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5.1 « Bauchschmerzen

5.1 Bauchschmerzen

W. Niitzenadel

Bauchschmerzen sind im Kindesalter ein sehr haufiges Symptom,
und die notwendigen differenzialdiagnostischen Uberlegungen
umfassen organisch schlecht definierte und als funktionell an-
gesehene Erkrankungen, extraabdominale Krankheiten sowie
seltene Krankheitsbilder.

5.1.1 Akute Bauchschmerzen

Die Vorstellung eines Kindes mit akuten Bauchschmerzen
erfolgt meist kurz nach Schmerzbeginn, nicht selten nachts
und zu Zeiten eingeschrankter Diagnostik. Erschwert ist die
Diagnosefindung durch fehlende Verbalisierung der Schmer-
zen bei Kleinkindern und Séuglingen sowie durch vage und
wenig prézise Angaben zu Schmerzcharakter und Lokalisation
bei dlteren Kindern.

© Eminent wichtig ist die Differenzierung zwischen
Erkrankungen mit und ohne Notwendigkeit einer
operativen Therapie; die Entscheidung dazu basiert
nicht zuletzt auf der Qualitat und Interpretation der
Anamnese, dem klinischen Befund und den Laborer-
gebnissen sowie der von Rontgen- und Sonographie-
befunden.

=  Anamnese
Die hdufig gegebene Dramatik eines Notfalls mit den kindli-
chen und elterlichen Angsten erfordert ein méglichst ruhiges
und tastendes Vorgehen. Angaben zum Symptombeginn
sind meist prézise, ungenau dagegen hiufig die Angaben zu
Schmerzstarke und -charakter. Nachzufragen sind:

letzte Nahrungsaufnahme,

Erbrechen und Art des Erbrochenen,

letzter Stuhlgang und Stuhlauffilligkeiten,

vorausgegangene Schmerzepisoden,

vorangegangene abdominale Operationen,

Begleitsymptome wie Fieber, Schmerzen oder Auffillig-

keiten beim Wasserlassen,

Nahungsverweigerung,

andere AufFilligkeiten.

Bei Sduglingen und Kleinkindern finden sich oft nur indirekte
Schmerzzeichen wie Unruhe, Wimmern, Schreien und Pres-
sen des Bauches.

= Klinisches Bild

Eine ruhige und das Kind wenig alterierende Untersuchung
minimiert die Abwehr des Kindes. Hilfreich ist es, die Unter-
suchung nicht mit dem schmerzhaften Abdomen zu begin-
nen und unangenehme Untersuchungen an das Ende zu set-
zen. Notwendig ist immer eine vollsténdige Untersuchung.
Pneumonien und eine basale Pleuritis manifestieren sich nicht
selten mit Bauchschmerzen, auch Beschwerden unterschied-
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licher Art und Lokalisation werden als Bauchschmerzen an-
geben.
Die Untersuchung des Abdomens wird in folgender Rei-
henfolge durchgefiihrt:
Beobachtung der Haltung, der spontan eingenommenen
Lage sowie der Atmung;
Demonstration der Schmerzlokalisation durch Finger-
zeigen des Kindes;
oberflichlich beginnende und in die Tiefe fortschrei-
tende Palpation mit Wahrnehmen lokalisierter Abwehr
oder von Schmerzen;
Auskultation.

Zusitzlich sind Klopf- und Loslassschmerz zu priifen.

Eine rektal-digitale Untersuchung ist obligat, trotz elter-
licher und kindlicher Einwande. Sie offenbart haufig eine Obs-
tipation, und die mogliche Therapie durch ein Klysma beendet
weitere diagnostische Uberlegungen.

Gelingt keine Diagnosestellung oder kein Ausschluss einer
chirurgisch zu therapierenden Erkrankung, sind Labor- und
bildgebende Diagnostik erforderlich.

© Eminent wichtig sind bei unklarer Situation kurzfris-
tig wiederholte Untersuchungen.

Akuter Bauchschmerz: Warnzeichen auf das Vorliegen
chirurgisch zu therapierender Erkrankungen und
Differenzialdiagnosen

== Warnzeichen und Hinweise auf das Vorliegen chirur-

gisch zu therapierender Erkrankungen:

— Anamnese: vorausgegangene abdominale Opera-
tionen, Trauma, Koliken, Erbrechen (besonders im
Verlauf auftretend), Erbrechen von Galle oder Kot,
hohes Fieber, fehlender Stuhlgang

— Befunde: sichtbar krankes Kind, Schock, gespann-
tes oder vorgewolbtes Abdomen, tympanitischer
Klopfschall, lokalisierter Druckschmerz, Klopf-
schmerz, Loslassschmerz, positives Psoaszeichen,
tastbare Resistenz, diffuse oder lokalisierte
Abwehrspannung, fehlende sowie helle und klin-
gende Darmgerausche

— Laborbefunde: hohe Werte der Entziindungspara-
meter

Mogliche Differenzialdiagnosen:

— Akute Bauchschmerzen ohne Indikation zur pri-
maren operativen Therapie:

— Obstipation

— Infektiose Gastroenteritis

— Ketoacidose mit und ohne Diabetes
— Harnwegsinfektionen

— Pneumonie

— Basale Pleuritis

— Gastritis

— Ulcus ventriculi

— Ulcus duodeni
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— Cholezystitis
— Cholezystolithiasis
— Pankreatitis
— Invagination
— Purpura Schonlein-Henoch
— Ovarialzyste
— Akute Bauchschmerzen mit Indikation zur opera-
tiven Therapie:
— Appendizitis
— Perforierte Appendizitis
— Obstruktionsileus
— M. Hirschsprung
— Volvulus
— Inkarzerierte Hernien
— Bauchtrauma
— Milzruptur
— Konservativ erfolglose Reposition einer Invagi-
nation
— Hodentorsion
— Intraabdominaler Abszess
— Intraabdominale Blutung
— Peritonitis

= Weitere Diagnostik

Die in der folgenden » Ubersicht angegebene Basisdiagnos-
tik fiir Laboruntersuchungen ist fast immer ausreichend.
Bei der Differenzialdiagnostik chirurgischer Erkrankungen
sind die Sonographie und die Réntgenaufnahme des Ab-
domens in aufrechter Position oder Seitenlage wichtig. Ma-
gnetresonanz- und Computertomographie haben nur wenige
Indikationen.

Diagnostik bei akuten Bauchschmerzen

== Basislabordiagnostik: Blutbild, Konzentration des

C-reaktiven Proteins (CRP), evtl. Blutkdrperchensen-

kungsgeschwindigkeit (BSG), Urinbefund einschlief3-

lich Ketonnachweis, Aktivitaten von Amylase, Lipase
und Transaminasen, Blutzuckerspiegel, Elektrolytwerte

im Serum

= Erweiterte Diagnostik:

— Sonographie: diagnostisch bei Invagination,
Cholezysto- und Nephrolithiasis, Obstruktion der
Harnwege, Graviditat; hinweisend bei Appen-
dizitis, Abszess, Hodentorsion, Ovarialzysten,
Raumforderungen, Pyelonephritis, Pankreatitis
und Volvulus

— Rontgenaufnahme des Abdomens in aufrechter
Position oder in Seitenlage: diagnostisch bei lleus,
insbesondere bei Obstruktion, Urolithiasis und
Gallensteinen; hinweisend bei Invagination, intra-
abdominaler Raumforderung und Abszess

- Magnetresonanz- und Computertomographie: dia-
gnostisch bei intraabdominalem Abszess, Raumfor-

derung, entziindlichen Darmerkrankungen und
Pankreatitis

5.1.2 Chronische Bauchschmerzen

Chronische Bauchschmerzen finden sich bei etwa 20 % aller
Kinder. Die Abkldrung ist kompliziert, einerseits durch eine
Vielzahl méglicher Diagnosen, anderseits durch eine Uber-
zahl der Patienten mit funktionellen Bauchschmerzen ohne
strukturelle, entziindliche, infektiose oder biochemische
Ursache. Die erforderliche Diagnostik zur Abklarung aller
Ursachen ist aufwendig und ergibt hochstens bei 10-20 %
der Patienten eine klare Diagnose mit organischer Ursache
der Schmerzen. Die Balance zwischen notwendiger und un-
notiger Diagnostik ist immer ein Abwiagen mit Beachtung
spezieller Hinweise und Wahrscheinlichkeiten, die sich aus
den erhobenen Befunden des Patienten ergeben

Nicht ganz selten finden sich psychologisch-psych-
iatrische Auffalligkeiten, auch ohne eine direkte kausale
Beziehung zum Beschwerdebild. Haufig ergibt der weit-
gehende Ausschluss organischer Erkrankungen und eine
typische Symptomatik die Diagnose funktionelle Bauch-
schmerzen mit den Subtypen entsprechend den Rome-III-
Kriterien. Eine laborchemische Basisdiagnostik und eine
Sonographie sind auch bei fehlenden Hinweisen auf eine
organische Erkrankung sinnvoll. Bei gegebener Symptoma-
tik sind spezielle diagnostische Verfahren notwendig. Bei
deren Auswahl sind klinische Hinweise und die Kenntnis
der Differenzialdiagnostik organisch bedingter Erkrankun-
gen hilfreich.

Chronische Bauchschmerzen: Warnzeichen fiir das
Vorliegen einer organisch bedingten Erkrankung

== Anamnese: Gewichtsverlust, Wachstumsretardierung,
Erbrechen, Sodbrennen, Diarrho, blutige oder schlei-
mige Stuihle, schmerzhafter Stuhlgang, Tenesmen,
Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme oder bei
Verzehr bestimmter Speisen, kolikartige Schmerzen,
ausstrahlende Schmerzen, nachtlicher Schmerz,
Gelenkschmerzen, vorausgegangene abdominale
Operationen sowie positive Familienanamnese
fur Gastritis, Ulkusleiden, chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, Hepatopathien und genetische
Erkrankungen wie hereditare Pankreatitis, Mittel-
meerfieber, akute intermittierende Porphyrie u. a.

== Befunde der korperlichen Untersuchung: Unterge-
wicht, Kleinwuchs, jeder auffallige extraabdominale
Befund, Schmerzlokalisation nicht periumbilikal, lo-
kalisierter Druckschmerz, ausstrahlende Schmerzen,
Abwehrspannung, Resistenz, auffallige Peristaltik,
Gefallgerausche

== Laborbefunde: Normabweichungen bei der Basis-
diagnostik, Auffalligkeiten bei weiterfiihrenden
Untersuchungen



5.2 « Erbrechen

Differenzialdiagnostik chronischer und chronisch
rezidivierender Bauchschmerzen

= Entziindliche Erkrankungen: Osophagitis, Gastritis,
Helicobacter-pylori-Infektion, Ulkus, M. Crohn, Colitis
ulcerosa, Harnwegsinfekte, infektiose Darmerkran-
kungen wie Giardiasis und Blastocystis hominis,
eosinophile Gastroenteritis, Ménétrier-Krankheit,
Purpura Schonlein-Henoch, Vaskulitis, Cholezystitis,
Pankreatitis, Mittelmeerfieber, Hepatitis

== Nahrungsmittelunvertraglichkeit: Z6liakie, intestinale
Nahrungsmittelallergien, Kohlenhydratintoleranz

== Motilitatsstorungen: Obstipation, gastro6sophagealer
Reflux, Malrotation

== Andere Erkrankungen: Gallensteine, Gallengang-
zysten, Pankreaszysten, Harnwegfehlbildungen,
Nephro- und Urolithiasis, idiopatische Hyperkalziurie,
Mesenterialarterienverschluss, gestielte Ovarialzyste,
Porphyrie, hereditares Angioodem, Raumforderung,
funktionelle Bauchschmerzen mit den Subtypen
entsprechend den Rome-Ill-Kriterien

5.1.3 Funktionelle chronisch
rezidivierende Bauchschmerzen

Darunter versteht man rezidivierende oder chronische Bauch-
schmerzen haufig in Kombination mit anderen gastrointesti-
nalen und/oder extraintestinalen Symptomen, fiir die sich
pathologische, biochemische oder strukturelle Ursachen nicht
finden lassen. Sie sind hiufig, betreffen meist die Altersgruppe
zwischen 4 und 16 Jahren und beeintréchtigen die Lebensqua-
litat, den Schulbesuch, soziale Kontakte und auch die Eltern-
Kind-Beziehung. Die Pathophysiologie ist eher vage definiert,
diskutierte pathophysiologische Mechanismen sind intestinale
Motilitatsstérungen, eine viszerale Hyperalgesie, psychoso-
zialer Stress, genetische Faktoren und Umwelteinfliisse. Der
Schmerz wird als eigenstdndig und nicht als vorgetauscht oder
als eine Vermeidungsstrategie bei Schulbesuch oder anderen
Verpflichtungen angesehen.

Er findet sich vorwiegend tagsiiber und abends und bes-
sert sich auch ohne Medikation oder andere therapeutische
Mafinahmen. Néchtliches Aufwachen wegen der Schmerzen
ist selten. Die Dauer liegt meist unter einer, selten bei >3 h.
Die Schmerzen werden héufig periumbilikal oder epigastrisch
lokalisiert, sie strahlen nicht aus. Ein Bezug zu Mahlzeiten,
Art der Nahrungsaufnahme, korperlicher Aktivitit oder be-
stimmten Situationen ist eher ungewdhnlich. Der Schmerz
wird als vage und unbestimmt angegeben. Tétigkeiten werden
unterbrochen. Driicken des Bauches, Grimassieren oder auch
Schreien und Wimmern kommen vor; die Eltern erleben ihr
Kind leidend. Begleitsymptome wie Kopfschmerz, Blasse oder
Ubelkeit sind selten, zwischenzeitlich sind die Patienten meist
symptomfrei. Ausnahmen sind dyspeptische Beschwerden
(Erbrechen, Schmerzen bei der Mahlzeit, AufstofSen, Satti-
gungsgefiihl, Wechsel von weichen Stithlen und Obstipation).
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Der klinische Befund sowie Labor- und weitere Untersuchun-
gen sind immer unauffillig. Eine wirksame medikamentdse
oder didtetische Therapie existiert nicht. Hilfreich sind Auf-
klarung, Verhaltenstherapie und gelegentlich die Gabe von
Ballaststoffen und Probiotika.

In den letzten Jahren wurden entsprechend der Rome-III-
Kriterien folgende Subtypen differenziert:

funktionelle Dyspepsie,

Reizdarmsyndrom,

funktionelles Bauchschmerzsyndrom,

abdominale Migrane.

Es ist bislang jedoch nicht erkennbar, welchen Nutzen diese
Differenzierung fiir das diagnostische Vorgehen, die Therapie
oder prognostische Aussagen hat.

5.2 Erbrechen

T. G. Wenzl

Als Erbrechen bezeichnet man das propulsive AusstoBen des
Mageninhaltes. Regurgitation ist das eher passive ZuriickflieBen
von Nahrungsbestandteilen aus dem Magen bzw. Osophagus.
Patientenalter, Anamnese und korperliche Untersuchung geben
entscheidende Hinweise fiir das weitere diagnostische Vorgehen.
Zum gastrodsophagealen Reflux » Abschn. 9.3.

Diagnostische Parameter bei Erbrechen

== Anamnese:
— Alter des Patienten
— Zeitpunkt des ersten Auftretens
— Akutes/chronisches Auftreten, Dauer der Sympto-
matik
— Art des Erbrechens (schlaff, projektil)
— Zusammenhang mit Nahrungsmittelaufnahme
bzw. Nlichternzustand
— Begleitsymptome
= \/ollstandige klinische und neurologische Untersu-
chung:
— Allgemeinzustand
— Leitsymptom
= Weitere Diagnostik:
— Infektion: Labor, Blutgase, Urin, Mikrobiologie
— Abdomen: Sonographie, Bildgebung
— Neurologie: Schadelsonographie, EEG, Bildgebung,
Funduskopie
— Intoxikation, Stoffwechseldefekt
— Psychiatrisch

5.2.1 Erbrechen beim Neugeborenen

Gelegentliche Regurgitation beim gesunden, gedeihenden
Neugeborenen ist ein physiologisches Phdnomen. Eine wei-
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tere Diagnostik oder Therapie ist nicht notwendig. Der Krank-
heitswert erwéchst erst durch eine Grundkrankheit oder die
mit dem Erbrechen assoziierten Symptome.

Galliges Erbrechen, sichtbare Peristaltik und eine abdo-
minale Distension mit tastbarem Strang ist bis zum Beweis
des Gegenteils verdachtig auf eine intestinale Obstruktion.
Eine tastbare Raumforderung kann auf einen Ileus oder eine
intestinale Duplikatur hinweisen. Dehydratation und Fieber
kénnen auftreten.

Erbrechen bei verzogertem Mekoniumabgang ist verdéach-
tig auf einen Mekoniumileus, z. B. als frithe Manifestation ei-
ner Mukoviszidose, einen M. Hirschsprung oder eine anders
geartete intestinale Obstruktion.

Vermehrtes Speicheln und Erbrechen bei der ersten Fiit-
terung und ein Oligohydramnion ldsst an eine Osophagusat-
resie, in- und expiratorischer Stridor mit Erbrechen an einen
vaskuldren Ring denken. Bei einer duodenalen Obstruktion
ist das Erbrechen gallig, wenn der Gallengang proximal der
Obstruktion miindet. Bei der Duodenalatresie endet das Duo-
denum meist kurz distal der Ampulle blind. Bei einer Malro-
tation kann das Duodenum von peritonealen Umschlagfalten
des Zokums (Ladd-Bander) obstruiert sein. Bei einer intesti-
nalen Atresie tritt das Erbrechen gewohnlich umso spiter auf,
je tiefer die Obstruktion vorliegt. Auch ein Pankreas anulare
oder eine duodenale Membran, oft assoziiert mit einer Mal-
rotation, kann Ursache einer duodenalen Obstruktion sein
und zum Erbrechen fithren. Native Rontgenaufnahmen des
Abdomens geben hier aufgrund der Luftverteilung wichtige
Hinweise, gelegentlich sind Kontrastmitteldarstellungen not-
wendig. Erbrechen mit abdominaler Distension und blutigem
Stuhl ist verdéchtig auf eine Perforation des Kolons.

Infektionen im Neugeborenenalter gehen haufig mit Er-
brechen einher. Hierbei kann es sich um eine Sepsis, eine Me-
ningitis, einen Harnweginfekt, eine Gastroenteritis oder eine
nekrotisierende Enterokolitis handeln.

Erbrechen kann das Leitsymptom bei intrakraniellen Ver-
anderungen mit erhohtem Hirndruck und vorgewdlbter, ge-
spannter Fontanelle (Odem, Blutung, Fehlbildung) und beim
inzwischen seltenen Kernikterus sein.

© Schlfrigkeit, Irritabilitit, Krampfanfille oder Saug-
und Schluckstérungen stellen beim erbrechenden
Saugling Alarmsymptome dar.

Angeborene Stoffwechseldefekte und Nahrungsmittelun-
vertriglichkeiten konnen im Neugeborenenalter, aber auch
spater, mit Erbrechen einhergehen. Entscheidende Hinweise
geben Zeitpunkt und Art der Einfithrung von enteraler Er-
nihrung. Eine wichtige Ursache des Erbrechens beim Neu-
geborenen ist das adrenogenitale Syndrom (AGS) mit Salz-
verlust.

Verschiedene Medikamente, auch pripartal an die
Schwangere verabreichte, konnen beim Neugeborenen zu Er-
brechen fiihren. Erbrechen mit Blutbeimengung ist beim Neu-
geborenen ein Alarmsignal, differenzialdiagnostisch muss das
harmlose Erbrechen von verschlucktem miitterlichem Blut,
z. B. nach Kaiserschnittentbindung, abgegrenzt werden. Der

hierbei angewandte Abt-Test macht sich die unterschiedliche
Alkaliresistenz von Himoglobin A (HbA) und HbF zunutze.

5.2.2 Erbrechen beim Saugling

Gelegentliche Regurgitation beim gesunden, gedeihenden
Saugling ist ein physiologisches Phdnomen. Eine weitere
Diagnostik oder Therapie ist nicht notwendig. Der Krank-
heitswert erwéchst erst durch eine Grundkrankheit oder die
mit dem Erbrechen assoziierten Symptome.

Wenn ein vormals gesunder Sdugling mit Erbrechen er-
krankt, ist die haufigste Ursache eine Infektion. Hierzu ge-
horen u. a. Gastroenteritis, Harnweginfekt, Meningitis, Otitis
und Keuchhusten.

Eine anhaltende oder zunehmende Dystrophie macht
eine organische Ursache wahrscheinlich. Erbrechen mit Blut-
beimengung muss immer ernst genommen werden. Die hiu-
figste Ursache von Aufstoflen mit Regurgitation in den ersten
2-3 Lebensmonaten ist die Folge von verschluckter Luft bei zu
hastigem oder noch unkoordiniertem Trinken. Falsches Fiit-
terungsverhalten oder ausbleibende orale Stimulation wéh-
rend der sensiblen Phase kann hier verstarkend wirken. Auch
Rumination (Wiederkiuen), d. h. bewusste Regurgitation mit
erneutem Kauen und Schlucken, kann in diesem Zusammen-
hang, aber auch bei emotionaler Deprivation auftreten.

Leitsymptom bei der hypertrophen Pylorusstenose ist
das projektile Erbrechen (,,im Schwall®), meist kurz nach einer
Mahlzeit. Gelegentlich sind peristaltische Wellen im Ober-
bauch sichtbar. Die Pylorusstenose tritt bevorzugt bei erstge-
borenen Knaben auf.

Plétzlich auftretende krampfartige Bauchschmerzen mit
Erbrechen, evtl. wechselnd mit symptomfreien Intervallen,
lassen an eine Invagination denken.

Erbrechen kann auch bei einer Kuhmilchproteinintole-
ranz, meist kurz nach der Ingestion, auftreten und mit Bla-
hungen und abdominaler Distension einhergehen.

5.2.3 Erbrechen jenseits
des Sduglingsalters

Bei Erbrechen im Kleinkind- und Schulkindalter muss, vor al-
lem bei plotzlichem Beginn der Symptomatik, eine organische
Ursache erwogen bzw. ausgeschlossen werden, insbesondere
wenn ein Gewichtsverlust vorliegt.

Die haufigste Ursache sind Infektionen wie Gastroenteri-
tis, Meningitis, Pyelonephritis, Otitis und Pneumonie, haufig
auch als acetondmisches Erbrechen. Weitere Differenzialdia-
gnosen sind:

diabetische Ketoacidose,

Zoliakie,

Achalasie,

Enzephalopathie,

Harnstoffzyklusdefekte,

Erkrankungen des Fettsaurestoffwechsels und

Intoxikationen.



5.3 « Dysphagie

Zahlreiche Medikamente, Drogen und Giftstoffe konnen via
gastraler Irritation oder {ber zentralnervose Mechanismen
Erbrechen auslosen. Ein Miinchhausen- bzw. Miinchhausen-
Stellvertreter-Syndrom sollte erwogen werden.

Zyklisches Erbrechen kann als Erstsymptom einer Mig-
rane, bei rezidivierendem Volvulus, ketotischer Hypoglykdmie
und Laktoseintoleranz auftreten.

Bei neurologischen und psychiatrischen Erkrankungen
tritt Erbrechen haufig auf. Dies wird auch bei gesunden Kin-
dern im Rahmen von Aufregung, Angst oder als Mittel zur
Erreichung von Zuwendung und Aufmerksambkeit beobachtet.
Erbrechen ist ein typisches Symptom der Anorexia nervosa.

© Der Krankheitswert des Erbrechens erwichst erst
durch eine Grundkrankheit oder die mit dem Er-
brechen assoziierten Symptome. Warnsignale und
Alarmsymptome sind oft richtungsweisend fiir das
weitere Vorgehen und erfordern beim erbrechenden
Kind eine rasche Klarung der zugrunde liegenden
Ursache.

53 Dysphagie

T. G. Wenzl

Dysphagie bedeutet Schluckstérung, Odynophagie schmerzhaftes
Schlucken. Unterschieden werden die oropharyngeale Dyspha-
gie mit Schluckbeschwerden zu Beginn des Schluckaktes und die
0sophageale Dysphagie mit Passagebehinderung fiir Nahrung.
Als Symptome kdnnen Unbehagen und Zégern beim Schlucken,
Speicheln, Wiirgen, Regurgitation und Erbrechen auftreten.

Diagnostische Parameter bei Dysphagie

== Anamnese:
— Alter des Patienten
— Zeitpunkt des ersten Auftretens
— Akutes/chronisches Auftreten, Dauer der Sympto-
matik
— Art der Schluckstorung (oropharyngeal, 6sopha-
geal), Speichelfluss
— Zusammenhang mit Nahrungsmittelaufnahme,
Nuchternzustand, Allergien
— Begleitsymptome
= \ollstandige klinische und neurologische Untersu-
chung:
— Allgemeinzustand, Erndhrungszustand
— Leitsymptom: Lippen, Kiefer, Gaumen, Zunge,
Pharynx, Speiseréhre
= \Weitere Diagnostik:
— Mitbeurteilung durch Hals-Nasen-Ohren-Arzt und
Mund-Kiefer-Gesichts-Chirurg
— Schluckakt: Sonographie, Videobreischluck
— Laborwerte: Entziindungszeichen, Immunglobu-
lin E (IgE), Allergiediagnostik
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— Endoskopie, Histologie

— Abdomen: Sonographie, Bildgebung

— Neurologie: Schadelsonographie, Bildgebung,
Funduskopie

— Fremdkérper, Intoxikation, Stoffwechsel

— Psychiatrisch

5.3.1 Angeborene Fehlbildungen

Ubermifiger Speichelfluss unmittelbar postpartal beim Neu-
geborenen kann erstes Symptom einer Osophagusatresie sein.
Eine tracheo6sophageale Fistel kann sich mit Wiirgereiz und
Husten nach der Fiitterung duflern. Schluckschwierigkeiten
sind haufig bei Neugeborenen mit Mikro- bzw. Retrognathie.
Diese kann mit einem hohen Gaumenbogen oder einer Gau-
menspalte assoziiert sein (Robin-Sequenz). Auch eine Makro-
glossie kann zur Dysphagie fithren. Eine isolierte oder kom-
binierte Spaltbildung von Lippen, Kiefer und Gaumen ist der
Kklinischen Untersuchung meist leicht zugénglich. Gelegentlich
liegt sie jedoch mit Schleimhautdeckung vor, was die Diagnose
erschwert. Fiitterungsschwierigkeiten und Regurgitation sind
Symptome des seltenen Freeman-Sheldon-Syndroms.

5.3.2 Osophageale Erkrankungen

Dysphagie ist das Leitsymptom bei Kindern mit 6sophagealer
Stenose oder Striktur. Die Kinder konnen in der Lage sein,
Fliissigkeiten zu schlucken, haben allerdings Schwierigkeiten
beim Schlucken fester Nahrung. Dysphagie und Odynophagie
sind auch Symptome bei Patienten mit Osophagitis infolge
sauren gastroosophagealen Refluxes oder einer eosinophilen
Osophagitis. Osophageale Verbrithungen oder Veritzungen
durch Saure oder Lauge duflern sich meist durch Speicheln,
Nahrungsverweigerung oder schmerzhaftes Schlucken. Hin-
weise konnen neben der Anamnese Lésionen in Mund und
Rachen sein. Eine Candida-Osophagitis kann bei immun-
supprimierten Patienten oder bei chronischer generalisierter
mukokutaner Candidiasis auftreten. Ebenso kann eine Dys-
phagie infolge Osophagusdivertikel, Achalasie, und ésopha-
gealer Beteiligung bei Systemerkrankungen (Sklerodermie,
Myasthenia gravis, Plummer-Vinson-Syndrom, systemischer
Lupus erythematodes, Sjogren-Syndrom, Dermatomyositis,
myotone Dystrophie) auftreten.

5.3.3 Pharyngeale und 6sophageale
Obstruktion

Eine Schluckstorung kann verursacht sein durch Erkrankun-
gen, die zur Kompression, Einengung oder Verlagerung von
Pharynx oder Osophagus fithren. Hierzu gehéren

Tonsillenhyperplasie,

retropharyngealer Abszess,

Fremdkorper,
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vaskulérer Ring (Dysphagia lusoria, Aortenbogenano-
malien),

Zenker-Divertikel,

Kardiomegalie,

Schatzki-Ring,

osophageale oder mediastinale Raumforderung und
Vergroflerung der Schilddriise.

Auch die nasale Obstruktion bei vergrofierten Adenoiden
kann zu Schluckstérungen fiithren.

5.3.4 Entziindliche Veranderungen

Eine Gingivostomatitis herpetica resultiert haufig in einer
Dysphagie infolge einer Odynophagie. Erhohter Speichelfluss
und Nahrungsverweigerung konnen Hinweise auf eine Epi-
glottitis oder einen Peritonsillarabszess sein.

5.3.5 Neuromuskuldre Erkrankungen

Die neuromuskuldre Unreife des Frithgeborenen fiihrt
haufig zu Schwierigkeiten beim Saugen und Schlucken.
Andererseits konnen diese Symptome erste Hinweise auf
eine primire oder sekundire zerebrale Erkrankung oder
Zerebralparese sein. Dysphagie und Erbrechen kann beim
Neugeborenen Folge einer miitterlichen Narkose unter der
Geburt sein. Kinder mit konnataler Hypothyreose zeigen
haufig Schwierigkeiten beim Saugen und Schlucken, dies
gilt auch fiir andere Ursachen einer neonatalen muskuliren
Hypotonie. Pharyngeale Paresen als Ursache der Dysphagie
sind selten. Zu ihren Ursachen gehoren das Prader-Willi-
Syndrom und das Silver-Russell-Syndrom. Eine Dysphagie
ist ein frithes Zeichen bei bulbarer Paralyse, Poliomyelitis,
Guillain-Barré-Syndrom, postdiphteritischer Paralyse oder
Botulismus. Eine Dysphagie findet sich auch beim Mébius-
Syndrom, bei der kongenitalen myotonen Dystrophie und
bei der infantilen Form des M. Gaucher.

© Eine Dysphagie oder Odynophagie istimmer ein
ernst zu nehmendes Symptom, das der weiteren Kla-
rung bedarf. Man unterscheidet die oropharyngeale
von der 6sophagealen Dysphagie. Abzugrenzen sind
psychogen bedingte Schluckstérungen. Warnsignale
und Alarmsymptome sind oft richtungsweisend fiir
das weitere Vorgehen und erfordern beim dyspha-
gischen Kind eine rasche Klarung der zugrunde
liegenden Ursache.

5.4 Gedeihstorung und Malabsorption

K.-P. Zimmer

Die Gedeihstorung ist definiert als eine Verzgerung der soma-
tischen und meist auch der motorischen und psychosozialen

Entwicklung, bei der die Verlaufskurve des Kérpergewichts und
evtl. zusatzlich der Kérperlange bzw. -hdhe unter die 3. Perzentile
oder bezogen auf die genetische Zielgrée des Patienten mehr
als 2 Hauptperzentilen abfallt. Die Gedeihstérung bezieht sich
auf eine Symptomatik, der unterschiedliche Krankheitsbilder
zugrunde liegen. Unterbegriffe fiir Gedeihstérung sind Malab-
sorption, Maldigestion, Untererndhrung und Wachstumsstorung.
Dem Kwashiorkor liegt ein Proteinmangel bei ausreichender
Energiezufuhr, dem Marasmus ein Protein- wie auch ein Ener-
giemangel zugrunde. Die Gedeihstorung kommt mit anhaltend
hoher Pravalenz in den Entwicklungslandern vor, gehort jedoch
auch in entwickelten Landern zu den haufigen Vorstellungs-
griinden beim niedergelassenen und in der Klinik tatigen Kin-
der- und Jugendmediziner. In den westlichen Landern haben
im vergangenen Jahrhundert Fortschritte in der Behandlung
von Infektionen, Untererndhrung, zugrunde liegenden Erkran-
kungen und psychosozialer Deprivation zu einem Riickgang der
Gedeihstorung geflihrt. Es gibt in Deutschland Hinweise, dass
Essstorungen inklusive Fltterungsstérungen im frihkindlichen
Alter zunehmend bei der Manifestation einer Gedeihstérung eine
Rolle spielen.

= Epidemiologie

Die geschitzte Pravalenz der Gedeihstorung in Entwicklungs-
lindern betragt >35 %. In den USA werden etwa 10 % der
Kinder ambulant wegen einer Gedeihstérung behandelt. Der
Anteil der Kinder, die mit der Symptomatik einer Gedeih-
storung in einer Kinderklinik zur Vorstellung kommen, liegt
in angelsichsischen Landern bei 3-5 %. Die deutsche Kran-
kenhausstatistik, bei der 6-7 % der 1- bis 15-jdhrigen Kinder
mit der ICD-Diagnose ,,Symptome, die die Erndhrung, den
Stoffwechsel und das Wachstum betreffen® stationér behandelt
wurden, deutet auf eine dhnliche Inzidenz hin.

= Pathophysiologie
Wihrend in den Entwicklungslindern Infektionen, Armut
und Néhrstoffmangel dtiopathogenetisch im Vordergrund
stehen, dominieren in den entwickelten Landern chronische
Erkrankungen und nichtorganische Ursachen in der Pa-
thogenese der Gedeihstérung. Grundsitzlich sind 4 Entste-
hungsmechanismen zu unterscheiden, die hdufig kombiniert
auftreten:

unzureichende Kalorienaufnahme,

Maldigestion,

Malabsorption,

gesteigerter Energieumsatz.

In der Regel folgt der mangelnden Gewichtszunahme oder
der Gewichtsabnahme eine Wachstumsstérung. Das Koérper-
gewicht, bezogen auf die Korperhohe, ist insbesondere bei der
akuten Gedeihstorung vermindert, wihrend eine vermin-
derte Korperhohe bezogen auf das Alter eine chronische Ge-
deihstorung anzeigt. Die anthropometrischen Werte sind auf
das genetische Potenzial des Patienten bzw. die Elterngrofien
zu beziehen. Der erhohte Energiebedarf ist nicht zuverldssig
iiber die Bestimmung des Ruheumsatzes zu ermitteln und
wird in der Regel geschitzt.
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© Ist die somatische Entwicklung gestért, sind auch
Einschnitte in der motorischen, psychosozialen und
intellektuellen Entwicklung sowie bei der Infektions-
abwehr, Knochenreifung und der Pubertatsentwick-
lung zu befiirchten.

= Klinisches Bild

Eine Gedeihstorung féllt meist im Rahmen einer Vorsorge-
untersuchung, einer psychomotorischen Entwicklungsre-
tardierung, einer Verhaltensstorung oder im Verlauf einer
Grunderkrankung auf. Eine Entwicklungsverzogerung zei-
gen 50 % bis 70 % der Kinder mit nichtorganisch bedingter
Gedeihstérung.

Symptomatik der Gedeihstérung

= Gesicht: Ausdruckslosigkeit, weite Augen, starrer und
apathischer Blick (Greisengesicht)

== Gespannte Fauste

== Verminderung des subkutanen Fettgewebes: Ta-
baksbeutelgesal (» Kap. 1, 8 Abb. 1.2), hdangende
Hautfalten an den Armen

= Zeichen der Dehydration: trockene Schleimhaute,
stehende Hautfalten

== Reduktion der Muskelmasse

= Bewegungsarmut, fehlende Kontaktaufnahme

Das Beschwerdebild bietet oft wertvolle diagnostische Weg-
weiser:

Haut:
Zinkmangel (Acrodermatitis enteropathica): Blds-
chen und FErosionen im Bereich von Nase, Mund,
Anus und Akren, Koilonychie (Nagelverdnderungen
mit Einsenkung und erhohter Briichigkeit der Nagel-
platte), Beau-Linien (Querlinien Nagel);
Immundefekt: Pilzinfektionen (Mundsoor, Derma-
titis) wihrend des 1. Lebensjahres zusammen mit
Durchfall und rezidivierenden Infektionen (Pneumo-
nie, Otitis media);
Nahrungsmittelallergie: neurodermitische Herde,
Asthma bronchiale;
Mangel an essenziellen Fettsduren: schuppige und
trockene Haut, verminderter Haarwuchs, Thrombo-
zytopenie, Infektionsanfilligkeit, verzogerte Wund-
heilung, Durchfall;
Animie: Blasse, Mudigkeit (Mangel an Eisen, Vita-
min B, und Folsdure);

ausladendes Abdomen:
Kohlenhydratmalabsorption (Zéliakie);
Maldigestion: Fettstiihle;
Kolitis: Stuhlbeimengungen (Blut, Schleim);
Aszites bei Kwashiorkor;

Spucken, Erbrechen, Nahrungsverweigerung: gastroso-

phagealer Reflux;

Schnarchen, Mundatmung, Infektneigung: Hypertrophie

der Adenoide.
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= Diagnostik

Im Rahmen der Diagnostik sind (B Abb. 5.1):
das Ausmaf3 der Untererndhrung sowie der somatischen,
motorischen und psychosozialen Entwicklungsverzoge-
rung zu ermitteln und
auf einem multidisziplindren Ansatz sowie anamnes-
tischen Angaben und korperlichem Befund basierend
ein dtiopathogenetisch begriindetes Therapiekonzept zu
entwickeln.

== Anamneseerhebung

Anamnese

== Familienanamnese: Endhéhen und Pubertatsent-
wicklung von Familienmitgliedern, Konsanguinitat,
Allergien
== Schwangerschaftsanamnese: Nikotin-, Alkohol-, Dro-
genabusus
== Geburtsanamnese: perinatale Asphyxie, intrauterine
Wachstumsverzogerung (Plazentainsuffizienz)
== Vorsorgeuntersuchungen: anthropometrische Vorda-
ten, Meilensteine, Verhaltensauffalligkeiten, initiale
Symptomatik
== Deprivation, psychosoziale (berufliche) Belastung
der Familie/Eltern (Interaktionsstérung, Depression,
Trennung, Vernachldssigung, Armut, Drogen)
== Kindergarten- und Schulbesuch (Sozialkontakte)
== Reisen in das (tropische) Ausland
= Erndhrungsanamnese:
— Art der Nahrung mit Mengenangaben (Mutter-
milch, Formelnahrung, Trinkgewohnheiten)
— Verabreichung der Nahrung (gemeinsames Essen?
Aversionen?)
— Zeitpunkt und Art der Nahrungsumstellungen
(Abstillen)
— Gehalt der Nahrung an Kuhmilch, Kohlenhydraten,
Fruktose und Gluten
— Alternative (z. B. vegetarische, vegane) Erndhrungs-
formen (» Kap. 27)

Bei der Auswertung des Erndhrungsprotokolls bezieht die
Didtassistentin die Kalorienzufuhr nicht auf Korperldnge
oder -gewicht, sondern auf das Alter. Ein Uberangebot an
Kohlenhydraten (z. B. Fruchtsifte) kann zu einer unbalan-
cierten Didt und einer Gedeihstorung fithren. Mit Apfelsaft
lassen sich 25-60 % des taglichen Energiebedarfs decken, so
dass die Zufuhr an Protein, Fett und essenziellen Nahrstoffen
eingeschrankt ist.

Bestehen Fiitterungsprobleme oder Hinweise auf eine
oromotorische Dysfunktion (Fiitterungsversuch), so ist eine
Logopédin einzuschalten. Fallen bei der Beobachtung von
Mutter und Kind oder beim Essen und Spielen des Kindes
Verhaltensstérungen (z. B. infantile Anorexia nervosa) auf, ist
ein Kinderpsychologe einzubeziehen. Eine weitere Abklarung
der familidren Interaktion, der Elternbeziehung oder einer
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Verdacht auf Gedeihstorung

multidisziplinar:

- Diatassistent

- Logopade

- Kinderpsychologe
» Sozialpadagoge

y

Kalorienzufuhr |

P

Verlaufs-
beoachtung

BSG/CRP, BB, Elektrolyte,
Ca, Ph, Leberenzyme, BZ
Kreatinin, Aloumin,
Gerinnung IGF-1, IGFBP-3,
Harnstatus, Abdomen-
sonographie, GT2

adaquate Kalorienzufuhr

) nach klinischem Befund:
Energleumsatz zB: TSH, T4

gesteigert / beeintrachtigt Schweiftest
Infektiologie

Transferrinsattigung, IgG/A,
Zoliakie-Serologie/HLA-DQ2/8
Folsaure, Vitamin B12, D, E
Zink, Triglyceride, Cholesterin
Gallenséuren, Blutgase

Malabsorption

Anthropometrie
klinischer Befund

Stuhl: pH,-Wert red.zierende Substanzen
Fettresorption, Hdmoccult
pathologische Keime (Lamblien)
Calprotectin

!

Anamnese

Ausschluss Gedeihstorung
Familidrer Kleinwuchs

KEV

IUGR/SGA

—

REALIMENTATION
Vitamine /Spurenelemente
kausal (Enzyme, Antibiose)

Grunderkrankung

Frihforderung
Nachsorge

Maldigestion > Pankreaselastase

B Abb. 5.1 Diagnostik bei Gedeihstérung. BB Blutbild; BSG Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit; BZ Blutzucker; Ca Kalzium; GT2 Tuber-
kulinhauttest; /g Immunglobulin; IGF-1 ,insulin-like growth factor 1; IGFBP-3 ,insulin-like growth factor-binding protein 3“; IUGR ,intrauterine
growth restriction”; KEV konstitutionelle Entwicklungsverzégerung; Ph Phosphat; SGA ,small for gestational age”; T4 Thyroxin; TSH thyroideasti-

mulierendes Hormon

eventuellen Depression eines Elternteils ist insbesondere bei
der haufigen Form der nichtorganisch bedingten Gedeihsto-
rung Voraussetzung fiir eine erfolgreiche Therapie.

mm  Anthropometrie

Neben dem Absinken der Verlaufswerte fiir Kérpergewicht
und -lange bzw. -hohe unter die 3. Perzentile oder - bezo-
gen auf die genetische Zielgrof3e des Patienten — um mehr als
2 Hauptperzentilen wird auch ein erniedrigtes Lingensollge-
wicht als Parameter einer Gedeihstérung benutzt.

Der Normwert des Langensollgewichts (= Korperge-
wicht/ Gewichtsmedian fiir die Kérperhche x 100) betragt
90-110 %; alternativ kénnen die Body-Mass-Index-(BMI-)
Perzentilen nach Krohmeyer-Hauschild zur Beurteilung der
Relation von Korpergewicht zu Kérperlinge eingesetzt wer-
den.

Bei schwerer Untererndhrung liegt das Korpergewicht
60 % unterhalb des Langensollgewichts. Der Kopfumfang, der
iiberwiegend prinatal und genetisch determiniert wird, ist bei
der Gedeihstorung in der Regel weniger betroffen als Korper-
gewicht und Korperhohe; diese 3 Parameter dokumentieren

Signifikanz und Ausmafd der Gedeihstoérung, geben aber auch
erste Hinweise auf die Atiopathogenese der Gedeihstdrung
(B8 Tab. 5.1).

Weitere geeignete Parameter zur Differenzialdiagnostik
einer Gedeihstorung sind die Wachstumsgeschwindigkeit
und die Geschwindigkeit der Kérpergewichtszunahme.
Wachstumsdaten von Familienmitgliedern und genetisch
determinierte Zielgroflen (Zielh6he und mittlere Eltern-
hohe) zeigen das genetische Potenzial des Patienten. Popu-
lations- und syndromspezifische Perzentilenkurven (z. B.
Turner-Syndrom) konnen hilfreich sein, eine Gedeihstérung
einzuschétzen. Ein Body-Mass-Index von <15 im Alter von
11-13 Jahren und von <16,5 im Alter von 14-17 Jahren
spricht fiir eine Untererndhrung. Die Messung des mittle-
ren Oberarmumfangs zur Einschitzung der Proteinmasse
des Skeletts und die Messung der Trizepsfaltendicke zur
Einschdtzung der Fettmasse sind weniger fiir die Initialdia-
gnostik, sondern vielmehr fiir die Verlaufsbeurteilung einer
Gedeihstorung geeignet.

Sitzhohe und Armléange sind bei der Diagnostik des dys-
proportionierten Kleinwuchses hilfreich. Vordaten (aus dem



5.4 - Gedeihstérung und Malabsorption

169

B Tab.5.1 Differenzialdiagnostik der Gedeihstérung anhand anthropometrischer Befunde

Diagnose Kopfumfang Korpergewicht Korperhohe
Syndromale Ursache, intrauterine Infektion Vermindert Vermindert Vermindert
Endokrine, konstitutionelle Ursache, Skelettdysplasie, Normal Vermindert Vermindert
Deprivation

Unterernahrung, Malabsorption Normal Deutlich vermindert (Vermindert)

Vorsorgeheft) zu Korpergewicht und Wachstum deuten auf
einen Stillstand oder eine Abweichung von der individuellen
Perzentile oder sogar den Krankheitsbeginn hin; sie sind fiir
die Verlaufsbeurteilung von zentraler Bedeutung.

mm  Korperliche Untersuchung
Eine griindliche Untersuchung des gesamten Korpers ist
Grundlage fiir die weitere diagnostische Abklarung einer Ge-
deihstorung. Insbesondere konnen Organbeteiligungen (z. B.
Trommelschlégelfinger bei Lungenerkrankungen und zyano-
tischen Vitien) und Grunderkrankungen (z. B. zyanotische
Vitien) erkannt werden. Bei der korperlichen Untersuchung
interessieren insbesondere:
Abdomen: Vergrof3erung, Konsistenz von Leber und
Milz, Aszites, Peristaltik;
Haut mit Anhangsgebilden: Ikterus, Pruritus, Blisse,
Mundwinkelrhagaden, Alopezie, Petechien, trockene,
rissige Haut, sparlicher Haarwuchs;
Skelett: Rachitis;
Dysmorphiezeichen: Turner-Syndrom, Lippen-Kiefer-
Gaumen-Spalte;
Fokussuche: besonders im Hals-Nasen-Ohren-Bereich;
neurologischer Status: beispielsweise fehlende Muskelei-
genreflexe (Vitamin-E-Mangel);
psychomotorische Entwicklung, schlecht entwickelte
Muskulatur;
Pubertitsstadium.

Eine Stuhlinspektion liefert bei dem Befund eines entfarbten
Stuhls Hinweise auf eine Cholestase.

mm  Labordiagnostik

Zur Basisdiagnostik zahlen folgende Parameter:
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit (BSG),
C-reaktives Protein (CRP);
Blutbild;
Elektrolytwerte (inklusive Kalzium und Phosphat);
Leberenzyme, Albumin (Cholinesterase), Blutzucker,
Gerinnung;
Nierenretentionswerte, Harnstatus (Glukosurie);
Tuberkulinhauttest (0,1 ml entsprechend 2 Tuberkulin-
Einheiten des Préaparates RT 23 streng intrakutan).

© Die Indikation fiir weitere Laboruntersuchungen
richtet sich wesentlich nach anamnestischen und
klinischen Hinweisen, um eine gezielte Abklarung
durchzufiihren.

Zu den erweiterten Laboruntersuchungen werden gerechnet:
Konzentration des thyreoideastimulierenden Hormons
(TSH),

Konzentration des freien Thyroxins (freies T ),
Schweif3test,

Konzentration von ,,insulin-like growth factor 1 (IGF-
1) und ,.insulin-like growth factor-binding protein 3
(IGFBP-3),

Untersuchung des Stuhls auf pathogene Keime (Lam-
blien).

Bestehen Zeichen einer Malabsorption, ist eine Malabsorpti-
onsdiagnostik indiziert:
Zoliakieserologie, HLA-DQ2/8 (» Abschn. 3.6),
Blutgase,
Transferrinsittigung,
Folsaure-, Vitamin B,,-, Vitamin E-, Vitamin-D- und
Zinkspiegel,
Triglycerid-, Cholesterin- und Gallensaurenkonzen-
tration,
Immunglobulinspiegel,
Stuhluntersuchungen (» Abschn. 3.4):
pH-Wert,
reduzierende Substanzen,
Fettbilanz tiber 72 h oder Bestimmung des Fettre-
sorptionskoeffizienten,
Himoccult-Test,
Calprotectin (evtl. a,-Antitrypsin)
Parasiten (Lambien).

Eine Maldigestion kann durch die Bestimmung der Pankrea-
selastase im Stuhl weiter abgeklirt werden. Eine Neutropenie
deutet auf ein Shwachman-Diamond-Syndrom (> Kap. 23) hin.

Zur Abklirung einer Gedeihstérung zahlt auch die
Durchfithrung einer Abdomensonographie. Bei Verdacht
auf eine Stoffwechselerkrankung sind Aminoséuren im Se-
rum und organische Sduren im Urin zu bestimmen. Gege-
benenfalls sind Skelettalter und Knochendichte radiologisch
zu evaluieren.

= Screening

Mit der regelmifligen Durchfithrung der Vorsorgeuntersu-
chungen ist die frithzeitige Erkennung einer Gedeihstérung
moglich. Grenzwertige anthropometrische Werte fithren zu
einer Verlaufskontrolle oder einer ersten klinischen Abkla-
rung einer organischen oder nichtorganischen Ursache, u. U.
mit Ausschluss einer echten Gedeihstérung (s. unten).
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= Differenzialdiagnostik

Anamnese und korperlicher Untersuchungsbefund sind pri-
destiniert, laborchemische und apparative Untersuchungsme-
thoden fokussiert einzusetzen, um ein dtiopathogenetisches
oder u. U. kausales Therapiekonzept zu entwickeln.

Differenzialdiagnostik der Gedeihstérung

== Unzureichende Kalorienaufnahme:
— Inappetenz
— Schluck- und Kaustérungen (Lippen-Kiefer-Gau-
men-Spalte)
— Erbrechen (» Abschn. 5.2)
— Dysphagie (» Abschn. 5.3)
— Unkorrekte Formelnahrung (zu verdiinnt, zu kon-
zentriert)
— Unangemessene Erndhrungsgewohnheiten (tiber-
maRige Zufuhr von Fruchtséften)
— Osophagusstenose, gastrodsophagealer Reflux
— Hamatologische Erkrankungen: Sichelzellandmie,
Eisenmangelanamie
— Onkologische Krankheiten: Leukamie, Lymphom,
Hirntumor
— Hepatopathien: Cholestasesyndrome, Zirrhose
(chronische Hepatitiden B und C)
— Herzerkrankungen: Vitien, Herzinsuffizienz, Kardio-
myopathie
— Neurologische Erkrankungen: infantile Zerebralpa-
rese, subdurales Himatom, dienzephales Syndrom,
Leigh-Syndrom
— Psychosoziale Ursachen: Deprivation, Hospitalismus,
Hypervigilanz, Missbrauch, Armut, (infantile) Anore-
xia nervosa, Miinchhausen-by-proxy-Syndrom
== Maldigestion: Pankreasinsuffizienz (» Abschn. 4.1.2)
= Malabsorption:
— Kongenitale Diarrho (> Kap. 6)
— Dunndarmerkrankungen (» Kap. 10)
— Cholestase (» Kap. 16)
= Gesteigerter (gestorter) Energieumsatz:
— Sepsis
— Trauma, Verbrennungen
— Chronische Infektionen: Tuberkulose, HIV-Infektion,
kongenitale Zytomegalievirus-(CMV-)Infektion
— Lungenerkrankungen: zystische Fibrose, broncho-
pulmonale Dysplasie, Bronchiektasien, Asthma
bronchiale
— Nephropathien: Niereninsuffizienz, Zystennieren,
renal-tubuldre Acidose, Bartter-Syndrom
— Diabetes insipidus
— Endokrinopathien: Hyperthyreose, Diabetes mel-
litus, Wachstumshormonmangel, Hypothyreose,
Rachitis, Phosphatdiabetes
— Angeborene Stoffwechselerkrankungen: Orga-
noacidurien, lysosomale Speichererkrankungen
(M. Gaucher; » Abschn. 17.7), Glykogenosen,
Galaktosamie, de-Toni-Debré-Fanconi-Syndrom,

Fruktoseintoleranz, Tyrosinamie, Harnstoffzy-
klusdefekte, Homozystinurie

— Rheumatische Erkrankungen: juvenile rheumato-
ide Arthritis, Lupus erythematodes

— Genetisch bedingte Syndrome: Turner-, Cornelia-
De-Lange-, Russel-Silver- und Laurence-Moon-
BiedI-Bardet-Syndrom, Trisomien 21, 18 und 13

— Immundefekte: DiGeorge-Syndrom, ,severe com-
bined immunodeficiency syndrome”

— Prénatale Ursachen: Alkohol-, Nikotin- oder Dro-
genabusus der Mutter

— Malignome

— Zyanotische Vitien

m  Ausschluss einer echten Gedeihstérung

© Die somatische Entwicklung des Neugeborenen und
des Sauglings ist mehr von den miitterlichen Korper-
mafen und der intrauterinen Versorgung gepragt, so
dass die Wachstumskurve von etwa 25 % der Kinder
zwischen dem 6. und dem 18. Monat um 1-2 Perzen-
tilen féllt und dann weiter entlang der Perzentile der
mittleren Elternhohe verlauft.

Kinder mit familidrem Kleinwuchs passen innerhalb der ers-
ten 3 Lebensjahre ihre Wachstumskurve der mittleren End-
hohe der Eltern an.

Die konstitutionelle Entwicklungsverzogerung von
Wachstum und Pubertit zeichnet sich durch einen Perzenti-
lensprung der Wachstumskurve (im Gegensatz zum familidren
Kleinwuchs potenziell auch der Gewichtskurve) innerhalb der
ersten beiden Lebensjahre aus. Fiir die Diagnostik hilfreich
sind die Wachstums- und Pubertitsanamnese der Eltern und
das Knochenalter des Kindes. In der Regel verlaufen Wachstum
und Gewichtszunahme ab dem 3. Lebensjahr mit altersent-
sprechender Geschwindigkeit, d. h. perzentilenparallel, jedoch
gelegentlich unterhalb der 3. Perzentile, bis sich Knochenalter
und Wachstum in der spaten Pubertitsphase angleichen.

Bei Frithgeborenen ist bis zum 2. Lebensjahr anthro-
pometrisch das korrigierte Alter (nicht das chronologische)
zugrunde zu legen. Die meisten hypotrophen Neugeborenen
zeigen innerhalb der ersten beiden Lebensjahre ein Aufhol-
wachstum. Bei hypotrophen Frithgeborenen und einem Teil
der hypotrophen Termingeborenen (intrauterine Wachs-
tumsretardierung) tritt dies jedoch nicht ein. Eine echte Ge-
deihstorung liegt bei Frithgeborenen vor, wenn eine Grund-
erkrankung (z. B. bronchopulmonale Dysplasie, Kurzdarm,
Krankheiten mit Fiitterungsproblematik) besteht.

Studienergebnisse deuten darauf hin, dass die Zunahme
an Korpergewicht und moglicherweise an Kérperlange bei ge-
stillten Sduglingen gegeniiber solchen, die mit Formelnahrung
gefiittert wurden, langsamer erfolgt.

= Therapie und Prognose
Die Therapie der Gedeihstérung erfolgt multidisziplinar mit
folgenden Zielen:
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Sicherstellung der addquaten Kalorien-, Protein- und
Nihrstoffzufuhr (kalorische Anreicherung der Nahrung,
Supplementierung mit isokalorischer oder hochkalori-
scher Trinknahrung),

Erndhrungsberatung,

spezifische Behandlung von Grunderkrankungen, Kom-
plikationen und Mangelzustidnden,

Frihférderung (Sozialpadiatrisches Zentrum), psycho-
soziale Begleittherapie,

Verlaufskontrolle und Nachsorge.

Zur kausalen Therapie zéhlt beispielsweise die Enzymsub-
stitution bei Pankreasinsuffizienz oder die antimikrobielle
Behandlung bei Infektionen. Mangelzustédnde an Spurenele-
menten (Eisen, Zink und andere) und Vitaminen (fettlosli-
che Vitamine, Folsiaure, Vitamin Blz) werden durch gezielte
Substitution beseitigt. Die Behandlung der Grunderkran-
kung erfolgt medikamentés, z. B. bei chronisch-entziindli-
chen Darmerkrankungen, oder chirurgisch, beispielsweise
bei Gaumenspalten, Vitien, Darmstenosen und Urogenital-
fehlbildungen.

Bei Fiitterungsproblemen ist ein Logopéde, bei psycho-
sozialen Konflikten sind ein Kinderpsychologe und ein So-
zialpadagoge in das therapeutische Team zu integrieren. Bei
Entwicklungsriicksténden ist eine Frithférderung durchzu-
fithren. Fir den Erfolg einer ambulanten Behandlung kann
eine ambulante Pflegehilfe von Bedeutung sein.

mm  Realimentation

© Dadie Gedeihstérung mittel- und langfristig z. T.
irreversible Entwicklungsriickstdnde verursacht, ist
es wichtig, die Energieversorgung moglichst schnell
und konsequent sicherzustellen.

Um Aufholwachstum zu erzielen, ist der Ruheenergiever-
brauch um mehr als den Faktor 1,7-2,1 — der normale kor-
perliche Aktivitit und Wachstum von gesunden Kindern
beriicksichtigt — zu multiplizieren. Der konkrete Authol-
wachstumsbedarf an Kalorien und Proteinen errechnet sich
wie folgt:

Autholwachstumsbedarf f (kcal / kg KG/ Tag)

= (altersentsprechender Energiebedarf f (kcal / kg KG/ Tag)
x Gewichtsmedian fiir die Kérperhohe (kg))
/ (Ist - Gewicht (kg))

Aufholwachstumsbedarf f (g Protein/ kg KG/ Tag)

= (altersentsprechender Proteinbedarf g (kcal/ kg KG/ Tag)
x Gewichtsmedian fiir die Kérperhéhe (kg))
/ (Ist - Gewicht (kg))

© Als Grundregel gilt: Eine Gewichtszunahme von 1 kg
erfordert einen Energieliberschuss von 7700 kcal,
d. h. etwa 260 kcal/Tag liber einen Monat. Bezogen
auf das Idealgewicht sind 120-150 % des Energiebe-
darfs bzw. bei Sauglingen und Kleinkindern bis zu
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150 kcal/kg KG erforderlich, um Aufholwachstum zu
erreichen.

Die Proteinmenge ist teilweise bis auf das Doppelte zu stei-
gern, um Aufholwachstum zu induzieren, welches sich in der
Regel erst Monate (frithestens 1-3 Monate) nach dem Beginn
der Korpergewichtszunahme einstellt. Die Gewichtszunahme
im Rahmen der Realimentation zeigt sich nach 1-2 Wochen.
Der Nachweis eines Aufholwachstums nach adaquater Kalo-
rienzufuhr spricht gegen eine Malabsorption bzw. fiir eine
vorher unzureichende Kalorienzufuhr.

Eine Kalorienanreicherung erfolgt mit polymeren Koh-
lenhydraten (Maltodextrin) und langkettigen Fettsduren
(Korndl, Rapsol, Sonnenblumendl, Sahnezusatz, Geback mit
hohem Fettanteil). Die gefiitterte Sauglingsnahrung kann
beispielsweise 15%ig statt 13%ig zubereitet werden. Als Zwi-
schenmahlzeit konnen Milchshakes, Sahneeis, Niisse, Chips,
Obstsalat mit Sahne und gemahlenen Niissen, Schoko- und
Miisliriegel angeboten werden. Als Hausrezept sind auch mit
Kise tiberbackene Nudeln, in Butter geschwenkten Reis, Cor-
don bleu u. a. geeignet. Mittelkettige Fettsduren (Ceres-Ol)
sind insbesondere bei Cholestase indiziert.

Um eine suffiziente Energieversorgung zu erreichen, ist
nicht selten eine (nichtliche bzw. kontinuierliche) Sondener-
nahrung (z. B. mittels perkutaner endoskopischer Gastrosto-
mie oder iiber eine Nasenolive; » Abschn. 2.4 und » Kap. 32)
oder eine parenterale Erndhrung (» Kap. 37) erforderlich.
Selbst zubereitete Sondennahrungen von piirierten Speisen
sollten aufgrund ihrer Viskositdt nicht so stark verdiinnt wer-
den, dass ein Nahrstoffmangel entsteht. Erstattungsfahige
Sondennahrungen basieren auf Milcheiweif3, enthalten mittel-
kettige Fettsduren, wenig Cholesterin und sind gluten-, fruk-
tosefrei und lackosearm (Ballaststoffe: + 10-15 g/1000 kcal)
und besitzen eine Energiedichte von 1,0-1,5 kcal/ml. Unter
den voll bilanzierten Formelnahrungen sind hochmolekulare,
hydrolysierte und aminoséurenbasierte zu unterscheiden. Die
Osmolaritit sollte hochstens 350-400 mosmol/l betragen. Bei
hochkalorischer Sondenerndhrung ist auf ausreichende Fliis-
sigkeitszufuhr zu achten. Bei zu schnellem Aufbau oder bei
hyperosmolaren Nahrungen konnen sich Durchfille entwi-
ckeln (Differenzialdiagnose: bakterielle Kontamination, Bo-
lusapplikation, Malabsorption, Antibiose). Zur Beurteilung
der digestiven und resorptiven Kapazitiat ist der Nachweis re-
duzierender Substanzen und ein niedriger pH-Wert im Stuhl
hilfreich.

Ein lebensbedrohliches Refeeding-Syndrom im Rahmen
einer Realimentation mit Elektrolytverschiebungen (Hypo-
phosphatdmie, Hypomagnesidmie, Hypokalidmie), Natri-
umretention (Odeme), Herzinsuffizienz und Hyperglykidmie
sollte durch vorsichtigen Nahrungsaufbau (iiber 10-14 Tage)
und Elektrolytsubstitution unter sorgfiltigem Monitoring
(Blutzucker, Elektrolyte, Blutgase, Urinausscheidung) vermie-
den werden (> Kap. 33 und 34).

= Nachsorge
Langfristig besteht bei Kindern mit ehemaliger Gedeihstorung
die Gefahr einer Storung der Sprachentwicklung, der Lesefd-
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higkeit und der verbalen Intelligenz. Eine im Kleinkindalter
ausgeprigte Gedeihstérung kann sich beim Ausgewachsenen
in Form einer reduzierten Endh6he und einer Verhaltenssto-
rung duflern. Die Nachsorge von Kindern mit Gedeihstérung
hat zur Aufgabe, solche Komplikationen frithzeitig zu erken-
nen und gezielt zu behandeln.

5.5 Gastrointestinale Blutung

W. Niitzenadel

Die klinischen Symptome einer gastrointestinalen Blutung sind
Erbrechen von frischem oder altem Blut (,Kaffeesatzerbrechen”)
und/oder rektaler Blutabgang. Das Ausmal des Blutverlusts ldsst
sich aus dem beobachteten Verlust nur ungenau erkennen; ei-
nerseits tauscht die Rotfarbung des Stuhls groBere Blutmengen
vor, andererseits kann ein gréBeres Blutvolumen im Darmlumen
unerkannt bleiben. Andere Parameter wie Hautfarbe (Blasse),
Blutdruck, Schocksymptome, Hamoglobinkonzentration und
Hamatokrit sind fur eine Beurteilung erforderlich. Die Diagnostik
der gastrointestinalen Blutung zielt auf deren Lokalisation und
Genese, meist mittels endoskopischer Diagnostik, und die sich
daraus ableitenden Therapien. Dies erfordert einen padiatrischen
Endoskopiker, eine pddiatrisch ausgebildete Assistenz, geeignete
Instrumente, eine Narkosemdglichkeit und die Méglichkeit padi-
atrischer Intensivmedizin.

5.5.1 Obere gastrointestinale Blutung

Die Blutungsquelle liegt proximal des Treitz-Bandes und wird
mit einer Himatemesis und/oder Teerstiihlen symptoma-
tisch. Der Nachweis von Blut mittels Magensonde kann die
obere gastrointestinale Blutung bei fehlendem Bluterbrechen
sichern.
Differenzialdiagnostisch vorrangig zu bedenken sind die
nachfolgend aufgefiithrten Diagnosen (bei schwerer Blutung):
hamorrhagische Gastritis:
Hinweise: Intensivpatient, Einnahme von nichtsteroi-
dalen Antirheumatika;
Diagnostik: Osophagogastroskopie;
Ulcus ventriculi, Ulcus duodeni:
Hinweise: Bauchschmerzen, Intensivpatient, Ste-
roidmedikation, Einnahme von nichtsteroidalen
Antirheumatika;
Diagnostik:Osophagogastroduodenoskopie;
Osophagusvarizen:
Hinweise: Milzvergrofierung, vorbestehende Leberer-
krankung;
Diagnostik: Osophagogastroskopie mit der Moglich-
keit der interventionellen Blutstillung;
verschlucktes Blut:
Hinweise: Nasenbluten, Blutung im Oropharynx
nach Verletzungen, Zahnextraktion oder Tonsilloa-
denotomie, Rhagaden der miitterlichen Brustwarzen
bei gestillten Sauglingen;

Gastritis:
Hinweis: Bauchschmerzen;
Diagnostik: evtl. Gastroskopie;
Osophagitis, Barret-Osophagus:
Hinweise: Dysphagie, Erbrechen, retrosternale
Schmerzen;
Diagnostik: Osophagogastroskopie;
seltene Ursachen: Mallory-Weiss-Syndrom, Dieulafoy-
Lision, Polypen, Gefifimalformationen, Fremdkérper,
Einnahme von Antikoagulanzien:
Diagnostik: Osophagogastroduodenoskopie, Kolos-
kopie.

5.5.2 Untere gastrointestinale Blutung

Die Hamatochezie mit Beimengungen frischen Blutes und
Trennung von Blut und Stuhl ist bei distaler Kolonblutung
oder rektaler Blutung zu finden. Teerstiihle mit Vermischung
von altem Blut und Stuhl verweisen auf eine lingere Darm-
passage des Blutes und damit auf eine proximal liegende
Blutungsquelle. Streifig aufgelagertes frisches Blut findet sich
iiberwiegend bei Blutungen im Analkanal wihrend der Defi-
kation; es ist typisch fiir Analrhagaden.

Eine sorgfiltige Anamnese mit Berlicksichtigung be-
stehender und vorausgegangener Symptome hilft bei der
differenzialdiagnostischen Orientierung. Die nachfolgend
genannten Krankheitsbilder werden héufig oft auch ohne wei-
tere Symptome mit einer unteren gastrointestinalen Blutung
klinisch auffallig:

infektidse Kolitis:

Hinweise: Diarrho, Fieber, Bauchschmerzen und
andere Begleitsymptome;

Diagnostik: viro-, bakterio- und parasitologische
Stuhluntersuchungen;

intestinale Kuhmilchallergie:

Hinweise: oft keine weiteren Symptome, aber auch
schwere Enterokolitis moglich; meist geringe Blu-
tung, oft schleimige Stiihle; Sauglingsalter;
Diagnostik: Eliminationsdidten, Endoskopie und
histologische Untersuchung (typische Befunde);

Invagination:

Hinweise: Alter von 1-5 Jahren, Koliken, kein Fieber,
akuter Beginn, tastbare Walze (Invaginat) im Ober-
bauch;

Diagnostik: Sonographie (typischer Befund).

Meckel-Divertikel:

Hinweise: oft frisches und alteres Blut im Stuhl, hiu-
fig keine weiteren Symptome;
Diagnostik: Szintigraphie;
Purpura Schonlein-Henoch:
Hinweise: Bauchschmerzen, Haut-, Gelenk- und
Nierensymptome;
Diagnostik: keine spezifische Diagnostik; typische
Begleitsymptome;

hamolytisch-urdmisches Syndrom:
Hinweise: Anamie, Thrombozytopenie;
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Diagnostik: typische Begleitsymptome; bakterielle
Stuhluntersuchung, Verotoxinnachweis;
Polypen:
Hinweise: meist juveniler Polyp, dem Stuhl aufgela-
gertes Blut, haufig keine Begleitsymptome;
Diagnostik: Koloskopie mit Moglichkeit der thera-
peutischen Polypektomie;
chronisch-entziindliche Darmerkrankungen:
Hinweise: meist Begleitsymptome wie Bauchschmer-
zen, Gewichtsverlust, Andmie, Entziindungszeichen;
Diagnostik: Koloskopie, Hydromagnetresonanztomo-
graphie, Rontgenkontrastuntersuchung nach Sellink;
Duplikationszysten:
Hinweise: Blutung meist aus Ulzerationen bei atoper
Magenschleimhaut;
Diagnostik: Sonographie, Szintigraphie, Magnetreso-
nanztomographie (MRT);
seltene Ursachen: Trauma, vaskuldre Anomalien bei
M. Osler-Weber sowie bei Turner- und Blue-rubber-
bleb-nevus-Syndrom, Angiodysplasie, Himangiome,
Gefif3verschluss, Infarzierung des Darms, Divertikel,
Antikoagulanzientherapie.

5.5.3 Diagnostisches Vorgehen

Die Art der Symptome und die Begleitsymptome lassen hiu-
fig eine Verdachtsdiagnose zu, welche die Wahl diagnostischer
Verfahren bestimmt.

© Akute Blutungen bediirfen oft einer raschen endos-
kopischen Diagnostik und Intervention, jedoch sind
vorab Kreislaufstabilisierung und Kompensation der
Blutverluste erforderlich.

Akute gastrointestinale Blutung: Erforderliche Schritte
vor Einleitung von Diagnostik und Endoskopie

== Klinische Abschatzung des Blutverlusts: anamne-
stische Angaben zum Volumen des gastralen oder
rektalen Verlusts, Farbe von Haut und Schleimhauten,
Blutdruck, Herzfrequenz

== Labordiagnostik: Blutbild, Thrombozytenzahl, CRP-
Konzentration, BSG, Gerinnungstests, Elektrolytwerte,
Bilirubin, Aktivitaten der Transaminasen, Kreatinin-,
Ammoniak- und Laktatspiegel

== Stabilisierung des Kreislaufs: bei einer Himoglobin-
konzentration von <10-12 g/dl Gabe von Erythrozyten
(Cave: Der Hamoglobinwert kann initial falsch-hoch
sein.)

== Korrektur einer Gerinnungsstérung

== Anlage einer Magensonde zur Dekompression, zum
Entfernen des Blutes und zur Differenzierung zwi-
schen oberer und unterer gastrointestinaler Blutung
bei fehlendem Erbrechen
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Die folgende Aufstellung enthilt klinische Symptome, die
entsprechende sinnvolle Diagnostik und deren Aussagemog-
lichkeiten:

Blutiges Erbrechen: Eine Osophagogastroduodenos-
kopie ist bei jeder grofleren Blutung erforderlich; bei
einmaligem Ereignis und kleiner Blutung ist eine zuwar-
tende Haltung moglich. Die Wahrscheinlichkeit, mittels
Endoskopie zu einer klaren Diagnose zu gelangen, ist
hoch, und interventionelle Eingriffe zur Blutstillung sind
meist moglich. Bei einer Milzvergroflerung kann die So-
nograpie die Flussverhaltnisse in der V. portae darstellen.
Rektaler Abgang von frischem Blut: Die anale Ins-
pektion offenbart Lisionen wie Ekzeme, Marisken,
Anitis und Rhagaden und erlaubt deren Zuordnung als
Begleitsymptome bei Kolitiden. Fiir eine ausreichende
Inspektion sollte die perianale Haut mit den Fingern
gespreizt werden. Eine rektal-digitale Untersuchung

ist ebenfalls erforderlich; sie kann eine Retentionsobs-
tipation aufdecken, und bei distaler Lokalisation sind
gelegentlich Polypen tastbar.

Rektaler Abgang von altem und frischem Blut: Die
Blutungsquelle liegt im proximalen Kolon oder im
Diinndarm. Die Sonographie hat einen hohen Stel-
lenwert bei der Diagnostik der Invagination und von
Duplikationszysten, auch eine verdickte Darmwand
und Anderungen der Durchblutung bei entziindlichen
Erkrankungen konnen erkannt werden. Die Koloskopie
ergibt wegen beeintréchtigter Sichtverhiltnisse oder bei
Blutungen aus dem Diinndarm oft keine Diagnose; die
Indikation dazu muss sorgfiltig gestellt werden, haufig
ist eine Koloskopie erst im Intervall gerechtfertigt.

Die Verdachtsdiagnosen Colitis ulcerosa, M. Crohn,
Polypen und allergische Kolitis sind auf diese Weise zu
sichern.

Teerstiihle: Die Blutungsquelle ist meist im Diinndarm
lokalisiert; nur im Duodenum und im Kolon ist sie mit-
tels klassischer Endoskopie erkennbar. Vielversprechend
sind neuere Verfahren wie Kapsel- und Doppelballo-
nendoskopie; ihre diagnostischen Aussagemoglichkeiten
und Indikationen werden noch unterschiedlich beurteilt.
Die Kapselgrof3e ist bei Kindern nicht unproblematisch;
eine endoskopische Platzierung der Kapsel im Magen ist
moglich. Eine Szintigraphie mit *Technetium-Pertech-
netat kann atope Magenschleimhaut in einem Meckel-
Divertikel mit einer diagnostischen Sicherheit von
70-80 % erkennen. Falsch-negative Befunde ergeben
sich bei fehlender funktioneller Magenschleimhaut im
Divertikel. Mittels **Technetium-markierter Erythro-
zyten des Patienten, die i.v. appliziert werden, konnen
Blutungen szintigraphisch nachgewiesen werden. Die
Lokalisation der Blutung ist wenig genau, die notwen-
dige Blutungsrate liegt bei etwa 0,1 ml/min. Die Indika-
tion fiir eine Angiographie ergibt sich bei anhaltender
Blutung ohne andere Therapie- oder Lokalisationsmog-
lichkeit; eine Blutungsrate von etwa 0,5 ml/min ist fiir
eine Lokalisation erforderlich. Eine Ortung der Blutung
gelingt in etwa 50 % der Fille, eine Intervention mit
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Embolisation ist moglich. Laparotomie, intraoperative
Endoskopie und Laparaskopie sind selten indiziert.

5.6 Obstipation und Enkopresis

A. Ballauff

= Definition und Epidemiologie
Bei voll gestillten Séuglingen kann die normale Stuhlfrequenz
zwischen 10-mal téglich und alle 10-14 Tage variieren. So-
lange die Stithle die typische Farbe und Konsistenz aufweisen
und das Kind symptomfrei ist und gut gedeiht, konnen diese
sehr héufigen, meist durch einen ausgepragten gastrokoli-
schen Reflex bedingten oder seltenen Entleerungen akzeptiert
werden. Bei Erndhrung mit Sauglingsmilch und spiter mit
Beikost sollte die Stuhlfrequenz zwischen 3- bis 5-mal téglich
und alle 3 Tage liegen. Eine Obstipation liegt vor, wenn
Beschwerden durch seltenen Stuhlgang oder durch
harten oder grofivolumigen Stuhl auftreten,
Schmerzen bei der Defikation bestehen,
Einkoten nach abgeschlossener Sauberkeitserziehung
oder Stuhlschmieren (Uberlaufinkontinenz) auftreten.

Voriibergehend kommen bei mehr als 30 % aller Kleinkinder
Obstipationsepisoden vor. Dauern die Symptome langer als
3 Monate an, spricht man von einer chronischen Obstipation.

Im Alter zwischen 18 und 24 Monaten haben Kinder die
notwendigen motorischen Fahigkeiten (Laufen, Sitzen), Ver-
standigkeit (Anweisungen ausfithren) und Motivation zur
Nachahmung und Selbstbestimmung erworben, um mit dem
Toilettentraining zu beginnen. Meist wird erst die Kontrolle
iiber die Darmfunktion, dann iiber die Blasenfunktion er-
reicht. Die meisten Kinder sind mit 4-5 Jahren tagsiiber und
nachts trocken und sauber. Mindestens 20 % aller gesunden
Kinder im Alter zwischen 18 und 30 Monaten verweigern vo-
riibergehend das Toilettentraining. Dies kann gelegentlich zu
starkem Einhalten des Stuhls fithren, mit Entstehung einer
Obstipation und evtl. Enkopresis oder Stuhlschmieren; oder
das Kleinkind verweigert die Stuhlentleerung auf der Toilette
bei regelméfliger Entleerung in Windel oder Unterwische.

Von einer Enkopresis spricht man, wenn es bei organisch
gesund erscheinenden Kindern nach Abschluss des Toiletten-
trainings regelméflig zu unfreiwilligem Stuhlabgang kommt.
Bei der Hilfte der Kinder liegt nach einer Periode ohne In-
kontinenzereignisse eine sekundire Enkopresis vor. Die En-
kopresis tritt bei 1-2 % der 7- bis 8-Jahrigen und 0,3-1,3 %
der 10- bis 12-Jahrigen auf, wobei Jungen sehr viel haufiger
betroffen sind. Sehr viel seltener ist die organisch bedingte
Stuhlinkontinenz.

= Pathophysiologie

Die physiologischen Abldufe der Defikation sind komplex.
Der Darminhalt, der das Kolon erreicht, wird durch toni-
sche und phasische, nichttransportierende Darmkontraktio-
nen durchmischt sowie durch eine propulsive Motilitt tiber
mehrere Stunden bis in den Enddarm transportiert. Durch

Wasserriickresorption wird der Stuhl eingedickt. Nach dem
Erwachen und nach Mahlzeiten (gastrokolischer Reflex) ist
die Kolonmotilitit gesteigert. Durch Dehnung der Rektum-
wand, was als Stuhldrang empfunden wird, erschlafft der in-
nere Schliefmuskel, und der Stuhl gelangt in den Analkanal.
Der Kontakt mit dem sehr sensiblen Anoderm wird wahrge-
nommen. Bei Entspannung des dufleren Schlieimuskels und
Einsatz der Bauchpresse kann der Stuhl entleert werden, durch
Anspannen des Sphinkters und der Beckenbodenmuskulatur
lasst sich die Stuhlsdule jedoch auch zuriickhalten und rutscht
in das obere Rektum zuriick. Erst bei Einsatz der Bauchpresse
oder erneuten propulsiven Darmkontraktionen gelangt der
Stuhl wieder in das untere Rektum und fithrt erneut zur
Dehnung der Darmwand sowie zur Erschlaffung des inneren
Schliefimuskels, und die Defikation kann erfolgen.

Verschiedene exogene Einfliisse konnen zu funktionel-
len Storungen fithren (> Abschn. 8.4). Von den héufigeren
funktionellen Stérungen sind organische Erkrankungen auch
pathophysiologisch abzugrenzen. Erkrankungen oder Medi-
kamente, die die Darmmotilitit vermindern, fithren zu einer
verldngerten Kolontransitzeit, einem Eindicken des Stuhls
und so zu einer Obstipation. Stenosen im Enddarmbereich
bedingen eine Stuhlretention. Die sekundire Rektum- und
Sigmadilatation fithrt zu einer verminderten propulsiven Mo-
tilitat, was wiederum die Stuhlretention verstarkt. Bei perma-
nenter Stuhlfiillung des Rektums wird eine Rektumdehnung
nicht mehr als Stuhldrang wahrgenommen. Dies begiinstigt
Enkopresis und Uberlaufinkontinenz mit standigem Stuhl-
schmieren. Bei Stérung der Sphinkterfunktion mit fehlender
Willkiirmotorik und sensiblen Ausfillen bei spinalen Lisio-
nen wird Stuhldrang gar nicht oder erst sehr spat bemerkt,
und der Stuhl kann nicht aktiv gehalten werden. Auch Erkran-
kungen mit Sphinkterschwiche fiihren zur Inkontinenz, vor
allem bei weichem Stuhl oder Durchfall sowie bei Betitigung
der Bauchpresse (Laufen, Husten). Eine verstirkte propulsive
Motilitdt im Enddarm (neurogen bedingt oder bei Entziin-
dungen) kann Inkontinenzprobleme verstarken.

= Klinisches Bild
Obstipationssymptome sind:
seltener, harter Stuhlgang,
Schmerzen bei der Defakation,
Blutauflagerungen durch rezidivierende Analfissuren,
grof8kalibriger Stuhl,
Bléhungen,
Bauchschmerzen,
Appetitlosigkeit.

Bei Stuhlinkontinenz und Enkopresis kommt es tagsiiber
und/oder nachts zum Abgang groflerer Stuhlmengen oder
zum Stuhlschmieren.

= Diagnostik
== Anamneseerhebung
Die vollstindige Anamnese beinhaltet:
symptombezogene Anamnese:
Beginn, Art und Dauer der Beschwerden,
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initiale Ausloser,
Ablauf des Trocken- und Sauberwerdens,
bisherige Therapieversuche,
aktuelle Stuhlfrequenz und -konsistenz,
Schmerzen,
Stuhlschmieren und Enkopresis tags und/oder
nachts,
Einhaltemanéver oder sonstige Auffilligkeiten;
Ernahrungsanamnese:
Stilldauer,
aktuelle Erndhrung, insbesondere Milchmenge, bal-
laststoffreiche Nahrungsmittel, stopfende Nahrungs-
mittel wie Schokolade, Banane,
Trinkmenge;
Miktionsprobleme, Harnwegsinfekte;
andere Erkrankungen, Medikamenteneinnahme, kor-
perliche Aktivitit;
Familienanamnese: chronische Obstipation oder andere
Darmerkrankungen bei Familienmitgliedern.

mm  Korperliche Untersuchung

Die komplette korperliche Untersuchung ist notwendig, um

Allgemeinerkrankungen, die zu Obstipation oder Inkonti-

nenz fithren konnen, zu erkennen. Besonders zu beachten sind:
Abdomen: palpable Stuhlmassen, Meteorismus, Druck-
schmerz;
anale Inspektion: perianale Lasionen sowie ektoper,
klaffender oder anderweitig auffalliger Anus;
rektale Untersuchung (bei Abwehr ggf. spiter oder in
Sedierung, z. B. mit Midazolam): Ausmafd der Stuhlre-
tention, Stenose, Raumforderung, bei M. Hirschsprung
leerer Abschnitt im Bereich des engen Segments mit
»Handschuhphdnomen’, Sphinktertonus, Willkiirkon-
traktion des Sphinkters auf Aufforderung, Testung der
Bauchpresse (dabei auf paradoxe Sphinkterkontraktion
achten);
Sakralbereich: Behaarung, Lipome, Griibchen;
neurologische Befunde: allgemeine neurologische Auf-
falligkeiten, Muskelhypotonie, Zerebralparese, spinale
Erkrankungen, perianale Sensibilitit, Analreflex, Moto-
rik und Reflexe an den unteren Extremitéten.

mn  Differenzialdiagnostik

Die seltenen angeborenen oder erworbenen organischen Er-
krankungen sind in der Regel durch Anamnese und Untersu-
chungsbefund gut von der funktionellen Obstipation abzu-
grenzen, die ab dem spaten Sauglings- und insbesondere dem
Kleinkindalter bei mehr als 90 % der Kinder mit chronischer
Obstipation vorliegt. Bei voll gestillten jungen Sauglingen
ohne klinische Auffilligkeiten kann seltener Stuhlgang ohne
weiterfithrende Diagnostik akzeptiert werden. Wenn die Saug-
linge ein auffallend geblahtes Abdomen haben, erbrechen oder
die Stuhlentleerung nicht ohne rektale Stimulation erfolgen
kann, sollte rasch ein M. Hirschsprung durch eine Rektum-
schleimhautbiopsie ausgeschlossen werden (» Abschn. 8.5.).
Gelegentlich kann eine Kuhmilchallergie bei Sauglingen eine
Obstipation verursachen, diagnostisch kann probatorisch eine
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stark hydrolysierte Milchnahrung oder eine Aminosaurenfor-
melnahrung fiir 2 Wochen gegeben werden.

Differenzialdiagnostik von chronischer Obstipation
und Stuhlinkontinenz

== Kein Vorliegen einer organischen Erkrankung
(>90 %): idiopathische funktionelle, habituelle Obsti-
pation und/oder Enkopresis
== Organische Ursachen der chronischen Obstipation:
— Darmerkrankungen:
— M. Hirschsprung und andere Innervationssto-
rungen
— Angeborene Enddarmfehlbildungen: Analatre-
sie, ektoper Anus, Analstenose
— Erworbene Stenosen, z. B. Lichen sclerosus,
M. Crohn
— Allgemeinerkrankungen:
— Raumforderung im kleinen Becken (Teratom)
— Neurologische und Muskelerkrankungen
— Neurogene Mastdarmlahmung: spinale Lasion,
Meningomyelozele, Tethered cord
- Endokrinologische Erkrankungen: Hypo-
thyreose
— Hyperkalzamie, Hypokaliamie
— Zystische Fibrose
— Zoliakie, Nahrungsmittelallergien
— Medikamenteneinnahme, z. B. Schmerzmittel,
Antiepileptika
— Intoxikationen: Blei, Vitamin D
== Organische Ursachen der Stuhlinkontinenz:
— Neurogene Mastdarmlahmung: spinale Lasion,
Meningomyelozele, Tethered cord
— Muskelerkrankungen
— Periphere Neuropathien (selten)
— Sphinkterldsion nach Verletzung, nach Operation
oder bei Fisteln (M. Crohn)

mm  Weitere diagnostische MaBnahmen

Bei typischer funktioneller Obstipation mit oder ohne En-
kopresis kann eine Therapie ohne weitere Diagnostik erfolgen
(» Abschn. 8.4).

Bei therapieresistenter Obstipation ohne sonstige Auf-
falligkeiten sollten eine Hypothyreose (Konzentrationsbestim-
mungen von thyroideastimulierendem Hormon [TSH] und
freiem Thyroxin [T ]), eine Zoliakie (Anti-Transglutaminase-
Immunglobulin-A-[IgA-]Nachweis, Gesamt-IgA-Spiegel;
(» Abschn. 3.6) und ein M. Hirschsprung (Rektumbiopsie)
ausgeschlossen werden.

Bei entsprechenden klinischen Hinweisen sind diag-
nostische Mafinahmen zum Ausschluss oben genannter Er-
krankungen durchzufiithren. Ganzwandbiopsien, Kolonkon-
trasteinlauf, Defidkographie, Kolontransitzeitmessung nach
Einnahme von réntgendichten Markern, anorektale Mano-
metrie oder eine Oberflichenelektromyographie sind nur bei
spezieller Indikation zu erwégen.
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B Tab.5.2 Physiologisches Stuhlverhalten und Diarrhd

Saugling, gestillt

Saugling, formelernahrt

Kleinkind (>4 Jahre) Erwachsener

Stuhlfrequenz 1-mal/Woche - 1- bis 3-mal/Tag 1- bis 2-mal/Woche - 1- bis 2-mal/Woche -
6- bis 8-mal/Tag 3-mal/Tag 1- bis 2-mal/Tag
Stuhlkonsistenz Fliissig bis breiig Breiig Breiig bis geformt Geformt

Stuhlvolumen - Physiologisch: 5-10 g/kg KG/Tag

100-200 g/Tag

- Diarrho: >10 g/kg Korpergewicht/Tag oder >200 g/Tag

= Therapie
»Abschn. 8.4

5.7 Akute Diarrh6 und Dehydration

A. C. Hauer

Die akute Diarrho (griech. psw flieBe; deutsch ,Durchfall”) ist Zei-
chen eines intestinalen Wasser- und Elektrolytverlustes und Leit-
symptom der akuten Gastroenteritis (» Kap. 7, » Abschn. 10.5).
Die wesentliche klinische Beobachtung bezieht sich auf die
plétzliche Anderung des bisherigen Stuhlmusters (gesteigerte
Stuhlfrequenz, geringere Stuhlkonsistenz, groBReres Stuhlvolu-
men), das auch normalerweise starken individuellen bzw. erndh-
rungsbedingten Schwankungen unterworfen ist (Weaver 1988).
Zu bedenken ist auch, dass Kinder ein gréBeres Stuhlvolumen
als Erwachsene haben (B Tab. 5.2). Dauert eine Diarrho langer
als 14 Tage, spricht man definitionsgemal von einer chronischen
Diarrho (» Abschn. 5.8).

= Epidemiologie

Ende des 19. Jahrhunderts starben in Europa fast 80 % der
hospitalisierten Kinder an den Folgen der akuten Diarrhé
(»cholera infantum®). In Entwicklungslédndern ist die akute
Gastroenteritis heute noch die zweithéufigste Todesursache
der Kinder <5 Jahre (Black et al. 2010) und in Industrielan-
dern einer der drei héaufigsten Griinde fiir die Einweisung
eines Kindes ins Krankenhaus (Thapar u. Sanderson 2004).
Bei uns sind sporadische, seltener epidemische Virusinfek-
tionen die haufigste Ursache einer akuten Diarrhé (durch
Rotaviren der Gruppe A sowie Noro-, Adeno-, Entero- und
Astroviren). AufSerdem kann die akute Diarrhé Symptom ei-
ner bakteriellen oder parasitiren Infektion, einer Nahrungs-
mittelunvertraglichkeit, Intoxikation oder psychosomatischen
Problematik sein.

= Pathophysiologie

Bei Kindern ist die akute Diarrhé das hiufigste Symptom
einer Erkrankung des Diinndarms, bei der Interaktionen
zwischen Antigen (infektids, nutritiv) und Organismus
(Wirt) eine morphologische Schiadigung und funktionelle
Beeintriachtigung der intestinalen Mukosa bewirken: Unter
physiologischen Bedingungen diffundiert Wasser entlang ei-
nes osmotischen Gradienten passiv durch die Darmwand in
die Blutzirkulation. Dieser Gradient kommt u. a. durch die

sog. ,Natriumpumpe“ (Na*/K*-ATPase) zustande, die intra-
zelluldres Na* kontinuierlich aus der Zelle transportiert. Die
Na*-Aufnahme in die Zelle ist iiber die apikale Enterozyten-
membran oder {iber interzelluldre Spalten via basolaterale
Membran moglich. Dagegen ist das Chloridion fiir sekretori-
sche Vorginge aus den Enterozyten ins Darmlumen wichtig:
Cl- gelangt mit Na* in die Zelle, akkumuliert aber, wihrend
Na* durch die NA*/K*- ATPase stindig hinausbefordert wird.
Bei gesteigerter Aktivitdt von zyklischem Adenosinmono-
phosphat (cAMP) (oder Guanosinmonophosphat, GMP)
wird CI- tiber Chloridkanile gemeinsam mit Wasser und Na*
ins Lumen sezerniert, wobei die Synthese von cAMP oder
cGMP jeweils von spezifischen Zyklasen katalysiert wird. Auf
einzelne Schritte in dieser Reaktionskaskade konnen bakte-
rielle Toxine so wirken, dass eine sekretorische Diarrh¢ die
Folge ist (B Tab. 5.3). Das intestinale Epithel hat also prin-
zipiell resorptive und sekretorische Funktionen, die durch
verschiedene Regulatoren kontrolliert werden. Das Stuhlvo-
lumen ist Ausdruck eines Gleichgewichts dieser Funktionen,
wobei normalerweise die resorptive Funktion dominiert. Bei
einer Mukosaschiadigung kommt es zu verminderter Fliis-
sigkeitsresorption (osmotische Diarrho) oder gesteigerter
intestinaler Sekretion (sekretorische Diarrhd) bzw. zu einer
Kombination aus beidem (sog. gemischt osmotisch-sekreto-
rische Diarrho):
Bei der osmotischen Diarrhé sammeln sich nichtre-
sorbierte, osmotisch wirksame Molekiile im Darm. Die
erhéhte intraluminale Osmolaritét beeintrachtigt die
Wasserriickresorption und bewirkt eine Flissigkeitsver-
schiebung vom Plasma in das Darmlumen. Klinisch ist
eine osmotische Diarrhé dann wahrscheinlich, wenn
nach mehr als 24 h dauernder oraler Nahrungskarenz
das Stuhlvolumen deutlich abnimmt.
Bei der sekretorischen Diarrh6 erfolgt eine Umkehr
der normalen intestinalen Nettoresorption von Wasser
und Elektrolyten in eine Nettosekretion. Eine typische
sekretorische Diarrho ist klinisch durch persistierende
Diarrho trotz mehr als 24 h dauernde orale Nahrungska-
renz charakterisiert (B Abb. 5.2).
Ein Beispiel fiir die kombinierte osmotisch-sekreto-
rische Diarrh6 (gestorte resorptive und sekretorische
Funktion) ist die Rotavirusenteritis: Das Virus attackiert
reife resorbierende Enterozyten und beim Versuch
der Regeneration nehmen noch unreife sezernierende
Kryptzellen tiberhand und verstirken so die intestinale
Sekretion. Der Verlust der Biirstensaumenzyme bewirkt
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Stuhlvolumen: 10-20 g/kg KG/Tag (max. 200 g/Tag)
Fastentest: Sistieren der Diarrho

Stuhlosmolalitat': >400

Errechnete Stuhlosmolalitit: > (Nat+ KH)x 2
»Osmotischer Gap“?% =100 mOsm/kg

Natrium im Stuhl®*: 30-70 mval/I

Stuhl-pH-Wert: <5

Reduzierende Substanzen (Stuhl): positiver Nachweis

>20 g/kg KG/Tag (>200 g/Tag)
Persistieren der Diarrho

>300

= (Nat+K*) x 2

<100 mOsm/kg

95-120 mval/I

>6

negativer Nachweis

'Stuhlosmolalitat=Plasmaosmolalitdt (290 mOsm/kg);

2 ,osmotischer Gap”: gemessene Stuhlosmolaritat — errechnete Stuhlosmolaritat
3Elektrolyte im Stuhl (Normwerte in mval/l): Natrium: 40; Kalium: 90; Chlorid: 15; Bikarbonat: 30

B Abb. 5.2 Osmotische und sekretorische Diarrho

eine Malabsorption, und das erhéhte Volumen des lumi-
nalen Inhalts stimuliert die Peristaltik, was zu weiterem
Flussigkeitsverlust fithrt (B Tab. 5.3).

Ist die Diarrho infektioser Genese, sind Virulenzeigenschaf-
ten der verschiedenen Durchfallerreger von pathogenetischer
Bedeutung (» Kap. 7). Obwohl das Kolon des Sduglings tibli-
cherweise 2,5-mal soviel Fliissigkeit wie das des Erwachsenen
resorbiert (B Tab. 5.4), iibersteigt bei der Diarrho das ver-
mehrte intestinale Fliissigkeitsvolumen letztlich die resorptive
Kapazitdt des ebenfalls betroffenen Kolons. Daher ist gerade
im Sauglings- und Kleinkindalter das Stuhlvolumen ein guter
klinischer Parameter zur Einschitzung dieser Funktionsbe-
eintrichtigung.

= Klinisches Bild

Klinisch ist die akute Diarrhé durch ihren plétzlichen Beginn
charakterisiert. Je nach Pathogenese gibt es zusatzliche, teils
charakteristische klinische Symptome (@ Tab. 5.5). Das Aus-
maf des Fliissigkeitsverlustes (= akuter Gewichtsverlust) be-
stimmt den Schweregrad der fiir Sduglinge und Kleinkinder
potenziell lebensbedrohlichen Dehydration, die in keine bis
minimal (bis 3 %), leicht bis mittelschwer (3-8 %) und schwer
(=9 %) unterteilt wird (» Abschn. 10.5). Je nach Relation von

Elektrolyt- (Salz-) zu Wasserverlust wird eine Dehydration
noch weiter spezifiziert:
normo(iso-)natridmische Dehydration (Salzverlust =
Wasserverlust; Serum-Na* 130-150 mmol/l),
hyponatridmische Dehydration (Salzverlust > Wasser-
verlust; Serum-Na* <130 mmol/l),
hypernatriamische Dehydration (Salzverlust < Wasser-
verlust; Serum-Na* >150 mmol/l).

= Diagnostik

== Apamnese

Beginn und Art der Leitsymptome (Anderung des Stuhlmus-
ters) und zusatzliche anamnestische Hinweise erméoglichen oft
eine dtiologische Zuordnung: Bei akuter Gastroenteritis in der
Familie oder Umgebung (Kindergarten, Schule) ist eine Vi-
rusinfektion wahrscheinlich, wihrend 1-14 Tage nach einem
Auslandsaufenthalt (Stideuropa, Tropen) auch bakterielle oder
parasitdre Erkrankungen in Frage kommen. Bei bereits beste-
hender Erkrankung des Hals-Nasen-Ohren- oder Respirations-
traktes ist eine sog. ,Begleitenteritis“ moglich. Gibt es einen zeit-
lichen Zusammenhang mit dem Genuss eines Nahrungsmittels,
konnen verschiedene Nahrungsmittelunvertriglichkeiten, aber
auch eine Intoxikation (Toxin, Medikament) ursichlich sein.
Letztlich ist auch ein psychosomatischer Kontext zu bedenken.
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B Tab. 5.3 Pathomechanismen bei der akuten Diarrhd: Verlust von Wasser und Elektrolyten ins intestinale Lumen oder verstarkte intes-

tinale Sekretion
Mechanismus

Zunahme sekretorischer Zellen

Stimulation sekretorischer
,second-messenger pathways”

Schadigung des Dinndarme-
pithels

Schadigung des Dickdarme-
pithels

Osmotischer Shift und transe-
pithelialer Flussigkeitsverlust

Wirkung auf das enterische
Nervensystem

Ursache

Ersatz geschadigter resorptiver Zellen des Zottene-
pithels durch Kryptzellhyperplasie und Zunahme
noch unreifer ,sekretorischer” Kryptzellen

Selektive Aktivierung intrazelluldrer Signalvermitt-
lung durch virale und bakterielle Enterotoxine mit
Verstarkung des Chloridreflux (vermehrte intesti-
nale Sekretion respektive Wasserverlust)

- Lytische Destruktion der Enterozyten (oft geringe
Entziindung des Wirtsorganismus)

- Invasion und immunmediierte Destruktion der
Enterozyten (systemische Manifestationen)

Invasion und Zerstérung der Wirtszellen durch bak-
terielle Proteine und Induktion der Entziindungs-
antwort mit Schleimhautulzera und Hdmorrhagie

Flssigkeitsverschiebung vom Plasma ins Darmlu-
men durch osmotisch aktive intraluminale Molekiile
(direkt proportional zur Molekiilkonzentration)

Aktivierung afferenter Neurone des enterischen
Nervensystems liber Freisetzung von Serotonin und

Klinische Beispiele

- Rotavirusenteritis
- Nahrungsmittelinduzierte Enteropathie

- Rotavirus (Protein NSP4)
- Bakterielle Enterotoxine

- Rota-, Adeno-, Noroviren

- Zytopathische bakterielle Erreger (z. B.
enteropathogene Escherichia coli,
Giardia, Salmonella, Shigella, Campylo-
bacter, Yersinia)

Enteroinvasive und enterohdmorrhagische
Escherichia coli, Salmonella, Campylo-
bacter, Shigella, Yersinia, Clostridium
difficile, Entamoeba histolytica, Klebsiella
oxytoca

Osmotische Laxanzien

Choleratoxin

Stimulation der Kryptzellsekretion durch vasoaktive
Peptide (VIP)

mm  Klinischer Untersuchungsbefund
Die rasche klinische Einschitzung des Dehydrationsgrades
ist wesentlich fiir die Beurteilung eines Kindes mit akuter

Diarrh6 und bestimmt die weitere Therapie (> Abschn. 10.5).

B Tab. 5.4 Flissigkeitsvolumina und lonenkonzentration im
menschlichen Gastrointestinaltrakt: Vergleich zwischen
Saugling und Erwachsenem

Siugling  Erwachsener Erkrankungen anderer Organsysteme sollten zwecks Zuord-
o ) nung der Diarrhéursache und der spezifischen Therapie rasch
Fliissigkeitsvolumina (ml/kg KG/Tag)
erfasst werden.
Duodenum
_ Nahrung - e == Labort_mten:such?ngen_ .
Die akute Diarrho verlduft beim Immunkompetenten typi-
- Speichel 70 30 scherweise innerhalb weniger Tage selbstlimitierend, so dass
~ Magensaft 70 30 Laboruntersuchungen der Schwere des Krankheitsbildes an-
o gepasst werden (> Ubersicht). Eine Erregerdiagnostik ist meist
= RO wEn | 49 4 nur im Zusammenhang mit epidemiologischen Fragestellun-
— Gesamt 285 120 gen notwendig.
lonenkonzentration (mEq/l)
. Diagnostischer Stufenplan bei akuter Diarrho
Zokum 60 25
(<2 Wochen)
R iy I == Leichter Verlauf (leichte Dehydration, Dauer 1-2 Tage,
-K* 26 9 Sduglinge/Kinder >6 Monate): keine Diagnostik
Stuhl 5_10 1-3 - S.chwerer\/.erlauf (mittelschwere/schwere Dehydra-
tion, Sduglinge <6 Monate):
-Na* 22 32 — Bei Dehydration: Elektrolyte, Sure-Basen-Haus-
e 54 75 halt, Kreatinin
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B Tab.5.5 Typische klinische Symptome und vermutete Atiologie

Klinisches Symptom

- Wiassrige Stiihle, Erbrechen, Nausea Viral

- Fieber

- Abdominale Schmerzen

- Wassrige/schleimig-blutige Stiihle Bakteriell

- (Hohes) Fieber, Schittelfrost
- Starke abdominale Schmerzen

- Wassrige Stiihle (Minuten bis wenige Stunden
nach Genuss laktose- bzw. kuhmilchprotein-
haltiger Nahrung)

- Meteorismus

- Abdominale Koliken

- Wiassrige Stiihle
- Krampfartige Schmerzen
- Vorhersehbar (bei Stress)

— Bei Fieber: Blutbild inklusive Differenzierung, Harn
mikroskopisch und chemisch

— Bei pathologischem abdominalem Palpationsbe-
fund: Sonographie (Differenzialdiagnose: Appendi-
zitis)

— Bei epidemiologischer Fragestellung: Virusnach-
weis (Rota-, Noro-, Adenoviren)

— Bei blutiger Diarrh6: mikrobiologische Tests, Toxin-
nachweis (Stuhl, Serum)

— Zur differenzialdiagnostischen Abklarung: BSG,
Calprotectin im Stuhl, Quantiferon-Test; Rektoko-
loskopie und Biopsie

= Differenzialdiagnostik

Die fiir virale Infektionen typische wissrige Diarrh¢ ist
auch bei Nahrungsmittelunvertraglichkeiten oder psychi-
schen Stresssituationen moglich. Akut auftretende blutig-
schleimige Stiihle sind eher Zeichen einer bakteriellen oder
parasitdren Infektion bzw. konnen Folge einer antibiotischen
Therapie sein. Gelegentlich sind sie das initiale Symptom ei-
ner chronisch-entziindlichen Darmerkrankung. Bei starken
abdominalen Schmerzen ist immer an die akute Appendi-
zitis zu denken. Allerdings ist der Schmerz bei einer akuten
Durchfallerkrankung eher diffus und von wellenartig ver-
laufender Intensitét, wihrend er bei der akuten Appendizi-
tis meist umschriebener ist und kontinuierlich an Intensitat
zunimmt.

= Therapie

Die wesentliche Pravention bzw. Therapie der u. U. gefihr-
lichen Dehydration ist die addquate Rehydration, die initial
und bei leichter Dehydration stets oral durchgefiihrt werden
sollte. Bei mittelschwerer Dehydration ist je nach spezieller
anamnestisch-klinischer Konstellation, bei schwerer Dehydra-
tion initial immer die i.v. Rehydration indiziert. Die Realimen-
tation sollte nur wenige Stunden nach Rehydrationsbeginn

Vermutete Atiologie

Nahrungsmittelunvertraglichkeit (Laktose-
malabsorption, Kuhmilchallergie Typ I)

Psychosomatisch-emotional
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Diarrhodauer und -verlauf

1-3-5Tage

2-14Tage

Akut-intermittierend (zeitlicher
Zusammenhang mit Nahrungs-
mittelaufnahme)

Akut-intermittierend (kein sicherer
zeitlicher Zusammenhang mit
Nahrungsmittelaufnahme)

mit der altersentsprechenden, zuvor vertragenen Nahrung
erfolgen (» Abschn. 10.5).

5.8 Chronische Diarrho

K.-M. Keller

Diarrho ist definiert als erhohte tagliche Stuhlmenge, insbeson-
dere erhéhte Ausscheidung von Stuhlwasser (>10 ml/kg KG). Fiir
die Praxis bedeutet dies eine erhohte Stuhlfrequenz, eine ver-
minderte Konsistenz und ein erhéhtes Stuhlvolumen. Ab einer
Symptomdauer von 2 Wochen wird von chronischer Diarrho ge-
sprochen. Je nach Alter besteht eine hohe Variabilitat im Stuhl-
verhalten: Gestillte Sduglinge kénnen bis zu 10 Stiihle pro Tag
haben, d. h. bei jedem Windelwechsel, andererseits aber auch nur
einen Stuhlgang alle 10-14 Tage. Bis zum Alter von 3 Jahren sind
ein Stuhlgang jeden zweiten Tag bis zu 3-4 tagliche Stuhlgdnge
normal, dltere Kinder nahern sich der Variabilitat von Erwachse-
nen (3-mal taglich bis 3-mal wochentlich). Zwar subjektiv, aber
eher hilfreich sind Beschreibungen des Stuhls wie wéssrig, fllissig
oder breiig oder Gerliche wie faulig, sauer oder stinkend, mit und
ohne Flatulenz. Abgesehen von acholischen, wei3en Stiihlen oder
pechschwarzen Teerstiihlen hat nur die Blutbeimengung Bedeu-
tung, sonstige Stuhlfarben sind bedeutungslos. Differenzialdia-
gnostisch bedeutsam sind das Vorhandensein von Schleim oder
unverdauten Bestandteilen (,Erbsen-Karotten-Syndrom*”) und
fettig-klebriger Stuhl.

= Epidemiologie
Die chronische Diarrho ist vor allem ein Problem der Ent-
wicklungslander mit einer haufigen Persistenz der Durchfille
im Gefolge einer dort weit verbreiteten akuten infektiosen
Gastroenteritis. Hauptrisikofaktoren sind:

Kalorien- und Proteinmalnutrition,

Mangel an Vitamin A und Zink,

Fehlen von Muttermilch,
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extraintestinale Infektionen wie Masern und HIV-Infek-
tion.

Inzidenzen chronischer Durchfille von 5-25 % aller Durch-
fille werden vor allem aus Landern wie Kenia oder Bangla-
desh angegeben. Aber auch in den Industrieldndern fithren
chronische Durchfille oft zur Vorstellung beim Kinderarzt;
Haufigkeiten chronischer Durchfille sind jedoch nicht ad-
dquat dokumentiert. Aus den USA liegen Schitzungen von
10 % aller ambulanten Patienten vor sowie von jihrlich
14 stationdren Aufnahmen pro 1.000 Kinder in einem Alter
von <1 Jahr.

= Pathophysiologie

In den Entwicklungsldndern stehen Armut, Unterernahrung,
Folgen akuter Infektionen und chronische gastrointestinale
Infektionen im Vordergrund. Chronische Erkrankungen (z. B.
Allergien, Motilitatsstorungen) und nichtorganische Ursachen
dominieren dagegen in den Industrielindern.

© Die Kenntnis der normalen bzw. verinderten Anato-
mie und Physiologie, z. B. postoperativ, ist essenziell
(» Abschn. 10.9).

Pathophysiologische Hauptmechanismen sind:
Osmotische Diarrho (» Abschn. 5.7), ausgelost durch
malabsorbierte Kohlenhydrate im Darm, z. B. Glukose-
Galaktose-Malabsorption, Fruktosemalabsorption
(» Abschn. 6.1), Laktoseintoleranz (» Abschn. 6.4) oder
exzessive Sorbitzufuhr: Stuhl-pH-Wert typischerweise
<5 (kurzkettige Fettsauren nach Fermentation), Kerry-
Test positiv, offensiver Stuhl, wunder Po; Durchfall
stoppt beim Fasten.
Sekretorische Diarrho (» Abschn. 5.7), ausgeldst durch
Aktivierung intrazellularer Mediatoren wie cAMP,
c¢GMP und Kalzium: Stuhl-pH-Wert >6, Kerry-Test
negativ, wéssriger Stuhl mit hohem Gehalt an NaCl;
Durchfall persistiert beim Fasten.
Mutationen von Ionentransportproteinen: meist konge-
nitale Diarrho, insgesamt sehr selten; sekretorische Di-
arrho, Durchfall sistiert nicht beim Fasten; wahrend der
Schwangerschaft typischerweise Polyhydramnion, Stuhl
u. U. nicht von Urin zu unterscheiden (» Abschn. 6.1).
Reduktion der anatomischen Oberfliche: kongenitaler
und erworbener Kurzdarm (» Abschn. 10.9), Zoliakie
(» Abschn. 10.3), postenteritisches Syndrom
Storung der gastrointestinalen Motilitat: chronische
idiopathische intestinale Pseudoobstruktion (» Ab-
schn. 8.3), Diabetes mellitus, Malnutrition.

Atiopathogenetisch konnte man auch intraluminale von mu-
kosalen Faktoren differenzieren. Auf der einen Seite stehen
dann Pankreaserkrankungen, Stérungen der Gallensduren
und intestinale Stérungen, auf der anderen Seite mukosale
Faktoren wie Infektionen, Allergien, autoimmune Entziin-
dungen, Funktionsstérungen und anatomische Strukturver-
dnderungen.

= Klinisches Bild
Fiir die Bewertung chronischer Durchfille entscheidend ist
die initiale Einschatzung der somatischen Entwicklungspara-
meter (> Abschn. 1.2), der altersbezogenen Pubertitsstadien,
der Schwere des gesamten Krankheitsbildes und des Ernéh-
rungszustandes. Wichtig ist die Antwort auf die Frage: Wirkt
das Kind krank oder nicht?
Zusitzliche Symptome und Befunde sind wichtige diag-
nostische Leitparameter:
Haut und Hautanhangsgebilde:
Bléasse (Mangel an Eisen, Vitamin B, oder Folsdure),
atopisches Ekzem (Nahrungsmittelallergie),
Odeme (Eiweifimangel, zystische Fibrose, Zéliakie),
Hautinfektion (Immundefekt, Zinkmangel),
Muskelschwund/-schwiche (Malnutrition, Malab-
sorption),
Hautblutungen (Vitamin-K-Mangel, Malignom),
Erythema nodosum, Pyoderma gangraenosum
(chronisch-entziindliche Darmerkrankung, Zéliakie),
Uhrglasnagel, Trommelschlagelfinger (zystische
Fibrose, Kurzdarm, M. Crohn, chronische Leberer-
krankung, Malnutrition),
fehlendes Nagel-/Haarwachstum (Malnutrition,
Zinkmangel, Zoliakie),
Vitiligo (autoimmune Enteropathie),
Cheilitis, Perléche (M. Crohn, Eisenmangel, Vitamin-
mangel);
Gelenkschmerzen/-schwellungen (chronisch-entziindli-
che Darmerkrankung, M. Whipple);
vorgewolbtes Abdomen, Bauchschmerzen:
Kohlenhydratmalabsorption,
bakterielle Diinndarmiiberwucherung,
Malabsorption, Maldigestion (Fettstiihle, Flatulenz),
Kolitis (Blut und Schleim im Stuhl);
abdominale Narben (Darmresektion, Kurzdarm, bakte-
rielle Diinndarmiiberwucherung),
Analprolaps (Maldigestion, Fettstithle; Obstipation),
anale Marisken, Fissuren oder Fisteln (M. Crohn).

= Diagnostik

Entscheidende Bausteine fiir eine rationelle Diagnostik und
eine fokussierte Therapie sind bei den vielféiltigen Ursachen
der chronischen Diarrhé eine detaillierte Anamnese, insbe-
sondere auch der Erndhrung und der Getrinke, sowie eine
subtile padiatrische Ganzkérperuntersuchung. Ein Stufenkon-
zept fiir das Vorgehen hat sich bewahrt (8 Abb. 5.3).

== Anamneseerhebung

Erfragt werden folgende Aspekte:
Familie: Elterngréf3e, Konsanguinitt, ethnische Her-
kunft, Allergien, chronisch-entztindliche Darmerkran-
kungen, Nahrungsmittelunvertréglichkeiten, Geschwis-
tererkrankungen;
Schwangerschaft: Polyhydramnion, vollendete Schwan-
gerschaftswochen;
Geburt: Frithgeburt, Darmoperation, Abfallen der Na-
belschnur, Mekoniumabgang;
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B Abb. 5.3 Diagnostik bei chronischer
Diarrhé

4/\»

Gewicht und Ldnge normal
Erndhrungsstatus normal
Kein Fett im Stuhl

Chronische unspezifische Osmotische Diarrh6

Gewichtsverlust
Fett im Stuhl

Malabsorption

Diarrho assoziiert mit
/\ Kohlenhydraten l
Exzessive Geringe Diagnostisches Stufen-
Zufuhrvon  Fettzufuhr programm
Fruchtséften
und Limonaden Laktoseintoleranz Saccharase-
Isomaltase-
Mangel
Spezifische Therapie,
z.B. glutenfreie Kost,
Eliminieren  Fettzufuhr Laktose Saccharose Therapie einer zystischen
steigern reduzieren reduzieren Fibrose oder einer
(auf 35-40% oder oder chronisch-entziindlichen
der Kalorien)  eliminieren eliminieren Darmerkrankung

Entwicklung: somatische Perzentilen, Meilensteine

der Entwicklung, bisherige Krankheiten, Operationen,
Auslandsaufenthalte, Impfungen (z. B. Lebendimpfung
gegen Rotaviren);

Erndhrung: Durchfall seit der Geburt oder seit der
Zufiitterung bestimmter Nahrungsmittel (Gluten,
Kuhmilch, Saccharose, Fruktose, Laktose), Zusammen-
setzung der Kost, Didten, Getrinke;

Stuhlanamnese: Frequenz, Konsistenz (wechselnde
Stiihle), Farbe, Flatulenz, Schmerzen.

Nach einer orientierenden Erndhrungs- und Getridnkeanam-
nese hat sich die Erstellung eines detaillierten Erndhrungs-
protokolls (2 Werk- und 2 Wochenendtage) mit Abwiegen
der Mahlzeiten, Messung der Fliissigkeitsmengen und Notie-
ren der Uhrzeit der Mahlzeiteneinnahme bewihrt, um Feh-
lerndhrungen oder symptomauslosende Nahrungsmittel zu
erkennen.
mm  Korperliche Untersuchung
Es wird darauf geachtet, ob das Kind altersentsprechend ent-
wickelt ist (Gewicht, Linge, Kopfumfang mit Perzentilenver-
gleich). Ansonsten ist auf Folgendes zu achten:
Haut und Hautanhangsgebilde: Blasse, Ikterus, Blu-
tungen, Odeme, Haar- und Nagelwachstum, Ekzeme,
Rhagaden, Uhrglasnagel, Trommelschlagelfinger, Mus-
kelschwund (Tabaksbeutelgesaf3; » Kap. 1, B Abb. 1.2);
Mund: Aphthen, Perléche, Gingivitis, Karies, Soor, Zu-
stand der Tonsillen;
Lungen: Fassthorax, hypersonorer Klopfschall, Rasselge-
rdusche;
Abdomen: Vorwolbung, Meteorismus, Peristaltik,
Narben, Hepatosplenomegalie, pathologische Resistenz,
Druckschmerz;

Anogenitalbereich: Erreichen altersentsprechender
Tanner-Stadien, Marisken, Fissuren, Fisteln, Analekzem,
Anitis; rektal-digitaler Befund: Fakolith, Blut am Finger-
ling;

Zentralnervensystem: psychomotorische Entwicklung,
Muskeleigenreflexe;

Proportionen: Kleinwuchs, dysproportionierter Wuchs
(Swachman-Diamond-Syndrom).

Eine Inspektion des mitgebrachten Stuhls oder des Stuhls am
Fingerling ermoglicht die Beurteilung folgender Aspekte:
unverdaute Bestandteile,
Fett,
Blut,
Schleim,
Teerstuhl,
acholischer Stuhl,
saurer Stuhl,
iibler, fauliger Geruch,
Uberlaufstiihle bei Fakolith.
== lLabordiagnostik
Basisuntersuchungen bei chronischen Durchfillen sind:
Stuhl: pathogene Keime, Parasiten, Calprotectin oder
Laktoferrin, okkultes Blut, pH-Wert, Kerry-Test, Fett,
a,-Antitrypsin;
Blut/Serum: Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit
(BSG), Blutbild mit Differenzierung, Konzentration des
C-reaktiven Proteins (CRP), Elektrolytwerte, Gesamtei-
weif3gehalt und Elektrophorese, Kreatininkonzentra-
tion, Immunglobulin-A-(IgA-), IgG- und IgM-Spiegel,
Endomysium-IgA- oder Gewebstransglutaminase-IgA-
Antikorper (> Abschn. 3.6).
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© Nicht sinnvoll sind aufwendige Untersuchungen der
Darmflora, Tests auf Pilze im Stuhl sowie Untersuchun-
gen auf das Vorliegen von Fett, Starke oder Muskel-
fasern im Einzelstuhl. Genauso wenig hilfreich ist die
Bestimmung von IgG- oder IgG,-Antikdrpern gegen
Nahrungsmittel im Serum bzw. die Messung der faka-
len Antikorper gegen Gewebstransglutaminase.

Weiterfiihrende Untersuchungen umfassen:
Blut/Serum:

Cholesterin- und Triglyceridkonzentration,

IgE-Spiegel sowie Nachweis spezifischer IgE-Anti-

kérper gegen die haufigsten Inhalations- (sx1) und

Kindernahrungsallergene (fx5) als Sammelscreening-

untersuchung,

Konzentration des eosinophilen kationischen Prote-

ins (ECP),

Zink-, Ferritin-, Vitamin-E- und Folsaurekonzentra-

tion,

HIV- und Schilddriisendiagnostik;
Aktivitatsbestimmung der Pankreaselastase im Stuhl,
SchweifSiontophorese,

Untersuchung eines 72-h-Sammelstuhls,

Bestimmung der a -Antitrypsin-Konzentration im
Stuhl,

Untersuchung der Stuhlelektrolyte,

H,-Atemtests (» Abschn. 3.1.2),

evtl. Untersuchung des Stuhls auf Magnesiumsulfat und
Phosphat bei Verdacht auf Laxanzienabusus.

Untersuchungen der Stufe 3 beinhalten: obere und untere
Endoskopie mit histologischer Diagnostik, Computersono-
graphie des Abdomens, MRT des Abdomens (MR-Entero-
klysma) und konventionelles Rontgenenteroklysma (nach
Sellink). Stufe-4-Untersuchungen umfassen: Hormondiag-
nostik (Gastrin, Sekretin und vasoaktives intestinales Peptid,
VIP) und die Untersuchung des 24-h-Sammelurins auf 5-HO-
Indolessigsdure.

= Differenzialdiagnostik

Fiir den Kinderarzt lohnt es sich, altersbezogen héufigere und
weniger haufige Ursachen chronischer Durchfille zu kennen,
um die weitere Diagnostik, die u. U. fiir Kinder unangenehm
und invasiv oder gar gefihrlich sein kann, auch aus 6konomi-
schen Griinden sinnvoll und zielgerichtet einzusetzen.

Altersbezogene haufige und seltene Ursachen
chronischer Durchfélle

== Sduglinge
— Haufige Ursachen:
— Chronisch-unspezifische Sauglingsdiarrho
(,Erbsen-Karotten-Syndrom”)
— Exzessiver Konsum von Frucht- und Multivi-
taminsaften: saure Stuhle, Flatulenz, Bauch-
schmerzen, wunder Windelbereich

— Postenteritisches Syndrom: besonders bei
hypokalorischer Ernahrung (,Stuhlkosmetik”)
und zu viel Apfelsaft

— Postinfektioser sekundarer transienter Laktase-
mangel

— Muttermilchassoziierte Nahrungsmittelaller-
gie: blutig-schleimige Stiihle und in der Regel
gutes Gedeihen (» Abschn. 10.2)

— Kuhmilch-/Sojaproteinallergie: blutig-
schleimige Durchfalle, Gedeihstérung
(» Abschn. 10.2)

— Zoliakie: Blahbauch, Gedeihstorung, fettige
Stiihle, Odeme (> Abschn. 10.3)

— Zystische Fibrose (mit oder ohne pulmonale
Symptome): fettiger Durchfall, Flatulenz,
Odeme, Andmie, Gedeihstérung (> Kap. 24)

— Seltene Ursachen:

— Primarer oder sekundarer Immundefekt (inklu-
sive HIV-Infektion)

— Intestinale Lymphangieektasie (> Ab-
schn. 10.12)

— Mikrovillusinklusionerkrankung (» Ab-
schn. 6.2)

— Glukose-Galaktose-Malabsorption (» Ab-
schn.6.1)

— Kongenitale Transportdefekte (> Abschn. 6.1)

— Miinchhausen-by-proxy-Syndrom

— Shwachman-Diamond-Syndrom (> Kap. 23)

— Acrodermatitis enteropathica (> Abschn. 6.1)

— Eosinophile Gastroenteropathie (» Ab-
schn. 10.2)

— Autoimmunenteropathie (> Abschn. 10.4)

— Abetalipoproteindmie

— Kurzdarmsyndrom (» Abschn. 10.9)

— Intraktable Diarrh6

— Sekretorische Tumoren

== Kleinkinder und junge Schulkinder
— Haufige Ursachen:

— Reizdarmsyndrom: wechselnde Stiihle, unver-
daute Bestandteile

— Exzessiver Fruchtsaftkonsum: saure Durchfalle,
Flatulenz, wunder Analbereich

— Postenteritisches Syndrom

— Postinfektioser transienter Laktasemangel

— Laktoseintoleranz (adulter Typ): Bauchschmer-
zen, Flatulenz

— Zoliakie

— Chronisch-entziindliche Darmerkrankung

— Obstipation mit Uberlaufgérstiihlen

— Seltene Ursachen:

— Primarer und sekundarer Immundefekt

— Saccharase-Isomaltase-Mangel

— Lamblieninfestation

— Eosinophile Gastroenteritis

— Chronisch-idiopathische intestinale Pseudoob-
struktion
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— Miinchhausen-by-proxy-Syndrom
— Sekretorische Tumoren
= Altere Schulkinder und Adoleszenten

— Haufige Ursachen:
— Reizdarmsyndrom
— Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen
— Laktoseintoleranz
— Exzessiver Konsum von Fruchtsaften oder

Sorbitkaugummis

— Obstipation mit Uberlaufstiihlen
— Laxanzienabusus (Anorexia nervosa)
— Lamblieninfestation

— Seltene Ursachen:
— Hyperthyreose
— Sekretorische Tumoren
— Mikroskopische und kollagene Kolitis

= Therapie

Die Behandlung chronischer Durchfille richtet sich nach der

zugrunde liegenden Ursache und hat folgende Ziele:
addquate, altersangepasste Erndhrung (beziiglich Ka-
lorien, Fetten, Eiweiflen, Vitaminen, Elektrolyten und
Spurenelementen);
Beriicksichtigung erlittener Verluste und des erhéhten
Bedarfs im Wachstumsalter (mehrfache Erndhrungsbe-
ratung);
ggf. Elimination der Durchfall auslosenden Nah-
rungsmittel, dabei aber Beachten einer addquaten
Kalzium- und Vitamin-D-Zufuhr bei Milchelimination
(Elimination von Nahrungsmitteln jedoch nur, sofern
Beschwerden resultieren z. B. Laktaserestaktivitat);
spezifische Behandlung von Grundkrankheiten (z. B.
chronisch-entziindliche Darmerkrankungen);
regelmiflige Nachsorge und Verlaufskontrolle zur
Sicherstellung einer perzentilengerechten somatischen
und psychosozialen Entwicklung.

Angesichts der oben angefiihrten Hiufigkeiten der Ursachen
der chronischen Diarrhé (nach der akuten infektidsen Gas-
troenteritis) ist eine moglichst frithzeitige Realimentation
mit der vorher gewohnten Kost essenziell. Entgegen fritherer
Ansichten und dlterer Lehrbuchempfehlungen ist besonders
fiir Kleinkinder eine ausreichende Zufuhr von Fettkalorien
wichtig. Der oft praktizierte exzessive Konsum von Frucht-
siften muss minimiert werden, ggf. auch passager Milch und
Milchprodukte. Eine gute Alternative sind die zunehmend
verfiigbaren laktosefreien Milchen und Milchprodukte. Hilf-
reich im Team sind Okotrophologen bzw. Diitassistenten.
Die kausale Therapie bedeutet bei Zoliakie eine lebens-
lange glutenfreie Erndhrung, bei zystischer Fibrose die Sub-
stitution fettloslicher Vitamine zusammen mit mikroverkap-
selten Pankreasenzymen sowie eine fett- und salzreiche Kost.
Bei chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen ist eine ad-
dquate Ernahrung (u. U. Nahrungssupplement mit Elementar-
didt) von grofler Bedeutung, auflerdem die Substitution von
Vitaminen und Spurenelementen sowie eine lokalisations-
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und aktivititsangepasste antientziindliche und immunsup-
pressive Behandlung, gelegentlich auch eine chirurgische
Intervention. Bei zusétzlichen Essstorungen (bei zystischer
Fibrose oder chronisch-entziindlichen Darmerkrankungen)
muss eine Psychotherapie durchgefiihrt werden.

Definierte seltenere Erkrankungen erfordern die Elimina-
tion bestimmter Nahrstoffe (z. B. Saccharose bei Saccharase-
Isomaltase-Mangel oder Glukose und Galaktose bei Glukose-
Galaktose-Malabsorption; » Abschn. 6. und 6.3) oder die
Substitution bestimmter Stoffe wie KCI bei Chloridverlust-
diarrh6 oder Zink bei Acrodermatitis enteropathica. Manche
Krankheiten wie die intraktable Diarrh6 oder schwere Kurz-
darmsyndrome konnen heutzutage dank einer ausgekliigelten
Langzeitparenteralerndhrung tiberhaupt erst iiberlebt wer-
den. Chirurgische Therapieverfahren (Darmverldngerungs-
operation nach Bianchi bei Kurzdarm; » Abschn. 10.9) oder
Diunndarmtransplantationen (> Abschn. 10.11) stellen neue
Optionen dar.

= Prognose

Viele der angesprochenen Erkrankungen haben per se eine
ausgesprochen gute Prognose. Die meisten Nahrungsmittelal-
lergien des frithen Kindesalters — mit Ausnahme der Zoliakie
- sind in der Regel transienter Natur und reifen aus. Allergi-
sche Reaktionen auf Niisse, Hithnereiweif3 und Fisch sowie
die oralen Allergiesyndrome persistieren eher. Kinder und
Jugendliche mit chronisch-entziindlichen Darmerkrankun-
gen erreichen mehrheitlich unter einer spezialisierten Lang-
zeitbetreuung durch den padiatrischen Gastroenterologen im
multidisziplindren Team eines Zentrums ein vollig normales
Erwachsenenberufs- und -familienleben. Ahnliches konnte,
iiberwiegend in den letzten Jahren, auch fiir Patienten mit
zystischer Fibrose erméglicht werden: Die Hilfte der Patien-
ten in Deutschland ist mittlerweile erwachsen. Die Prognose
seltener angeborener Erkrankungen ist je nach Krankheit und
Therapieadhdrenz sehr unterschiedlich.

5.9 Akutes Abdomen

W. Niitzenadel, K.-L. Waag

Die wesentlichen Symptome des akuten Abdomens sind Bauch-
schmerzen, Erbrechen, oft bestehen Fieber, Schocksymptome
und eine fehlende Defakation, seltener auch Diarrhéen. Zusatz-
lich kdnnen weitere Zeichen einer intraabdominalen Entziindung
und/oder eines gestorten intestinalen Transports mit lleus vor-
liegen. Die Diagnose ,akutes Abdomen” erfordert eine rasche
Entscheidung fiir oder gegen eine Operation, mit folgenden Pra-
missen: den Eingriff nach Optimierung des Allgemeinzustandes
durch Beseitigung von Dehydration sowie Elektrolyt- und anderer
Stérungen durchzufiihren, Krankheiten zu erkennen, die keiner
chirurgischen Therapie bedirfen, sowie bei notwendiger opera-
tiver Therapie nicht durch Zuwarten Komplikationen zu bedingen.
Eine sorgfaltige Anamnese, die klinische Untersuchung sowie Be-
funde der Sonographie, der Labor- und der Rontgendiagnostik
helfen bei der Entscheidungsfindung.
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= Anamnese
Die Dauer und die Art der Symptomatik ergeben wichtige
Hinweise fiir Diagnostik und Differenzialdiagnostik.

Der Schmerz umfasst intensive Dauerschmerzen sowie
gelegentlich intermittierende Koliken (evtl. mit einer Peristal-
tikfrequenz von 5-6/min). Auch ein ausstrahlender Schmerz
findet sich, haufig mit differenzialdiagnostischer Bedeutung.
Angaben zu Intensitat, Charakter und Lokalisation sind nur
von élteren Kindern erhaltlich, bei jiingeren ist man auf indi-
rekte Vermittlung wie Angaben der Eltern, Beobachtung des
Kindes bei der Untersuchung und Abwehr bei der Palpation
der Abdomenquadranten angewiesen.

Das Erbrechen ist meist heftig, auch intermittierend. Zu
erfragen sind Beimengungen von Galle, Kot und Blut. Bedeut-
sam sind der Zeitpunkt der letzten Defikation und Stuhlauf-
falligkeiten wie Diarrh6 und Obstipation.

Fieber ist nicht obligat, jedoch haufig vorhanden, oder
im Verlauf auftretend. Es ist ein Hinweis auf entziindliche Er-
krankungen und eine Peritonitis. Aus der Voranamnese sind
Vorerkrankungen und insbesondere abdominale Operationen
zu erfragen. Bei angeborenen Fehlbildungen mit intestinaler
Obstruktion findet sich hdufig ein Polyhydramnion.

= Diagnostik

mm  Klinische Untersuchung

Die Untersuchung beginnt mit der Beobachtung des Kindes,
einer Beurteilung des Allgemeinzustandes, der Wahrnehmung
eventueller Dehydrationszeichen und von Schmerzau8erun-
gen, die sich in einer spontan eingenommenen Vorzugshal-
tung oder auch in der Vermeidung bestimmter Bewegungen
darstellen konnen, z. B. Anwinkeln der Oberschenkel bei Pe-
ritonitis. Die Abwehrspannung der Bauchmuskulatur ist ein
objektives Zeichen einer lokalen peritonitischen Reizung bis
zur 4-Quadranten-Peritonitis.

Schocksymptome mit reduziertem Allgemeinzustand,
Acidoseatmung, Dehydration und grauem oder blassem Haut-
kolorit sind nicht selten. Herzfrequenz und Blutdruck miissen
gemessen werden, eine Einschétzung der Bewusstseinslage ist
notwendig.

© Zudem ist eine alle Organsysteme umfassende
Untersuchung erforderlich, um extraabdominale
Erkrankungen wie Pleuritis, Pneumomie (,Pneumo-
niebauch”) Karditis oder Lendenwirbelerkrankungen
auszuschlieBen.

Der Abwehr bei der abdominalen Untersuchung begegnet
man am besten durch ein ruhiges Vorgehen sowie durch Ab-
lenkung und einen Ablauf, der die Untersuchung des schmerz-
haften Anteils des Abdomens an das Ende setzt.

Die Untersuchung des Bauches beginnt mit der Be-
trachtung, wobei sowohl auf ein eingesunkenes als auch auf
ein vorgewdlbtes Abdomen sowie auf Differenzen zwischen
Ober- und Unterbauch wie auch zwischen rechter und lin-
ker Seite, auf sichtbare Peristaltik und auf lokale R6tung oder
Schwellung zu achten ist. Die Palpation sollte oberflachlich,

schmerzfern und vorsichtig beginnen und langsam in die
Tiefe fortschreiten. Erfasst werden konnen:

generelle und lokale Abwehrspannung,

diffuser und begrenzter Schmerz,

Druckschmerz,

Loslassschmerz,

Klopfschmerz,

schmerzhafte und schmerzlose Resistenzen.

Eine rektal-digitale Untersuchung ist wichtig: Sie kann Blut
im Stuhl zeigen; bei Obstruktion ist die Ampulle meist leer,
auch eine Obstipation wird erkennbar. In der Inguinalregion
muss nach inkarzerierten Hernien gesucht werden, und die
Hoden sind besonders auch palpatorisch zu untersuchen. Auf
das Psoaszeichen mit gebeugtem Hiiftgelenk oder schmerz-
hafter Streckung ist zu achten. Die Auskultation ergibt ent-
weder eine normale Peristaltik, fehlende Darmgerdusche bei
paralytischem Ileus oder helle, klingende Darmgerausche bei
Obstruktionsileus.

== Labordiagnostik
Die Laboruntersuchungen ergeben nur wenige Hinweise zur
Grundkrankheit. Hohe Werte der Entziindungsparameter
sprechen fiir eine Appendizitis, eine Peritonitis, einen Abszess
oder auch eine Pyelonephritis. Fiir die differenzialdiagnosti-
schen Erwigungen und zur Einschétzung der oft bestehenden
Allgemeinsymptome ist die Bestimmung folgender Parameter
sinnvoll:

Blutbild mit Thrombozytenzahl,

Konzentration des C-reaktiven Proteins (CRP),

Blut-pH-Wert, evtl. Laktat,

Bilirubinspiegel,

Enzymaktivitéten: Transaminasen,

y-Glutamyltranspeptidase (y-GT), Lipase, Amylase,

Blutzuckerspiegel,

Gerinnungsparameter,

Urinbefund.

== Sonographie
Die Sonographie erlaubt die Diagnose folgender Erkrankun-
gen und Auffilligkeiten:

Invagination,

Obstruktion der Harnwege,

Hodentorsion,

Ovarialzyste,

inkarzerierte Hernie,

Tumoren,

freie Fluissigkeit im Bauchraum.

Die Ultraschalluntersuchung ist diagnostisch hinweisend bei
Appendizitis, Obstruktionsileus, Abszessen und Pankreatitis.

Mit der Dopplersonographie kénnen Stromungen in den
Gefiflen (Seitenumkehr von V. und A. mesenterica bei Malro-
tation und Volvulus, vermehrte Durchblutung in entziindlich
verinderter Darmwand, fehlender Fluss bei Hodentorsion)
bestimmt werden.
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== Rontgendiagnostik
Die Abdomenaufnahme in Seitenlage ohne Kontrastmittel
nutzt Luft als Kontrast. Diese findet sich bei Perforationen als
freie Luft oder als freie Luftsichel im oben gelegenen Bauch-
raum (,football sign“ in Riickenlage). Bei paralytischem Ileus
finden sich Luft-Flissigkeits-Spiegel iiber das gesamte Abdo-
men verteilt. Beim mechanischen Ileus ist die Luftverteilung
ungleichmiflig bzw. das kleine Becken ist luftleer, und die
Darmschlingen sind unterschiedlich weit. Eine Aufnahme
in Columbia-Technik (Seitenlage mit erhéhtem Becken) mit
Nachweis von Luft im Rektum schlief3t eine distale Obstruk-
tion aus. Bei Obstruktionsverdacht kann der Nachweis einer
fehlenden Passage mit wasserloslichem Kontrastmittel ver-
sucht werden.

Eine Thoraxaufnahme ist bei Pneumonieverdacht indi-
ziert.

mm  Magnetresonanz- und Computertomographie
Diese Schnittbilduntersuchungen werden wegen des Zeitauf-
wandes im Rahmen der Akutdiagnostik nur selten eingesetzt.
Sie sind jedoch fiir die Differenzialdiagnostik von Abszessen,
einer Pankreatitis und selteneren Erkrankungen wichtig.

= Therapie

Eine primire Stabilisierung des Allgemeinzustandes und der
Zirkulation sowie die Korrektur von Elektrolytstorungen ist
bei schwer Erkrankten erforderlich. Bei starkem Erbrechen,
Subileus oder Ileus muss sofort eine gastrale Ablaufsonde
angelegt werden. Ein Klysma heilt gelegentlich akute Bauch-
schmerzen durch Beseitigung einer Obstipation.

© Der Verdacht eines akuten Abdomens sollte erst nach
der rektalen Darmentleerung gedufert werden.

Die Diagnosestellung und die Entscheidung zur operativen
oder konservativen Therapie sollte unter Beriicksichtigung
der Kklinischen und labortechnischen Befunde sowie dem Er-
gebnis der sonographischen und réntgenologischen Befunde
erfolgen. Diese sind nicht immer eindeutig, und wiederholte
Untersuchungen mit einer neuen Bewertung der Befunde
sind oft unerlidsslich, z. B. bei Persistenz einer sog. stehenden
Schlinge in der Rontgeniibersicht. Danach ist die Entschei-
dung fiir oder gegen eine Operation zu treffen. Eine Laparo-
tomie kann jedoch auch ohne genaue Kenntnis der Diagnose
notwendig werden, wenn die klinische Situation dies verlangt.

Differenzialdiagnostik bei akutem Abdomen

Primare konservative Therapie erforderlich:
= Reife Neugeborene, Friihgeborene, Sauglinge:
— Gastroenteritis
— Sepsis
— Extraabdominale Erkrankungen
— Invagination
== Klein- und Schulkinder:
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— Gastroenteritis
— Obstipation
— Invagination mit nichtoperationsbediirftiger Ursa-
che
— Diabetische und nichtdiabetische Ketoacidose
— Cholezystitis, Cholangitis, Cholezystolithiasis
— Gastritis
— Ulkus
— Pyelonephritis und Harnweginfektionen
— Nierensteine, Nierenabszess
— Pankreatitis besonders bei nichtnekrotisierender
Form
— Extraabdominale Erkrankungen wie Pneumonie
oder basale Pleuritis
— Entziindliche Darmerkrankungen
Primére operative Therapie erforderlich:
== Reife Neugeborene, Friihgeborene, Sauglinge:
— Nekrotisierende Enterokolitis im Stadium llb oder
n
— Peritonitis
— lleus bei angeborenen Fehlbildungen mit intesti-
naler Obstruktion wie Diinndarmatresie
— Volvulus
— Obstruktionsileus unbekannter Ursache
— Akute Symptome bei M. Hirschsprung
— Mekoniumileus
== Klein- und Schulkinder:
— Appendizitis
— Peritonitis
— Intraabdominaler Abszess
— Hodentorsion
— Entziindung eines Meckel-Divertikels
— Stielgedrehte Ovarialzyste
— Invagination bei misslungener konservativer Repo-
sition einer Hernie
— Inkarzerierte, nichtreponible Hernie
— Obstruktionsileus unbekannter Ursache
— Akute gastrointestinale Blutung mit Auswirkung
auf den Hamoglobinwert
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