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Die klinische Ernährung von Patienten nach ausgedehnten Operationen, schweren  
Traumen und mit Sepsis stellt eine große Herausforderung an die Intensivmedizin dar. 
Die mit der Erkrankung verbundene Hypotension und regionale Minderversorgung der 
Gewebe ist mit einer Reihe von einschneidenden Veränderungen der verschiedenen  
endokrinen und metabolischen Systeme verbunden. Sowohl der Kohlenhydrat-, als auch 
der Protein- und Lipidstoffwechsel werden dadurch verändert. In der Tat sprechen fast 
alle Hormon- und Mediatorsysteme auf Trauma, Sepsis und Schock an.

2.1	 Katabole Stoffwechselumstellung

Die meisten der aktivierten Hormonsysteme üben einen katabolen Effekt aus. Die 
Katecholamine, das Vasopressin, das Kortison und Glukagon wirken generell katabol. 
Das Wachstumshormon wirkt katabol im Glukose- und Fettstoffwechsel, anabol im 
Proteinstoffwechsel, während dem Insulin insgesamt eine anabole Wirkung zu
geschrieben wird. Weitere wichtige Mediatoren sind aus aktivierten Makrophagen 
freigesetzte Substanzen, die Prostaglandine, Leukotriene und die Hormone der Schild-
drüse. Die metabolische Reaktion des Körpers auf Trauma, größere Operationen oder 
Sepsis ist in der Frühphase relativ einheitlich. So können Zeichen einer Eiweißkata
bolie, einer gesteigerten Harnstoffbildung, aber auch Hyperglykämie, Glukosurie, eine 
verminderte Insulinsensitivität sowie eine vermehrte Lipolyse beobachtet werden. 
Intensität und Dauer variieren jedoch je nach Krankheitsbild und -zustand. All dies 
ist darauf ausgerichtet, den Körper mit Energieträgern und Strukturbausteinen zu 
versorgen. Durch diese Mechanismen kann der Organismus auf eine Aggression  
reagieren und für kurze Zeit die metabolischen Anforderungen decken. Dieser  
Katabolismus ist primär sinnvoll, da er angelegte Reserven angreift, um vitale Stoff-
wechselfunktionen aufrecht zu erhalten. Im Gegensatz zum Hungerstoffwechsel sind 
Glykogenolyse, Glukoneogenese, Lipolyse und Proteinolyse jedoch durch das autono-
me Nervensystem und die Mediatoren fixiert und durch eine exogene Substratzufuhr 
nur bedingt beeinflussbar.

2.1.1	 Phasen des Postaggressionsstoffwechsels

Nach Cuthbertson wird dieser Postaggressionsstoffwechsel in drei ineinander über
gehende Phasen eingeteilt (Cuthbertson 1932). In der Aggressionsphase kommt es zu 
einem massiven Anstieg der antiinsulinären Hormone, Es herrscht ein absolutes De-
fizit an Insulin bei gleichzeitiger peripherer Insulinresistenz, die Glykogenolyse und 
die Glukoneogenese sind gesteigert und der Körper lagert vermehrt Flüssigkeit ein 
(Hartl u. Jauch 1994). Durch die Glukoneogenese kommt es zum Abbau von Proteinen 
und die Fettsäureoxidation ist erhöht (Nordenström et al. 1983). In dieser Situation ist 
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eine klinische Ernährung nicht sinnvoll (Hackl 1992). Normalerweise folgt in Stunden 
bis wenigen Tagen die Postaggressionsphase. Die Insulinsekretion ist weiterhin unzu-
reichend, aber bereits wieder stimulierbar. Durch die ablaufende Glukoneogenese 
schwindet die Muskelmasse, die Stickstoffbilanz ist negativ.

Hyperglykämien, trotz normaler oder erhöhter Insulinspiegel, sind sehr häufig bei 
traumatisierten oder septischen Patienten zu beobachten. Die hepatische Glukosepro-
duktion ist trotz der angestiegenen Glukosekonzentration vermehrt, die Glukoseoxi-
dation ist limitiert. Diese weiter anhaltende periphere Glukoseverwertungsstörung ist 
primär sinnvoll, da dadurch sichergestellt wird, dass die in der Glukoneogenese syn-
thetisierte Glukose für die Zellen reserviert bleibt, die darauf unbedingt angewiesen 
sind. Problematisch ist nur, dass dieses Missverhältnis zwischen der Glukoseneubil-
dung und der oxidativen Verwertung auch bei einer Zufuhr von außen bestehen bleibt 
und weiter zu Hyperglykämien führt (Bolder et al. 2007; Biolo et al. 2002).

Die beeinträchtigte Glukoseoxidation führt bei einer inadäquaten Glukosezufuhr 
von außen zu einer vermehrten Lipogenese, ein sauerstoff- und energieverbrauchen-
der Stoffwechselschritt. Diese Fettbildung findet zum großen Teil im Splanchnikus
gebiet statt, einer Region, in der bei schwerkranken Patienten ein Sauerstoff- und 
Energiemangel herrscht. Neben dem im Vergleich zur Fettoxidation erhöhten respira-
torischen Quotienten der Glukoseoxidation (vermehrte CO2-Produktion) führt die 
Fettbildung aus Glukose zusätzlich zu einem Anfall von großen Mengen an CO2. Dies 
kann bei Patienten mit einer grenzwertigen respiratorischen Funktion Probleme mit 
sich bringen.

Der begleitende Anstieg der Insulinsekretion bei Glukoseinfusionen oder die  
Insulinzufuhr von außen reduziert die endogene Freisetzung und Oxidation von freien 
Fettsäuren und vermindert dadurch den proteineinsparenden Effekt der Glukose. Die 
negativen Auswirkungen einer Glukoseinfusion sind direkt abhängig von der infun-
dierten Menge. Bei nichtdiabetischen Patienten lässt sich durch die zusätzliche Zufuhr 
von Insulin bei erhöhten Serumglukosespiegeln die oxidative Verwertung nicht we-
sentlich steigern.

Die verminderte Aminosäurenaufnahme der Muskulatur bei zugleich gesteiger-
tem Proteinabbau resultiert in einem gesteigerten Fluss von Aminosäuren aus der 
Peripherie zu den viszeralen Organen. Dies ist durchaus sinnvoll, da dadurch Akut-
phasenproteine für die Immunantwort und Wundheilung gebildet werden können 
(Gil et al. 1985). 
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