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Klinisch-gastroenterologische Konferenz:
“Chronisches Darmversagen”
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Kurzdarmsyndrom (radiologisch)
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Chronisches Darmversagen (CDV) — “intestinal failure” (IF)
eine Definition (\ )

Darmversagen bezeichnet die Unfahigkeit, wegen einer
eingeschrankten resorptiven Kapazitat des Darmes (durch
Obstruktion, Dysmotilitat, chirurgische Resektion, kongenitale
Erkrankung, Krankheits-assoziierte verminderte Absorption), die
Protein-, Energie-, Fliissigkeits- und Mikronéhrstoff-Bilanz
aufrecht zu erhalten.

Kurzdarmsyndrom bezeichnet ein Darmversagen nach
ausgedehnter Resektion mit der Unfahigkeit wegen einer
eingeschrankten resorptiven Kapazitat des Darmes die Protein-,
Energie-, Flussigkeits- und Mikronahrstoff-Bilanz mit einer
konventionellen Diat aufrechtzuerhalten.

gem. Lamprecht et al. DGEM-LL: CDV Aktuel Erndhrmed 2014
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Fliissigkeitsbilanz im Gastrointestinaltrakt

Magen-

Galle
~500'm

Diinndarm-
Sekretion

~1000 ml

sekretion
~ 2500 ml

Diinndarm-

resorption
~ 7000 ml
(77%)

p-o.
~ 2000 ml

Speichelflu
~1500 ml

Pankreassekretion
~ 1500 ml

<

Dickdarmresoprtion
~ 1500 ml

Stuhlgang
~100 ml (1%)

(20%)

\

A

.

/

Sekretion:
~ 9000 ml

Resorption:
~ 8700 ml

E/A-Bilanz: E (infuhr) — A (usfuhr) = + 300 - 500 ml

E (Trinkvolumen + Infusionsvolumen) vs. A (Urinvol. + Stuhlverluste + Perspiratio)
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Ursachen des Kurzdarmsyndroms

Intl. Intestinal Transplant Registry
Adults

Other Re-Tx Misc
Tumor 6% 5%
Gardner's/ 5%
Fam Polyposis

Ischemia
23%

3%
Desmoid
9% Crohn's
14%
Motility
8% Trauma
Short Gut  y/ojyylus 10%
- Other 7%
9%
Grant et al. Ann Surg 2005
1207
" n=68
LN —&— cumulative
[} —a—ischemic
E il 4 “5'_: .
3 —#—radiation
; —e—CIFO
a0
20
[} T T T T T

Vantini et al. Dig Liv Dis 2004

Hauptdiagnose nicht
mailgne

.Mesenterialinfarkt
arteriell

.Mesenterialinfarkt
venos

DMesenterialinfarkt
unklar

.Strahleninduzierte
Enteropathie

CMorbus Crohn

Postoperative
Briden

Dunndarmvolvulus
Benigner Tumor

-andere postop
Komplikationen

M Sonstiges
[ CA-Hauptdiagnose

n=142

CHARITE
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Krafft et al. DGVS 2013
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g Chronisches Darmversagen — ,intestinal failure*

Das Problem:

» eingeschrankte ,Darmfunktion® durch

= strukturelle Darmstorung mit anatomischer Reduktion der
Resorptionsflache (z.B. postoperatives Kurzdarmsyndrom)

= strukturelle Darmstorung mit funktioneller Reduktion der

Resorptionsflache (z.B. postoperatives hohes Diinndarmstoma
mit ,ausgeschalteten” Darmschlingen, distal des Stomas)

= funktionelle Darmstorung (bei normaler Anatomie)

mit gestorter Resorption bei
= Maldigestion (z.B. exokrine Pankreasinsuffizienz)
= Malabsorption (z.B. Sprue, Enteritis unterschiedl. Atiologie)
= Transportstorung (z.B. CIPO = chron. intestinale Pseudoobstruktion)
= Perfusionsstorung (z.B. NOMI = nicht-okklusive Mesenterialischamie)

V




g Formen des Kurzdarmsyndrom

strukturelles vs. funktionelles KDS (Anatomie)
,nichtmalignes” vs. ,malignes” KDS (Genese)

partielles vs. vollstandiges KDS (Management)

1 1 11

passageres vs. permanentes KDS (Verlauf)
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() Kurzdarmsyndrom — Epidemiologie

keine Populations-basierten Daten

Aufgrund von Versorgungsdaten zur Heim-parenteralen Ernahrung (HPE) geschatzt

Inzidenz: 2 - 3 Pat./ 1 000 000 Einwohner (USA & Westeuropa)

Van Gossum et al. Clin Nutr 2001
Koffeman et al. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2003

Pravalenz: 4 -5 Pat./ 1000 000 Einwohner (USA & Westeuropa)
Buchman AL Gastroenterology 2006

100
Prognose:
< 80 1
! & 60 1
2-JUR 86% | 3
2-Jahres Abhangigkeit von HPE 49% | & 40 ]
D
< 20 ]
5-JUR 75% 0 : 5 S
4
5-Jahres Abhangigkeit von HPE 45% o 1 23
post-OP Jahre
10-JUR 55-60%

Messing et al. Gastroenterology 1999
Amiot et al. Clin Nutr 2007

CC:HARITE CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN _



Chronisches Darmversagen — Pathophysiologie

» chronische Diarrhoe

= osmotisch (postprandial)
= sekretorisch (nachts, Persistenz bei ,Hungertag®)
= kombiniert

» verminderte Nahrstoffaufnahme

= Kaloriendefizit (Makronahrstoffe)
= spezifisches Nahrstoffdefizit (Mikronahrstoffe:
Vitamine, Spurenelemente, essenzielle Fett- & Aminosauren etc.)

» verminderte Flussigkeitsaufnahme

» vermehrte intestinale Nahrstoffverluste

= Elektrolyt-, H*-, HCO;—Verluste
= (Gallensaureverlust
= Eiweildverlustenteropathie

» vermehrte intestinale Flussigkeitsverluste



(") Risiken der Mangelernéhrung

Gesundheit & Wohlbefinden

Fettmasse |

Immunantwort |

Muskelmasse | (Skelett- & Herzmuskel)

viszerale Proteine |

(Albumin, Transferrin, Zytokine usw.)

Wundheilung |

Organfunktionen |

(Darm, Herz, Leber)

- ot
1a

,body cell mass“ |

Verlust von Funktionsgewebe(n)




g KDS-Typen (nach B. Messing)

Die postoperative Anatomie ist entscheidend!

Resektion von resultiert in
(Jejunum +) leum + Colon terminaler Jejunostomie (Typ 1)
(Jejunum +) lleum (+ Colonabschnitten) jejuno-colonischer Anastomose (Typ Il)

lleumabschnitten (+ Colonabschnitten) ileo-colonischer Anastomose (Typ Ill)

Pape et al. Aktuel Ernaehrmed 2013
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Prognose: Anatomie ist entscheidend

Kum. Uberleben

nicht-malignes Kurzdarmsyndrom

Uberlebensfunktionen

1,01

0,87

0,67

0,27

0,0

Typ der
Ansastomose

I—"1Enterostoma (Typ 1)
| — Jejunocolische
Anastomose (Typ 2)
Jejunoileocolische
Anastomose (Typ 3)

Jejunocolische

I—— Anastomose (Typ 2)-
zensiert
Jejunoileocolische
Anastomose (Typ 3)-
zensiert

(n=88)

I | |
200 400

Zoit seit Erstdiagnose des KDS bis zum letzten
Patientenkontakt [Wochen]

Enterostoma 1)-
+zensiert il

Krafft et al. DGVS 2013
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) Post-OP-Anatomie, TPN-Abhangigkeit & Prognose

Yboyoedon®

" KDS Typ 2/3
100 n=45
S g
2| ¢ 2 oo
i) 9 F=
e S p=0,009
[} b |
S| 40 p < 0.01 I °
3
0 n=43

012 3 4 5 6 7 &8 9 10 oo

T T T
200 400 600

Jahre nach letzter GIT-OP Monate nach letzter GIT-OP

(=X

Krafft et al. DGVS 2013

Messing et al. Gastroenterology 1999
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() TPN-Abhéngigkeit

R Y o n
=) Die langfristige Abhangigkeit von E “ L ..... . 0‘49"‘ .........
total parenteraler Ernahrung (TPN £ 1y p<0.001
p .9 w i 1
hangt von der postoperativen Anatomie g © L S 01099 cm
< b D S ——
; . < :
und Restdunndarmlange ab. <zF o \LHL 160 0 150 em
Y B S
. . . ) 1 2 4
=) TPN-Abhingigkeit 1
nach 1 Jahr 53%, Jahre nach letzter GIT-OP
nach 2 Jahren 49% i
0,
nach 5 Jahren 45% 100 oqeiemmmeammnnns 100 to 150 cm
=) Gesamtiiberleben X 80 |
(bei nicht-maligner Grundkrankheit) S €0
2-JUR 86% s ]
E 40
5-JUR 75% 2 20 | 01w 49¢cm
<)
i ] 0
10-JUR 55-60% O 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Jahre nach letzter GIT-OP

Messing et al. Gastroenterology 1999
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() Uberleben & TPN-Abhéngigkeit

Gesamtuberleben TPN-Abhangigkeit
<50cm >50cm <50cm >50cm
2-JUR 88 % 96 % nach 1 Jahr 100 % 89 %
5-JUR 70 % 89 % nach 2 Jahren 100 % 68 %
10-JUR 56 % 82 % nach 5 Jahren 89 % 34 %
Darmlénge (iber 50cm vs unter 50cm PN-Abh. Bei Darmlédnge liber und unter 50cm
1,0 1,0
< 50cm, n=40
>50cm

087 o n=51 0581
5. p= 0,065 s p=0,016
- ' + -+ - ?
§ <50cm £
E 047 n=23 % 0.4
X > 50cm,

n=18
0,2 0,2
0,0 0,04
) 100 200 200 L 0 50 100 150 200 250 300
Zeit seit der Erstdiagnose des KDS bis zum letzten Zeitintervall mit Parenteraler Erndhrung in Monaten
Patientenkontakt in Monaten

Krafft et al. DGVS 2013
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() KDS - die intestinale Adaptation

Ernahrungstherapie

Hypersekretion Adaptation Stabilisation

| | | | | | | |
4 — 6 Wochen 4 Wochen — 18 Monate Jahre
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KDS — Mechanismen der intestinalen Adaptation Il

Die intestinale Adaptation wird ausgelost und unterhalten durch:

« Hormone A

» \Wachstumsfaktoren

* Nahrstoffe (luminal)

~ mm) trophische Faktoren

Mucosal growth factors and SBS
Amino acids /MW Main source Gl receptor localization
33 aa/3.8kDa Ileal and colonic EE L-cells, pancreatic o, cells GLP-2R; EE cells, myenteric/ submucosal neurons of ENS
53 aa/6.4 kDa Submandibular gland, duodenal Brunner’s gland, EGFR/HER/ErbB, HER2/Neu/ErbB2, HER3/ErbB3,
epithelial and Paneth cells HER4/ErbB4
194 aa/25kDa Fibroblast-like stromal cells in epithelial tissue KGFR; a/bFGFR epithelial cells
86 aa/22kDa Smooth muscle cells Activate all as listed for the EGFR
191 aa/22 kDa Liver CRF type-1, PRL-R
50-53 aa/6.2-6.4 kDa Epithelial cells Activate all as listed for the EGFR
13 aa/? Ileum/ colon >> proximal SB, EE N-cells NTR1
36 aa/42 kDa Ileal and colonic EE L-cells Y1-R; EE cells, myenteric/ submucosal neurons of ENS
14 aa/? Neurcendocrine cells in the ENS, fibroblasts GRPR anfrum, upper GI tract
8,33 aa/39 kDa Ducdenal EE I-cells CCKa >> CCKs upper GI tissue
myenteric/submucosal neurons of ENS
17 aa/21 kDa Gasfric antrum Gells CCKz >> CCKa
34 aa/40 kDa Pancreatic D-cells upper GI tissue
1I-70 aa/7.6 kDa, Proximal 5B >> distal, liver, IGF-IR and IGF-IIR
11-67 aa/7 4 kDa Fibroblasts epithelial cells, glial cells, fibroblasts

(CHARITE | CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM

UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN

Martin et al World J Gastroenterol 2006
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g KDS — Mechanismen der intestinalen Adaptation |
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selschay

Trophische Faktoren fUhren zu einer Zunahme von

- Flussigkeit- & Nahrstoffaufnahme (KH, TGL, Stickstoff = AS),
- Kryptenzellproliferation & Abnahe der Apoptose (z.B. EGF),

- Zottenhohe (z.B. GLP-2, GH, IGF-1),

- Expression von SGLT-1 & GLUT-2 in Mukosazellen (z.B. GLP-2),

- intestinalem/viszeralem Blutflul} und

- Abnahme der intestinalen Transitzeit (z.B. PYY, GLP-2)

@HARITE CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN



Intestinale Adaptation & orale Autonomie

OP

|

Erndhrungstherapie - orale Autonomie i
—————————————————————

Zeitverlauf der Phasen der Intestinalen Rehabilitation:

Hypersekretion Adaptation Stabilisation
| | = e o I | I SRS S e
4 — 6 Wochen 4 Wochen — 18 Monate Jahre

Prognose des Kurzdarmsyndroms in Abhangigkeit vom Typ:




(") Diagnostik bei Kurzdarmsyndrom

1. Charakterisierung der Anatomie
v" OP-Bericht(e)
v" Magen-Darmpassage

v evt. Endoskopie

2. Charakterisierung der Darmfunktion
v BE
v Klinik (1)

v" evt. Funktionsdiagnostik

3. Charakterisierung der Ernahrungsstatus/Energiebedarfs
v Klinik (!)
v BIA

v Kalorimetrie

@HARITE CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN _



g Therapie bei Kurzdarmsyndrom

Therapieziele:

ausreichende Nahrstoffversorgung ohne Hyperalimentation
ausreichende Flussigkeitsversorgung

moglichst physiologische Ernahrung

Forderung der Adaptationsprozesse

a 0w b=

Vermeidung von Komplikationen

Strategien:

» antidiarrhoische Therapie
» Ernahrungstherapie
» experimentelle Therapieoptionen

» chirurgische Therapieoptionen

@HARITE CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN



g antidiarrhoische Therapie

Behandlung der sekretorischen Diarrhd und verkirzten Passagezeit:
» Loperamid: bis zu 4 x 2 Tbl. a 2 mg oder n. Bed.

» Tinctura opii 1 oder 2%ig, 3 x tgl. 3 - 15° oder n. Bed.

» Octreotid s.c. ( 3 x tgl. 100 — 250 ug)

> Clonidin s.c./transdermal O ‘Keefe et al Gastroenterology 1994
Buchman et al JPEN 2006

Behandlung der sekretorischen Diarrho und gastralen Hyperaziditat sowie
qqf. der metabol. Alkalose bei sehr hohem Dunndarmstoma:
» PPI, z.B. 2 x 40 mg Pantoprazol p.o. oder i.v. Tilg Eur J Gastroenterol Hepatol 2008

Behandlung der chologenen Diarrho bei Colon in Kontinuitat (Typ 2&3):

» Cholestyramin einschleichend bis zu 3 x 4 g pro Tag
Hofmann Exp Rev Gastroenterol Hepatol 2009
Behandlung einer assoziierten Maldigestion:

» Pankreasenzym 25 000 — 50 000 IE pro Manhlzeit Tilg Eur s Gastroenterol Hepatol 2008

Behandlung einer bakteriellen Fehlbesiedlung:
» z.B. mit S. boulardii (Perenterol®) o. E. coli Nissle 1917 (Mutaflor ©)

@H ARITE l'(:.A MPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN _




(") Ernghrungstherapie bei Kurzdarmsyndrom

parenterale Erndhrung (PE)

enterale Erndhrung

kinstliche Ernahrung
- intravendse Flussigkeit (IVF)
- parenterale Erndhrungstherapie (PE) als
. 0 - - totale parenterale Ernahrung
,hatirliche® Ernahrung (TPE)
- partielle parenterale Ernahrung
- Hyperphagie (zahlreiche, kleine Mahlzeiten/ (PPE)
Tag) - Heim-parenterale Ernahrung (HPE)
- hyperkalorische Diat (Nahrstoff-angreichert, sowohl als PPE als auch als TPE
z.B. Maltodextrin) - gezielte parenterale Nahrstoffsubstitution
-  Flussigkeitsrestriktion (!), max. 1-1,5l/Tag (z.B. Vitamin B12 i.m. oder
(individuell Bilanz-adaptiert) Magnesium i.v.)
- Ballaststoffreduktion - Zusatzversorgung mit oralen
- Vermeidung von simultaner Nahrungs- und Trinksupplementen
(»Trennen von Essen und Trinken®) Nahrstoff-definierte Diat)

(CHARITE [ CAMPUS VIRCHOW-KLINIKL



() Outcome bei TPN

Alter 1-JUR
Diagnose bei HPN bei HPN B HPN-related ElDisease-related
100 Unknown MITx-related
M. Crohn 36 J. 96 % O Other cause-related
Mesenterialischamie 49 J. 87 % 90
Motilitatsstérung 45 J. 87 % 80
kongenitale Darmproblem 5 J. 94 % 70 P<0.039
chron. Pankreatitis 42 J. 90 % 2
Strahlenenteritis 58 J. 87 % 5 601
Bridenproblematik 53 J. 83 % © 50
cystische Fibrose 17 J. 50% b 401
maligne Neoplasie 44 J. 20% 52 301
AIDS 33 J. 10% 20 - ==
Howard & Ashley Gastroenterology 2003 10 - E=
1.0 High morbidity, low acceptance HPN | 0+
' —_ i High risk disease Non-candidates (No. 38)  Candidates (No. 25)

T 0.8 :

> HPN-failure 100- B HPN-related E Disease-related

'E 90- [ Other cause-related Unknown

7 0.6 01

o £ P=0.006

£ L

& 0.4- 3 s

3 2

E s

3 2 30

¢ 0.24 20.

10- 7
P=.034 ° 7 I
0.07 . I I Y ’ : v N = 2 years (No. 29) N > 2 years (No. 34)
B e T e Pront t . Gut 201

Pironi et al. Gastroenterology 2008
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g Komplikationen des Kurzdarmsyndroms

> CDV-assoziierte Hepatopathie (IFALD)

- Hepatopathie bei Langzeit-HPE: ~0,025 pro
Katheterjahr

- Steatose, Steatohepatitis, Fibrose = Zirrhose

->50% Erw. >5J. TPN

Cavicchi et al. Ann Int Med 2000

> Cholestase/ Cholelithiasis
- 30 % Erw. mit ~ 4,5 J. TPN = biochem. Cholestase

Lloyd et al. Aliment Pharmacol Ther 2008

> Infektionen

- Katheterinfektionsrate bei Langzeit-TPN:
~ 0,34 pro Katheterjahr

> Katheter- oder zentrale Venenthrombosen

- Katheterverschluf3rate bei Langzeit-TPN: ~0,071 pro Katheterjahr
- Thromboserate zentraler Venen: ~0,027 pro Katheterjahr

> Nephrolithiasis & chronische Niereninsuffizienz

> QOsteopenie

Buchman et al. Gastroenterology 2003

@HARITE CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN _



g Katheter-assoziierte Komplikationen

n=131 von 75 Pat. mit PN
Mean: 2,27
Range: 0—-10
F/u in Monaten :
Mean: 56,99
Range: 1- 375

Kum. Uberleben

Katheter-assoziierte Infektionen nach

Erstdiagnose des KDS

1,09

0,87

0,67

0,47

0,24

PPETIP : : ~Tnein

+ e —— = - - _ia
kein CRBI —+— nein-zensiert
n=23 - ja-zensiert

p=0,022

CRBI
n=52

0 200 400 600
Zeit seit der Erstdiagnose des KDS bis zum letzten
Patientenkontakt in Monaten

Krafft et al. DGVS 2013

@HAR:TE CAMPUS VIRCHOW-KLINIKUM UNIVERSITATSMEDIZIN BERLIN | _
LA




() TPN-assoziierte Hepatopathie

> Prévalenz:
mild: 0,27 — 0,63/Katheterjahr bzw. 25 — 40% der Pat. bei Langzeit-TPN
schwer: 0,008 - 0,057/Katheterjahr

» Manifestationen

= Steatose
= Steatohepatitis
=>» Fibrose
= Zirrhose
> Histologie
=>» Pericholangitis
Richards et al. CHealth TechnolAssess 1997
=> Gallenthromben Howard & Ashley Gastroenterology 2003
=> Briickenfibrose = Zirrhose Thatch et al. J Pediatr Surg 2010
» Risikofaktoren Multivariats Analysis
- Restdunndarm < 50 cm Significant Variables Relative Risk
05 % C
- andere Lebererkrankung i '
- parenterale Lipide > 1 g/kgKG/d (LCT) | 3mall-bowel length = 50 cm 2.111.2-3.7)
Enowen risk factor far liver disease™ 21101.3-4.1)
- parenterale Glukose > 4 g/kgKG/d
- parenterale Kalorien > 80% REE Farenteral lipid intake = 1 gkgperday 2.3 (1.6-5.9)
- aUSgeSChaItete Darmschlinge Chronic cholestasis 4601.3-13.2)
- chronische Cholestase

Cavicchi et al. Ann Int Med 2000
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(™) TPN-assoziierte Hepatopathie (PNALD / IFALD) :

Pathophysiologie
i i Intestinale Fehlbesiedl
[ Fasten ] [InfektlonenISeps\ls] [ ntestina ele §3|e ung] [Lipidperoxidation]
\ . Zytokine . .
reduzierter . freie Radikale
GallefluB® Prostaglandine (a-Tocopherol])
N s P
[F haeb rt] i._\_l.-Kanrien-
IO CDE PNALD/IFALD <= UberschuB
’ (LCT, w—6-FS, Glukose)
L] ’
Aminosaure- toxische
Mangel Phytosterole Medikamente
(Taurin, Methionin, Glutamin)

nach Goulet et al. Curr Opin Organ Transplant 2009
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(") PNALD oder IFALD?

» PN/IFALDInzidenz (alle Falle) 39/70 (55,7%)
. Labordiagnostische Hinweise auf Hepatopathie
»  PN/IFALD-Inzidenz (PN-Pat.) 38/66 (57,5%)
1,07
. i . 0
» Inzidenz (PN-Pat. mit oraler Auton.) 8/20 (40,0%) keine Hepatopathie
» PN/IFALD-Inzidenz (ohne PN) 1/ 4(25,0%) . n=31
»  PN-Haufigkeit bei PN/IFALD 38/39 (97,4%)
» PN-Haufigkeit ohne PN/IFALD 28/31 (90,3%) E 05- p=0,003
>  CRBIs bei Pat. mit PN/IFALD 29/34 (85,3%) s
e |
» CRBIs bei Pat. ohne PN/IFALD 15/27 (55,6%) E o4 Hepatopathie
x n=39
0,2+
zLabor-chemische” Hepatopathie
wenn 2 der 3 folgenden Parameter im Verlauf zutreffen: o0 : : : : :
o 1,5-facher Normwert der Alkalischen Phosphatase 0 50 1 150 e
o 1,5-facher Normwert der y-Glutamyltransferase Zeit seit der Erstdiagnose des KDS bis zum letzten

o 1,5-facher Normwert des Gesamt-Bilirubins

Krafft et al. DGVS 2013
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TPN-assoziierte Hepatopathie: Prognoserelevanz

> Komp 'ikationen Event™ Patients Fdadian Time 2
e Ra
= Ikterus urrence ange!
n (%)
=> portaler Hypertonus Vi
Complicated home parentaral
= GIB nutrition-related liver disease 37 (41.5) 17 (2-155)
Clinical and biclogical events
= Aszites Factor V level = 50% B (3) 10(2-117)
Bilirukin lewel = 60 pwrmalL
. {35 ma/dL) 33 (36.5) 19 (3-100)
=> Enzephalopathie Fortal hypertensian 14 1555 39 (3-155)
Ascites 7 (8t 35 (7-85)
Digestive blesding 22t 42 (24-65)
Encaphalopathy 4 (455t 104 (16-155)
h Histoskzgic svants+
e Extznsive fbrosis 17 (19 26 (2-148)
Cirrhasis 5 (5.5 37 (26-77)
0.81
. Cavicchi et al. AnM 2000
§ .6
@ > P
2 rog 0S
E 0.4 n e
5 - 20% d. Todesfalle bei TPN
0.2 - MELD-Score zur Prognose-
o stratifizierung:
Time (days) ® 15-25: 1-JUR 55%

Putchakayala et al. JPEN 2009
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g Zusammenfassung

Ziele: |orale Autonomie

Vermeidung von Mangelernahrung
Leistungs-/Funktionsfiahigkeit/QoL

Langzeitprognose?
Komplikations-
Ausale Behandlung Management
off- & klin. Kontinuitéts-
ke Symptome/ wieder-
de . Syndrome herstellung
Transplantation
Diagnose:

OP-Bericht / Magen-Darm-Passage / Endoskopie
funktionelle Diagnostik: Nahrstoff- / Stoffwechselparameter
Ernahrungsstatus / Funktionstestung
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