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Pathogenesaler CED A V KLINIKEN
{2yySytAOK({d Hygene Ay 5

Rauchen

-
/ E
/

/" Appendektomie

Prozessierte Lebensmittel .
(hoher Fett/Zuckergehalt)

UNIVERSITAT mod. fromShouvabnd Rufqg JAMAPediatr2017; 71:9991005

FRANKFURT AM MAIN



Ernahrungbel CED: TriggeAusloser? -

Pathogenesaler CED

GOETHE @

UNIVERSITAT

FRANKFURT AM MAIN

Defective
paneth
cells

KLINIKEN

Emulsifiers
Food colorants
Carbohydrates

Polyunsaturated

DYSbiOSiS fatty Al Chomsﬁ;‘:j&;}m
8 - L PN NDUNN
‘* l / ~*& H,C s ==~ COOH 1o

/ E. CO|I
danger response

Leaky gut Inflammatory
(e.g. IL-6, IL-8, IL1B)

!

>  Acute gut
inflammation

mod. from Adolph TE, Zhandietfuellinginflammatory bowel diseases: preclinical and clinical concepts. . Gut 2022;7& 25864
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HalmosEP et alReview articleemulsifiersin the food supply and implications for gastrointestinal disea@danentPharmacollher. 2019;49:4¢50.
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Ernahrung ﬁ )
als Risikofaktor der CELFazit
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In der westlichen Welt und das
erstmalige Auftreten von CED in Entwicklungslandern in
mit der Einfihrung einer

(hoher Anteil Fett und Protein, geringer Anteil Frichte u
Gemiuse).234

.. ssssss 1 Molodecky NA et al., Gastroenterology 2012; 2 Kaplan GG et al., Gastroenterology 2017; 3 Amre DK et al., Am J G&80Gedtétou JK et al., Am J Gastroenterol 2C
3 i 5 Heuschkel RB et al., J Pediatr Gastroenterol Nutr 2000; 6 Zachos M et al., Cochrane Database Syst Rev, 2007; étlticalRdia007; 8 Swaminath A, APT, 2



Ernahrungbeil CED Realitatoder Wunschdenker?
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Stein J. et al. Walter de Gruyter, Berlin/Boston, 201



Mangelernahrungoel CED

Ursachen der Mangelernahrung bei CED

Erhohter
Ndhrstoffbedarf
Entziindung, Fieber,

Infektion

Medikamentose
Therapie
Medikamenten-Nahrstoff-
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Erhohte
Nahrstoffverluste
Malabsorption, Durchfall,
Erbrechen, Fisteln,
intestinaler EiweiRverlust

Chirurgie
reduzierte absorptive
Oberflache,
Kurzdarmsyndrom
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Mikronahrstoffe und CED b

Wie haufig ist der Mangel an Mikronahrstoffen? KLINIKEN

__lculwc Usachen Kk

lleozOkalresektiorfMalabsorption), bakterielle
By(FA) 35 54¢67 Fehl (UbedBesiedlung (SIBO) des Diinndarms
SulfasalazineMethotrexate, Cholestyramine

Megaloblastare Anamie
(thromboembolisches Risiko, Karzinomrisi

Megaloblastare Anamie, Mollddunter-
Glossitis und funikulare Myelose (Spinale
Demyelinisierung v.a. détinterstrange =>
HypasthesieX ®

lleitis terminalis JleozOkalresektiorflleum> 20 cm
B, 5 48  => Malabsorption), bakterielle Fehl (Uber)
Besiedlung (SIBO) des Dunndarms

Beeintrachtigte Aufnahme und Verwertung
C 16 24  Malabsorption (TN => Vit. @; Transporter ) von Eisen, Wundheilungsstoérungen,
Blutungen.

Wundheilungsstorungen, gesiell-Dunkel-

Ax 2693 11¢50 lleozbkalresektiofMalabsorption). T ——

Kalziummangel, Abnahme der

lleozOkalresektioriMalabsorption), erhéhter Knochendichte, Stérung der
D ** 40 70 : ) :
Bedarf Schleimhautbarrierefunktion,
Proinflammation BiologikaVedq IFX..?)
E** 5 5 lleozOkalresektioriMalabsorption). LipidperoxidationverminderteWundheilung
K ** 44 54  lleozOkalresektioriMalabsorption). Abnahmeder KnochendichteBlutungen
GOETHE @
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Mikronahrstoffe und CED

Wie haufig ist der Mangel an Mikronahrstoffen?
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81

38-45

NA

39

40-50

15¢20

Malabsorption (ACD)ntestinaleVerluste
(Blutunger)

Durchfall, Higkoutput- Stomata Fisteln,
chronische Malabsorption

Malabsorption (Zwdlffingerdarm

Anamie, Mudigkeit, abnormales Wachstur
und unzureichende kognitive Entwicklung
bei Kindern und Jugendlichen.

Wundheilungsstdrungen, gestorte
Epithelbarriere, veranderte
Schleimhautimmunitat,
proinflammatorische Zytokine (IL 23) :

Entzindung, erhohtes Karzinomrisiko

mod.n SaracindM, et al. Foods 2023, 12, 19¢



Mangelernahrungoel CED

Wie haufig ist der Mangel an Makronahrstoffen?
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| cuwc | Usachen | Kink

Enteraler Verlust, negative APP

E:DW eI.B 25¢80% 25¢50% (Mangelernahrung) => erhohter Eﬁ;lg &sgfsr;ersgvgiggr?ﬂkatlonen
ey Bedarf: 1,21,5 (2) g Protein/ké&G J J
Kohlen
hydrat
yrate Unterscheiden
sich in der Regel nicht von dem der gesunden Normalbevdlkerung
Fett

Nguyen GC, et alypoalbuminaemiand Postoperative Outcomes in Inflammatory Bowel Disease: the NSQIP Surgical @ybbarisQolitis. 2019;13:1433438
GOETHE @ Larson DW, et al. Additional Value of Preoperative Albumin for Surgical Risk Stratification among Colorectal CancehrtatientiVietab. 2020;76:42230.
UNIVERSITAT AbdEFAziz MA, et al. Simple Clinical Screening Underestimates Malnutrition in Surgical Patients with Inflammatory BoweADKBESSNSQIP Analysis. Nutrients. 2022;14:
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Mangelernahrungoei CED

.. KLIIKEN
Mangel ernahrung zunehmend , 2l

A0-40% der CEPatienten sind iibergewichtig
A15-40% haben eine Adipositas(dl.h. BMI 3634,9 kg/n?)
A2-3% haben eine Adipositas’(idl. h. BMI> 40 kg/f)

(Viszerale) Adipositas

- erhoht das Risiko, an einer CED zu erkranken.

- tragt zur Entstehung von CED bel, indem sie eine Stérung der
5F NXYOol{1U0SNASY o6a5e8a0A2aSauv dzyR SAYySy @S)H
Darmbakterien in die Blutbahn (bakterielle Translokation) verursacht, was
zu einer entzindlichen Aktivierung von Fettzellen und Leberzellen fahrt.

- fuhrt zu einem erhohten Risiko fur Komplikationen (Komplikationen bel
Operationen, vermehrte Krankenhausaufenthalte, vermehrte Infektionen).

- fuhrt zu einem schlechteren therapeutischen Ansprechen auf Biologika
(v.a. AntdTNFAnNtikorper).

- KIM JH, Oh CM, Yoo JH. Obesity and novel management of inflammatory bowel disease. World J Gastroenterol. 20&8129:17"

[ronn Goitia Gontrum Stein J, Dignass A. Der adipdse-BEient. ZGastroenteral submitted



Mangelernahrungoel CED

Adipositas

Gastroenterology 2023;165:963-975

Higher Intra-Abdominal Visceral Adipose Tissue Mass Is Associated With Lower Rates of Clinical and
Endoscopic Remission in Patients With Inflammatory Bowel Diseases Initiating Biologic Therapy:

Results of the Constellation Study

Patients with active IBD Starting Treatment
with Infliximab, Vedolizumab or
Ustekinumab

] Outcomes
\} Weeks 14/16 and 30/32
- Clinical Scores + Biomarkers
- DXA Scan: Body Composition WS
- Serum Cytokines R A\ —
- Stool Samples == ® adf 1( Bl
w1 = | Drug Level
F . Endoscopic
- = StF‘:’e‘zd Remission
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a
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Visceral Adipose Tissue % Quartiles

[01.78-4.84 %

P <0.01
85.7%

P <0.01
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75.0% —

33.3%

P =0.96
22.7%

18.2% 167%
12.5% ‘ \

<4.1

41-8.8 8.8-16
Quartiles of Infliximab Trough Levels (ug/ml)

Stein J, Dignass A. Der adipdse-BEient. ZGastroenteral submitted
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Ernahrung und CED

W Sind Ernahrungsfaktoren an der Atiopathogenese beteiligt ?

W Weisen Patienten mit CED eine allgemeine Mangelernahrung
oder spezifische Defizite auf ?

W Gibt es eine spezielle Ernahrungstherapie im akutechub?
W Gibt es spezielle diatetische Mal3ihahmen in deemissiorf?
W Gibt es spezielle diatetische Malinahmen bel funktionellen Stérungen

W Gibt es eine spezielle Ernahrungstherapie bei Komplikationen ?

Rnein-Main
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Ernahrung und CED

Enteraler Ernahrung (EENKinder und Jugendliche

A Die exklusive Ernahrungstherapie (EET) stellt die Therapie der ersten Wahl zur
Remissionsinduktion bel luminalem MC

A Die Wirksamkeit der EET ist gleichwertig zur oralen Steroidtherapianzusehen,
jedoch mit einem deutlich besseren Sicherhaiisd Nebenwirkungsprofil.

A Die EET ist bei Befall von Déinnd Dickdarm effektiv. Metaanalysen errechneten
eine mittlere Remissionsrate fur EET von 73 %

A Im Vergleich zu Steroiden hat die EET zahlreiche Vorteile:

Sie induziert mukosale Heilung, verbessert den Ernahrungsstatus, die Knochendicht
sowie die Lebensqualitat



Ernahrung und CED

Enteraler Ernahruna (EENErwachsene

Received: 21 January 2024 | First decision: 16 February 2024 | Accepted: 21 April 2024
DOI: 10.1111/apt. 18028

AP:T Alimentary Pharmacology & Therapeutics WILEY

Enteral nutrition compared with corticosteroids in children
with Crohn's disease: A long-term nationwide study from the
epi-lIRN

Luba Plotkin’? | Rachel Buchuk! | RonaLujan' | Gili Focht! | Shira Greenfeld®* |

Remission (%)
100-
80-
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40-

20-

Placebo EE Steroide

EE = enterale Ernahrung Uber 3-6 Wochen
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Cochrane Database 2001
Gassul, Clin Nutr 2001
Griffith, Gastroenterology 1995



Ernahrung und CED ﬁ :

Postulierte Mechanismen der enteralen Ernahrungstherapie (EET) LTHIEER

— Enteral Remission
Inflammation Nutrition

1. Anti-entziindliche 2. Korrekturvon 1

Wirkungen durch 'ﬁ‘ Nahrstoffdefiziten

Ausschluss von
Zusatzstaogffen, ...
>

1 Balanced

Dysbiosis P N microbiota

. :

3. Korrektur der Dysbiose

M%
o’
LA/l ¥ Y

Hartman C et al., World@astroenteroR009; 15: 2572578



Ernahrung und CED

Postulierte Mechanismen der enteralen Ernahrungstherapie (EET)

Journal of Crohn's and Colitis, 2019, 846—855
doi:10.1093/ecco-jcc/jjy207
Advance Access publication Decen.wb.er 12, ?018 OXFORD
Original Article
Original Article

Mucosal Healing and Bacterial Composition in

Response to Enteral Nutrition Vs Steroid-based
Induction Therapy—A Randomised Prospective
Clinical Trial in Children With Crohn’s Disease

Bénédicte Pigneur,®** Patricia Lepage,® Stanislas Mondot,®
Jacques Schmitz,® Olivier Goulet,* Joél Doré,** Frank M. Ruemmele®**

KLINIKEN

/
| Before treatment

Steroide Enterale Erndhrung
initial 60 mg/d | Modulen IBD

Klinische Remissior 5/6 13/13
CRP 43 12
Albumin 37,5 40
P =0.04997149
Mukosale Heilung 1/6 (17%) 8/9 (89%)
CDIS< 3

.YRA O S YSSidaNdiOR@1aS 1 A Yy B OHBRX LJF 3G MSya BIF Vi S8 £ b dzi M (GASSRR dz0 & 5 RdHEIRE iRy n Bydncyg p p



Ernahrungund CED

KLINIKEN

W Sind Ernahrungsfaktoren an der Atiopathogenese beteiligt ?

W Weisen Patienten mit CED eine allgemeine Mangelernahrung
oder spezifische Defizite auf ?

W Gibt es eine spezielle Ernahrungstherapie im akuten Schub ?
W Gibt es spezielle diatetische Mal3ihahmen in deemissiorf?
W Gibt es spezielle diatetische Malinahmen bel funktionellen Stérungen

W Gibt es eine spezielle Ernahrungstherapie bei Komplikationen ?
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Ernahrung und CED

Ernahrung in der Remission

A~

CDTREATCD Treatment LY RAGARdzSt £ S 5ANGY SNXSARM verringerte Zufuhr an Ca, M
with Eating)Diatt Fe Zn Folsaure, Vitamin B/D

KLINIKEN

FITDiat (Food Influence on Halbvegetarische Erndhrung: reich an Ballaststoffen (>30g/Tag), arr keine
the Intestinal Microbiota)  gesattigten Fetten und Sulfiten; Ausschluss von zugesetztem Zucke|
verarbeiteten LM, Carrageen und Emulgatoren.

SpecificCarbohydrateDiat  Vermeidung von Weizen, Mais, Reis und Milchprodukten; keine Zu wenig Vitamine B und D,
(SC? raffinierten Zucker Calcium, Kalorien
Antiinflammatorisch Diat ~ Vermeidung von raffinierter Kohlenhydrate; Fleisch, hochverarbeitet¢ keine
(IBDAID)* LM, Suf3stoffen, Zusatzstoffen (Carrageen, Maltodextrin, Emulgatore
LowFODMAPDiat® VermeidungeermentierbarerOligosaccharide, Disaccharide, Cave Vitamin B6, Thiamin,
Monosaccharide und Polyole: Getreide, Milch, Friichte und viele Folat und Calcium
Gemuse
I NP Oisec@sdxclusion  Vermeidung von gesattigten Fetten, Weizen, Milchprodukten, keine
Diat CDED’ EmulgatorenCarragenrotem Fleisch, Maltodextrin und prozessierten
LM
Mediterrane Diat (MD) Reduktion von Fleisch, verarbeiteten Lebensmitteln und moderater keine
Konsum fermentierter Milchprodukte

1. Svolos V, Hansen R, Nichols B gbastroenterology 2019; 156: 1354367 e6; 2. Sabino J, Vieldva S, Machiels K, et al. Gastroenterology 2017;152 (Suppl 1):
S1.; 3Cohen SA, Gold BD, Oliva S etl®ediatrGastroenteroNutr 2014; 59: 516621; 4.0lendzkiBC, Silverstein TBersuitteGM et al. Nutr J 2014; 13: 5;

Prince AC, Myers CE, Joyce T etrdlamm BowelDis 2016; 22: 1129136;6. Levine AWineE, Assa A et dbastroenterology019; 157: 44450 e8; 7 SigaH
BonehR, PfefferGikT, Segal | et dinflammBowel Di014; 20: 13581360; 8.Lewis JD et alGastroenterology2021;161:83¢852
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Die Tasty& Healthy TM(T&H)Diat
OP02 1 Tasty & Healthy Flexible Diet Induces clinical and biological Remission in Children and

* ¥ @ *
x . Wl Young Adults with Mild-Moderate Crohn's Disease similar to EEN: results from the "TASTI-MM"
Ao} randomized, physician-blinded, controlled trial.
KLINIKEN
~
Hintergrund/Ziel
AExklusive enterale Ernahrung (EEN) ist wirksam, um bei Morbus Crohn (CD) eine Remission herbeizufiihren, hat
aber Probleme mit der Adhéarenz.
ADie CD-Ausschlussdiat (CDED) ist eine wirksame Alternative, erfordert jedoch eine teilweise enterale Ernahrung
(PEN) mit Formula und obligatorischen Zutaten.
ADie Tasty&HealthyTM (T&H) - Diat schlieRRt verarbeitete Lebensmittel, Gluten, rotes Fleisch und Milchprodukte
(aulRer Naturjoghurt) ohne obligatorische Zutaten oder PEN aus.
— Protein-rich foods — — Carbor;::;laste-rich — - Erlaubt Ff@iSChéDrOdUkte ObSt,
| _ 5P Gemuse komplexeKohlenhydrate
N &/ ¥
_ .. _ _ Carbohydrate-rich _ . —_— ] ]
Protein-ich foods foods Fruits Vsl 71 - Verboten:verarbeitetd prozessierte
" Lebensmittel Fertigprodukte Gluten,
@ 2 #F|  BackwarenMilchprodukte tierischeFette
= W %"| , P
=> Vertraglichkeit und Wirksamkeit der T&H-Diat im Vergleich zu EEN bei Kindern und jungen
Erwachsenen mit CD
/

Frutkdfdt al2025E@EO
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Die Tasty& Healthy TM(T&H)Dit

n .-* OPO02i Tasty & Healthy Flexible Diet Induces clinical and biological Remission in Children and
* 8l Young Adults with Mild-Moderate Crohn's Disease similar to EEN: results from the "TASTI-MM"
Ao} randomized, physician-blinded, controlled trial.
KLINIKEN
MINI index . wPCDAI A
25 p<0.001 80 it l |
V momozentrisch . p<0.001 ) p=0.44 - , p<0.001 | oo
V randomisiert | p=0.§4 .
V prospektiv 15
S0
10 40
5 30
—— o 20
83 (92 MD; 99 SCD) 0 ,
41 fr T&H und 42 fir EEN
. . - 0
36 (88 %) t0|er|erten d|e T&H ? Baseline Week4 Week8 Week 8 Baseline Week4 Week8 Week 8
22 (52 %) die EEN Per protocol I Per protocol ITT
Fecal calprotectin (ng/9g)
f“ﬁ ! T  o<0.00i T =G_'68 =052
1800
Prim. Endpunkt ﬁ
V klinische RemissionvPCDALCDAL), 1000
MINIIndex (<8 Punkte) o
V CRP, ESR und Calprotectin 400
VWoche 4, 8 200
Baselin Week Week Week Week Week 8
e 2 4 [ 8
Per protocol I
‘ Die T&H-Diat zeigte eine vergleichbare Wirksamkeit wie die EEN zur Herbeiflihrung einer klinischen und
biologischen Remission bei leichter bis mittelschwerer CD, war aber besser vertraglich. J

FrutkdfdtECLIQ025 OP



1880008 _
W | Die Tasty& HealthyTM(T&H)Diat

* II.*

* @YX

: .-I P1093i Personalized Tasty&Healthy whole-food diet for maintaining remission in children and adults
ECCO with Crohnos di s ebBibastyoperelabellridl s fr om t he

KLINIKEN

~

2000

1750

V momozentrisch 1500
V offen 1250
V prospektiv

—
o
[=}
o

FC (pa/q)

750

500

250

0

43 @4-37 Jahre) |
SchrittweiseWiedereinflihrung
von Gluten, Milch und
anderen Milchprodukten

CRP (mg/dL)

Prim. Endpunkt . ey 0
V klinische RemissionvPCDALCDAL),
MINIIndex (<8 Punkte)
V CRP, ESR und Calprotectin
VWoche 16

-8 0 16

Plotkin L, et al. ECCO 2025, P1093



Ernahrung bel CED

6 Fragen- 6 Antworten

uSind Ernahrungsfaktoren an détiopathogenesebeteiligt ?

WWeisen Patienten mit CED eine allgeméduengelernahrung
oder spezifische Defizite auf ?

WGibt es eine spezielle Ernahrungstherapieakaten Schuld?
WGibt es spezielle diatetische Maldnahmen in ldemission?
0Gibt es spezielle diatetische Mal3nahmenfoektionellen Stérungen

uKrankheitsspezifisch&spekte der Ernahrung

'ﬂ )

KLINIKEN



Ernahrung bel CED ‘

Funktionelle Storungen/Nahrungsmittelunvertraglichkeiten/ Laktose/ ‘;‘kLlﬂN IKEN
Gl uten/ FODMAPS ...

Immunologisch
vermittelte Genese

(NM - Allergie)
Gruppe Allergie [%0]
Bevolkerung @0 2-5% 20-35%
M. Crohn,
Colitis ulcerosa 5-10% 45 - 65%

Lack VA (2008) N Engl J Med 359:560; Jones VA et al. (1985) Lancet 2:177; Giaffer MH et al. (1991) APT 5;115; P¢i993M
Gut 34:783; Rordan AM (1994) Gut 35: 571; Ballegaard M et al. (1997) Scand J Gastroenterol
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Reizdarm Ernahrung

KLINIKEN

www.paleo.com.au
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Reizdarm- FODMAPSs -

D
KLINIKEN
Oligosaccharide A Absorption Weizen, Gerste, Zwiebel, Lauch,
O Fruktoolig& -polysaccharidér(ktane Erbsen, Chicoree, Linsen,
Hulsen-
Galaktoolig& -polysacchrid&alaktane frichte, Pistazien, Cashewkerne
D | Disaccharide E Absorption  Milch, Eis, Joghurt, Eiscreme
M Monosacharide E Absorption  Apfel, Birnen, Mango, Kirschen,
Wassermelone, Honig
A | And
P | Polyols langsame Apfel, Birnen, Kirschen, Nektarien,
(Sorbitol , Mannitol , Xylit etc) passive Pfirsiche, Pflaumen,
Wassermelone,
Absorption Pilze, Blumenkohl, Kaugummi, Kondi-
toreiwaren
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FunktionelleStérungen Nahrungsmittelunvertraglichkeiten

Laktosé Gluten/F OD MAP s ....

100.0% -

80.0% -

60.0% 1| 96-5%

42.6% 41.5%

40.0%

20.0%

Percentage of patients on a GFD
reporting improvement of symptom

0.0% ~ ' = =
Bloating Diarrhea Abdominal Nausea Fatigue
pain

D i said et Herfarthl | S (Gluterifréde Diet and Improvement of Clinical Symptoms in Patients with Inflammatory Bowel Diskdlsgsm BowelDis 2014;20:11921197



Ernahrungbel CED

KLINIKEN
FunktionelleStorungen Nahrungsmittelunvertraglichkeiten

LaktoséGluten/F ODMAPSs ....

Irritable Bowel Syndrome Pat. mit subjekt. Besserung Entztndungsaktivitat
SeverityScoringSystem der Beschwerden (%) Calprotectin (ug/g)
(IBSSSS)
0 60 10
10 I 5 60
20 50
2 40
40 k] '
£l
o 0
0 o 10
f 0 f 0 Q 0
Qobéb Q\’b‘g? Qobéb Q\,b‘gp Qob&'b Q\Ib&0

Ch5al!'t O0SA /95Y . S&aSNHzy3d RSNJI { & YLI2)
ad | NRd&iyl $NE 3Dl

t NAy OS | / FOD#MAMIét ih ClifaRPsactice Improves Functional Gastrointestinal Symptoms in Patients with Inflammatory Bowel DiseaseBavidia 2016;22:1129136
Cox R.S. Effects of LFM@DMAP Diee y { @Y LJi2Yaz CSOIFtf aAONBOA2YSI IyR alNJSNE 2F LYyTt LYYl érady2020;458:176188A
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Ernahrung und CED

KLINIKEN

W Sind Ernéhrungsfaktoren an der Atiopathogenese beteiligt ?

W Weisen Patienten mit CED eine allgemeine Mangelerndhrung
oder spezifische Defizite auf ?

W Gibt es eine spezielle Ernahrungstherapie im akuten Schub ?

W Gibt es spezielle diatetische Malinahmen in der Remission ?

W Gibt es spezielle diatetische Mal3nahmen bel funktionellen Storungen

W Gibt es eine spezielle Erndhrungstherapiekmnplikationert?
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Quinn KP, et al. A Comprehensive Approach to Pouch Disohdigasam Bowel Dis 2019; 25: 46071
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APKT Alimentary Pharmacology & Therapeutics WI]LEY

Review article: the impact of diet on ileoanal pouch function
and on the pathogenesis of pouchitis

Zaid S. Ardalan | Chu K. Yao | Miles P. Sparrow | Peter R. Gibson

AlimentPharmacolTher 2020;52:13281340
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Increased inflammatory cytokines Upregulated innate and adaptive immune system
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Journal of Crohn's and Colitis, 2019, 12651272
doi:10.1093/ecco-jcc/jjz053
Advance Access publication March 04, 2019 OXFORD
Original Article
Original Article

Fruit Consumption is Associated with Alterations c
in Microbial Composition and Lower Rates of
Pouchitis

L. Godny®*-N. Maharshak®*, L. Reshef¢, |l. Goren?, L. Yahav®,
N. Fliss-Isakov®, U. Gophna¢, H.Tulchinsky?, I. Dotan?
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Mediterane Ernahrung

European Journal of Nutrition (2020) 59:3183-3190
https://doi.org/10.1007/s00394-019-02158-3

ORIGINAL CONTRIBUTION

Adherence to the Mediterranean diet is associated with decreased
fecal calprotectin in patients with ulcerative colitis after pouch surgery

L. Godny'® . L. Reshef? - T. Pfeffer-Gik' - I. Goren' - H. Yanai' - H. Tulchinsky? - U. Gophna? - I. Dotan'

GodneylL et al. FruiConsumptions associatedvith Alterationsim Microbial Compositionand Lower Rates d#touchtits J Crohn Colitis 2019; 1265272.
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A Patienten mit einem IPS kénnen wie Patienten mit RDS behandelt werden.
Expertenkonsens, Empfehlung offen, Konsens

ORIGINAL ARTICLE

Inflamm Bowel Dis 2011;17:994—1002
Irritable Pouch Syndrome Is Characterized by Visceral
Hypersensitivity

Bo Shen, MD,* Claudia Sanmiguel, MD,” Ana E. Bennett, MD,* Lei Lian, MD, PhD,* Brett Larive, MS,*
Feza H. Remzi, MD,* Victor W. Fazio, MB, MS,* and Edy E. Soffer, MD'

Sources and Severity of Self-Reported Food
Intolerance after Ileal Pouch—Anal Anastomosis

ELLES STEENHAGEN, RD; NICOLE M. DE ROOS, PhD; CAROLIEN A. BOUWMAN, MSc; CEES J. H. M. VAN LAARHOVEN, MD, PhD;
WIJA A. VAN STAVEREN, PhD

J AmDiet Assoc 2006;106:1459462
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* Reduktion von rotem und verarbeitetem Fleisch kann
bel Colitis ulcerosa Schiibe verringern

Losliche Ballaststoffe Rohkost
- Gekocht/gedampft X (unverdauliche o

. Geschilt Ballaststoffe) @
- Piiriertes Gemiise - Ungeschalte Apfel

. Brokkoli £
. Salat &

- Grundlich kauen

EET (oral oder
Sondennahrung)

CDED: PEN +
modifizierte orale Diat

Klinische Remission

Endoskopische
Remission

Praoperativ und

mangelerndhrt
(unfahignormaleKostzutolerieren)

mod. n.HashashlG, et al. AGA Clinical Practice Update on Diet and Nutritional Therapies in Patients With Inflammatory Bowel Disease: Exp&aReventero2024;166:52¢532
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