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Geleitwort

Ernährungsmedizinische Fragen stellen sich den in der Gastroenterologie tätigen
Ärztinnen und Ärzten tagtäglich. Das Spektrum reicht von Krankheitsentstehung
durch Nahrungsbestandteile wie dem Gliadin bei der Zöliakie und Fehlernährung
beim Diabetes mellitus oder der Zirrhose bis hin zum Einsatz von Pro- und Präbiotika
bei Magen- und Darmkrankheiten. Die Bedeutung der Ernährung für die Entstehung
und für die Heilung von Krankheiten spiegelt sich in den aktualisierten Gegenstands-
katalogen für das Medizinstudium und den Weiterbildungsordnungen heute stärker
wider als zuvor, dennoch ist es wichtig, dass alle Gastroenterologen darüberhinaus-
gehende Kenntnisse in der Ernährungsmedizin erwerben und nachweisen.

Die Deutsche Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdauungs- und Stoffwechsel-
krankheiten (DGVS) veranstaltet neben ihrer Jahrestagung regelmäßige Fortbil-
dungsseminare zu zentralen Themen in der Gastroenterologie. Durch die Teilnahme
an diesen Seminaren können Gastroenterologen ein entsprechendes DGVS-Zertifikat
erlangen (http://www.dgvs.de/). Diese DGVS-Zertifikatsseminare sind eine Erfolgs-
geschichte. Daher hat die DGVS es außerordentlich begrüßt, dass unter der wissen-
schaftlichen Leitung von Prof. Mathias Plauth das etablierte DGVS-Zertifikatspro-
gramm um den Schwerpunkt Ernährungsmedizin erweitert werden konnte. Ziel des
DGVS-Seminars „Ernährungsmedizin“ ist es, Gastroenterologen den aktuellen Wis-
sensstand der modernen Ernährungsmedizin zu vermitteln, so dass sie in ihrer Tätig-
keit in Praxis oder Klinik das gesamte Repertoire der Ernährungstherapie einsetzen
können.

Basierend auf diesen bisher 11 Seminaren ist das Buch „Ernährungsmedizin in
der Gastroenterologie“ entstanden. Dieses deckt die Schwerpunkte Mangelernäh-
rung, Sarkopenie und Kachexie, Ernährung bei Verdauungs- und Stoffwechselkrank-
heiten, Adipositas-assoziierte Krankheiten sowie die Ernährungstherapie in der In-
tensivmedizin, Onkologie, Geriatrie und Palliativmedizin ab. Die interdisziplinäre Zu-
sammenstellung der vielfältigen Themen in einem Handbuch ist bemerkenswert. Das
Buch gibt jeder Kollegin und jedem Kollegen vor und nach Abschluss der Weiterbil-
dung vielfältige Hilfestellungen und wird allen Teilnehmerinnen und Teilnehmern
der Zertifikatsseminare ausdrücklich empfohlen.

Allen Autoren sowie Herrn Kollegen Plauth dankt der Vorstand der DGVS aus-
drücklich für ihr außergewöhnliches Engagement. Wir sind sicher, dass ihre Arbeit,
die sich im Buch „Ernährungsmedizin in der Gastroenterologie“ widerspiegelt, den
uns anvertrauten Patienten zugutekommt.

Prof. Dr. med. Dipl.-Kfm. Dipl.-Volksw. Frank Lammert
Präsident der DGVS
Berlin, im Juli 2020

https://doi.org/10.1515/9783110632699-201





Vorwort

Wohl kaum einem anderen Fach steht die Ernährungsmedizin näher als der Gastro-
enterologie, die sich seit je her mit den Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten
befasst. Dem Präsidium der Deutschen Gesellschaft für Gastroenterologie, Verdau-
ungs- und Stoffwechselkrankheiten (DGVS) ist es zu verdanken, dass das Seminar
„Ernährungsmedizin in der Gastroenterologie“ im Jahr 2009 in den Fundus der
DGVS Zertifikatsseminare aufgenommen wurde. Seither hat sich das Seminar zu ei-
ner geschätzten und nachgefragten Veranstaltung entwickelt.

Viele Kollegen und Freunde haben mit ihrer verlässlichen und engagierten Mit-
arbeit meist schon vom ersten Seminar an und schließlich bei der Abfassung ihrer
Buchkapitel beides erst möglich gemacht – ein erfolgreiches Seminar und jetzt das
Buch. Ihnen gilt mein ganz besonderer und tief empfundener Dank. Ich fühle mich
ausgezeichnet, mit ihnen zusammenarbeiten zu dürfen und würde mich glücklich
schätzen, auch die künftigen Seminare mit ihnen gestalten zu können.

Die moderne Ernährungsmedizin hat sich von der heute angestaubt anmutenden
Diätetik zum wissenschaftlich begründeten „metabolic management“ entwickelt. In
diesem Sinne ist sie integraler Bestandteil im Verständnis und in der Behandlung
vieler, keineswegs nur gastroenterologischer Erkrankungen. Die Ernährungsmedizin
hat in der novellierten Weiterbildungsordnung inzwischen ihren Platz erhalten. Von
der Ausbildung der Medizinstudenten bis hin zur Einrichtung ernährungsmedizi-
nischer Lehrstühle sollten nun die Strukturen geschaffen werden, die zur Realisie-
rung einer modernen Ernährungsmedizin zum Wohle unserer Patienten überfällig
sind.

In diesem Buch soll der interessierte Leser alle relevanten Informationen für die
optimale Stoffwechselführung gastroenterologischer und hepatologischer Patienten
von der Pathophysiologie bis zum Entlassungsmanagement finden. In vielen Klini-
ken und auch in der Niederlassung ist der Gastroenterologe oft als der Konsiliar und
Fachmann für ernährungsmedizinische und metabolische Probleme gefragt. Dem
Morbiditäts- und Altersspektrum unserer Patienten entsprechend sind deshalb ganz
bewusst auch Intensivmedizin, Geriatrie und Onkologie ebenso wie Nahrungsmittel-
unverträglichkeiten oder Nahrungsmittelallergien in das Spektrum dieses Buches in-
tegriert; zu Fragen der diabetologischen Stoffwechselführung sei auf die vorhandene
einschlägige Literatur verwiesen.

Ich danke dem Verlag De Gruyter für die Anregung und stets geduldige För-
derung, die Inhalte dieses Seminars als Buch sowohl den Seminarteilnehmern als
auch einem größeren Kreis ernährungsmedizinisch interessierter Gastroenterologen
zugänglich zu machen. Mein großer Dank gilt dabei Frau Simone Witzel und Frau
Jessika Kischke für ihre umsichtige und tatkräftige Hilfe bei der Realisierung dieses
Buchprojekts.

https://doi.org/10.1515/9783110632699-202



Möge dieses Buch dabei helfen, in der Gastroenterologie und Hepatologie den
Beitrag zu nutzen, den die Ernährungsmedizin mit einem wissenschaftlich begründe-
ten metabolischen Management bietet.

Mathias Plauth
Dessau, im Juni 2020

Für alle Personen- und Funktionsbezeichnungen wird generell das generische (geschlechtsneutrale)
Maskulinum verwendet, das die weibliche Form einschließt.
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1 Mangelernährung – Bedeutung für Organfunktion
und Refeeding-Syndrom

Mathias Plauth

1.1 Einleitung

Der Begriff Mangelernährung wurde initial im Sinne der Unterernährung verwendet,
die infolge von Hunger und Lebensmittelknappheit entsteht. Inzwischen ist aber er-
kannt, dass eine Mangelernährung auch krankheitsassoziiert eintreten und sogar bei
Übergewicht oder Adipositas vorliegen kann. Essenzielle Merkmale dieser Mangel-
ernährung sind eine veränderte Körperzusammensetzung und ein inflammatorisches
Geschehen.

Merke: Mangelernährung ist ein subakuter oder chronischer Zustand, der aus der Kombination
von unterschiedlichen Graden von Unter- oder Überernährung und einer Entzündungsaktivität re-
sultiert und zu einer abnormen Körperzusammensetzung und gestörten Organfunktion geführt
hat [1].

Die krankheitsassoziierte Mangelernährung verschlechtert Autonomie und Lebens-
qualität sowie die Prognose der Patienten bei allen diesbezüglich untersuchten
Krankheiten als ein unabhängiger Risikofaktor; sie erhöht den Ressourcenverbrauch
und die Behandlungsdauer. Mangelernährung betrifft 20 % aller Krankenhauspa-
tienten und in weitaus höherem Maße ältere Menschen [2]. Dieses aktuelle Konzept
der Mangelernährung krankte allerdings an einem Mangel an allgemein konsentier-
ten und universell einsetzbaren diagnostischen Kriterien. Dieses Defizit soll nun
durch global konsentierte Kriterien einer Initiative der großen wissenschaftlichen
Fachgesellschaften behoben werden [3] (vgl. Kap. 2.1).

Mangelernährung beeinträchtigt die Funktion aller Organe, auch des Gastroin-
testinaltraktes und der Leber. Ihre erfolgreiche Behandlung schlägt sich in einer Wie-
derherstellung der Organfunktion nieder, allerdings liegen erstaunlich wenig syste-
matische Untersuchungen dazu vor. Die Behandlung einer Mangelernährung birgt
allerdings auch Risiken, die umso größer sind, je ausgeprägter die Mangelernährung
ist.

1.2 Mangelernährung und GI-Funktion

1.2.1 Magenfunktion

Gilman und Mitarbeiter [4] untersuchten die basale und die mit Betazol stimulierte
Magensekretion bei 35 schwer mangelernährten und 20 normal ernährten Kindern in

https://doi.org/10.1515/9783110632699-001



Bangladesch. Bei den Mangelernährten waren trotz vergleichbarer Gastrinspiegel die
basale und die stimulierte Säuresekretion vermindert. Bei keinem der normalernähr-
ten, aber bei 81 % der mangelernährten Kinder konnte eine Magenbesiedlung mit
gramnegativen Bakterien nachgewiesen werden. Eine dreiwöchige Ernährungsthera-
pie mit Gewichtszuwachs und Verbesserung von Serumprotein und -albumin war mit
einer Normalisierung der basalen und stimulierten Volumen- und Säuresekretion,
nicht aber der Säurekonzentration und der bakteriellen Besiedlung verbunden. Auch
bei Erwachsenen in Ländern mit hohem Lebensstandard wurde eine reduzierte Ma-
gensekretionsleistung bei Mangelernährung beschrieben. Die Arbeitsgruppe um
O’Keefe untersuchte die basale und die nahrungs- bzw. hormonstimulierte Magen-
säuresekretion bei 19 mangelernährten Patienten mit verschiedenen chronischen
Krankheiten und 17 gesunden Kontrollen vor und nach einer mehrwöchigen Ernäh-
rungsintervention [5]. Dabei fanden sie bei den Mangelernährten eine verminderte
basale und stimulierte Säuresekretion. Nach der Ernährungstherapie zeigte sich die
stimulierte Säuresekretion signifikant verbessert, aber noch nicht auf normalem Ni-
veau. In einer nachfolgenden Studie untersuchten sie 8 mangelernährte Patienten
mit Morbus Crohn in Remission vor und nach einer im Median 6,7 Wochen dauern-
den Ernährungstherapie [6]. Auch bei diesen Patienten lag die basale ebenso wie die
Pentagastrin-stimulierte Säuresekretion signifikant unter der von gesunden Kontrol-
len. Außerdem waren Proteinumsatz und Proteinsynthese signifikant niedriger als
bei den Kontrollen. Nach der Ernährungstherapie waren basale und stimulierte Säu-
resekretion deutlich verbessert und unterschieden sich nicht mehr von den Kontrol-
len; gleiches traf für Proteinumsatz und -synthese zu.

Merke: Mangelernährung geht mit einer verminderten Säuresekretion des Magens einher.

1.2.2 Pankreasfunktion

Pimparkar und Mitarbeiter [7] untersuchten gastrointestinale Funktionen bei 70
schwer mangelernährten Kindern und 35 Kontrollen drei Wochen nach stationärer
Aufnahme sowie ein und zwei Jahre danach. Bei Aufnahme waren die Amylase- und
die Lipaseaktivität im Serum und im Duodenalsekret grenzwertig bzw. eindeutig ver-
mindert. Drei Wochen nach Beginn der Ernährungstherapie war die Enzymaktivität
im Duodenalsekret bei allen Patienten und im Serum bei den marantischen Kindern
im Normalbereich. Ein und zwei Jahre nach der Intervention zeigten sich alle unter-
suchten Materialien normwertig. Bezüglich der exokrinen Pankreasfunktion fand die
schon vorgehend erwähnte Arbeitsgruppe in Kapstadt [5,6] in der gemischten Patien-
tengruppe wie auch bei den Morbus Crohn Patienten eine signifikant verminderte Se-
kretion von Amylase, Lipase und Trypsin nach Stimulation sowohl durch Nahrung
als auch durch Cholezystokinin. Bei den Mangelernährten mit unterschiedlichen
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Grundkrankheiten fand sich nach der Ernährungsintervention eine normalisierte Se-
kretion von Amylase und Lipase, während die Trypsinsekretion sich zwar signifikant
verbessert, aber noch nicht auf normalem Niveau zeigte [5]. Nach der Ernährungsthe-
rapie war bei den Morbus Crohn Patienten die Sekretion aller drei Enzyme auf dem
Niveau der Kontrollen. Nicht nur die stimulierte Sekretion, sondern auch die Synthe-
sekapazität für diese Enzyme zeigte sich signifikant verbessert [6].

Merke: Mangelernährung ist mit einer eingeschränkten Pankreasfunktion assoziiert, die durch ei-
ne Ernährungstherapie behoben werden kann.

1.2.3 Dünndarmfunktion

In der schon vorgehend erwähnten Untersuchung von schwer mangelernährten Kin-
dern drei Wochen nach stationärer Aufnahme sowie ein und zwei Jahre danach un-
tersuchten die Autoren auch die Kohlenhydratabsorption anhand der renalen D-Xy-
lose Exkretion und die Fettassimilation mittels Bestimmung des Stuhlfetts [7]. Bei
Aufnahme fanden sie eine subnormale D-Xyloseexkretion als Indikator einer vermin-
derten Kohlenhydratabsorption, die sich nach dreiwöchiger Ernährungstherapie wie
auch ein und zwei Jahre später normalisiert zeigte. In gleicher Weise konnte die ini-
tial gestörte Fettassimilation unter der Ernährungsintervention verbessert werden.
Diese Befunde werden gestützt durch die Beschreibung einer gestörten Fett- und
Stickstoffassimilation bei 50 marantischen Kindern [8]. Die Intervention mittels pro-
teinreicher Ernährung verbesserte die Absorptionsleitung für Kohlenhydrate sowie
die Fett- und Stickstoffassimilation, während kohlenhydrat- bzw. fettreiche Ernäh-
rung jeweils nur die D-Xyloseabsorption bzw. die Fettassimilation verbesserten [9].

Die Kapstadter Arbeitsgruppe beobachtete sowohl in der gemischten Patienten-
gruppe wie auch bei den Morbus Crohn Patienten eine reduzierte D-Xyloseexkretion
und eine erhöhte fäkale Fettausscheidung [5,6]. In der gemischten Patientengruppe
bestand bei gut der Hälfte eine Villusatrophie. Befunde an mangelernährten Klein-
kindern sprechen dafür, dass die Mangelernährung mit einer Villusatrophie einher-
geht, wobei der Disaccharidasebesatz der einzelnen Villi offenbar normal bleibt
[10,11]. Nach der Ernährungsintervention zeigte sich bei den Mangelernährten mit
unterschiedlichen Grundkrankheiten eine Normalisierung der Kohlenhydratabsorpti-
on, bezüglich der Fettassimilation jedoch nur eine Verbesserung und keine Normali-
sierung [5]. Bei Morbus Crohn Patienten erreichte sowohl die D-Xyloseexkretion als
auch das Stuhlfett wieder das Niveau der Kontrollen [6].

Merke: Mangelernährung ist mit einer Störung der absorptiven Leistung des Dünndarms verbun-
den und wahrscheinlich auch einer Störung der Darmpermeabilität.
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Die Autoren einer Fall-Kontroll-Studie untersuchten die Darmpermeabilität bei
149 Kwashiorkor Kindern in Malawi mittels Rhamnose-Lactulose-Test [12]. Abhängig
von der Schwere der Erkrankung fanden sie eine Störung von Absorptionsleistung
und Permeabilität, die sich unter Ernährungsintervention nur langsam zurückbilde-
ten. Diese Ergebnisse sind wegen Komorbiditäten und medikamentöser Therapie al-
lerdings nicht einfach zu interpretieren.

1.2.4 Leberfunktion

Bei Kindern kann die schwere Mangelernährung eine Fettleber verursachen [13–15],
die sich bei erfolgreicher Ernährungsintervention grundsätzlich vollständig zurück-
bildet [15]. Histologisch findet sich eine panlobuläre fettige Metamorphose mit auffäl-
ligem Fehlen einer entzündlichen Reaktion und hepatozellulärer Nekrosen [15,16].
Bei Kwashiorkor Kindern liegt offenbar eine Fehlanpassung dergestalt vor, dass Li-
polyse und Fettsäureoxidation weniger effizient ablaufen als bei marantischen Kin-
dern [17,18]; eine Störung in der hepatischen Fettsäureabgabe liegt offenbar nicht
vor [19]. Bei Patientinnen mit Anorexia nervosa wurde inzwischen mehrfach eine
schwere Störung der Leberfunktion unter dem Bild eines akuten Leberversagens be-
schrieben [20–22].

Merke: Mangelernährung und schwere Anorexia nervosa können eine prinzipiell völlig reversible
Fettleber verursachen, in Einzelfällen aber auch ein Leberversagen.

Mangelernährung, insbesondere eine Eiweißmangelernährung, beeinträchtigt Leber-
funktionen wie den Phase-I-Stoffwechsel von Xenobiotika. In dieser Situation wurde
eine Verbesserung von Antipyrin-Clearance bzw. seiner Halbwertszeit nach Ernäh-
rungstherapie beschrieben [23,24]. Auch bei mangelernährten Patienten mit chro-
nischer Leberkrankheit zeigten Interventionsstudien eine Verbesserung der Amino-
pyrin- bzw. Antipyrin-Clearance [25–27] und der Galaktose Eliminationskapazität
[26,27] unter Ernährungstherapie. In der Akutphasereaktion im Rahmen einer Infekti-
on stimuliert IL-6 die hepatische Synthese von C-reaktivem Protein (CRP). Bei einer
Infektion bringen mangelernährte Kinder im Vergleich mit normal ernährten bezo-
gen auf das IL-6 Signal nur eine attenuierte hepatische CRP-Synthese zu Stande
[28,29].

Merke: Vielfältige Leberfunktionen wie Phase-I Metabolismus, Galaktoseelimination oder CRP-
Synthese sind bei Mangelernährten eingeschränkt und können durch eine Ernährungstherapie
verbessert werden.
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1.3 Refeeding-Syndrom

1.3.1 Epidemiologie und Diagnose

Die ersten wissenschaftlichen Berichte zum Refeeding-Syndrom (RFS) stammen aus
der Zeit nach dem Zweiten Weltkrieg. Überlebende japanischer Kriegsgefangenenla-
ger und aus Konzentrationslagern in Holland entwickelten unerwartet schwere, in
20 % sogar tödlich verlaufende Krankheitsbilder mit Herzinsuffizienz, peripheren
Ödemen und neurologischen Symptomen, nachdem sie wieder normalen Zugang zu
Lebensmitteln hatten [30,31].

Merke: Bei dem RFS handelt es sich um eine an sich physiologische anabole Reaktion auf die
wieder begonnene Ernährung eines mangelernährten und depletierten Organismus.

Bei dieser Stoffwechselumstellung kommt es üblicherweise in den ersten drei Tagen
nach Ernährungsbeginn zu Imbalanzen durch Elektrolyt- und Wasserverschiebun-
gen, die im günstigsten Fall asymptomatisch bleiben, in schweren Fällen aber zu
ausgeprägten peripheren Ödemen und Multiorganversagen mit tödlichem Ausgang
führen können. Nach den aktuellen Konsensuspapieren [32,33] ergeben sich daraus
die nachfolgend aufgelisteten diagnostischen Kriterien (Tab. 1.1).

Tab. 1.1: Diagnostische Kriterien des Refeeding-Syndroms (RFS):

1. Laborkriterien
– Abfall des Serumphosphats > 30 % oder < 0,6 mmol·l-1

– mindestens zwei Elektrolyte unter Normwert (Magnesium < 0,75 mmol·l-1,
Kalium < 3,5 mmol·l-1, Phosphat < 0,80 mmol·l-1)

2. Klinische Kriterien
– Ödeme
– Tachykardie
– Tachypnoe

Manifestes RFS: Mindestens ein Labor- und ein klinisches Kriterium vorhanden
Drohendes RFS: Mindestens ein Laborkriterium vorhanden

Das RFS tritt prinzipiell unabhängig von der Art der Ernährung auf, das Risiko ist
aber höher bei enteral oder parenteral ernährten Patienten. Für Mangelernährte sind
Inzidenzraten von fast 50 % publiziert [33]. Darüber hinaus sollte man auf Inzidenz-
raten von 14 % bei geriatrischen und 25 % bei onkologischen Patienten sowie 28 %
bei Anorexia nervosa Patientinnen vorbereitet sein [32].

1.3 Refeeding-Syndrom  7



Merke: Ausgeprägte Mangelernährung und schneller Ernährungsaufbau begünstigen ein schwer
verlaufendes RFS.

Vor Beginn der Ernährungstherapie sollte daher eine Risikobeurteilung erfolgen. Die
neuen Konsensuspapiere schlagen dazu nicht völlig übereinstimmend eine dreistufi-
ge Stratifizierung vor [32,33]. Die britischen NICE Leitlinien geben Kriterien zur Iden-
tifizierung von Patienten mit einem hohen RFS-Risiko [34] (Tab. 1.2).

Tab. 1.2: NICE Kriterien für ein hohes RFS Risiko [34].

1. Mindestens eins der folgenden Kriterien liegt vor
– BMI < 16 kg·m–2

– ungewollter Gewichtsverlust > 15 % in den vergangenen 3–6 Monaten
– geringer oder kein Nahrungsverzehr über > 10 Tage
– subnormale Serumspiegel von Kalium, Phosphat oder Magnesium

2. Zwei oder mehr der folgenden Kriterien liegen vor
– BMI < 18,5 kg·m–2

– ungewollter Gewichtsverlust > 10 % in den vergangenen 3–6 Monaten
– geringer oder kein Nahrungsverzehr über > 5 Tage
– Anamnese: Alkoholabusus, Medikamente wie Insulin, Chemotherapie, Antazida, Diuretika

1.3.2 Pathophysiologie

Infolge längerdauerndem Hungern mit ausbleibender Zufuhr von Makro- und Mikro-
nährstoffen gewinnt der Körper nach Aufbrauchen der Glykogenreserven seine Ener-
gie aus den endogenen Substraten Eiweiß und Fett durch Verbrennung von Fettsäu-
ren (aus der gesteigerten Lipolyse) und Aminosäuren (aus der gesteigerten Gluko-
neogenese). Dies führt nicht nur zum Verlust an Körperfett und -eiweiß, sondern
auch zum Verlust von Vitaminen, Elektrolyten und Wasser.

Merke: Wird in dieser Situation der Depletion die Ernährung mit Zufuhr von Kohlenhydraten bzw.
Glukose begonnen, kommt es unter der damit ausgelösten Insulinantwort nicht nur zu einer Glu-
koseaufnahme in die Zellen, sondern auch zu einer Elektrolytverschiebung von Kalium, Phosphat
und Magnesium nach intrazellulär sowie einer renalen Natriumretention.

Aus diesen Veränderungen erklärt sich die klinische Symptomatik [35] (Abb. 1.1). Hy-
pokaliämie und Hypomagnesiämie können, insbesondere, wenn sie gemeinsam auf-
treten, Herzrhythmusstörungen und neuromuskuläre Symptome verursachen. Der
Phosphatdepletion kommt eine besondere Bedeutung zu, da Glukose zunächst phos-
phoryliert werden muss bevor sie in der Glykolyse bzw. der Glukoseoxidation als
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Brennstoff verwertet werden kann. Thiaminmangel führt zum Stopp der Glukoseutili-
sation auf der Stufe von Laktat, so dass die Einschleusung in den Citratzyklus zur
vollständigen Glukoseoxidation blockiert ist und eine Laktatazidose entsteht. Phos-
phat ist außerdem essenziell für die Funktion der ATPase-abhängigen Membranpum-
pen und eine ungestörte Sauerstoffabgabe der Erythrozyten an alle Organe. Die rena-
le Natriumretention bewirkt eine Flüssigkeitsretention und konsekutive Ödembil-
dung. Aus diesem Geschehen ergeben sich mit Tachykardie, Tachypnoe und periphe-
ren Ödemen drei handlungsrelevante Leitsymptome des RFS [32,33].

1.3.3 Prävention und Management

Prävention und Management des RFS erfolgen über den kontrollierten Einsatz der
Komponenten Flüssigkeit, Elektrolyte, Mikronährstoffe, Makronährstoffe und Moni-
toring.

Flüssigkeit
Im Flüssigkeitsmanagement gilt es einerseits ein bestehendes Defizit zu korrigieren
sowie Verluste zu kompensieren und andererseits eine Überwässerung zu vermei-
den.

Mangelernährung
Unterernährung

Wernicke E’pathie
Laktatazidose

Herzinsuffizienz
Ödeme

Muskelfunktion ↓
Rhabdomyolyse
Myalgie

Thiamin ↓

Ery: ATP + 2,3-DPG ↓

Muskel: ATP ↓
ATP ↓

Serum: K ↓ Ca ↓
Mg ↓

CHO-Oxidation ↑ Ernährung

Hypo-
Phosphatämie

Glukose, P, K, Mg
nach intrazellulär

Insulin ↑Na-RetentionHypervolämie

Arrhythmie
Krämpfe
Tetanie

Insulin ↓
Glucagon ↑

Gluconeogenese
Proteolyse
Fettoxidation

Vitamin-, 
Mineraldepletion

Anämie
Hämolyse
DO2 ↓

Abb. 1.1: Flussdiagramm zur Pathogenese des Refeeding-Syndroms und der resultierenden
klinischen Symptome. ATP = Adenosintriphosphat, Ca = Calcium, CHO = Kohlenhydrat,
DO2 = Sauerstoffabgabe an Organe, 2,3-DPG = 2,3-Diphosphoglyzerat, E’pathie = Enzephalopathie,
K = Kalium, Mg = Magnesium, P = Phosphat.
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Merke: Bei Verordnung einer Infusionstherapie ist insbesondere bei Hochrisikopatienten auf den
Natriumgehalt der Flüssigkeit (z. B. balancierte Voll- oder Halbelektrolytlösung) zu achten, da es
mit Beginn der Ernährungstherapie initial zu einer insulinbedingten Natriumretention kommen
kann.

Zu beachten ist auch der Natriumgehalt parenteral verabreichter Medikamente (z. B.
Antibiotika) oder ihrer Trägerlösungen sowie der Natriumgehalt der (parenteralen)
Ernährung [33]. Bei einer Überwässerung bietet sich der Einsatz kaliumsparender Di-
uretika wie Spironolacton an.

Elektrolyte
Unter den Elektrolyten hat das Phosphat bei RFS eine zentrale Position.

Merke: Nach der Studienlage hat die Aufrechterhaltung eines normalen Serumphosphats eine
Schlüsselrolle in der Prävention und Therapie des RFS.

Manche Experten empfehlen daher bei Risikopatienten eine prophylaktische Gabe
von Phosphat (und Thiamin) vor Beginn der Ernährungstherapie auch bei zunächst
normalen Spiegeln [32,33] (vgl. Abb. 1.2). Eine besondere Herausforderung stellt die
Phosphatsubstitution bei Patienten mit Niereninsuffizienz dar. Bei chronischer Nie-
reninsuffizienz ist eine verminderte Substitution angebracht, bei Patienten unter kon-
tinuierlicher Nierenersatztherapie ist dagegen eine ausreichende Substitution oft nur
unter höheren Dosen zu erreichen. Die Verordnung der anderen Elektrolyte, ins-
besondere Kalium und Magnesium, ist nach Serumspiegeln zu dosieren. Eine simul-
tane Hypomagnesiämie und Hypokaliämie können sich in ihren Folgen gegenseitig
verstärken und müssen konsequent korrigiert werden. Vor Beginn der Ernährungs-
therapie sollten alle abnormen Elektrolytspiegel korrigiert werden.

Mikronährstoffe
Unter den Mikronährstoffen nimmt Thiamin insofern eine Sonderstellung ein, als sei-
ne Reserven schon nach 14 Tage ohne Zufuhr auf die Hälfte abfallen können und
sein Mangel zu medizinischen Notfällen wie Wernicke-Enzephalopathie oder Laktat-
azidose führen kann.

Merke: Thiamin sollte deshalb mindestens 30 min vor der ersten Kohlenhydratgabe verabreicht
werden.

Alle übrigen Vitamine sollten in den ersten 10 Tagen der Ernährungstherapie als
Multivitaminpräparat mindestens in Höhe der empfohlenen Tageszufuhr
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(vgl. Kap. 4.4.1) verabreicht werden [32–34]. Spurenelemente sollten mit Ausnahme
von Eisen in analoger Weise verabreicht werden [32–34]. Vor einer frühen (< Tag 7)
Eisensubstitution wird gewarnt, da sie im Rahmen der angestoßenen Erythropoese
zu einer Hypokaliämie führen kann; die parenterale Eisensubstitution sollte wegen
der Gefahr einer prolongierten Hypophosphatämie bei Mangelernährten nur mit Vor-
sicht eingesetzt werden [33].

Makronährstoffe
Die britischen NICE Leitlinien und die neuen Konsensuspapiere empfehlen eine re-
duzierte Energiezufuhr in der Anfangsphase des Ernährungsbeginns [32–34]. Die Er-
gebnisse der randomisierten Studie von Doig et al. [36] stützen dieses Konzept. In
dieser Studie an kritisch Kranken wies die Gruppe mit vorsichtigem Nahrungsaufbau
eine niedrigere Sterblichkeit und Infektionsrate auf.

Merke: Je nach Risiko soll eine bedarfsdeckende Ernährung nach einer langsamen Steigerung der
Energiezufuhr erst nach 5–10 Tagen angesteuert werden.

Zur Zusammensetzung der Makronährstoffe wird ein Energiemix von 40–60 % Koh-
lenhydraten, 30–40 % Fett und 15–20 % Eiweiß bzw. Aminosäuren empfohlen [33].
Bei Hochrisikopatienten soll mit einer niedrigen Energiezufuhr von 10 kcal·kg-1·24h-1

begonnen werden [32–34] (vgl. Abb. 1.2). Systematische Untersuchungen zu dieser
Dosisempfehlung liegen allerdings nicht vor und es wird von Zentren berichtet, die
mit einer initialen Zufuhrrate von 20 kcal·kg-1·24h-1 gute Erfahrungen haben [33]. Die

Risikopatient

6 h nach Ernährungsbeginn, danach tägliche Kontrolle von Phosphat, 
K+, Ca++ und Mg++ zwecks Ausgleich von Defiziten

vorsichtige Rehydratation und prophylaktische Substitution von
Phosphat (0,5–0,8 mmol ‧ kg–1 ‧ d–1), K+ (1–3 mmol ‧ kg–1 ‧ d–1),
Mg++ (0,3–0,4 mmol ‧ kg–1 ‧ d–1), Na+-Restriktion (1 mmol ‧ kg–1 ‧ d–1)

Ernährungsbeginn mit 10 kcal ‧ kg–1 ‧ d–1

Energiezufuhr langsam in 5–10 Tagen steigern

Kontrolle von Phosphat, K+, Ca++, Mg++

vor Beginn der Ernährung und dann täglich:
Thiamin 300 mg i. v. (ab d3 p. o.), 
Multivitamin- und Spurenelement p. o. (Tagesbedarf)

Abb. 1.2: Flussdiagramm zu Prävention bzw. Management des Refeeding-Syndroms bei einem
Risikopatienten.
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weitere Steigerungsrate ist von Fall zu Fall nach individueller klinischer Beurteilung
festzulegen.

Monitoring
In der Regel treten die Symptome des RFS in der vulnerablen Phase der Umstellung
von Katabolie zu Anabolie auf und betreffen daher meist das Zeitfenster der ersten
drei Tage nach Beginn der Ernährungstherapie. Deshalb empfiehlt sich in diesen Ta-
gen ein enges, mindestens tägliches Monitoring des klinischen Bildes (Organfunk-
tion, Gewichtsverlauf, Flüssigkeitsbilanz), des EKG (Arrhythmien, QT-Verlängerun-
gen) und der Laborbefunde. Abhängig von der Risikoeinschätzung und dem Schwe-
regrad kann in der Regel nach dem dritten Tag die Intensität des Monitorings deeska-
liert werden [32,33].

1.4 Expertenempfehlungen in der Nussschale

– Mangelernährung kann die Funktion aller Organe des Gastrointestinaltrakts und
der Leber beeinträchtigen. Eine erfolgreiche Ernährungstherapie kann diese
Funktionseinbuße beheben und ist daher als Therapie der ersten Wahl zu be-
trachten.

– Das Refeeding-Syndrom (RFS) ist eine potenziell tödliche Komplikation einer zu
schnellen Ernährung nach einer Periode von Mangel- bzw. Unterernährung.

– Die charakteristische Hypophosphatämie und Flüssigkeits- und Elektrolytver-
schiebungen sind verantwortlich für klinische Symptomatik des RFS.

– Problembewusstsein und schnelle Identifikation von Risikopatienten sind ent-
scheidend für die Vermeidung eines RFS.

– Ein hohes RFS Risiko besteht bei chronisch Mangelernährten und Patienten, die
in den letzten 10 Tagen nichts gegessen haben.

– Das Behandlungskonzept des RFS besteht in einer vorsichtigen Ernährungsthe-
rapie mit initial niedriger Energiezufuhr nach vorheriger Thiamingabe und Aus-
gleich von Elektrolytdefizite und -verschiebungen und einer langsamen Steige-
rung der Ernährung auf das kalorische Ziel in 5–10 Tagen.
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2 Wie wird der Ernährungszustand bestimmt?

Mathias Plauth

2.1 Einleitung

Eine aussagefähige Bestimmung des Ernährungszustandes erfordert die integrale Er-
fassung der metabolischen Leistungsfähigkeit des Patienten durch Bewertung der
Komponenten Nährstoffbilanz, Körperzusammensetzung, Entzündungsaktivität und
Organfunktion [1]. Der so erfasste Ernährungszustand bestimmt das Potenzial des
Körpers, sich mit Krankheit oder (Operations)Trauma auseinanderzusetzen. Für man-
gelernährte Patienten mit einer abnormen Körperzusammensetzung und gestörten
Organfunktion (vgl. Kap. 1.1) ist das ernährungsbedingte Risiko (Nutrition Risk) für
einen ungünstigen Krankheitsverlauf bzw. ein schlechtes Behandlungsergebnis und
den Ressourcenverbrauch erhöht und Autonomie sowie Lebensqualität des Patienten
sind herabgesetzt. Mangelernährung betrifft 20 % aller Krankenhauspatienten und
in weitaus höherem Maße ältere Menschen [2]. Es gilt daher, diesen Patienten die be-
nötigten ernährungsmedizinischen Maßnahmen zielsicher zukommen zu lassen.

Merke: Durch Mangelernährung gefährdete Patienten müssen durch ein Screening identifiziert
werden, um dann Ernährungsfachkräfte ressourceneffizient in der Sicherung der Diagnose und
ggf. Therapie der Mangelernährung einzusetzen.

Nach den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Ernährungsmedizin (DGEM)
e. V. soll die Erfassung des Ernährungszustandes Bestandteil jeder medizinischen
Untersuchung sein [3]. Diese Vorgabe krankt allerdings am Mangel allgemein kon-
sentierter und universell einsetzbarer diagnostischer Kriterien der Mangelernährung
[1]. Auf Initiative der Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) wurde ein
globaler Konsens der ernährungsmedizinischen Fachgesellschaften gefunden, wie
die Diagnose einer Mangelernährung erfolgen soll [4]. Es wird ein zweistufiges Vor-
gehen vorgeschlagen, bei dem zunächst ein generelles Screening auf das Vorliegen
eines durch Mangelernährung bedingten Risikos mit einem validierten Screening-
instrument (vgl. Kap. 2.2) erfolgt. Bei positivem Screeningresultat wird dann ein di-
agnostisches Assessment vorgenommen. Dabei sind die Komponenten Nährstoff-
bilanz (Gewichtsverlust), Körperzusammensetzung und Organfunktion (Sarkopenie)
als phänotypische Kriterien und als ätiologische Kriterien das Vorliegen von redu-
zierter Nahrungsaufnahme und Entzündungsaktivität zu bewerten. Mit diesem As-
sessment wird die Diagnose Mangelernährung und ihr Schweregrad gesichert.
(Abb. 2.1)
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