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1 Einleitung

Die kiinstliche Erndhrung stellt einen wesentlichen Pfeiler im Therapiekonzept von
kritisch-kranken Patienten dar, bei denen eine entsprechende Indikation vorliegt.
Allgemeine Indikationen zur Einleitung einer Erndhrungstherapie sind eine
vorbestehende oder drohende Mangelernahrung, sowie (in der klinischen Praxis die
groflte Relevanz zukommend) die Unfahigkeit der Wiederaufnahme einer adaquaten,
oralen Nahrungszufuhr innerhalb von drei Tagen nach Aufnahme [1]. Grundsatzlich
sind dabei zwei Arten der Erndhrung moglich: parenteral oder enteral. Obwohl in
Vertraglichkeit, Zugang und Komplikationen verschieden, verfolgen doch beide
,Routen“ dasselbe Ziel: die Prognose des Patienten soll verbessert, der
Krankheitsverlauf gilinstig beeinflusst, Komplikationen abgewendet und die
Kérperkomposition bzw. der Erndhrungszustand optimiert, beibehalten oder
zumindest eine negative Entwicklung verhindert werden. Diese Zielsetzungen gelten
speziell fir das Patientenkollektiv das Bestandteil der nachfolgenden Arbeit ist — die

intensivpflichtigen Patienten.

Erndhrung - im Allgemeinen - speziell aber bei Patienten, die Eingang auf eine
Intensivstation gefunden haben, zdhlt zu den elementarsten Grundbediirfnissen eines
Menschen. Nicht ohne Grund ist die Einleitung einer moglichst friihzeitigen enteralen
Erndhrung Bestandteil der zehn Qualitatsindikatoren der Intensivmedizin [2]. Sind es
doch in erster Linie Dinge wie die Stabilisierung der Vitalwerte, Auswahl der
geeigneten Beatmungsparameter und die Einleitung von weiterfiihrenden
diagnostischen sowie therapeutischen MaRnahmen die einem bei der
intensivmedizinischen Versorgung kritisch-kranker Patienten in den Sinn kommen, hat
doch auch dessen Versorgung mit Nahrstoffen Einfluss auf Sterblichkeit,

Komplikationen und Morbiditat.



1.1 Der kritisch-kranke Patient

Patienten mit Storungen eines oder mehrerer Organsysteme, die einzeln oder in ihrer
Kombination lebensbedrohlich sind, kdnnen als kritisch-kranke Patienten bezeichnet
werden. Die Versorgung dieser Patienten erfolgt in der Regel auf einer Intensivstation
(ITS, ICU), die sich von den Ubrigen Stationen einer Klinik abhebt: die Moglichkeit zur
Versorgung schwerster Krankheitsbilder ist gegeben, Beatmungseinheiten stehen
ebenso zur Verfligung wie speziell geschultes Personal in einem glnstigen
Betreuungsschliissel, das eine intensive Uberwachung der Vitalzeichen der Patienten

gewahrt.

Typische Griinde fiir die initiale Aufnahme von Patienten auf eine operative
Intensivstation sind im Rahmen der Notfallaufnahme das Polytrauma, generalisierte
Infektionen / Sepsis sowie postoperative Kreislauf- bzw. respiratorische Insuffizienz.
Elektive Aufnahmen sind meist durch den operativen Eingriff bedingt (z.B. Zwei-
Hohlen-Eingriffe, Brustkorb und Bauchraum) oder werden aufgrund der

postoperativen Uberwachung bei multiplen Vorerkrankungen notwendig [3].

Die Notwendigkeit einer medikamentdosen Sedierung fihrt dazu, den jeweiligen
Patienten eine Erndhrungstherapie zukommen zu lassen. Eine autarke
Nahrungsaufnahme ist beim kritisch-kranken Patienten nicht moglich, die
Erndhrungstherapie muss von Seiten der zustandigen Intensivmediziner initiiert und
vom Pflegepersonal praktiziert werden. Die Einleitung einer addquaten
Erndhrungstherapie bietet die Moglichkeit, einer Mangelerndahrung der Patienten mit
den damit einhergehenden negativen Folgen entgegenzuwirken [4]. Die Grundlagen
der Erndhrungsphysiologie, die erforderlich sind um die nutritiven Bediirfnisse im
gesunden Menschen aber auch im akut erkrankten Patienten nachvollziehen zu

konnen, sind in einem Exkurs (siehe Kapitel 7) dargestellt.

Die Rahmenbedingungen, innerhalb derer eine Erndhrungssubstitution stattzufinden

hat, missen vor dem Hintergrund des beim kritisch-kranken Patienten



vorherrschenden Postaggressionsstoffwechsel gesehen werden. Die metabolischen
Konsequenzen einer schweren Erkrankung sind ahnlich schwerwiegend einzuschatzen
wie die Auswirkungen auf die Hamodynamik [5]. Die erndhrungstechnischen
Bedirfnisse des Patienten andern sich im Verlauf des stationdren Aufenthaltes,
bedingt durch den Wechsel der jeweiligen Phase des Krankheitsprozesses (Fieber,
Sepsis) bzw. der therapeutischen Reaktion darauf (Sedierung, Operation,

Erndhrungstherapie selbst) [6].

1.2 Der Postaggressionsstoffwechsel

Die sich im Anschluss an einen schweren Eingriff in die Homoostase eines Organismus
einstellende Stoffwechsellage bezeichnet man als Postaggressionsstoffwechsel. Nicht
nur das initiale Ereignis (z.B. Polytrauma, Infektion), sondern auch die daraufhin
erfolgende Intervention (Reanimation, Operation oder Medikamente) und Reaktionen
(Blutverlust, kardiovaskuldre Dekompensation, Angst und Schmerz) bedrohen den
Korper in seiner Integritat (,two-hit Theory“ [7]). Ein phasenhafter Verlauf wurde von
Cuthbertson bereits im Jahre 1942 beschrieben [8]: Wahrend der initialen "Ebb-
Phase", die in der Regel einige Stunden andauert und mit dem Stress-Ereignis (OP,
Trauma etc.) beginnt stehen eine Stabilisierung der Vitalparameter im Vordergrund,
der Energieumsatz liegt unterhalb des Grundumsatzes [9]. Der Metabolismus hierunter
ist gepragt durch eine Insulin-Resistenz [10] [11]. Diese hat den Zweck, dem auf die
Utilisation von Glukose angewiesenen Gehirn die Nahrstoffversorgung sicher zu stellen
und dabei andere Organe — z.B. die Muskulatur, deren Zellen Glukose nur mit Hilfe
von Insulin aufnehmen kénnen — vor einem Glukose-Verbrauch abzuschirmen.
Hyperglykdamie [10] [11], bedingt durch eine gesteigerte Glukoneogenese bzw.
Glykogenolyse, wird induziert durch die Ausschittung groBer Mengen der
Stresshormone Adrenalin, Kortison und Glukagon. Diese initialen Reaktionen des
Kérpers auf ein Stressereignis dienen dem Uberleben des Organismus — sie
beeinflussen die sich anschliefende Arbeit der Intensivmediziner und missen bei allen

weiteren MaBnahmen beriicksichtigt werden. Die mit dem Stressor einsetzende



UberschieBende Immunreaktion, eine Hyperinflammation, soll einerseits eine Infektion
des Korpers mit Bakterien und Viren verhindern, andererseits kann eine
UberschieBende Immunreaktion — im Sinne eines SIRS bzw. einem daraus
resultierenden Multiorganversagen [12] [13] - selbst zum Problem werden. Einer
einsetzenden Liberation von pro-inflammatorischen Zytokinen (z.B. TNF-a,, IL-1 oder IL-
8), Komplementfaktoren und Akut-Phase Proteinen muss eine korrespondierende
Produktion anti-inflammatorischer Mediatoren folgen [14]. Eine Verschiebung der
inflammatorischen  Konstellation hinzu gesteigerten  hypo-inflammatorischen
Mediatoren (zB IL-4, IL-10, IL-13, TGF-B) kann im Gegenzug ebenso zum Problem
werden [15], wie z.B. eine gesteigerte Infektionsneigung oder septische
Komplikationen. Erst mit dem Ubergang in die katabole Flowphase sollte mit der
Erndhrung des Patienten begonnen werden, da in der Ebbphase der Patient die
zugefiihrten Nahrstoffe nicht entsprechend verstoffwechseln kann. Durch eine
Entkopplung des Stoffwechsels von zugefihrten Substraten durch freigesetzte
Entzindungsmediatoren kann einer Katabolie hier — im Gegensatz zum
Hungerstoffwechsel - nicht vollstandig entgegengewirkt werden. Der Energieumsatz
liegt in dieser Phase (bis zu 50%) oberhalb des Grundumsatzes. Mit einem Abfall der
Entziindungsmediatoren in der abschlieBenden, ca. 2-4 Wochen andauernden [16]
anabolen Flowphase ist der Stoffwechsel der Patienten wieder durch exogen
zugefiihrte Substrate beeinflussbar. Ein Kalorientiberschuss in Form von Nahrlésungen
sollte dem Patienten zugefiihrt werden. Der bevorzugte Zugang zur Applikation der
Nahrung stellt beim Patientenkollektiv der sedierten, nicht zur oralen
Nahrungsaufnahme befahigten Patienten die enterale Erndhrung dar [1]. Das Ausmaf}
dieser Stress-Antwort ist direkt proportional zur Schwere der Grunderkrankung, des

Unfalls oder Operation [17].

Die erndhrungsphysiologischen Bedirfnisse eines kritisch-kranken, beatmeten
Patienten missen vor dem Hintergrund der Schwere der Grunderkrankung und einem
damit  einhergehenden  Postaggressionsstoffwechsel gesehen werden: sie
unterscheiden sich grundlegend von jenen nicht-kritisch-kranker, nicht-beatmeter

Patienten. Die verschiedenen Phasen des Stoffwechsels bei bestehendem



Postaggressionssyndrom bestimmen die Qualitdit und Quantitdt der
Erndhrungstherapie, die metabolische und gastrointestinale Toleranz die
Rahmenbedingungen fiir den Start, die Aufrechterhaltung und ggf. den Abbruch der
Erndhrung. Die vorherrschende Proteinkatabolie im Sinne einer reduzierten
Proteinsynthese der Muskulatur [18] sowie einem gesteigerten Abbau muskeleigener
Proteine [19] [20] fiihrt zu einem erhohten Aufkommen von Aminosduren im Blut.
Einem Verlust an Muskelmasse kann auch unter den optimalen Bedingungen einer
klinischen Erndhrungstherapie nicht ganzlich entgegengewirkt werden: Verluste von
bis zu 15% der urspriinglichen Muskelmasse innerhalb eines Zeitraumes von drei
Wochen sind beschrieben [21]. Im Gegensatz zum Proteinmetabolismus im Gesunden
kann eine Na&hrstoffzufuhr durch Kohlenhydrate, Proteine oder Aminosauren die
Proteinkatabolie im kritisch-kranken Patienten nicht normalisieren [22]. Es kommt zur
Ausbildung einer ,, anabolen Resistenz”, die Rate der Proteinbiosynthese kann nicht auf
ein Niveau oberhalb des Proteinabbaus angehoben werden [23]. Proteine —
bestehend aus Aminosdauren — stellen die im Wesentlichen zur strukturellen
Funktionstiichtigkeit eines Organismus beitragenden Makrondhrstoffe dar. Die Bildung
von Akut-Phase Proteinen aus den freigesetzten Aminosduren [24] tragen zum
Heilungsprozess bei. Es erfolgt aulerdem die Glukoneogenese aus den
glukoplastischen Aminosdauren, auBerdem die Synthese von Strukturproteinen,
Plasmaproteinen und jenen Proteinen des Immunsystems (Immunglobuline,

Komplementsystem).

Die metabolischen Verdanderungen des Stressstoffwechsels dienten in Zeiten
mangelnder (intensiv-) medizinischer Versorgung dem Uberleben des Organismus [25].
Der friihe Mensch war im Falle einer nicht-todlichen Verletzung oder Erkrankung, die
mit einer Unfahigkeit der Nahrungsbeschaffung oder gar Bewegung einherging, darauf
angewiesen, auf korpereigene Ressourcen und deren optimale Metabolisierung in
Abwesenheit einer exogenen Substratzufuhr zurlickzugreifen. Die Anpassungsvorgange
die sich daraufhin im Laufe der Zeit einstellten, machen uns bei unserer heutigen

Arbeit auf der Intensivstation das Leben schwer. Um das Versagen und die



Unzuldnglichkeit einer exogenen Nahrstoffzufuhr hervorzuheben wurde bereits vor

Uber 30 Jahren der Begriff des ,,Auto-Kannibalismus“ von Cerra et al. eingefihrt [26].

Die Grundlage der pathophysiologischen Stoffwechselvorgdnge, d.h. die metabolische
Antwort des Korpers auf einen Stressor besteht aus einer neuroendokrinen sowie
einer immunologischen Komponente. Die Signalwege im Rahmen eines
Stressereignisses — z.B. die Reizung afferenter Nerven (Schmerzen) im Rahmen eines
Traumas, Aktivierung von Barorezeptoren bei Hypovolamie oder Chemorezeptoren bei
Hypoxdamie oder Hyperkapnie — minden in einer Aktivierung des Sympathikus, der
Hypothalasmus-Hypophysen-Hormonachse sowie in immunologischen Veranderungen
[9]. Die Aktivierung des sympathischen Nervensystems sorgt fir Anpassungsvorgange
der Organsysteme, vermittelt durch die Freisetzung von Adrenalin und Noradrenalin
aus dem Nebennierenmark und deren Wirkung an Adrenozeptoren: Steigerung von
Blutdruck, Herz- und Atemfrequenz, Bronchodilatation, Abnahme der Darmmotilitat
und der Sekretion von Verdauungssaften. In der Akutphase der Erkrankung resultiert
die Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Achse in einer Freisetzung der
hypopyhsadre Hormone (ACTH, GH, TSH, LH, FSH). Es kommt zu einer Verminderung der
Konzentrationen der peripheren Hormone (IGF, Ts, Testosteron) [27], bedingt durch
deren periphere Inaktivierung und einer damit einhergehenden Inaktivierung anaboler
Stoffwechselwege. Eine Ausnahme bildet Cortisol, dessen Konzentration erhoht ist. Im
spateren Verlauf der Erkrankung nimmt auch die Aktivitdt der Hypophyse ab [9] —
deren Funktionstiichtigkeit sowie jene der peripheren Hormone sind erst nach
Uberstandener Erkrankung ganzlich wiederhergestellt. In Kombination mit einer
peripheren Insulinresistenz, deren Ausmall mit der Schwere der Erkrankung korreliert
[28] [29], wird ein Umfeld geschaffen, das die Versorgung der Glukose-abhdngigen
Organe (Gehirn, Erythrozyten, Nebennierenmark) gegenliber den Insulin-abhadngigen
Organen (Fett, Muskulatur) gewéhrleistet. Dies geschieht durch die Zyotkin-vermittelte
(vor allem TNF-a und IL-1) Reduktion der Sensitivitat an Insulin-abhangigen GLUT-4

(Muskulatur, Fett) und der Zunahme der Sensitivitdat an Insulin-unabhangigen GLUT-1



(Gehirn, Erythrozyten) [25]. Durch die Insulinresistenz sowie das hormonelle Milieu aus
Katchecholaminen, GH, Cortisol und Zytokinen [9] kann keine Suppression der
hepatischen Glukoneogenese erfolgen [30], es kommt zur Ausbildung einer Stress-
Hyperglykdmie oder auch Stress-Diabetes [31]. Ziele dieser sich im Zuge des
Stressstoffwechsels einstellenden Homoostase sind zum einen eine gesteigerte
Immunfunktion zu gewahren, um mogliche mit dem Erstereignis (Trauma, OP,
Verbrennung) einhergehende Infektionen - beglinstigt durch Schadigung der Erreger-
Barriere — abzuwehren, und zum anderen eine rasche Reparatur der durch das
Erstereignis entstandenen Gewebeschidden. Im Zentrum dieser Bemiihungen steht der
Kohlenhydrat-Stoffwechsel, dessen Funktionstiichtigkeit die Grundlage hierfiir schafft.
Die metabolische Aktivitdt und Proliferationsrate immunkompetenter Zellen steigt mit
erhohten Konzentrationen an  Glukose in  deren Umgebung  [32].
Glukosekonzentrationen im Interstitium — dem Kompartiment, in dem wesentliche
Teile der (Immun-)zelluldren Regeneration ablaufen — sollten Werte zwischen 70 und
100 mg/dl erreichen [25]. Die Glukosekonzentration im Interstitium ist 30-40%
niedriger als im Plasma [33]; es missen entsprechend hohere Werte an Glukose im
Plasma erzielt werden, um eine angemessene Konzentration von Glukose im
Interstitium zu erreichen und eine Aktivitdtserhohung der Immunzellen zu

gewahrleisten.

1.3 Fehlernahrung

Unter dem Begriff der Fehlerndhrung werden klinisch relevante Erndhrungsdefizite
zusammengefasst [34]. Die Unterscheidung zwischen einer Unterernahrung und einer
Mangelernahrung (,,Malnutrition”) ist dabei von besonderem Interesse. Wahrend man
bei einer Untererndhrung von einem ,gewohnheitsmaRigen”, z.B. diatetisch, also
nicht-krankheitsassoziierten Untergewicht ausgeht, berilicksichtigt der Begriff
Mangelerndhrung eine Dynamik im Sinne einer Katabolie. Drei Formen der
Mangelerndhrung werden unterschieden: die krankheitsspezifische, der Eiweilmangel

und der spezifische Nihrstoffmangel. Uberschneidungen sind dabei die Regel [34].



1.3.1 Krankheitsspezifische Mangelernahrung (DRM)

Die krankheitsspezifische Mangelerndhrung (disease related malnutrition, DRM) ist im
klinischen Alltag von besonderem Interesse und kann daher weiter unterteilt und
klassifiziert werden, ausgerichtet an einem Atiologie- und Therapiebasierten Konzept.
Die Definitionen erfolgten durch Jensen et al. [35], die Festlegung der Kriterien und
Grenzwerte durch die DGEM [36] und das National Institute for Health and Clinical

Excellence (NICE) [37].
Allgemeine Kriterien zur Diagnose einer krankheitsspezifischen Mangelerndahrung:

- BMI< 18,5 kg/m?
- Ungewollter Gewichtsverlust > 10% in den letzten 3-6 Monaten
- BMI < 20 kg/m? und ungewollter Gewichtsverlust > 5% in den letzten 3-6

Monaten

Dies sind allgemeine Kriterien fiir die Diagnose einer krankheitsspezifischen
Mangelernahrung und deren Unterformen; das Vorliegen eines der drei Kriterien ist

fiir eine Diagnosestellung ausreichend.

1.3.1.1 Krankheitsspezifische Unterernéihrung (S-DRM)

Hierunter wird die chronische Untererndhrung von Patienten in pflegerischer oder
arztlicher Betreuung verstanden. Hervorzuheben ist die Abwesenheit von
Entziindungszeichen (Routine-Entziindungsparameter normwertig). Ursachlich sind
eine mangelnde Nahrstoffaufnahme (<60% des Bedarfswertes), oder Stérungen der
Nahrstoffassimilation. Typische Griinde sind Demenz, Schluckstorungen oder Anorexia
nervosa. Zu den oben genannten allgemeinen Kriterien einer krankheitsspezifischen

Mangelerndhrung kommen hinzu [36]:

- Nahrungskarenz > 7 Tage

- Trizepshautfaltendicke < 10. Perzentile



Bei Erfillung eines dieser fiinf Kriterien in Kombination mit den Umstanden bzw. der
Atiologie und der Abwesenheit einer inflammatorischen Komponente [35] kann eine

krankheitsspezifische Untererndahrung diagnostiziert werden.

1.3.1.2 Chronische krankheitsspezifische Mangelernéhrung (C-DRM)

Bei der chronischen krankheitsspezfischen Mangelernahrung kommt es zu einer
Auspragung der Mangelerndhrung auf dem Boden von unzureichender
Nahrstoffaufnahme in Kombination mit einer milden, subklinischen Inflammation [35].

Diagnosekriterien [36]:

- Allgemeine Kriterien zur Diagnose einer DRM

- Reduzierte Energieaufnahme von < 75% des Energiebedarfs fiir > 1 Monat

- Verminderte Muskelmasse < 10. Perzentile der Armmuskelflaiche oder
< 80% Kreatinin-Groflen-Index

- Zeichen von Krankheitsaktivitdat: Scores (z.B. Crohn’s Disease Acitivity

Index), erhohter CRP-Wert im Plasma oder Plasmaalbuinkonzentration < 35

g/L

Die Diagnosestellung kann erfolgen bei Vorliegen eines der ersten drei Kriterien sowie
des letztgenannten Kriteriums. Beispiele fiir Grunderkrankungen die zur Auspragung
einer C-DRM fihren konnen sind neben Erkrankungen innerer Organe (z.B.
Herzinsuffizienz, Leberzirrhose) auch Tumorerkrankungen (z.B. Pankreaskarzinom)

sowie chronisch-entziindliche Erkrankungen (z.B. CED, RA).

1.3.1.3 Akutkrankheitsspezifische Mangelernéhrung (A-DRM)

Die akutkrankheitsspezifische Mangelerndahrung ist jene Form der Mangelernahrung,
die sich auf dem Boden eines schweren korperlichen Traumas (z.B. Polytrauma, SHT,

OP), einer systemischen Infektion (z.B. ARDS, Sepsis) oder Verbrennungen ausbildet. Es



handelt sich in der Regel um intensivmedizinische Patienten mit

Postaggressionsstoffwechsel / Stressstoffwechsel [36].

1.4 Energiebilanz und Nahrstoffbedarf

Unter dem Begriff der Energiebilanz (Energieumsatz) versteht man die Differenz
zwischen der in einem bestimmten Zeitraum (24h) zugefiihrten Energie, lblicherweise
in Kilokalorien (kcal) angegeben, und der in dieser Zeit verbrauchten Energie. Wahrend
die Bestimmung der einem Patienten zugefihrten Kalorienzahl, Mikro- und
Makronadhrstoffen im Rahmen seines Aufenthalts auf der Intensivstation mit der damit
einhergehenden Dokumentation von Volumina verschiedener Nahrlésungen
problemlos moglich ist, ist die Ermittlung des Energieumsatzes weitaus weniger trivial

und nur mittels relativ aufwendiger Messmethoden quantifizierbar [38].

Die Angabe einer genauen Kalorienzahl, die einem Patienten zugefiihrt werden sollte
ist praktisch nicht moglich. Bedingt durch interindividuelle Unterschiede (Alter,
Geschlecht), betreffend den korpereigenen Metabolismus, die Korperkomposition
(GroRe, Gewicht, BMI) und die Schwere der Erkrankung ist die Abschdtzung des
Ruheenergieumsatzes (resting energy expenditure, REE) von Intensivpatienten ein
ungelostes Problem [1]. Bericksichtigt werden muss auBerdem der phasenhafte
Verlauf innerhalb des Stressstoffwechsels, der eine Anpassung der zugefiihrten
Energietrager erforderlich macht: wahrend friihen post-traumatischen Phase ist der
REE Ublicherweise niedriger als vor dem Trauma, wahrend der spateren Phase
Ubersteigt er den Bedarf vor dem Trauma [39]. Der Ruheenergieumsatz ist jene Menge
an Energie, die es auf Dauer erfordert, den Korper in seiner Integritat aufrecht zu
erhalten, d.h. einen Netto-Abbau von Muskelmasse zu verhindern sowie basale
Koérper- und Organfunktionen aufrecht zu erhalten. Rechnet man einige Kalorien — ca.
10 — 30% - hinzu um z.B. einfache Bewegungen zu berlicksichtigen, spricht man von
isokalorischer Erndhrung [40]. Diese entspricht demnach 110 — 130% des

Ruheenergieumsatzes. Den groften Anteil dieser Energie wird vom Myokard in
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Anspruch genommen (ca. 400-600 kcal/d); danach sind es die Nieren (400 kcal/d) und
das Gehirn (250 kcal/d) mit dem groRten Bedarf. Der tatsdchliche Bedarf des Patienten
wird — unabhdngig von der zu Grunde liegenden Bestimmungsmethode — immer eine
Unbekannte bleiben. Die aktuell am genauesten die realen Verhéltnisse des
Ruheenergieumsatzes eines Patienten widerspiegelnde Messmethode stellt die
indirekte Kalorimetrie dar. Hierbei bildet folgendes Phanomen die Grundlage: zur
Utilisation ~von  Nahrstoffen  wird  Sauerstoff  verbraucht. Anhand des
Sauerstoffverbrauchs und der Menge des abgeatmeten Kohlenstoffdioxids kann damit

auf die Energieausbeute der Nahrstoffe riickgeschlossen werden [41].

Einerseits legen einige Studien nahe, dass ein Kaloriendefizit mit einem schlechteren
klinischen Outcome vergesellschaftet ist, andererseits, dass eine Nahrstoffzufuhr, die
das festgelegte Kalorien-Ziel nicht erreicht, mit besseren Ergebnissen einhergeht [42].
Eine Erhohung der Energiezufuhr um 1000 kcal/d ist hingegen sowohl mit einer
reduzierten Sterblichkeit, als auch mit einer Reduktion infektioser Komplikationen
verbunden [43]. Die Losung dieses widerspriichlichen Sachverhalts wurde, ebenfalls
von Heyland et al., beschrieben: Patienten die weniger lang auf einer ITS behandelt
werden, erhalten weniger kiinstliche Erndhrung und sind in der Regel weniger schwer
erkrankt; im Gegenzug sind Patienten, die langer auf der Intensivstation liegen von
einer schwerwiegenderen Grunderkrankung betroffen, erhalten insgesamt mehr
Nahrlosung, bzw. erreichen Gberhaupt erst die Ziel-Laufraten [42]. Eine Versorgung des
Patienten mit mehr als 2/3 der vorbestimmten Ziel-Kalorien ist mit einer reduzierten
Sterblichkeit assoziiert, die besten klinischen Ergebnisse werden mit mehr als 85% der
Zielmengen erreicht [42]. Im klinischen Alltag hat sich ein Richtwert von 25 kcal / kg

Korpergewicht als addquat erwiesen [1].

Hyperglykdmien — ein unter den Patienten einer Intensivstation weit verbreitetes
Phanomen — sind mit einem schlechten Outcome dieser Patienten behaftet [44] [45].
Negative Auswirkungen auf das Immunsystem, das GefalRendothel, die Muskel- und
Nervenfunktion und die rheologischen Eigenschaften des Blutes werden beschrieben

[46]. Auch nach einer Korrektur der Ergebnisse bezliglich der Schwere der Erkrankung
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gehen Hyperglykdmien mit einer Erhdhung der Mortalitdt einher [47]. Andererseits
konnte bei einer strikten Blutzuckerkontrolle mit Werten zwischen 81 und 108 mg/dl
gegeniuber einer konservativen Einstellung mit Werten < 180 mg/dl eine erhohte
Mortalitatsrate aufgezeigt werden; die Zahl schwerer Hypoglykdmien (<40 mg/dl) war
ebenfalls signifikant héher. Kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen ergab sich

in der Zahl der Klinik-bzw. ICU-Tage (LOS) und der Tage unter Beatmung [48].

1.5 Ernadhrungstherapie

1.5.1 Grundlagen

Wann immer moglich, ist eine orale, natirliche Nahrungsaufnahme jeder kiinstlichen
Erndhrung vorzuziehen [49]. Sollte — unter Ausschopfung jeglicher MaRBnahmen, die
eine orale Erndhrung des Patienten ermdglichen kdnnten — diese Form der Erndhrung
dennoch nicht moéglich sein, muss die Induktion einer kiinstlichen Ernahrung erwogen
werden. Es handelt sich hierbei um eine symptomatische, nicht um eine kausale
Malnahme: das eigentliche Problem, der sich einstellende Postagressionsstoffwechsel
mit seinem hormonellen Umfeld und anaboler Resistenz wird bestenfalls giinstig
beeinflusst, nicht aber ursdchlich behandelt. Die Durchfliihrung einer
Erndhrungstherapie hat Auswirkungen auf Morbiditdt und Mortalitat bei kritisch-
kranken Patienten [50]. Die Patienten profitieren von der Initialisierung und
Durchfiihrung einer Erndhrungstherapie [51] [52] [53] im Sinne einer kiinstlichen
Erndhrung. Zahlreiche gunstige Auswirkungen auf den Verlauf der Erkrankung, den
Genesungsprozess sowie Komplikationen sind beschrieben: Eine verminderte
Sterblichkeit sowie mehr Respirator-freie Tage [54], verbesserte Wundheilung [55]
[56], die Aufrechterhaltung der intestinalen Barriere-Funktion mit Limitierung einer
bakteriellen Translokation vom Darmlumen ins Blut [57]. Speziell die Einleitung der
Erndhrung innerhalb der ersten 48 Stunden nach Aufnahme geht mit einem
verbesserten Outcome, einer niedrigeren Rate an Infektionen sowie einer niedrigeren

Liegedauer einher [58]. Haufig wird die Erndhrungstherapie den Bedirfnissen des
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kritisch-kranken Patienten nicht gerecht; Griinde hierfiir sind die Unterschatzung des
tatsachlichen Bedarfs an Nahrstoffen und Kalorien, eine verzogerte Einleitung der
Erndhrungstherapie [59], ein Stopp der Infusion aufgrund eines zu hohen gastralen
Residualvolumens, oftmals schon bevor das festgelegte Maximum von i.d.R 200 - 250
ml Uberhaupt erreicht ist [60], Dislokation der Magen — bzw. Duodenal-Sonde, sowie
Pausierungen fir Interventionen (Endoskopien, Operationen), Atemwegsmanagement
oder pflegerische MaRnahmen. Im Gegenzug st es eine inaddquate
Erndhrungstherapie - ein unter hospitalisierten Patienten haufiges Problem [60] [61] -
die einer Besserung des Krankheitszustandes entgegenwirkt. Eine verminderte
Funktionstiichtigkeit des Immunsystems, Abbau von (Atemhilfs-)Muskulatur,
verlangerte Abhédngigkeit von der Beatmungseinheit sowie gesteigerte infektiose
Krankheitsfolgen und Sterblichkeit sind die Folge. Bis zu 40% aller Patienten einer
Intensivstation sind davon betroffen [62]. Zwei Drittel aller Patienten erfahren
wahrend ihres Krankenhausaufenthalts eine Verschlechterung ihres Erndahrungsstatus
[63]. Es sind daher Strategien angezeigt, die die Versorgung der Patienten mit
Nahrlésungen beglinstigen. Hierzu zdhlen die Einhaltung von festgelegten
Kalorienzahlen, die Anwendung von Ernadhrungsprotokollen die ein hoheres gastrales
Residualvolumen tolerieren, die Verwendung von Prokinetika sowie Duodenal- bzw.

Jejunalsonden [50].

1.5.2 Overfeeding

Von einem Overfeeding spricht man bei einer Gber die erndhrungsphysiologischen
Bedirfnisse des Patienten hinausgehende Alimentierung mit Nahrstoffen,
Ublicherweise von einer Energiemenge die dem 1,5-fachen des Ruheenergieumsatzes
entspricht [40]. Eher mit einer parenteralen als enteralen Erndhrungsform
einhergehend [64] kann ein , Uberflttern” des Patienten — wenngleich weniger haufig
vorkommend als das kontrare Underfeeding — fiir diese problematisch sein: von einer
erhohten Infektionsrate [65] wird ebenso berichtet wie von einem verzogerten

Entwohnung von der Beatmungseinheit [66].
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1.5.3 Underfeeding

Eine Uber ldngere Zeit (mehrere Tage) dem Patienten vorenthaltene
Erndhrungstherapie, die mit dem Auftreten einer negativen Energiebilanz
(Energieverbrauch > Energiezufuhr) vergesellschaftet ist, ist schadlich. Eine Reduktion
der zugefiihrten Kalorien bei gesunden Probanden auf 20% des Energiebedarfs flihrt zu
einer allmahlichen Reduktion der Magermasse und des Korpergewichts um 10% in 30
Tagen, der ganzliche Verzicht auf Erndhrung sogar innerhalb von 18 Tagen [67]. Das

gleichzeitige Vorliegen einer Verletzung beschleunigt den Prozess abermals.

Insgesamt geht eine quantitativ inaddquate (50-90% des Ruheenergieumsatzes [40]),
d.h. hypokalore Ernadhrungstherapie mit einer erhohten Rate an Komplikationen,
speziell infektioser Genese einher [68] [69] [70]. Im Besonderen ist es die erste
Woche des stationdren Aufenthaltes nach Aufnahme, in der viele Patienten ein der
unzuldnglichen Erndhrungssubstitution geschuldetes Energiedefizit erfahren, das im
weiteren Verlauf nicht mehr kompensiert werden kann [68]. Underfeeding in
Kombination mit Immobilisation durch die Schwere der Erkrankung und

postaggressiven Katabolismus fiihren zu einer Reduktion der fettfreien Muskelmasse.

1.5.4 Ernahrungsformen

1.5.4.1 Enterale Erndhrung

Unter dem Begriff der enteralen Erndhrung versteht man die Zufuhr von speziellen -
der Erndhrung eines Patienten dienenden - LOsungen per Magen- oder
Diinndarmsonde. Der Weg, den die Nahrung ab dem Ort der Applikation durch den
Magen-Darmtrakt nimmt, entspricht damit dem bei der oralen, physiologischen
Nahrungsaufnahme. Intragastrale Applikation der Nahrung erfordert eine adaquate
gastrale Motilitat; gastrale Residualvolumina > 250 ml [71] erfordern eine Reduktion
der Laufrate, parenterale Substituion oder duodenale Applikation. Das Vorhandensein

von Darmgerauschen sowie Stuhl- und Windpassage sind keine obligaten

14



Voraussetzungen flr die Initilerung einer enteralen Erndhrung, besonders wenn
duodenal appliziert [72]. Das optimale Zeitfenster zur Einleitung einer enteralen
Erndhrung gibt Anlass zur Diskussion. Im Vergleich zur verzégerten Einleitung der
Erndhrung, wobei die Patienten die fiir sie bestimmten Kalorien- und Proteinmengen
erst am funften Tag in vollem Umfang erhalten, in den ersten vier Tagen hingegen nur
20% davon, kommt es bei der friihzeitigen Einleitung der Erndhrung zu einer héheren
Rate an Beatmungsassoziierten Pneumonien, Clostridium difficile-assoziierten
Durchféllen sowie einer hoheren ICU- und Krankenhausliegedauer [73]. Die Initiierung
einer friihzeitigen enteralen Erndhrung mit kleinsten Mengen unmittelbar nach
Aufnahme des Patienten kann vorteilhaft sein [74]: durch die von zahlreichen Autoren
erwahnte Zottenerndhrung, die einer Atrophie der intestinalen Schleimhaut
entgegenwirkt, kann die gastrointestinale Toleranz fiir spatere, grofere Mengen der

Nahrlosungen gesteigert werden.

1.5.4.2 Parenterale Ernéhrung

Unter dem Begriff der parenteralen Erndhrung versteht man die Zufuhr von speziellen
- der Erndhrung eines Patienten dienenden - Losungen Uber einen i.d.R.
zentralvendsen Zugang. Im Gegensatz zur enteralen Erndhrung wird dabei der
physiologische Weg der Nahrung durch den Magen-Darmtrakt umgangen. Patienten,
die die fiir sie vorgesehenen Mengen enteraler Erndahrung zu gegebener Zeit erreichen
und tolerieren, sollten keine zusatzliche parenterale Nahrung erhalten [1]. Die vor
allem in Europa Ubliche friihzeitige Erganzung durch parenterale Nahrlésungen, ein
moglicherweise sogar gleichzeitiger Beginn von EN und PN, hat keine glinstigen
Auswirkungen auf Sterblichkeit, Komplikationen oder Liegedauer, fuhrt aber zu
hoheren Kosten; die ausbleibenden Vorziige einer Kombination der beiden
Erndhrungsformen kénnen jedoch nicht auf ein mogliches Overfeeding zuriickgefiihrt
werden [75]. Hinsichtlich des Zeitpunkts des Beginns einer parenteralen Erndhrung bei
Patienten, die eine enterale Erndahrung nicht tolerieren, herrscht Uneinigkeit. Zunachst

sollten samtliche MalRnahmen, die der eventuellen Steigerung der Toleranz einer
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enteralen Erndhrungsform zutraglich sind, durchgefiihrt werden. Hierzu gehoren die
korrekte Platzierung der Magensonde, den Wechsel auf eine duodenale
Applikationsform, die Anwendung von Prokinetika und ggf. die Toleranz hdéherer
gastraler Residualvolumina. Die ESPEN-Guidelines empfehlen einen Start der
parenteralen Erndhrung 24-48 Stunden nach Aufnahme des Patienten im Falle einer
bei Unvertraglichkeit der enteralen Nahrlosungen unzureichenden Erndhrungstherapie
und ausbleibendem Erfolg der oben beschriebenen MaRnahmen zur Optimierung der
gastrointestinalen Toleranz. Als supportive MalBnahme bei Nicht-erreichen der
vorgegebenen Kalorienmengen durch alleinige enterale Erndhrung sollte nach 48-72
gemall den Leitlinien der ESPEN parenterale Nahrlésungen zusatzlich verabreicht

werden [76].

1.5.4.3 Enterale vs. Parenterale Ernéhrung

Eine Erndhrungstherapie sollte, sofern mdglich und angezeigt, in Form einer enteralen
Erndhrung durchgefiihrt werden: diese ist der bevorzugte Weg der
Nahrstoffapplikation beim kritisch-kranken, nicht-untererndhrten Patienten. Im
Vergleich zur parenteralen ist die enterale Erndahrung mit einer signifikanten Reduktion
infektioser Komplikationen verbunden [51] [50], darlber hinaus wirtschaftlich
glinstiger sowie mit einem besseren Outcome einhergehend [51]. Ein Zusammenhang
zwischen der erhdhten Rate an Infektionen unter parenteraler Erndhrung und der
ebenfalls unter dieser Form der Erndhrung beobachteten erhohten Rate an
Hyperglykdamien sowie einer insgesamt héheren Kalorienzahl konnte nicht hergestellt
werden. Auch eventuelle Katheter-Infektionen waren hierfur nicht ursachlich.
Vielmehr ist es die Aufrechterhaltung einer gastrointestinalen Integritdt und
Immunkompetenz durch die enteral zugefiihrte Nahrung. Ein Unterschied in der
Mortalitat besteht nicht, ebenso wenig in der Zahl der Respirator-freien Tage und der
Verweildauer [77]. Unter enteraler Erndhrung ist die Zahl Erndhrungstherapie-
spezifischer Komplikationen (Aspiration, mechanische Probleme, Erbrechen, Durchfall)

hoher als unter parenteraler Ernahrung [51].
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1.5.5 Ernahrungsprotokolle

Die  Anwendung Evidenz-basierter  Algorithmen zur Durchfiihrung einer
Erndhrungstherapie  (Erndhrungsprotokolle)  tragt zur  Verbesserung  der
Patientenversorgung bei. Es kommt zu einer signifikanten Erhéhung der Tage, an
denen die Patienten enteral erndhrt werden, zu einer Reduktion der Sterblichkeit,
sowie einer Reduktion der mittleren Dauer des Krankenhaus-, allerdings nicht des ICU-
Aufenthalts [78]. Die durchgefiihrten MaRnahmen, die zu den beschriebenen
Verbesserungen des Ernahrungskonzeptes fiihren, sind im Wesentlichen: Schulungen,
Aushang von Postern und Verteilung von Pocketcards der Algorithmen sowie stetige
Dokumentation und Rickmeldung durch die ausfiihrenden Pflegekrdfte an die
verantwortlichen Arzte. Die pro Diitassistent zusatzlich am Patientenbett verbrachte
Zeit konnte dadurch um bis zu 30% gesteigert werden. Die Zahl der Didtassistenten pro
ICU-Bett korreliert mit der erfolgreichen Durchfiihrung der Erndhrungsunterstitzung

[79].
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2 Material und Methoden

Im Beobachtungszeitraum von August 2011 bis Oktober 2012 wurden die Daten von
100 Patienten der andsthesiologischen Intensivstation der Universitatsklinik Wirzburg
retrospektiv erfasst. Folgende Kriterien mussten dabei fiir eine Rekrutierung erfillt

werden:
1.) Stationare Behandlungsdauer von mindestens 72 Stunden

2.) Beatmung des Patienten zum Zeitpunkt 48 Stunden nach der stationdren

Aufnahme
3.) Mindestalter 18 Jahre

Sind diese Kriterien erfillt, kann der Patient in die Datenerhebung einbezogen werden,

sofern nicht eines der folgenden Ausschlusskriterien zutrifft:
1.) Schwangerschaft
2.) Ablehnung durch Patienten, Betreuer oder nahe Angehorige
3.) Minderjahrigkeit

Der Schutz der Daten und Personlichkeit der in die Datenerhebung einbezogenen
Patienten war zu jedem Zeitpunkt gewahrleistet. Die Namen und Geburtsdaten der
Patienten tauchen nicht in den genutzten Dateien auf; stattdessen wurde eine vom
Patientendatenmanagementsystem (PDMS) COPRA 6 (Computer Organized Patient
Report Assistant) vergebene ID-Nummer eingepflegt, die einerseits eine spatere
Rickverfolgung der Daten durch involvierte Mitarbeiter ermoglicht, andererseits fir
Aullenstehende beim theoretischen Verlust der Daten keine Riickschliisse auf die
Identitat der Patienten erlaubt. Fir diese retrospektive Analyse der Daten lag ein

Votum der Ethikkommission des Universitatsklinikums Wiirzburg vor.

Grundlegende Voraussetzung fur das klinische Arbeiten am Patienten ist die llickenl&se

und gewissenhafte Dokumentation von Verldufen, Befunden, Anordnungen und
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MalBnahmen — sowohl von darztlicher als auch pflegerischer Seite. Hierflir stehen
unterschiedliche, sog. PDMS =zur Verfigung. Im Falle der anasthesiologischen
Intensivstation der Universitatsklinik Wiirzburg ist dies das Programm COPRA 6. Diese
Moglichkeit der digitalen Flihrung von patientenbezogenen Daten hat die klassische
Version von Patientenakten und —kurven auf dieser Station gdnzlich verdrangt, ein
papierloses Arbeiten ist moglich. Hierdurch wird gewahrleistet, dass samtliche in einen
Fall involvierten Mitarbeiter jederzeit und von jedem Arbeitsplatz der Station aus auf
die fiir die Arbeit essentiellen Daten und Informationen zugreifen koénnen,
Eintragungen vornehmen und miteinander kommunizieren kdnnen. Auch ein spateres
Einsehen und recherchieren samtlicher relevanter Informationen um den Verlauf von
Patienten nachvollziehen zu kdnnen, wie fir die vorliegende Arbeit geschehen, ist
problemlos moglich. Die Speicherung und Archivierung der Daten erfolgt platzsparend
in digitalen Speichermedien, deren Kapazitat praktisch unbegrenzt ist. Mihevolles und
zeitraubendes Stoébern in vergilbten und angestaubten Papierkurven und das

Entschlisseln handschriftlicher Eintragungen entfallt.

Der fur die Datenerhebung erstellte Erhebungsbogen ist in Anhang 5 dargestellt. Die
erhobenen Werte setzen sich aus erndhrungsspezifischen Parametern, wie dem
Zeitpunkt des Beginns, der Dauer und Menge der Erndhrungsformen, den
Residualvolumina, AbfilhrmaBnahmen und Stuhlgangsfrequenz und -—konsistenz,
allgemeinen Patientenmerkmalen, intensivmedizinischen Scores,

Beatmungsparametern, Labordaten, Komplikationen und Medikation zusammen.

Uber eine in COPRA integrierte Speicherfunktion fiir die in den letzten Monaten
bearbeiteten Fille wurde anhand der Liegezeiten der Patienten eine erste Vorauswahl
Uber eventuelle Berlicksichtigung fiir die Auswertung getroffen: Patienten mit einer
Liegezeit von weniger als 72 Stunden konnten von vornherein ausgeschlossen werden,
in der Regel musste eine Liegezeit von vier bis finf Tagen erreicht werden, um das o.g.
Kriterium der Beatmungszeit zu erfiillen. Die Auswahl der Patienten beschrankte sich
dabei auf die im Beobachtungszeitraum kiirzlich abgeschlossenen Falle; COPRA 6

verfugt (iber eine gesonderte Ansicht dieser Patienten und speichert diese 2 Monate
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lang auf einem gesicherten Netzlaufwerk, bevor sie ins Archiv (gesicherter Server)
gelangen und damit nur noch Uber eine eigene Patienten-Suchmaske einsehbar sind.

Die vorliegende Arbeit untersuchte rein retrospektiv die entsprechenden Daten.

Mithilfe der praktischen Darstellungsform von COPRA, die eine tagesweise Auffiihrung
aller relevanten Daten problemlos ermoglicht, konnten die erforderlichen
Informationen gesammelt werden. COPRA erlaubt ein Ablesen der Werte auf die
Minute genau. Dies war vor Allem bei Werten, die eine akkurate zeitliche
Rekonstruktion verlangten — beispielsweise die Zeiten der Beatmung oder Beginn und

Umstellungen der jeweiligen Erndhrungsformen und -16sungen — dringend erforderlich.

Am Ende der Datenerfassung — nachdem also von den 100 Patienten, die die
Voraussetzung fiir eine Berlicksichtigung erfiillten, samtliche relevante Informationen
gesammelt wurden — standen 100 einzelne Excel-Dateien. Fir eine weitere
Verarbeitung der Parameter war es also zunachst erforderlich, diese Werte in einer
einzelnen Datei zu biindeln, um eine weiterfiihrende Auswertung zu erméglichen und

zu vereinfachen.

Diese nun Ubersichtlich in einem Datenblatt dargestellten Werte (z.B. ,Laktat” an den
Tagen 1-8 + Entlassungstag samtlicher 100 Patienten, d.h. 900 Einzelwerte fiir diesen
Laborparameter) wurden anschliefend statistisch ausgewertet. Diese Auswertung
erfolgte fir jeden Liegetag auf der Intensivstation. Die folgenden statistischen GroRen
wurden hierbei ermittelt: Summe der Einzelwerte, Mittelwert, Median, Maximum,
Minimum, Standardabweichung (SD), sowie die Anzahl der erfassten und in die
Kalkulation einbezogenen Werte. Die Berechnungen wurden mit Hilfe der in das
Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Excel eingebauten Formel-Funktionen

vorgenommen.
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3 Fragestellung

Die Dokumentation und anschlieRende Auswertung der Daten von 100 Patienten der
anasthesiologischen Intensivstation der Universitatsklinik Wirzburg verfolgt das Ziel,
die Wirtschaftlichkeit (Kosten) sowie Effektivitdt (Kalorienzahl) des auf dieser Station
zur Anwendung kommenden Erndhrungskonzeptes zu untersuchen. Es sollen die
taglichen Kosten der einzelnen Nahrlésungen der enteralen bzw. parenteralen
Nahrstoffapplikation nachgewiesen werden, auBerdem eine addquate Ernahrung der
Intensivpatienten. Es wird davon ausgegangen, dass die nutritive Versorgung
intensivpflichtiger Patienten mit enteralen Nahrmedien kostengiinstiger ist, als jene
mit parenteralen Nahrlésungen. Wie viel Zeit vergeht - sofern Gberhaupt erreicht - bis
das Ziel einer Erndhrungstherapie mit den angestrebten 25 kcal/kg Korpergewicht

erreicht wird.

Dariber hinaus werden die applizierten Mengen an enteraler bzw. parenteraler
Nahrlésung und die Energietragerverteilung dargestellt. Weitere Ziele der
Beobachtung sind die Umstiande der Aufnahme, stationdre Verweildauer,
Beatmungsparameter, Intensivmedizinische  Scores, Begleitumstdande der
Erndhrungstherapie (Residualvolumina, Applikationswege), Laborwerte, Laufraten der

Medikamente, klinische Untersuchungsbefunde sowie die Sterblichkeit.
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4 Ergebnisse

4.1 Kosten

Die Berechnung der Kosten der Ernahrungstherapie basiert auf Grundlage der im Jahre
2010 auf der anasthesiologischen Intensivstation des Universitatsklinikums Wiirzburg
verbrauchten Nahrlésungen und damaligen Preisen der einzelnen Substrate (siehe

Anhang 6).

4.1.1 Parenterale Erndhrung

Der unten stehende Preis, der als ,Glukose” zusammengefasst ist, setzt sich aus den

Preisen fiir 10%, 20% und 40% Glukoseldsungen zusammen (G10, G20, G40).

Preise parenteral [Cent/ml]
Parentamin (P10) 1,04
Glukose 0,20
Smofkabiven 2,04

Tabelle 1: Preise parenteraler Nahrlosungen

Die Kalkulation erfolgte anhand der Zahl der pro Tag verordneten Nahrlésungen

(Tabelle 2).
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Nahrlosungen verordnet Glukose 0] Smof.
Tag 1l 17 9 5 3
Tag 2 39 17 13 9
Tag 3 64 24 23 17
Tag4 77 19 19 39
Tag5 74 11 10 53
Tag 6 69 7 6 56
Tag 7 65 7 5 53
Tag 8 61 5 4 52
Entlassung 17 3 3 11

Tabelle 2: Anzahl verordneter parenteraler Nahrlésungen

Anhand der taglich infundierten Mengen an Parenteraler N&ahrlésung wurden

naherungsweise die Anteile der einzelnen Substrate berechnet, um eine Grundlage fiir

die Berechnung der Kosten zu schaffen (Tabelle 3).

Tag1l 0,53 0,29 0,18 3994 2114,47  1174,71 704,82
Tag 2 0,44 0,33 0,23 19035 8297,31  6345,00 4392,69
Tag 3 0,38 0,36 0,27 44567 16712,63 16016,27 11838,11
Tag 4 0,25 0,25 0,51 60038 14814,57 14814,57 30408,86
Tag 5 0,15 0,14 0,72 71284 10596,27 9632,97 51054,76
Tag 6 0,10 0,09 0,81 74711 7579,38  6496,61 60635,01
Tag 7 0,11 0,08 0,82 69174 7449,51  5321,08 56403,42
Tag 8 0,08 0,07 0,85 63195 5179,92  4143,93 53871,15
Entlassung 0,18 0,18 0,65 6305 1112,65 1112,65 4079,71

Tabelle 3: Anteil und Volumina parenteraler Ndhrlosungen

Die Multiplikation mit den oben stehenden Preisen pro ml ergibt die absoluten Kosten

pro Tag und Nahrlésung (Tabelle 4).
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Tag1l 4,23 12,22 14,38
Tag 2 16,59 65,99 89,61
Tag3 33,43 166,57 241,50
Tag4 29,63 154,07 620,34
Tag5 21,19 100,18 1041,52
Tag 6 15,16 67,56 1236,95
Tag 7 14,90 55,34 1150,63
Tag 8 10,36 43,10 1098,97
Entlassung 2,23 11,57 83,23

Tabelle 4: Absolute Kosten parenterale Ndhrlosungen

Die Kosten fiir die Glukoselosungen an Tag 2 betragen demnach 16,59 €, die fir

Parentamin an Tag 4 154,07 € und fir Smofkabiven an Tag 6 1.236,95 €.

Tag1l 30,82

Tag 2 172,19

Tag 3 441,49

Tag 4 804,04

Tag5 1162,89

Tag 6 1319,68

Tag 7 1220,87

Tag 8 1152,43
Entlassung 97,02

Gesamtkosten 6401,44

Tabelle 5: Gesamtkosten parenteraler Nahrlésungen

Die Gesamtkosten fir die parenterale Erndhrung der Patienten im

Beobachtungszeitraum betrdagt demnach 6.401,44 € (siehe Tabelle 5).

24




4.1.2 Enterale Erndhrung

Analog zur Berechnung der Kosten fiir die parenterale Erndhrung erfolgte eben jenes
fir die enteralen Nahrlosungen: Das am haufigsten eingesetzte Fresubin original fibre
kostet 0,15 Cent/ml. Mit 0,46 Cent/ml am teuersten unter den enteralen

Nahrlosungen ist Survimed OPD (Tabelle 6).

Preise enteral [Cent/mlI]
Fresubin 0,15

Survimed OPD 0,46

Survimed renal 0,09

Tabelle 6: Preise enteraler Ndhrlosungen

Der Uberwiegende Teil der enteral erndhrten Patienten erhielt Fresubin original fibre:
mit zwischen 96% an Tag 2 und 63% bzw. 69% am Aufnahme- bzw. Entlassungstag der
angewandten enteralen Nahrlésungen war es das mit Abstand am haufigsten

eingesetzte Agens.

Nahrlésungen verordnet Fresubin Survimed OPD  Survimed renal ‘
Tag 1l 8 5 0 3
Tag 2 54 52 0 2
Tag 3 83 79 2 2
Tag 4 91 84 4 3
Tag5 95 83 8 4
Tag 6 90 77 9 4
Tag 7 85 69 11 5
Tag 8 87 66 16 5
Entlassung 61 42 16 3

Tabelle 7: Anzahl verordneter enteraler Nahrlosungen
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Tagl| 0,63 0,00 0,38 1058 661,25 0,00 396,75
Tag2| 0,96 0,00 0,04 23550  22677,78 0,00 872,22
Tag3| 0,95 0,02 0,02 59155 56304,16 1425,42 1425,42
Tag4| 0,92 0,04 0,03 81918  75616,62 3600,79 2700,59
Tag5| 0,87 0,08 0,04 94482 82547,43 7956,38 3978,19
Tag6| 0,86 0,10 0,04 98642 84393,71 9864,20 4384,09
Tag7| 0,81 0,13 0,06 97763 79360,55 12651,68 5750,76
Tag8]| 0,76 0,18 0,06 107152  81287,72 19706,11 6158,16

entl. | 0,69 0,26 0,05 25776 17747,41 6760,92 1267,67

Tabelle 8: Prozentualer Anteil und Volumina enteraler Ndhrlosungen

Die Kosten fiir die Ernahrung der Patienten mit Fresubin kostete an Tag 6 126,59 €, die
Erndhrung mit Survimed OPD an Tag 8 90,65 € - an den Tagen 1 und 2 fand keine

Erndhrungstherapie mit Survimed OPD statt.

Tag1l 0,99 0,00 0,36
Tag 2 34,02 0,00 0,79
Tag3 84,46 6,56 1,28
Tag 4 113,42 16,56 2,43
Tag5 123,82 36,60 3,58
Tag 6 126,59 45,38 3,95
Tag 7 119,04 58,20 5,18
Tag 8 121,93 90,65 5,54
Entlassung 26,62 31,10 1,14

Tabelle 9: Absolute Kosten enteraler Ndhrlosungen

Die Gesamtkosten fiir die enterale Erndahrung der Patienten im Beobachtungsintervall

betrugen 1060,18 € (Tabelle 10).
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Tagl 1,35
Tag 2 34,80
Tag 3 92,30
Tag4 132,42
Tag5 164,00
Tag 6 175,91
Tag7 182,41
Tag 8 218,12
Entlassung 58,86
Gesamtkosten 1060,18

Tabelle 10: Gesamtkosten enteraler Nahrlosungen

4.2 Nahrstoffe und Energiedichte

4.2.1 Parenterale Erndhrung

Grundlage fir die Berechnung der Nahrstoff- und Energieversorgung der Patienten
stellten die Herstellerangaben [80] [81] [82] zur Zusammensetzung der einzelnen

Nahrlosungen dar (Tabelle 11).

Parentamin (P10) 0 0,1 0,4

0
G10 0,1 0 0 0,4
G20 0,2 0 0 0,8
G40 0,4 0 0 1,6
Smofkabiven 0,13 0,04 0,05 1,12

Tabelle 11: Nahrstoff- und Energiedichte parenteraler Nahrlésungen
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Nahrlésungen

Smofkabiven

verordnet
Tag1l 17 6 2 1 5 3
Tag 2 39 10 5 2 13 9
Tag 3 64 19 4 1 23 17
Tag4 77 15 4 0 19 39
Tag5 74 6 4 1 10 53
Tag 6 69 2 3 2 6 56
Tag7 65 2 4 1 5 53
Tag 8 61 1 4 0 4 52
Entlassung 17 1 1 1 3 11

Tabelle 12: Anzahl verordneter parenteraler Ndhrlosungen

Mit Hilfe der pro Tag applizierten Mengen parenteraler Erndahrung (Menge PEN) und
den Zahlen der verordneten Nahrldsungen konnten Uber deren prozentualen Anteil die

Volumina der Substrate berechnet werden (Tabelle 13).

0 0 40 P10 O

Tag1)0,35 0,12 0,06 0,29 0,18 3994 1409,65 469,88 234,94 1174,71 704,82

Tag?2|0,26 0,13 0,05 0,33 0,23 19035 4880,77 2440,38 976,15 6345,00 4392,69

Tag3|0,30 0,06 0,02 0,36 0,27 44567 13230,83 2785,44 696,36 16016,27 11838,11

Tag4]0,19 0,05 0,00 0,25 0,51 60038 11695,71 3118,86 0,00 14814,57 30408,86

Tag5(0,08 0,05 0,01 0,14 0,72 71284 5779,78 3853,19 963,30 9632,97 51054,76

Tag6]0,03 0,04 0,03 0,09 0,81 74711 2165,54 3248,30 2165,54 6496,61 60635,01

Tag 70,03 0,06 0,02 0,08 0,82 69174 2128,43 4256,86 1064,22 5321,08 56403,42

Tag 80,02 0,07 0,00 0,07 0,85 63195 1035,98 4143,93 0,00 4143,93 53871,15

ent.. | 0,06 0,06 0,06 0,18 0,65 6305 370,88 370,88 370,88 1112,65 4079,71

Tabelle 13: Anteil und Volumina parenteraler Nahrlésungen

4.2.1.1 Kohlenhydrate durch parenterale Ernéihrung

Die Multiplikation dieser Volumina mit der Konzentration der Kohlenhydrate der
Nahrlosungen aus Tabelle 11 ergibt die unten stehenden absoluten Kohlenhydrat-

Mengen pro Tag und Substrat (Tabelle 14). Da Parentamin keine Kohlenhydrate
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enthdlt, entfdllt eine Auflistung. Smofkabiven als das am haufigsten verordnete
parenterale Medium tragt den groften Anteil zur Kohlenhydratversorgung der

Patienten bei, mit bis zu 7882 g an Tag 6.

0 D |8 0 D |8 0 40 |g 0 0

Tag1l 140,96 93,98 93,98 91,63
Tag 2 488,08 488,08 390,46 571,05
Tag 3 1323,08 557,09 278,54 1538,95
Tag4 1169,57 623,77 0,00 3953,15
Tag5 577,98 770,64 385,32 6637,12
Tag 6 216,55 649,66 866,21 7882,55
Tag7 212,84 851,37 425,69 7332,44
Tag 8 103,60 828,79 0,00 7003,25
Entlassung 37,09 74,18 148,35 530,36

Tabelle 14: Tagliche absolute Kohlenhydrat-Mengen durch parenterale Nahrlosungen

Wahrend des gesamten Beobachtungszeitraumes wurden 4.269,76 g durch G10,
4.937,55 g durch G20, 2588,55 g durch G40 sowie 35.540,51 g durch Smofkabiven an
Kohlenhydraten zur Versorgung der Patienten beigetragen. Dies entspricht einer

Menge von 53.842,14 g aus parenteralen Quellen.

4.2.1.2 Aminosduren durch parenterale Ernéhrung

Die Berechnung der Mengen an Aminosduren pro Nahrlosung und Tag (Tabelle 15)
erfolgte analog zu denen der Kohlenhydrate: Multiplikation der Volumina aus Tabelle 3
mit den Angaben zur Aminosdurekonzentration der Substrate (Tabelle 11). Da die

reinen Glukoselosungen keinen Aminosdureanteil besitzen entfallt hier die Auflistung.
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AS O P10 |8 AS OTKaDb

Tag 1 117,47 35,24
Tag 2 634,50 219,63
Tag3 1601,63 591,91
Tag4 1481,46 1520,44
Tag5 963,30 2552,74
Tag6 649,66 3031,75
Tag 7 532,11 2820,17
Tag 8 414,39 2693,56

Entlassung 111,26 203,99

Tabelle 15: Tagliche absolute Aminosaure-Mengen durch parenterale Nahrlésungen

Den groflten Beitrag zur Versorgung der Patienten mit Aminosduren leistet
Smofkabiven, mit bis zu 3.031 g an Tag 6. Den geringsten taglichen Aminosaureanteil
eines Substrats — ebenfalls Smofkabiven — mit 35 g an Tag 1. Wahrend des
Beobachtungsintervalls wurden 6.505,78 g Aminosduren durch Parentamin und
17.079,03 g durch Smofkabiven beigesteuert. Dies entspricht einer Menge von

23.584,81 g Aminosauren durch parenterale Ndhrlosungen.

4.2.1.3 Fett durch parenterale Erndhrung

Entsprechend den vorhergehenden Kalkulationen nachfolgend die Mengen der taglich
pro Nahrlésung und Tag applizierten Mengen an Fetten. Es wurde das Produkt gebildet
aus den Volumina der Nahrlosungen (Tabelle 3) und den Herstellerangaben zum

Fettgehalt (Tabelle 11).
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Tag 1l 28,19
Tag 2 175,71
Tag 3 473,52
Tag 4 1216,35
Tag5 2042,19
Tag 6 2425,40
Tag 7 2256,14
Tag 8 2154,85
Entlassung 163,19

Tabelle 16: Tagliche absolute Fett-Mengen durch parenterale Nahrlésungen

Da weder die Glukoseldésungen noch Parentamin (iber einen Anteil an Fetten verfiligen,

unterblieb eine Darstellung.

Den einzigen Anteil an der Versorgung der Patienten mit Fetten hatte — unter den
parenteralen Nahrlésungen — Smofkabiven. Die Versorgung erfolgte mit bis zu 2.425 g
(Tag 6). An Tag 1 wurden parenteral 28 g Fett durch Smofkabiven appliziert. Insgesamt
wurden wahrend des gesamten Beobachtungszeitraums 10.935,54 g an Fett durch

parenterale Substrate appliziert.

4.2.1.4 Kalorien durch parenterale Ernéhrung

Tag1l 563,86 375,91 375,91 469,88 789,40
Tag 2 1952,31 1952,31 1561,85 2538,00 4919,82
Tag 3 5292,33 2228,35 1114,18 6406,51 13258,68
Tag 4 4678,29 2495,09 0,00 5925,83 34057,92
Tag5 2311,91 3082,55 1541,28 3853,19 57181,33
Tag 6 866,21 2598,64 3464,86 2598,64 67911,22
Tag 7 851,37 3405,49 1702,74 2128,43 63171,83
Tag 8 414,39 3315,15 0,00 1657,57 60335,69
Entlassung 148,35 296,71 593,41 445,06 4569,27

Tabelle 17: Tagliche absolute Kalorien durch parenterale Nahrlésungen
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Insgesamt wurden 17.079 kcal durch G10, 19.750 kcal durch G20, 10.354 kcal durch
G40, 26.023 kcal durch P10 sowie 306.195 kcal durch Smofkabiven verabreicht. Dies
entspricht einer Gesamtmenge von 379.401 kcal durch parenterale Nahrlésungen

(Diagramm 1).

80000,00

70000,00

60000,00 //\
50000,00

\
/ \ .
40000,00 Energie P10 [kcal]
/ \ g
\
\
\

- Energie Glucose [kcal]

Titel

30000,00
20000,00 /
10000,00 /
0,00 M

1 2 3 4 5 6 7 8 Entl
Titel

Energie Smofkabiven
[keal]

Diagramm 1: Kalorien durch parenterale Nahrlésungen

BG10 mG20 mG40 mP10 mSmofkabiven

Diagramm 2: Prozentuale Darstellung der Kalorien durch parenterale Nahrlosungen
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4.2.2 Enterale Erndhrung

Grundlage fir die Berechnung der Nahrstoff- und Energieversorgung der Patienten
stellten die Herstellerangaben [83] [84] [85] zur Zusammensetzung der einzelnen

Nahrlosungen dar (Tabelle 18).

Fresubin 0,138 0,034 0,038 1 3,5 67
Survimed OPD 0,143 0,028 0,045 1 4 67
Survimed renal 0,272 0,015 0,021 1,3 0,1 33

Tabelle 18: Nahrstoff- und Energiedichte enteraler Ndhrlosungen

Nahrlésungen verordnet Fresubin Survimed OPD  Survimed renal ‘
Tag 1l 8 5 0 3
Tag 2 54 52 0 2
Tag 3 83 79 2 2
Tag 4 91 84 4 3
Tag 5 95 83 8 4
Tag 6 90 77 9 4
Tag 7 85 69 11 5
Tag 8 87 66 16 5
Entlassung 61 42 16 3

Tabelle 19: Anzahl verordneter enteraler Ndhrlésungen
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0,00 0,38

396,75

Tag1| 0,63 1058 661,25 0,00
Tag2| 0,96 0,00 0,04 23550 22677,78 0,00 872,22
Tag3| 0,95 0,02 0,02 59155 56304,16 1425,42 1425,42
Tag4| 0,92 0,04 0,03 81918 75616,62 3600,79 2700,59
Tag5| 0,87 0,08 0,04 94482 82547,43 7956,38 3978,19
Tag6| 0,86 0,10 0,04 98642 84393,71 9864,20 4384,09
Tag7| 0,81 0,13 0,06 97763 79360,55 12651,68 5750,76
Tag8| 0,76 0,18 0,06 107152 81287,72 19706,11 6158,16
Entl.| 0,69 0,26 0,05 25776 17747,41 6760,92 1267,67
Tabelle 20: Anteil und Volumina enteraler Nahrlésungen
4.2.2.1 Kohlenhydrate durch enterale Erndhrung
d b d OPD [g d
Tag 1l 85,96 0,00 107,92
Tag 2 2948,11 0,00 237,24
Tag 3 7319,54 203,84 387,71
Tag 4 9830,16 514,91 734,56
Tag 5 10731,17 1137,76 1082,07
Tag 6 10971,18 1410,58 1192,47
Tag 7 10316,87 1809,19 1564,21
Tag 8 10567,40 2817,97 1675,02
Entlassung 2307,16 966,81 344,81

Tabelle 21: Tagliche absolute Kohlenhydrat-Mengen durch enterale Nahrlosungen

34




M Fresubin W OPD m Survimed renal

Diagramm 3: Prozentuale Darstellung der Kohlenhydrat-Mengen durch enterale Nahrlésungen

Den mit Abstand groRten Anteil zur enteralen Versorgung der Patienten mit
Kohlenhydraten stellt Fresubin dar (Diagramm 3): Insgesamt wurden 81.264 g
Kohlenhydrate im Beobachtungszeitraum verbreicht, davon 80% (65.077 g) durch

Fresubin.

4.2.2.2 Aminosduren durch enterale Ernéhrung

AS O < D - AS O OPD |g AS O e

Tag 1 25,13 0,00 8,33
Tag 2 861,76 0,00 18,32
Tag 3 2139,56 64,14 29,93
Tag4 2873,43 162,04 56,71
Tag5 3136,80 358,04 83,54
Tag 6 3206,96 443,89 92,07
Tag 7 3015,70 569,33 120,77
Tag 8 3088,93 886,78 129,32
Entlassung 674,40 304,24 26,62

Tabelle 22: Tagliche absolute Aminosauren-Mengen durch enterale Ndhrlésungen

Durchweg wurden wahrend des Beobachtungsintervalls 22.376 g Aminosauren in Form

enteraler Nahrlosungen infundiert. Der groRte Anteil mit 19.022 g entfiel dabei auf
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Fresubin, gefolgt von Survimed OPD (2.788 g) und Survimed renal (565 g) (Diagramm
4).

M Fresubin ®WOPD m Survimed renal

3%

Diagramm 4: Prozentuale Darstellung der Aminosaure-Mengen durch enterale Nahrlésungen

4.2.2.3 Fette durch enterale Ernéhrung

Tag 1 22,48 0,00 5,95
Tag 2 771,04 0,00 13,08
Tag 3 1914,34 39,91 21,38
Tag4 2570,96 100,82 40,51
Tag5 2806,61 222,78 59,67
Tag 6 2869,39 276,20 65,76
Tag 7 2698,26 354,25 86,26
Tag 8 2763,78 551,77 92,37
Entlassung 603,41 189,31 19,02

Tabelle 23: Tagliche absolute Fett-Mengen durch enterale Nahrlésungen

Die insgesamt verabreichten 19.159 g Fett verteilten sich wie folgt: 17.020 g per
Fresubin, 1.735 g per Survimed OPD sowie weitere 404 g per Survimed renal. Die

prozentualen Verteilungen sind Diagramm 5 zu entnehmen.
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M Fresubin ®WOPD ® Survimed renal

2%

Diagramm 5: Prozentuale Darstellung der Fett-Mengen durch enterale Nahrlosungen

4.2.2.4 Kalorien durch enterale Ernéhrung

h : ergie OPD [kca ergie ed

Tag 1 661,25 0,00 515,78

Tag 2 22677,78 0,00 1133,89

Tag 3 56304,16 1425,42 1853,05
Tag4 75616,62 3600,79 3510,77
Tag5 82547,43 7956,38 5171,65

Tag 6 84393,71 9864,20 5699,32

Tag 7 79360,55 12651,68 7475,99

Tag 8 81287,72 19706,11 8005,61
Entlassung 17747,41 6760,92 1647,97

Tabelle 24: Tagliche absolute Kalorien durch enterale Nahrlosungen

Durchgehend wurden im Rahmen der enteralen Ernahrung 597.576 kcal verabreicht.
Diese verteilten sich folgendermalien: 500.596 kcal durch Fresubin, 61.965 kcal durch

Survimed OPD sowie 35.014 kcal durch Survimed renal.
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Energie [kcal]
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Diagramm 6: Kalorien durch enterale Nahrlosungen

M Fresubin W OPD m Survimed renal

Diagramm 7: Prozentuale Darstellung der Kalorien durch enterale Ndhrlosungen
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4.2.2.5 Glutamin durch enterale Erndhrung

D o d OPD |g d ed
Tag1l 2,31 0,00 0,04
Tag 2 79,37 0,00 0,09
Tag 3 197,06 5,70 0,14
Tag4 264,66 14,40 0,27
Tag 5 288,92 31,83 0,40
Tag 6 295,38 39,46 0,44
Tag 7 277,76 50,61 0,58
Tag 8 284,51 78,82 0,62
Entlassung 62,12 27,04 0,13

Tabelle 25: Tagliche absolute Glutamin-Mengen durch enterale Nahrlésungen

Insgesamt wurden an den Tagen des Beobachtungsintervalls 2.002 g Glutamin in Form
von enteralen Nahrlésungen infundiert (Tabelle 25). Den lberwiegenden Anteil davon

stellte Fresubin (1.752 g), gefolgt von Survimed OPD (247 g) sowie Survimed renal (2,7

g)

4.2.2.6 Selen durch enterale Erndhrung

h : elen OPD [ug ele ad

Tag1l 44,30 0,00 13,09

Tag 2 1519,41 0,00 28,78
Tag3 3772,38 95,50 47,04
Tag4 5066,31 241,25 89,12
Tag5 5530,68 533,08 131,28

Tag 6 5654,38 660,90 144,67

Tag 7 5317,16 847,66 189,78

Tag 8 5446,28 1320,31 203,22
Entlassung 1189,08 452,98 41,83

Tabelle 26: Tagliche absolute Selen-Mengen durch enterale Nahrlésungen
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Insgesamt wurden den Patienten wahrend des Beobachtungsintervalls 38,58 mg Selen
durch enterale Substrate zugefiihrt (Tabelle 26). Diese verteilten sich auf Fresubin

(33,54 mg), Survimed OPD (4,15 mg) sowie Survimed renal (0,88 mg).

4.3 Allgemeine Patientenmerkmale

69% der untersuchten Patienten waren mannlich, 31% weiblich. Das Durchschnittsalter
lag bei 58 Jahren, der dlteste Patient war zum Zeitpunkt des stationdren Aufenthalts 86

Jahre alt, der jangste 19 Jahre.

Alter [y] Gewicht [kg] GroRe [cm] BMI [kg/m?]

SUMME 5759 7718 13680 2142,2
MW 58 84 173 27,5
ANZAHL 100 92 79 78
MAX 86 200 190 58,1
MIN 19 39 154 16,4
MEDIAN 63 80 175 26,3

SD 19 23 8 6,2

Tabelle 27: Allgemeine Patientenmerkmale

Der durchschnittliche Patient war 173 cm groR und wog 84 kg, BMI 27,5 kg/m?2.

4.3.1 Aufnahmeart und —Diagnose

In 72% der Félle erfolgte die Aufnahme ungeplant, d.h. die Entscheidung, den
Patienten auf die anasthesiologische ICU zu legen geschah ohne ausreichend
Vorlaufzeit, die Aufnahme hinreichend zu planen. Beispiele hierfiir sind die im
Schockraum getroffene Verlegung des Patienten, die sich im Laufe einer Operation
anbahnende Notwendigkeit der postoperativen intensivmedizinischen Versorgung

oder Patientenliibernahmen innerhalb des Hauses oder von extern. Bei 44 Patienten
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erfolgte die initiale Aufnahme unter notarztlicher Begleitung (,NA“). Zwei Patienten
wurden direkt von der zentralen Notaufnahme (,CNA“) auf die ICU verlegt; 27
Patienten wurden aus einer externen Klinik Ubernommen, z.B. per ITW
(Intensivwagen), weil die zufiihrende Klinik nicht in der Lage war, schwerwiegende
Krankheitsbilder (z.B. ARDS, Sepsis) addaquat zu behandeln. In elf Féllen erfolgte die

Ubernahme innerhalb des Hauses (Tabelle 28).

geplant ungeplant NA opP Schockraum Ubernahme Ub‘ernahme CNA
extern intern
28 72 44 47 48 27 11 2

Tabelle 28: Aufnahmearten

Die haufigsten Diagnosen, die zu einer Aufnahme der Patienten fihrten, waren eine

Insuffizienz von Atmung oder Kreislauf, sowie das Polytrauma (Diagramm 8).

Aufnahmediagnosen

M Polytrauma

H Resp. Insuff.

M Kreislaufinsuff.

W SHT

B Sepsis

H Pneumonie

H ARDS

M Aspiration
KPR

B Pneumothorax

B Hamorrhag. Schock
MoV
IC-Blutung
sonstige

Diagramm 8: Aufnahmediagnosen
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4.3.2 Stationdre Verweildauer

Es ergab sich eine mittlere Verweildauer der Patienten von 18 Tagen. Die niedrigste
Liegedauer waren funf Tage, die hochste 48 Tage. Bedingt durch vorzeitige
Entlassungen von Patienten ergeben sich bei 100 beobachteten Patienten 881

Beobachtungstage (Tag 1-8 + Tag der Entlassung).

Verweildauer / LOS [d]

SUMME 1761
Mw 18
ANZAHL 100
MAX 48
MIN 5
MEDIAN 16
SD 9

Tabelle 29: Verweildauer

4.4 Sterblichkeit

Es liegen Daten beziglich der Sterblichkeit im Zuge der Behandlung auf der
anasthesiologischen Intensivstation des Universitatsklinikums Wirzburg vor (,ICU-
Sterblichkeit”). Es kann keine Aussage getroffen werden Uber die sich im Anschluss
daran einstellende Sterblichkeit in weiterfihrenden medizinischen
Versorgungsstatten, wie z.B. Rehabilitationseinrichtungen oder Normalstationen. EIf
der 100 beobachteten Patienten verstarben wahrend ihres Aufenthalts auf der
anasthesiologischen Intensivstation. Im Durchschnitt erfolgte der Tod knapp 15 Tage

bzw. 356 Stunden nach dem Zeitpunkt der Aufnahme (Tabelle 30).
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Verstorbene Patienten ICU-Aufenthalt [h] ICU-Aufenthalt [d]

SUMME 3915,8 163,2
MW 356,0 14,8
ANZAHL 11,0 11,0
MAX 625,8 26,1
MIN 204,2 8,5

MEDIAN 309,7 12,9
SD 132,5 5,5

Tabelle 30: Sterblichkeit

4.5 Beatmungsparameter

Den allgemeinen Aufnahmekriterien geniigend wurden samtliche der 100
beobachteten Patienten wahrend ihres stationdaren Aufenthalts beatmet. Im Mittel
geschah dies fiir 392 Stunden, entsprechend 16 Tagen (Tabelle 31). Uberwiegend
erfolgte dabei eine invasive Beatmung (361 Stunden), initial in der Regel mittels
endotrachealer Intubation, im spateren Verlauf zur Verbesserung des Weanings auch
per Tracheostoma. 41 Patienten wurden zusatzlich nichtinvasiv beatmet. 92 der 100

Patienten wurden bereits zum Zeitpunkt der Aufnahme beatmet.

Beatmungsdauer insgesamt [h] invasive Beatmung [h] NIV [h]
SUMME 39.276,3 36.156,3 3.120
MW 392,8 361,6 76
ANZAHL 100,0 100,0 41
MAX 1.088,1 1.088,1 240
MIN 75,2 62,0 24
MEDIAN 358,1 326,7 48
SD 207,3 222,4 61

Tabelle 31: Beatmungsparameter

4.6 Intensivmedizinische Scores

Eine Definition sowie Berechnungsgrundlagen der jeweiligen Scores kdnnen dem

Anhang entnommen werden.
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4.6.1 RASS-Score

89 Patienten hatten bei Aufnahme einen RASS-Score (Richmond Agitation Sedation
Scale) von -5. Zwei Patienten hatten bei Aufnahme einen RASS-Score von 0. Sieben
Patienten wurden mit einem RASS-Score von -5 entlassen. 42 Patienten wurden mit
einem RASS-Score von O entlassen. Eine kontinuierliche Verbesserung der Werte im

Verlauf des Beochbachtungsintervalls konnte aufgezeichnet werden.

RASS Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag 4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME -480 -453 -439 -420 -373 -333 -305 -263 -139
MW -5 -5 -4 -4 -4 -3 -3 -3 -1
ANZAHL 100 100 100 100 99 98 92 92 99
MAX 0 0 0 0 1 2 0 4 1

MIN -5 -5 -5 -5 -5 -5 -5 -5 -5
MEDIAN -5 -5 -5 -5 -4 -4 -4 -4 -1

SD 1 1 1 1 2 2 2 2 2

Tabelle 32: RASS-Score

4.6.2 APACHE-II-Score

Ausgehend von einem durchschnittlichen APACHE-II-Wert von 29 zum Zeitpunkt der
Aufnahme (entsprechend einer Sterblichkeitsrate von 55%) konnte im Verlauf des
stationdren Aufenthalts eine Reduktion dieses Wertes um ulber 25% auf 21 erreicht
werden (entsprechend einer Sterblichkeitsrate von 40%). Einem Anstieg um 10%

innerhalb der ersten 24 Stunden des Aufenthalts folgte eine kontinuierliche Abnahme

der Werte.

APACHE 11 Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag 4 Tag5 Tag6 Tag 7 Tag 8 Entlassung
SUMME 2348 3000 2394 2455 2276 2197 1982 1978 1340
MW 29 32 27 27 26 26 25 25 21
ANZAHL 80 94 88 91 88 84 79 80 65
MAX 46 48 45 41 43 37 40 39 37
MIN 13 17 8 12 9 9 7 7 8
MEDIAN 29 32 28 28 26 26 25 24 21

SD 7 6 7 7 7 6 7 7 7

Tabelle 33: APACHE-II-Score
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4.6.3 SAPS-II-Score

Einem Mittelwert von 53 Punkten bei Aufnahme folgte eine Reduktion um knapp 40%

auf einen Durchschnittswert von 32 Punkten zum Zeitpunkt der Entlassung.

SAPS Tag1 Tag 2 Tag3 Tag 4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 4518 5448 4438 4431 4334 4018 3942 3808 2589
MW 53 54 45 45 45 43 44 42 32
ANZAHL 85 100 99 99 97 94 90 90 82
MAX 86 102 80 86 77 81 92 80 90
MIN 20 19 17 16 10 8 14 14 8
MEDIAN 54 53 43 43 43 41 40 39 27

SD 15 16 14 16 15 14 17 17 17

Tabelle 34: SAPS-1I-Score

4.6.4 TISS-Score

Einem mittleren Aufnahmewert von 38 Punkten folgte zunachst ein Anstieg um 15%
auf 44 Punkte innerhalb der ersten 24 Stunden, woraufhin eine stete Abnahme des
TISS-Scores bis zu einem mittleren Wert von 31 zum Zeitpunkt der Entlassung folgte.

Dies entspricht einer Erniedrigung von 18% im Vergleich zum Ausgangswert.

TISS Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag 4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 3243 4389 4249 4183 4084 3856 3598 3579 2636
MW 38 44 42 42 41 40 40 39 31
ANZAHL 85 99 100 99 99 96 90 92 84
MAX 54 64 68 61 62 59 55 59 61
MIN 20 26 26 30 25 21 29 19 15
MEDIAN 39 44 42 41 41 41 40 39 30

SD 8 7 8 7 8 8 7 7 9

Tabelle 35: TISS-Score
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4.7 Labor

4.7.1 Harnstoff

Einem mittleren Aufnahmewert von 58,0 mg/dl folgt eine Stagnation bzw. Zunahme
der Werte um 13% wahrend der ersten Woche des stationdren Aufenthalts auf 65,7
mg/dl. Zum Zeitpunkt der Entlassung besteht ein durchschnittlicher Serum-Harnstoff
von 55,6 mg/dl, entsprechend einer Abnahme von 4% verglichen mit dem
Ausgangswert. Der hochste bei einem Patienten gemessene Wert betrug 315,8 mg/dl,

der niedrigste 10,5 mg/dl, jeweils an Tag 4 (Tabelle 36).

Harnstoff [mg/dl] Tag1l Tag2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 4758,9  5131,8 54051 5709,0 5656,5 6018,0 5911,4  6044,6 5499,9
MW 58,0 54,6 54,1 57,1 57,1 61,4 64,3 65,7 55,6
ANZAHL 82,0 94,0 100,0 100,0 99,0 98,0 92,0 92,0 99,0
MAX 235,9 211,1 264,4 315,8 242,1 203,3 190,7 233,8 205,4
MIN 11,9 12,5 12,0 10,5 6,7 10,0 13,4 15,1 11,1
MEDIAN 39,2 35,0 35,1 40,4 43,6 43,3 52,1 51,7 40,1

SD 48,8 44,1 45,7 49,9 45,4 45,3 42,6 44,7 43,6

Tabelle 36: Harnstoff

4.7.2 Kreatinin

Es konnte eine Reduktion des mittleren Serum-Kreatinin um 21% von 1,4 mg/dl zum
Zeitpunkt der Aufnahme auf 1,1 mg/dl bei Entlassung beobachtet werden. Ein
Maximum von 1,5 mg/dl stellte sich an Tag 4 des Beobachtungszeitraums ein; der

héchste gemessene Kreatinin-Wert eines Patienten lag bei 6,2 mg/dl.

Kreatinin [mg/dl] Tag1l Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 117,5 129,1 142,9 145,2 133,0 128,3 116,1 111,1 112,5
MW 1,4 1,4 1,4 1,5 1,3 1,3 1,3 1,2 1,1
ANZAHL 82,0 94,0 100,0 100,0 99,0 98,0 92,0 92,0 98,0
MAX 5,9 5,2 5,1 5,1 5,8 5,0 6,2 5,3 6,9
MIN 0,5 0,4 0,4 0,4 0,4 0,4 0,5 0,4 0,2
MEDIAN 1,0 1,0 1,0 1,1 1,0 0,9 0,8 0,9 0,7

SD 1,1 1,0 0,9 1,0 1,0 1,0 1,0 1,0 1,1

Tabelle 37: Kreatinin
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4.7.3 Laktat

Auf ein durchschnittliches Laktat bei Aufnahme von 2,9 mg/dl erfolgte eine
kontinuierliche Abnahme der Werte im Verlauf, bis auf 1,5 mg/d| bei Entlassung, einer

Reduktion von 48% entsprechend. Der hochste erfasste Einzelwert erfolgte an Tag 1

mit 16 mg/dl.

Laktat [mg/dI] Tag 1 Tag2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 292,6 241,0 207,6 171,1 155,0 148,8 142,8 139,3 131,5
MW 2,9 2,4 2,1 1,7 1,6 1,5 1,6 1,5 1,5
ANZAHL 100,0 100,0 100,0 100,0 99,0 98,0 92,0 92,0 87,0
MAX 16,0 9,6 11,7 6,5 4,8 3,8 7,2 3,3 13,5
MIN 0,8 0,8 0,7 0,8 0,6 0,6 0,6 0,7 0,4
MEDIAN 2,3 2,0 1,7 1,6 1,4 1,4 1,3 1,4 1,1

SD 2,6 1,6 1,5 0,9 0,7 0,6 1,0 0,6 2,0

Tabelle 38: Laktat

4.7.4 Cholinesterase

Die mittlere Cholinesterasekonzentration betrug an Tag 1 4302,1 mg/dl, nahm im
Verlauf um 694,2 mg/dl (16%) ab, auf einen Wert von 3607,9 mg/dl| bei Entlassung. Der
niedrigste gemessene Einzelparameter betrug 732 mg/dl an Tag 3, der héchste 7584,0
mg/dl am Aufnahmetag. Die Messung und Dokumentation der Cholinesterase erfolgte
nicht bei allen Patienten taglich, sondern routinemaRig nur an jedem dritten Tag, die
Tatsache bedingend, dass etwa an Tag 6 nur bei 23 Patienten ein Messwert

festgehalten wurde (Tabelle 39).
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CHE [mg/dI] Tag1l Tag2 Tag3 Tag4 Tag5s Tag6 Tag7 Tag$8 Entlassung
SUMME 318352,0 2017930 141347,0 1023560 109644,0 783240 116672,0 1078840 1226680
MW 4302,1  4293,5 39263 31986 39159 34054 32409  3596,1 3607,9
ANZAHL 74,0 47,0 36,0 32,0 28,0 23,0 36,0 30,0 34,0
MAX 7584,0 72690 72890 62570 66660 65100 67460 75440 7814,0
MIN 1288,0 1177,0 732,0 1166,0 1994,0 1375,0 1865,0 1613,0 1515,0
MEDIAN 44550 46380 36490 29365 37370 34100 26755 35795 3359,5
SD 1707,1 1724,9 1685,7 1373,4 1163,0 1302,7 1300,1 1315,0 1530,5
Tabelle 39: Cholinesterase

4.7.5 Albumin

Der Verlauf der mittleren Albuminkonzentration gestaltete sich relativ konstant:

einem Ausgangswert von 2,7 mg/dl folgte eine Abnahme der Werte um 0,3 mg/dl, 11%

entsprechend, auf 2,4 mg/dl an den Tagen 6 und 7. Zum Zeitpunkt der Entlassung

wurden Werte um 2,6 mg/dl aufgezeichnet. Die hochsten Einzelwerte betrugen 3,9

mg/dl an den Tagen 1 und 2, die niedrigsten 1,1 mg/dl an den Tagen 3 und 4. Es

erfolgte keine tagliche Messung der Werte; an Tag 6 etwa wurde bei 27 Patienten ein

Albuminwert gemessen und dokumentiert.

Albumin [mg/dl] Tag 1 Tag2 Tag3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 218,1 122,8 91,4 75,9 77,7 64,1 89,2 74,8 88,9
MW 2,7 2,6 2,6 2,4 2,6 2,4 2,4 2,5 2,6
ANZAHL 82,0 48,0 35,0 32,0 30,0 27,0 37,0 30,0 34,0
MAX 3,9 3,9 3,5 3,2 3,4 3,3 3,5 3,5 3,8
MIN 1,2 1,2 1,1 1,1 1,8 1,7 1,6 1,5 1,2
MEDIAN 2,8 2,7 2,6 2,4 2,7 2,5 2,4 2,6 2,6

SD 0,6 0,6 0,5 0,5 0,4 0,5 0,4 0,5 0,6

Tabelle 40: Albumin
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4.7.6 Partielle Thromboplastinzeit

Auf durchschnittliche Zeiten von 42,1 s bei Aufnahme folgte eine Reduktion um 4,9 s

(11%) auf 37,2 s bei Entlassung. Der hochste festgestellte Einzelwert betrug 150 s an

Tag 1.

PTT [s] Tagl Tag 2 Tag 3 Tag4 Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 3744,6 4027,6 4017,5 3931,4 3902,6 3708,6 3407,0 33284 3686,3
MW 42,1 41,1 40,2 39,3 39,4 37,8 37,0 36,6 37,2
ANZAHL 89,0 98,0 100,0 100,0 99,0 98,0 92,0 91,0 99,0
MAX 150,0 109,7 88,3 80,2 102,7 84,5 83,6 62,8 89,7
MIN 24,4 25,0 24,3 26,0 23,9 24,2 24,1 25,2 24,2
MEDIAN 34,2 37,5 37,6 36,8 36,3 36,2 35,0 35,0 34,0
SD 22,1 12,8 9,7 9,9 11,7 10,0 9,2 7,6 10,8

Tabelle 41: PTT

4.7.7 Quick

Durchschnittlichen Werten bei Aufnahme von 73,7%, eine Erhohung um 3,4% erfolgte
im Verlauf der Behandlung auf 77,1% bei Entlassung. Der niedrigste Wert von 19%

wurde am Aufnahmetag bei einem Patienten gemessen.

Quick [%] Tag1l Tag2 Tag3 Tag4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag$8 Entlassung
SUMME 6408,0 5285,0 5049,0 5334,0 5593,0 4934,8 5071,0 4576,0 4316,0
MW 73,7 72,4 72,1 74,1 79,9 79,6 79,2 83,2 77,1
ANZAHL 87,0 73,0 70,0 72,0 70,0 62,0 64,0 55,0 56,0
MAX 125,0 112,0 112,0 115,0 112,0 113,0 108,0 122,0 109,0
MIN 19,0 30,0 32,0 33,0 37,0 0,8 42,0 46,0 38,0
MEDIAN 74,0 74,0 70,0 77,0 80,0 81,0 82,0 85,0 77,0
SD 18,0 16,6 19,4 18,4 16,5 19,6 14,6 14,6 15,6

Tabelle 42: Quick
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4.7.8 Blutzucker und Insulin

Die Bildung des Mittelwertes des jeweils hochsten Blutzuckerwertes im
Beobachtungszeitraum aller Patienten ergab 213 mg/dl. Der hochste (iberhaupt
festgestellte Blutzucker war 370 mg/dl.

Der Mittelwert der niedrigsten Blutzuckerwerte aller Patienten ergab 82 mg/dl. Der
niedrigste iberhaupt gemessene Blutzucker war 50 mg/dl.

Der mittlere Blutzuckerwert zum Zeitpunkt ,Start Erndhrungstherapie” betrug 121
mg/dl. Der hochste Blutzuckerwert, der bei einem Patienten bei Einleitung der

Erndhrung festgestellt wurde, betrug 234 mg/dl, der niedrigste 58 mg/dl.

Blutzucker HV [mg/dl] Blutzucker LV [mg/dl] Blutzucker Start Erndhrung [mg/dl]
SUMME 21306 8229 12050
MW 213 82 121
ANZAHL 100 100 100
MAX 370 128 234
MIN 132 50 58
MEDIAN 202 82 119
SD 50 15 35

Tabelle 43: Blutzucker- hochster und niedrigster Wert; Blutzucker "Start Erndhrung"

Die Mittelwerte der Blutzuckerkonzentrationen im Verlauf wurden aus dem jeweils
hochsten taglichen Wert der Patienten gebildet. Sie schwanken zwischen 142 mg/dl
bei Entlassung und Werten zwischen 159 mg/dl und 176 mg/dl im Verlauf der ersten
Woche (Tabelle 44). Die in der Zeile ,,MIN“ festgehaltenen Werte sind daher nicht etwa
die absolut niedrigsten Werte, die am jeweiligen Tag gemessen wurden, sondern die

,hiedrigsten Hochstwerte”.

50



BZ-Verlauf [mg/dl] Tag 1 Tag 2 Tag3 Taga Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung

SUMME 15908 15859 16408 17125 17164 16641 15853 16237 12470
MW 159 159 164 171 173 170 172 176 142
ANZAHL 100 100 100 100 99 98 92 92 88
MAX 353 336 278 287 281 287 308 303 370
MIN 88 90 102 96 113 109 105 118 62
MEDIAN 145 153 161 168 165 171 166 171 137
SD 52 42 36 33 37 31 34 36 42

Tabelle 44: Blutzucker im Verlauf

Die Insulinlaufraten (Tabelle 45) wurden stiindlich an den einzelnen Tagen erfasst, d.h.
pro Patient und Tag 24 Einzelwerte — am Aufnahme - und Entlassungstag
entsprechend weniger, den Aufnahme- bzw. Entlassungszeiten geschuldet. Aus diesen
Einzelwerten eines Patienten wurden Mittelwerte gebildet (Summe der stiindlichen
Laufraten dividiert durch die Anzahl der Stunden), die wiederum unter samtlichen

Patienten die an einem Tag Insulin erhielten, gemittelt wurden.

Insulinlaufrate [IE/h] Tag1l Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 47,9 83,2 125,6 180,3 223,6 219,7 190,6 192,6 82,7
MW 2,5 2,0 2,4 2,9 3,2 3,1 2,9 2,9 2,0
ANZAHL 19,0 41,0 53,0 62,0 69,0 72,0 66,0 66,0 41,0
MAX 6,4 6,3 7,4 8,4 14,5 19,4 14,6 12,9 6,0
MIN 0,1 0,2 0,1 0,1 0,2 0,1 0,1 0,1 0,1
MEDIAN 2,1 1,6 2,1 2,7 2,7 2,6 2,3 2,6 1,5
SD 1,8 1,6 1,9 2,0 2,4 2,8 2,4 2,2 1,6

Tabelle 45: Insulinlaufraten

4.8 Erndhrung

4.8.1 Applikationsweg und Residualvolumina

Der mit Abstand am haufigsten benutze Zugangsweg zur Applikation enteraler
Nahrlosungen stellte die Naso-gastrale Sonde dar. Ein Patient hatte zusatzlich zur
vorliegenden PEG-Sonde eine Magensonde einliegen. Die Zahl der duodenalen
Zugange steigt mit fortschreiten des stationdren Aufenthalts an, von keinem zum

Zeitpunkt der Aufnahme, bis zu 15 an den Tagen der Entlassung (Tabelle 46). Pro Tag

51



und Patient wurde ein Applikationszugang erfasst. Bei einem Systemwechsel (z.B. von
Magensonde auf Duodenalsonde) wurde das System auf das gewechselt wurde als

Applikationszugang erfasst. Ein Patient war trotz liegender PEG mit einer Magensonde

versorgt.

Applikationsweg Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8
Patienten 100 100 100 100 100 99 98 92
Naso-gastrale Sonde 91 94 93 94 92 87 80 70
PEG 4 4 4 4 4 4 4 3
Duodenalsonde 0 0 0 2 4 6 9 15
Keine Ernahrungssonde 6 3 4 1 1 2 6 4

Tabelle 46: Applikationswege

Die Zahlen zur Entwicklung der gastralen Residualvolumina setzen sich aus den uber
den Tag summierten Residualvolumina der Patienten zusammen (Tabelle 47). Zum
Zeitpunkt des Ernahrungsbeginns lag ein durchschnittliches Residualvolumen von 195

ml vor.

Gastrales

Residualvolumen [ml] Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag 4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag 8 Start Erndhrung

SUMME 13800 28150 35190 39320 37210 41880 36860 31470 19480
MW 147 290 367 397 376 432 401 358 195
ANZAHL 94 97 96 99 99 97 92 88 100
MAX 900 1600 1450 1200 2100 2900 1700 1450 1000
MIN 0 0 0 0 0 0 0 0 0
MEDIAN 100 200 300 300 200 400 300 300 100
SD 177 302 340 335 422 431 400 334 236

Tabelle 47: Gastrales Residualvolumen

4.8.2 Zeitpunkt Erndhrungsstart

Der Start der parenteralen Ernahrung erfolgte durchschnittlich nach 51,3 Stunden. Ein
Patient wurde bereits zum Zeitpunkt der Aufnahme parenteral ernahrt, die dariiber

hinaus am friihzeitigsten initiierte parenterale Erndhrung erfolgte nach 36 Minuten.

52



Die am spateste parenterale Erndhrung wurde nach fast sieben Tagen (165 Stunden)
eingeleitet.

Die Einleitung der enteralen Erndhrung erfolgte nach durchschnittlich 37,2 Stunden.
Die frihzeitigste enterale Erndhrung startete nach zwei Stunden und 20 Minuten, die

spateste nach gut finf Tagen (127,1 Stunden).

Zeit.!)unkt Start Start PEN [h] Start EN [h]
Erndhrung

SUMME 3798,0 3718,5
MW 51,3 37,2
ANZAHL 74 100
MAX 165,1 127,1
MIN 0,0 2,3
MEDIAN 46,6 31,9

SD 34,4 23,5

Tabelle 48: Zeitpunkt Erndhrungsstart

4.8.3 Parenterale Erndhrung

Insgesamt 74 Patienten erhielten im Beobachtungszeitraum eine parenterale
Erndhrungstherapie, 26 Patienten wurden in dieser Zeit nie parenteral erndhrt. An
insgesamt 406 der 881 Beobachtungstage wurde eine parenterale Erndhrung
durchgefiihrt, an 475 Tagen erfolgte keine parenterale Erndhrung.

Die am haufigsten angeordnete parenterale N&ahrlosung war Smofkabiven. 67
Patienten erhielten mindestens einmal wahrend ihres Aufenthalts Smofkabiven als
Narhlésung. An 293 der 406 Tage (72%), an denen Patienten parenteral erndhrt
wurden, kam es zum Einsatz. In Bezug auf die 881 Beobachtungstage wurde
Smofkabiven damit an durchschnittlich an einem Drittel der Tage eingesetzt (Tabelle
49).

Das dartber hinaus am meisten genutzte Agens war Parentamin 10% (,,P10“). Bei 48
Patienten wurde es angewandt; es wurde an 88 Tagen genutzt — 22% der Tage an
denen parenteral erndhrt wurde. Nur bei einem einzigen Patienten wurde es wahrend
des Beobachtungszeitraumes nicht in gleichzeitiger Kombination mit einer

GlukoselOsung infundiert.
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65 Patienten erhielten wahrend ihres stationdren Aufenthalts eine Glucosel6sung: 46
Patienten erhielten G10 an insgesamt 62 Tagen, 11 Patienten G20 an 31 Tagen, 7

Patienten G40 an 9 Tagen und einer G5 an 8 Tagen.

PEN: Ndhrlsungen Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4a Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
G5 1 1 1 1 1 1 1 1 1
G10 6 10 19 15 6 2 2 1 1
G20 2 5 4 4 4 3 4 4 1
G40 1 2 1 0 1 2 1 0 1
P10 5 13 23 19 10 6 5 4 3
Smofkabiven 3 9 17 39 53 56 53 52 11
G10 ,Baxter” 0 0 0 1 0 0 0 0 0
Alk. 95% 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Aminosteril 0 0 0 0 0 1 1 1 0
Patienten 100 100 100 100 99 98 92 92 100
Parenteral ernahrt 13 27 42 60 65 64 61 59 16
nicht Parenteral erndhrt 87 73 58 40 34 34 31 34 84

Tabelle 49: Anzahl verordneter parenterale Nahrlosungen

Im gesamten Beobachtungszeitraum wurden insgesamt 412.303 ml parenterale
Erndhrung 74 Patienten verabreicht (Tabelle 50). Dies entspricht einer
Durchschnittsmenge von 5571 ml pro Patient. Das grofte Volumen parenteraler
Nahrloésung, das einem Patienten wahrend seiner Behandlung verabreicht wurde,
betrug 11.991 ml. Die geringste wahrend des Beobachtungsintervalls infundierte
Menge betrug 10 ml. Die taglichen Mittelwerte schwankten zwischen 307 ml (Tag 1)
und 1167 ml (Tag 6).

Menge PEN [ml] Tag1l Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag 8 Entlassung Gesamt
SUMME 3994 19035 44567 60038 71284 74711 69174 63195 6305 412303
MW 307 705 1061 1001 1097 1167 1134 1071 394 5425
ANZAHL 13 27 42 60 65 64 61 59 16 76
MAX 1065 1466 1820 2001 2581 2016 2016 2133 847 11991
MIN 20 10 16 73 95 157 10 85 10 10
MEDIAN 167 738 1188 1071 1133 1200 1133 1023 427 5110
SD 367 457 376 395 467 367 472 461 221 2547

Tabelle 50: Tagliche Gesamtmengen parenteraler Ndhrlosungen
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4.8.4 Enterale Erndhrung

Samtliche der 100 beobachteten Patienten erhielten wahrend des stationdren
Aufenthalts im Beobachtungszeitraum eine Erndhrungstherapie mit enteralen
Nahrlésungen. Das am hadufigsten eingesetzte Agens stellte Fresubin original fibre dar:
96 Patienten wurde wahrend ihrer Behandlung zu einem Zeitpunkt damit erndhrt. Vier
Patienten erhielten wahrend ihres Aufenthalts kein Fresubin. An 557 der 664 Tage an
denen Enteral erndhrt wurde, kam Fresubin zum Einsatz (84%), bzw. an 63% der

Beobachtungstage (Tabelle 51).

EN: Ndhrlosungen Tag1l Tag2 Tag 3 Tag4d Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
Fresubin original fibre 5 52 79 84 83 77 69 66 42
Survimed renal 3 2 2 3 4 4 5 5 3
Survimed OPD 0 0 2 4 8 9 11 16 16
Diben 0 0 0 1 1 1 1 1 3
Fresubin energy 0 0 0 0 0 1 0 0 1
Patienten 100 100 100 100 99 98 92 92 100
Enteral erndhrt 8 54 83 92 96 92 86 88 65
Nicht Enteral ernahrt 92 46 17 8 3 5 6 4 35

Tabelle 51: Anzahl verordneter enteraler Ndhrlosungen

Im gesamten Beobachtungszeitraum wurden insgesamt 589.496 ml enterale
Nahrlésung 100 Patienten verabreicht. Dies entspricht einer Durchschnittsmenge von
5895 ml pro Patient (Tabelle 52). Das groRte Volumen enteraler Nahrlosung, das einem
Patienten wadhrend seiner Behandlung verabreicht wurde, betrug 12.949 ml. Die
geringste wahrend des Beobachtungsintervalls infundierte Menge betrug 355 ml. Die

taglichen Mittelwerte schwankten zwischen 132 ml (Tag 1) und 1218 ml (Tag 8).
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Menge EN [ml] Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag 7 Tag 8 Entlassung Gesamt

SUMME 1058 23550 59155 81918 94482 98642 97763 107152 25776 589496
MW 132 436 713 890 984 1072 1137 1218 397 5895
ANZAHL 8 54 83 92 96 92 86 88 65 100
MAX 350 1440 1920 1800 2133 2160 2160 2160 1536 12949
MIN 30 7 150 122 20 2 240 143 7 355
MEDIAN 54 423 678 864 949 1121 1051 1240 364 5805
SD 130 333 333 379 441 473 471 486 265 2588

Tabelle 52: Tagliche Gesamtmengen enteraler Ndhrlésungen

4.9 Bilanzierung

Die aufgefihrten Zahlen stellen die taglichen Flissigkeitsbilanzen, also die Differenz
zwischen Ein- und Ausfuhr der Patienten dar. Wahrend an den ersten beiden Tagen
noch Plusbilanzen von 1798 ml bzw. 2226 ml erfolgten, fand im Verlauf des stationaren
Aufenthalts eine zunehmender ausgeglichene Bilanz statt. Der von einem Patienten
maximal erzielte Uberschuss an Fliissigkeit betrug 8261 ml (Tag 1), das groRte

Flussigkeitsdefizit 3638 ml (Tag 3) (Tabelle 53).

Flussigkeitsbilanz [ml] Tag1l Tag 2 Tag3 Tagd4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag8 Entlassung Gesamtbilanz
SUMME 179782 222626 99198 86701 68898 38766 41056 32099 28497 797623
MW 1798 2226 992 867 696 396 446 349 285 7976
ANZAHL 100 100 100 100 99 98 92 92 100 100
MAX 8261 6963 6929 7323 4731 5158 4192 3202 4146 38083
MIN -2386 -882 -3638 -2519 -2218 -2604 -1992 -3309 -1155 -3148
MEDIAN 1529 1972 889 770 480 300 378 472 219 7667

SD 1779 1604 1545 1450 1347 1350 1192 1203 663 5867

Tabelle 53: Fliissigkeitsbilanz

4.10 Klinische Beurteilung Abdomen

4.10.1 Palpation Abdomen

Die Mehrzahl der untersuchten Patienten wies zum jeweiligen Zeitpunkt der
Untersuchung einen weichen Bauch auf. Die Zahl der an den einzelnen Tagen

untersuchten Patienten, sowie die Untersuchungsergebnisse kdnnen der
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untenstehenden Ubersicht entnommen werden. Es wurde jeweils der schlechteste

tagliche Untersuchungsbefund dokumentiert.

Palpation Abdomen Tag1l Tag2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
Geblaht 3 4 7 4 7 9 10 13 1
Gespannt 2 7 6 6 4 4 3 4 2
Weich 43 49 42 41 41 40 43 38 17
Offener Bauch 0 1 0 0 0 0 0 0 0
Schmerzen 0 0 0 0 0 0 2 0 0
Patienten 100 100 100 100 99 98 92 92 100
Patienten beurteilt 48 60 55 50 51 52 55 54 20

Tabelle 54: Palpation Abdomen

4.10.2 Auskultation Abdomen

Bei der abdominellen Auskultation wurde jeweils der schlechteste tagliche
Untersuchungsbefund dokumentiert und in die Auswertung mit einbezogen.
Der Peak der Patienten ohne Darmgerdusche liegt um den 2.-3. Tag der Behandlung.

Drei Patienten wurden bei nicht nachweisbaren Darmgerauschen entlassen.

Peristaltik Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
Keine Peristaltik 11 38 34 31 18 15 12 11 3
Lebhafte Peristaltik 7 7 10 12 20 20 19 23 19
Sparliche Peristaltik 25 36 31 35 31 38 35 37 8
Patienten 100 100 100 100 99 98 92 92 100
Patienten beurteilt 43 81 75 78 69 73 66 71 29

Tabelle 55: Auskultation Abdomen

4.10.3 Auffalligkeiten Abdomen

Die mit Abstand héaufigste abdominelle Auffilligkeit bzw. Komplikation waren
Durchfdlle. Als solche wurden die folgenden StuhlunregelmaRigkeiten definiert:
entweder von einer normalen Konsistenz abweichende Stuhlgange (,breiig” sowie

Lflussig”), oder erhdhte Frequenz von > 3 Stuhlgdngen pro Tag. Sobald bei einem
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Patienten eines der beiden Kriterien zutraf, wurde die Komplikation ,Durchfall”

dokumentiert (Tabelle 56).

Auffélligkeiten Abdomen Tagl Tag2 Tag3 Tag4 Tagbh Tag6 Tag7 Tag8 Entlassung
Flatulenzen 0 1 1 4 6 5 4 8 5
Meteorismus 0 1 2 0 0 4 1 1 0
Diarrhoe 3 6 15 28 27 25 20 31 13
Patienten mit abd. Auffalligkeiten 3 8 18 32 33 34 25 40 18

Tabelle 56: Auffalligkeiten Abdomen

4.10.4 Beurteilung Stuhlgang

Erfasst wurde die Summe der von der Pflege dokumentierten Stuhlgange und die
Anzahl der Patienten, die pro Tag Stuhlgang hatten. Am ersten Tag hatten
beispielsweise 7 Patienten insgesamt 13 Stuhlgdnge, wobei bei einem dieser Patienten
5 Stuhlgdnge verzeichnet wurden. 3 Patienten hatten wadhrend des gesamten

Beobachtungszeitraumes keinen Stuhlgang (Tabelle 57).

Stuhlgang [Frequenz/d] Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4a Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME Stuhlgange 13 23 40 65 105 74 63 95 40
MW 2 2 1 2 2 2 2 2 1
ANZAHL Patienten 7 11 27 41 58 46 35 52 28
MAX 5 6 5 4 6 6 5 6 4
MIN 1 1 1 1 1 1 1 1 1
MEDIAN 1 2 1 1 1 1 1 1 1
SD 1 2 1 1 1 1 1 1 1

Tabelle 57: Frequenz Stuhlgang

Bei der Aufzeichnung der Stuhlgangkonsistenz wurde der ,schlechteste” Befund der
Stuhlgdnge eines Tages erfasst: flissiger Stuhlgang wurde dabei als bedrohlicher
eingestuft als breiiger Stuhlgang und dieser wiederum fand Berlicksichtigung vor
normaler Stuhlgang. Hinzu kommen sonstige Beimengungen bzw.

Konsistenzveranderungen: Kotsteine, Blut, gallige Veranderungen sowie acholische
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Stuhle. Die absoluten Zahlen kénnen der unten stehenden Tabelle 58 entnommen

werden.

Konsistenz Stuhlgang Tag1l Tag 2 Tag3 Taga Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
Normal 2 2 5 7 16 12 6 8 11
Breiig 1 4 10 19 12 8 19 11
Flussig 3 5 10 22 21 18 18 22 6
Schleimig 1 0 1 1 1 2 2 3 0
Gallig 0 1 1 2 1 4 1 1 0
Altblutig 0 0 1 1 0 0 0 1 1
Frischblutig 0 0 0 0 0 1 0 2 0
Koprolithen 0 1 1 1 1 1 0 0 0
Teerstuhl 0 0 0 0 2 1 0 0 0
Acholisch 0 0 0 0 0 1 0 0 0

Tabelle 58: Konsistenz Stuhlgang

4.10.5 Laxantien und abfiihrende MalRnahmen

Die gangigsten Laxantien waren Laxoberal und Dulcolax, jeweils in Form von
Suppositorien. Hinzu kamen ,,mechanische” abfiihrende MaRBnahmen wie Darmrohre,
Einlaufe und Klistiere. Erfasst wurden die verschiedenen Laxantien und MaRnahmen
die bei einem Patienten zur Anwendung kamen, ohne allerdings die gleichen
Anwendungen mehrmals pro Tag zu berlicksichtigen. So ist der Umstand zu erklaren,
dass sich die Zahl der pro Tag abgefiihrten Patienten nicht einfach aus der Addition der

einzelnen Verfahren ergibt, sondern manuell ausgezahlt wurden (Tabelle 59).
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Abfiihrende MaBnahmen Tag1l Tag2 Tag3 Tagd Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung

Laxoberal 1 4 17 19 9 7 9 9 1
Dulcolax 0 2 22 18 18 7 9 10 0
Darmrohr 0 1 9 14 19 15 11 9 1
Einlauf 0 4 14 28 31 19 13 18 2
Klistier 0 0 4 3 1 6 4 6 0
Microklist 0 0 1 1 2 0 0 0 0
Bifiteral 0 0 0 0 1 0 0 0 1
Lactulose 1 1 1 1 1 2 0 0 1
Laxans-Zapfchen 0 0 0 0 0 0 0 1 0
Patienten 100 100 100 100 99 98 92 92 100
Patienten abgefiihrt 2 8 43 51 46 34 30 32 4

Tabelle 59: Abfiihrende MaBnahmen und Laxantien

4.10.6 Prokinetika

70 Patienten erhielten wahrend ihres Aufenthalts wenigstens einmal eines der in
Tabelle 60 gelisteten Prokinetika. 30 Patienten erhielten innerhalb des
Beobachtungsintervalls keinerlei prokinetisch wirksame Medikamente. Die am
haufigsten verordneten Prokinetika waren Metoclopramid (MCP) sowie Erythromycin,
mit jeweils 39 Verordnungen an Tag 6. An Tag 5 erhielten 52 Patienten Prokinetika. An
den ersten beiden Tagen nach der Aufnahme nur jeweils zwei. Zum Zeitpunkt der

Entlassung erhielten noch sieben Patienten eine prokinetische Behandlung.

Prokinetika Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4a Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
MCP 2 1 7 18 33 39 34 22 7
Erythromycin 0 0 6 17 37 39 34 23 6
Neostigmin-Paspertin 0 0 7 17 25 16 5 8 1
Neostigmin 0 1 0 3 3 2 1 2 0

Sab Simplex 0 0 0 0 0 1 2 3 1
Patienten 100 100 100 100 99 98 92 92 100
Prokinetika erhalten 2 2 13 29 52 49 40 30 7

Tabelle 60: Prokinetika
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4.11 Medikamente

Bei der Erfassung der Medikation wurden pro Patient und Tag ein Wert erfasst: die

hochste Laufrate ohne Berlcksichtigung von Bolus-Gaben.

4.11.1 Fentanyl

72% der Patienten erhielten Fentanyl (0,05 mg/ml) an Tag 2; damit war es das am
haufigsten angewendete Analgetikum. Die durchschnittlichen Laufraten waren

zwischen 0,5 mg/h und 0,6 mg/h.

Fentanyl [mg/h] Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4a Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 36,70 42,05 42,10 31,75 29,35 22,85 20,25 16,95 4,67
MITTELWERT 0,59 0,58 0,60 0,50 0,51 0,50 0,58 0,51 0,52
ANZAHL 62 72 70 63 57 46 35 33 9
MAX 2,00 1,50 4,00 2,00 6,00 2,00 3,00 3,00 2,00
MIN 0,10 0,10 0,10 0,05 0,05 0,05 0,05 0,10 0,07
MEDIAN 0,50 0,50 0,50 0,35 0,20 0,30 0,40 0,20 0,30

SD 0,31 0,37 0,57 0,43 0,84 0,49 0,63 0,64 0,63

Tabelle 61: Fentanyl

4.11.2 Midazolam

Das darlber hinaus am haufigsten verordnete Medikament war Midazolam (2 mg/ml)
mit bis zu 66 Anwendungen an Tag 2. Die mittleren Laufraten betrugen zwischen 8
mg/h am Tag der Entlassung und 16 mg/h am Aufnahmetag. Die hochste

aufgezeichnete Laufrate betrug 40 mg/h, die niedrigste 1 mg/h.
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Midazolam [mg/h] Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4d Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 826 1020 785 630 506 477 437 344 110
MITTELWERT 16 15 12 11 11 11 11 10 8
ANZAHL 51 66 64 60 46 43 41 34 14
MAX 30 40 30 30 30 30 30 30 20
MIN 4 4 2 2 2 1 1 1 1
MEDIAN 16 14 10 8 8 8 10 10 6

SD 7 8 8 7 8 8 8 7 6

Tabelle 62: Midazolam

4.11.3 Propofol

Die Anzahl der Patienten, die im Beobachtungsintervall Propofol erhielten, nahm mit

der Zeit sukzessive ab. Am Aufnahmetag waren es 61 Patienten, am Entlassungstag nur

noch zwei. Die maximale Laufrate betrug 500 mg/h bei einem Patienten an Tag 1, die

minimale 30 mg/h an Tag 5.

Propofol [mg/h] Tag1l Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 18720 11256 7160 5400 4650 4380 3210 3490 400
MITTELWERT 307 262 247 216 194 209 189 218 200
ANZAHL 61 43 29 25 24 21 17 16 2
MAX 500 406 400 400 400 480 400 400 300
MIN 100 60 60 60 30 60 40 80 100
MEDIAN 300 300 260 200 200 200 150 200 200

SD 72 100 116 103 115 124 127 100 141

Tabelle 63: Propofol

4.11.4 Clonidin

Die Zahl der Patienten die Clonidin erhielten, stieg im Verlauf an auf bis zu 36 an den

Tagen 7 und 8. Die hochste mittlere Laufrate betrug 218 pg/h an tag 6, die niedrigste

89 pg/h am Entlassungstag.

62



Clonidin [ug/h] Tag 1 Tag2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung

SUMME 300 720 1920 3360 5340 6990 7290 7560 2130
MITTELWERT 100 120 137 153 191 218 203 210 89
ANZAHL 3 6 14 22 28 32 36 36 24
MAX 120 180 300 480 600 600 600 600 240
MIN 60 60 60 60 30 30 60 60 30
MEDIAN 120 120 120 120 150 180 180 180 60
SD 35 54 72 114 129 149 141 121 54

Tabelle 64: Clonidin

4.11.5 Ketanest

Am Tag der Aufnahme auf die ICU erhielten lediglich vier Patienten Ketanest, an den
Tagen 4 bis 8 jeweils elf. Die mittleren Laufraten entwickelten sich von anfangs 88
mg/h an Tag 1 bis zum Hochstwert von 141 mg/h an Tag 6. Die maximale Laufrate von

250 mg/h wurde zu keinem Zeitpunkt Uberschritten; 25 mg/h waren des Minimum

(Tag 8).

Ketanest [mg/h] Tag 1 Tag 2 Tag3 Tag4 Tag5 Tag6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 350 1325 1275 1475 1400 1550 1175 975 275
MITTELWERT 88 133 128 134 127 141 107 89 138
ANZAHL 4 10 10 11 11 11 11 11 2
MAX 100 250 150 250 250 250 200 125 200
MIN 50 75 75 100 50 100 50 25 75
MEDIAN 100 125 138 125 125 125 100 100 138

SD 25 49 28 44 51 48 46 34 88

Tabelle 65: Ketanest

4.11.6 Morphin

Zwischen zwei (Tag 1) und 17 Patienten (Tag 8) erhielten Morphin. Die mittleren
Laufraten konnten im Verlauf reduziert werden, von 3 mg/h an Tag 1 bis zu 1,9 mg/h

am Tag der Entlassung.
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Morphin [mg/h] Tag 1 Tag2 Tag 3 Tag4a Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung

SUMME 6,0 13,0 12,5 13,0 15,0 25,0 29,0 39,0 27,0
MITTELWERT 3,0 3,3 2,5 3,3 3,0 2,8 2,1 2,3 1,9
ANZAHL 2 4 5 4 5 9 14 17 14
MAX 4,0 4,0 4,0 4,0 4,0 5,0 5,0 5,0 8,0
MIN 2,0 2,0 0,5 2,0 2,0 1,0 1,0 1,0 0,5
MEDIAN 3,0 3,5 3,0 3,5 3,0 3,0 2,0 2,0 2,0
) 1,4 1,0 1,3 1,0 1,0 1,2 1,4 1,2 1,8

Tabelle 66: Morphin

4.11.7 Remifentanil

EIf Patienten erhielten Remifentanil am Aufnahmetag; am vierten Tag wurde kein

Remifentanil appliziert. Maximale mittlere Laufrate mit 0,4 mg/h an den Tagen 2 und

8.

Remifentanil [mg/h] Tagl Tag 2 Tag 3 Tag4 Tag5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 3,88 3,18 1,18 0 0,30 0,50 0,20 0,80 0,40
MITTELWERT 0,35 0,40 0,30 0 0,30 0,25 0,20 0,40 0,20
ANZAHL 11 8 4 0 1 2 1 2 2
MAX 0,80 0,80 0,40 0 0,30 0,30 0,20 0,40 0,20
MIN 0,10 0,20 0,20 0 0,30 0,20 0,20 0,40 0,20
MEDIAN 0,34 0,34 0,29 0 0,30 0,25 0,20 0,40 0,20

SD 0,19 0,22 0,08 0 0 0,07 0 0 0

Tabelle 67: Remifentanil

4.11.8 Methohexital

Maximal sechs Patienten erhielten Methohexital (Tage 2 und 3); die maximale Laufrate
betrug 600 mg/h an Tag 6, die minimale 40 mg/h an Tag 5. Die mittleren Laufraten
betrugen zwischen 110 mg/h an Tag 7 und 450 mg/h am Entlassungstag (nur ein

Patient).
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Methohexital [mg/h] Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 650 1110 740 480 510 780 220 420 450
MITTELWERT 217 185 123 120 128 260 110 140 450
ANZAHL 8 6 6 4 4 3 2 3 1
MAX 350 350 200 200 200 600 120 200 450
MIN 100 100 80 80 40 60 100 100 450
MEDIAN 200 180 100 100 135 120 110 120 450
SD

126 92 46 54 67 296 14 53 0

Tabelle 68: Methohexital

4.11.9 Sufentanil

An den Tagen 1 und 4 bis 8 erhielt nur ein Patient Sufentanil, an den Tagen 2 und 3

kein Patient. Am Entlassungstag erhielten zwei Patienten Sufentanil.

Sufentanil [mg/h] Tag1l Tag2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 6 Tag7 Tag 8 Entlassung
SUMME 0,25 0 0 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2 0,58
MITTELWERT 0,25 0 0 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2 0,29
ANZAHL 1 0 0 1 1 1 1 1 2
MAX 0,25 0 0 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2 0,5
MIN 0,25 0 0 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2 0,08
MEDIAN 0,25 0 0 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2 0,29

SD 0 0 0 0 0 0 0 0 0,3
Tabelle 69: Sufentanil

4.12 Komplikationen

Komplikation Tagl Tag2 Tag3 Tagd4 Tag5 Tagb6 Tag7 Tag8 Anzahl Patienten
Erbrechen 0 0 1 3 1 1 2 3 7
Hypoglykdmie < 70 mg/dl 2 2 5 2 2 5 3 3 17
Fieber / SIRS / Sepsis 2 7 2 8 8 5 5 0 37
Keimnachweis Tracheal-

sekret / Tracheobronchitis

/ Pneumonie 0 1 2 7 6 10 6 12 44

Tabelle 70: Komplikationen

Es wurde die Haufigkeit gangiger, mit dem Aufenthalt auf einer

Intensivstation,

Beatmung und Ernahrungstherapie einhergehenden Komplikationen erfasst (Tabelle
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70). Die Bezeichnung einer medizinischen Diagnose oder eines Befundes als
Komplikation setzt voraus, dass diese nicht direkt auf die Aufnahmediagnose
zurlickzuflihren ist, sondern sich davon weitestgehend unabhangig, im Zuge der
weiteren Versorgung, ergibt. Die haufigsten Komplikationen der Patienten kdnnen
Tabelle 70 entnommen werden. Zu beachten gilt, dass sich die Gesamtzahl der
Patienten mit einer bestimmten Komplikation nicht zwangslaufig aus der Summe der
Patientenzahl mit Komplikationen an den einzelnen Tagen ergibt, da bspw. Erbrechen
oder Hypoglykdamien bei denselben Patienten an unterschiedlichen Tagen festgestellt
werden konnen. Bei immerhin 44 Patienten wurde im Verlauf des Aufenthaltes
mindestens ein positiver Keimnachweis im Trachealsekret festgestellt, aus dem sich bei

einigen eine Tracheobronchitis bzw. Pneumonie entwickelte.
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5 Diskussion

Die genauen Umstande, unter denen beim intensivpflichtigen Patienten eine
Erndhrungstherapie initiiert werden sollte, sind trotz zahlreicher Untersuchungen nicht
abschlieRend geklart [86]. Zu klarende Probleme betreffen die Rahmenbedingungen
der Erndhrungstherapie: den idealen Zeitpunkt eines Erndhrungsstarts und die pro
Zeiteinheit verabreichten Mengen an N&hrlosung, gewdhrt durch eine der beiden
moglichen Routen der Nahrstoffapplikation — enteral oder parenteral — bzw.
Kombinationen daraus. Berlicksichtigt werden missen dabei ferner die
Begleitumstande der zu erndhrenden kritisch-kranken Patienten: die Schwere der zur
Hospitation flhrenden Grunderkrankung, Invasivitit und Dauer eventuell
durchgefiihrter Operationen / Interventionen, Vorerkrankungen und Medikation des
Patienten, Konstitution und Erndhrungszustand / Korperkomposition zum Zeitpunkt

der Aufnahme.

Das auf der Anasthesiologischen Intensivstation des Universitatsklinikums Wirzburg
zur Anwendung kommende Erndhrungskonzept basiert auf den Ausfiihrungen von
K. G. Kreymann [5]. Der wesentliche Pfeiler dieses Konzepts ist die Kombination von
enteraler und parenteraler Zufuhr um das téglich individuell festgelegte Erndhrungsziel
des Patienten zu erreichen. Schwerpunkt liegt gemald den Empfehlungen der ESPEN [1]
auf einer frihen enteralen Erndhrung, die bei Bedarf — z.B. der Unmaoglichkeit einer
Durchfiihrung bei mangelnder gastrointestinaler Toleranz — um eine parenterale
Nahrstoffapplikation ergdnzt wird. Voraussetzung fiir die problemlose praktische
Durchfiihrung und Handhabung dieses Konzeptes ist eine identische Energiedichte
(1 kcal/ml) sowie ein vergleichbarer Proteingehalt der enteralen und parenteralen
Nihrmedien. Die Uberwachung der enteralen Toleranz (Gastrales Residualvolumen,
Beurteilung Stuhlgang, Untersuchungsbefund Abdomen) und der metabolischen
Toleranz (Blutglukosespiegel, Serumlipase, Blutfette) erfolgt durch das Pflegepersonal
in Riicksprache mit den verantwortlichen Arzten; eine Anpassung der Laufraten der

Nahrlosungen wird entsprechend vorgenommen.
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Wie jede medizinische MaRnahme ist auch die Durchfiihrung einer Erndahrungstherapie
beim kritisch-kranken Patienten nicht frei von Risiken und Komplikationen [87] [88].
Dies hat zur Folge, dass auch flr die Einleitung einer Ernahrungstherapie - so
elementar diese MalRnahme auch sein mag - eine strenge Indikation gestellt werden
muss. Eine uneingeschrdankte Applikation von Nahrlésungen kann nicht empfohlen
werden; es ist auRerdem aus - u.a. ethischen Gesichtspunkten - nicht moglich, Studien
durchzufiihren, die es erlauben zu untersuchen wie lange auf die Durchfiihrung einer
Erndhrungstherapie verzichtet werden kann. Die wichtigste Indikation fir die
Initilerung einer Ernahrungstherapie ist die voraussichtliche Unfdhigkeit des Patienten

zur oralen Nahrungsaufnahme innerhalb von drei Tagen nach stationarer Aufnahme.

Eine addaquate Erndahrung von Intensivpatienten hat einen direkten, positiven Einfluss
auf das Uberleben dieser Patienten [54] [89]. Ein schlechter Erndhrungszustand ist mit
einer hoheren Sterblichkeit [90] sowie einer im Vergleich zu nicht-mangelerndhrten
Patienten 3-mal hoheren Komplikationsrate assoziiert [91]. Hierbei handelt es sich um
ein gangiges Problem bei hospitierten Patienten im Allgemeinen — bis zu 25% aller
stationdren Patienten sind mangelerndhrt [92] — und bei intensivpflichtigen Patienten
im Speziellen; die Pravalenz der Mangelerndhrung kann bei einzelnen

Patientengruppen bis zu 50% betragen [92] [62].

69% der untersuchten Patienten in unserem Kollektiv waren mannlich, im Durchschnitt
58 Jahre alt, mit einem BMI von 27,5 kg/m?2. In 72% der Fille erfolgte die Aufnahme
ungeplant; die drei haufigsten Diagnosen, die zur einer Aufnahme der Patienten
fihrten, waren Insuffizienz von Atmung oder Kreislauf sowie das Polytrauma. Die
mittlere Verweildauer der Patienten auf der Intensivstation betrug 18 Tage. Das hier
untersuchte Patientenkollektiv ist typisch fiir eine operative, universitare
Intensivstation und stellt keine bestimmte Selektion von ungewd6hnlichen

Patientengruppen dar [93] [94].

Die uns zur Verfligung stehenden Ressourcen jedweder Art sind endlich, d.h. begrenzt.
Sie mussen aus diesem Grund einer optimalen Nutzung unterzogen werden. Dies gilt

im Speziellen fir die Ressourcen des Gesundheitssystems. Zweifelsohne ist es das
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Wohl des Patienten, das bei Entscheidungen zur Durchfiihrung medizinischer
MalBnahmen an erster Stelle steht. Zu bericksichtigen gilt es allerdings auch die
sinnvolle Verteilung der bestehenden (finanziellen) Mittel, was wiederum der
bestmoglichen Versorgung der Patienten zugute kommt. Es ist daher nicht allein von
okonomischem, sondern auch im urspringlich medizinischem Interesse, diese
Verteilung kritisch zu hinterfragen, zu analysieren, zu bewerten und bei Bedarf

entsprechende Anpassungen und Neuausrichtungen vorzunehmen.

Eine Analyse der Kosten der durchgefihrten Erndhrungstherapie liefert die
nachfolgenden Ergebnisse. Wurde ein Patient 8 Tage auf der Intensivstation erndhrt,
so entfielen rund 10,60 € auf die enterale Erndhrung (siehe Tabelle 10), wéhrend die
parenterale Erndhrung bis zum Tag 8 mit rund 84,22 € pro Patient zu Buche schlagt
(siehe Tabelle 5). Gute Daten Uber die Kosten einer (Ernahrungs-) Therapie auf einer
Intensivstation sind kaum verfligbar. Eine Analyse in Deutschland zeigt, dass in
Hiusern der Maximalversorgung die gesamten Tagestherapiekosten auf
Intensivstation 923 + 306 € betragen [95]. Strickland et al. haben in den USA die Kosten
(fur die Erndhrungslosungen, Sonden und Arbeitszeit fiir die Ernahrungstherapie) in
einem Zentrum untersucht und festgestellt, dass die enterale Erndhrung eines
Traumapatienten (lber 7 Tage) 35 US-S/Tag, entsprechend ca. 26 €/Tag, kostet [96].
Eine Kostenanalyse in den USA konnte deutlich zeigen, dass friihe enterale Erndhrung
(innerhalb von 24h nach Aufnahme auf die Intensivstation) die Kosten der Behandlung
senkt und das Outcome der Patienten verbessert [97]. Im Gegenzug konnte in einer
europdischen Untersuchung gezeigt werden, dass eine friihe parenterale Erndhrung
nicht nur das Outcome verschlechtert, sondern auch die Kosten fir die
Patientenbehandlung um bis zu 30% erhoht [98]. Zusammenfassend kann festgestellt
werden, dass die Therapiekosten fiir die Erndhrungstherapie (enteral und parenteral)
im Verhaltnis zu den gesamten Therapiekosten eines intensivpflichtigen Patienten sehr
gering sind. Durch eine frihe enterale Erndhrung kdnnen diese Kosten weiter gesenkt
und das Outcome der Patienten verbessert werden. Die Senkung der Kosten durch
Anwendung einer enteralen gegeniiber einer parenteralen Erndhrungstherapie beruht

nicht allein auf den geringeren Kosten fiir die enteralen Nahrlosungen gegeniiber den
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parenteralen Nahrlosungen. Vielmehr sind es die sich im Verlauf des
intensivstationdaren Aufenthalts und in Anschluss daran einstellenden - durch die
Einleitung einer friihzeitigen enteralen Erndhrung beglinstigt - weiteren Entwicklungen

der Patienten, die zu dieser Kostenreduktion beitragen.

In einer Untersuchung von Cahill et al. wurde gezeigt, dass die durchschnittliche
Zeitspanne von der Aufnahme des Patienten bis zur Initiilerung einer enteralen
Erndhrung Giber 46 Stunden betrdgt [99]. In dieser internationalen Studie wurden die
Ergebnisse bezlglich des Starts der enteralen Erndhrung von fast 3000
intensivpflichtigen, beatmeten Patienten mit einer Mindestverweildauer von 72
Stunden zusammengefasst. Auch die Schwere der Erkrankung des beschriebenen
Patientenkollektivs war mit einem durchschnittlichen APACHE-II-Score von 21 mit den
von uns untersuchten Patienten vergleichbar, auRerdem die Diagnosen die eine
Aufnahme bedingt haben, sowie allgemeine Patientenmerkmale. Die Zeit bis zur
Einleitung der enteralen Erndhrung auf der andsthesiologischen Intensivstation der
Universitatsklinik Wirzburg betrdgt durchschnittlich gut 37 Stunden - ein um 20%
besserer Wert im Vergleich zu den Ergebnissen der reprdsentativen Untersuchung von
Cahill et al.. Nichtsdestotrotz ein Wert, der liber 50% von der Empfehlung einer
Einleitung der enteralen Erndhrungstherapie innerhalb der ersten 24 Stunden nach der
Aufnahme auf die Intensivstation abweicht [100]. Die Einleitung einer enteralen
Erndhrung innerhalb von 24 Stunden (,friihe enterale Erndhrung”) hat glinstige
Auswirkungen auf die Verweildauer (LOS), Sterblichkeit, infektiose Komplikationen,
Beatmungsdauer sowie Outcome [41] [61] [101] ([102] [103] [104]. Die
Kostenreduktion die mit der Durchfiihrung einer friihzeitigen enteralen Erndhrung
verbunden ist, geht auf diese glinstigen Auswirkungen auf die Entwicklung des Verlaufs
der Patienten zuriick. In einer von Doig et al. durchgefiihrten Kostenanalyse, beruhend
auf einem stochastischen Model einer Simulation mit 1000 Patienten belduft sich die
Ersparnis, die auf die Durchfiihrung einer frihzeitigen enteralen Erndhrung (im
Vergleich zum sog. ,Standard Care”, die jede andere Form der Ernahrungstherapie
einschlieBt) zuriickzufihren ist, auf 14.462 US-$ pro Patient — unabhéngig davon, wie

der Patient klassifiziert wurde (Internistisch / Chirurgisch / Trauma). Umgerechnet auf
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europdische Kostenstrukturen des Gesundheitswesens belduft sich die Ersparnis

zugunsten einer friihen enteralen Erndhrung auf 5.325 € pro Patient [97].

Um die Bedeutung von MaBnahmen abschatzen zu kdnnen, die zu einer Reduktion der
in der Versorgung von Patienten auf einer Intensivstation anfallenden Kosten
beitragen kénnen, ist es sinnvoll, sich einen Uberblick iiber die fiir die einzelnen
Patientengruppen und deren medizinische Begleitumstinde bestehenden

Kostenstrukturen zu verschaffen.

Wenig Gberraschend zahlen Intensivstationen - obwohl nur einen Bruchteil (2-5%) zur
Gesamtzahl der Betten eines Hauses beitragend - zu den kostenintensivsten
Einrichtungen einer Klinik, speziell in Hausern der Maximalversorgung (Krankenhauser
der lll. Versorgungsstufe), wie z.B. des Universitatsklinikums in Wirzburg. Die
Definitionen beziiglich der Versorgungsstufen der Kliniken sind nicht bundeseinheitlich
geregelt. In Bayern halten Krankenhduser der Ill. Versorgungsstufe im Rahmen des
Bedarfs ein ,,umfassendes und differenziertes Leistungsangebot sowie entsprechende
medizinisch-technische Einrichtungen” vor [105]. Bis zu 20% des Budgets einer Klinik
konnen auf den Betrieb einer Intensivstation entfallen [106]. Die Kosten pro Patienten
auf der Intensivstation sind von verschiedenen Faktoren abhdngig und divergieren
weitrdumig. Die Schwere der Erkrankung die zur Aufnahme gefihrt hat sowie
Verweildauer auf der Intensivstation sind hier entscheidend [107] [108]. Desweiteren
beeinflussen das Auftreten von Komplikationen, Beatmungspflichtigkeit, aufwandiges,
invasives Monitoring und Instrumentierungen sowie Transfusionen von Blutprodukten
[95] diese Kosten. Einer der Faktoren mit dem groRten Einfluss auf die Kosten ist die
Notwendigkeit der Beatmung [109]. Die téglichen durchschnittlichen Kosten zur
Versorgung der Patienten einer Intensivstation sind in den ersten drei Tagen des
stationdren Aufenthalts am groRten und stabilisieren sich im weiteren Verlauf der
Behandlung. Der Tag der Aufnahme ist der kostenintensivste des gesamten
Aufenthalts [109] — zurlickzuflihren ist dies auf die anfangs hohen variablen Kosten, im
speziellen die zu Beginn der Behandlung durchgefiihrten therapeutischen und

diagnostischen Malnahmen, auBerdem ein hoher Bedarf an Medikamenten. Eine
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Reduktion dieser variablen Kosten und Stabilisierung auf einen weitestgehend fixen
Betrag erfolgt mit dem dritten Tag des Aufenthalts. Hierzu zdhlen allgemeine Kosten
fir den Unterhalt bzw. den Betrieb eines ,Bettplatzes”, pflegerische und arztliche
Routinemafinahmen und —Untersuchungen und die Kosten fiir das Personal. Wahrend
der Tag der Aufnahme eines beatmungspflichtigen Patienten auf eine z.B. operative
Intensivstation im Durchschnitt 13.566 US-S kostet, sind es fiir die Tage zwei sowie drei
und weitere Tage nur noch 5.093 US-S bzw. 4.368 US-S [109]. Die nicht-Notwendigkeit
einer mechanischen Beatmung halbiert die Kosten fiir den Tag der Aufnahme; auch an
den dbrigen Tagen koénnen bis zu 35% der Kosten eingespart werden [109]. Im
Vergleich mit den taglichen Kosten auf einer peripheren (nicht-intensiv) Station ist der
Tag der Aufnahme auf einer Intensivstation etwa viermal teurer, die (ibrigen Tage etwa

um den Faktor 2,5. [108].

Schon die Festlegung allgemeiner Richtwerte bezlglich der Erndhrung der (gesunden)
Bevolkerung gestaltet sich problematisch. Zu groB sind die interindividuellen
Unterschiede was Kérperkomposition, Energie- und Nahrstoffbedarf,
Nahrstoffassimilation und Metabolismus anbelangen; zu berlicksichtigen gilt es ferner
unterschiedliche Bediirfnisse verschiedener Bevolkerungsgruppen: Alter, Geschlecht,
Vorerkrankungen. Allgemeingiiltige Richtlinien kdnnen kaum festgelegt, sondern
lediglich Empfehlungen ausgesprochen werden, die eine Anpassung an die
individuellen Bediirfnisse und Begleitumstande erfordern. Ebenso verhdlt es sich mit
der Frage nach dem idealen Erndhrungskonzept fir die Versorgung von Patienten auf
der Intensivstation: fir diese Patienten gelten nach wie vor der Aufnahme auf die
Intensivstation die oben beschriebenen Kriterien; verkompliziert - und zwar ganz
erheblich - wird das Ganze durch die hinzukommende Intensivpflichtigkeit
(Postaggressionsstoffwechsel sowie intensivmedizinische Versorgung) mit all ihren
metabolischen und gastrointestinalen Konsequenzen.

Das Patientenkollektiv, das die Grundlage der vorliegenden Arbeit darstellt — 100
Patienten der anasthesiologischen Intensivstation des Universitatsklinikums in

Wirzburg — erhielten wdhrend des Beobachtungsintervalls 379.401 kcal durch
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parenterale, und fast 597.576 kcal Uber enterale Nahrlésungen. Die mit jeweils gut
80% zu dieser Nahrstoffversorgung beitragenden Ndhrmedien sind Smofkabiven als
parenterales Nahrmedium sowie das enteral applizierte Fresubin original fibre. Dies
entspricht einer Gesamtkalorienzahl von 976.977 kcal im Beobachtungszeitraum; diese
verteilen sich auf 100 Patienten bzw. 881 Tage der Beobachtung (Acht der 100
Patienten wurden vor Tag 8 entlassen, so dass bei diesen nicht neun Tage der
Beobachtung zustande kamen). Es ergibt sich eine durchschnittliche tagliche
Kalorienzufuhr von insgesamt ca. 1108 kcal pro Tag und Patient bzw. 430 kcal
parenteral (38%) sowie 678 kcal enteral (62%). Eine aktuelle Untersuchung an einem
gemischten Patientenkollektiv von Intensivpatienten konnte zeigen, dass beziiglich der
Mortalitdt und Morbiditat kein Unterschied besteht, wenn die Patienten mit 830
kcal/Tag oder mit 1300 kcal/Tag erndhrt werden [110]. Die in unserem Kollektiv
verabreichten 1100 kcal/Tag liegen zwischen diesen zwei Erndhrungsregimen.

An Tag 1 Uberwiegen die durch parenterale Nahrmedien zugefiihrten Kalorien jene
durch enterale Ndhrmedien um mehr als das Doppelte (iberwiegen. Dieses Verhaltnis
kehrt sich an Tag 2 zugunsten der enteralen Ndhrldsungen um; auch steigen die
applizierten Gesamtkalorien. So steigen die durch parenterale N&dhrmedien
verabreichten Kalorien von 2574 kcal an Tag 1 im Verlauf auf knapp 77.500 kcal an Tag
6, was einer Vervielfachung um den Faktor 30 entspricht. Noch ausgepragter erwies
sich die Zunahme der durch enterale Nahrlosungen vermittelten Kalorien, von anfangs
1.177 kcal auf fast 110.000 kcal an Tag 8 — einer Zunahme von anndhernd zwei

Zehnerpotenzen.

Die Darstellung dieser Werte fir den einzelnen Patienten erleichtert die anschlieBende
Beurteilung der Effektivitdit des Erndahrungskonzeptes der andsthesiologischen
Intensivstation des  Universitatsklinikums  Wiurzburg: wann  wurde das

erndhrungstherapeutische Ziel einer Ernahrung mit 25 kcal/kg erreicht?

Das durchschnittliche Gewicht der Patienten betrug 84 kg. Das absolute

erndahrungstherapeutische Ziel belduft sich demnach - bei einem durch das
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Erndhrungsprotokoll vorgegebenen taglichen, relativen Ziel von 25 kcal/kg - auf eine
Erndhrung mit 2100 kcal/d. Dieses Ziel wurde wahrend des Beobachtungsintervalls im
Durschnitt zu keinem Zeitpunkt erreicht. Der héchste Wert von knapp 1900 kcal an Tag
8 ist mit 200 kcal noch fast 10% von diesem Ziel entfernt; die entspricht einer

Versorgung mit 22,6 kcal/kg.

Neben der verabreichten Kalorienzahl ist es unter den Makronahrstoffen - bedingt
durch deren exklusiven Stellenwert innerhalb der Aufrechterhaltung der
Funktionstiichtigkeit des Organismus (siehe hierzu auch ,Exkurs
Erndhrungsphysiologie“) - vor allem der Anteil an zugefiihrtem Protein, der von
besonderem Interesse ist. Die von der ESPEN empfohlene, ideale Menge an taglich
zugefiihrtem Protein betragt 1,3 — 1,5 g pro kg idealem Korpergewicht [76]. Eine dem
entsprechende Alimentation mit Proteinen, in Kombination mit einer ausreichenden
Energiezufuhr wahrend der initialen Phase des Stressstoffwechsels, kann dazu
beitragen, dessen Folgen wie Protein- und Muskelabbau, verminderte
Proteinbiosynthese, Hyperglykdmie, Glutamin-Konsumtion und Hypalbumindamie
abzumildern [111]. Von einer Reduktion der Sterblichkeit [112] wird ebenso berichtet

wie von einer Verminderung der Insulinresistenz [113] [114].

Bei einem durchschnittlichen Korpergewicht des Patientenkollektivs von 84 kg und
einer taglichen empfohlenen Proteinzufuhr von 1,3 — 1,5 g/kg Korpergewicht ergibt
sich eine absolute Proteinzufuhr von 109,2 - 126,0 g/d. Die hochste tagliche
Versorgung mit Protein erfolgte an Tag 8, gut 78 g pro Patient aus parenteralen und

enteralen Quellen. Das Ziel von mindestens 109 g wird dabei um fast 30% verfehlt.

Es gibt zahlreiche Grinde fir das klinische nicht-Erreichen der durch ein
Erndhrungsprotokoll vorgegebenen Ziele, bzw. die nicht-Umsetzbarkeit dieser
Vorgaben. Die wichtigsten Faktoren, auf die eine Unterbrechung der
Erndhrungstherapie zuriickzufihren ist, wurden in einer Untersuchung von McClave et

al. an beatmeten Patienten bereits im Jahr 1999 beschrieben [60]. Die Patienten in
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dieser Studie erreichten das festgelegt Kalorienziel im Durchschnitt nicht, obwohl die
durch die Diatassistenten / Erndhrungsberater festgelegten Ziele durch die
verantwortlichen Arzte bereits um 35% gesenkt wurden. Zu den Griinden hierfiir
zahlen Dislokation / Okklusion der Erndhrungssonden, Unterbrechungen der
Nahrstoffzufuhr durch Interventionen, diagnostische und therapeutische MaRBnahmen
(Operation, Endoskopie, Bildgebung, pflegerische MaBnahmen), hohe gastrale
Residualvolumina (GRV >250 ml) und natirlich schlechte Vertraglichkeit der
Nahrlosungen. Speziell iber die Bedeutung des GRV als Parameter fiir das Monitoring
der Vertraglichkeit der Erndhrungstherapie bzw. die Entwicklung einer
gastrointestinale Intoleranz herrscht Uneinigkeit [115] [116] [117]: wahrend bei
internistischen, beatmeten Patienten auf eine Messung des GRV verzichtet werden
kann, da die Hohe des GRV nicht mit einer erhéhten Aspirationsfrequenz assoziiert ist,
wird diese bei abdominal-chirurgischen Patienten empfohlen [118]. Insgesamt wurde
der Stellenwert des GRV - in Abhdngigkeit des untersuchten Patientenkollektivs - wohl
tendenziell zu hoch eingeschatzt [119] [120]. Gemall den aktuellen Leitlinien der
DGEM wird empfohlen, bei Patienten mit einer abdominal-chirurgischen
Grunderkrankung ab einer mehr als einmaligen Messung eines GRV von mehr als 200
ml die Menge der zugefihrten Nahrung zu reduzieren, um pulmonale Komplikationen
zu vermeiden, da mit einem signifikant hoheren Auftreten von Aspirationen zu
rechnen ist [118] [121].

Die GRV der Patienten der vorliegenden Untersuchung bewegten sich in Bereichen um
150 ml am Tag der Aufnahme bis zu einem Maximum von durchschnittlich 432 ml pro
Patient an Tag 6 (siehe Tabelle 47). Die Tageswerte, die Grundlage dieser Berechnung
des Mittelwerts sind, wurden aus den Summen von (blicherweise ein bis drei taglichen
Messungen des GRV gebildet, stellen also (in der Regel) keine Einzelmesswerte dar.
Dennoch konnten diese recht hohen Werte dazu geflihrt haben, die enterale
Nahrstoffzufuhr zu reduzieren. Allerdings bestanden bereits zum Zeitpunkt des
Erndhrungsstarts mit fast 200 ml recht hohe gastrale Residualvolumina.

Hohe gastrale Residualvolumina — unabhdngig von Richtwerten, bei denen eine

Reduktion der Flussraten erfolgen sollte — sind ein Zeichen fir schlechte Vertraglichkeit
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der Nahrung; durch die verzégerte Entleerung des Magens kommt es dartber hinaus
zu einer mangelnden Wirkungsentfaltung der Nahrstoffe [122] [123]. Verminderte
Toleranz gegeniiber Nahrlosungen ist ein haufiges Problem unter kritisch-kranken
Patienten und ist mit herabgesetztem Erfolg der Ernahrungstherapie verbunden [124].
Eine Moglichkeit, dem zu begegnen, stellen Medikamente dar, die der verzogerten
Magenentleerung entgegenwirken und die gastrointestinale Motilitat erhdhen, sog.
Prokinetika. Mit der Hohe der GRV steigen auch die Verordnungen der prokinetisch
wirksamen Medikamente (siehe Tabelle 60), allen voran Metoclopramid und
Erythromycin. Es kommt nicht zu einem Einbruch der applizierten Mengen an enteraler
Nahrung, im Gegenteil wird sogar die parenterale Nahrungszufuhr um Tag 6 bis 7
reduziert. Die Erhohung parenteraler Nahrstoffzufuhr ware eine Moglichkeit, hohen
GRV zu begegnen — speziell wenn sich diese als resistent gegen eine medikamentdse
Therapie mit Prokinetika erweisen [122]. Eine weitere Interventionsmoglichkeit bei
hohen GRV und Versagen einer prokinetischen Therapie ist die Umstellung von Naso-
gastralen Sonden auf weiter aboral platzierten Erndhrungssonden, insbesondere
Duodenalsonden, aber auch PEG. Ca. 20% der Naso-gastralen Sonden wurden im
Verlaufe der Beobachtung auf duodenale Sonden umgestellt (siehe Tabelle 46).

Die Moglichkeiten im Monitoring der gastrointestinalen Toleranz und Motilitdt unter
Erndhrungstherapie umfassen desweiteren die rein klinische Evaluation im Sinne eines
Untersuchungsbefundes des Abdomen und der Darmfunktion. Auskultation,
Perkussion und Palpation des Abdomen werden taglich mehrmals vorgenommen,
aullerdem erfolgt die qualitative und quantitative Beurteilung des Stuhlgangs. Die
klinische Untersuchung des Bauches stellt keine sehr objektive Mdoglichkeit zur
Evaluation der gastrointestinalen Toleranz und Motilitdt dar: zu sehr ist diese
Untersuchung abhdngig vom jeweiligen Untersucher, feine Unterschiede
verschiedener Untersuchungsbefunde konnen nicht erfasst, harte Kriterien zur
Klassifikation der Ergebnisse kénnen nicht angelegt werden. Dennoch sieht die DGEM
in ihrer aktuellsten Empfehlung die tagliche klinische Untersuchung des Abdomen zum
gastrointestinalen Monitoring vor [118] — zu Recht. Von Interesse sind die Grenzen des

Befundspektrums der klinischen Untersuchung: stark vermehrte Peristaltik und deren
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Fehlen, stark gespannte oder gebldhte Bauchdecke bis zum Meteorismus. Die Zahl der
untersuchten Patienten mit einem palpatorisch erhobenen Untersuchungsbefund des
Abdomens ,gespannt” bzw. ,gebldht” vervielfachte sich mit ca. 10% am Tag der
Aufnahme auf 31% an Tag 8. Diese Untersuchungsbefunde sind als kritisch anzusehen,
da sie ein Zeichen fiir gastrointestinale Gasbeschwerden sein kénnen, insbesondere
den Meteorismus, der eine pathologisch erhéhte Gasmenge im Gastrointestinaltrakt
darstellt. Dieser wiederum kann sich u.a. auf Grundlage eines lleus ausbilden, aber
auch Zeichen einer verminderten gastrointestinalen Motilitat sein. Zusammenfassend
kann festgehalten werden, dass die Hohe der gastralen Residualvolumina in
Kombination mit dem klinischen Untersuchungsbefund der Patienten bzw. deren
klinischem Gesamteindruck gewertet werden muss; universelle Grenzwerte, bei deren
Erreichen eine Zasur der Flussraten der Erndahrungslésungen erfolgen sollten, kénnen
nicht festgelegt werden. Unvermeidlich sind flexible Handhabungen der
anspruchsvollen Problematik gastrointestinaler Unvertraglichkeiten — diese missen
vor dem Hintergrund der beschriebenen Kriterien erfolgen, die lediglich einen Anhalt
liefern, das Problem einer individuellen Patientenbeurteilung aber nicht endgiiltig

|6sen kdnnen.

Neben der medikamentdsen Erh6hung der gastralen Motilitat durch Prokinetika, sowie
der Wahl der geeigneten Ernahrungssonde, bietet die bei kritisch-kranken
Ublicherweise durchgefiihrte Medikation mit Analgetika — speziell Opioide —, Sedativa
sowie Vasopressoren (Katecholaminen) eine Moglichkeit zur Einflussnahme auf die
gastrointestinale Toleranz.

Die im Rahmen der Schmerztherapie verabreichten Opioide bewirken sowohl lber
eine zentrale als auch eine periphere, organnahe Wirkungskomponente eine Stérung
der gastrointestinalen Motilitdt [125] im Sinne einer verzdgerten Magenentleerung
(Abnahme des Muskeltonus und der Kontraktionen des Antrums) [126] [127] sowie
eine retrograde duodenale Aktivitat [128]. Diese Effekte potenzieren sich bei
simultaner Anwendung einer spinalen sowie parenteralen Applikation der Opioide

[129]. Das in der vorliegenden Untersuchung am haufigsten zur Anwendung
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kommende Opioid war Fentanyl: bis zu 72 Patienten (Tag 2) wurde es angeordnet, es
kam zur Anwendung an 447 von 881 moglichen Beobachtungstagen. Die mittlere
tagliche Laufrate bewegte sich zwischen 0,5 und 0,6 mg/h. Das darliber hinaus am
zweithdufigsten genutzte Analgetikum war Morphin mit mittleren Laufraten an den
einzelnen Tagen der Beobachtung zwischen 8 und 16 mg/h. Die gebrauchlichsten
Medikamente zur Einleitung und Aufrechterhaltung der Sedierung waren Midazolam
und Propofol (siebe Tabelle 62 und 63). Eine Sedierung basierend auf Midazolam
reduziert die Magenentleerung und die intestinale Motilitdt [130]. Zumindest im
Gesunden scheint Propofol — verabreicht in einer Dosierung, die nicht ausreichend ist,
eine Sedierung herbeizufihren — keine wesentliche Stérung der gastrointestinalen
Motilitdt herbeizufiihren [131] [132]. Propofol ist nicht in der Lage, einer Opioid-
induzierten Magenentleerungsstérung entgegenzuwirken [126]. In Dosierungen, die
einer Sedierung zutraglich sind, scheint die Magenentleerung und intestinale Motilitat
unter Propofol reduziert [130], ebenso die gastrointestinale Toleranz [133]. Zum
Zeitpunkt der Aufnahme wiesen 89% der Patienten einen RASS-Score von -5 auf. An
Tag 8 waren es noch immer 36% (33 von 92). Diese Werte sprechen fiir eine starke

Sedierung der Patienten die nur langsam reduziert wird.

Hyperglykdamien sind ein unter kritisch-kranken Patienten haufig zu beobachtendes
Phdanomen, auch wenn diese zuvor einen normalen Glukose-Stoffwechsel aufgewiesen
haben [134]. Die Griinde hierfir sind neben der dem Stressstoffwechsel geschuldeten
Liberation an Glukose und der Insulinresistenz (,,pseudo-diabetische” Stoffwechsellage
bzw. ,Stress-Diabetes”) solche Falle von tatsachlich vorliegendem (und moglicherweise
zum Zeitpunkt der Aufnahme unbekanntem) oder im Zuge des stationdren Aufnahme
neu diagnostizierten Diabetes Mellitus. Bereits im Gesunden beeintrachtigt eine
hyperglykame  Stoffwechsellage die gastrointestinale  Motilitdt und die
Magenentleerung [135]. Derselbe Zusammenhang besteht auch im kritisch-kranken
Patienten: deren Erndhrungs-Intoleranz steigt mit héheren Blutzuckerwerten zum
Zeitpunkt der Aufnahme, hoheren Spitzen BZ-Werten unter Erndhrungstherapie und

starkeren Schwankungen der Blutzucker-Messwerte [136]. Im Gegenzug sind es
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hypoglykdme Stoffwechsellagen die eine Zunahme der gastrointestinalen Motilitat
sowie Magenentleerung zutrdglich sind [137], unter Umstidnden aber eine
ausreichende Adsorption der Nahrstoffe verhindert. Die Blutzuckerwerte der
Patienten, die die Grundlage der vorliegenden Untersuchung bilden, stiegen mit
Beginn der Erndhrungstherapie von im Mittel 159 mg/dl sukzessive auf 176 mg/dl,
einer Zunahme von 10% entsprechend. Diesem Verlauf folgte eine Zunahme der
mittleren Insulin-Laufrate von 2,0 - 2,5 IE/h an den ersten beiden Tagen der
Untersuchung auf 2,9 - 3,2 IE/h an den darauf folgenden Tagen unter
Erndhrungstherapie. Unter Bericksichtigung der Erkenntnisse die im Zuge von
Untersuchungen gewonnen wurden, die einen Zusammenhang zwischen
Blutzuckerkonzentration sowie Outcome und Komplikationen herstellten (siehe Kapitel
1.4) und sowohl exzessive Hyperglykamien mit werten >180 mg/dl als auch ein zu
striktes Glukose-Regime mit Werten <100 mg/dl als problematisch einstuften. Es liegt
daher nahe, ein Kompromiss zwischen den Konsequenzen dieser Untersuchungen und
jenen, die Hyperglykdmien mit gastrointestinaler Intoleranz in Verbindungen bringen,

herzustellen.

Die in Kapitel 1.2 beschriebenen Auswirkungen schwerer Erkrankung (,,ciritcal illness”)
auf den Stoffwechsel und das Immunsystem dieser kritisch-kranken Patienten, der sich
einstellende Postaggressionsstoffwechsel und die Zunahme des oxidativen Stress, stellt
auf verschiedenen Ebenen eine Bedrohung der Patienten dar. Multiorganversagen sind
ebenso beschrieben wie negative Auswirkungen auf endogene Nukleinsduren und
Proteine [138], dariliber hinaus eine mitochondriale Dysfunktion [139] [140] und
Schadigungen der Zellmembranen [141]. Oxidativer Stress, Konsequenz der
UbermaRigen Produktion sog. reaktiver Sauerstoffverbindungen (ROS) flihrt zu einer
Reduktion der korpereigenen Speicher an Antioxidantien [141] [142]. Letztere werden
in enzymatisch (z.B. Superoxid-Dismutase) und nicht-enzymatisch (Spurenelemente
wie Zink und Selen, Vitamine, Glutathion) unterteilt. Die Schwere der Erkrankung
scheint mit dem Ausmal’ eines Mangels dieser Mikronahrstoffe zu korrelieren [143].

Die Annahme diese Abwehrmechanismen eventuell durch die exogene Zufuhr (z.B. im
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Rahmen der Erndhrung) antioxidativ wirksamer Substanzen, bzw. deren Bausteine,
unterstitzen zu kénnen, ist naheliegend; hieraus entwickelte sich das weite Feld der
immunmodulatorischen Ernadhrungstherapie (,Immunonutrition”). Die Versorgung
kritisch-kranker ~ Patienten  mit  antioxidativ  wirksamen  Mikrondhrstoffen

Ill

(,antioxidativer Cocktail” auf Grundlage von 500 pg Selen pro Tag) scheint die
korpereigenen Speicher an Antioxidantien wieder auffiillen zu kdnnen, mit einer
Verbesserung des Outcomes der damit versorgten Patienten, darlber hinaus eine
Verringerung der Sterblichkeit und infektioser Komplikationen sowie der Zeit unter
Beatmung herbeizufiihren; der Behandlungseffekt scheint mit der Schwere der
Erkrankung der Patienten zu korrelieren [144]. Uber die genauen Rahmenbedingungen
herrscht Uneinigkeit, empfohlen wird eine kombinierte Applikation Uber sowohl
parenterale als auch enterale Zugangswege [145]. Oberhalb bestimmter Dosierungen
sind fiir Vitamin C und E sowie Selen pro-oxidative Wirkungen beschrieben [146] [147].
Der scheinbar logischen Schlussfolgerung, bei kritisch-kranken Patienten, die einen
Mangel an Antioxidantien aufweisen und unter oxidativem Stress leiden [148], durch
eine nutritive Versorgung diesen Mangel auszugleichen, kann nicht uneingeschrankt
nachgekommen werden. Ein kritisch-kranker Patient mit Multiorgan-Dysfuntkion, der
an einem Mangel an Glutamin leidet - obwohl mit immunologischer Dysfunktion [149]
und erhohter Mortalitdt einhergehend [150] - profitiert nicht von einer
Supplementation mit friihzeitig, kombiniert enteral-parenteral, hochdosiertem
Glutamin (0,35 g/kg Korpergewicht parenteral + 30 g enteral): es resultiert eine
signifikante Erhohung der 28-Tages Sterblichkeit im Vergleich zu solchen Patienten, die
kein Glutamin erhielten [151]. Eine niedrige Glutamin-Konzentration im Plasma kann
durch Verabreichung von Glutamin angehoben werden, wohin gegen im Zuge dessen
die Konzentration an intrazellularem Glutamin in Skelettmuskulatur unberihrt bleibt
[152]. Auch in Kombination mit anderen Antioxidantien fihrte die Alimentation mit
Glutamin zu einer erhéhten 6-Monats Sterblichkeit im Vergleich zu Patienten, die kein
Glutamin erhielten [153]. Die Ubrigen Erndhrungsziele dieser Patienten, basierend auf
den kanadischen Guidelines zur Erndhrungstherapie kritisch-kranker Patienten von

D. K. Heyland, wurden unzuldnglich erfiillt, speziell bei der Zufuhr von Protein wurden
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die Vorgaben nur zu 50% erreicht [151]. Ein bei Aufnahme erniedrigtes Glutamin-Level
(< 420 pmol/l) wiesen lediglich 31% der Patienten dieser Studie auf. Der
Zusammenhang zwischen plasmatischer Glutamin-Konzentration und 6-Monats-
Sterblichkeit scheint einen U-formigen Verlauf anzunehmen, mit erhdhten
Sterblichkeitsraten fiir niedrige (< 430 umol/l) bzw. hohe (> 540 umol/I) Glutamin-
Konzentrationen [154]. Andere Untersuchungen lassen eine Reduktion infektioser
Komplikationen sowie der Sterblichkeit unter taglicher hochdosierter (> 0,2 g/kg
Kérpergewicht), parenteraler Glutaminzufuhr vermuten [155] [156]. Die Datenlage ist
uneinheitlich, weitere Untersuchungen hinsichtlich Qualitdt und Quantitdt der Gabe
von Glutamin mussen folgen. Es kann festgehalten werden, dass eine Supplementation
mit hochdosiertem Glutamin im kritisch-kranken Patienten mit Multiorgandysfunktion
nicht erfolgen sollte, bei den Ubrigen Patienten (z.B. Trauma) sollte Glutamin — gemaf
der ESPEN-Leitlinien - lediglich im Rahmen der lblicherweise durchgefiihrten enteralen
Erndhrungstherapie zugefihrt werden; konkrete Angaben hinsichtlich einer
empfohlenen Dosierung werden nicht gemacht.

Die Patienten der vorliegenden Arbeit erhielten Glutamin nur Gber enterale Quellen

Bei einem mittleren Korpergewicht von 84 kg ergibt sich die hdchste enterale
Glutamin-Zufuhr an Tag 8 mit 0,05 g/kg. Ein Wert der um den Faktor 7 kleiner ist als
die als problematisch anzusehenden - allerdings aus parenteralen Quellen
stammenden - 0,35 g/kg, die zu einer Zunahme der Sterblichkeit bei Patienten mit
Multiorganversagen fihrten [151].

Ein weiteres Antioxidans, dessen Wirkung bei kritisch-kranken Patienten kontrovers
diskutiert wird, ist Selen: niedrige Plasma-Konzentrationen konnen bei kritischer
Erkrankung beobachtet werden, einhergehend mit erhohter Sterblichkeit [157]. Die
Verabreichung hoher Dosen an Selen (>500 pg/d) flihrt bei kritisch-kranken Patienten
zu einer Reduktion der Sterblichkeit sowie infektioser Komplikationen [144]. Die fir
Selen beschrieben pro-oxidative Wirkungsentfaltung scheint abhangig von der
zugefiihrten Dosis und der genauen chemischen Verbindung, in deren Form das Selen

appliziert wird [158]. Dies konnte der Grund fiir den von Forceville et al. beschriebenen
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ausbleibenden Behandlungseffekt unter Selen (4.000 pg an Tag 1, gefolgt von 1.000 pg
pro Tag an den Tagen 2 bis 9), bei Patienten im septischen Schock sein — eine
Reduktion der Sterblichkeit blieb aus [159]. Méglicherweise wird der grundsatzliche
Nutzen einer Selen-Zufuhr durch die anfénglich zu hohen, potentiell Schaden
bringenden Dosen negiert [160]. Tagliche Dosen zwischen 800 und 1.000 ug Selen
gelten einerseits als sicher, andererseits einem glinstigeren Outcome der Patienten
zutraglich [161].

Die Patienten der vorliegenden Untersuchung erhielten Selen aus enteralen Quellen.

Die hochsten pro Patient und Tag zugefiuihrten Mengen an Selen erfolgten an Tag 8

(75,76 pg); diese Mengen sind weit von den protektiven Dosen im Zuge einer

immunmodulatorischen Diat entfernt.
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6 Zusammenfassung

Trotz der stellenweise nicht eindeutigen Datenlage hinsichtlich der optimalen
nutritiven Versorgung kritisch-kranker Patienten, lassen sich einige Eckpfeiler im
Erndhrungskonzept dieses anspruchsvollen Patientenklientels festhalten, deren
Mehrwert in einer Durchfiihrung als sicher gilt. Dieser Zugewinn stellt sich
beispielsweise in Form eines verbesserten Outcomes (reduzierte Sterblichkeit, kiirzerer
Klinikaufenthalt), einer Reduktion der Komplikationen (Infektionen, Aspiration,
Erbrechen), einer verkirzten Beatmungszeit oder einer Verbesserung des
Erndhrungszustandes der Patienten dar. Erreicht werden kann dies durch Manipulation
der Variablen der Erndhrungstherapie (Qualitat, Quantitat, zeitliche Komponente)
zugunsten der Patientenversorgung. Die pathophysiologischen Grundlagen des im
kritisch-kranken Patienten vorherrschenden Stressstoffwechsels missen mit den
Resultaten von Untersuchungen der Erndhrungstherapie dieser Patienten in Einklang
gebracht werden. Der Erkenntnisgewinn im Rahmen durchgefihrter Studien wird
durch die erhebliche Vielfalt und Komplexitdt der unterschiedlichen Einflussfaktoren

bei kritisch Kranken.

Die bevorzugte Form der Nahrstoffapplikation beim kritisch-kranken Patienten ist die
enterale Ernahrung. Eine einfache Handhabung und Durchfihrbarkeit, niedrige Kosten
sowie eine Reduktion infektioser Komplikationen gegeniiber der parenteralen Zufuhr
fihrten dazu, dass die enterale Zufuhr gegeniber der parenteralen bevorzugt
empfohlen wird und dies Einzug in die richtungsweisenden Guidelines (ASPEN [162],
ESPEN [1], Canadian clincal practice Guidelines [50]) zur Erndhrungstherapie
intensivpflichtiger Patienten gefunden hat. Dabei ist eine friihzeitige enterale
Erndhrung (< 24-48 Stunden nach Aufnahme) gegeniber einer verzégerten enteralen
Erndhrung (> 48 Stunden nach Aufnahme) zu bevorzugen, da eine Reduktion
infektidser Komplikationen sowie eine Verkirzung des stationdren Aufenthalts
resultiert [101]. Die empfohlenen Mengen an Kalorien werden mit 20-30 kcal/kg
Koérpergewicht pro Tag angegeben, wobei eine Anpassung dieser Werte an den

Krankheitsverlauf (Akut- oder Initialphase bzw. spatere anabole Flow-Phase)
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stattfinden muss. Uneingeschrankte Empfehlungen und prazise Angaben kénnen nicht
ausgesprochen werden [163], die Dynamik der Erkrankung und die Reaktion des
Patienten missen interpretiert und darauf reagiert werden. Uber- und
Unterversorgungen sollten vermieden werden [68] [164]. MaBnahmen zur
Bestimmung des Kalorienbedarfs der Patienten sind entweder ungenau, oder sehr

aufwéandig und in der Praxis dadurch wenig sachdienlich [165] [166].

Als Mittel der Wahl zur Behandlung sich im Verlauf einstellender gastrointestinaler
Intoleranzen werden die Prokinetika Erythromycin und Metoclopramid empfohlen
[167].

Weiterfiihrende MalRnahmen zur Verbesserung der gastrointestinalen Toleranz wie die
Umstellung der Erndahrungssonde von einem naso-gastralen auf einen -duodenalen
oder -jejunalen Zugang, strenge Indikationsstellungen fiir Interventionen die eine
Unterbrechung der Erndhrungstherapie mit sich bringen, Reduktion — sofern moéglich —
der medikamentdsen Analgosedierung, sowie die Tolerierung héherer GRV kdnnen die
Umsetzung der erndhrungstherapeutischen Ziele begiinstigen [60] [64].

Wird ein MindestmaR der erndhrungstherapeutischen Ziele durch eine frihzeitige
enterale Erndhrung nicht erreicht, sollte diese um eine parenterale Erndhrung ergénzt
werden. Die Gefahr des Overfeeding ist durch zusatzliche parenterale Erndhrung

erhoht, was in einer erhohten Infektionsrate resultiert [65].

Die Durchfihrung einer enteralen Erndhrung ist gegeniber der parenteralen
Erndhrungstherapie mit niedrigeren Kosten verbunden [168]. Ausgehend von
Tagestherapiekosten pro Patient auf einer Intensivstation von 923 + 306 € [95] entfallt
mit ca. 26 €/d nur ein Bruchteil dieser Kosten auf die enterale Erndhrungstherapie [96];
die Kosten fir die enterale Erndhrung der Patienten der vorliegenden Untersuchung
fallen mit gut 10 € pro Tag und Patient noch einmal geringer aus — Kosten, die
angesichts der erheblichen finanziellen Belastung die der Betrieb einer Intensivstation

mit sich bringt, nahezu zu vernachléassigen sind.
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Die Patienten der vorliegenden Untersuchung waren schwerkrank, eine Tatsache die
z.B. Ausdruck findet in den zum Zeitpunkt der Aufnahme hohen intensivmedizinischen
Score-Systemen: mittlerer APACHE-II-Wert und SAPS-II-Wert zu diesem Zeitpunkt 29
bzw. 53. Die Notwendigkeit einer Beatmungstherapie bestand fiir durchschnittlich 16
Tage, bei einer mittleren Verweildauer der Patienten von 18 Tagen. Die Aufnahme der
meisten Patienten (72%) erfolgte ungeplant, haufig erfolgte die Einlieferung in die
Klinik bzw. auf die Station mittels Notarzt, direkt aus dem OP oder dem Schockraum.
Haufige Diagnosen waren das Polytrauma, sowie Insuffizienzen von Atmung und

Kreislauf.

Die Einleitung einer enteralen Erndhrungstherapie erfolgte im Durchschnitt nach 37
Stunden nach der stationaren Aufnahme — damit nicht innerhalb der angestrebten 24
Stunden nach Aufnahme, allerdings nach der Definition der ESPEN innerhalb der als
,friihen enteralen Erndhrung” bezeichneten 24-48 Stunden [1]. Aus enteralen Quellen
— Fresubin original fibre war hierbei mit 80-90 % mafRgebend — erhielten die Patienten
ab Tag 5 des stationdren Aufenthalts durchschnittlich ca. 1000 kcal pro Tag. Werte, die
bei einem durchschnittlichen Kérpergewicht der Patienten von 84 kg, weit entfernt
lagen von den angestrebten 25 kcal/kg KG (ca. 2100 kcal absoluter taglicher
Energiebedarf). Um dieses Ziel anndhernd zu erreichen wurde nach im Durchschnitt 51
Stunden nach der Aufnahme eine zusatzliche parenterale Erndhrung — hierbei vor
allem durch die Nahrlésung Smofkabiven — initiiert, die ab Tag 5 durchschnittlich 700
kcal pro Tag und Patient lieferte. Die im Beobachtungszeitraum maximal erreichte
kalorische Versorgung (enteral + parenteral) erfolgte an Tag 8 mit 22,6 kcal/kg KG. Das
Erreichen des Energiezieles wurde also eher zuriickhaltend verfolgt; aktuelle Studien
hierzu legen nahe, dass dies als fir die Patienten vorteilhaft eingestuft werden kann
[169].

Das erndhrungstherapeutische Ziel einer Eiweiss-Versorgung der Patienten mit
mindestens 1,3 g/kg KG wird um ca. 30% verfehlt; die maximale Provision mit Protein
erfolgt an Tag 8: 0,9 g/kg KG bzw. 78 g absolut aus enteralen sowie parenteralen

Quellen.
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Auf gastrointestinale Intoleranz, sich widerspiegelnd z.B. in Form hoher GRYV,
Erbrechen, Durchfall, Meteorismus oder anderer auffdlliger abdomineller
Untersuchungsbefunde, wurde einerseits medikamentos reagiert in Form der
Prokinetika Erythromycin und Metoclopramid, andererseits durch die Umstellung der

Erndhrungssonde von einem naso-gastralen auf weiter aboral gelegene Sonden.

Als Fazit fur den klinischen Alltag auf der anasthesiologischen Intensivstation der
Universitatsklinik Wiirzburg lasst sich unter Berlicksichtigung der aktuellen Datenlage
festhalten, dass eine Verbesserung der Alimentation der Patienten und damit deren
Outcome am ehesten Uber eine friihzeitigere Steigerung der enteralen Zufuhr erreicht
werden kann. Hierzu ist es erforderlich, deren Gastrointestinale Toleranz zu erhéhen;
der frihzeitigere Einsatz prokinetisch wirksamer Medikamente zur Stimulation der
Peristaltik, die bei den Patienten der vorliegenden Arbeit praktisch erst ab dem vierten
bis flinften Tag (siehe Tabelle 60) in suffizientem Ausmal zum Einsatz kommen, stellt
eine Moglichkeit dar, dies zu realisieren, sofern die Begleitumstande der Patienten dies
tolerieren.

Die noch lange nach der Aufnahme sehr hohen RASS und APACHE-II-Werte (siehe
Tabellen 32 und 33) zeigen eine tiefe Sedierung und schwere Erkrankung der
Patienten. Es dirfte sich in der praktischen Umsetzung als schwierig erweisen, eine
bessere Toleranz der enteralen Erndhrung Uber eine weniger tiefe medikamentose
Sedierung zu erzielen. Eine im gleichen Malie wie der RASS-Score sinkende Menge an
verabreichtem Propofol und Midazolam (Tabellen 62 und 63) legen nahe, dass die
Patienten so tief wie no6tig und so flach mich moglich sediert werden, gerade bis zur
Toleranz des Beatmungstubus und Ermoglichung der optimalen enteralen Versorgung.
Ein frihzeitiger Einsatz bzw. direkte Anlage von weiter aboral gelegenen
Erndhrungssonden, z.B. Duodenalsonden, kann dazu fiihren, das GRV zu senken und
die enterale Nahrstoffversorgung so aufrechtzuerhalten. Die nur wenig zum Einsatz
kommenden Duodenalsonden (siehe Tabelle 46) sollten einen groBeren Stellenwert

einnehmen.
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Zuletzt gilt es in der - insbesondere in der friihen Phase der Erkrankung schwierigen -
Versorgung kritisch-kranker Patienten den Blick zu scharfen fiir deren optimale
nutritive Versorgung; was momentan noch als "Rahmenprogramm" neben der
eigentlichen intensivmedizinischen Versorgung, Diagnostik und Therapie gilt in der
Arbeit mit diesem Patientengut sollte in Anbetracht des Potentials beziglich
Verbesserung des Outcomes der Patienten sowie Kostenreduktion an Stellenwert

gewinnen.
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7 Exkurs , Ernahrungsphysiologie”

Die Grundlagen der Physiologie der Erndhrung betreffen die Komponenten unserer
Nahrung, Empfehlungen zu Energie- und N&hrstoffbedarf und —zufuhr und deren
Bestimmung, die Vorgange der Assimilation (Digestion und Adsorption), Utilisation /
Metabolismus, hormonelle Regulierungen sowie sich ergebende Pathologien bei
fehlerhafter Erndhrung. BezugsgroRe all dieser Uberlegungen kann sowohl der
Gesunde, dabei im Sinne einer praventiven Erndhrung, aber auch — wie im Falle der

vorliegenden Arbeit — der kranke, intensivpflichtige Mensch sein.

Eine ,gesunde Erndhrung” dient dem Zweck, Gesundheit zu erhalten und praventiv zu
wirken, vor allem bezlglich kardiovaskuldrer Erkrankungen, bestimmter Tumoren

sowie Mangel- und degenerativer Krankheiten.

Immer wieder sind verschiedene Konzepte einer ,gesunden Erndhrung” Gegenstand
hitziger, auch populdrwissenschaftlicher Diskussionen. Dabei entwickelte sich die
heute gangigste Vorstellung einer ausgewogenen Erndhrung, bei der 60% der taglich
zugefiihrten Kalorien aus Kohlenhydraten, 15% aus Protein und 25% aus Fetten
bestehen sollten. Aber nicht nur die Quantitdt, sondern auch die Qualitdat der
zugefiihrten Na&hrstoffe ist entscheidend. Langkettige, komplexe und wenig
verarbeitete Kohlenhydrate (Vollkorn). Pflanzliche, weniger tierische Fette, mit einem
hohen Anteil an Q-3-Fettsduren, z.B. in Form von Nissen, Lein6l und Fisch. Protein mit
einer hohen biologischen Wertigkeit, d.h. hohen Anteilen essentieller Aminosauren,
z.B. mageres Fleisch, Fisch, Eier, Milchprodukte und Hiilsenfriichte. Vitamine,
Mineralstoffe und sekundare Pflanzenstoffe sollten durch taglich fiinf Portionen Obst
und Gemiuse zugefiihrt werden. Eine Verteilung der Nahrstoffzufuhr sollte auf 5-6
Mahlzeiten erfolgen, wobei 25-30% der Gesamtkalorien auf die drei Hauptmahlzeiten,

sowie jeweils 10% auf zwei bis drei Zwischenmahlzeiten.
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7.1 Kohlenhydrate

7.1.1 Definition

Kohlenhydrate sind organische Verbindungen, deren Hauptfunktion in
Energiespeicher und als Brennstoff besteht, die aber auch strukturelle Funktionen
tragen, z.B. als Grundgerust der Erbsubstanz oder als Glykopeptide in der Zellmembran

und Signaltransduktion.

Eine Verbindung muss bestimmte chemische Bedingungen erfiillen, um als
Kohlenhydrat bezeichnet zu werden: eine Kette von mindestens drei
Kohlenstoffatomen, als funktionelle Gruppe eine Aldehyd- oder Ketogruppe (Einteilung
in Aldosen und Ketosen), sowie die Bindung jeweils einer Alkoholgruppe aller ibrigen
Kohlenstoffatome. Ein solches Molekil fir sich alleine wird als Monosaccharid
bezeichnet; Vertreter dieser Gruppe sind Glukose, Fructose und Galaktose. Durch
Verkniipfung zweier Monosaccharide entsteht ein Disaccharid, z.B. Saccharose
(Haushaltszucker), bestehend aus Glukose und Fructose a-1,2 — glykosidisch verknipft.
Die komplexesten Gebilde in der Gruppe der Kohlenhydrate, bestehend aus tausenden
von Monosacchariden, bilden die Polysaccharide, z.B. die in Pflanzen vorkommenden
Amylose und Amylopektin, sowie das tierische Glykogen, das auch im Menschen den

Uberwiegenden Anteil an Kohlenhydratspeicher ausmacht.

7.1.2 Zufuhrempfehlungen

GemalR der aktuell gdngigsten Empfehlung einer ausgewogenen Erndhrung im Sinne
einer praventiven Erndhrung sollte 55 - 60% der taglich zugeflhrten
Gesamtkalorienzahl aus Kohlenhydraten bestehen. 100 g Kohlenhydrate besitzen eine

Energiedichte von 420 kcal.

Zu bevorzugen sind Kohlenhydrate aus moglichst unverarbeiteten, komplexen Quellen
(Vollkornprodukte, Kartoffeln, Hilsenfriichte), aufgrund der hoheren Anteile an

Ballaststoffen, Vitaminen und Mineralstoffen. Daraus ergibt sich ein langer
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anhaltender Sattigungseffekt, bedingt durch die niedrigere glykamische Last aullerdem
weniger stark schwankende Insulin- und Blutzuckerspiegel. Die glykdmische Last eines
Lebensmittels ist die Erweiterung des glykdamischen Index, der die Auswirkung auf den
Blutzuckerspiegel von 50 g der Kohlenhydrate in einem bestimmten Lebensmittel in
Relation zu 50 g reiner Glukose angibt. Die Multiplikation des glykdmischen Index mit
der Kohlenhydrat-Dichte eines Lebensmittels ergibt die glykdmische Last. So kénnen
zwei Lebensmittel mit einem identischen glykdmischen Index (z.B. Mohren und
Weissbrot) eine hochst unterschiedliche glykamische Last besitzen, wenn die
Kohlenhydrat-Dichte in einem davon (in diesem Fall der M6hren) zu vernachlassigen

ist.

7.1.3 Assimilation

Bereits in der Mundhohle beginnen die Vorginge der Digestion langkettiger
Kohlenhydrate. Durch die Speichel-Amylase, ein Enzym das im wesentlichen durch die
Parotis produziert und sezerniert wird, erfolgt die Spaltung der Polysaccharide in
kiirzere Bruchstiicke. Im Magen erfolgt keine wesentliche weitere Verdauung der
Kohlenhydrate, sondern erst spater im Duodenum, wenn der Chymus mit den Sekreten
des exokrinen Pankreas in Kontakt kommt. Durch die darin enthaltene Pankreas-
Amylase werden die Polysaccharide bis zu Disacchariden gespalten. Da eine Adsorption
der Kohlenhydrate nur fir Monosaccharide moglich ist, muss ein letzter Schritt der
Verdauung geschehen: eine membranstdndige Disaccharidase bildet aus den
Disacchariden die letztlich der Resorption zuganglichen Monosaccharide. Mit Hilfe
eines Natrium-Kotransporters (SGLT1) werden die Monosaccharide (mit Ausnahme
von Fructose) anschlieBend aktiv in die Enterozyten transportiert. An der basolateralen
Seite der Zellen beférdert das Transportprotein GLUT2 diese danach ins Blut. Fir die
Aufnahme von Fructose in die Enterozyten steht der Transporter GLUTS5 zur

erleichterten Diffusion zur Verfligung.
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7.1.4 Metabolismus

Die Konzentration der Glukose im Blut wird Uber verschiedene Stoffwechselvorgange
der kurz- und langfristigen Regulation konstant zwischen ca. 70 mg/dl nlichtern und ca.

120 mg/dl postprandial gehalten.

Die resorbierten Kohlenhydrate gelangen (iber das portalvendse Blut zur Leber, ein Teil
gelangt direkt in die Peripherie und regt in den f -Zellen des endokrinen Pankreas die
Produktion und Sekretion von Insulin an. Das Ausmal? der Insulinsekretion bestimmt in
welche Richtung sich die nachfolgenden Stoffwechselwege entwickeln: die
Kohlenhydrate konnen der Energiegewinnung zugefiihrt werden oder — bei einem
Substrat-Uberschuss - der Speicherung. Abliaufe die der Bereitstellung von Energie
dienen — Glykogenolyse, Glukoneogenese und Lipolyse — werden durch das Insulin
gedrosselt. Durch die Prasenz des Insulins wird die Aufnahme von Glukose in die
Korperzellen, speziell der Leber, Muskulatur und Fett gefordert. Eine von Insulin
unabhdngige Aufnahme der Glukose ist nur fiir die Zellen der Muskulatur, der Leber
und vor allem des Gehirns moglich. Kohlenhydrate kénnen in Form von Glykogen
(Glykogensynthese) — der tierischen Form der Stirke — gespeichert werden. Da
allerdings die Kapazitat zur Speicherung von Glykogen bedingt durch den hohen
Platzbedarf desselben begrenzt ist, werden die (iberschiissigen Substrate bevorzugt in
Form von Triglyceriden gespeichert und manifestieren sich als Fettgewebe. Im
Fettgewebe eines 70 kg schweren Mannes stecken — ausgehend von einem
Korperfettanteil von 20% - ca. 130.000 kcal Energie. Im Vergleich dazu sind es in Leber
und Muskulatur zusammen lediglich knapp 2000 kcal Energie in Form von Glykogen.
Das in der Muskulatur gespeicherte Glykogen steht nur der Muskulatur, aber nicht

mehr den Gbrigen Organen zur Energiegewinnung zur Verfliigung.

Bei einem Absinken des Plasma-Glukose-Spiegels, z.B. durch Nichternheit,
Kohlenhydrat-Karenz oder gesteigerten Verbrauch kommt es zur Umkehr der oben
beschrieben Stoffwechselvorgange: Der Insulinspiegel sinkt, die Produktion des
Glukagon in den a-Zellen des Pankreas steigt. Glukagon wird oft als der metabolische

Gegenspieler des Insulin angesehen. Seine Gegenwart beglnstigt solche

91



Stoffwechselvorgidnge, die der Bereitstellung von Energie (Glukoneogenese) und der
Rekrutierung der Energiespeicher dienen (Glykogenolyse, Lipolyse); die Fillung der

Speicher wird gehemmt (Glykogensynthese, Lipogenese).

7.2 Llipide

7.2.1 Definition

Lipide stellen eine sehr heterogene chemische Gruppe dar. Im Wesentlichen erfiillen
sie Aufgaben als Energietrager (Triacylgyleride), aber auch als Hormone (Steroide),

Vitamine und als Bestandteil von Biomembranen (Phospholipide, Cholesterolester).

Triacylglyceride sind der groflte Energiespeicher im menschlichen Organismus. Sie
bestehen aus Glyercin, einem dreiwertigen Alkohol, sowie aus bis zu drei Fettsduren,
unverzweigten Ketten von CH, — Gruppen mit einer Carboxylgruppe an einem Ende.
Unter Abspaltung von Wasser reagieren die Fettsduren mit ihren Carboxylgruppen mit
den Alkoholgruppen des Glycerins und bilden so Esterbindungen aus. Man
unterscheidet gesattigte von ungeséattigten Fettsduren: die gesattigten Fettsduren
enthalten ausschlieBlich durch Einfachbindung verknlpfte CH, — Gruppen (alle
Kohlenstoffatome sind mit Wasserstoffatomen ,gesattigt”). Ungesattigte Fettsduren
enthalten eine oder mehrere Doppelbindungen (einfach oder mehrfach ungesattigt).
Wichtige Vertreter gesattigter Fettsdauren sind Palmitinsaure und Stearinsaure, solche
der ungesittigten Fettsduren sind Olsiure, Linolsdure, Linolensdure und
Arachidonsdure. Ferner werden essentielle von nicht-essentiellen Fettsdauren bzw.
bedingt-essentiellen Fettsduren unterschieden. Die Lage der Doppelbindung
entscheidet darliber, ob eine Fettsdure im Stoffwechsel des Menschen synthetisiert
werden kann, oder ob sie exogen zugefiihrt werden muss und damit essentiell ist.
Doppelbindungen kénnen von der kdrpereigenen Desaturase nur innerhalb der ersten
zehn Kohlenstoffatome einer Fettsdure eingebaut werden. Fettsduren mit

Doppelbindungen jenseits des zehnten Kohlenstoffatoms (z.B. Linolsdure und
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Linolensdure) sind somit absolut essentiell. Arachidonsaure kann als bedingt essentiell

bezeichnet werden, da sie aus der essentiellen Linolsdure synthetisiert werden kann.

7.2.2 Zufuhrempfehlungen

Ca. 25% der taglichen zugefiuhrten Gesamtkalorienzahl sollten in Form von Fetten
zugefiihrt werden. 100 g Fett haben eine Energiedichte von ca. 920 kcal. Durch eine
entsprechende Didt mit oraler Zufuhr bestimmter Fette kann auf das Fettsaureprofil in
Membranen Einfluss genommen werden. Die Fluiditdat der Doppelmembran in
GefdaRendothelien und damit deren Fahigkeit zur Reaktion auf schwankende
Blutdriicke kann durch ein Erhéhung des Verhdltnisses von Q-3-Fettsdauren zu Q-6-

Fettsauren giinstig beeinflusst werden [170].

7.2.3 Assimilation

Der erste Schritt der Verdauung der Lipide beginnt im Mund: die Zungengrundlipase
spaltet vor allem kurzkettige Fettsauren. Da Fette in wassrigen Losungen durch ihre
Loslichkeitseigenschaften eine eigene Phase bilden und sich so einer Durchmischung
mit den Ubrigen Nahrungsbestandteilen und vor allem den Verdauungssaften
entziehen wiirden, ermoglicht erst die Peristaltik des Gastrointestinaltraktes eine
hinreichende Emulsion. Dieser Prozess wird durch die Gallensduren, mit denen der
Speisebrei im Bereich des Duodenums in Kontakt tritt, noch verstarkt. Flir den
weiteren Abbau der Triglyceride ist die Pankreaslipase verantwortlich. Flir andere mit
den Nahrungsfetten aufgenommene Lipide (Cholesterine, Phospholipide) stehen
entsprechende Enzyme zur Verfligung die deren Abbau katalysieren — Phospholipasen
und Cholesterolesterasen. Von oral nach aboral nimmt die Grofle der
Fettspaltprodukte immer weiter ab, es entstehen Gebilde aus Fettsduren,
Cholesterolestern, Phospholipiden und Gallensdauren die als Mizelle bezeichnet

werden. Ein Teil der Gallensalze wird unabhéngig von den Mizellen resorbiert und liber
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die Pfortader zurlick zur Leben transportiert; diesen Mechanismus bezeichnet man als
enterohepatischen Kreislauf. Die Resorption der Mizellen erfolgt durch passive
Aufnahme in die Mukosazellen entlang eines Konzentrationsgradienten. Ein hierbei
wesentlicher Schritt ist die Uberwindung des UWL (unstirred water layer), einer
wassrigen Grenzschicht, die der Darmwand luminal unmittelbar anliegt. Ermdglicht
wird dies durch die Peristaltik des Darms; die Mizellen werden mechanisch durch die

UWL mit Hilfe der Darmmotilitat hindurchbewegt.

Intrazellular erfolgt die Resynthese und Fusion der Triacylglyceride, Phosopholipide
und Cholesterolester unter durchlaufen des endoplasmatischen Retikulums und des
Golgi-Apparats. An diesen Zellorganellen finden auBerdem Glykosylierungen statt.
Durch die hydrophoben Loslichkeitseigenschaften der Fettpartikel im Blut ist es vor
einer Freisetzung erforderlich, diese mit einem Vermittler fur die Loslichkeit im Blut zu
versetzen. Als Losungsvermittler dienen die sogenannten Apoproteine, mit denen die
danach als Chylomikronen bezeichneten Gebilde versetzt werden. Die Exozytose der
Chylomikronen - deren Hauptbestandteil sind mit ca. 90% Triglyceride und zu jeweils 4-
5% Phospholipide und Cholesterinester sowie 1% Protein - erfolgt an der basalen

Zellmembran in die abflihrenden Lymphbahnen und von dort in die Vena Cava.

7.2.4 Metabolisumus

Abhangig von ihrer Zusammensetzung, im Wesentlichen des Protein-Anteils, werden
verschiedene Lipoproteine anhand ihrer Dichte unterschieden. Der Proteingehalt und
damit die Dichte steigt in der folgenden Reihe, wahrend die Grofle abnimmt: VLDL
(Very Low Densitiy Lipoprotein), IDL (Intermediate densitiy Lipoprotein), LDL (Low

Densitiy Lipoprotein) und HDL (High Densitiy Lipoprotein).

Das Enzym mit der groRten Bedeutung fiir die Regulation des Fettstoffwechsels ist die
endothelstindige Lipoproteinlipase (LPL). Die LPL, deren Aktivitat in der Gegenwart
von Insulin ansteigt, bei Niichternheit dagegen absinkt, sorgt fiir die Hydrolysierung

der Lipoproteine und die Umverteilung von Apoproteinen und Phospholipiden
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innerhalb der einzelnen Klassen. Die bei der Hydrolyse der Triglyceride entstehenden
Fettsauren werden in das GefdRendothel aufgenommen. Zur Energiegewinnung
kénnen die Fettsauren —im Blut an Albumin gebunden transportiert — der B-Oxidation

in den Mitochondrien der Zielgewebe zugefiihrt werden.

7.3 Proteine

7.3.1 Definition

Proteine stellen die wesentliche funktionstragende Stoffgruppe unter den
Makronahrstoffen dar. Obwohl sie zur Energiegewinnung vom Organismus
herangezogen werden kdnnen, ist es doch die Tatsache, dass Proteine die einzige fur
den Menschen verwertbare Stickstoffquelle darstellen, sowie ihre — im Vergleich zu
Fetten und Zucker — (ibergeordnete Rolle in der Wahrnehmung vielfaltiger Aufgaben,
dass ihnen ein besonderer Stellenwert in der Wahrung der Integritdt des Organismus
zugeschrieben wird. Als Strukturproteine (z.B. Kollagen) verleihen sie dem Korper seine
Form und Stabilitdt; Plasmaproteine (z.B. Albumin) ermdglichen den Transport von
Gasen oder hydrophoben Stoffen, Kandle und Transporter innerhalb der
Zellmembranen regulieren intra- und extrazellulare Stoffgleichgewichte. Die
Immunglobuline  des Immunsystems und  verschiedene  Faktoren der
Gerinnungskaskade, aulRerdem Rezeptoren, Hormone und Enzyme sind aus

Aminosauren oder Proteinen gebaut.

Proteine kdnnen — im Rahmen der Proteinbiosynthese — vom Menschen selbst
hergestellt werden. Die Bausteine der Proteine sind Aminosduren, die durch
chemische Verkniipfung (Peptidbindung) und Faltungen verschiedener Ordnungen ihre
funktionstragende raumliche Struktur erhalten. Als Primarstruktur bezeichnet man die
einfache Abfolge der Aminosauren, die in der DNA durch Basen kodiert werden. Drei
Basen (Basen-Triplet) stehen dabei fir eine Aminosaure. Sekundarstrukturen wie Helix,
Faltblatt oder Schleife entstehen durch Wasserstoffbriickenbindungen zwischen den

Peptidbindungen. Es werden energetisch glinstige Formationen eingenommen; so
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kommt es dazu, dass verschiedene Proteinabschnitte unterschiedliche
Sekundarstrukturen aufweisen. Anordnungen der nachsten Ebene werden
Tertidrstruktur genannt: sie beruhen auf Interaktionen der Seitenketten einzelner
Aminosauren. Lagern sich mehrere Monomere Tertidrstrukturen zusammen entstehen

Quartarstrukturen (Dimere, Oligomere, Polymere).

Zwanzig proteinogene Aminosduren kdnnen unterschieden werden. Allen gemeinsam
ist der Aufbau aus einem Kohlenstoffatom, das umgeben ist von einer Aminogruppe,
einer Carboxylgruppe, einem Wasserstoffatom, sowie einem Rest, der spezifisch ist flr
die jeweilige Aminosdure. Es existieren verschiedene Einteilungsmaéglichkeiten um die
Aminosauren zu klassifizieren: am gebrduchlichsten sind die Gegeniberstellung

chemisch-physikalischer Eigenschaften (polar-unpolar, sauer-basisch) sowie nach

Relevanz im Stoffwechsel (essentiell, semi-essentiell, nicht-essentiell).

Aminosdure Bedeutung im Stoffwechsel Polaritat Aziditat
Alanin nicht-essentiell unpolar neutral
Arginin semi-essentiell polar basisch

Asparagin nicht-essentiell polar neutral
Asparaginsaure nicht-essentiell polar sauer
Cystein nicht-essentiell polar neutral
Glutamin nicht-essentiell polar neutral
Glutaminsaure nicht-essentiell polar sauer
Glycin nicht-essentiell unpolar neutral
Histidin semi-essentiell polar basisch
Isoleucin essentiell unpolar neutral
Leucin essentiell unpolar neutral
Lysin essentiell polar basisch
Methionin essentiell unpolar neutral

Phenylalanin essentiell unpolar neutral
Prolin nicht-essentiell unpolar neutral
Serin nicht-essentiell polar neutral

Threonin essentiell polar neutral

Tryptophan essentiell unpolar neutral
Tyrosin nicht-essentiell polar neutral
Valin essentiell unpolar neutral

Tabelle 71: Ubersicht Aminosduren
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7.3.2 Zufuhrempfehlungen

Die in einer ausgewogenen Erndahrung empfohlene tagliche Proteinzufuhr liegt bei ca.
0,8 g/kg Korpergewicht. Bei einer Energiedichte von 425 kcal pro 100g — abhéngig von
der genauen Aminosauren-Zusammensetzung — entspricht dies ca. 10-15% der taglich
zugeflihrten Kalorien eines 70kg schweren Menschen. Entsprechende Anpassungen
dieser Zufuhr sollten vorgenommen werden bei Zustdnden die einen hoheren Bedarf
an Protein bedingen (Verbrennungen, nephrotisches Syndrom), bzw. eine Restriktion

an Eiweiss erfordern (Niereninsuffizienz, Leberzirrhose).

Es stehen verschiedene GrofRen fir die Beurteilung der Qualitat von
Nahrungsproteinen zur Verfligung. Der NPU (Netto Protein Utilisation) — Score ist ein
Mal dafiir, wieviel Stickstoff anhand eines bestimmten Proteins zugefiihrt wird. Je
hochwertiger ein bestimmtes Protein, desto geringere Mengen davon sind erforderlich
einen Ausgleich der Stickstoffbilanz herbeizufiihren. Die BW (Biologische Wertigkeit)
eines Proteins berlicksichtigt dessen Verdaulichkeit; nicht die bis zum Ausgleich der
Stickstoffbilanz, sondern bis zum Erreichen einer ausgeglichenen Proteinbilanz
erforderliche Menge eines Lebensmittels wird berlicksichtigt. Das Aminosaure-Profil
von Ei hat die Biologische Wertigkeit ,,1“. Bei einer schlechteren Verwertung eines
Proteins als die von Ei ist die biologische Wertigkeit kleiner als 1, bei einer besseren
Verwertung grofer. Durch Kombinationen von Lebensmitteln und den damit
einhergehenden Ausgleich von Aminosdure-Defiziten der einzelnen Komponenten

koénnen bessere BW erreicht werden.

7.3.3 Assimilation

Im Cavum oris erfolgt keine Verdauung der Proteine. Der erste Schritt der Eiweiss-
Spaltung beginnt im Magen. Pepsin und Kathepsin, gebildet im sauren Magenmilieu
aus Pepsinogen, das aus den Hauptzellen der Magenschleimhaut stammt, spalten die

die Proteine an ihren Peptidbindungen zu kleineren Bruchstiicken. Im Duodenum
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werden die Pepsine durch den zunehmend alkalischen pH-Wert inaktiviert; Peptidasen
aus dem Pankreas spalten langkettige Peptide in kurze Stiicke und einzelne
Aminosduren. Inaktive Vorstufen der Peptidasen (Trypsinogene) werden durch die
membranstandige Enteropeptidase in das aktive Trypsin tiberfiihrt; dieser Prozess wird
durch Autokatalyse aufrecht erhalten, auBerdem katalysiert es die Umwandlung von
Chymotrypsinogen zu Chymotrypsin. Gemeinsam mit Endo- und Carboxypeptidasen
und Elastasen steht ein reichhaltiges, spezialisiertes Arsenal von Enzymen zur Digestion
samtlicher an der Ausbildung von Peptidbindungen beteiligten Aminosauren zur
Verfiigung. Der finale Schritt der Spaltung findet membrangebunden statt — analog zur
Verdauung der Kohlenhydrate. Membranstdandige Amino- und Dipeptidasen bilden
einzelne Aminosauren, Di- und Tripeptide, die der Adsorption zur Verfligung stehen.
Die Aufnahme in die Enterozyten erfolgt durch Transporter, die spezifisch sind fiir die
einzelnen Aminosauren, bzw. deren chemische Gruppierungen, die basolaterale

Abgabe ins portalvendse Blut erfolgt passiv.

7.3.4 Metabolismus

Der Stoffwechsel der Proteine und Aminosduren ist ein sehr dynamischer Prozess mit
stetigem Auf-, Ab- und Umbau. Der groflte Speicher freier Aminosduren ist die
Skelettmuskulatur. Die Differenz zwischen der taglichen Proteinzufuhr von ca. 60-80 g
Nahrungsprotein und dem Gesamtproteinbedarf von ca. 300 g wird gedeckt durch
intestinale Proteine aus Sekretion und Zellverschlei’ und vor allem einem Aminosdure-
Recycling zwischen den Kompartimenten. Die Resorptionsrate des Eiweiss ist sehr
effektiv: nur jeweils 5-10% der zugeflihrten Menge gehen (iber den Faces bzw.
direkten Verbrauch innerhalb der resorbierenden Enterozyten verloren. Die Strukturen
mit dem groBten Bedarf an Aminosduren sind solche mit einer hohen
Regenerationsrate: Darmschleimhaut und Blutzellen, sowie Hormone (Tyrosin, Insulin)
und Neurotransmitter (Katecholamine, GABA, Serotonin). Das fir den Aminosaure-
Stoffwechsel wichtigste Organ ist die Leber, die postprandial Aminosauren poolt und

metabolisiert. Fir den Abbau der Aminosduren steht der Harnstoffzyklus zur
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Verfliigung, an dessen Ende der anfallende Stickstoff in Form von wasserldslichem

Harnstoff Gber die Nieren eliminiert werden kann.
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MOD(-S) Multiorgan-Dysfunktion (-Syndrom)

MOV Multiorgan-Versagen

MS Magensonde / Naso-gastrale Sonde

MV Mechanical Ventilation / Mechanische Beatmung

NIV Non-invasive Ventilation / Nicht-invasive Beatmung

P10 Parentamin 10%

PDMS Patientendatenmanagementsystem

PEG Perkutane Endoskopische Gastrostomie

PEN Parenteral Nutrition / Parenterale Erndhrung

PTT Partial Thromboplastin Time

RA Rheumatoide Arthritis

REE Resting Energy Expenditure / Ruheenergieumsatz

ROS Reactive Oxygen Species

SAPS-II Simplified Acute Physiology Score I

SD Standard Deviation / Standardabweichung

S-DRM Starvation-related malnutrition / Krankheitsspezifische
Untererndhrung

TISS Therapeutic Intervention Scoring System

TNF Tumornekrosefaktor

TSH Thyroidea-stimulierendes Hormon
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11 Anhang

Anhang 1: RASS-Score

Punktwert Bezeichnung Erklarung
+4 Streitlustig Aggressiv und gewalttatig
+3 Sehr agitiert Aggressiv, manipuliert an Zugdngen
+2 Agitiert Ungezielte Bewegungen, presst gegen Beatmungseinheit
+1 Unruhig Angstlich, nicht aggressiv
0 Aufmerksam / Ruhig
-1 Schlafrig Unaufmerksam, erwacht bei Ansprache > 10s mit Blickkontakt
-2 Leichte Sedierung Erwacht bei Ansprache < 10s mit Blickkontakt
-3 MaRige Sedierung Bewegung / Augenoffnung bei Ansprache ohne Blickkontakt
-4 Tiefe Sedierung Keine Reaktion auf Ansprache; Bewegung / Augendffnung auf korperlichen Reiz
-5 Nicht erweckbar Keine Reaktion auf Ansprache oder korperlichen Reiz

Vorgehen zur Bestimmung: Punktwerte von 0 bis +4 kdnnen durch reine Beobachtung
des wachen Patienten ermittelt werden. Der nicht wache Patient wird laut und
deutlich mit seinem Namen angesprochen und aufgefordert den Untersucher
anzusehen (Werte -1 bis -3). Bei fehlender Reaktion auf Ansprache wird der Patient
vorsichtig an den Schultern geschiittelt, bzw. ein kurzer Schmerzreiz gesetzt (z.B. durch

Reiben am Sternum oder Druck auf Nagelfalz) (Werte -4 und -5).

Anhang 2: APACHE-II-Score

Der APACHE-II-Score ist ein in der Intensivmedizin Anwendung findendes Scoring-
System, mit dessen Hilfe eine Aussage beziiglich der Uberlebenswahrscheinlichkeit des
Patienten getroffen werden kann. Einfluss finden aktuelle Befunde, die wahrend des
stationaren Aufenthalts erhoben wurden (,,Acute Physiology Score” — z.B. Laborwerte,
Beatmungsparameter, Temperatur, GCS), das Alter des Patienten (,Age Points“) sowie
dessen Krankengeschichte (,,Chronic Health Score” — Operationen, Organ- bzw.

Immuninsuffizienz). Es werden fir Befunde innerhalb der drei Kategorien anhand von
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Vergleichs-Tabellen Punkte vergeben (Maximal 71). Das Ergebnis korreliert mit der

Sterbewahrscheinlichkeit des Patienten:

Erreichte Punktzahl| 0-4 5-9 | 10-14 | 15-19 | 20-24 | 25-29 | 30-34 | >34

Todesrate =4% | =8% | =15% | =25% | ~40% | =55% | = 75% | = 85%

Anhang 3: SAPS-II-Score

Eine vereinfachte Variante des APACHE-II-Scores; es werden Punktwerte vergeben fir
Befunde den Aufnahmestatus betreffend (GCS, Aufnahmeart, Krankengeschichte),
Vitalparameter (Herzfrequenz, Blutdruck, Temperatur) und Laborwerte. Einer
mathematischen Berechnung folgend kann eine Aussage Uber die Krankheitsschwere,
dessen Verlauf und die Sterblichkeit getroffen werden. Hohere Punktwerte sind mit

einer weniger glinstigen Entwicklung des Patienten assoziiert.

Anhang 4: TISS-Score

Anhand therapeutischer, diagnostischer und pflegerischer MaRBnahmen wird der

Zustand des Patienten beurteilt. 28 (TISS-28) bzw. 10 (TISS-10) Parameter werden

erfasst und Riickschlisse auf den pflegerischen Aufwand des Patienten gezogen.
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Anhang 5: Datenerhebungsbogen

TagT | Tag2 | Tag3 | Tag4 | Tag5 [ Tag6 | Tag7 | Tag8 |

Enfl.

Geschlecht

Alter

Gewicht [kg]

GroRe [cm]

BMi[kg/m]

Aufnahmezeitpunkt

Aufnahmeart- und Diagnose

Aufnahmediagnose

ARDS

ICU Verweildauer[d]

Beatmungsdauerinsg. [h]

Préstationdre Beatmung [Y/N]

Startinv. Beatmung

Ende inv. Beatmung

Invasiv [DD:HH:MM]

Invasiv [DD:HH:MM] GESAMT

NI [h]

ICU- Mortalitat

RASS

APACHEIIl

SAPSII

TISS

Insulinmenge [IE/h]

Glukose (HV)[mg/dl]

Glukose (LV)[mg/dl]

Glukose (Start Emahrung) [mg/dl]

Glukose (Verlauf) [mg/dI]

Harnstoff [mg/dl]

Kreatinin [mg/dl]

Laktat[mg/dl]

Cholinesterase [U/]]

Albumin [g/I]

PTT[s]

Quick [%]

Flissigkeitseinfuhr [ml/d]

Fliissigkeitsausfuhr[ml/d]

Bilanzierung [ml]

Applikationsweg

Gastr. Residualvol. (Start Eméahrung) [ml]

Gastr. Residualvol. (Verlauf) [ml]

Zeitpunkt Beginn parenterale Eméhrung

Zeitpunkt Beginn enterale Erndhrung

Beginn parenterale Eméhrung [DD:HH:MM]

Beginn enterale Emahrung [DD:HH:MM]

Beginn parenterale Ernédhrung [h]

Beginn enterale Emahrung [h]

Artd. parenteralen Nahrlsung

Menge d. parenteralen Nahriésung [ml]

Artd. enteralen Nahrlosung

Menge d. enteralen Nahrlosung [ml]

Prokinetika

Stuhlgang [Frequenz/d]

Konsistenz Stuhlgang

Abfiihrende MaRnahmen

Bauchdecke

Peristaltik

Auffélligkeiten Abdomen

Supplemente

Analgosedierung

Opiat-Menge [mg/h]

Benzo- Menge [mg/h]

Clonidin [ug/h]

Ketanest[mg/h]

Propofol [mg/h]

Komplikationen

0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0 0 0
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Anhang 6: Ubersicht der Kosten der Erndhrungstherapie der anisthesiologischen

Intensivstation des Universitatsklinikums Wiirzburg 2007

Ernahrungstherapie 053 im Jahr 2007

1.01.2007 - 31.12.2007

Parenteral Anzahl Kosten mli.v. KH (g) Fett (g) AS (g) kcal
SMOFKabiven 1477ml 28 803,27 € 41.356 5.236 1.568 2.100 44.800
SMOFKabiven 986ml 0
AS 10% (Parentamin) 500ml 2570 13.353,01 € 1.285.000 128.500  2.248.750
Glucose 10% 500ml 680 620,46 € 340.000 37.400 136.000
Glucose 20% 500ml 1.570 1.471,49€ 785.000 172.700 628.000
Glucose 40% 500ml 760 868,19 € 380.000 167.200 608.000
Lipofundin 20% MCT 250ml 210 1.863,12€ 52.500 5.250 100.170
Lipofundin 20% 250ml 30 24525€  7.500 1.500 15.060
Summe 19.224,79€ 2.891.356  382.536 8.318 130.600  3.780.780
*/Patient 612 3M41€ 4724 6.178
*/Patient LOS >72h 213
1.01.2007 - 31.12.2007
Enteral Anzahl Kosten ml KH (g) Fett (g) AS (g) kcal
OPD 500 ml 739 879,41 € 369.500 55.425 8.868 16.628 369.500
500 ml Isosource Stand 228 271,32 € 114.000 15.504 3.762 4.560 114.000
500 ml Fresubin Orig 2604 3.098,76 € 1.302.000 179.676 44.268 49.476  1.302.000
Fresubin en 5 595€ 2500 470 145 140 3.750
Fresubin HP 185 220,15€ 92.500 156.725 5.365 6.938 138.750
Isosource Energy 26 30,94€ 13.000 2.600 806 741 20.800
Diben 500 ml 26 30,94€ 13.000 1.203 650 585 13.000
Fresubin soya fibre 94 111,86 € 47.000 6.251 1.692 1.786 47.000
Survimed renal 0
Summe 464933€ 1953500 276.854 65556  80.854  2.008.800
*IPatient 612 7,59 € 3.192 3.282
*/Patient LOS >72h 213
(Quelle: Apotheke Universitatsklinikum Wirzburg, Dr. Schurz)
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