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Einleitung

Bei 20–60% der hospitalisierten internistischen
und chirurgischen Patienten wird eine Man-
gelernährung beobachtet [1]. Malnutrition und
Erkrankung beeinflussen sich gegenseitig,
wobei einerseits die Erkrankung eine Malnu-
trition zur Folge haben kann und andererseits
die Malnutrition den Verlauf einer Erkrankung
negativ beeinflussen kann. Bei Patienten mit
gutem Ernährungszustand führt bereits die üb-
liche präoperative nächtliche Nüchternphase
postoperativ zu erhöhter Insulinresistenz und
negativer Stickstoffbilanz. Ein Glukosedrink
zwei Stunden vor der Operation vermindert die
Insulinresistenz und die katabole Antwort, ver-
bessert den klinischen Outcome und reduziert
die Spital-Aufenthaltsdauer [2]. Patienten mit
vorbestehender Malnutrition, die eine akute
Erkrankung entwickeln, haben weniger Re-
serven, sich gegen den zusätzlichen metaboli-
schen Stress zu wehren. Die Folgen sind er-
höhte Komplikationsraten, verlängerte Hos-
pitalisations- und Rehabilitationszeiten und
erhöhte Mortalität. Verschiedene Scores zur
Erfassung des Komplikationsrisikos sind im kli-
nischen Gebrauch (Ballmer et al. S. 887–91).
Tucker [3] konnte zeigen, dass Patienten 
mit einem hohen Risikoscore für Mangel-
ernährung, 5–6 Tage länger hospitalisiert waren
gegenüber Patienten mit einem tiefen Score.
80% der verlängerten Aufenthaltsdauer war be-
dingt durch die Schwere der Erkrankung und
20% durch die Malnutrition selber. In diesen Si-
tuationen ist der spezifische nutritive Support zu
einem wichtigen Bestandteil im Management
von Patienten mit schwerem metabolischem
Stress herangewachsen. Neben der Quantität
der Nahrung (Kalorien) spielt zunehmend auch
die Qualität der Substrate eine wichtige Rolle.

Einfluss der Malnutrition auf
physiologische Funktionen

Die Malnutrition wirkt sich strukturell und
funktionell auf praktisch alle Organsysteme aus
[4].

Kardiovaskuläres System
Die Verminderung des Herzvolumens ist pro-
portional zum Gewichtsverlust. Bei ausgepräg-
tem Verlust an Herzmuskelmasse kommt es zu
Bradykardie, Abnahme der Auswurffraktion
und Hypotension. Dabei finden sich auch häu-
fig Veränderungen der Herzstromkurve, wie
«low-voltage», unspezifische ST- und T-Wellen-
Veränderungen und ein verlängertes QT-Inter-
vall. Aber auch einzelne spezifische Vitamin-
mangelzustände können zu Problemen im kar-
diovaskulären System führen. Kürzlich beob-
achteten wir einen Patienten mit Vitamin-B1-
Mangel. Im Vordergrund standen Orthopnoe,
eine pulmonale Stauung und ausgeprägte,
periphere Ödeme (wet Beriberi). Die hochdo-
sierte, intravenöse Supplementation mit Thia-
min führte zu einer raschen Rekompensation
(Arbeit in Vorbereitung).

Respiratorisches System
Eine Abnahme der Masse des Zwerchfells 
wird bereits nach wenigen Tagen Nahrungska-
renz festgestellt. Hill zeigte, dass es bei Verlust
von mehr als 20% des totalen Körperproteins
(= 15% Reduktion des Körpergewichts) zu einer
massiven Reduktion der Muskelkraft und der
respiratorischen Funktion kommt [5]. Zudem
nimmt die Vitalkapazität ab. Dies wirkt sich aus
auf die pulmonale Abwehr. Bei schwerer Mal-
nutrition kommt es deshalb häufig zu Proble-
men mit dem «weaning» vom Ventilator und zu
Pneumonien.

Gastrointestinaltrakt
Die Enterozyten und Kolonozyten sind schnell
proliferierende Zellen. Die Integrität der Zellen
wird durch die tägliche Nahrung durch intra-
luminale Stimulierung aufrecht erhalten. Hun-
gern und auch eine längere Periode von total
parenteraler Ernährung führen zur Atrophie
der Mukosazellen, die Kryptenhöhe und deren
Zahl nehmen ab. Malnutrition führt auch zur
Abnahme der Magensäure-, Pankreas- und
Gallensekretion, was zur Malabsorption führt.
Die Patienten leiden dann häufig an Diarrhoe,
welche durch eine Veränderung der intestina-
len Flora noch begünstigt wird. Alle diese Ver-
änderungen können zu erhöhter Permeabilität
und zur Störung der Barrierefunktion des Dar-
mes führen, was bei schwer depletierten Pa-
tienten durch bakterielle Translokation (Durch-
wandern von Mikroorganismen oder Toxinen
aus dem Darmlumen in die Lamina propria)
zum Multiorganversagen beitragen soll. Diese
Zusammenhänge sind im Tierexperiment
mehrfach nachgewiesen worden, während
beim Menschen das Phänomen der vermehrten
bakteriellen Translokation nie definitiv gezeigt
werden konnte.
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Immunsystem
Vor allem die zellmediierte Immunität ist ge-
stört. Die Thymusfunktion ist eingeschränkt
und die Zahl der T-Lymphozyten nimmt ab.
Durch eine Störung im Komplementsystem
kommt es zusätzlich zu verminderter Phagozy-
tose, Chemotaxis und verminderter intrazel-
lulärer Zerstörung von Bakterien.

Thermoregulation
Schwere Gewichtsabnahme löst eine gestörte
thermogene Antwort auf Kältereiz aus und
Fasten bewirkt eine Störung des vasokonstrik-
torischen Reflexmechanismus. Diese metaboli-
sche Konstellation führt zu einer Hypothermie.
Ein Körperkern-Temperaturabfall um 1–2 °C
beeinträchtigt einerseits die kognitive Funk-
tion, die sich mit Unkoordination und Ver-
wirrtheitszustand manifestiert, und verursacht
eine allgemeine Muskelschwäche, die bei ge-
riatrischen Patienten eine Sturzgefahr dar-
stellt.

Wundheilung
Bei Patienten mit Malnutrition sind die Wund-
heilung verzögert, Nahtdehiszenzen und
Druckulzera häufiger. Durch eine adäquate
Ernährung kann die Wundheilungsstörung in
einer Woche korrigiert werden und die Abhei-
lung von Dekubitalgeschwüren wird gefördert.

Zentrales Nervensystem
Nicht zu vergessen sind die durch Malnutrition
hervorgerufenen mentalen Störungen. Bei ad-
äquater Ernährungsbehandlung werden die
entstehenden Symptome wie Angst-, Span-
nungszustand oder depressive Verstimmung,
günstig beeinflusst [5]. Spezifische Vitamin-
oder Spurenelementmangelzustände können
schwerwiegende zerebrale Schäden zur Folge
haben, wie z.B. die Wernicke-Enzephalopathie.

Reaktion des Organismus 
auf ein Stress-Ereignis

Auf plötzliche Störungen der Homöostase
durch verschiedenste Reize, wie Infektionen
(mit Bakterien, Viren oder Pilzen), Verbren-
nungen, Traumata und Neoplasien, reagiert
der Körper mit relativ unspezifischen, immer
gleichartigen Veränderungen des Metabolis-
mus. Diese sog. Akutphasereaktion hat zum
Ziel, die Integrität des Körpers zu erhalten oder
wieder herzustellen [6]. Diese Stressreaktion
wird durch ein komplexes Netzwerk von ent-
zündlichen Botenstoffen (Zytokinen) reguliert,
wobei vor allem Interleukin-1, Interleukin-6
und Tumornekrosefaktor-α von Bedeutung sind
[7]. Die konzertierte Aktion dieser Zytokine re-
sultiert in der Ausschüttung von gegenregula-
torischen Hormonen wie Adrenalin, Glukagon

und Kortisol. Diese katabolen Hormone führen
zu Lipolyse, Hochregulierung der Glukoneoge-
nese und zu massivem Proteinkatabolismus.
Insulinresistenz mit Hyperinsulinämie und Hy-
perglykämie sind weitere Folgen des Stressme-
tabolismus. 
Die Substrate, die aus Muskulatur, Fettgewebe,
Knochen und anderen Organen mobilisert
werden, braucht der Organismus für Regene-
rationsprozesse, die für das Überleben einer
akuten, schweren Erkrankung nötig sind. Ami-
nosäuren, die vor allem aus der Muskulatur
mobilisiert werden, dienen beispielsweise der
Synthese von Akutphaseproteinen und Gerin-
nungsfaktoren in der Leber, oder werden für
die Glukoneogenese und Heilungsprozesse ver-
wendet. Patienten mit vorbestehender Malnu-
trition haben weniger Reserven, damit weniger
Substrate, die zur Regeneration verwendet
werden können. Die Kombination von schwe-
rer Entzündung und Hungern kann sehr
schnell zu einer schweren Entleerung der
Energiespeicher führen. Charakteristische Zei-
chen dieser Stress-Malnutrition sind eine tiefe
Serumkonzentration von Albumin und ausge-
prägte periphere Ödeme mit Zunahme des ex-
trazellulären Volumens. Diese Veränderungen
können innerhalb weniger Tage entstehen und
führen indirekt zu erhöhter Morbidität und
Mortalität.
Hill hat diese dramatischen Veränderungen bei
10 schwer traumatisierten und 12 Patienten
mit schwerer Sepsis quantifiziert [8]. Die Pa-
tienten mit Polytrauma erreichten eine Zu-
nahme des Gesamtkörperwassers von 4,73
Liter, bei den Patienten mit Sepsis war die Plus-
bilanz 12,5 Liter. Ältere Patienten benötigten
bis zu drei Wochen, um die Expansion des Ex-
trazellulärwassers zu korrigieren. Während
der ersten drei Wochen verloren die Patienten
mit Trauma 16%, die Patienten mit Sepsis 13%
ihres gesamten Körperproteins! In den ersten
10 Tagen kamen zwei Drittel dieses Eiweiss-
verlustes aus der Skelettmuskulatur.

Was können wir tun zur
Verbesserung der Komplikationen

Malnutrition und Krankheit behindern unab-
hängig voneinander den Heilungsprozess. In
Kombination können sie den Zustand eines Pa-
tienten in dramatischer Art und Weise ver-
schlechtern. Die Behandlung der Grundkrank-
heit und die frühzeitige Ernährungstherapie
sind wichtige Voraussetzungen, um diesen Teu-
felskreis durchbrechen zu können. 
Die letzten Jahre haben gezeigt, dass die ente-
rale Ernährung auch bei schwer kranken Pa-
tienten auf der Intensivpflegestation sicher
durchgeführt werden kann. Die resorptive Ka-
pazität des Dünndarms ist meistens intakt. Bei
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ausgeprägtem metabolischem Stress sind der to-
tale Energie- und Eiweissbedarf erhöht [8]. Die
Berechnung des Bedarfs und die Verteilung der
Substrate entsprechend den Stoffwechselbela-
stungen finden sich in einer kürzlichen Publi-
kation [9]. Neben der Energiemenge kann auch
die Qualität der Substrate eine entscheidende
Rolle spielen. Dabei wurde die Wirkung von ver-
schiedenen Nährsubstraten (Arginin, Glutamin,
Omega-3-Fettsäuren, Oligonukleotide) auf das
Immunsystem untersucht. In einem vorwiegend
chirurgischen Krankengut konnte durch die
Verabreichung von enteralen Nährlösungen,
die mit solchen «Immunonutrients» angerei-
chert waren, eine bis zu 70%ige Abnahme in-
fektiöser Komplikationen und teilweise eine si-
gnifikante Reduktion der Hospitalisationsdauer
erreicht werden, wenn die Patienten 7 bis 10
Tage diese immunverstärkende enterale Son-
denernährung erhielten. In einer Studie [10]
konnte mit einer enteralen Nahrung, die mit
Arginin, Omega-3-Fettsäuren und Oligonukleo-
tiden angereichert war, sogar die Mortalität si-
gnifikant gesenkt werden. In der Kontroll-
gruppe starben 28 von 87 Patienten (32%),
während in der Verum-Gruppe bei 89 Patienten
nur 17 Todesfälle zu verzeichnen waren (19%).
Es scheint also so zu sein, dass mit einer ente-
ralen Ernährung nicht nur Nährstoffe zuge-
führt werden, sondern dass mit speziell sup-
plementierter Sondenkost therapeutisch in den

Stressmetabolismus zum Wohl des Patienten
eingegriffen werden kann. 
Von einigen Autoren [11] wird die Immunonu-
trition heute als Level-1-Empfehlung für die
Ernährung von schwer Kranken mit Hyperme-
tabolismus angesehen, was allerdings nicht un-
widersprochen ist. Die Datenlage für die gün-
stigen Effekte einer enteralen Immunonutrition
hat sich in den letzten Jahren aber derart ver-
dichtet, dass wir bei schwerkranken Patienten
auf der Intensivstation die enterale Ernährung
mit solchen speziellen Nährlösungen empfeh-
len. In der Regel ist die Immunonutrition für 7
bis 10 Tage notwendig. Anschliessend kann auf
ein Standardprodukt gewechselt werden.

Schlussfolgerung und Ausschau

Ein hoher Prozentsatz der hospitalisierten und in
Altersheimen lebenden Patienten weist eine Mal-
nutrition auf. Tritt eine akute Erkrankung hinzu
oder wird ein grösserer elektiver Eingriff bei
einem Mangelernährten nötig, verschlechtert
sich seine Prognose erheblich. In welcher Weise
sich dies negativ auf alle Körperfunktionen und
das Überleben auswirken kann, sollte nach un-
seren Ausführungen klar sein. Eine gezielte Er-
nährungstherapie (enteral und/oder oral) muss
als selbstverständlicher Baustein in den Be-
handlungsplan eines jeden Patienten eingebaut
werden. Oder wie Hill es treffend ausgedrückt
hat: «Die Ernährung ist die Therapie der Wahl
einer partiellen oder totalen intestinalen Insuffi-
zienz, wie die Dialyse für das Nierenversagen
und die Beatmung für die respiratorische Insuf-
fizienz» [8]. Von der Weltgesundheitsorganisa-
tion wurde die Adipositas zur Epidemie des Drit-
ten Jahrtausends erklärt. Butterworth hat 1974
mit seinem Paper «the skeleton in the hospital
closet» auf das Problem der Malnutrition hinge-
wiesen [12]. Bald 20 Jahre später sind wir of-
fensichtlich nicht viel weiter. Unser Bestreben
muss und wird es also sein, das enorme Problem
der Malnutrition in unserem Land weiter aufzu-
zeigen und rechtzeitig therapeutisch anzugehen.
Dazu braucht es eine Sensibilisierung der ge-
samten Bevölkerung, der Ärzteschaft sowie aller
politischer Instanzen. Im Spital kann ein Ernäh-
rungsteam bestehend aus Pflege, Ernährungs-
beratung und Arzt unterstützend sein.

Quintessenz

� 20 bis 60% der hospitalisierten Patienten weisen eine Malnutrition auf.

� Die Malnutrition wirkt sich strukturell und funktionell auf praktisch alle
Organsysteme aus.

� Die Malnutrition per se erhöht das Risiko für Morbidität und Mortalität.

� In Kombination mit einer akuten Erkrankung kann die Malnutrition den
Zustand eines Patienten dramatisch verschlechtern.

� Mit einer adäquaten Ernährungstherapie kann die Komplikationsrate
gesenkt werden.

� Spezifische Nährstoffe (Glutamin, Arginin, Omega-3-Fettsäuren und
Oligonukleotide) können einen zusätzlichen positiven Effekt zeigen.
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