitis
ulcerosa ist nicht wirksam [25, 26]. Trotzdem wird die total-
parenterale Erndhrung bei fulminanter Colitis als indiziert ange-
sehen (siehe Abschnitt ,,Fulminanter Schub*). Dazu werden Stan-
dardregime mit einer Energiezufuhr von ca. 25 kcal/kg Korper-
gewicht/Tag, einer Fett-Kohlenhydrat-Relation von 50/50% der
NichteiweifSkalorien und einer Aminosdurenzufuhr zwischen
1,2 und 1,6 g Aminosduren/kg Kérpergewicht/Tag empfohlen.
Die Indikation der parenteralen Erndhrung ist offensichtlich
eher durch die Erhaltung des Erndhrungszustands und Vermei-
dung der Katabolie als durch eine spezifische Wirkung auf die
Entziindungsaktivitit gegeben. In einer kontrollierten Studie
konnte gezeigt werden, dass enterale Erndhrung gleichwertig
zur parenteralen Erndhrung in der Behandlung des akuten
Schubs ist [27].

Beziiglich der spezifischen Substrate gibt es kontroverse Daten.
Es konnte gezeigt werden, dass w3-Fettsduren den histologi-
schen Index sowie die LTB4-/LTB5-Relation verbessern [28].
Eine klinische Wirksamkeit ist jedoch nicht gesichert [29]. Fiir
die parenterale Verabreichung von w3-Fettsduren liegen derzeit
lediglich Kasuistiken vor. Uber die Wirkung von Glutamin bei Co-
litis ulcerosa liegen keine Daten vor. Ebenso gibt es keine gesi-
cherten Daten iiber den Einfluss komplexer Kohlenhydrate, die
im Kolon zu kurzkettigen Fettsiduren metabolisiert werden.
Uber die Wirksamkeit topisch verabreichter kurzkettiger Fett-
sduren liegen widerspriichliche Ergebnisse vor. Eine generelle
Therapieempfehlung kann daher nicht gegeben werden.

Kiirzlich wurden Daten zur WirksamkKkeit einer supplementdren
Therapie mit einem prabiotischen Nahrungsmittel (Gerstenkei-
me) fiir die Behandlung der maRig aktiven Colitis ulcerosa publi-
ziert [30, 31]. Aufgrund der kleinen Fallzahlen in beiden Studien
kann noch keine allgemeine Empfehlung abgeleitet werden.

Erndhrungstherapie zur Remissionserhaltung

Empfehlung

Fiir die Wirksamkeit einer speziellen Didt oder Erndhrungsthera-
pie zur Remissionserhaltung liegen keine gesicherten Daten vor
(A). Erste Untersuchungen weisen auf eine remissionserhaltende
Wirkung von Plantago-ovata-Samenschalen hin. Eine generelle
Therapieempfehlung kann daraus jedoch derzeit noch nicht ab-
geleitet werden (C).

Erliuterung

Spezifische Didtstudien, wie sie bei Morbus Crohn zur Remis-
sionserhaltung durchgefithrt wurden, fehlen bei der Colitis ulce-
rosa. Fiir 3-Fettsduren und andere essenzielle Fettsauren konn-



te kein klinischer Nutzen erbracht werden [29, 32, 33]. In der
bisher einzigen Studie zur Wirkung von Plantago-ovata-Samen-
schalen konnte eine Gleichwertigkeit zu Mesalazin in der Remis-
sionserhaltung festgestellt werden [34]. Die Mitglieder der Kon-
sensuskonferenz kamen jedoch zu der Meinung, dass daraus
eine generelle Therapieempfehlung noch nicht abgeleitet wer-
den kann. Zur nachgewiesenen Wirksamkeit von Probiotika (E.
coli Nissle) wird auf den Abschnitt ,Remissionserhaltung® ver-
wiesen, da es sich hierbei nicht um eine erndhrungstherapeuti-
sche MaBnahme im eigentlichen Sinne handelt.

Erndhrung nach Kolektomie und Pouch-Anlage

Empfehlung
Spezielle Erndhrungsempfehlungen nach Kolektomie mit oder
ohne Pouch-Anlage kénnen nicht gegeben werden (B/C).

Erliuterung

Manchmal besteht nach Kolektomie das Problem von hohem
Fliissigkeits- und Elektrolytverlust. In diesen Fdllen sollte wie
bei Kurzdarmsyndrom vorgegangen werden: Vermeidung der
Zufuhr von freiem Wasser (Tee und Mineralwasser), stattdessen
Zufuhr einer oralen Rehydratationslésung. Die Menge der Fliis-
sigkeitszufuhr kann am besten an der Harnmenge abgeschatzt
werden. Es sollte so viel oral zugefiihrt werden, bis eine Harn-
menge iiber 1,51/Tag erreicht wird. Die Zufuhr von Idslichen
Ballaststoffen hat bei diesen Patienten keinen Einfluss auf die
Stuhlfrequenz [35]. Derzeit scheint es keinen erndhrungsthera-
peutischen Ansatz zur Therapie der Pouchitis zu geben.

Das Prdbiotikum Inulin fiihrt laut einer kiirzlich publizierten,
randomisierten, kontrollierten Studie zu einer Verminderung
der Entziindung in der Pouch-Mukosa [36]. Aufgrund dieser sin-
guldren Studie kann derzeit noch keine einheitliche Empfehlung
gegeben werden.
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