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			Zusammenfassung

			Die gastrointestinale Insuffizienz ist eine häufige und oftmals unterschätzte Organdysfunktion auf der Intensivstation, die bei bis zu zwei Dritteln der kritisch Kranken auftreten und deren Prognose maßgeblich beeinflussen kann. Man versteht darunter eine Reduktion der Absorptionskapazität des Darms, die je nach Schweregrad eine parenterale Gabe von Nährstoffen erforderlich macht. Die Ursachen liegen zum einen in der schweren Grunderkrankung selbst und zum anderen in der dadurch notwendigen Intensivtherapie (Analgosedierung, Vasopressorgabe, Überdruckbeatmung etc.) bzw. in daraus resultierenden Komplikationen wie dem paralytischen Ileus oder der bakteriellen Translokation. Die engmaschige Überwachung des Gastrointestinaltrakts erfolgt im Wesentlichen klinisch, wobei die Untersuchung des Abdomens und Symptome wie Distension, Übelkeit / Erbrechen und eine beschleunigte oder verlängerte Magen-Darm-Passage im Vordergrund stehen. Differenzierte enterale und parenterale Ernährungskonzepte bilden die Grundlage der Therapie der gastrointestinalen Insuffizienz und können sowohl einzeln als auch miteinander kombiniert angewendet werden. Parenterale Ernährung kommt insbesondere bei Kontraindikationen für enterale Ernährung zum Einsatz und ist bei gastrointestinaler Insuffizienz eine unverzichtbare Therapie, die bei korrekter Anwendung ebenso effektiv und sicher ist wie die enterale Ernährung. Obstipation und Diarrhoe sind maßgebliche Symptome der gastrointestinalen Dysfunktion und können multimodal therapiert werden, obwohl entsprechende Leitlinienempfehlungen bei kritisch Kranken hierzu dürftig sind. Nicht medikamentöse Therapiekonzepte umfassen Mobilisationsmaßnahmen und vor allem eine individuelle Anpassung der Ernährungstherapie (z. B. durch die Wahl der Sondenkost); medikamentöse Therapien können ebenfalls zum Einsatz kommen, sind aber wenig evidenzbasiert. Diese narrative Übersichtsarbeit bietet eine Zusammenfassung der Definition, Ursachen und klinischen Präsentation der gastrointestinalen Insuffizienz und gibt einen Überblick über grundsätzliche Ernährungsregimes auf der Intensivstation und die Therapie von Obstipation und Diarrhoe als wesentliche klinische Symptome.

			Summary

			Gastrointestinal insufficiency is a common and often underestimated organ dysfunction in the intensive care unit, which can occur in up to two-thirds of critically ill patients and significantly influence their prognosis. It is understood to consist in a reduction in the absorption capacity of the intestine, which, depending on the severity, requires a parenteral administration of nutrients. The causes lie, on the one hand, in the severe underlying disease itself and, on the other, in the intensive therapy required as a result (analgosedation, application of vasopressors, positive pressure ventilation, etc.) or in resulting complications such as paralytic ileus or bacterial translocation. Close monitoring of the gastrointestinal tract is essentially clinical, with an abdominal examination focusing on symptoms such as distension, nausea / vomiting, and accelerated or delayed gastrointestinal passage. Differentiated enteral and parenteral nutrition concepts form the basis of the therapy of gastrointestinal insufficiency and can be used either individually or in combination. Parenteral nutrition is particularly used if contraindications to enteral nutrition exist and it is an indispensable therapy for gastrointestinal insufficiency. As such it is as effective and safe as enteral nutrition when used correctly. Constipation and diarrhoea are major symptoms of gastrointestinal dysfunction and can be treated multimodally, although corresponding guideline recommendations for critically ill patients are lacking. Non-drug therapy concepts include mobilisation measures and, above all, an individual adaptation of nutritional therapy (e.g., through the choice of tube feed); drug therapies can also be used, but are not very evidence-based. This narrative review provides a summary of the definition, causes, and clinical presentation of gastrointestinal insufficiency, finally, an overview of the basic nutritional regimes in the ICU and the treatment of constipation and diarrhoea being the essential clinical symptoms.

			Einleitung

			Eine gesunde Darmfunktion zeigt sich entsprechend den Funktionen des Darms in

			
					einer intakten und selektiven epithelialen Barriere, die das Eindringen schädlicher Pathogene unterbindet und gleichzeitig die passgenaue Resorption der Nährstoffe ermöglicht, 

					einer koordinierten Darmmotilität in Verbindung mit einer adäquaten neuroendokrinen Signalübertragung und Integration von Verdauungs-, Immun- und Nervensystem, was maßgeblich zur Gesamtgesundheit des Organismus beiträgt, 

					einer diversifizierten und stabilen mikrobiellen Darmflora, welche entscheidend zur Regulation von lokalen und systemischen Immunantworten und zur metabolischen Homöostase durch die Verarbeitung von Nahrungsbestandteilen beiträgt.

			

			Funktionsstörungen des Magen-DarmTrakts, die sowohl durch die Grunderkrankung als auch durch die intensivmedizinische Behandlung selbst entstehen können, führen zu erheblichen Herausforderungen in der Ernährungstherapie und erschweren die adäquate Versorgung mit Nährstoffen, welche jedoch essenziell für den Erhalt der Organfunktionen und Genesung der Patient*innen ist. 

			In diesem Artikel wird zunächst die Pathophysiologie der gastrointestinalen (GI) Insuffizienz auf der Intensivstation (ITS) dargestellt. Anschließend werden die Grundlagen der medizinischen Ernährungstherapie (MET) auf der ITS und die diesbezüglichen aktuellen Leitlinienempfehlungen zusammengefasst [1–5]. Im Anschluss werden die Diarrhoe und Obstipation als häufig auftretende klinische Symptome der GI-Insuffizienz in ihren Ursachen beschrieben und ernährungsmedizinische, nicht medikamentöse und medikamentöse Behandlungsansätze erläutert. 

			Während im intensivmedizinischen Umfeld generell ein Fokus auf den Funktionen der einzelnen Organsysteme liegt, stellt die gastrointestinale Insuffizienz eine häufige, jedoch oft unterschätzte Organdysfunktion bei kritisch kranken Patient*innen dar. Manche Autor*innen stellen sogar die Hypothese auf, dass der Darm durch Störungen der epithelialen Barriere und die dadurch entstehenden proinflammatorischen systemischen Antworten „Treiber kritischer Erkrankung ist“ [6].

			Grundlagen der gastrointestinalen Insuffizienz

			Definition

			GI-Insuffizienz wurde erstmals im Jahr 1981 durch Fleming und Remington definiert als Reduktion der funktionalen Darmmasse unter die minimal erforderliche Menge für eine adäquate Verdauung und Resorption von Nahrung. Seither wurde die Definition mehrfach überarbeitet und schließlich in der Leitlinie der ESPEN(European Society for Clinical Nutrition and Metabolism) zur Definition und Klassifikation des Darmversagens wie folgt formuliert [7]: 

			Das intestinale Versagen wird definiert als die Reduktion der Darmfunktion unter das minimale Niveau, welches für die Absorption von Makronährstoffen und / oder Wasser sowie Elektrolyten erforderlich wäre, so dass zur Aufrechterhaltung von Gesundheit und / oder Wachstum eine intravenöse Supplementierung notwendig wird. Eine Reduktion der Absorptionskapazität, welche jedoch keine intravenöse Supplementierung zur Erhaltung von Gesundheit und / oder Wachstum erfordert, kann als intestinale Insuffizienz bezeichnet werden.

			Beachtet werden muss, dass diese ESPEN-Definition sich nur auf die Versorgung mit Nährstoffen konzentriert, nicht aber auf die anderen Funktionen des Darms. Nach dieser Definition kann festgehalten werden, dass die Mehrzahl kritisch Kranker zumindest vorübergehend an einer intestinalen Insuffizienz, jedoch nicht an einem intestinalen Versagen leidet. In schwerwiegenden Fällen führt die gastrointestinale Insuffizienz zu einer gestörten Resorption von Makro- und Mikronährstoffen, Elektrolyten und Flüssigkeiten, was den Ernährungszustand und die Homöostase der Patient*innen erheblich beeinträchtigen kann. 

			Die intestinale Insuffizienz beschreibt demnach eine klinische Situation, in welcher die Funktionen des Magen-Darm-Trakts beeinträchtigt sind. Funktionsstörungen können verschiedene Ursachen haben wie z. B. akute oder chronische Erkrankungen des Verdauungssystems, chirurgische Eingriffe oder eine intensivmedizinische Behandlung. Bei kritisch Kranken kann die GI-Insuffizienz durch eine Kombination aus 

			
					reduzierter Motilität, 

					veränderter Durchblutung des GI-Trakts, 

					inflammatorischen Prozessen sowie 

					einer gestörten Barrierefunktion der Darmwand 

			

			hervorgerufen werden. Diese multifaktoriellen Störungen erschweren die enterale Ernährung (EE) und erfordern oft eine parenterale Nährstoffzufuhr (parenterale Ernährung, PE), um den metabolischen Bedarf der Patient*innen zu decken. Die Sorge vor Komplikationen wie intestinaler Ischämie, paralytischem Ileus oder bakterieller Translokation mit abdomineller Sepsis führt zur Verunsicherung hinsichtlich der MET. Somit sind die frühzeitige Diagnose und individualisierte Therapie der GI-Insuffizienz entscheidend, um das Risiko von Organversagen zu minimieren und die Prognose kritisch kranker Patient*innen zu verbessern.

			Häufigkeit der gastrointestinalen Insuffizienz auf der ITS

			Bis zu 50 – 60 % der intensivmedizinisch behandelten Patient*innen entwickeln GI-Funktionsstörungen. Eine GI-Insuffizienz hingegen tritt bei etwa 10 – 30 % der Patient*innen mit schwerwiegender Erkrankung auf [8]. 

			Diese Häufigkeit wird durch Faktoren wie die Schwere der Grunderkrankung, die Art der intensivmedizinischen Behandlung (z. B. mechanische Beatmung, hohe Dosierung von Vasopressoren) sowie die Nebenwirkungen von Medikamenten wie Sedativa und Opioiden beeinflusst, die die Darmmotilität hemmen. Da die GI-Insuffizienz nicht immer leicht zu erkennen ist und sich auch nur durch unspezifische Symptome wie abdominale Distension äußern kann, wird sie leicht übersehen. Dies unterstreicht die Bedeutung einer genauen Überwachung und frühzeitigen Diagnose, um die Behandlung der zugrundeliegenden Erkrankung und die Prognose zu optimieren.

			Einfluss auf die Prognose 

			Die GI-Insuffizienz ist mit signifikant erhöhter Sterblichkeit auf der Intensivstation und insgesamt assoziiert. Das Ausmaß der gastrointestinalen Funktionsstörung während der ersten drei Tage auf der Intensivstation wurde als unabhängiger Risikofaktor für die Letalität identifiziert (Odds Ratio = 3,02; 95-%-Konfidenzintervall: 1,63 bis 5,59; P < 0,001) [8].

			Pathophysiologie 

			Vorbetrachtungen

			Die möglichen Gründe für eine gastrointestinale Insuffizienz auf der Intensivstation sind vielfältig und resultieren aus einer Kombination verschiedener pathophysiologischer Prozesse. Die Zusammenhänge zwischen diesen Prozessen mit den klinischen Effekten und potenziell lebensbedrohlichen Komplikationen sind in Abbildung 1 zusammengefasst. Die pathophysiologischen Mechanismen sind durch die Grunderkrankung der Patient*innen sowie durch die intensivmedizinische Behandlung bedingt. 

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 1
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							Pathophysiologische Mechanismen und klinische Symptome der gastrointestinalen Insuffizienz. Die Zusammenhänge treten meist nicht linear, sondern parallel auf und beeinflussen sich gegenseitig (modifiziert nach [9] mit Erlaubnis der Feeding Rehabilitation, Endocrinology & Metabolism (FREM) Section der European Society of Intensive Care Medicine (ESICM)). 

							GI: gastrointestinal.

						
					

				
			

		
			Einfluss der Grunderkrankung

			
					Sepsis und septischer Schock: Eine systemische Entzündungsreaktion bei Sepsis führt zu einer gestörten Mikrozirkulation im Darm und zur Freisetzung von Zytokinen, welche die Darmbarriere schädigen und die Motilität hemmen können. Der intestinale Blutfluss wird häufig umverteilt, um lebenswichtige Organe zu schützen, was zu intestinaler Ischämie und Hypoperfusion führt.

					Intraabdominelle entzündliche Pathologien: Bei kritisch kranken Patient*innen können entzündliche Erkrankungen wie akute Pankreatitis, Peritonitis oder Enteritis direkt die Funktion des Magen-Darm-Trakts beeinträchtigen.

					Schwere Grunderkrankungen und Multiorganversagen: In Situationen von Organversagen, insbesondere bei Herz-, Lungen- oder Nierenversagen, wird die Perfusion der gastrointestinalen Organe häufig beeinträchtigt, was zu Funktionsstörungen führt.

			

			Einflüsse der Intensivmedizin auf die gastrointestinale Funktion

			
					Medikamente: Opioide, Sedativa, Relaxanzien und Vasopressoren, die häufig bei kritisch kranken Patient*innen eingesetzt werden, können die Darmmotilität reduzieren. Opioide hemmen die Peristaltik direkt, während Vasopressoren die Darmdurchblutung verringern und das Risiko einer Ischämie erhöhen. Antibiotika ändern die mikrobielle Darmflora, was zu einem Überwiegen potenziell pathogener Mikrobien und durch Durchwanderung zu abdomineller Sepsis führen kann.

					Mechanische Beatmung: Positive Druckbeatmung kann durch erhöhten intrathorakalen Druck den venösen Rückfluss zum Herzen und durch Erhöhung des intraabdominellen Drucks die Darmperfusion beeinträchtigen.

					Hypovolämie: Durch Blutverlust oder unzureichende Flüssigkeitszufuhr kann es zu einer Hypovolämie kommen, die den venösen Rückfluss zum Herzen und die Perfusion des Magen-Darm-Trakts verringert.

					Hypervolämie: Volumentherapie, die zur Aufrechterhaltung des Kreislaufs essenziell ist, kann ein Darmödem und damit Motilitätsstörungen verursachen.

			

			Diese Faktoren wirken oft zusammen und verstärken die gastrointestinale Insuffizienz, was eine umfassende und individualisierte Therapie erforderlich macht. In den folgenden Abschnitten werden die wesentlichen strukturellen und funktionellen Ursachen einer GI-Insuffizienz beschrieben, welche in Abbildung 2 zusammengefasst sind. 

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 2
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							Überblick über strukturelle und funktionelle Ursachen gastrointestinaler Insuffizienz. 

							GI: gastrointestinal.

						
					

				
			

		

			Strukturelle Ursachen

			
					Zu den bedeutendsten strukturellen Ursachen, die den physiologischen Ablauf der Verdauung und Resorption beeinträchtigen, zählt die mechanische Obstruktion. Hierbei handelt es sich beispielsweise um Tumore, Stenosen aufgrund entzündlicher Prozesse, Adhäsionen nach chirurgischen Eingriffen oder inkarzerierte Hernien. 

					Ebenso können Ischämie-verursachende Gefäßpathologien wie Thrombosen der Mesenterialarterien oder -venen, Aneurysmen oder eine chronische Mesenterialischämie im Zusammenhang mit Atherosklerose die Verdauungsprozesse erheblich stören. Mesenterialischämien können okklusiv und nicht okklusiv entstehen (NOMI = nicht okklusive Mesenterialischämie). 

					Auch Perforationen des Darms, die auf Ulcera, Divertikulitis oder traumatische Verletzungen zurückzuführen sind, führen zu einem Verlust der Darmkontinuität. Solche Schäden können schwerwiegende Konsequenzen wie eine Peritonitis nach sich ziehen und den Ablauf der Verdauung unmöglich machen. 

					Postoperative Veränderungen stellen eine weitere Problematik dar, da Resektionen, (insuffiziente) Anastomosen oder die Bildung von Fisteln die funktionelle Integrität des GI-Trakts kompromittieren können. Darüber hinaus kann eine erhebliche operative Verkürzung des Dünndarms zum Auftreten eines Kurzdarmsyndroms führen. Angeborene Fehlbildungen spielen ebenfalls eine wichtige Rolle, sind aber ungleich seltener. Sie umfassen unter anderem Malrotation, intestinale Atresien, Stenosen oder das Meckel-Divertikel. Derartige angeborene Fehlbildungen führen oftmals bereits im Kindesalter zu Beschwerden. 

					Abschließend sind noch entzündliche und infektiöse Veränderungen wie lokalisierte Abszesse, eine fortgeschrittene Appendizitis oder eine tuberkulöse Darmbeteiligung als mögliche strukturelle Ursachen der GI-Insuffizienz zu nennen. 

			

			Funktionelle Ursachen 

			Funktionelle Ursachen betreffen in der Regel die Beweglichkeit (Motilität) oder die Nervensteuerung des Verdauungssystems. Diese funktionellen Störungen beeinträchtigen die Verdauungs- und Absorptionsprozesse, was zu einer unzureichenden Nährstoffaufnahme und anderen Symptomen der gastrointestinalen Insuffizienz führen kann. Zu den häufigsten funktionellen Ursachen gehören:

			
					Gastroparese: Eine verzögerte Magenentleerung, bei der die Nahrung nur langsam vom Magen in den Dünndarm gelangt, oft durch gestörte Nervensteuerung des Magens. Eine Gastroparese präsentiert sich klinisch durch zunächst problemlose Ernährung mit nasogastraler Sonde gefolgt von oft großvolumigem Erbrechen.

					Darmmotilitätsstörungen und funktionelle Dyspepsie: Dazu gehören Erkrankungen wie das Reizdarmsyndrom, bei dem der Darm abnormal reagiert, was zu Durchfall, Verstopfung oder Bauchschmerzen führen kann.

					Langsame Darmtransitzeit bis hin zur Pseudoobstruktion (Ogilvie-Syndrom): Eine verlangsamte Bewegung des Darminhalts kann zu Verstopfung und Nährstoffmalabsorption führen. Im ausgeprägtesten Fall kommt es zum paralytischen Ileus. Auf der ITS ist eine verlangsamte Darmpassage häufig medikamentös induziert oder verstärkt.

					Dysfunktion des enterischen Nervensystems: Störungen in der Nervensteuerung des Verdauungstrakts, die zu einer unzureichenden Koordination der Verdauungsprozesse führen.

					Funktionelle Dyspepsie: Chronische Verdauungsbeschwerden wie Völlegefühl oder Übelkeit ohne erkennbaren organischen Grund.

					Malabsorption: Enzymatische Störungen, beispielsweise bei vorbekannter Laktoseintoleranz oder im Rahmen einer Störung des exokrinen Pankreas bei Pankreatitis, können zu osmotischen Diarrhoen führen.

			

			Diagnostik und Monitoring für gastrointestinale Insuffizienz

			Die körperliche Untersuchung und die klinische Einschätzung sind die Basis des Monitorings der GI-Funktion. Die Symptome der GI-Insuffizienz sind:

			
					Obstipation		

					Diarrhoe		

					Flatulenz

					schmerzhaftes, distendiertes Abdomen

					Übelkeit / Erbrechen

			

			Die Messung des gastralen Residualvolumens wird in aktuellen Leitlinien nicht empfohlen, bleibt aber dennoch vielfach praktiziert [1–5]. Bildgebende Verfahren wie Ultraschall, Röntgen oder Schnittbildgebung können Pathologien wie dilatierte Darmschlingen, freie oder intraluminale Luft oder Flüssigkeit zuverlässig detektieren, wobei die Sonographie zusätzlich Aufschluss über die Peristaltik geben kann. Für die differenzierte Betrachtung der Untersuchungsmethoden des Abdomens auf der ITS empfehlen wir Anhang 4 der bereits genannten Übersichtsarbeit zur GI-Dysfunktion der ESICM-FREM Section [9], in dem ausführlich in tabellarischer Form die Vor- und Nachteile der einzelnen Untersuchungsmethoden diskutiert werden. 

			Grundlagen der Ernährung auf der ITS

			Medizinische Ernährungstherapie (MET)

			Definition und Zielsetzung

			Die medizinische Ernährungstherapie umfasst Prävention, Diagnostik und Therapie von Ernährungs- und Stoffwechselveränderungen, die im Zusammenhang mit akuten und chronischen Erkrankungen stehen [1].

			Ziele der MET sind die enterale oder parenterale Bereitstellung von Makro- und Mikronährstoffen sowie Flüssigkeit und Elektrolyten zur Aufrechterhaltung oder Wiederherstellung der Körperfunktionen sowie zum Wachstum bei pädiatrischen Patient*innen.

			Ernährungsrisiko bei Intensivpatient*innen

			Intensivpatient*innen sind für das Auftreten einer akuten Mangelernährung bedingt durch den kritischen Zustand prädestiniert. Zudem haben viele Intensivpatient*innen bereits eine chronische Mangelernährung mit Inflammation aufgrund von Grunderkrankungen wie COPD, Leberzirrhose, Malignome, chronisch entzündliche Darmerkrankungen oder Erkrankungen aus dem rheumatologischen Formenkreis. Neurologische Erkrankungen, neurodegenerative Erkrankungen und schwere Schädel-Hirn-Traumata können mit Dysphagie einhergehen und eine orale Nahrungsaufnahme unmöglich machen. Ebenso können Erkrankungen des oberen Gastrointestinaltrakts sowie Tumoren im Oropharynx die orale Ernährung einschränken und eine MET erforderlich machen. 

			Eine Planung der MET benötigt zunächst neben der Erfassung des aktuellen Krankheitsbildes und des aktuellen Ernährungszustands die Ermittlung oder Abschätzung des Energie- und Proteinbedarfs. Das individuelle Risiko für Mangelernährung soll mit Hilfe des Nutritional Risk Screenings (NRS 2002) oder einem anderen Screeningtool bei Aufnahme auf die ITS erstmals abgeschätzt werden [1]. Im ersten Schritt des Screenings werden folgende Kriterien berücksichtigt:

			
					BMI < 20,5 kg/m2

					ungewollter Gewichtsverlust in den vergangenen 3 Monaten 

					verminderte Nahrungszufuhr in der vergangenen Woche 

					schwere Erkrankung

			

			Berücksichtigt man den NRS 2002, liegt allein durch die Schwere der Erkrankung bei allen intensivmedizinisch betreuten Patient*innen ein erhöhtes Ernährungsrisiko vor, weshalb das reine Screening für diese Kohorte nicht aussagekräftig ist. Es schließt sich das Hauptscreening an, bei welchem ein genauer Punktwert ermittelt wird. Hierbei fließen das Ausmaß der Störung des Ernährungszustands und die Krankheitsschwere sowie das Alter der Patient*innen mit ein. Der QR-Code in Abbildung 3 führt direkt zum frei zugänglichen Bogen für den NRS 2002 auf der Seite der Deutschen Gesellschaft für Ernährungsmedizin.
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							Link zum Nutritional Risk Screening 2002 (zuletzt aufgerufen am 07.07.2025).

						
					

				
			

		

			 Gemäß aktuellen Empfehlungen soll die krankheitsspezifische Mangelernährung nach folgenden Kriterien diagnostiziert werden [1]:

			
					BMI < 18,5 kg/m²

					ungewollter Gewichtsverlust > 10 % in den letzten 3 – 6 Monaten

					BMI < 20 kg/m² und ungewollter Gewichtverlust > 5 % in den letzten 3 – 6 Monaten

					Nahrungskarenz > 7 Tage

			

			Bei allen Patient*innen, die nach NRS 2002 ein erhöhtes Risiko für Mangelernährung aufweisen und die ihren Energiebedarf für mehr als 3 Tage nicht für mehr als 60 % selbstständig decken können, ist eine MET indiziert. Insbesondere bei Patient*innen, die keine ausreichende orale Ernährung aufnehmen können, sollte eine MET innerhalb von etwa 24 Stunden nach Aufnahme begonnen werden [1]. Hierbei kommen die orale, enterale oder parenterale Ernährung in Betracht.

			Zielwerte der Makronährstoffzufuhr

			Die Zielwerte variieren zwischen den einzelnen aktuellen Leitlinien [1–3]; ein pragmatischer Ansatz ist im Folgenden zusammengefasst: 

			Energiebedarf:

			• bis 24 kcal/kg/d in der Akutphase (an Tag 3 erreichen)

			• bis 36 kcal/kg/d in der Postakutphase

			Proteinbedarf:

			• 1,2 g Protein/kg/d

			generell gilt: langsam beginnen, Steigerung nach gastrointestinaler und metabolischer Toleranz!

			Enterale Ernährung (EE)

			Applikationswege 

			Bei EE erfolgt die Nährstoffzufuhr über Ernährungssonden in den Gastrointestinaltrakt. Dazu können nasogastrale oder nasojejunale Sonden sowie perkutane Sonden nach endoskopischer Gastro- bzw. Jejunostomie (PEG- bzw. PEJ-Sonden) verwendet werden. Nasale Sonden sind weniger invasiv als PEG-Sonden und eignen sich insbesondere für die vorübergehende EE. PEG-Sonden werden durch die Bauchdecke in den Magen gelegt und sind eine Alternative zu nasalen Sonden, insbesondere bei einer voraussichtlichen Ernährungsdauer von mehr als 4 Wochen [10]. Eine verzögerte Magenentleerung sowie die Unverträglichkeit nasogastraler Nahrungsverabreichung können eine postpylorische Verabreichung erforderlich machen [4].

			Zusammensetzung der EE

			Die Standardzusammensetzung einer enteralen Ernährungslösung ist serumisotonisch, laktosefrei, halal und koscher und enthält eine Mischung aus einfachen und komplexen Kohlenhydraten, Proteine aus verschiedenen Quellen (z. B. Milch- und Sojaeiweiß), lang- und mittelkettige Fettsäuren sowie Vitamine und Spurenelemente. Es gibt eine Vielzahl an Sondenkost-Produkten; im Folgenden seien aber nur die wichtigsten Präparationen genannt: 

			
					Standard-Ernährungslösung: ca. 1 kcal/ml, Proteingehalt 40 g /1000 ml, mit Ballaststoffen und polymer

					Hochkalorische Ernährungslösung: ca. 2 kcal/ml, meist auch elektrolytreduziert (besonders Natrium, Kalium, Chlorid, Phosphor) bei Flüssigkeitsbeschränkung

					Oligomere Ernährungslösungen: mit kürzerkettigen Molekülen bei Absorptionsstörungen (z. B. Kurzdarmsyndrom, schwere akute oder chronische Entzündungen des Darms, Pankreatitis, Unverträglichkeit polymerer Sondenkost)

					Ballaststofffreie Ernährungslösungen: bei Gefahr der intestinalen Ischämie, bei erhöhtem intraabdominellem Druck, bei chronisch entzündlichen Darmerkrankungen, bei Stenosen oder dem Kostaufbau nach ausgedehnten abdominellen Eingriffen

			

			Enterale Ernährungslösungen sind so bilanziert, dass sie den empfohlenen Tagesbedarf von Vitaminen und Spurenelementen abdecken, sobald eine Zufuhr von 1.500 kcal pro Tag erfolgt [1]. 

			EE sollte schrittweise eingeführt werden, wobei auf Symptome und Anzeichen einer GI-Unverträglichkeit und einer Verschlechterung des hämodynamischen Status zu achten ist [1].

			Indikationen

			Ist eine orale Nahrungsaufnahme nicht möglich, sollte innerhalb von 24 – 48 Stunden nach Aufnahme der Patient*innen mit der enteralen Ernährung begonnen werden. Es muss darauf hingewiesen werden, dass die meisten Intensivpatient*innen selbst mit zusätzlicher Gabe von Trinknahrung in der Akutphase einer kritischen Erkrankung ihre Ernährungsziele nicht erreichen. Die EE ist gemäß allen aktuell geltenden Leitlinien der Goldstandard der MET, wenn keine ausreichende orale Nahrungsaufnahme gewährleistet werden kann, und sollte in allen Krankheitsphasen bevorzugt eingesetzt werden. Die EE reduziert das Risiko von Darmbarriereschäden und Infektionen und verkürzt die Dauer des Krankenhausaufenthalts und der mechanischen Beatmung [1,4]. Insbesondere bei kritisch Kranken mit prolongierter Bewusstlosigkeit, langfristiger mechanischer Beatmung bzw. protrahiertem Weaning ist die EE essenziell, um den Ernährungsstatus sicherzustellen und Mangelernährung zu vermeiden.

			Kontraindikationen

			Laut Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Ernährungsmedizin e. V. (DGEM) soll eine enterale Ernährungstherapie bei schwerer intestinaler Dysfunktion nicht durchgeführt werden; stattdessen soll auf eine parenterale Ernährung ausgewichen werden [1]. 

			Als weitere Kontraindikationen gelten unkontrollierter Schock, metabolische Entgleisung mit unkontrollierter Hypoxämie und Azidose, unkontrollierte Blutungen im oberen Gastrointestinaltrakt, mesenteriale Ischämie, Darmobstruktion sowie Kompartmentsyndrom und Diskontinuität des GI-Systems ohne distalen Zugang zur Ernährung [1–5].

			Häufige Probleme

			Häufige Probleme der enteralen Ernährung, ihre klinische Präsentation und mögliche Therapieansätze sind in Abbildung 4 zusammengefasst. 

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 4
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							Enterale Ernährung – häufige Probleme und ihre Lösungen.

						
					

				
			

		

			Parenterale Ernährung (PE)

			Indikationen

			Die PE ist dann indiziert, wenn die EE nicht ausreicht, um die Nährstoffzufuhr der Patient*innen sicherzustellen [11]. Als Richtwert gilt, dass PE eingesetzt werden sollte, wenn mit oraler oder EE an Tag 3 weniger als 60 % der Makronährstoffziele erreicht werden, also eine GI-Insuffizienz wie oben beschrieben vorliegt. Die häufigsten Indikationen für parenterale Ernährung sind:

			
					Nichterreichen von 60 % des Energiebedarfs über mehr als 4–5 Tage

					paralytischer Ileus

					Darmverschluss oder fehlende Kontinuität

					unzureichende Absorption infolge des Kurzdarmsyndroms

					schwerer, persistierender Durchfall

					gastrointestinale Fistel (hoher Output)

					schwere abdominelle Sepsis

					verlängerte Darmruhe, z. B. bei Strahlentherapie

					vorbestehende schwere Mangelernährung unter Bedingungen, bei denen eine enterale Ernährung nicht ausreichend möglich ist

					Hyperemesis gravidarum

			

			In Fällen, in denen Patient*innen hämodynamisch instabil sind oder stark mangelernährt erscheinen, kann die alleinige EE ebenfalls keine adäquate Versorgung gewährleisten, weshalb die Anwendung der PE notwendig wird. Wie auch bei der oralen Ernährung deckt die EE oft innerhalb der Akutphase der Erkrankung den Energiebedarf der Patient*innen nicht ausreichend. Zunächst soll versucht werden, die Toleranz der EE zu verbessern, wo häufig die Anregung der Darmmotilität im Vordergrund steht [1,2,4]. Die Empfehlung der Leitlinien bezüglich des optimalen Beginns der PE ist divergent (Tab. 1), so dass in der Klinik stets eine sorgfältige individuelle Abwägung unter Beachtung des Risikos für eine Mangelernährung erfolgen sollte.

		
			
				
					
					
				
				
					
							
							Tabelle 1

						
					

					
							
							Leitlinienempfehlung zur Indikation parenteraler Ernährung. 

						
					

					
							
							DGEM / DIVI [1]

						
							
							PE soll Deckung des Energiebedarfs sicherstellen, individuelle Abwägung

						
					

					
							
							ESPEN [3,10]

						
							
							Beginn PE an Tag 3 zusätzlich zur EE, wenn EE weniger als 60 % des Bedarfs deckt

						
					

					
							
							ASPEN [4]

						
							
							PE und EE sind gleichwertig, in den ersten 7 Tagen keine gemeinsame EE + PE [3]

						
					

				
			

			EE: enterale Ernährung; PE: parenterale Ernährung; DGEM: Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin e. V.; DIVI: Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung für Intensiv- und Notfallmedizin; ESPEN: European Society for Clinical Nutrition and Metabolism; ASPEN: American Society for Parenteral and Enteral Nutrition.

		

			Kontraindikationen

			Eine parenterale Ernährung ist kontraindiziert, wenn eine bedarfsdeckende orale oder enterale Ernährung möglich ist. In der Akutphase mit schwerer oder zunehmender Organdysfunktion und Inflammation ist aufgrund der endogenen Substratfreisetzung mit exogener Substratverwertungsstörung eine reduzierte Ernährungstherapie auch parenteral vonnöten, um den spezifischen metabolischen Anforderungen gerecht zu werden. Eine Hyperalimentation mit hoher Blutglukose und Blutfetten soll vermieden werden. Volumenüberladung ist eine weitere Kontraindikation [4].

			Häufige Probleme

			Häufige Probleme der PE, ihre klinische Präsentation und mögliche Therapieansätze sind in Abbildung 5 zusammengefasst. 

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 5      
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							Parenterale Ernährung: häufige Probleme und ihre Lösungen. PE: parenterale Ernährung.

						
					

				
			

		

			Obstipation

			Ursachen und Komplikationen

			Obstipation tritt bei 50 – 80 % der Intensivpatient*innen auf und kann eine Reihe von Problemen und Komplikationen bewirken [4].

			
					abdominelle Distension und Unwohlsein

					Unverträglichkeit der enteralen Ernährung, verzögerte Magenentleerung und Erbrechen

					intraabdominelle Hypertension

					intestinale Ischämie und Perforation

					Kolonpseudobstruktion (Ogilvie-Syndrom)

					bakterielle Überwucherung und Translokation

					pulmonale Aspiration

					verlängerte mechanische Beatmung und längere Verweildauer auf der Intensivstation

			

			Die wesentlichen Faktoren, die eine Obstipation begünstigen, sind:

			
					Immobilität

					fehlende enterale Ernährung

					Opioidanalgetika, Relaxanzien

					Sepsis

					Störungen des Elektrolyt- und Flüssigkeitshaushaltes

					Dysmotilität des Darmes (z. B. nach abdominalchirurgischem Eingriff)

			

			Nicht medikamentöse Therapie der Obstipation

			Um die Peristaltik bei Intensivpatient*innen anzuregen und einer Obstipation entgegenzuwirken, kommen zunächst folgende Maßnahmen in Betracht:

			
					Behandlung der Grunderkrankung und der begünstigenden Faktoren (Euvolämie, Elektrolytbalance)

					EE als physiologischer Reiz für die Darmmotilität

					Mobilisation (aktiv oder passiv)

					ausreichende Flüssigkeitszufuhr (oral oder über die Magensonde) 

					Kaffee oder schwarzer Tee, Kaugummi kauen [4]

					rückenmarksnahe oder periphere Schmerzkatheter

			

			Im Falle einer mechanischen Obstruktion oder Pseudoobstruktion kann eine Dekompression in Betracht gezogen werden. 

			Ernährungskonzepte bei Obstipation

			Sowohl in der Prävention als auch in der Behandlung der Obstipation spielt die Ernährung eine zentrale Rolle. Insbesondere eine ballaststoffreiche Kost hat sich als effektiv erwiesen, um die Darmtätigkeit zu fördern und langfristig eine gesunde Verdauung zu unterstützen. Für Erwachsene wird eine tägliche Ballaststoffzufuhr von mindestens 30 g empfohlen [12]. Ballaststoffe entfalten ihre positive Wirkung auf mehreren Ebenen [12]:

			
					Erhöhung der Stuhlmenge und Beschleunigung des Darmtransits: Ballaststoffe, insbesondere wasserunlösliche, tragen dazu bei, dass das Stuhlvolumen steigt, was eine mechanische Stimulation der Darmbewegung bewirkt. 

					Bildung kurzkettiger Fettsäuren durch Fermentation: Lösliche Ballaststoffe werden im Dickdarm von Mikroorganismen abgebaut, wobei kurzkettige Fettsäuren wie Butyrat, Propionat und Acetat entstehen. Diese erhöhen die osmotische Belastung und fördern so den Darmtransit. 

					Senkung des luminalen pH-Wertes und Mikrobiom-Modulation: Ballaststoffe dienen als Nahrung für die nützlichen Bakterien im Darm und fördern deren Wachstum und Aktivität. Die Bakterien produzieren aus den Ballaststoffen kurzkettige Fettsäuren, welche den pH-Wert im Darmlumen senken, die Darmbarriere stabilisieren und das Immunsystem regulieren, was sich wiederum positiv auf die Transitzeit und die allgemeine Darmgesundheit auswirkt. 

					Wasserbindung im Stuhl: Durch ihre Fähigkeit, Wasser zu binden, tragen Ballaststoffe dazu bei, die Konsistenz des Stuhls zu verbessern und ihn leichter passierbar zu machen. 

			

			Parallel zur Erhöhung der Ballaststoffzufuhr ist eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr von entscheidender Bedeutung, da nur so die Quellwirkung der Ballaststoffe optimal genutzt werden kann [13]. Bei Intensivpatient*innen gibt es Hinweise, dass ballaststoffreiche Ernährung Vorteile bezüglich der Letalität bieten kann, allerdings fehlen groß angelegte Studien in diesem Bereich [14].

			Der Verzehr von Früchten wie Kiwis, Mangos oder Trockenpflaumen kann eine signifikante Verbesserung der Symptome bei Obstipation bewirken, ist allerdings nur bei wenigen Patient*innen auf der ITS möglich [15]. Ergänzend ist auch die Verwendung von Probiotika (Mikroorganismen) und Präbiotika (Ballaststoffe als Nahrungsgrundlage der Mikrobiota) denkbar, allerdings wenig evidenzbasiert [12,16]. Synbiotika kombinieren Probiotika und Präbiotika in einem Präparat. Es liegen erste Daten dazu vor, dass ihr Einsatz zu reduziertem Auftreten von Pneumonien und zur Verkürzung von Beatmungs- und Liegedauer führen könnte, allerdings basiert diese Einschätzung auf einer Meta-Analyse kleinerer Studien [17].

			Medikamentöse Therapie bei Obstipation

			Bei der Therapie der Obstipation wird zwischen Formen mit und ohne Entleerungsstörung unterschieden. Wie bereits erwähnt sind die nicht medikamentösen Interventionen der Grundpfeiler der Therapie, welche im Sinne eines Stufenschemas angeordnet ist (Abb. 6), doch nicht alle Interventionen sind bei allen Intensivpatient*innen möglich. Im Falle einer Obstipation mit Entleerungsstörung besteht die Therapie der zweiten Stufe in der Verwendung von Suppositorien oder Klysmen. Stufe III kombiniert diese bei Versagen mit gleichzeitiger Einnahme von Laxanzien [16]. Diese Maßnahmen werden auch auf der Therapiestufe IV fortgesetzt. Bei einer strukturellen Obstipationsursache ist eine chirurgische Intervention ggf. indiziert. 

		
			
				
					
				
				
					
							
							Abbildung 6
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							Stufenschema der Therapie bei Obstipation.

						
					

				
			

		

			Etwas anders verhält es sich mit den Empfehlungen bei Obstipation ohne Entleerungsstörung. Auf Stufe II stehen mehrere Therapieoptionen zur Verfügung. Erste Wahl ist eine Therapie mit Macrogol, Bisacodyl oder Natriumpicosulfat. Die zweite Wahl umfasst Zuckerstoffe wie z. B. Lactulose und Anthrachinone. Weiterhin ist bei ausbleibender Wirkung der Therapiemaßnahmen ein Wechsel des Präparats auf dieser Stufe zu erwägen. Ebenso kann eine Kombination mit Stufe Ib oder aber mit Suppositorien / Klysmen angewendet werden. Stufe III beinhaltet die Anwendung von Prucaloprid oder aber orale, peripher wirkende Opioid-Rezeptor-Antagonisten bei opioidinduzierter Obstipation. Auf Stufe IV erfolgt neben Kombinationstherapien der vorherigen Stufen eine Gabe von Methylnaltrexon (off-label), Linaclotid, Klysmen, Lavage oder Irrigation. Eine chirurgische Intervention erfolgt auf Stufe V [12]. 

			Der multimodalen, opioidsparenden Analgesie kommt eine besondere Bedeutung zu. Hierbei können sowohl peripher wirkende Schmerzmittel als auch Periduralkatheter oder periphere Schmerzkatheter zum Einsatz kommen.

			Bei Obstipation stehen neben der Behandlung der Grunderkrankung zunächst nicht medikamentöse und ernährungsmedizinische Konzepte im Vordergrund. 

			Reichen diese Maßnahmen nicht aus, so kann zurückgegriffen werden auf:

			
					Antagonisierung der Opioide mit Methylnaltrexon oder enteralem Naloxon

					orale Laxanzien: Lactulose, Polyethylenglykol

					Stimulanzien des oberen GI-Trakts: Erythromycin, Metoclopramid, Domperidon

					Stimulanzien des Kolons: Neostigmin

					rektale Maßnahmen: Klysmen / Hebe-Senk-Einläufe

			

			Diarrhoe

			Ursachen für Diarrhoe auf der ITS

			Diarrhoe bei kritisch Kranken ist mit einer Inzidenz von 2 – 95 % ein ebenfalls häufiges Problem, welches zu Elektrolytverschiebungen, Dehydrierung, Hautschäden im perianalen Bereich und Wundkontamination führen kann [18]. Diarrhoe kann darüber hinaus zu verlängertem Aufenthalt auf der ITS und im Krankenhaus führen [19]. 

			Zunächst ist es wichtig, die Diarrhoe klar zu diagnostizieren, wobei die Diagnosekriterien Stuhlkonsistenz, -gewicht und Dauer der Diarrhoe sind. 

			Häufig wird Diarrhoe als eine gesteigerte Stuhlfrequenz mit ≥ 3 ungeformten Stühlen pro Tag definiert.  

			Zur klinischen Diagnostik der Diarrhoe zählt neben der abdominellen Untersuchung eine Stuhlquantifizierung sowie eine mikrobiologische Untersuchung des Stuhls auf Clostridioides difficile. Weiterhin sollten der Elektrolytstatus erhoben werden und die Medikamentengabe überprüft werden [1]. 

			Ursachen der Diarrhoe auf der ITS sind vielfältig und hier können nur einige genannt werden. 

			Medikamente

			
					Antibiotika: Beeinflussen das Mikrobiom, fördern Dysbiosen und das Wachstum pathogener Keime wie Clostridioides difficile.

					Protonenpumpenhemmer: Führen über Reduktion der Magensäure und pH-Anstieg zu einem erhöhten Risiko von bakteriellen Infektionen.

					Prokinetika: Beschleunigen die Darmmotilität, wodurch weniger Zeit für die Flüssigkeitsresorption bleibt.

					Orale Antidiabetika: Können zu gastrointestinalen Nebenwirkungen wie Diarrhoe führen.

					Nichtsteroidale Antirheumatika: Wirken irritierend auf die Darmmukosa, was zu Entzündungen und Diarrhoe führen kann.

					Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer: Erhöhen die Serotoninkonzentration im Darm, was die Peristaltik stimuliert und zu Durchfall führen kann.

					Abführmittel und sorbithaltige Präparate: Diese wirken direkt osmotisch oder regen die Darmbewegung an, was Durchfall verursacht.

			

			Infektiöse Ursachen

			
					Pathogene Mikroorganismen wie Clostridioides difficile, Viren oder andere Bakterien können Toxine freisetzen, die die Darmschleimhaut schädigen. Dies führt zu sekretorischer Diarrhoe, bei der große Mengen Wasser und Elektrolyte in das Darmlumen abgegeben werden [18]. 

					Kontamination der EE: Hygienische Mängel bei der Vorbereitung oder Verabreichung der EE können zu bakterieller Kontamination führen. Pathogene Keime können Infektionen und damit sekretorische Diarrhoe auslösen. Bei Verabreichung industriell hergestellter Sondenkostlösungen ist dieses Problem allerdings selten.

			

			Ernährungsassoziierte Ursachen

			
					Osmolalität der EE: Hohe Osmolalität der EE zieht Flüssigkeit durch Osmose in das Darmlumen, was zu osmotischer Diarrhoe führen kann.

					Verabreichungsart der EE: Eine zu schnelle Zufuhr (Bolusgabe statt kontinuierlicher Verabreichung) oder übermäßige Nahrungszufuhr führt zu unverdautem Nahrungsbrei im Darm, der Wasser bindet.

					FODMAPS: In Studien konnte ein Zusammenhang zwischen kurzkettigen Kohlenhydraten, fermentierbaren Oligosacchariden, Disacchariden und Monosacchariden sowie Polyolen (FODMAPS) und Durchfallerkrankungen gezeigt werden [20]. FODMAPS wirken stark osmotisch und werden von Darmbakterien schnell fermentiert. Enterale Nährlösungen mit einem hohen Gehalt an FODMAPS können eine Rolle bei der Entstehung der Diarrhö spielen. Insbesondere bei simultaner Antibiotikagabe ist das Risiko erhöht.  

			

			Es ist wichtig zu betonen, dass EE per se keinen Risikofaktor für die Entstehung einer Diarrhoe darstellt, lässt man o. g. Sonderfälle (hohe Osmolalität der verwendeten Lösung bzw. Applikation als Bolus) außer Betracht. Vielmehr bestimmen Zusammensetzung, Volumen und Applikationsform der Lösungen maßgeblich deren Verträglichkeit [19]. Die Kombination von Antibiotika oder antimykotisch wirkenden Medikamenten mit EE, welche mehr als 60 % des Energieziels abdeckt, erhöht das Risiko, eine Diarrhoe zu entwickeln [21].

			Weitere Ursachen

			
					Ischämie, Ischämische Kolitis

					obere GI-Blutung

					sterile Inflammation wie entzündliche Darmerkrankungen oder Graft-versus-Host-Reaktionen

					endokrine Ursachen wie Hyperthyreose

					exokrine Ursachen wie Pankreatitis

					anatomische Ursachen wie Kurzdarmsyndrom, Enteritis nach Radiatio

			

			Therapie der Diarrhoe

			Vorbetrachtungen

			Zur Therapie der Diarrhoe gibt es nur wenig Evidenz, weshalb die aktuelle Leitlinie der ASPEN keine Empfehlungen zur Diarrhoe ausspricht [3]. Die wenigen anderen Empfehlungen der ESPEN und DGEM seien hier kurz zusammengefasst [1,2]:

			
					EE soll auch bei Diarrhoe frühzeitig zum Einsatz kommen. 

					Eine kontinuierliche Zufuhr der Sondenkost kann ggf. das Auftreten von Diarrhoe reduzieren. 

					Bei therapierefraktärer schwerer Diarrhö soll die EE unterbrochen werden.

					Ballaststoffhaltige bzw. mit Ballaststoffen angereicherte EE können nach der Akutphase und bei einem niedrigen Risiko für Darmischämie (insbesondere bei Diarrhöen) zum Einsatz kommen.

			

			Aufgrund der geringen Evidenz stuft die European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) die Konzipierung und Durchführung von Studien zur Prävention und Behandlung von Diarrhoe als höchste Forschungspriorität ein [9].

			Nicht medikamentöse Therapie der Diarrhoe

			Bei Patient*innen mit Diarrhoe sollte grundsätzlich die Ursache der Diarrhoe evaluiert und behandelt werden. Ein sorgsamer Umgang mit Antibiotika reduziert das Auftreten von Clostridioides difficile assoziierten Diarrhoen. Wenn möglich, sollten Diarrhoe begünstigende Medikamente abgesetzt und durch andere ersetzt oder aber auf einem alternativen Weg appliziert werden. Flüssige Medikamente, die Sorbit enthalten, sollten durch sorbitfreie Präparationen oder Tabletten (sofern verfügbar) ersetzt werden. Da schwerer Durchfall mit einem erhöhten Dehydrationsrisiko assoziiert ist, wird häufig eine intravenöse Flüssigkeitstherapie erforderlich, um Flüssigkeitsverluste auszugleichen. Eine intravenöse Elektrolytergänzung sollte, falls erforderlich, gleichzeitig erfolgen, insbesondere für Natrium, Kalium, Magnesium, Phosphat und Bikarbonat [22].

			Ernährungskonzepte bei Diarrhoe

			Bei kontrollierter Diarrhoe sollte die EE nicht unterbrochen werden [3]. Bei therapierefraktärer schwerer Diarrhoe dagegen sollte die EE reduziert bzw. beziehungsweise unterbrochen werden [1]. Die Verwendung isoosmolarer Ernährungslösungen sowie eine kontinuierliche Applikation sind weitere Möglichkeiten, um die Häufigkeit des Auftretens von Diarrhoen bei enteral ernährten Patient*innen zu reduzieren [23]. Bei Unverträglichkeiten sollen die auslösenden Substanzen gemieden werden und bei Patient*innen mit Fettmalabsorption werden fettarme Diäten oder Diäten mit mittelkettigen Triglyceriden empfohlen [24]. Mit Ballaststoffen angereicherte EE kann als nutritive Therapie der Diarrhoe zum Einsatz kommen [3]. Eine aktuelle Meta-Analyse gibt Hinweise darauf, dass ballaststoffhaltige EE das Auftreten von Diarrhoen signifikant reduzieren kann, wobei einschränkend erwähnt werden muss, dass diese Analyse eine hohe Wahrscheinlichkeit für einen Typ-I-Fehler hat [14]. Der Einsatz von Probiotika auf der Intensivstation ist nach aktuellen Erkenntnissen kaum geeignet, um die Häufigkeit oder Dauer von Durchfallerkrankungen zu verringern. 

			Die aktuellen Empfehlungen zum Umgang mit Diarrhoe während enteraler Ernährung lassen sich wie folgt zusammenfassen [1–3]: 

			
					Bei kontrollierter Diarrhoe soll die enterale Ernährung fortgesetzt werden.

					Eine Reduktion der Zufuhrmenge oder der Wechsel auf FODMAPS-arme Ernährungslösungen kann hilfreich sein.

					Die Kombination von enteraler Ernährung mit Antibiotika erfordert besondere Aufmerksamkeit.

					Die Etablierung standardisierter Verfahren zur Diagnostik und Behandlung von Diarrhoe kann die Versorgung erheblich verbessern.

					Die Verwendung einer enteralen Nährlösung mit (fermentierbaren) Ballaststoffen erscheint in diesem Kontext sinnvoll.

					Bei Absorptionsstörung soll ein Wechsel auf oligomere Sondenkost erwogen werden.

			

			Medikamentöse Therapie bei Diarrhoe

			Aufgrund der geringen Evidenz ist die medikamentöse Therapie der Diarrhoe Gegenstand lebhafter Diskussionen. Die Eastern Association for the Surgery of Trauma ist eine der wenigen Gesellschaften, in deren Leitlinie eine Empfehlung ausgesprochen wird. Demnach sollten Loperamid und Diphenoxylat / Atropin bei akuter, nicht infektiöser Diarrhoe bei Intensivpatient*innen in Betracht gezogen werden [25]. Andere Autor*innengruppen dagegen sprechen sich gegen eine Primärtherapie mit Antimotilitäts-Opioiden wie Loperamid aus, insbesondere bei Patient*innen mit akuter Dysenterie mit Blut im Stuhl und hohem Fieber, akuter Colitis ulcerosa bzw. bakterieller Enterokolitis durch invasive Organismen [23]. Bei Patient*innen mit Kurzdarmsyndrom dagegen ist Loperamid eine gute Therapieoption. Cholestyramin kann bei Diarrhoe aufgrund von Gallensäuremalabsorption als therapeutische Option in Betracht gezogen werden. Besonders gefährdet sind Patient*innen mit Cholestase, Kurzdarmsyndrom, terminaler Ileumresektion und nach Cholezystektomie [22].

			Zur medikamentösen Therapie der Clostridioides difficile-assoziierten Diarrhoe werden Vancomycin und Fidaxomicin eingesetzt. Metronidazol sollte nur bei leichter bis mittelschwerer Erkrankung und bei jüngeren Patient*innen ohne oder mit nur wenigen Risikofaktoren für ein Rezidiv eingesetzt werden [26].

			Fazit

			Gastrointestinale Insuffizienz ist eine häufige Organdysfunktion auf der ITS, die sich mit vielfältigen Symptomen äußern kann. Obwohl schwerwiegende Komplikationen wie die Mesenterialischämie oder eine Pseudoobstruktion eher selten sind, nehmen diese relevanten Einfluss auf die Genesung der Patient*innen. Die Therapie der GI-Insuffizienz besteht primär aus der Behandlung der Ursache. Angepasste Ernährungskonzepte liefern einen wichtigen Baustein zur Therapie von Diarrhoe und Obstipation und damit zur besseren Verträglichkeit der enteralen Ernährung. Medikamentöse Therapieansätze basieren auf wenig Evidenz, weshalb in den aktuellen Leitlinien keine Aussagen hierzu getroffen werden. Als weiterführende Literatur sei abschließend noch eine systematische Übersichtsarbeit der ESICM-FREM Section aus dem Jahr 2020 empfohlen, welche den derzeit wohl umfassendsten Überblick zur GI-Insuffizienz bietet [7].
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Zusammenfassung

Die gastrointestinale Insuffizienz st eine
haufige und oftmals unterschitzte Or-
gandysfunktion auf der Intensivstation,
die bei bis zu zwei Dritteln der kritisch
Kranken auftreten und deren Prognose
maBgeblich beeinflussen kann. Man
versteht darunter eine Reduktion der
Absorptionskapazitit des Darms, die je
nach Schweregrad eine parenterale Gabe
von Nahrstoffen erforderlich macht.
Die Ursachen liegen zum einen in der
schweren Grunderkrankung selbst und
zum anderen in der dadurch notwendi-
gen Intensivtherapie (Analgosedierung,
Vasopressorgabe, Uberdruckbeatmung
etc.) bzw. in daraus resultierenden Kom-
plikationen wie dem paralytischen lleus
oder der bakteriellen Translokation. Die
engmaschige Uberwachung des Gastro-
intestinaltrakts erfolgt im Wesentlichen
Klinisch, wobei die Untersuchung des
Abdomens und Symptome wie Dis-
tension, Ubelkeit/Erbrechen und eine
beschleunigte oder verlingerte Magen-
Darm-Passage im Vordergrund stehen.
Differenzierte enterale und parenterale
Erndhrungskonzepte bilden die Grund-
lage der Therapie der gastrointestinalen
Insuffizienz und kénnen sowohl einzeln
als auch miteinander kombiniert ange-
wendet werden. Parenterale Emihrung
kommt insbesondere bei  Kontraindi-
kationen fiir enterale Ernihrung zum
Einsatz und ist bei gastrointestinaler
Insuffizienz eine unverzichtbare Thera-
pie, die bei korrekter Anwendung ebenso
effektiv und sicher ist wie die enterale
Ernihrung. Obstipation und Diarrhoe

© Aniisth Intensivmed 2025;66:329-339 Aktiv Druck & Verlag GmbH

Ubersichten

Review Articles

Gastrointestinale
Insuffizienz und
Erndhrungskonzepte
bei kritisch Kranken

sind maBgebliche Symptome der gast-
rointestinalen Dysfunktion und kénnen
multimodal therapiert werden, obwohl
entsprechende Leitlinienempfehlungen
bei kritisch Kranken hierzu diirftig sind.
Nicht medikamentése Therapiekonzepte
umfassen MobilisationsmaBnahmen und
vor allem eine individuelle Anpassung
der Emihrungstherapie (z. B. durch die
Wahl der Sondenkost); medikamentése
Therapien kénnen ebenfalls zum Einsatz
kommen, sind aber wenig evidenzba-
siert. Diese narrative Ubersichtsarbeit
bietet eine Zusammenfassung  der
Definition, Ursachen und Klinischen
Prisentation der gastrointestinalen In-
suffizienz und gibt einen Uberblick iiber
grundsiitzliche Ernihrungsregimes auf
der Intensivstation und die Therapie von
Obstipation und Diarrhoe als wesentli-
che klinische Symptome.

Summary

Gastrointestinal insufficiency is a com-
mon and often underestimated organ
dysfunction in the intensive care unit,
which can occur in up to two-thirds of
critically ill patients and significantly in-
fluence their prognosis. It is understood
to consist in a reduction in the absorp-
tion capacity of the intestine, which,
depending on the severity, requires a
parenteral administration of nutrients.
The causes lie, on the one hand, in the
severe underlying disease itself and,
on the other, in the intensive therapy
required as a result (analgosedation,
application of vasopressors, positive
pressure ventilation, etc.) or in resulting





OEBPS/image/Hill_Abb4.png
Problem

Atonie des Magens

Atonie des Darms

Malabsorption

Insulinresistenz

Medikamentsse
Darreichungsformen

Fiihrende Klinische
Symptome

Ubelkeit, Erbrechen,
Reflux

Obstipation, para-
ytischer (Sub-lleus

Schwerste Diarrhoe.

Therapierefraktire
Hyperglykimie

Verinderte Wirkung

Therapieansiitze

Oberkirperhochlage, Nasojejunale Sonde
Prokinetika: Metoclopramid, Erythromycin

Mobilisation und Eméhrung! Opioide und Sedierung
reduzieren Neostigmin, Distigmin, Gastrografin
(off-label), Rizinusd!

Wechsel der Sondenkost-Marke/polymer — oligomer
Motilititshemmer: Loperamid
(Anticholinergika, Somatostatn, Teduglutid)

Intensivierte Insulintherapie bis 4 IE/h
Dann erst: Reduzieren der kiinstlichen Emahrung

Ungeldstes Problem





OEBPS/image/Hill_Abb2.png
Strukturell

» Obstruktion
* mechanischer lleus

Diskonfinuitit

« Fistel

« Perforation

* Anastomoseninsuffizienz
Mangelnde Oxygenierung
« Schock

* Mesenterialischimie

Kurzdarmsyndrom
Blutung

funktionell
* Motilitisstrungen
* Gastroparese
« Paralytischer (Sub-lleus
« Absorptionsstérungen
« Enzymatische Storungen des
Gl-Traktes
« Enzymatische Storungen des
Pankreas
« Dysregulation des enterischen
Nervensystems





