Diversionskol

Von Bianca Kénings

Das Erhalten eines kiinstlichen Darmausganges (Stoma) bedeutet fiir jeden Patien-
ten eine radikale Einschrankung der Lebensqualitat. Erst nach Wochen oder Mona-
ten haben sich die Stomatrager mit der neuen Lebenssituation arrangiert, und die
alltaglichen Dinge des Lebens kommen wieder ins Gleichgewicht. Viele Betroffene
sind gezwungen, ihr Stoma fiir einen langeren Zeitraum zu tragen, gegebenenfalls
sogar fur immer. Umso argerlicher ist es, wenn eine Beschwerde im Dickdarm auf-
tritt, die das Wohlbefinden erheblich storen kann: die Diversionskolitis.

Wie sie entsteht, welche diagnostischen Malinahmen und welche Therapiemdglich-

keiten es gibt, lesen Sie in folgendem Beitrag.
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ngefahr 100 Billionen kleine
U Lebewesen sitzen im Darm.

Sie machen etwa 80- 90% des
menschlichen Immunsystems aus; ca.
1,5 - 2 kg Bakterien befinden sich im
Dickdarm. Eine Darmbakterie wiegt
ca. 150 Femtogramm (entspricht =
0,0000000000019).

Ungefédhr 10 % der Energieaufnahme
unseres Korpers geschieht durch die
Verdauungsarbeit der Bakterien, da sie
unverdaute Nahrungsreste in einzelne
Bausteine zerlegen.

Derzeit sind mehr als 1000 verschiede-
ne Bakterienarten mit unterschiedli-
chen Eigenschaften und Funktionen
bekannt. Sie kommen groftenteils
aus flnf Stdmmen: hauptsachlich Bac-
teroideten und Firmicuten, zusatzlich
Actinobakterien, Proteobacteria und
Verrucomicrobia (Axt-Gadermann /
Rautenberg, 2016: 30ff).

Die Bakterien bilden einen Grof3teil der
Schleimschicht und sind die beste Ab-
wehr gegen Krankheitserreger. Einige
Bakterienarten produzieren selbst anti-
mikrobielle Stoffe, die gefdhrliche und
krankmachende Bakterien abtoten.
Die Bakterien greifen in groer Zahl in
den Abbau der bisher nicht verdauten
Substanzen ein. Dies wird bei Kohlen-
hydraten Garung und bei Eiweil3 Faul-
nis genannt. Kohlenhydrate werden im
Dickdarm aufgespalten und dadurch,
besonders die von Zellulose umschlos-
sene Nahrung, teilweise noch nutzbar
gemacht. Sie werden von anaeroben
Bakterien zu kurzkettigen Fettsauren,
H, und CO,, verstoffwechselt. Kohlen-
hydratbausteine und Aminosduren
gehen ins Blut, Fette vorwiegend in
die Lymphe. (Macfarlane / Macfarlane,
2003: 67ff). 1 g Feuchtmasse enthalt
eine Gesamtmenge von 1 x 1011 an
anaeroben Bakterien. Hierzu zahlen
haufig Bacteroides, Bifidobacterium,
Clostridium, Escherichia, Lactobacillus
und andere (Ploger, 2011:11).

Laut EPIC (European Prospective Inves-
tigation into Cancer and Nutridition) re-
duzieren 35 g Ballaststoffe taglich das
Darmkrebsrisiko auf ca 40 %! (Seiderer-
Nack, 2014: 171). Als Ursache zur Vor-
beugung gegen Darmkrebs vermutet
man eine Minderung der Mutagene
durch eine kurze Verweildauer, eine ho-
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here Masse an Stuhl, einen kurzen Kon-
takt mit Gallensduren, einen niedrigen
pH-Wert und die vermehrte Entstehung
von kurzkettigen Fettsauren (Etzrodt-
Walter, 2005: 5).

Die Darmflora produziert auBerdem
lebenswichtige Vitamine wie Vit B1, Vit
B2, Vit B12, Vit K, Folsaure, Biotin, Niacin
und Panthothensaure. Durch das Nahr-
stoffangebot vermehren sich die Darm-
bakterien und kénnen, wie vorher
schon erwahnt, bis zu 20 % der festen
Stuhlmasse ausmachen. Die Bakterien-
anzahl auf der Schleimhaut vermehrt
sich pro Quadratmeter, je ndher man
vom Diinndarm zum After gelangt
(Seiderer-Nack, 2014: 28ff; Leibold,
2008: 28ff).

Die grof3ten zwei Bakteriengruppen bil-
den die Bacteroides und die Firmicutes.
Die Bacteroides spalten die Kohlenhy-
drate und besitzen eine riesige Samm-
lung an genetischen Bauplanen, mit
denen sie bei Bedarf jedes Aufspal-
tungsenzym herstellen kdnnen. Beson-
ders bevorzugen sie Fleisch und gesat-
tigte Fettsauren. Sie kdnnen auBBerdem
besonders viel Biotin, friiher Vitamin H
genannt, produzieren, das den Giftstoff
Avidin neutralisiert, der in rohen Eiern
zu finden ist. Das Biotin verwertet
Kohlenhydrate und Fette fiir unseren
Korper und baut Eiweil3e ab.

Die Firmicutes sind die ,fettliebenden”
Bakterien; ihre reichlichen Enzyme ver-
dauen komplexe Kohlenhydrate. Je
fettleibiger ein Mensch, desto mehr Fir-
micutes weist sein Darm auf, wahrend
schlanke Menschen mehr Bacteroides
vorweisen. Bei einer hohen Anzahl von
Firmicutes ist das Risiko fiir Uberge-
wicht, Diabetes und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen erhoht.

Eine weitere grof3e Gruppe der Darm-
bakterien bilden die Prevotella.

Sie verwerten die brauchbaren Proteine
in der Schleimhaut. Dabei entstehen
Schwefelverbindungen. Sie produzie-
ren auBBerdem Thiamin, auch Vitamin

B1 genannt, eines der wichtigsten Vit-
amine Uberhaupt, da es die Nervenzel-
len erndhrt.

Wichtig sind in der Firmicutes-Gruppe
die Ruminococcus, die den Schleim
abbauen und Zucker aufnehmen. Sie
produzieren die Substanz Ham, die der
Korper zur Blutproduktion braucht

(Enders, 2014: 175ff). Die Darmbakteri-
en regeln also mageblich unser Im-
munsystem. Sie trainieren die Zellen
des Immunsystems, damit diese zwi-
schen,gut” und,bdse” unterscheiden
kdnnen. Wenn diese Interaktion gut
gelingt, lassen sich langfristig Allergien
und entzlindliche Darmkrankheiten,
wie z. B. M. Crohn, vermeiden. Die Wis-
senschaftler sprechen hier von einer
~dynamischen Toleranz” (Ohnmacht /
Fedoseeva, 2016: 29).

)

Eine Diversionskolitis ist eine unspezifi-
sche Entzlindung in einem operativ
ausgeschalteten und zuvor entziin-
dungsfreien Dickdarmabschnitt, z. B.
einem Rektumstumpf nach einer Hart-
mann-OP oder dem abfiihrenden Ast
bei einem Enterostoma; egal, ob dop-
pelldufig oder endsténdig. Die Entziin-
dung ist hauptséchlich in der Darm-
schleimhaut manifestiert.

Die Diversionskolitis betrifft alle Stoma-
trager unabhangig ihres Alters, Ge-
schlechts, ihrer Nationalitat oder ihren
Vorerkrankungen. 40-50 % der Stoma-
trager bekommen Beschwerden; bei
den restlichen Tragern bleibt die Diver-
sionskolitis unentdeckt. Der Zeitpunkt
des Auftretens variiert sehr stark. Sie
kann innerhalb eines Monats post-ope-
rativ auftreten, manifestiert sich jedoch
nicht selten erst nach mehreren Mona-
ten oder Jahren.

Zum ersten Mal wurde die Diversions-
kolitis 1974 von Basil Morson und lan
Dawson als nichtspezifische, 6rtlich
begrenzte Entziindung der Mukosa
(Darmschleimhaut) eines stillgelegten
Darmanteils erwahnt. Es war aber erst
David J. Glotzer, der den Begriff Diver-
sionskolitis pragte, nachdem erim
Jahre 1981 eine Fallserie an 10 Patien-
ten veroffentlichte. Er vermutete, dass
in Folge von bakterieller Uberbesied-
lung, dem Vorhandensein von schadli-
chen Bakterien, Toxinen, Erndhrungs-
mangel und einer Stérung in der
Symbiose zwischen Darmbakterien
und den Muskelschichten eine Diver-
sionskolitis entsteht. Allerdings gab es
weder Fakten, Daten oder Tatsachen-
berichte, die seine Annahme unter-
stlitzten. Diskutiert wurde auch der
fehlende trophische Reiz durch die
endoluminale Stuhlpassage (Salak /
Willis, 2006: 451).

Das Thema



Im Jahre 2000 fiihrten zwei Kranken-
hauser in Rio de Janeiro eine Studie
an 13 Patienten durch, die alle ein
tempordres Stoma bekommen hatten
ohne vorangegangene Darmentziin-
dung. Den Patienten wurden vor und
nach der Stomartickverlagerung je-
weils im proximalen Darmsegment
und im distalen Darmsegment per
Endoskopie Biopsien entnommen.
Bei allen Patienten zeigte sich in bei-
den Darmsegmenten eine unklare
Entziindung in der Mukosa und Sub-
mukosa, dhnlich einer Colitis Ulcerosa
(p<0,01). Nach Riickverlagerung des
Stomas zeigten die Biopsien bei allen
Patienten eine deutliche Verbesse-
rung der Entziindung (p<0,01). Diese
Studie bewies ein Vorkommen der
Diversionskolitis von 100 % (Castro /
Schanaider / Wolf-Castro, 2000: 00ff).

Anhand einer Studie mit 145 Stoma-
tragern schlug M. Szeczepkowski
2008 eine Management-Strategie vor,
indem er die Patienten in drei Grup-
pen einteilte:

Gruppe 1:

Keine klinischen, morphologischen
oder endoskopischen Beweise einer
Diversionskolitis

Gruppe 2:

Schwache oder mafSige Anzeichen
einer Diversionskolitis

Gruppe 3:

Akute oder schwere Diversionskolitis

Wahrend Gruppe 1 keiner Therapie
bedarf, sollte Gruppe 2 konservativ
behandelt werden. Gruppe 3 stlinde,
nachdem alle konservativen Mittel
ausgeschopft waren, eine aufwendi-
gere Behandlung wie Stuhltransplan-
tation bis hin zur Resektion des ent-
zlindeten Darmteils zu (Kabir / Kabir /
Richards / et al., 2014: 1091).

Die Stomatrager kontaktieren bei
Beschwerden eher ihren Stomathera-
peuten, als dass sie gleich den Haus-
arzt konsultieren. Sie berichten von
einem V6llegefihl, krampfartigen
Bauchschmerzen mit Ausstrahlung
ins Becken, Tenesmen und/oder
Schmerzen im Anorektum.
AuBerdem leiden sie unter einem
eitrigblutigen peranalen Ausfluss.
Bei sehr starker Entziindung kann
auch die Korpertemperatur steigen;

die Betroffenen flihlen sich krank und
kraftlos (Kabir / Kabir / Richards / et al.,
2014: 1090).

Hier sollte eine Aufklarung tiber die
Diversionskolitis durch den Stomathe-
rapeuten erfolgen, mit dem Hinweis,
sich arztliche Hilfe zu holen. Der Stoma-
therapeut bietet seine Unterstltzung
bei Anwendung der Therapien an.
Naturlich liegt es ganz im Sinne des
Betroffenen, wie viel Hilfe er in An-
spruch nehmen moéchte, und welche
Beschwerde er Giberhaupt als gesund-
heitliche Stérung wahrnimmt.

Pathogenese '
Kurzkettige Fettsauren

Kurzkettige Fettsauren (Short Chain
Fatty Acids — SCFA) sind Fettsauren,
die aus einer Kette von ein bis sechs
Kohlenstoffatomen bestehen. Sie wer-
den durch Bakterien bei der mikrobiel-
len Verstoffwechselung vor allem aus
unverdaulichen pflanzlichen Kohlen-
hydraten (sogen. resistenter Starke)
wie Pektin, Xylane oder Inulin aus
Getreide oder den Zellwanden von
Gemdiise gebildet.

Je mehr faser- und ballaststoffreiche
Nahrung den Darm passiert, desto ho-
her ist die Anzahl der kurzkettigen
Fettsdauren. Ca 95 % der Fettsauren bil-
den die Essigsaure (Azetat, 2 Kohlen-
stoffatome) mit 60 %,

Propionsaure (Propionat, 3 Kohlen-
stoffatome) mit 20-25 % und die But-
tersaure (Butyrat, 4 Kohlenstoffatome)
mit 15-20 %; also einem Verhaltnis von
3:1:1.

Taglich werden beim Menschen schat-
zungsweise 200-700 mmol kurzketti-
ge Fettsauren produziert. Dabei sind
die Konzentrationen von SCFAs im
Dickdarm mit 70 - 140 mmol/kg im
Zakum am hochsten, wahrend sie im
distalen Kolon nur ca. 20 - 70 mmol/kg
betragen. (Ploger, 2011: 12). Die Kon-
zentration des Butyrats im Stuhl liegt
bei ca. 18 mmol/kg und im Portalve-
nenblut bei ca 3 mmol/I (Etzrodt-
Walter, 2005: 5).

Wichtig zur Synthese der kurzkettigen
Fettsauren sind anaerobe Bakterien
der Darmflora. Die am haufigsten mit-
wirkenden Bakterien gehéren u. a. zu
der Gattung Firmicutes, Clostridium,
Bacteroides, Bifidobacterium, Escheri-
chia und Lactobacillus. (Martin /
Gogolin, 2015: 3). Butyrat wird im

Kolon fast vollstandig verarbeitet, eine
grof3e Menge von Acetat und Propio-
nat gelangt unverandert tber die
Vena portae in die Leber. Dort wird
Propionat fast vollstdndig verwertet,
wahrend das Acetat kaum abgebaut
wird. Daher ist das Acetat mit rund

90 % unter den im arteriellen und
peripheren vendsen Blut befindlichen
SCFAs am prominentesten vertreten.
Ein Mangel an SCFAs wiirde den arte-
riellen Widerstand erhéhen und
Durchblutungsstérungen fordern.
Essigsaure wird in Muskulatur, Nieren,
Herz und Gehirn verarbeitet, wahrend
Propionsaure hauptsachlich in der
Leber zu Zucker und Fetten verstoff-
wechselt wird (Topping / Clifton, 2001:
1042).

Kurzkettige Fettsauren sind am
Wachstum der Epithelzellen durch

die Stimulation durch Polysaccharide
beteiligt; sie regen die DNS-Synthese
und Mitose an aufgrund ihrer einzel-
nen oder kombinierten Konzentratio-
nen. Auch reduzieren kurzkettige Fett-
sauren den Cholesterin- und Glukose-
spiegel im Blut. Durch die Verdauung
bestimmter Ballaststoffe wird eine
Konzentrationsreduktion des Choles-
terins im Blutplasma erzeugt. Es ist
hauptsachlich das Propionat, das die
Cholesterinsynthese beeinflusst.
Untersuchungen konnten eine direkte
Beeinflussung der Insulin-, Glukagon-
und Somatotropinkonzentration und
deren Rezeptordichte durch Butyrat
bescheinigen (Topping / Clifton, 2001:
1033ff).

Die Wichtigkeit von Butyrat

(Buttersaure)

Das Butyrat, das Anion der Buttersaure
(Butansaure, n-Butansaure, Propylcar-
bonsaure, C4-Carbonsaure), liefert

80 % der Energieversorgung der Kolo-
nozyten und ist somit die Hauptener-
giequelle des Darmepithels. Dies
konnte auch W.E.W. Roediger, Profes-
sor an der University of Adelaide
(Woodbville, Australien) in einer Studie
von 1980 beweisen.

Er isolierte menschliche Kolonozyten
und konnte einen rund 70 %igen
Beitrag der B-Oxydation von SCFAs,
darunter hauptsachlich Butyrat, am
gesamten O,-Verbrauch des Dick-
darms beweisen. Besonders im dista-
len Schenkel ist die Ausschopfung
dieses Energietragers besonders stark
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(Scheppach, 1994: 198; Ploger, 2011:
16ff).

Butyrat entsteht durch die Garung der
Kohlenhydrate durch diverser Clostri-
dienarten. Es wird von der Mucosa
rasch absorbiert und ist zu 30 % am
Energiehaushalt des gesamten Kor-
pers beteiligt. Buttersaure stimuliert
auBerdem die Muskelbildung der Ko-
lonozyten. Die intrinsische Darmbarri-
ere wird durch eine gute Sekretion
stabilisiert. Somit hat der Korper einen
optimalen Schutz gegen Infektionen.
Butyrat reguliert die Synthese von
Tight-Junctions-Proteinen, die be-
nachbarte Zellen eng aneinanderbin-
den und kann so das Eindringen von
pathogenen Keimen in das Epithel
verhindern.

Buttersaure wirkt anregend auf das
Zellwachstum in den Krypten der Mu-
kosa. Sinkt die Butyratmenge, nimmt
die Zellvermehrung ab und die Kryp-
ten werden rissig. Butyrat-produzie-
rende Bakterien im Dickdarm gehdren
Uiberwiegend der Gruppe der grampo-
sitiven Firmicuten an, die zu den
Clostridien gezahlt werden (Martin /
Gogolin, 2015: 5). Sie sind mit ca. 5-10 %
in der Stuhlprobe eines Erwachsenen
vertreten. Ballaststoffreiche Nahrung
beglinstigt das Bakterienwachstum
und fihren insbesondere zur verstark-
ten Bildung von Butyrat.

Dessen Synthese erfolgt hauptsach-
lich aus dem Starkeanteil, der die
enzymatische Hydrolyse durch die
Amylase im Diinndarm Ubersteht.
Dieser Starkeanteil ist als ,resistente
Starke” (RS) bekannt. Naturliche RS
istin den Samen einiger Friichte und
Gemlsearten enthalten. Eine Studie
zeigte, dass der pH-Wert im proxima-
len Dickdarm abnimmt, wenn der
Nahrungsbrei mit resistenter Starke
angereichert ist. AuBerdem konnte die
Zunahme der Stuhlmasse und Anzahl
der anaeroben Bakterien belegt wer-
den, wogegen die Zahl der Aerobier
sank. Somit kann RS das Darmmilieu
in eine physiologische Richtung
andern. Je nach Darmabschnitt brau-
chen die Bakterien einen pH-Wert von
5,5 bis 6,8 (Seiderer-Nack, 2014: 37).

Buttersaure ist auch an der Resorpti-
onsregulierung von Wasser und Mine-
ralstoffen beteiligt. Dabei steuert es
die NHE-Transportsysteme, die durch
Na-+- und H+-Austausch die Wasserre-

sorption aus dem Darminhalt lenken.
Das Butyrat erhoht somit die Aus-
tauschrate und reguliert die Synthese
der NHE-Proteine (Martin / Gogolin,
2015: 6; Topping / Clifton, 2001:
1040ff).

Reaktion der Mukosa auf den '
SCFA-Mangel

Bleiben die kurzkettigen Fettsauren
Acetat, Propionat und Butyrat in ei-
nem stillgelegten Darmanteil aus,

da kein Stuhl mit Kohlenhydraten
vorhanden ist, reduzieren sich die
~guten” Firmicuten und vermehren
sich ,bose” sulfatreduzierende Bakte-
rienstdmme, meist Bakterien der Gat-
tung Desulforibrio, und produzieren
in groBen Mengen Hydrogensulfid.
Hydrogensulfid wirkt hochtoxisch
und vernichtet die Barrierefunktion
der Mukosa, lockert die Tight Juncti-
ons und macht sie mit Hilfe von Natri-
umhydrogensulfid und anderen
Schwefelverbindungen durchlassig
fir krankmachende Keime.

Die Paneth’schen Zellen bilden keine
antibakteriellen Wirkstoffe mehr und
somit verliert die Mukosa durch die
fehlende Energieversorgung und
Schleimproduktion ihre Schutzfunkti-
on (Droop / Sonnenborn / Schulze /
et al., 2000: 13).

In der Medizin nennt man diese
undichte Darmbarriere ,Leaky Gut”
(,Darm mit Leck”, ,durchlassiger
Darm”), (Seiderer-Nack, 2014: 35).

Der pH-Wert steigt Gber 7, das heif3t,
das Milieu wird basisch statt sauer
und pathogene Keime kénnen sich
vermehren. Der hohe pH-Wert be-
gunstigt auch das Entstehen von
Ulcera.

Durch den Mangel an SCFA erh6ht
sich der arterielle Widerstand und es
kommt zu Durchblutungsstérungen.
Wenn man bedenkt, dass der Stoff-
wechsel der Mukosa zu 70 % von kurz-
kettigen Fettsauren, insbesondere von
Butyrat, abhangig ist, ist es nicht ver-
wunderlich, dass es zur Veranderung
der Krypten, Deckzellen und Lymph-
knotchen kommt, da durch den Man-
gel an SCFA das Wachstum der Epi-
thelzellen gestort ist und damit auch
die DNS-Sythese und Mitose in den
Zellen gehemmt werden. Das Zell-
wachstum in den Krypten wird nicht
mehr geférdert und die Krypten wer-

den rissig; es entstehen Kryptenabs-
zesse; im schlimmsten Fall dazugeho-
rige Fisteln.

Die unreifen Plasmazellen in der Mu-
kosa kdnnen nicht mehr zu immun-
kompetenten abwehrfahigen Lym-
phozyten heranreifen.

Aber ein grof3er Teil dieser Lymphozy-
ten muss sich in die Mukosa einnisten,
um einen Abwehrschutz zu bieten.
Fehlen diese Lymphozyten, dringen
krankheitserregende Keime ein.

Im Extremfall kann sich das ganze
lymphatische Gewebe um bis zu 75 %
verringern; im Darm wiirden die
Lymphknétchen vollig fehlen.

Daraus kann eine Immunschwache
entstehen.

Die Anfalligkeit fir verschiedene
Krankheiten nimmt zu, einschlie3lich
Krebs. Laut Molekularbiologe Robert
Hasler aus Kiel ,geht die molekulare
Interaktion zwischen Mikroben und
Schleimhaut nahezu komplett verlo-
ren”. Infektionserreger gelangen
durch den Blutkreislauf leicht in den
gesamten Korper (Charisius / Friebe,
2014:191).

Die negativen Auswirkungen des
Fehlens des Butyrats

Allein schon durch das Fehlen von
Butyrat, der Hauptenergiequelle der
Kolonozyten, kénnen diese keine
entziindungshemmenden Proteine
(Zytokine), die das Wachstum von
Zellen beeinflussen, produzieren.
Dadurch kann sich der nukleare
Transkriptionsfaktor kappa B (NF-kB)
vermehren, der sich negativ auf die
Zellen auswirkt, da er Gene verandert.
Der NF-kB scheint die Schlisselfunkti-
on im Rahmen entzlindlicher Prozesse
Zu sein.

Auch bei der Heilung einer Entzlin-
dung scheint der NF-kB eine grof3e
Rolle zu spielen. In der Heilungsphase
ist er am Zelltod der Leukozyten be-
teiligt (Israr, 2004: 9).

- Das Butyrat-Paradoxon _

Unter dem Butyrat-Paradoxon ver-
steht man die widersprichliche Wir-
kung des Butyrats. In der normalen
gesunden Mukosa gilt es als Haupte-
nergietrager, der das Zellwachtum sti-
muliert und den Zelltod hemmt; bei
veranderten Kolonozyten wie Karzi-
nomzellen ist die Wirkung paradox.

22

. MagSi

Nr. 86 - 08/2021

H




Hier hemmt das Butyrat das Wachtum
der Zellen und fordert den Zelltod
(Etzrodt-Walter, 2005: 4; Kattner, 2010:
off).

Komplikationen / Spatfolgen

Fisteln

Durch eine ldngere heftige Diversions-
kolitis kann es zu Fissuren (Risse) in der
Mukosa kommen, die entweder blind
enden oder in ein Hohlorgan wie Blase
oder Vagina infiltrieren (Blasen- oder
Scheidenfistel). Auch suchen Darmfis-
teln haufig den Weg nach auRen (Haut-
fistel). Hier ist wieder die Professionali-
tat des Stomatherapeuten gefragt, der
neben der optimalen Stomaversor-
gung auch das beste Versorgungsys-
tem fir die Hautfistel sicherstellen
muss.

Harmlose blindverlaufende Fisteln
ohne Beschwerden werden nicht
therapiert. Schwierig zu behandelnde
Fisteln zwischen Darm und Vagina/
Blase oder anderen Darmabschnitten
(interenterische Fistel) werden oft
operativ behandelt.

Die Behandlung von perianalen Fisteln
ist schwierig, ebenso deren operative
Entfernung (Fistulektomie). Oft besteht
hier die Gefahr einer SchlieBmuskel-
schwache. Durch das Legen einer Fa-
dendrainage besteht die Moglichkeit,
dass sich die Fistel im Laufe mehrerer
Wochen oder Monate mit kraftigem
Epithelgewebe auskleidet, um an-
schlieBend exstirpiert werden zu
kénnen (Herold, 2015: 193ff).

Im Extremfall kdnnen die Sekrete der
Fisteln nicht richtig abflieBen und stau-
en sich auf, so dass eine Eiteransamm-
lung aus nekrotischem Gewebe, Bakte-
rien und Leukozyten entsteht.

Bei der Diversionskolitis sind haufiger
Kryptenabszesse anzutreffen. Hierbei
sammeln sich entzlindete Plasmazellen
und neutrophile Granulozyten aus der
Mukosa an und infiltrieren die Krypten.

Hat ein Patient sein Stoma tber meh-
rere Jahre, kann sich durch die Diver-
sionskolitis im stillgelegten Darmteil
durchaus ein zundchst gutartiges
pilzéhnliches Geschwiir bilden, ein

sogenannter Polyp (Adenom).

Wird dieser Polyp durch eine Kolosko-
pie nicht entfernt, kann sich im Zeit-
raum von 7-10 Jahren eine intraepi-
theliale Neoplasie (IEN) entwickeln.
Die IEN ist eine eindeutig maligne
Veranderung des mucosalen Gewe-
bes, die die Lamina propria nicht infil-
triert. Die WHO teilt sie in leichtgradi-
ge intraepitheliale Neoplasie (LGIEN)
und hochgradige intraepitheliale
Neoplasie (HGIEN) ein. Nach Entfer-
nung eines Darmpolypen bleibt das
Risiko eines Rezidivs weiterhin beste-
hen (Tannapfel / Neid / Aust / et al.,
2010: 760ff).

Weitere Forschungen sind erforder-
lich, um einen Zusammenhang der
Diversionskolitis mit einem erhohten
Krebsrisiko auszuschlieBen oder even-
tuell zu beweisen, dass eine regelma-
Bige Kontrolle des stillgelegten Darm-
teils von Nutzen sein kann.

Die Endoskopie ist bei dem Verdacht
einer Diversionskolitis das Diagnostik-
verfahren erster Wahl und fiir die Be-
urteilung von Ausdehnung, Entziin-
dungsgrad und Komplikationen
unumganglich. Bei der Darmspiege-
lung werden erweiterte Blutgefale,
Schleimhautrétungen, Schleimpfrop-
fe oder Schleimhautverdnderungen
wie petechiale Blutungen in unter-
schiedlichen Graden, Entziindungs-
herde, Granulome, Geschwiirbildun-
gen und graulich eitriger Mukus
entdeckt. Tribe gefaBbedingte Mus-
ter sind bei fast 90 % aller Falle zu
sehen; ein Zerfall der Mukosa in 80 %
und Odeme/Fliissigkeitsansammlun-
gen bei 60 % der Betroffenen (Kabir,
Kabir / Richards / et al., 2014: 1090).

Biopsie-Entnahmen fiir histologische
Gewebeuntersuchungen kdnnen
ebenfalls mittels einer Biopsiezange
entnommen werden. Mit einer Sofort-
untersuchung von PEs unter dem
Mikroskop ldsst sich die Schwere der
Diversionskolitis gut feststellen.

Die makroskopischen Verdnderungen
der Diversionskolitis kdnnen entwe-
der den ganzen stillgelegten Darmteil
oder nur Teile erfassen. Bei einer Di-
versionskolitis ist die Mukosa sehr
empfindlich und mit dem Endoskop
leicht verletzbar.

Feingewebliche Untersuchung /

Mikroskopischer Befund

Die mikroskopischen Ergebnisse sind
eher wechselhaft, nicht tibereinstim-
mend. Man findet Verzweigungen,
Verkrimmungen und Deformierun-
gen der Scheimhautkrypten, Schlei-
marmut und Hyperplasie. Verande-
rungen der Paneth-Kornerzellen
konnen auftreten (Drisenzellen, die
sich am Grund der Krypten im Dinn-
darm und Mastdarm befinden und fiir
die Immunabwehr wichtig sind). Man
kann eine verdickte Muscularis muco-
sae vorfinden sowie zerstreute aktive
Muskelentziindungen mit Kryptitis,
Kryptenabszessen (siehe Abb. 9),
Fibrose oder Ulzeration. Der Zerfall
des Epithels und der Blutgefa3e im
Zusammenhang mit Charakterziigen
einer chronischen Entziindung ist
gewodhnlich auf die Mukosa begrenzt;
mit unterschiedlichen Schweregra-
den. In schlimmsten Féllen kann es
auch zur oberflachlichen Nekrosenbil-
dung kommen. Das am meisten
auffallende Merkmal der Diversions-
kolitis ist die lymphatische Follikelhy-
perplasie. Diese Merkmale gelten als
nicht spezifisch, allerdings davon
ausgehend, dass kein krankheitstypi-
sches Merkmal je in einer Studie
bezeichnet wurde (Kabir / Kabir /
Richards / et al., 2014: 1090).

Therapie
Schmerzmittelgabe bei akuten

Schmerzen

Zur Schmerzlinderung bei akuten
Bauchkrampfen erweist sich Busco-
pan als Mittel erster Wahl. Sein Wirk-
stoff Butylscopolaminium wirkt
krampflosend, indem es die Span-
nung in der glatten Bauch- und Darm-
wandmuskulatur senkt. Seine Wir-
kung halt bis zu 5 Stunden an. Bis zu
60 mg diirfen pro Tag oral verabreicht
werden; bis zu 100 mg i.m., i.v. oder
s.c. Bei Stomapatienten mit Herzpro-
blemen ist die Gabe von Buscopan zu
Uberdenken, da als Nebenwirkungen
Herzrasen und eine Blutdrucksenkung
auftreten kdnnen. Frisch entbundene
Stomatrdgerinnen sollten bedenken,
dass Buscopan die Muttermilchpro-
duktion hemmen kann. Die Wirkung
von Buscopan in Muttermilch auf das
Neugeborene ist noch nicht ausrei-
chend untersucht worden (Mutschler
/ Geisslinger / et al., 2013: 338ff).

b

MagSi’

Nr. 86 - 08/2021 ‘23




Das Mittel zweiter Wahl ist Metamizol
/ Novaminsulfon, da es auch eine ent-
spannende Wirkung auf die Muskula-
tur des Magen-Darm-Traktes hat und
bei kollikartigen Schmerzen schnell
und zuverldssig wirkt.

Wegen moglicher Nebenwirkungen
und Unvertraglichkeit ist es allerdings
rezeptpflichtig. Eine regelmaBige
Einnahme von Novaminsulfon sollte
den Zeitraum von zwei Wochen nicht
Uberschreiten (BiBwanger-Heim,
2012: 116ff / Menge, 2016: 84).

~ Ruckverlagerung des Stomas

Je nach OP oder Befund kann eine
Riickverlagerung schon nach 6-12
Wochen durchgefiihrt werden, haufig
wird aber [anger gewartet, um eine
vollstandige Heilung der Darmnaht

zu gewahrleisten. Ein doppellaufiges
Stoma, das nur zum Anastomosen-
schutz gelegt wurde, wird in der Regel
nach 3 Monaten zurlickverlagert; an-
sonsten muss individuell entschieden
werden. Eine Chemo- und/oder Strah-
lentherapie muss vorher abgeschlossen
sein.Vor der OP sind eine Endoskopie
und ein Kontrastmitteleinlauf im Ront-
gen erforderlich. Sollte eine Entziin-
dung oder ein perianales Fistelleiden
diagnostiziert werden, so ist die Aushei-
lung dieser Darmabschnitte abzuwar-
ten. Vor allen Dingen ist es nach einer
durchgefiihrten Pouch-OP im Enddarm
unbedingt erforderlich, vor einer Riick-
verlagerung die Funktion des Schliel3-
muskels mittels einer Sphinkter-Mano-
metrie zu Uberprifen. Bei dieser
Untersuchung wird ein spezieller
Druckkatheter, der mit einem Messge-
rat (Druckabnehmer) verbunden ist,
anal eingefiihrt, um den Druck im
Analkanal und Rektum zu messen.

Nach der Operation kommt der Stoma-
therapeut wieder ins Spiel, der, um die
Darmtatigkeit nach der OP wieder an-
zuregen, empfiehlt, Vollkornprodukte
zu essen. Durch die Wiederaufnahme
von Kohlenhydraten und den daraus
entstehenden kurzkettigen Fettsduren
normalisiert sich die Darmflora wieder
sehr schnell, so dass die Beschwerden
der Diversionskolitis rapide nachlassen.
Auch Obst, Gemuse und Joghurt wir-
ken tagsiiber anregend. Kaffee, Alkohol
und Kohlensaure sollten nur in Ma3en
zu sich genommen werden. Der Patient
sollte auf ausreichend Bewegung ach-

ten, z. B. ein tdglicher Spaziergang, da
die Darmaktivitat durch die Massage
der Bauchmuskeln, die durch die kor-
perliche Bewegung entsteht, angeregt
wird. Reichliche Flissigkeitszufuhr soll-
te selbstverstandlich sein. Abfiihrmittel
werden nicht empfohlen, da sie die
Mukosa reizen und die Darmarbeit |ah-
men. Schmerzmittel mit bestimmten
Inhaltsstoffen kénnen zu Verstopfung
fuhren.

Lokal applizierte Therapeutika

Kurzkettige Fettsdauren

Rektale Einlaufe mit kurzkettigen Fett-
sauren, auf Rezept vom Hausarzt erhalt-
lich, zeigen einen positiven Effekt in der
Behandlung der Diversionskolitis.

Bei ordnungsgemafBer Anwendung der
SCFA-Klysmentherapie kann man fr
langere Zeit, bis zu liber einem Jahr, die
Beschwerden ausschalten. Allerdings
wird die Diversionskolitis dadurch nicht
geheilt (Stein / Schréder / Caspary,
1994: 216).

Man empfiehlt Einldufe mit Na-Acetat
(60 mmol), Na-Proprionat (30 mmol),
Na-n-Butyrat (40 mmol) und NaCl
(22mmol). Dies ergibt eine blutisotone
Losung. Die Osmolalitdt betragt 280-
290 mosmol/l. Der pH-Wert wird mit
NaOH auf 7,0 eingestellt.

Taglich sollte man zwei Mal (morgens
und abends) 60 ml intrarektal tGiber 6
Wochen verabreichen (Dietrich /
Caspary, 2005: 294ff).

Behandlungsmodalitét

Acetat 60 mM, Propionat 30 mM,
Butyrat 40 mM vs NaCl (Kontrolle,
Crossover-Design, n=5)

Einldufen und/oder Spiilungen mit
NaCl oder Klysmen behilflich sein, bzw.
den Betroffenen zur selbststandigen
Durchfiihrung anleiten, um gegen
Komplikationen vorzubeugen und um
seine Eigenverantwortung und Selbst-
standigkeit zu fordern.

~ Mesalazin/Aminosalizylate

Das Mesalazin ist das Basismedikament
bei einer Diversionskolitis. Das Sulfasa-
lazin wirkt durch seinen Sulfonamidan-
teil antibakteriell.

Mesalazin wirkt breit entziindungs-
hemmend, aber deutlich schwacher
als Cortison. Hin und wieder werden
Mesalazin und Cortison fir Einldufe
miteinander kombiniert.

Nach einer akuten Diversionskolitis-
Phase wird eine Langzeitbehandlung
mit Sulfasalazin als Ruickfallprophylaxe
empfohlen (Matsumoto / Mashima,
2016: 158ff).

Cortison hemmt bestimmte Abwehrzel-
len, die Produktion von Lymphozyten
und verhindert die Bildung von entziin-
dungsfordernden Botenstoffen. Es hilft
dem schmerzempfindlichen Gewebe
und fordert den Lymphabfluss.

Das Praparat Prednison wirkt vier Mal
starker entziindungshemmend als das
natirliche Hormon; die zahlreichen
Cortisonprdparate unterscheiden sich
in der Wirkung.

Ergebnis |
Klinischer, endoskopischer, histologischer
Riickgang der Entziindung unter SCFA fir

2 Wochen, jedoch nicht unter NaCl

Acetat 60 mM, Propionat 30 mM,
Butyrat 40 mM (n=7) vs NaCl
(Kontrolle, n=6)

Kein Unterschied zwischen den Gruppen
nach 2 Wochen

Acetat 60mM, Propionat 30 mM,
Butyrat 40 mM (n=10) vs NaCl
(Kontrolle, n=10)

Kein Unterschied zwischen den Gruppen
nach 12 Wochen

Acetat 80 mM, Propionat 30 mM,
Butyrat 10 mM vs NaCl (Kontrolle,

Crossover-Design, n=9)

Kein Unterschied zwischen den Gruppen
nach 3 Wochen

Rektale Anwendung von SCFA bei Diversionskolitis (Dietrich / Caspary, 2005)

Eine gemeinsame Rolle und die Bezie-
hung der Butyrat-Einldufe zu der Darm-
schleimhaut ist bis heute nicht ausrei-
chend erforscht (Koop, 2009: 265ff).

Der Stomatherapeut kann dem Stoma-
trager bei arztlich angeordneten

Bei Behandungsbeginn wird eine hohe
Dosis eingesetzt, die bei Besserung der
Beschwerden stufenweise reduziert
wird. Die Nebenwirkungen und Risiken
einer Cortisoneinnahme dirfen nicht
unterschatzt werden. Es kann durchaus
zu Hautausschlag, Gewichtszunahme

Nr. 86 - 08/2021

. Magsi’

H




und Schlafstérungen kommen. Auch
eine Neigung zu erhéhtem Blutzucker,
Hypertonie, Thrombose und Pilzinfekti-
onen, um nur einige Risiken zu nennen,
ist gegeben.

Bei vorwiegendem Befall der linksseiti-
gen Darmregion kénnen auch Corti-
soneinlaufe verabreicht werden. Der
Cortisoneinlauf ist ein ortlich wirkendes
Praparat, das nahezu risikolos ist.
Cortison bietet als Langzeitprophylaxe
keinen Vorteil (Kaiser, 1995: 103ff;
Gerke, 2003: 85).

)

Antibiotika sollten nur bei sehr kompli-
zierten Verlaufen verabreicht werden.
Antibiotika verursachen starke Irritatio-
nen der Darmflora, denn sie unterschei-
den nicht zwischen niitzlichen Darm-
keimen und Krankheitserregern,
sondern richten sich gegen beide. Dies
ist fir die Behandlung einer Diversions-
kolitis also eher ungiinstig. Das Antibio-
tikum bindet sich an die Ribosomen
der Bakterien und stort deren Eiweil3-
synthese. Die Proteine und Enzyme
kdnnen dann nicht mehr aufgebaut
und zusammengesetzt werden. Somit
wird der Stoffwechsel der Bakterien
gestort und sie sterben ab.

Die Mukosa kann so geschadigt wer-
den, dass sich Nischen bilden, die von
Krankheitserregern und Pilzen besetzt
werden. Das Ungleichgewicht der
Darmflora ermdglicht auch dem Keim
Clostridium, sich stark zu vermehren.

Die Haufigkeit und Darreichungsform
des Antibiotikums entscheidet letzt-
endlich Uber die Veranderung der
Darmflora. Erythromycin und Clindamy-
cin gelten hier als sichere Antibiotika
mit vergleichsweise geringen Beein-
trachtigungen. Metronidazol ist haufig
bei Fisteln im perianalen Bereich wirk-
sam. Allerdings sollte es nur kurzfristig
verabreicht werden, um Resistenzent-
wicklung und Nervenschadigungen zu
verhindern (Lange-Ernst, 2003: 49).

; )

Die faekale mikrobielle Transplantation
/ Mikrobiotransfer, kurz FMT genannt,
ist bisher effektiv bei verschiedenen
Dickdarmerkrankungen eingesetzt
worden. Eine Fallzahl ist allerdings nicht
bekannt, da keine Meldepflicht vorliegt.
Im Falle der Diversionskolitis wird 50 —

Das Thema

150 g Stuhlgang aus dem Stomabeutel
entnommen. Der gewonnene Stuhl
sollte mdglichst zeitnah, spatestens
nach 6 Stunden, verarbeitet werden.

Er wird mit 200 - 500 mI NaCl 0,9 %
oder sterilem Wasser verdiinnt; ob Riih-
ren, Schiitteln oder Mixen spielt keine
Rolle. Feste Stuhlfasern werden durch
mehrfaches GieBen durch Gazestoff
oder feinmaschige Laborsiebe heraus-
gefiltert. Bis zur Weiterverarbeitung
wird die Stuhlmasse in einem luftdich-
ten Sammelgefal gekiihlt, um anaero-
be Keime vor Sauerstoff zu schiitzen
(2-8 °C). Das Wiedererwarmen sollte
langsam im Wasserbad erfolgen (37 °C).
Der ausfiihrende Arzt sollte fliissigkeits-
abweisende Kleidung, Handschuhe,
Mundschutz und Schutzbrille tragen,
da Stuhl als Biohazard Risikostufe 2 gilt
(biologische Gefahrensubstanz, die
Krankheitserreger Gibertragen kann),
(Kump / Krause / Steininger / et al.,
2014: 1489ff).

SchlieBlich wird die flissige Stuhlmasse
mit Hilfe eines Endoskopes auf die
Darmschleimhaut aufgetragen.

Das Gesamtvolumen betrdgt ca. 200 -
500 ml. Diese Prozedur wiederholt man
2-3 Mal in der Woche. Der Patient sollte
vorher auf die tblichen Risiken wie
Perforation und Blutungen durch das
Endoskop hingewiesen werden.

Der Patient wird vorher durch eine
Darmspiilung vorbereitet. Ob die
Darmspilung den therapeutischen
Effekt verbessert, ist nicht belegt; hier-
zu gibt es keine Studien. Eine Antibioti-
katherapie sollte mindestens 36 Stun-
den vorher beendet sein.

Ob die wichtigen ,guten” Bakterien sich
schnell aus eigener Kraft vermehren, so
dass eine intakte Keimbesiedlung des
Darms entsteht, oder ob die Mikroorga-
nismen nur Botenstoffe austauschen,
die zu einer gesunden Besiedlung anre-
gen, ist noch ungeklart. (Pust, 2015:
125ff) Faktist, dass schon nach einer
Woche der Patient eine deutliche Bes-
serung seiner Beschwerden bemerkt.
Nach 4-5 Wochen ist die Diversionskoli-
tis fast komplett (80 - 90 %) ausgeheilt.
Die FMT scheint also trotz ihres hohen
Arbeitsaufwandes eine sinnvolle Alter-
native zu sein, wenn die bisherigen
Standardtherapien unzureichend ge-
wirkt haben. Umstritten ist die Therapie
bei Leukamie und Krebs wahrend der
Chemo- und Strahlentherapie.

Die Wirksamkeit wiirde durch die Flora-
veranderung abgeschwacht werden.
Die FMT empfiehlt sich hier zur Nach-
sorge.

Naturlich kann eine FMT auch bei
Dinndarmentziindungen eingesetzt
werden. Auch hier wird der Stuhl via
Sonde oder Endoskop eingefiihrt,
sogar in kleineren Mengen (30-50 ml).
Allerdings kénnen Nebenwirkungen
wie Fieber oder Bauchschmerzen
auftreten, so dass eine zwolfstlindige
stationdre Uberwachung empfohlen
wird.

Ungeklart ist auch, ob die Stuhltrans-
plantation fiir Patienten geeignet ist,
die mit Cortison oder Immunsuppres-
siva behandelt werden. Weitergehen-
de und prospektive Studien sind hier
notwendig, um das Verfahren zu
etablieren. Kleine Fallstudien aus
Osterreich zeigten positive Effekte
bei M. Crohn und Colitis Ulcerosa,
sowie auch bei Multipler Sklerose
und Reizdarmsyndrom.

Die Ergebnisse konnten aber bis heu-
te nicht durch kontrollierte randomi-
sierte Studien bestatigt werden.
Etliche Studien belegen allerdings,
dass Stuhl eine biologisch aktive
komplexe Mischung aus lebendigen
Organismen mit grof3em therapeuti-
schen Potenzial ist.

Bereits im 4. Jahrhundert setzten die
Chinesen zur Zeit der Dong-Jin-Dynas-
tie das Schlucken von in Wasser gelos-
tem Stuhl zur Behandlung von Bauch-
schmerzen, schwerem Durchfall und
Lebensmittelvergiftung ein. Dass die
»gelbe Suppe’, wie sie genannt wurde,
nicht besonders gut schmeckte, steht
auBer Frage.

Im 16. Jahrhundert war es Li Shizhen,
ebenfalls aus China, der bei Erbrechen,
Verstopfung, Fieber und Durchfall das
Schlucken von fermentiertem, getrock-
netem Sauglingsstuhl empfahl (Aronia-
dis / Brandt, 2012: 79ff).

Im 19. Jahrhundert aBBen die deutschen
Soldaten wahrend des 2. Weltkrieges in
Nordafrika frischen warmen Kamelkot
zur Behandlung von Durchfall. Dies
wurde ihnen von den dort ansdssigen
Beduinenstammen empfohlen. In allen
Berichten wurden keine Nebenwirkun-
gen genannt (Siebenhaar / Rosien,
2016:269).
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Die erste offizielle Fallserie Uber FMT
wurde 1958 in den USA durch Ben Eise-
man und seinen Kollegen zur Behand-
lung einer Clostridien-asoziierte Kolitis
an vier Patienten mit rektalem Einlauf
im Surgery Journal veréffentlicht. Die
Erfolgsquote war hier 100 %.

Die bis jetzt haufigste und einzig eta-
blierte Indikation fiir eine Stuhltrans-
plantation ist die Clostridium-difficle-
Infektion (CDI), die sich inzwischen fla-
chendeckend in Deutschland verbreitet
hat. Hier ist eine Stuhltransplantation
ab dem 2. Rezidiv sinnvoll. Die Haufig-
keit der schweren meldepflichtigen
Infektion durch die hypervirulenten
Epidemiestamme vom Ribotyp 027
nimmt immer mehr zu (Schmelz / Ham-
pe, 2014: 1237).

In diesem Fall wird Stuhl eines gesun-
den Spenders als gefilterte mikrobielle
Losung auf den Empfanger Gbertragen;
entweder per Magensonde, Duodenal-
sonde, oraler Einnahme einer Kapsel
oder per Einlauf im Rahmen einer Kolo-
skopie. Vorldufer ist die Universitatskli-
nik Koln, eine der ersten Kliniken, die
die FMT in Deutschland durchfiihrte
und ihre eigenen Kapseln herstellt. Der
Stuhl des Spenders, der die gleichen
Bedingungen eines Blutspenders erfil-
len muss, wird mit Kochsalz verdiinnt,
gefiltert, zentrifugiert, mit Glycerol ver-
kapselt und eingefroren. Eine Studie
zeigte bei Giber 80 % der Patienten den
gewiinschten Erfolg (Hibbeler, 2016:
185).

Im Oktober 2014 veroffentlichte ein
Forscherteam von der Harvard Medical
School, dem Massachusetts General
Hospital und der Kinderklinik Boston im
JAMA Journal eine kleine Studie, in der
man 20 Patienten mit Clostridien-Infek-
tion behandelt hat. Innerhalb von zwei
Tagen bekam jeder Patient 30 Pillen mit
Spenderstuhl. Innerhalb von wenigen
Tagen war bei 90% der Patienten der
Durchfall geheilt (Perimutter, 2016: 330).

35 Studien mit ca. 600 Patienten und
eine randomisierte kontrollierte Studie
verweisen bisher auf eine hohe Gene-
sungsrate von 90% bei Clostridien-In-
fektionen durch die FMT. Eine randomi-
sierte kontrollierte Studie aus dem
Jahre 2013 von van Nood et al. im New
England Journal of Medicine musste
sogar abgebrochen werden, da die
Heilungsrate der FMT (93,8 %) der Hei-
MagSi
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lungsrate der Vancomycin-Standard-
therapie (30,8 %) deutlich tiberlegen
war (Banasch, 2015: 89). In einigen Zen-
tren ist vor einer FMT eine Vancomycin-
Therapie erwiinscht, jedoch gibt es
keine Hinweise in der Literatur oder

in Studien, ob dies von Vorteil ist.

In Deutschland ist die Stuhllbertra-
gung im Arzneimittelgesetz unter § 2,
Absatz 1, Nr. 1 und 2a als Arznei einge-
tragen. Die Aufbereitung von Transfer-
stuhl steht unter § 13, Absatz 2b als in-
dividuelle Arzneimittelzubereitung. Der
behandelnde Arzt hat die Pflicht, an der
Herstellung und Verabreichung person-
lich beteiligt zu sein und tragt die volle
Verantwortung. Eine Herstellererlaub-
nis durch die jeweilige Behorde ist
nicht erforderlich. Es wird allerdings
empfohlen, engen Kontakt zur ortli-
chen Gesundheitsbehdrde zu halten.
Die FMT unterliegt nicht dem Medizin-
produktegesetz und dem Organtrans-
plantationsgesetz.

2014 wurde in Deutschland ein zentra-
les pseudonymisiertes ,Stuhltrans-plan-
tations-Register” zur Indikation, Scree-
ning-Untersuchung, Durchfiihrung und
Nachbeobachtung geriindet, um die
Langzeitrisiken besser erfassen zu kon-
nen. Fiihrend sind hier die Universitats-
klinik Jena unter der Leitung von Dr.
Stefan Hagel und die Universitatsklinik
KoIn unter der Leitung von Fr Dr. Maria
Vehreschild. Zirka 30 Kliniken in
Deutschland sind momentan regis-
triert. Unterstitzt wird dies durch die
Deutsche Gesellschaft fiir Gastroente-
rologie, Verdauungs- und Stoffwechsel-
krankheiten (DGVS). (Siebenhaar, 2016:
274ff) Auch veroffentlichte 2014 die
Osterreichische Gesellschaft fiir Gastro-
enterologie und Hepatologie (OGGH)
eine Empfehlung zur FMT.

Die Gesetzgeber sollten Giberdenken,
ob es vielleicht nicht moglich ware, das
professionelle Handlungsfeld des Sto-
matherapeuten zu erweitern, indem
man ihm auf Arztanordnung oder unter
Arztaufsicht erlaubt, die Stuhlsuspensi-
on selbst zu filtern und dem Betroffe-
nen als Einlauf zu verabreichen; entwe-
der rektal oder liber den abfiihrenden
Schenkel. Da beim Stomapatienten der
eigene Stuhl aus dem Beutel benutzt
wird und somit ein fremder Stuhlspen-
der nicht benétigt wird, ist mit der
Gefahr der Infektion nicht zu rechnen.
Auch die Kosten fiir Endoskopie, Arzt

und Screening eines Spenders wiirden
wegfallen. Braucht man fiir einen
befallenen Rektumstumpf wirklich

ein Endoskop und einen Arzt?

el

In manchen Fallen sollte man nach ei-
ner langen erfolglosen und medika-
mentdsen Therapie eventuell Gber eine
Resektion des betroffenen Darmab-
schnittes nachdenken.

)

Schon im Friihgeborenen- oder Saug-
lingsalter kdnnen Kinder ein Stoma be-
kommen. Indikationen dafir sind hau-
fig ein Mekoniumileus, eine Analtresie
oder ein Morbus Hirschsprung. Auch
Kleinkinder kénnen die gleichen Friih-
und Spatfolgen erleiden wie Erwachse-
ne, z. B. parastomale Hernie, Retraktion,
Prolaps, u. a. Da die Kinderhaut beson-
ders zart und empfindlich ist, kann sie
besonders schnell reagieren, wenn

sie mit Stuhl in Berihrung kommt
(Wiesinger / Stoll-Salzer, 2012: 99).

Bei Kindern mit Diversionskolitis sind
auch die histologischen Merkmale
denen der Erwachsenen sehr dhnlich.
Diese helfen, die Diversionskolitis von
der Colitis Ulcerosa oder einer Entero-
kolitis durch Morbus Hirschsprung zu
unterscheiden. So kann einer ungeeig-
neten Therapie und einer falschen
Nachbehandlung vorgebeugt werden.
(Vujanic / Dojcinov, 2000: 46) Ansons-
ten zeigen Kinder oft weniger Sympto-
me als Erwachsene (Dietrich / Caspary,
2005: 295).

Viele Kinderarzte ordnen bei Sauglin-
gen rektale Spllungen mit Kamillentee
oder Ringerldsung an. Bei entgleistem
Elektrolythaushalt wird auch gerne eine
Stuhltransplantation mit eigenem Stuhl
aus dem Stomabeutel durchgefiihrt,
um den Elektrolytverlust einzusparen.
Auch wird dadurch bei Neugeborenen
das Darmlumen angeglichen und die
Darmarbeit angespornt. (Wiesinger /
Stoll-Salzer, 2012: 103ff) Obwohl die
Kinderkrankenschwestern, insbesonde-
re die Schwestern auf einer Intensivsta-
tion fur Friihgeborene, tiber reichlich
fundiertes Wissen Uiber die Stomathera-
pie bei Sauglingen verfiigen, wird doch
haufig der Rat des Stomatherapeuten
hinzugezogen.

Das Thema



Leider gibt es einen erheblichen Man-
gel an Studien Uber Diversionskolitis
bei Kindern. In den wenigen Studien,
die bisher durchgefiihrt wurden, zeigte
sich bei den Kindern die Entziindung
haufiger im Rektumstumpf als im ab-
steigenden Ast (Haque / Eisen / West,
1993: 219). Auch betraf die Diversions-
kolitis haufiger mannliche Kinder mit
Ubergewicht als weibliche Kinder oder
Kinder mit Normalgewicht. Eine schnel-
le Riickverlagerung des Stomas linderte
bei allen Kindern schnell die Sympto-
me. (Pal / Tinalal / Al Buainain / et al,,
2015:299) Auch eine Behandlung mit
SCFA-Einlaufen wurde bei den Kindern
als sehr effektiv empfunden (Kiely /
Ajayi / Wheeler / et al., 2001: 1517).

~ Reflexion .

Die Diversionskolitis entsteht aufgrund
einer gestorten Darmflora. Diese Veran-
derung der Darmflora wird auch als
Dysbiose bezeichnet. Eine Entstehung
durch Veranderungen der Darmmuskel-
schicht und des enteralen Nervensys-
tems wurden in mehreren Studien
ausgeschlossen. Ausschlaggebend fiir
die Pathogenese der Diversionskolitis
ist das Fehlen von kurzkettigen Fettsau-
ren, die bei der Verdauung von nicht-
spaltbaren Kohlenhydraten, der soge-
nannten resistenten Starke, durch
anaerobe Bakterien entstehen. Vor
allen Dingen hat hier die kurzkettige
Fettsaure Butyrat (Buttersaure) eine
tragende Rolle, da sie der Hauptener-
gielieferant der Kolonozyten ist. Durch
ihr Fehlen wird der Transkriptionsfaktor
kappa B (NF-kB) aktiviert, der im Zell-
kern aufgrund des oxidativen Stresses
Gene manipuliert. Er ist an samtlichen
entziindlichen Prozessen beteiligt.

In vielen klinischen Studien konnte bis-
her belegt werden, dass eine Therapie
mit kurzkettigen Fettsauren zu einer
deutlichen Abnahme inflammatori-
scher Prozesse im Darm flihrt. Weitere
Studien zur Erforschung des Butyrat-
Stoffwechsels konnten zu neueren
Therapiemaoglichkeiten fiihren. Da die
Darmbakterien sich vom Nahrungsbrei
erndhren, und dieser im stillgelegten
Darmabschnitt ausbleibt, sterben die
»guten” Bakterien ab, wahrend sich die
,b0sen” Bakterienstimme vermehren.
Diese produzieren Toxine, die die
Schutzbarriere der Mukosa vernichten.
Warum nicht die Milliarden niitzlicher
Darmbakterien mit Hilfe einer Stuhls-

pende zuriickholen? Die FMT scheint
ein sehr hohes wirkungsvolles Heilver-
fahren zur Aufrechterhaltung einer ge-
sunden Darmflora zu sein. Solange al-
lerdings etablierte Therapien mit
Mesalazin, Cortison oder Antibiose
existieren, bestehen die Krankenkassen
auf eine Ausschopfung dieser Behand-
lungen.

Momentan zahlen sie nur umgehend
bei rezidivierender Clostridium-diffic-
leinfektion nach dem zweiten Rezidiv.
Schon das Screening eines Stuhlspen-
ders kostet rund 650 Euro. Der materiel-
le Kostenaufwand fiir die Stuhlaufberei-
tung betrdgt ca. 180 Euro.

Eine Endoskopie mit Ubertragung der
Stuhlsuspension liegt bei ca. 400 Euro.
Rechnet man dies auf 2x wochentlich,
und dies ganze 6 Wochen, so kostet die
ganze Prozedur knapp 15.000 Euro pro
Patient! Bei einer Diversionskolitis
verlangen die Krankenkassen, dass die
FMT mdglichst innerhalb einer wissen-
schaftlichen Studie durchgefiihrt wird;
sie gilt weiterhin als INAME DES
AUTORS] 4 0,individueller Heilungsver-
such” oder,,Off-Label-Therapie”.

Auch ist es unbedingt notwendig, den
Betroffenen liber ungewisse Langzeit-
sicherheit und eventuelle Eigenkosten
von bis zu 500 Euro aufzuklaren, und
dass juristische Aspekte zu Haftungsfra-
gen bis heute nicht ausreichend geklart
sind. Problematisch ist auch der Ar-
beits- und Zeitaufwand mittels einer
Endoskopie. Wenn es ein neues Gesetz
gabe, das Stomatherapeuten ermdg-
licht, bei Stomapatienten die Stuhlsus-
pension selbst herzustellen und diese
dem Betroffenen als Einlauf zu geben,
ware es die effektivste und geslindeste
Behandlung einer Diversionskolitis;
ganz ohne Medikamente. Der Betroffe-
ne bekommt bei Beschwerden durch
den Stomatherapeuten Beratung und
Hilfe, damit die Diversionskolitis ihn
nicht zuhause, im Berufsleben und bei
Freizeitaktivitaten beeintrachtigt. Der
Stomatherapeut kann den Verlauf der
Beschwerden und das klinische Befin-
den des Betroffenen gut einschatzen.
Ein regelmaBiger fachlicher Austausch
mit den Arzten ist fiir den Stomathera-
peuten unbedingt notwendig, sowie
auch regelmaBige Fortbildungen und
Recherchen Uber die Diversionskolitis,
um auf dem neuesten Stand zu blei-
ben. Auch ist dem Patienten zu emp-
fehlen, sich Selbsthilfegruppen wie der

ILCO anzuschlieBen. Haufig finden sich
Gleichgesinnte mit dem gleichen Pro-
blem. Viele wissenschaftliche Arbeits-
gruppen aus Europa und den USA, die
unabhdngig voneinander arbeiten,
haben sich zum,Human Microbiome
Project” zusammengefunden, um
hoffentlich neue Erkenntnisse auf dem
Gebiet der Stuhltransplantation und
der Pathophysiologie der Diversions-
kolitis zu erbringen. Vielleicht gelingt
es sogar irgendwann, bestimmte Bakte-
riengruppen individuell zusammenzu-
stellen, um Fehlbesiedlungen im Darm
zu ersetzen. Leider sind noch etliche
randomisierte kontrollierte Humanstu-
dien notwendig, um das Verfahren der
Stuhltransplantation auszubauen und
die Pathogenese der Diversionskolitis
besser zu ergriinden. Man ist sich aller-
dings sicher, dass die FMT in Zukunft
einen weitverbreiteten Nutzen fiir eine
Vielfalt von Krankheiten bewirken wird.
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