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Ernährung kritisch Kranker 
auf der Intensivstation

Schwerpunkt: Ernährungsmedizin

Es sind nur wenige Studien zur en-
teralen oder parenteralen Ernährung 
verfügbar, die den Anforderungen 
der „evidence based medicine“ ge-
recht werden. Aus diesem Grund 
muss eine Standardisierung in vie-
len Punkten noch auf dem Boden pa-
thophysiologischer Überlegungen 
erfolgen. Eine wesentliche Grundla-
ge hierfür ist ein genaues Verständ-
nis der Stoffwechselveränderungen 
bei kritisch kranken Patienten und 
die Erkenntnis, dass diese einzig dem 
Ziel dienen, ein Überleben auch bei 
schweren Erkrankungen zu ermögli-
chen.

In den letzten Jahren hat sich immer mehr 
die Erkenntnis durchgesetzt, dass die me-
tabolischen Folgen einer schweren Er-
krankung die gleiche Bedeutung haben 
wie die hämodynamischen und dass gera-
de die Langzeitprognose kritisch kranker 
Patienten durch metabolische Faktoren 
erheblich beeinflusst wird. Der durch die 
Katabolie bedingte Verlust an Muskelmas-
se und Funktionsproteinen führt zu einer 
verstärkten Anfälligkeit für nosokomiale 
Infektionen, einer erschwerten Entwöh-
nung vom Respirator und einer verzöger-
ten Remobilisation.

Aus diesem Grund wird der Ruf nach 
einer adäquaten Ernährungstherapie im-
mer lauter. Allerdings sieht sich der Kli-
niker hier mit einer Vielzahl von z. T. wi-
dersprüchlichen Empfehlungen konfron-
tiert. Leider ist in diesem Fall auch die Be-
sinnung auf die zweifelsohne großen Er-
rungenschaften der „evidence based me-

dicine“ (EBM) nicht besonders hilfreich. 
Zwar können einige Fragen der klinischen 
Ernährung (z. B. zum Einsatz der „Immu-
nonutrition“) gut mit Hilfe dieser Heran-
gehensweise beantwortet werden, für viele 
andere aber – und dazu gehört auch die 
zentrale Frage, wann Ernährung eigent-
lich sinnvoll ist – stehen bis heute kei-
ne adäquaten Studien zur Verfügung. Da 
„Evidenz“ in Fragen der Ernährung also 
nur in begrenztem Maße zur Verfügung 
steht, müssen Standards eben doch pri-
mär aus pathophysiologischen Überle-
gungen geschaffen werden.

Metabolische Veränderungen 
bei schweren Erkrankungen

Das klinische Bild bei allen schweren Er-
krankungen ist geprägt von einer ausge-
prägten Proteinkatabolie, einer insulinre-
sistenten Hyperglykämie und einem ge-
steigerten Energieumsatz. Diese metabo-
lischen Veränderungen entsprechen je-
doch einer teleologisch sinnvollen Adap-
tation. Ihr Ziel ist es, die für den Überle-
bens- und Heilungsprozess notwendigen 
Substrate auch ohne exogene Nahrungs-
zufuhr durch den Abbau körpereigener 
Ressourcen zur Verfügung zu stellen.

Die systemische Entzündungsreaktion 
(SIRS) induziert eine gesteigerte Synthese 
von Akute-Phase-Proteinen, eine Bildung 
spezifischer Antikörper und eine Prolife-
ration immunkompetenter Blutzellen [9]. 
Um die hierfür notwendigen Aminosäu-
ren bereit zu stellen, wird zum einen die 
Proteinsynthese in der Muskulatur redu-
ziert und zum anderen der Abbau mus-

keleigener Proteine eingeleitet [12]. Beide 
Prozesse korrelieren unmittelbar mit dem 
Schweregrad der Erkrankung [3].

Dieser Vorgang entspricht somit einem 
zielgerichteten Transfer von Aminosäuren 
von den Muskelzellen zur Leber, wo der 
überwiegende Teil der Proteinsynthese 
stattfindet. In mehreren Studien [24, 28] 
konnte gezeigt werden, dass das Ausmaß 
dieses Aminosäurenflusses positiv mit 
der Prognose korreliert: Höhere Katabo-
lieraten können durchaus mit einer bes-
seren Prognose assoziiert sein, wenn sie 
gleichzeitig mit einer höheren Aminosäu-
renaufnahme im Splanchnikusgebiet ver-
knüpft sind.

Eine weitere Ursache für die erhöhte 
Proteinkatabolie bei einer schweren Er-
krankung ist der Kohlenhydratstoffwech-
sel [21]. Da die Glykogenspeicher bei Nah-
rungskarenz spätestens nach 24 bis 36 h 
erschöpft sind, muss für die Versorgung 
glukoseabhängiger Organe diese endogen 
synthetisiert werden. Da eine Glukoneo-
genese aus Fett biochemisch nicht mög-
lich ist, sondern nur aus glukoplastischen 
Aminosäuren geschehen kann, müssen 
ebenfalls Proteine zu diesem Zweck abge-
baut werden.

Dieser hohe Preis für die Glukoneo-
genese erklärt, warum Glukose möglichst 
sparsam und nur von denjenigen Or-
ganen verwendet wird, die auf die Gluko-
seoxidation angewiesen sind. Dieses Ziel 
wird durch die Induktion einer Insulin-
resistenz erreicht: Die glukoseabhängigen 
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Abb. 1 8 Auswirkungen kohlenhydratbetonter (TPN-G) im Vergleich zu lipidbetonter (TPN-L) paren-
teraler Ernährung auf verschiedene Parameter des Glukosestoffwechsels. Die endogene Glukosepro-
duktion bleibt unter beiden Ernährungsformen gleich hoch [32]

Organe, die auf Grund spezifischer Glu-
kosetransporter auch ohne Insulin Gluko-
se in die Zelle aufnehmen können, wer-
den weiter mit Glukose versorgt; die Zel-
len anderer Organe, z. B. der Muskulatur, 
die Glukose nur mit Hilfe von Insulin auf-

nehmen können, werden durch die Insu-
linresistenz von der Glukoseversorgung 
ausgenommen.

Folglich müssen die Zellen, die durch 
die Insulinresistenz von der Glukosever-
sorgung ausgeschlossen sind, auf die Oxi-

dation von Fettsäuren zurückgreifen. Zu 
diesem Zweck bewirkt die Stimulation der 
hormonsensitiven Lipase durch Adrena-
lin eine vermehrte Lipolyse und Freiset-
zung von Fettsäuren aus dem Fettgewe-
be. So konnte gezeigt werden, dass bei Pa-
tienten mit einer Sepsis in Abhängigkeit 
vom Schweregrad eine kontinuierliche 
Verschiebung von der Glukose- zur Fet-
toxidation stattfindet [31, 33].

Diese metabolische Adaptation an 
schwere Erkrankungen durchläuft ver-
schiedene Stadien, die bereits von Cuth-
bertson et al. [7] sowie Moore et al. [22] 
in den 40er- bzw. 60er-Jahren des letzten 
Jahrhunderts beschrieben wurden. Nach 
einer kurzen Ebb-Phase, die durch einen 
reduzierten Stoffwechsel gekennzeichnet 
ist und überwiegend nur bei Traumapa-
tienten auftritt, folgt die katabole Flow-
Phase. Sie ist geprägt durch die Synthe-
se von Akute-Phase-Proteinen und an-
deren Abwehrproteinen sowie durch den 
Abbau von dem durch die Infektion oder 
das Trauma zerstörten Gewebe. Diese en-
ergiefordernden Prozesse bewirken ei-
nen allmählichen Anstieg des Energie-
umsatzes mit hoher endogener Substrat-
freisetzung. Der Gipfel der Energieum-
satzsteigerung markiert den Übergang in 
die anabole Flow-Phase. Diese ist weiter-
hin durch einen hohen Energieumsatz ge-
kennzeichnet, allerdings reagiert der Kör-
per jetzt wieder auf eine exogene Nah-
rungszufuhr. Das Ziel dieser Phase ist es, 
die in der katabolen Flow-Phase einge-

  
  

  



leiteten Reparaturvorgänge fortzusetzen 
und gleichzeitig die in dieser Phase verlo-
renen Ressourcen durch die Zufuhr von 
Nährsubstraten wieder aufzufüllen.

Was kann eine 
Ernährungstherapie bewirken?

Die beschriebenen Stoffwechselverände-
rungen werden induziert und gesteuert 
zum einen durch die Stresshormone Ad-
renalin, Kortison und Glukagon, zum an-
deren durch die im Rahmen der generali-
sierten Entzündungsreaktion freigesetzten 
Zytokine. Vor allem TNF („tumor necro-
sis factor“)-α und Interleukin-1β korrelie-
ren mit dem Schweregrad der Erkrankung 
[27, 30]. Durch diese Steuerung werden 
die Stoffwechselvorgänge von der Nah-
rungszufuhr abgekoppelt. Unabhängig 
davon, ob parenteral oder enteral Gluko-
se zugeführt wird, stimulieren Hormone 
und Zytokine die endogene Glukoneoge-
nese in der Leber ([32]; . Abb. 1). Eben-
so wird trotz der exogenen Zufuhr von 
Aminosäuren der Abbau der Muskula-
tur fortgeführt. Der Grund für dieses an-
scheinend paradoxe Stoffwechselverhal-
ten liegt darin, dass das Ausmaß der Hor-
mon- und Zytokinfreisetzung allein durch 
die Entzündungsaktivität bestimmt wird 
und keiner metabolischen Rückkoppe-
lung unterliegt.

Für die Ernährungstherapie schwer 
kranker Patienten resultiert daraus ein 
entscheidender Punkt: Die Katabolie kann 
auch durch eine maximale Substratzu-
fuhr nicht oder zumindest nicht vollstän-
dig aufgehoben werden. Die ablaufenden 
Stoffwechselprozesse sind durch eine Er-
nährungstherapie qualitativ kaum zu be-
einflussen. Die früher regelhaft durchge-
führte Hyperalimentation (Energiezu-
fuhr über dem aktuellen Energieumsatz) 
hat den Patienten nicht nur nicht genützt, 
sondern mit großer Wahrscheinlichkeit 
sogar geschadet [1, 19, 25].

Das Ziel einer Ernährungstherapie in 
der katabolen Flow-Phase kann deshalb 
nur sein, eine solche Hyperalimentation 
zu vermeiden. Stattdessen sollte eher das 
Immunsystem durch eine entsprechende 
Substratzufuhr unterstützt werden.

Wenn der Patient die katabole Flow-
Phase überlebt und in die anabole Re-
konstitutionsphase übergeht, ist die me-

tabolische Situation jedoch völlig anders. 
Bei sinkender Zytokinfreisetzung nimmt 
auch die endogene Substratproduktion ab, 
und eine höhere exogene Substratzufuhr 
wird wieder möglich und auch nötig. Ei-
ne über dem aktuellen Energieumsatz lie-
gende Energiezufuhr ist jetzt sinnvoll, um 
die in der vorherigen Katabolie verlorenen 
Ressourcen wieder auszugleichen. Eine 
weiterhin verminderte Energiezufuhr in 
dieser Phase würde zu einer zusätzlichen 
Katabolie führen und die Remobilisation 
des Patienten erschweren.

Konzept einer kombinierten 
enteralen und parenteralen 
Ernährung

Im Nachfolgenden wollen wir ein Kon-
zept1 der kombinierten enteralen paren-
teralen Ernährung für kritisch Kranke 
vorstellen, das zudem die Gabe immun-
modulierender Substrate mit einbezieht. 
Wir haben uns dabei bemüht, die verfüg-
baren Ergebnisse der „evidence based me-
dicine“ zu berücksichtigen und vor allem 
der Pathophysiologie der veränderten 
Stoffwechselbedingungen bei schweren 
Erscheinungsformen von SIRS und Sep-
sis gerecht zu werden.

Gleichsetzung von enteraler 
und parenteraler Ernährung

Die in den DGEM-Leitlinien [17] zur en-
teralen Ernährung für Intensivpatienten 
global getroffene Empfehlung, dass Pa-
tienten, die enteral ernährt werden kön-
nen, auch enteral ernährt werden sollen, 
gilt für alle schwer kranken Patienten, da 
für eine parenterale Ernährung keine Vor-
teile gezeigt werden konnten [5]. Anderer-
seits ist eine enterale Ernährung aber ge-
rade bei schweren Erkrankungen häufig 
erschwert oder sogar unmöglich, da die-
se über die freigesetzten Mediatoren eine 
funktionelle Störung des gesamten Gas-
trointestinaltraktes bewirken.

Im Gegensatz zu den kanadischen 
Leitlinien [14] sind wir der Meinung, dass 
in solchen sowie in denjenigen Fällen, in 
denen eine enterale Ernährung aus chir-

1  Das hier beschriebene Konzept wurde in 
Zusammenarbeit mit der Firma Fresenius Kabi 
Deutschland GmbH entwickelt.
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Ernährung kritisch Kranker 
auf der Intensivstation

Zusammenfassung
Es wird ein Konzept zur einheitlichen en-
teralen und parenteralen Ernährung schwer 
kranker Patienten auf der Intensivstation vor-
gestellt. Das Konzept berücksichtigt die en-
dogene Substratproduktion in der akuten 
Phase der Erkrankung und vermeidet eine 
Hyperalimentation. Das Ernährungsziel ergibt 
sich aus der Multiplikation der Grundrate, 
d. h. dem Körpergewicht in kg als Laufrate in 
ml/h (≙ 24 kcal/kg KG/24 h), mit dem Zielfak-
tor, der zwischen 0,2 und 1,8 liegt. Eine äqui-
valente Zusammensetzung von enteraler und 
parenteraler Ernährung ermöglicht den pro-
blemlosen Übergang zwischen beiden Ernäh-
rungsformen. Gleichzeitig werden immuno-
logische Gesichtspunkte bei der Substrataus-
wahl berücksichtigt und beide Ernährungs-
formen von einer Zufuhr immunmodulie-
render Substanzen wie Glutamin und Antio-
xidantien begleitet.

Schlüsselwörter
Enterale Ernährung · Parenterale Ernährung · 
Intensivpatienten · Standard

Nutrition of critically ill 
patients in intensive care

Abstract
A concept for combined enteral and paren-
teral nutrition for critically ill patients is de-
scribed in which endogenous substrate pro-
duction during the acute phase of illness is 
taken into consideration and hyperalimen-
tation is avoided. The nutritional goal is de-
fined by multiplication of the base rate, i.e. 
body weight (BW) in kg as delivery rate in ml/
h (≙ 24 kcal/kg BW/24 h), with a target factor, 
which varies between 0.2 and 1.8. An equiv-
alent composition of enteral and parenter-
al nutrition allows a transition between both 
forms without problems. Simultaneously, im-
munologic aspects of nutrition are consid-
ered as well and both forms of nutrition are 
complemented by immune-modulating sub-
strates such as glutamine and antioxidants.

Keywords
Enteral nutrition · Parenteral nutrition · Criti-
cally ill patients · Standards
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urgischen oder anatomischen Gründen 
unmöglich ist, eine Ergänzung durch ei-
ne parenterale Ernährung vorgenommen 
werden sollte. Die Metaanalyse von Dah-
liwal et al. [8], die keinen Nutzen einer 
zusätzlichen parenteralen Ernährung ge-
zeigt hat, umfasst ausschließlich Studien, 
in denen eine parenterale Ernährung zu-
sätzlich zu einer tolerierten enteralen Er-
nährung gegeben wurde. 

> Bei kritisch Kranken sollten 
parenterale und enterale 
Ernährung nicht als alternative, 
sondern als sich ergänzende 
Verfahren verstanden werden

Die Frage, ob bei nicht tolerierter en-
teraler Ernährung eine parenterale Er-
gänzung erfolgen sollte, kann mit diesen 
Daten also nicht beantwortet werden. Wir 
glauben, dass, wenn selbst die niedrigere 
Energiemenge, die in der Akutphase einer 
Erkrankung erforderlich ist (s. u.), nicht 
durch eine enterale Ernährung vollstän-
dig zugeführt werden kann, die Ergän-
zung durch eine parenterale Ernährung 
sinnvoll ist, auch wenn dies bisher in kei-
ner Studie untersucht worden ist. Bei kri-
tisch Kranken sollten deshalb parenterale 
und enterale Ernährung als sich ergän-
zende Verfahren und nicht als Therapie-
alternativen verstanden werden.

Äquivalente Substratzusam
mensetzung der enteralen und 
parenteralen Nährlösungen

Durch eine äquivalente Substratzusam-
mensetzung von enteraler und paren-
teraler Ernährung wird ein problemloser 
Wechsel zwischen diesen beiden Applika-
tionsformen möglich. Der 50%ige Anteil 
an Kohlenhydraten sollte ausschließlich 
aus Glukose oder daraus technisch herge-
stellten Polysacchariden bestehen. Zu der 
Mischlösung Glukose/Xylit existieren in-
teressante experimentelle Daten, aber kei-
ne klinischen Studien, die den generellen 
Einsatz rechtfertigen.

Die mit der Ernährung zugeführten 
Fettsäuren (ca. 40% der zugeführten Ener-
giemenge) haben einen erheblichen Ein-
fluss auf das Immunsystem [6]. In nahezu 
allen Bereichen üben ω-6- und ω-3-Fett-
säuren entgegengesetzte Effekte aus. Die 
negativen Ergebnisse bei parenteraler Er-
nährung mit Fett [4], die die Autoren der 
kanadischen Leitlinie [14] dazu veran-
lasst haben, Fettemulsionen in der paren-
teralen Ernährung von Intensivpatienten 
völlig abzulehnen, sind unserer Meinung 
nach nicht auf die Wirkung von Fett an 
sich, sondern auf die immunologischen 
Effekte der „klassischen“ LCT-Fettemulsi-
onen zurückzuführen. Für den klinischen 
Einsatz stehen heute folgende Alterna-
tiven zur Verfügung:

1.  ω-6 + mittelkettige gesättigte Fettsäu-
ren (MCT),

2.  ω-6 + ω-3 Fettsäuren (Fischöl),
3.  ω-6 + einfach ungesättigte Fettsäuren 

(Olivenöl),
4.  Mischung aus 1.–3.,
5.  Mischung aus 1. + 2.

Bisher liegen allerdings keine klinischen 
Studien vor, die gezeigt hätten, dass ei-
ne dieser Mischemulsionen in Bezug auf 
die Überlebensrate den anderen Emulsi-
onen überlegen wäre. Allerdings konnte 
in mehreren Studien für mit Fischöl an-
gereicherte Emulsionen eine Verkürzung 
der Liegezeit nachgewiesen werden [11, 
20, 34].

Bei den Standardnährlösungen zur en-
teralen Ernährung werden heute von den 
meisten Herstellern ebenfalls deutlich ge-
ringere Mengen von ω-6-Triglyzeriden 
verwendet und stattdessen vermehrt mit-
telkettige Triglyzeride oder Olivenöl ein-
gesetzt. Für eine mit Eikosapentaen- und 
γ-Linolensäure sowie mit Antioxidanzi-
en angereicherte Sondennahrung konn-
te bei ARDS-Patienten sogar eine Ver-
besserung der Oxygenierung [10, 29] und 
bei Patienten mit einer Sepsis eine Ver-
besserung der Überlebensrate [26] ge-
zeigt werden. Eine enterale Immunonut-
rition, die mit ω-3-Fettsäuren, RNS-Nu-
kleotiden und Arginin angereichert ist, 
kann bei kritisch Kranken nicht empfoh-

  
  

  



len werden [16]. Mit einer solchen Son-
dennahrung konnte zwar in vielen Studi-
en an elektiv operierten Patienten eine si-
gnifikante Verkürzung der Liegezeit und 
eine Senkung der Häufigkeit von Infekti-
onen gezeigt werden (Empfehlung Grad 
A); bei kritisch Kranken jedoch sollte ei-
ne solche Sondennahrung nicht eingesetzt 
werden [18].

Bei den Aminosäuren besteht zurzeit 
keine gesicherte Indikation für Lösungen 
mit einem erhöhten Anteil an verzweigt-
kettigen Aminosäuren, sodass hier auf ei-
ne Standardaminosäurelösung zurückge-
griffen werden sollte.

Die enterale oder parenterale Ernäh-
rung sollte von einer enteralen und par-
enteralen Supplementierung mit immun-
modulierenden Substraten (insbesondere 

Antioxidantien und Glutamin) begleitet 
werden. Glutamin ist zum einen der we-
sentlichste Stickstofftransporteur; rund 1/3 
des gesamten Stickstoffs wird über Gluta-
min transportiert. Durch die vermehr-
te Abgabe des Glutamins kommt es wäh-
rend einer Sepsis zur signifikanten Ab-
nahme des intrazellulären Glutaminspie-
gels. Da andererseits die Expression des 
zellprotektiven Heat Shock Protein 70 und 
die Erhaltung des zellulären ATP-Spiegels 
von der Verfügbarkeit von Glutamin ab-
hängen [35], liegt es nahe, dass eine Sup-
plementierung von Glutamin die Überle-
benschance kritisch Kranker verbessern 
kann. Den Ergebnissen einer 2002 veröf-
fentlichten Metaanalyse [23] nach sollten 
kritisch kranke Patienten bei parenteraler 
Ernährung zusätzlich mit Glutamin er-

nährt werden, da die Glutamingabe zu ei-
ner Senkung der Komplikations- und der 
Mortalitätsrate führt. Dieses kann entwe-
der supplementierend als Dipeptid (Do-
sis 0,2–0,26 g/kg KG/Tag Glutamin, ent-
sprechend 0,3–0,4 g/kg KG/Tag Dipeptid) 
gegeben werden, oder es kann eine Ami-
nosäurelösung verwendet werden, die be-
reits mit einem Glutamindipeptid ange-
reichert ist.

Bei enteraler Ernährung waren die Er-
gebnisse einer zusätzlichen Glutaminan-
reicherung bisher allerdings weniger 
überzeugend, sodass eine enterale Sup-
plementierung bisher nur bei Traumapa-
tienten und bei Verbrennungspatienten 
empfohlen wurde [18]. Zur Frage, ob der 
fehlende Effektivitätsnachweis in einigen 
Studien durch eine zu geringe Dosis en-
teral applizierten Glutamins bedingt war, 
müssen die Ergebnisse einer großen lau-
fenden kanadischen Multicenterstudie ab-
gewartet werden [13, 15]. Aus Sicht einiger 
Experten wird jedoch schon heute eine 
hoch dosierte Glutamingabe im Bereich 
von 0,25 bis 0,5 g/kg/Tag für eine Dauer 
von mindestens 6 Tagen als wirksam an-
gesehen [35].

Die parenterale Supplementierung 
mit Antioxidantien kann durch die in-
travenöse Gabe von Selen vorgenom-
men werden [2]. Auch die enterale Er-
nährung kann durch eine Mischung von 
Antioxidantien (Vitamine E, C und β-Ka-
roten) angereichert werden. Den Autoren 
der kanadischen Leitlinie erschien aller-
dings die Datenlage noch zu unvollstän-
dig, um eine definitive Empfehlung für 
die enterale Gabe von Antioxidantien ab-
geben zu können [13].

Gemeinsame Bilanzierung 
und variable Bestimmung 
der Energiemenge

Der Energiegehalt einer Sondennahrung 
beträgt üblicherweise 1 kcal/ml. Dies er-
leichtert die Berechnung der zugeführten 
Energiemenge aus der Applikationsge-
schwindigkeit: Das Körpergewicht als Zu-
fuhrrate in ml/h entspricht einer Energie-
zufuhr von 24 kcal/kg KG/24 h und damit 
in etwa dem Standardgrundumsatz einer 
Person. Analog dazu sollten die enteralen 
und parenteralen Nährlösungen einen 
vergleichbaren Stickstoffträgergehalt von 
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Abb. 3 9 Ernährung 
eines Patienten mit ho-
her metabolischer und 
niedriger gastrointesti-
naler Toleranz
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0,05 g/ml aufweisen, um eine wünschens-
werte Zufuhr von 1,2 g/kg KG/24 h zu er-
möglichen (ohne den Stickstoffanteil aus 
der Pharmakonutrition).

Natürlich können die einzelnen Be-
standteile der parenteralen Ernährung 
auch als Einzelinfusionen zugeführt wer-
den. Das Konzept wird jedoch deutlich er-
leichtert, wenn hierbei ein Dreikammer-
beutel zum Einsatz kommt, dessen Ener-
giedichte ebenfalls 1 kcal/ml betragen soll-
te. Dann können die beiden Zufuhrraten 
einfach addiert und an das Ernährungs-
ziel angepasst werden.

Das Ernährungsziel ändert sich jedoch 
mit der Zeit und dem Verlauf der Erkran-
kung und sollte als Zielfaktor ausgedrückt 
werden, mit dem die Basisrate von 24 kcal/
kg KG/24 h multipliziert wird (. Abb. 2): 
Initial (in der Ebb-Phase) besteht noch ei-
ne hohe endogene Substratproduktion, 
und die von extern zuführbare Menge ist 
dementsprechend gering. Dies bedeutet, 
dass in solchen Phasen Zufuhrraten, die 
im Bereich eines Zielfaktors von z. B. 0,5 
(also 30 ml/h bei einem Körpergewicht 

von 60 kg) oder noch darunter liegen, 
völlig ausreichen können. In der nachfol-
genden katabolen Flow-Phase steigt der 
Energieumsatz an – bei allerdings immer 
noch hoher endogener Substratprodukti-
on. Die Ernährung kann jetzt langsam auf 
1-mal 24 kcal/kg KG/24 h gesteigert wer-
den (und liegt damit immer noch unter 
dem aktuellen Energieumsatz).

Mit dem Abklingen der katabolen 
Flow-Phase und bei weiterhin hohem En-
ergieumsatz kann die Energiezufuhr dann 
weiter gesteigert werden. In dieser anabo-
len Flow-Phase sollte die Energiezufuhr 
über dem aktuellen Energieumsatz liegen 
(z. B. 1,4-mal 24 kcal/kg KG/24 h), um in 
dieser Phase die anabole Tendenz zu ver-
stärken und die vorher durch die endo-
gene Substratproduktion verlorenen Sub-
strate wieder zu ersetzen.

Dieses Schema darf allerdings nicht 
starr von der Liegezeit abhängig gemacht 
werden, sondern muss sich eng am Zu-
stand des Patienten orientieren. Entwi-
ckelt z. B. ein Traumapatient in der ana-
bolen Flow-Phase eine schwere Sepsis 

oder einen septischen Schock, bedeutet 
dies zum einen, dass der Energieumsatz 
wieder sinkt, und zum anderen, dass die 
endogene Substratproduktion wieder zu-
nimmt, sodass wiederum nur eine gerin-
gere Menge von extern zugeführt werden 
muss.

Praktische Durchführung

Die praktische Umsetzung des Konzepts 
entspricht einem „team approach“ von 
ärztlichen und pflegerischen Aufgaben. 
Der Arzt entscheidet in Abhängigkeit von 
der klinischen Situation des Patienten zu-
nächst über den Applikationsweg (gas-
tral, jejunal oder parenteral). Dann folgt 
die Festlegung des Ernährungsziels, d. h. 
die Bestimmung des Faktors, mit dem das 
Körpergewicht zur Ermittlung der Laufge-
schwindigkeit multipliziert wird. Die Pfle-
gekräfte steuern die praktische Durchfüh-
rung anhand der gastrointestinalen und 
metabolischen Toleranz. Diese sollten al-
le 4 bis 8 h beurteilt werden und dienen 
als Grundlage der Entscheidung über die 

  
  

  



Beibehaltung oder Anpassung des jewei-
ligen Anteils aus der enteralen bzw. paren-
teralen Nährlösung. Die Beurteilung der 
gastrointestinalen Toleranz bestimmt das 
enteral zu applizierende Volumen.

Bei einer gastralen Zufuhr steht ins-
besondere die gastrale Toleranz und bei 
einer jejunalen Zufuhr vor allem die in-
testinale Toleranz im Vordergrund. Hier-
bei ist die gastrale Toleranz durch das gas-
trale Residualvolumen (GRV) definiert, 
wobei ein GRV >200 ml als gastrale In-
toleranz gewertet wird. Zur Frage, wie 
bei erhöhten Residualvolumina verfah-
ren wird, sollte jede Intensivstation über 
ein festes Schema verfügen, das auch den 
Einsatz von Prokinetika beinhaltet. In-

testinale Toleranz definiert sich dagegen 
durch die klinische Beurteilung von Dis-
tension und/oder Druckschmerz im Be-
reich des Abdomens, auftretende Diar-
rhöen, Regurgitation und Obstipation. 
Dabei müssen Regurgitation bzw. anhal-
tende Obstipation zum Stopp einer en-
teralen Ernährung führen, während die 
anderen Kriterien eher die Notwendig-
keit einer verminderten Zufuhrrate en-
teraler Nährlösungen anzeigen. Sollte das 
mit Hilfe des Zielfaktors modifizierte Er-
nährungsziel nicht über die enterale Zu-
fuhr erreicht werden, wird mit der sup-
plementierenden parenteralen Ernäh-
rung begonnen.

Die Beurteilung der metabolischen To-
leranz erfolgt ebenfalls durch die Pflege-
kräfte. Die Beurteilung umfasst die Blut-
glukose- (Maximalwert: <110 mg/dl, bei 
Sepsis <150 mg/dl), die Triglyzerid- (Ma-
ximalwert: <400 mg/dl) und die Harn-
stoffspiegel (Anstieg ≤30 mg/dl/Tag). 
Während die Glukose in mindestens 4-
h-Intervallen (bei instabilem Blutzucker 
oder Wechsel der Insulindosis unbedingt 
häufiger) geprüft werden muss, sollten 
die Harnstoffspiegel 1-mal täglich und die 
Triglyzeridspiegel mindestens 2-mal pro 
Woche unter laufender Zufuhr der Ernäh-
rungslösungen gemessen werden.

Erhöhte Blutzuckerspiegel werden mit 
einer kontinuierlichen Insulingabe über 
einen Perfusor nach einem festen Sche-
ma behandelt. Dabei ist der Blutzucker-
spiegel bei Nichtdiabetikern zusammen 
mit den Serumtriglyzeriden ein wich-
tiger Indikator der endogenen Substrat-
produktion und sollte auch als solcher 
genutzt werden. Dies bedeutet, dass bei 
Patienten die unter kontinuierlicher In-
sulinzufuhr einen hohen Blutzuckerspie-
gel entwickeln, die Ernährung reduziert 
werden muss, oder dass, falls dieser Be-
fund bereits ohne Ernährung besteht, 
erst einmal auf die Ernährung verzichtet 
wird. Im umgekehrten Fall gilt, dass eine 
Steigerung der Energiezufuhr um 10 bis 
20 ml/h erfolgen sollte, wenn der Blutzu-
ckerspiegel von etwa 110 mg/dl unter lau-
fender enteraler und/oder parenteraler 
Ernährung unterschritten wird und die 
Insulintherapie konstant erscheint (max. 
6 IE/h).

. Abb. 3,  4 u. . Abb. 5 verdeutli-
chen das Konzept der Ernährung bei ei-
ner 60 kg schweren Patientin mit zu-
nehmender gastrointestinaler Toleranz. 
Der Einfachheit halber sind diese Abbil-
dungen für eine Ernährungsphase konzi-
piert, in der der Faktor 1 beträgt. Sie kön-
nen aber auch mit jedem anderen Faktor 
multipliziert werden.

Der Anteil der parenteralen Ernäh-
rung an der Gesamternährung beträgt 
initial 67%, d. h. es werden 40 ml/h ap-
pliziert. Der Anteil der enteralen Ernäh-
rung beträgt nur 33% (20 ml/h). Mit zu-
nehmender gastrointestinaler Toleranz 
verändert sich das Verhältnis von paren-
teraler zu enteraler Ernährung, es wer-
den jetzt nur noch 33% der Gesamtener-
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Abb. 6 9 Ernährung 
eines Patienten mit 
niedriger metabo-
lischer und niedriger 
gastrointestinaler Tole-
ranz. Die niedrige me-
tabolische Toleranz 
wird mit einer konti-
nuierlichen Insulinga-
be über einen Perfusor 
therapiert
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Abb. 7 9 Ernährung 
eines Patienten mit 
niedrigster metabo-
lischer Toleranz, die 
auch durch einen Insu-
linperfusor nicht kom-
pensiert werden kann. 
Hier wird die Energie-
zufuhr begrenzt (z. B. 
durch Reduktion der 
parenteralen Ernäh-
rung von 67% auf 33%
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gie (20 ml/h) parenteral infundiert und 
67% (40 ml/h) enteral zugeführt. Bei ei-
ner weiteren Steigerung der gastrointesti-
nalen Verträglichkeit können schließlich 
100%, d. h. die gesamten 60 ml/h, enteral 
appliziert werden.

. Abb. 6 u. . Abb. 7 verdeutlichen 
das Vorgehen bei schwerster metabo-
lischer Intoleranz, die auch durch eine 
kontinuierliche Insulingabe nicht kom-
pensiert werden kann. In diesem Fall wur-
de die zugeführte Energiemenge (d. h. be-
vorzugt die parenterale Ernährung) redu-
ziert: Statt 40 ml/h werden jetzt nur noch 
20 ml/h infundiert.

Fazit für die Praxis

Jede kritische Erkrankung verläuft in un
terschiedlichen metabolischen Phasen. 
Mit dem vorgestellten Ernährungskon
zept zur kombinierten enteralen und 
parenteralen Ernährung kann der über
wiegende Teil kritisch kranker Patienten 
ernährt werden. Die Anpassung an die 
metabolischen Phasen berücksichtigt 
in der akuten Phase die endogene Sub
stratproduktion und vermeidet damit ei
ne Hyperalimentation. Gleichzeitig er
folgt die Substratauswahl nach immuno
logischen Gesichtspunkten. Eine äquiva
lente Zusammensetzung von enteraler 
und parenteraler Ernährung ermöglicht 
den problemlosen Übergang zwischen 
beiden Ernährungsformen.
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