
14 Intensivmedizin

Arbeitsgruppe G. Kreymann (AG−Leiter), M. Adolph, W. Druml, K. W. Jauch

Schlüsselwörter
l" Substratzufuhr
l" kritisch Kranke
l" Sepsis
l" Intensivtherapie

Key words
l" substrate supply
l" critically ill
l" sepsis
l" intensive care

Bibliografie
DOI 10.1055/s−2006−951880
Aktuel Ernaehr Med 2007; 32,
Supplement 1: S89 ± S92
� Georg Thieme Verlag KG
Stuttgart ´ New York ´
ISSN 1862−0736

Leitlinie Parenterale Ernährung der DGEM S89

Indikation und Zeitpunkt der PE bei
kritisch Kranken
!

" Eine parenterale Ernährung (PE) sollte nicht
durchgeführt werden, wenn eine ausreichen−
de orale oder enterale Ernährung möglich ist
(C).

" Kritisch Kranke ohne Zeichen der Mangeler−
nährung, die voraussichtlich < 5 Tage nicht
ausreichend enteral ernährt werden können,
bedürfen keiner vollen PE, sollten aber zu−
mindest eine basale Glukosezufuhr erhalten
(B).

Kommentar
Patienten die oral oder enteral ernährt werden
können, sollten auch auf diesem Weg ernährt
werden.
Die in früheren Untersuchungen [1] aufgezeigten
negativen Folgen der PE sind mit großer Wahr−
scheinlichkeit eher auf die Durchführung der PE
(zu hohes Energieangebot, schlecht eingestellte
BZ−Werte) als auf die parenterale Substratverab−
reichung an sich zurückzuführen. Neuere Arbei−
ten [2, 3] haben gezeigt, dass PE nicht notwendi−
gerweise mit einer höheren Komplikationsrate
oder einer schlechteren Prognose verbunden ist
als enterale Ernährung.
Dennoch kam die Expertengruppe zu der Mei−
nung, dass ± wenn möglich ± die enterale Appli−
kation bevorzugt werden sollte, da sie der phy−
siologischere Weg der Ernährung ist, in der Regel
mit geringeren Kosten verbunden ist und ande−
rerseits ± mit Ausnahme einer Studie ± auch kei−
ne spezifischen Vorteile für die PE aufgezeigt
werden konnten.
Für die Beantwortung der Frage, ob und wann Pa−
tienten, die nicht ausreichend enteral ernährt
werden können, parenteral ernährt werden soll−
ten, liegen nach wie vor keine ausreichenden Er−
gebnisse kontrollierter Studien vor.

Die Erfahrungen der letzten Jahre haben gezeigt,
dass bei frühzeitigem Beginn einer enteralen Er−
nährung der überwiegende Teil aller Intensivpa−
tienten zumindest nach einigen Tagen ausrei−
chend enteral ernährt werden kann.
Für solche Patienten ± wenn sie keine Zeichen ei−
ner Mangelernährung aufweisen ± konnte in ei−
ner Untersuchung [4] gezeigt werden, dass eine
verminderte Nahrungszufuhr über eine Zeit−
spanne von wenigen Tagen keine negativen Fol−
gen hat. Patienten in ausreichendem Ernäh−
rungszustand, die spätestens nach 5 ± 7 Tagen
wieder vollständig oral oder enteral ernährt wer−
den können, bedürfen deshalb keiner PE. Bei sol−
chen Patienten sollte aber zumindest auf eine ba−
sale Glukosezufuhr (2± 3 g/kg KG/Tag) nicht ver−
zichtet werden. Bei mangelernährten Patienten
sollte hingegen frühzeitig mit PE begonnen wer−
den.

Indikation zur PE
" Kritisch Kranke sollten von Anbeginn der In−

tensivtherapie parenteral ernährt werden,
wenn sie voraussichtlich auch nach einem
Zeitraum von 5± 7 Tagen nicht ausreichend
oral oder enteral ernährt werden können (A).

Kommentar
In derselben, oben zitierten Studie [4] hatten je−
doch elektiv operierte Patienten, denen lediglich
250± 300 g/Tag Glukose infundiert wurden und
die nach 14 Tagen oral immer noch nicht ausrei−
chend Nahrung zu sich nehmen konnten, eine
10fach höhere Mortalität als Patienten, die von
Beginn der Intensivtherapie an vollständig pa−
renteral ernährt wurden. Somit besteht zumin−
dest postoperativ bereits nach einem Zeitraum
von 8 ± 12 Tagen ein Zustand der erheblichen
Mangelernährung, der mit einer höheren Sterb−
lichkeit einhergeht.
Da es nicht der Sinn der Ernährungstherapie sein
kann, die Patienten zuerst in einen solchen Zu−
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stand der Mangelernährung kommen zu lassen, um diese dann
wieder entsprechend zu therapieren, sollten solche Patienten
von Beginn der Intensivtherapie an parenteral ernährt werden.
Daraus lässt sich die Schwierigkeit erkennen, dass die Indikation
zur PE bei kritisch Kranken prospektiv zu stellen ist. D. h. bei
Therapiebeginn muss erwogen werden, wann der Patient wahr−
scheinlich wieder enteral oder oral ernährt werden kann. Bis
heute sind keine durch Studien gesicherte Kriterien bekannt, an−
hand derer dieses mit absoluter Sicherheit bestimmt werden
könnte. Es lässt sich deshalb nicht vermeiden, dass gelegentlich
zum einen die Indikation zur PE bei Patienten gestellt wird, die
dann doch schneller als erwartet enteral ernährt werden kön−
nen, und dass andererseits bei Patienten, die sich unerwartet
verschlechtern, die Indikation zur PE zu spät gestellt wird.

Kombinierte Ernährungstherapie (enterale− und paren−
terale Ernährung)
" Kritisch Kranke mit einer Mangelernährung sollten ± auch

neben einer möglichen partiellen enteralen Ernährung ± pa−
renteral ernährt werden (A).

Kommentar
Bei Patienten mit schwerer Mangelernährung haben mehrere
Studien, die in einer Metaanalyse [1] zusammengefasst wurden,
übereinstimmend einen positiven Effekt der PE im Sinne einer
verminderten Inzidenz von Komplikationen und einer Tendenz
zu einer verminderten Mortalität berichtet.

Energiezufuhr
!

" Die mit der PE zugeführte Energiemenge sollte den im Kapitel
¹Energieumsatz und Energiezufuhr“ genannten Grundsätzen
folgen.

Dies bedeutet, dass die Energiezufuhr nicht konstant sein sollte,
sondern an den Verlauf der Erkrankung angepasst werden muss.
Eine Hyperalimentation sollte im akuten Stadium der Erkran−
kung auf jeden Fall vermieden werden.

Substratzufuhr
!

" Kritisch Kranke sollten zur PE eine Mischung aus Aminosäu−
ren, Kohlenhydraten (ca. 60 % der Nicht−Protein−Energie) und
Fett (ca. 40 % der Nicht−Protein−Energie) sowie Elektrolyten
und Mikronährstoffen erhalten (C).

Kommentar
Die bei kritisch Kranken mit systemischer Entzündungsreaktion
typischen metabolischen Veränderungen gehen mit einer ver−
minderten Kohlenhydrat− und einer vermehrten Lipidoxidation
einher. Das Missverhältnis zwischen endogener Glukoseproduk−
tion und peripherer Glukoseoxidation führt bei den meisten Pa−
tienten zu einer ausgeprägten Hyperglykämie. Ein Lipidanteil
von 30± 50 % in der Ernährung entspricht somit dem unter die−
sen Umständen bestehenden Verwertungsmuster. Eine ver−
mehrte Glukosezufuhr dagegen kann die endogene Glukosepro−
duktion nicht vermindern [5] und führt zu einer weiteren Steige−
rung der ohnehin bestehenden Hyperglykämie.
Ob jedoch bei kritisch Kranken eine PE mit Lipiden ± und wenn
ja, mit welchen ± einer reinen Kohlenhydratzufuhr (neben den
Aminosäuren) in Bezug auf Outcomeparameter überlegen ist,

ist bisher durch keine klinische Untersuchung belegt worden.
Die Empfehlung der Gruppe, bei kritisch Kranken die PE auch
mit Fett durchzuführen, ist deshalb nur Expertenmeinung (C).
Die vergleichende Studie von Batistella [6], die bei Traumapa−
tienten eindeutige Nachteile der Lipidzufuhr aufgezeigt hat,
war a) nicht isokalorisch (die Patienten ohne Lipid haben 25%
weniger Energie enthalten) und hat b) eine Sojaöllipidemulsion
eingesetzt, deren Gabe bei kritisch Kranken heute umstritten ist
(s. u.). Ähnlich könnte auch die höhere Komplikationsrate, die in
der Metaanalyse von Heyland et al. [7] für Patienten unter Lipid−
infusion gefunden wurde, eher auf die spezielle Fettemulsion als
auf die Fettgabe an sich zurückzuführen sein.

Kohlenhydrate (s. Kapitel ¹Kohlenhydrate“)
" Als Kohlenhydrat sollte bei kritisch Kranken primär Glukose

eingesetzt werden. Für andere Kohlenhydrate besteht bei
kritisch Kranken keine gesicherte Indikation (C).

Kommentar
Fruktose und Sorbit werden prinzipiell wegen der schweren Ne−
benwirkungen bei angeborener Unverträglichkeit nicht mehr
eingesetzt.
Für Xylit konnte bei gleichzeitig verminderter Glukosezufuhr in
zwei klinischen Studien an einer kleineren Patientenzahl eine
Reduktion der Hyperglykämie sowie eine Verminderung der he−
patischen Glukoneogenese gezeigt werden. Diese Ergebnisse
wurden bisher aber in keiner weiteren größeren Studie bestätigt,
sodass die Meinung der Expertenkommission ist, den Einsatz
von Xylit gerade auch in Hinsicht auf die beobachteten Kompli−
kationen (Oxalose) nicht zu empfehlen.

Hyperglykämie bei PE (s. Kapitel ¹Kohlenhydrate“ und
¹Komplikationen und Monitoring“)
" Eine durch die PE bedingte Hyperglykämie sollte auf jeden

Fall vermieden werden (A).
" Bei Hyperglykämie trotz adäquater Insulinzufuhr sollte eine

Reduktion der Kohlenhydratzufuhr erfolgen (C).

Kommentar
Die Studie von van den Berghe et al. [8] hat gezeigt, dass bei In−
tensivpatienten Blutzuckerwerte über 110 mg/dl mit einer signi−
fikanten Steigerung der Mortalität sowie der Morbidität verbun−
den sind. Insulin kann den Blutglukosespiegel durch eine ver−
mehrte zelluläre Glukoseaufnahme und z.T. auch eine vermehr−
te Glukoseverwertung reduzieren. Die Insulinwirkung kann al−
lerdings krankheitsspezifisch oder situationsspezifisch erheb−
lich reduziert sein (Diabetes mellitus, postoperative Insulinre−
sistenz, Sepsis).
In einer neueren unkontrollierten Beobachtungsstudie ergaben
sich Hinweise, dass erst bei einer Blutzuckerkonzentration von
> 145 mg/dl eine deutlich erhöhte Mortalität auftrat [9]. Aller−
dings fand sich in der kontrollierten Studie von van den Berghe
in der Patientengruppe mit Blutzuckerwerten von 110± 150 mg/
dl eine bereits signifikant höhere Mortalität als in der Gruppe
der Patienten, bei denen der Blutzucker strikt unter 110 mg/dl
eingestellt war [10]. Ziel sollte deshalb sein, auch im Rahmen ei−
ner PE eine Normoglykämie anzustreben, im Idealfall zwischen
80 und 110 mg/dl.
Prinzipiell ergeben sich hierbei zwei Situationen:
a) Patienten, die vor Beginn der PE euglykämisch sind:
Kommt es unter der PE bei adäquater Substratzufuhr zu einem
Anstieg des Blutzuckers deutlich > 110 mg/dl, sollte dieser durch
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eine kontinuierliche intravenöse Insulingabe mithilfe eines Per−
fusors gesenkt werden. Empfehlenswert ist hierbei ein festes
Schema, durch das die Insulindosis in Abhängigkeit von den ge−
messenen BZ−Werten geregelt wird.
Wird das Ziel der Normoglykämie (< 145 mg/dl, idealerwei−
se < 110 mg/dl) auch durch eine maximale Insulindosis von
etwa 20 IU Insulin/h nicht erreicht, sollte die Kohlenhydratzu−
fuhr reduziert werden, bis unter dieser Insulindosis der Zielwert
erreicht ist. Der Maximalwert von etwa 20 IU Insulin/h ist durch
keine Studie gesichert und entspricht somit einer Expertenmei−
nung.
Fällt der BZ−Wert unter dieser Therapie auf Werte < 80 mg/dl ab,
wird die Kohlenhydratzufuhr wieder erhöht, bis unter euglykä−
mischen Verhältnissen der Zielwert der Kohlenhydratzufuhr er−
reicht ist.
Fällt unter der maximalen (= angestrebten) Kohlenhydratzufuhr
der BZ−Wert ab, wird die Insulindosis vermindert.
b) Patienten, die bereits vor Beginn der PE einen BZ−Wert
> 110 mg/dl haben:
Bei diesen Patienten beruht die Hyperglykämie auf einem Miss−
verhältnis von endogener Glukoneogenese und Glukoseoxida−
tion. Unter diesen Bedingungen wäre es sinnlos, noch zusätzlich
Glukose zu infundieren, da dadurch nur die Hyperglykämie ver−
stärkt wird.
Aus diesem Grund sollte zuerst mit der kontinuierlichen Insulin−
zufuhr begonnen werden. Erst wenn unter einer Dosis von £ 4 IU
Insulin/h der BZ im Zielbereich stabilisiert werden kann, sollte
mit der zusätzlichen Glukosezufuhr begonnen werden.

Fette
" Eine bestimmte Fettemulsion kann bei kritisch Kranken nicht

empfohlen werden, da keine entsprechenden klinischen Stu−
dien vorliegen.

" Bei kritisch Kranken erscheint der bevorzugte Einsatz von
Emulsionen mit reduziertem Gehalt an vielfach ungesättig−
ten n−6−Fettsäuren (im Vergleich zu reinen Sojaölemulsio−
nen) gerechtfertigt (C).

Kommentar
Eine Vielzahl von klinischen, Ex−vivo− und tierexperimentellen
Studien haben gezeigt, dass die Qualität der zugeführten Fett−
säuren einen klinisch relevanten Einfluss auf das Immunsystem
hat. Für die klassischen Sojaölemulsionen konnte nachgewiesen
werden, dass diese einen eher suppressiven Effekt auf die zellu−
läre Immunantwort und einen eher stimulierenden Effekt auf
die Freisetzung der z. T. proinflammatorischen Interleukine ha−
ben. Bisher liegt eine klinische Studie [6] vor, die unter dem Ein−
satz einer solchen Fettemulsion nicht nur eine Verschlechterung
der ¹Killer cell“−Aktivität, sondern bei den damit ernährten Pa−
tienten auch eine höhere Infektionsrate und eine längere Beat−
mungs− und Behandlungsdauer nachgewiesen hat. Berücksich−
tigt werden muss allerdings, dass die Kontrollgruppe nicht iso−
kalorisch ernährt wurde.
Dennoch kommt die Expertenkommission zu dem Ergebnis,
dass die vorliegenden experimentellen Daten sowie diese klini−
sche Studie die Empfehlung rechtfertigen, dass die reinen Soja−
ölemulsionen bei kritisch Kranken nicht als Therapie der ersten
Wahl angesehen werden sollten.
Als Alternative stehen zur Verfügung: Mischungen aus n−6−LCT
und MCT, eine Mischung aus n−6−LCT bzw. n−6−LCT/MCT und
n−3−Fettsäuren (Fischöl), eine Mischung aus 20% n−6−LCT und
80 % Olivenöl oder eine Mischung aus n−6−LCT, MCT, Olivenöl

und Fischöl bzw. eine Mischung aus n−6−LCT, MCT und Fischöl.
Darüber hinaus stehen neben diesen physikalischen Mischun−
gen auch Emulsionen zur Verfügung, in denen mittel− sowie
langkettige Fettsäuren reverestert wurden.
Klinische Studien, die bei kritisch Kranken einen eindeutigen
Vorteil einer dieser Alternativen gegenüber den anderen oder
gegenüber einer reinen Sojaölemulsion in Bezug auf relevante
Outcomeparameter gezeigt hätten, liegen bis heute nicht vor.

Aminosäuren (s. Kapitel ¹Aminosäuren“)
" Die Aminosäurenzufuhr sollte bei kritisch Kranken

0,8 ± 1,5 g/kg KG/Tag betragen (A).

Kommentar
In mehreren klinischen Untersuchungen konnte gezeigt werden,
dass eine Aminosäurenzufuhr von mehr als 1,5 g/kg KG/Tag zu
keiner besseren Stickstoffbilanz, sondern lediglich zu einer ver−
mehrten Harnstoffproduktion führt [11 ±16]. Obwohl dieser
Wert in neuerer Zeit von einigen Autoren infrage gestellt wird
[17,18], blieb die Expertenkommission aufgrund der vorliegen−
den Daten bei der Empfehlung einer Aminosäurenzufuhr von in
Höhe von 0,8 ± 1,5 g/kg KG/Tag. Bestimmte Patientengruppen
(z. B. Verbrennungspatienten, Patienten mit Nierenversagen) be−
nötigen eine höhere Aminosäurezufuhr.

Glutamin
" Kritisch Kranke, die ohne erhebliche enterale Nahrungszu−

fuhr voraussichtlich länger als 5 Tage parenteral ernährt
werden, sollten zusätzlich zur parenteralen Aminosäurenzu−
fuhr Glutamindipeptide in einer Dosis von 0,3 ±0,4 g/kg KG/
Tag erhalten (entsprechend 0,2 ±0,26 g Glutamin/kg KG/Tag)
(A).

Kommentar
Eine 2002 veröffentlichte Metaanalyse [19] kam zu dem Ergeb−
nis, dass eine Glutamin Supplementierung bei kritisch Kranken
zu einer verminderten Komplikationsrate und einer Senkung
der Mortalitätsrate führt. Die Aussagekraft dieser Metaanalyse
ist aber nur bedingt, da darin Studien mit einer parenteralen
Glutamingabe mit solchen mit einer enteralen Supplementie−
rung zusammengefasst und ausgewertet wurden. Darüber hi−
naus befindet sich in der Untergruppe der Studien zu kritisch
Kranken eine Studie, in der ausschließlich Verbrennungspatien−
ten behandelt wurden [20].
Nach den beiden anderen Studien mit parenteraler Supplemen−
tierung, die bereits in der o.g. Metaanalyse ausgewertet wurden,
wurden zwei weitere Studien veröffentlicht, in denen kritisch
Kranke parenteral zusätzlich mit Glutamin ernährt wurden
[21,22]. Die Untersuchung von Goeters et al. [22] zeigte, dass
bei Patienten, die ³ 9 Tage mit 0,2 g Glutamin/kg KG/Tag behan−
delt wurden, die Mortalität über 6 Monate signifikant von 66,7%
auf 40 % gesenkt werden konnte. Sie unterstützt damit die Er−
gebnisse der Studie von Griffiths et al. [23], in der der Überle−
bensvorteil ebenfalls erst über einen Zeitraum von 6 Monaten
signifikant wurde und auch im Wesentlichen bei den Patienten
auftrat, die länger als 5 Tage mit Glutamin behandelt wurden.
Eine weitere 2004 veröffentlichte Untersuchung an Patienten
mit sekundärer Peritonitis [21] ergab allerdings ebenso wie die
Studie von Powell−Tuck et al. [24] lediglich eine Tendenz zu einer
verringerten Mortalität unter der parenteralen Supplementie−
rung mit Glutamin.
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Den Ergebnissen dieser vier Studien folgend, kam die Experten−
kommission zu dem Schluss, dass zumindest bei Patienten, die
über mehr als 5 Tage parenteral ernährt werden müssen, eine
mit Glutamindipeptiden angereicherte Aminosäurenlösung ein−
gesetzt werden sollte.

Verzweigtkettige Aminosäuren
" Für eine Verwendung von Aminosäurenlösungen mit einem

höheren Anteil an verzweigtkettigen Aminosäuren besteht
bei kritisch Kranken ± abgesehen von Patienten mit schwerer
hepatischer Enzephalopathie ± keine gesicherte Indikation
(C).

Kommentar
Die bisher vorliegenden kleineren Studien [25± 27] zum Einsatz
von Aminosäurenlösungen mit einem erhöhten Anteil an ver−
zweigtkettigen Aminosäuren bei kritisch Kranken haben in Be−
zug auf die untersuchten Outcomeparameter keine Vorteile ei−
nes solchen Therapiekonzeptes ergeben. Eine allseits geforderte
größere klinische Studie hierzu liegt bisher nicht vor, sodass die
Expertenkommission zurzeit keine gesicherte Indikation für den
Einsatz einer solchen Lösung sieht.
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