
Enterale Ernährung 
des Intensivpatienten



Enterale Ernährung

• Verbessert die 
Nährstoffutilisation

• Schwächt Streßresponse ab
• Mindert hypermetabolen

Response
• Verhindert Mukosaatrophie
• Erhält absorptive und 

immunologische Strukturen
• Verbessert Wundheilung
• Erhält Darmflora
• Darm bleibt metabolisch

aktiv

• Verringert septische 
Komplikationen

• Erhält Darmintegrität
• Vermeidet Sludgebildung
• Verhindert Streßulcera
• Trophische Wirkung auf 

Darmmukosa



Endokrine Stress-Antwort

StressKatecholamine Cortisol

Glukagon

Glukoneogenese

­ Glukose

Periphere Lipolyse

­ Freie Fettsäuren ­ Aminosäuren

Proteolyse

Hyperkatabolismus

Wolf in: Pichard, Kudsk, 2000



Darm-Glutamin-Zyklus nach Trauma

Wiederherstellung

Glutamin

Cortisol

Skelettmuskel

Nebenniere

Hypophyse

Zytokine

Bakerien + Endotoxine

Erhöhte Permeabilität
Intestinum

Retikulo-Endotheliales
System (RES)

Wilmore, 1988



Endokrine Stress-Antwort - Abwehrsystem

Zyokine

Tumor Nekrose
Faktor-Alpha

TNF-aaaa

Interleukine
(IL-1, IL-6)

Interferon-Gamma
(IFN-gggg)

werden sezerniert von allen

Immunzellen
im Falle von

Infektion

zum Schutze des
Abwehrsystems

KrebsEndzündugs-
reaktionen

Trauma Operation



Persistierender Produktion von Zytokinen

� Energiebedarf

� Proteinumsatz

� Lipoproteinlipase-
aktivität

� Lipogenese
� Fettvorräte

TNF-aaaa

Hyperkatabolismus

IL-1, IL-6 IFN-gggg

� Abbau von 
Muskelprotein

� Proteinumsatz

� Lipoproteinlipase-
aktivität

� Lipolyse

� Fettsäuresynthese
� Gluconeogenese

� Glukoseclearance

� Proteinsynthese

� Lipoproteinlipase-
aktivität

� Lipolyse

� Lipogenese



Persistierender Hyperkatabolismus

��� � Muskelmasse
��� � Viscererale

Proteine
��� � Organfunktion
��� � Immunantwort

Infektion

Multiorganversagen (MOV)

Me Quiggan in: Pichard, Kudsk, 2000



Stress, Trauma, Operation, Infektionen

Schädigung der Barrierefunktion des Darms

Translokation von Bakterien und ihrer Toxine

Zytokine
(z.B. TNF-a, IL-1, IL-6)

Katabole Hormone
(z.B. Katecholamine, Cortisol)

Prostaglandine

Hyperkatabolismus
Hypoperfusion

Schädigung der Funktion und Struktur von
Endothel und Organzellen

Organdysfunktion

Organversagen

Produktion – Freisetzung - Aktivierung



Gründe für verzögerte Magenentleerung bei 
Intensiv-Patienten

• Mechanische Obstruktion
– Zustand nach Magenoperation
– Duodenal-, pylorische Magenulcera
– Gastrale Tumore
– Pseudozysten des Pankreas

• Nicht mechanische Obstruktion (Gastroparese)
– Intensiv-“Stress“ (Schmerz, Sepsis, Hypoxie, Rücken lage)
– Medikamente (Narkotika, Anticholinergika, 

Calciumantagonisten)
– Elektrolytstörungen (Kalium, Calcium, Magnesium, Ph osphat)
– Metabolisch (Hyperglykämisch, Hypothyreose)
– Neurologisch (Neurochirurgie, Hirntrauma)
– Neuromuskulär (Diabetische Enteropathie, 

Bindegewebserkrankungen)
– Infiltrativ (Tumor, Amyloidose)
– Infektös (Viral)
– Nach Vagotomie

Kaul in: Pichard, Kudsk, 2000



Postoperative Atonie

1 - 4 Tage

1 - 3 Stunden

1 - 5 Tage



Magenmotilitätsstörungen

• Postoperativ
• Posttraumatisch
• Virale Gastroenteritis
• Hyperglykämie
• Hypothyreose
• Opiate, Katecholamine

Passager
ca. 50% der 
Beatmungspatienten haben 
Magenentleerungsstörungen

Konturek u. Domschke, Dtsch. med. Wschr 1998



Magenmotilitätsstörungen

• Funktionelle Dyspepsie
• Diabetes mellitus
• Zustand nach Vagotomie
• Dermatomyositis
• Neoplasie des Magens
• Idiopatisch

Chronisch
Konturek u. Domschke, Dtsch. med. Wschr 1998



Magenentleerungsstörung

Diagnose

Residualvolumen: 1 > 100 ml
2 > 150 ml
3 > 200 ml
4 50-115% der stündlichen Zufuhr

Messung: Anfangs: � alle 2 Stunden
Später: � bei Behälterwechsel

Aspirat zurück in den Patienten

Hilfsmittel: 60 ml Spritze
Sonde > 10 CH



Mageninhalt nach Applikation von 200 ml 
Sondennahrung

Weekes, 1995
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Intestinale Motilitätsprobleme

• Akuter Illeus (haupsächlich Dünndarm)
– Intraabdominelle Entzündung (Appendizitis, Cholezyst itis, 

Pankreatitis, Divertikulitis)
– Postoperativ
– Mesenterische Ischämie
– Elektrolytstörungen (Kalium, Calcium, Magnesium, Ph osphat)
– Toxisches Megacolon

• Pseudoobstruktion (hauptsächlich Colon)
– Diabetes mellitus
– Neuromuskuläre Störungen

• Metabolische Störungen
• Paraneoplastische Syndrome

• Mechanische Obstruktion
– Adhäsionen/Bands, Hernien, Darmverschlingung, 

Koteinklemmung, Tumore, Ischämie, Intussuzeption

Kaul, 2000



Darmatonie

• Intraluminale Flüssigkeitszunahme
• Veränderung der Mikroflora mit verstärkter 

Gasbildung
• Intraluminale Druckerhöhung
• Distension der Darmwand
• Lokale Zirkulationsstörungen
• Ischämische Hypoxie von Darmanteilen
• Verlust der Darmintegrität und immunologischen 

Barrierefunktion

Grote u. Zielmann, Anaesthesist, 1995



Einfluß von Medikamenten auf GI-Motilität

• Bremsend
– Analgetika

• Morphin
• Fentanyl

– Katecholamine
• Dopamin
• Dobutamin
• Dopexami

• Neutral
– Analgosedativa

• Bezodiazepine
• Ketamin
• Dehydrobenzpe

ridol
• Piritramid
• Pethidin

• Fördernd
– Periduralanalgesie

• Bupivacain
– Sympathikolytika

• Dehydroergota
min

• Trifluperidol
– Prokinetika

• Ceruletid
• Cisaprid

– Antibiotika
• Erythromycin

Grote u. Zielmann, Anaesthesist, 1995



Diarrhoen im Intensivbereich

Typus Pathopysiologie Stuhlcharakteristik

Motilitätsstörungen Verminderte Motilität durch bakterielle Überwucherung und 
Stuhleinklemmung. Erhöhte Motilität durch schnelle 
Passage oder Ineffektive Durchmischung (z. B. Stress, 
Reizcolon, Diabetische viszerale Neuropathie, 
Sklerodermie, Diarrhoe nach Vagotomie).

Kleine, häufige Stühle

Sekretorische Diarrhoe Erhöhte Intestinale- oder Colonsekretion verursacht durch 
Enterotoxine (z. B. Clostridien), Flüssigkeitsezernierende
Tumore, Hypersekretion endogener Hormone (z. B. 
Cholera, Samonellen, Adenom).

Großvoluminge Stühle, die bei 
Fasten persistieren (mehr als 
1l/Tag)

Osmotische Diarrhoe Verminderte Flüssigkeitsabsorption durch Einnahme von 
nicht absorbierbaren, gelösten Stoffen (z. B. Mg-haltigen
Mischungen, Sorbit, Citrate, Laktulose, Hyperosmolare
enterale Ernährung.

Großvoluminge Stühle, die nach 
Absetzen des verursachten 
Agens verschwinden

Malabsorptionsdiarrhoe Verminderte Flüssigkeitsabsorption im Intestinum oder Colon
durch Enzymmangel verursacht (z. B. Pankreasinsuffizienz, 
Laktoseintoleranz, Gallensalzmangel, morphologische und 
strukturelle Veränderungen mit verringerter 
Resorptionsfläche als Folge (z. B. Strahlenenteritis, AIDS-
Enteropathie, entzündliche Darmerkrankungen, 
Chemotherapie, schwere Mangelernährung, ischämische
Collitis, Kurzdarm

Großvoluminge, faul riechende, 
flüssige oder fettige Stühle 
(Steatorrhoe)

Fruto, 1994



Trauma

• EBB-Phase (sofort nach Trauma: 24-48 Stunden lang
– Schock

• Veränderte metabolische Aktivität
• Geändertes Herzminutenvolumen
• Verminderte intestinale Durchblutung

® weil das Blut zum Schutz von Hirn, Herz, Lungen 
und Muskeln dorthin umgeleitet wird

® kann zu Schädigung von Darmmukosa und 
Verminderung der Barrierefunktion führen

• Flow-phase (über Tage oder Wochen)
• Hypermetabolismus
• Endogener Proteinkatabolismus

• Reparationsphase
• Anabolismus

Erhöhtes Traumarisiko für 
Darmmukosa}

Romito, 1995



Frühe enterale Ernährung des Intensivpatienten

• Verhindert Mukosaatrophie
• Erhält Darmflora
• Erhält Darmintegrität
• Minimiert die Translokation von Bakterien und Toxinen
• Schwächt Stress-Response ab
• Vermeidet Hypermetabolie
• Vermeidet Katabolie
• Erhält die Splanchnikus-Durchblutung
• Schützt Darm vor Schädigung durch Ischämie
• Erhält Enzymaktivität
• Verbessert Nährstoffverwertung
• Erhält absorptive und immunologische Strukturen
• Erhält die Immunkompetenz



How Early Is Early?

Beginn der enteralen Ernährung
(nach großen Operationen, Traumata oder Verbrennung en)

££££ 24 Stunden = Ideal
££££ 48 Stunden = Akzeptabel

Minard, Kudsk, 1994



Die frühe enterale Ernährung kann dann 
beginnen, wenn…

…die Vitalfunktionen wiederhergestellt
…der Patient hämodynamisch stabil und
…die Störungen des Säure-Basen- und 

Elektrolythaushaltes korrigiert sind

De Witt, 1998



Beginn der enteralen Ernährung

• Je früher, je besser: ££££ 24 Stunden
• Sondenlage: jejunal
• Pumpenunterstützung: ja
• Startmenge: 10 ml/Stunde
• Steigerung: je nach Toleranz

Empfehlung bei guter Toleranz

• nach 12 Stunden um 10 ml/h steigern
danach

• alle 24 Stunden um 20 ml/h steigern

Empfehlung bei schlechter Toleranz 20-30% enteral
(Distension, Diarrhoea) 70-80% parenteral



Basaler Energieumsatz (Basal Energy Expenditure (BEE)

• BEE = 66,5 + 13,8 G + 5,0 L - 6,8 A (Männer)
• BEE = 655 + 9,6 G+1,9 L- 4,7 A (Frauen)

Nach Harris Benedict

G = Gewicht, L = Körpergröße (cm), A = Alter Jahre

Bettlägrig + 20%
Nicht bettägrig + 30%
Kleine Operationen + 20%
Knochenbruch + 20%
Peritonitis + 40%

Ruhe-Energieumsatz  nach Long

Schußverletzung + 40%
Trauma plus Steroide + 60%
Sepsis + 80%
Schwere
Verbrennungen + 130%



Nährstoffbedarf des Intensivpatienten

Energie: 25-30 kcal/kgKG

Protein: 15-20 Energie%
1.2-1.5 g/kgKG
®®®® BUN Spiegel < 100 mg/dl halten

Kohlenhydrate: 30-70 Energie%
2-5 g/kgKG
®®®® Glukosespiegel < 200 mg/dl halten

Fett: 15-30 Energie%
0,5-1,0 g/kgKG
®®®® Triglyzeridspiegel < 300 mg/dl halten



GIT-Komplikationen nach enteraler Ernährung 
bei kritisch Kranken

In 37 multidisziplinären Intensivstationen Spaniens wurden bei 
400 Patienten (mit insgesamt 3778 enteralen Ernährungs tagen) 
die gastrointestinalen Komplikationen analysiert.

Beginn der EN ÆÆÆÆ3,1 Tage nach Aufnahme auf die 
Intensivstation

Sondentage: 91% nasogastral

Einschleichphase: 20 ml/h (Steigerung alle 6 Std. um 10 ml/h)

42 ml/h (Steigerung alle 12 Std. um 20 ml/h)

Kalorische Ziel erreicht: 48 Stunden

Montejo, 1999



GIT-Komplikationen nach enteraler Ernährung 
bei kritisch Kranken

5%  Regurgdation

12%
Erbrechen

13%  
Distension

15%
Diarrhoe

16%
Obstipation

39%
Hoher 

Magenrückstand

62,8% GIT-Komplikationen
Montejo, 1999



Einfluß früher enteraler Ernährung und aktuem
Fasten auf bakterielle Translokation nach 
Verbrennungen

Studie: Guinea Schweine wurden nach einer 40%igen 
Verbrennung randomisiert. Sie erhielten entweder en terale
Ernährung oder Ringerlösung 6, 24 oder 48 Stunden l ang: 
Nach jeder Ernährungsperiode wurden gastral Escheric hia
coli appliziert.
4 Stunden nach der Sondenernährung wurden die 
Schweine getötet. Mesenteriallymphknoten, Milz, Leb er, 
Lungen, Peritonealflüssigkeit und Blut wurden 
entnommen. Die Zahl der Escherichia coli wurde 
gemessen und der prozentuale Anteil der translozier ten
noch lebenden Bakterien errechnet.

Gianotti, 1994

Schlußfolgerung: Nach Verbrennungen vermindert die e nterale Ernährung 
die Belastung in den Geweben mit lebensfähigen 
Bakterien in zweifacher Weise:
Erstens wird die Translokation vermindert und zweite ns 
die Fähigkeit verbessert, die translozierten Keime 
abzutöten.



Zahl lebensfähiger Escherichia Coli
nach 48 Stunden
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Effekte der frühen enteralen Ernährung auf intestinale
Permeabilität und Entwicklung von 
Multiorganversagen nach multiplen Trauma

Studie: 28 konsekutive Patienten mit multiplen Traum a wurden 
randomisiert

Gruppe A:
Start der enteralen Ernährung spätestens 6 Stunden 
nach Aufnahme in die Intensivstation und

Guppe B:
Start der enteralen Ernährung später als 24 Stunden
(ÆÆÆÆ36,5 Stunden) nach Aufnahme in die Intensivsation.
Zur Messung der Permeabilität wurde der 
Laktose/Mannitol Test bei den Patienten am 2. und 4.  
Tag nach dem Trauma und bei 5 gesunden Freiwilligen  
durchgeführt. Der MOF-Score wurde täglich ermittelt .

Kompan, 1999

Schlußfolgerung: Patienten, bei denen mit der entera len Ernährung erst 
nach mehr als 24 Stunden nach Aufnahme begonnen 
wurde, zeigten eine höhere intestinale Permeablilitä t
und schwerwiegendere Formen des MOF auf.



Multiples Organversagen

• Eingeschlossene Organe: Atemwege
Kreislauf
Niere
Leber
Blut
GI-Trakt

• Schweregrad: 0 = nicht vorhanden, 1 = moderat, 2 = s chwer

• Frühes MOF: Tag 1, 2 und 3 nach Verletzung

• Spätes MOF: Tag 4 - 14 oder bis Entlassung

• Diagnosekriterium: Versagen von 2 und mehr Organen

Kompan, 1999MOF Scoring



Laktulose und Mannitol Essay

• nach 6-stündigem Fasten: enterale Applikation einer Lösung mit 

5 g Mannitol
10 g Laktulose

• Über einen Zeitraum von 6 Stunden Urin sammeln

• Bestimmung der Urinkonzentration von Laktulose (L) un d 
Mannitol (M) in mg/100 ml

• Berechnung:
% L oder M = (L oder M) x Urinvolumen / 6 h x Menge L oder M,
die enteral verabreicht wurden

L/M-Verhältnis = % L : % M

Kompan, 1999

gelöst in 100 ml Wasser}

Darm-Barriere-Funktions-Test



Spätere enterale Ernährung erhöht die
intestinale Permeabilität und Stärke des
MOF bei Patienten mit multiplen Trauma

Kompan, 1999

Tag 2 Tag 4 Tag 2 Tag 4 Früher Später Früher Später

MOF MOF

Freiwillige

0,014

0,029

0,020

0,049

0,060

2,6

1,8

3,1

2,8

Laktulose/Mannitol Test MOF Score

Frühe eE < 6 Stunden Späte eE > 24 Stunden



Randomisierte Untersuchung der Sicherheit
und Effizienz der sofortigen enteralen Ernährung
bei Patienten nach intestinalen Resektionen

Carr, 1996

Studie: Randomisierte Untersuchungen einer sofortigen  (3 
Stunden postoperativ) enteralen Ernährung über eine 
nasojejunale Sonde (n=14) gegen konventionelle 
postoperative intravenöse Flüssigkeit bis zur 
Normalernährung (n=14).

Gemessene

Parameter:

Ernährungszustand, Darmmukosepermeablität, 
Nährstoffaufnahme, Komplikation und Outcome.

Schlußfolgerung: Sofortige enterale Ernährung bei Pat ienten nach 
intestinalen Resektionen erscheint sicher und verhin dert 
eine erhöhte Mukosepermeabilität.



Sofortige enterale Ernährung nach GI-Resektionen
ist sicher und verhindert erhöhte Darmpermeabilität

Carr, 1996

Patientenzahl
mit Komplikationen

3

16

0,15

0,1
0,11

0,5

Nasojejunale Sondenernährung Konventionelle i.v. Flüs sigkeit

Präoperativ 5 Tage
Postoperativ

Laktulose/Mannitol Relation

Präoperativ 5 Tage
Postoperativ



Frühe enterale Ernährung führt zu einer Abschwächung
der Akut-Phase- und Zytokin-Antwort und
verbessert den Outcome nach multiplem Trauma

Carash, 1994

Studie: Prospektive randomisiert, Level I Trauma Zen trum

Einschlußkriterien: ISS > 20, Alter > 18, Aufnahme 
innerhalb 24 Stunden nach Verletzung.

Schlußfolgerung: Die frühe enterale Ernährung resulti ert in einer 
schnelleren Normalisierung der Akutphase- und Zytoki n-
Spiegel. Weiterhin waren Mortalität und Infektions- und 
Komplikationsraten niedriger bei den ENT-Patienten

Gruppen: TPN (n=20) TPN 7 Tage lang anschließend ente rale Ernährung

TPN (n=20) Enterale Ernährung innerhalt 24 h begonnen

STD (n=23) Keine Ernährung 5 Tage lang,
anschließend enterale Ernährung



Frühe enterale Ernährung verbessert Outcome
bei Traumapatienten

20%

50%

0%

20%

9%

43%

Mortalität Infektionsrate

Charash, 1994

TPN ENT (£ 24 Stunden) STD (> 5 Tage)



Frühe enterale Ernährung normalisiert 
Zytokinspiegel schneller bei Traumapatienten

40
2838

52

66
61

Tag 3 Tag 5 Tag 10

Charash, 1994

67

ENT (£ 24 Stunden) STD (> 5 Tage)

66

98

TPN

IL-8 (pg/ml)



Frühe enterale Ernährung normalisiert
Akutphase Response schneller

217

139

262

182

125

169

Tag 3 Tag 5 Tag 10

Charash, 1994

190

ENT (£ 24 Stunden) STD (> 5 Tage)

144

207

TPN

C-Reatkives Protein (mg/dl)



Therapie der Gastro-Jejunalen Dissoziation bei 
kritisch Kranken

Shang, 2000

Studie: 30 Patienten mit schweren Kopfverletzungen ( KV) und 30 
Patienten mit Anastomoseninsuffizienz nach Colektomi e
oder Gastrektomie (AI) wurden in 2 Gruppen randomisi ert. 
Gruppe I (KV und AI) wurden mit Trelumina, Gruppe I I (KV 
und  AI) mit nasogastralen Sonden behandelt.

Ergebnisse: Der durchschnittliche Reflux betrug in be iden Gruppen 
1800 ml/d. In Gruppe I sank der Reflux innerhalb von  24 
Stunden nach Sondenplatzierung auf 450 ml/d. Normal e 
Refluxvolumina (0-200 ml/d) wurden in der Gruppe I a m 4. 
Tag und in Gruppe II am 11. Tag erreicht. In Gruppe  I 
konnte die Erährung sofort gestartet werden, in Grup pe II 
erst am 11. Tag noch Sondenplatzierung.

Schlussfolgerung: Frühes Platzieren der Trelumina kan n die Verweildauer auf 
der Intensivstation verkürzen und so Behandlungskos ten 
senken.



Trelumina verbessert Outcome von 
Intensivpatienten

Trelumina Nasogastrale Sonden

Shang, 2000

Normalisierung
des Refluxvolumens

Kalorisches Ziel war
erreicht nach...

Verweildauer
auf Intensivstation

4 Tage 4 Tage

11 Tage

16 Tage

20 Tage

13 Tage



Endokopische Platzierung nasojejunaler Sonden

Schwab, 2001

Studie: In einer randomisiert, kontrollierten Unters uchung 
wurden prospektiv die Unterschiede zweier 
Sondensysteme evaluiert. Dauer für korrekte 
Platzierung, Dislokation und Akzeptanz beim 
Pflegepersonal wurde bestimmt. 

Schlussfolgerung: Nasojejunale Sonden können substant ielle Unterschiede in 
der Praktikabilität in der Endoskopie und beim 
Pflegepersonal aufweisen. Die richtige Sondenwahl k ann 
die Pflege verbessern und durch Zeiteinsparung für Ärzte 
und Pflegepersonal Kosten senken.



Die richtige Sondenwahl spart Zeit und Kosten

Trelumina Sonde B

Zeit für
Platzierung

Richtig
platziert

Connektor
defekt

Dislokation Verstopft

8 min

18 min

89 %

69 %

0 %

15 %

0 %

31 % 31 %

0 %



Einfluß früher postoperativer enteraler
Ernährung auf die Infektionsrate

Beier-Holgerson 1996

Studie: In einer randomisierten doppelblind prospekti ven 
Untersuchung erhielten 30 Patienten ab 4 Stunden 
nach größeren gastrointestinalen Operationen eine 
hochmolekulare, hochkalorische Nahrung und 30 
Patienten ein Placebo über eine nasoduodenale
Sonde. Im Verlauf von 5 Tagen erhielt Gruppe
5000 ml (6000 kcal); Gruppe II 4700 ml Placebo.

Ergebnisse: In der Ernährungsgruppe war die postoper ative 
Infektionsrate signifikant geringer (2 von 30) als in 
der Kontrollgruppe (14 von 30).



Frühe postoperative enterale Ernährung reduziert 
Infektionsrate nach großen chirurgischen Eingriffen

Beier-Holgerson 1996

Verweildauer (Tage) Wundinfektionen

8
11,5

3 %

33 %

27 %

63 %

47 %

7 %

Komplikationen
Gesamt

Infektiöse Komplikationen
Gesamt

PlaceboENT (£ 4 Stunden)



Sofortige enterale Ernährung vermindert
Gewichtsabnahme und verbessert die Wundheilung
nach abdominellen Operationen bei Ratten

Zaloga, 1992

Studie: In einer prospektiv kontrollierten Studie wu rden 17 
Ratten in zwei Gruppen randomisiert, die direkt 
nach nach Wundverschluß (n=8) oder nach 72 
Stunden (n=9) duodenal ernährt wurden.



Sofortige enterale Ernährung vermindert
Gewichtsabnahme und verbessert die Wundheilung
nach abdominellen Operationen bei Ratten

Zaloga, 1992

Sofortige eE eE nach 72 h

mm Hg kPa

7%

45

12 %

22

2,9

6

Gewichtsverlust
in 5 Tagen

Berst-Druck



Einfluß einer durch enterale Ernährung induzierte
Hyperämie auf die Splanchnikusischämie septischen 
Ursprungs

Kazamias, 1998

Studie: 14 Hunde wurden nach einer Belastung über di e 
Portalvene mit dem Endotoxin Escherichia coli
randomisiert in 2 Gruppen, die über eine 
Jejunostomie entweder ernährt wurden, oder ein 
Placebo erhielten. Systemische Hämodynamik, 
hepatischer und intestinaler pHi und hepatischer
Energiegehalt wurden vor, während und nach 
Toxifizierung und während und nach enteraler oder 
Placebo-Ernährung bestimmt.

Schlußfolgerung:Die Ergebnisse dieser Studie zeigen , dass enterale
Ernährung die durch Infusion von 
Lipopolysacchariden induzierte Ischämie im 
Splanchnikusbereich umkehren kann.



Frühe enterale Ernährung erhält die
Durchblutung des Splanchnikusbereiches

Kazamias, 1998



Evidenced Based Medizine

Frühe enterale
Ernährung

Level I
strong clinical

recommandation

Level
VI

Zaloga, 1999



Immunonutrition

Immunonutrition
beim kritisch Kranken

Durchblutung des
Splanchnikusgebiet

Immunsystem
Wundheilung

Darmintegrität Darmintegrität

Infektiöse
Komplikationen

Verweildauer
auf Intensivstation

Krankenhaus-
verweildauer

KOSTEN



Glutamin

• Stimulierende und modulierende Wirkung auf das 
Immunsystem

Bozetti, 1999

� Serumkonzentration der TNF-Rezeptoren
� Stickstoffbilanz
� Proteinsynthese

• Stimuliert die Zellproliferation im Darm

� Zottenatrophie
� Permeabilität der Mukosa

• Vermeidet traumabedingte intestinale Atrophie

� Expansion der Extrazellulärflüssigkeit



Arginin

­ Geschwächte Immunantwort
­ Zelluläre Antwort

­ Funktion der T-Zellen

­ Thymusgröße und Gehalt an Lymphozyten

­ Wundheilung

­ Proteinsynthese

¯ Blutammoniak

­ Sekretion anaboler Hormone
(Wachstumshormone, Prolactin, Insulin)

­ Aktivität natürlicher Killer Zellen

Stehle, Rodriguez, Griffith in 
Pichard, Kudsk, 2000



wwww-3-Fettsäuren

aaaa-Linolensäure, Eicosapentaensäure (EPA), 
Docosahexaensäure (DHA)

¯ Zytokinproduktion
¯ Immunresponse
¯ Infektionen
¯ Inflammation
­ Zellmembranstabilität
­ Membranfluidität
­ Mobilität der Zellen

Alexander, 1998



Glutaminreiche Immunonutrition

• Schwere Kababloie
– Verbrennugen, Trauma, große Operationen
– Akute/chronische Infektionen
– Knochenmarktransplantation
– Andere kritische Erkrankungen

• Dysfunktionen des Darms
– Entzündliche Darmerkrankungen
– Infektiöse Enteritis
– Intestinale Immaturität oder Nekrotisierende Enterokol itis
– Mukosaschäden nach Chemotherapie, Bestrahlung oder k ritischer 

Erkrankung

• Immundefektsyndrome
– Dysfunktion des Immunsystems bei kritischer Erkrank ung oder 

Knochenmarktransplantation
– AIDS

• Patienten mit fortgeschrittenen malignen Erkrankung en
– Glutaminmangel bei Tumorkachexie

Fürst in Pichard, Kudsk; 2000Indikationen



Randomisierte klinische Outcome Studie bei 
kritisch Kranken nach glutaminangereicherter 
enteraler Ernährung

Jones, 1999

Studie: In einer prospektiven Doppelblindstudie wurd en 50 
Intensivpatienten mit einem APACHE Score > 11 
blockrandomisiert. 24 Patienten erhielten eine 
Standardnahrung (Kontrolle). Bei 26 Patienten 
wurde die Standardnahrung in den Tagen 1-5 mit 
12g Glutamin pro Tag, danach mit 18 g Glutamin 
pro Tag angereichert.

Ergebnisse: Mit einer Glutaminsupplementierung konnte n 
sowohl die Intensivkosten als auch die 
Gesamtkrankenhauskosten signifikant gesenkt 
werden. Mit Glutamin wurden pro Überlebendem 
30% eingespart.



Glutamin Supplementierung verbessert
Outcome bei kritisch Kranken

Jones, 1999

ohne Glutamin Mit Glutamin

Postintensive Tage Gesamtkosten

16,5 Tage

31,5 Tage

11 Tage

25,5 Tage

$885.212

$613.209

Verweildauer auf
Intensivstation

-33%

-19%

-31%



Einfluß glutaminangereichter enteraler
Ernährung auf die infektiöse Morbidität bei 
Patienten mit multiplen Trauma

Houdijk, 1998

Studie: 60 Patienten mit einem Injury Severity Score ( ISS) 
>20 wurden in 2 Gruppen randomisiert. 29 Patienten 
erhielten eine glutaminreiche enterale Ernährung 
mindestens 5 Tage lang. 31 Patienten dienten als 
Kontrollgruppe. Die Ernährung über eine 
Duodenalsonde wurde innerhalb 48 h nach 
Aufnahme begonnen. Sie war isonitrogen und 
isokalorisch

Schlußfolgerung:Bei den glutaminsupplementierten Pat ienten wurde 
eine geringere Rate von Pneumonien, Sepsis und 
Bakteriämien gefunden.



Glutaminangereichte enterale Ernährung
mindert die infektiöse Morbidität bei Patienten
mit multiplen Trauma

Houdijk, 1998

ohne Glutamin Mit Glutamin

Sepsis Bakteriämie

45%

25%

17%

3%

42%

7%

Pneumonie



Randomisierte Studie mit isonitrogenem
enteralen Nahrungen nach schwerem Trauma

Kudsk, 1996

Studie: 35 schwer verletzte Patienten mit einem früh en 
enteralen Zugang wurden randomisiert um über 
eine Jejunostomie entweder mit einer 
Immunonutrition über 8,8 Tage (n=17) oder mit einer 
isonitrogenen, isokalorischen Standardnahrung 
über 10,2 Tage (n=18) ernährt zu werden. Patienten 
ohne Zugang aber mit dem gleichen Schweregrad 
der Verletzung dienten als Kontrolle (n=19)

Schlußfolgerung:Eine Immunonutrition reduziert größe re infektiöse 
Komplikationen bei schwer verletzten Patienten 
verglichen mit denen, die Standardnahrung 
erhielten. Nicht ernährte Patienten haben die 
höchste Komplikationsrate.



Immunonutrition verbessert Outcome

Frühe Immunonutrition Frühe Standardnahrung Späte Standardnahrung

Bakteriämie Größere Komplikationen

6% 6%

35%

24%

41%

Intraabdominelle
Abszesse

Kudsk, 1996

47%
42%

6%

58%



Immunonutrition verbessert Outcome

Frühe Immunonutrition Frühe Standardnahrung Späte Standardnahrung

Beatmung

2,8 Tage

Antibiotikatherapie

Kudsk, 1996

7,1 Tage

17,4 Tage

2,4 Tage

5,4 Tage

9,0 Tage



Immunonutrition spart Kosten

Frühe Immunonutrition Frühe Standardnahrung Späte Standardnahrung

Krankenhauskosten

Kudsk, 1996

+37%

+26% +75%



Enterale Immunonutrition

START
So früh wie möglich
££££ 24 Stunden nach Trauma

ENDE
Sobald der Patient die
Reparationsphase erreicht hat



Frühe enterale Ernährung

Platzierung einer Jejunalsonde
gastral Dekompression beachten

Beginn mit 10 ml/h

Toleranz überprüfen
(Diarhoe, Distension)

Um 10 ml/h erhöhen

Um 20 ml/h erhöhen

Parenterale Ernährung
30% der Kalorien enteral

Gute Toleranz Schlechte Toleranz

Frühsmöglich
(z. B. intraoperativ)

£ 24 Stunden

12 Stunden lang

Nach 12 h

Nach 24 h Ernährungsziel: 25 kcal/KG



Leitlinien zur Ernährung
bei Leberkrankheiten und Lebertransplantation

Nichteiweißenergie Eiweiß bzw. Aminosäuren
kcal/kg/d g/kg/d

Fettleber 25 1,2

Alkoholhepatitis 30-40 1,2-1,5

Kompensierte Zirrhose 25-35 1,0-1,2

Komplikationen

Inadäquate Zufuhr

Malnutrition 35 1,5

Enzephalopathie I-II 25-30 Initial 0,5 dann 1,0-1,2
bei Eiweißintoleranz: VKAS

Enzephalopathie III-IV 25-35 1,0 (wenn VKAS angereiche rt)

Lebertransplantation 25-30 1,0-1,5

Gasl, 1999



Ganz einfach – Enterale Ernährungstherapie

¯ Komplikationsrate
¯ Klinikaufenthalt
­ Kohlenhydrathomöostase
­ Ernährungszustand
­ Integrität der Mukosa
­ Viszerale Proteinsynthese
• Leber-, Pankreas-, Darmfunktion bleibt erhalten
• Assimilation bleibt erhalten
¯ Kosten



Ernährungstherapie bei Funktionseinschränkungen
der Niere (pro kgKG und Tag)

1,0-1,54,01,0-1,530-45nach 
Labor

nach 
Labor

nach FiltratHämodialyse
Hämofiltration

4

1,0-1,54,00,3-0,630-45nach
Labor

nach
Labor

Urinmenge
u. Perspiratio

Oligurisch-anurisches
Nierenversagen

3

1,2-1,54-50,8-1,530-35nach
Labor

nach
Verlust40

Polyurisches-
nichtoligurisches
Nierenversagen mit 
kontinuierlicher 
Diuretikagabe

Kreatinin > 200 µmol/l
Harnstoff > 20 mmol/l

2

1,2-1,54-50,8-1,330-35nach
Labor

nach
Verlust

40Ohne Therapie:
Kreatinin 120-200µmol/l
Harnstoff 11-20 µmol/l

Urinausscheidung 50 ml/h
> 3 h

mit Diuretika oder adäuater
Flüssigkeitszufuhr 
kompensiert

1

1,0-1,5                                                   4-51,330-351,32,540Normale Funktion ohne
Therapie

0

Fett
g

Kohlen-
hydrate

g

Protein
g

Energie
kcal

Kalium
mmol

Natrium
mmol

Flüssigkeit
ml

FunktionseinschränkungSchwere-
grad



Ernährung bei akuter Pankreatitis

ASPEN, 1998Bewertung des Schweregrades

Milde Pankreatitis

Ranson ££££ 2
APACHE II ££££ 9
Kein Organversagen
Keine Pankreasnekrose

Schwere Pankreatitis

Ranson ³³³³ 2
APACHE II ³³³³ 9
Schweres Organversagen
Pankreasnekrose

Supportive Maßnahmen

Flüssigkeitsersatz
Analgesie, Antibiotika

Aggressive
Ernährung

Jejunale
Ernährung

bei Komplikationen

Intoleranz

zunehmende
Inflammation

Kompensierte Pankreatitis: Wechsel zur peroralen Diä ten

TPN



Ernährung bei Multiorganversagen
(pro kgKG und Tag)

1,0-1,53,50,8-1,135-401,5-21-1,520-30Kompensierte 
Leberinsuffizienz
Gesamtbilirubin u. Alkal. 
Phosphatase (etwa 3facher 
Normwert)
Quickwert mit Substitution < 
40%

Ammoniak ohne Therapie > 
5µmol/l 

Leber

1,0-1,54,00,3-0,630-45nach

Labor

nach

Labor

Urinmenge
u. Perspiratio

Oligurisch-anurisches
Nierenversagen

Nieren

1,0-2,04,01,0-1,535-401-21-220-30Beatmung mit FiO2>0,5
PEEP 5 cm H2O

T1 : TE ³ 2 : 1
PaO2 > 60 mm Hg

Lunge

1,0-2,04,01,0-1,525-351-21,020Zeitweise dekompensiert
(<1h) in RR-HF-HZV-
Rhythmus trotz max. 
Therapie

Kreislauf

1,0-1,5                                                   4-51,330-351,32,540Normale Organfunktion

Fett
g

Kohlen-
hydrate

g

Protein
g

Energie
kcal

Kalium
mmol

Natrium
mmol

Flüssigkeit
ml

FunktionseinschränkungSchwere-
grad 

3*



Indikation zur klinischen Ernährung

Der Patient

darf nicht... kann nicht... will nicht...

Prä- und postoperativ
Bewußtlosigkeit,

Dyshagie, Apoplexie
Tumor, Anorexie

... oder nicht ausreichend essen



Indikationen zur enteralen Ernährung

• Gastroenterologie
– Achalasie
– Aktue Pankreatitis
– Chronische Erkrankungen
– Chronische Pankreatitis
– Chylothorax
– Colitis ulcerosa
– Cystische Fibrose
– Enteritis
– Gastrointestinale Fisteln
– HIV-/AIDS-bedingte Malabsorption
– Kurzdarmsyndrom
– Morbus Crohn
– Obstruktionen (teilweise oder vollständig)
– Oesophaguserkrankungen
– Pankreasresektion (distal)
– Perforationen
– Verätzungen



Indikationen zur enteralen Ernährung

• Geriatrie
– Anorexia (medikamentös beding)

– Altersanorexie

– Chronsche Erkrankungen (Apoplex, Coma, Multiple Skle rose, 
Parkinson, Chorea Huntington)

– Demenz
– Depressionen

– Druckgeschwüre (Decubitus)

– Dysphagie
– Genesung

– Orale oder oesophageale Obstruktion

– Stress/Trauma
– Verwirrtheit

– Wundheilungsstörungen



Indikationen zur enteralen Ernährung

• Neurologie
– Alzheimer

– Amyotrophe Lateralsklerose (ALS)

– Apallisches Syndrom
– Apoplex

– Demenz

– Dysphagie
– Guillan-Barré-Syndrom

– Kopfverletzungen

– Multiple Sklerose
– Myasthenia Gravis

– Parkinson‘sche Erkrankungen

– Rückenmarkverletzungen
– Tetraplegie



Indikationen zur enteralen Ernährung

• Onkologie
– Anorexie

– Chemotherapie

– Enteritis (durch Chemo- oder Bestrahlungstherapie ve rursacht)
– Prä- und postoperativ

– Pylorusstenosen

– Tumorkachexie
– Unerwünschter Gewichtsverlust

– Gynäkologie*

– Urologie*
– HNO*

* Tumorpatienten



Indikationen zur enteralen Ernährung

• Pädiatrie
– AIDS
– Anorexie (aufgr. chronischer Erkrankungen)
– Anorexia nervosa
– Angeborene Anomalien, Behinderungen
– Cystische Fibrose
– Dystrophie
– Entzündliche Darmerkrankungen
– Gedeihstörungen
– Gesichtstrauma
– Neurologische Störungen
– Orale oder oesophageale Verletzungen
– Respiratorische Störungen
– Tumor
– Verätzungen



Indikationen zur enteralen Ernährung

• Chirurgie
– Abdominelle Eingriffe

– Beatmungspatienten

– Gesichtsverletzunge
– Hirnverletzungen

– Schußwunden

– Sepsis
– Transplantationen

– Verbrennungen



Effekte der enteralen Ernährung

• Ernährungszustand
• Erhalt der Mukosa
• Mukosagewicht
• Epithelialen Zellstoffwechsel
• Mukosalen Blutfluß – Intestinaler Perfusion
• Sekretion von Immunglobulin A (Ig-A)
• Enterotrophe gastrointestinale Hormon

(z. B. Gastrin)
• Viszerale Proteinsynthese
• Kohlenhydrathomoestase

Fördert...



Effekte der enteralen Ernährung

• Darmstrukturen
• Darmassoziiertes lymphatisches System (GALT)
• Immunität der Mukosa
• Absorptionskapazität
• Enzymaktivität
• Leber-, Pankreas und Darmfunktion

Erhält...



Effekte der enteralen Ernährung

• Risiko bakterieller Überwucherungen
• Bakterielle Translokation
• Septische Komplikationen (z. B. Pneumonie, 

Intraabdominelle Abszesse)
• Risiko multipler Organ-Dysfunktionen (MODS)
• Hypermetabloen Response
• Sekretion kataboler Hormone

(z. B. Glukagon, Cortisol)

Mindert...



„If the gut works – use it“

„Use it – or lose it“



Definition: Enterale Ernährung

oral

gastral

jejunal

transnasal/
perkutan



Die richtige Sondennahrung

Patient

ohne Stoffwechselstörungen mit Stoffwechselstörungen schwere Malassimilation

Hochmolekulare
Standardnahrung

Hochmolekulare Krankheits-
spezifische Nahrung

NIedermolekulare
Nahrung

Normo-
kalorisch

Hoch-
kalorisch

für
Kinder

Leber Diabetes Tumor Intensiv
Oligopeptid-

diät

Fresubin
original

fibre

Fresubin
energy
fibre

Frebini Fresubin
Hepa

Diaben Supportan Reconvan Survimed OPD



Die richtige Trinknahrung

Patient

Fresubin
energy
Drink

Fresubin
energy
fibre
Drink

Frebini
energy
Drink

ohne Stoffwechselstörungen
Stoffwechselstörungen

oder Spezialbedarf

Hochkalorisch
Ballaststofffrei

Hochkalorisch
Ballaststoffreich

für Kinder Leber Diabetes Tumor
Fettfrei, Frucht-
saft gewünscht

Fresubin
Hepa

Diaben
Drink

Supportan
Drink

ProvideXtra



Wirksamkeit der Ballaststoffe

• Trophische Effekte auf die Darmmukosa
– steigern Proliferation der Mukosa

– steigern Zottenhöhe
– steigern Kryptentiefe

èèèè fördern Digestion und Absorption

• Hauptendprodukte der Ballaststoffe: SCFA
– stimulieren Na- und Wasserabsorption auf das bis zu 5-fache

èèèè verhindern Diarrhoen

• Nicht abgebaute Ballaststoffe
– erhalten Stuhlkonsistenz

– erhöhen Stuhlvolumen
– stimulieren Darmmotilität

èèèè verhindern Obstipation



Wirksamkeit der Ballaststoffe

• Beeinflussen Kohlenhydratstoffwechsel
– verzögern Magenentleerung

– verzögern Glukoseresorption

èèèè niedrigere Insulin Antwort
(niedrigere Glukosespiegel) postprandial

• Erhöhung der Ammoniakausscheidung

èèèè Entlastung der Leber und Nieren

• Ändern das Spektrum der Darmflora
– stimulieren nützliche Bakterien (z. B. Bifidusbakte rien)

– hemmen pathogene Bakterien (z. B. Clostridien)

èèèè Stimulieren Immunfunktionen



Zusammensetzung und Wirkung der Darmflora

Pathogene Effekte
incl. Produktion von Toxinen

PS-Aernginosa

Protens

Staphylokokken

Clostridien

Veilonellen

Enterokokken

E. Coli

Lactobazillen

Streptokokken

Eubakterien

Bifidobakterien

Bakteroides

2

4

8

11

Zahl/g Faeces (Log 10 Skala)

Diarhoe-Obstibation
Infektionen
Leberschäden
Krebs
Enzephalopathie

Gesundheitsfördernde Funktionen

Synthese von
Karzinogenen

Darmfäulnis

Hemmung von
Wachstum exogener
und/oder schädigender
Bakterien

Stimuliert
Immunsystem

Fördert Digestion
und/oder Absorption

Vitaminsynthese



Wirkung der Oligofruktose (Inulin) auf die 
intestinalen Bakterien

72%

9%
2%

17%

3 x 5 g Saccharose/Tag (15 Tage)

Bakteroide Bifidobakterien Clostridien Fusobakterien

82%

1%
1%

16%

3 x 5 g Oligofruktose/Tag (15 Tage)

Gibson, 1995



Wirkung der Oligofruktose (Inulin) auf die 
intestinalen Bakterien

39,4%

28%

28%
17,4%

Normalkost

Bakteroide Bifidobakterien Eubakterien Andere

24,8%

20%

19,1%

36,1%

Gibson, 1995

Normalkost plus 3 x 7 g Guar/Tag: 14 Tage lang



Eigenschaften der Bifidobakterien

Senken
Cholesterinspiegel

Verringern
Ammoniakspiegel

Immunmodulatoren
unterstützen z. B.

Angriffe
auf maligne Zellen

Produzieren Vitamine
z. B. B-Gruppe, Folsäure

Bauen die normale Intestinale
Flora nach Antibiotikatherapie

wieder auf

Inhibieren Wachstum
potentieller Pathogenen
z. B. durch Produktion
von Azetat und Laktat

Bifidobakterien



Butyratanhäufung nach Fermentation

Fickinger, 2000

0

0,18

0,59

1,44

1,82

0

1,45

1,771,75

1,4

1,48

0,08

0,26

0,59

0 Std. 1,5 Std. 3 Std. 6 Std. 11 Std. 18 Std. 24 Std.

Oligofrutkose Guar

0



Kurzkettige Fettsäuren (SCFA)

Butyrat: Energiequelle für Colonepithel.
Reguliert Wachstum von Epithel- und Immunzellen 
und Apoptose.
Könnte eine Rolle bei der Prävention bestimmter 
Typen von Colitis spielen.
Prävention von Colonkarzinomen.

Propionat: Wird in der Leber metabolisiert.
Beeinflußt Cholesterinstoffwechsel

Acetat: Wird im Gewebe, Herz und den peripheren Gewe ben 
oxidiert.
Erhöht den Blutfluß im Colon.
Steigert die Motilität des Ileum

SCFA  èèèè 10 % des Energiebedarfes



Energiebedarf

Normokalorisch
30 kcal/kgKG

Hochkalorisch
40 - 50 kcal/kgKG



Unzureichende Nährstoffversorgung bei
Patienten mit Femurfraktur

4,8%

11%

21%

1800 kcal/Tag 1350 kcal/Tag 1000 kcal/Tag

Mortalität

Allison, 1987



Unzureichende Nährstoffversorgung bei
Patienten mit Femurfraktur

10 Tage
12 Tage

23 Tage

1800 kcal/Tag 1350 kcal/Tag 1000 kcal/Tag

Dauer bis zur Mobilität
Allison, 1987



Unzureichende Nährstoffversorgung
verschlechtert Outcome bei Intensivpatienten

10,6

19,6

15,9

24,6
Positive Energiebilanz Negative Energiebilanz

Mault, 2000

Beatmungstage Intensivtage



Flüssigkeitsbedarf

40 ml/kgKG



Dehydratation

• Diarrhoe
• Fieber
• Innere Blutungen
• Erbrechen
• Unzureichende 

Flüssigkeitszufuhr
• Diuretika
• Laxantien
• Unkontrollierter Diabetes 

Mellitus
• Flüssigkeitsrestriktionen
• Enteral ernährte 

Patienten

Risikofaktoren

• Phase I (Verlust < 3 Liter)
- Obstipation
- Durst
- Oligurie
- Fieber

• Phase II (Verlust 3-6 Liter)
- Lethargie
- Trockenheit

• Phase III (Verlust > 7 Liter)
- Orhtosatische Symptome
- Ruhelosigkeit
- Verwirrtheit
- Krämpfe
- Koma

Symptome



Dehydratation

• Applikation von elektrolytarmen Flüssigkeiten

Therapie

Aktueller Na-Spiegel* – Normaler** Na-Spiegel
Normaler Na-Spiegel

Mengenkalulation

x KG(kg) x 0,6 = Bedarf an Flüssigkeit (I)

*= mmol/l; **= Spiegel bei Aufnahme

Beispiel:

149 – 140
140

x 70 x 0,6 = 27 Liter



Mechanism of Prevention of Postburn
Hypermetabolism and Catabolism by
Early Enteral Feeding

Study: 57 burnded guinea pigs (30% total body surface
area-TBSA) were divided into three groups:

A (n=19), given 175 kcal/kg/d beginning 2h after burn

B (n=20), given 175 kcal/kg/d beginning with an initial 72 
hour adaption period

C (n=18), given 200 kcal/kg/d with the same adaption
period as B for 14 days.

Measured parameters: resting metabolic expenditure
(RME), musocal weight and thickness, plasmal
coritisol, glucagon, urinary vanilly mandelic acid
(UMA), weight, serum albumin, serum transferin, 
complement C 3, liver weight, N-balance

Conclusion: The findings suggest that immediate postburn
enteral feeding can prevent hypermetabolism via 
preservation of gut mucosal integrity and prevention
of excessive secretion of catabolic hormones.

Mochizuki, 1984
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175 kcal-EF 175 kcal-72 h 200 kcal 72h

Resting Metaboic Expenditure (RME)

Mochizuki, 1984

% Preburn RME

Postburn Days



Early Enteral Nutrition Avoids Catabolism

48,1

19,1

61,1

26

122,8

313,7
Preburn Early EN 24 h Fast

Glucagon (pg/mL)Cortisol (µg/dL)

Mochizuki, 1984



Early Enteral Nutrition Preserves Jejunal Mucosa

Control After 24 h Fast

Early Enteral Nutrition



Very Early Nutrition Supplementation in
burned Patients

Study: 20 burned patients were randomized in two groups
(n=10). One group was fed immediately after
hospitalization (4.4 h after traumau=VENS). The
control group was fed 57.7 h ater terminal injury.

Results: In the VENS group N-balance became positive in 8.8 
days whereas it took 24.1 days in the control group. 
Urinary catecholamine excretion and plasma
glucagon concentration were lower during the first 2 
weeks in the VENS group compared to the control
group.

Conclusion: Very early enteral admininstration of nutrie nts
represents a safe and well-tolerated therapeutical
approach to prevent the burn-induced increase of 
catecholamine and glucagon secretion, leading to an 
improved control of the hypercatabolic state and an 
improved clinical course for burned patients.

Chiarelly, 1990



Early Enteral Nutrition Avoids
Hypercatabolism in burned Patients

Chiarelly, 1990



Early Enteral Nutrition Support in Patients
undergoing Liver Transplantation

Study: 50 transplant patients were randomized
prospectively to receive immediate postoperative 
nasointestinal tube feeding (TF) or maintenance IV 
fluid unitl oral diets were indicated (control group).

Results: The TF-group had a lower frequency of 
complications. Other outcome parameters were not
influenced during 21 days by early enteral nutrition.

Conclusion: Early posttransplant tube feeding was well tolerated
and promoted improvements in some outcomes and 
should be considered for all liver transplant patients.

Hasse, 1995



Early Enteral Nutrition Decrease Infectionrate
in Liver Transplant Patients

0

21,4%

14,3%

47,1%

29,4%

17,7%

Tube Feeding Control

Overall infectionsViral Infections

Hasse, 1995

Bacterial infections



Continuose Duodenal Feeding Restore Gut
Blood Flow and Increase Gut Oxigen Utilisation
During PEEP Ventilation for Lung Injury

Study: In 6 dogs lung injury was undertaken, Enteral
nutrition was started through duodenostomy. 
Cardiac index (CI), portal blood flow (PBF) and gut 
oxigen delivery and consumption were measured at 
baseline (T 0), 1 hour after lung injury (T 1) and 1 hour
after drip feeding was begun.

Results: Lung injury and Positive End-Expiratory Pressu re
(PEEP) significantly decreased CI, PBF and gut 
oxigen delivery without changing gut oxigen
consumption.
Feeding returnded PBF and gut oxigen delivery 
without changing cardial index. Gut oxigen
consumption increased significantly compared with
baseline levels.

Conclusion: The improved gut hemodynamics may preserve
splanchnic integrity and prevent gut derived
complications.

Purcell, 1993



Enteral Nutrition Improves Hemodynamics
During Ventilation

Purcell, 1993
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Route and Type of Nutrition Influence Mucosal
Immunity to Bacterial Pneumonia

Study: Mice received liposomes containing Pseudomonas
aeruginosa antigens to establish immunity and then
were randomized to chow, complex enteral diet
(CED), intragastric TPN or intravenous TPN. After 5 
days of diet mice received live intratracheal P. 
aeruginosa and the death rate was recordet at 24 
and 48 hours.

Results: The immunisation was maintained in mice fed chow
or a complex enteral diet and was lost in animals
receiving intravenous TPN. Intragastric TPN partially
preserved this respiratory immunity.

Brocks, 1999



48 Hours Mortality in Mice after Pneumonia

Brocks, 1999
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Enteral Versus Parenteral Nutrition:
Effect on Gastrointestinal Function and Metabolism

Study: Prospective, open-label trial with a randomizati on
schedule established prior to the start. The study was 
continued for 12 consecutive days.

Included patiens: (n=34) Traumatic head injury or
spontaneous lesion undergoing
an emergency craniotomy.

Excluded patients: hepatic or renal failure, diabetes
mellitus, malnutrition, 
malassimilation

Conclusion: The presence of enteral nutrients promotes mu cosal
health, conserves gastro-intestinal barrier function
and maintains mucosal integrity. Enteral nutrition
improves visceral protein synthesis as well as 
carboxyhydrate homeostatsis.

Suchner, 1996



Enteral Nutrition Supports Immune Competence

Suchner, 1996

Enteral Parenteral



TEN Improves Visceral Protein Synthesis

Suchner, 1996
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TEN Improves Visceral Protein Synthesis

Suchner, 1996
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Enteral Nutrition Preserves Mucosal Health and 
Absorption Capacity

Suchner, 1996
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TEN Preserves Liver- and Pankreas Function

Suchner, 1996
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Enteral Nutrition Improves Neurologic Outcome

Suchner, 1996



TEN improves Nutritional Index

Suchner, 1996
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Clinical Benefits of an Immune-Enhancing
Diet for Early Postinjury Enteral Feeding

Study: In a multicenter prospective controlled trial 98 
major torsotrauma patients were randomized to 
receive an early enteral nutrition with an 
immune-enhancing diet (study: n=51) or a 
standard stress diet (control: n=47) for seven
days.

Conclusion: Immunonutrition offers clinical benefits in stressed
surgical patients.

Moore, 1994

Results: After 7 days the groups had equivalent increases in 
total protein, albumin and transferin levels. The
study group patient however had significantly
greater increases in total lymphocytes, T-
lymphocyte, and T-helper cell numbers and a 
significantly lower complication rate.



Immunonutrition Improves Outcome
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Immunonutrition Supports Immune System

Moore, 1994
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Immunonutrition Improves Outcome

Moore, 1994
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