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Lebensstil zu hinterfragen und die Vorteile einer  Le-
bensstiländerung als Alternative zu »erarbeiten«.  Eigen-
verantwortung wird nur auf einen arbeits- und zeitin-
tensiven Weg erreicht. Ziel dieses Weges ist die Freiheit, 
die es dem Betroffenen ermöglicht, sich verantwortlich 
zwischen gesundheitsförderndem und -schädigendem 
Verhalten zu entscheiden. 

 2.1.1  Gesunde  Ernährung

Eine »gesunde Ernährung« ist bedarfsdeckend und 
berücksichtigt die derzeitigen Kenntnisse hinsichtlich 
des präventiven Wertes einzelner Nährstoffe (d. h. der 
 Prävention ernährungsabhängiger Erkrankungen). Der 
Nährstoffbedarf wird mit verschiedenen Methoden er-
mittelt:
▬  Bilanzstudien, bei denen Verluste im Vergleich zur 

Aufnahme einzelner Nährstoffe (Beispiele Eiweiss 
oder Calcium) erfasst wurde,

▬ Untersuchungen mit stabilen  Isotopen, mit denen 
der spezifische Bedarf für einzelne Nährstoffe (wie 
z. B. essentieller Aminosäuren) gemessen wurde,

▬ Depletions- und nachfolgende Repletionsunter-
suchungen, welche mit Diäten, die den jeweiligen 
Nährstoff in geringen oder hohen Mengen enthalten, 
durchgeführt wurden (Beispiel: Eiweiss) und

▬ die Erfassung der Nährstoffaufnahme gesunder 
Menschen. Dabei wird ausgehend von der Annahme 
einer Normalverteilung für die einzelnen Nährstoffe 
(wie z. B. Vitamin C) sichergestellt, dass 97,5% der 
Personen ausreichend (d. h. bedarfsdeckend) versorgt 
werden. 

Zwischen geträumtem Wunsch und ahnendem 
Traum schwebt alles Wissen ... 
 H. Broch (Die Schlafwandler, 1929)

 2.1 Ernährung und Lebensstil

Da die Ernährung ein zentraler Bestandteil unseres Le-
bens ist, müssen ernährungsmedizinische Maßnahmen 
ganzheitlich angelegt sein und die Persönlichkeit in ihren 
verschiedenen Aspekten berücksichtigen.  Ernährungsbe-
ratung und -therapie sind immer Teil eines größeren 
»Konzeptes«, welches verschiedene Bereiche des Lebens-
stils (wie Aktivität, Inaktivität, Rauchen, etc.) berück-
sichtigt. Das bewusste Hinwenden zu einer gesunden 
Lebensweise hilft dem Menschen, auch mit Ernährung 
verantwortungsbewusster umzugehen.

Der Erfolg von Beratung, Schulung und Erziehung 
setzt die Eigenverantwortung des Betroffenen voraus. 
Gesunde wir Kranke weisen die Verantwortung für ihre 
Gesundheit häufig den Therapeuten zu, was diese wie-
derum in der Regel akzeptieren. Um Eigenverantwort-
lichikeit herzustellen, muss dem Patienten und seinem 
Therapeuten zunächst klar werden, welchen Nutzen der 
Mensch aus dem ungesunden Lebensstil zieht. Essen, 
Rauchen, Alkoholgenuss und Inaktivität können durch-
aus zur Entspannung und zum geselligen Miteinander 
beitragen und so auch  Lebensqualität bedeuten. Die 
 Ambivalenz im Umgang mit Gesundheit und Ernährung 
muss mit dem Patienten zusammen herausgearbeitet 
werden. Erst nach dieser Klärung sind die möglichen 
Hindernisse gegenüber einem gesundheitsförderlichen 
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Bei den Nährstoffempfehlungen der  Deutschen Gesell-
schaft für Ernährung (DGE) und den deutschsprachigen 
Fachgesellschaften ( DACH) »handelt es sich mit Ausnah-
me der  Richtwerte für die Energiezufuhr um Nährstoff-
mengen, von denen angenommen wird, dass sie nahezu 
alle Personen der jeweils angegebenen Alters- und Ziel-
gruppen vor ernährungsbedingten Gesundheitsschäden 
schützen und die Voraussetzungen für volle Leistungsfä-
higkeit geben.« Der  Nährstoffbedarf verschiedener Men-
schen zeigt aber eine nicht unbeträchtliche inter- aber 
auch intraindividuelle Varianz. Bei der Energiezufuhr 
wird in den Empfehlungen der durchschnittliche Bedarf 
der gesunden Bevölkerung angegeben. Demgegenüber 
liegt den Empfehlungen zu verschiedenen essentiellen 
Nährstoffen die Annahme einer Normalverteilung zu-
grunde. Dabei wird der durchschnittliche Bedarf (Me-
dian der Kurve) um 2 Standardabweichungen (oder 
20–30%) erhöht und so der Bedarf von durchschnittlich 
98% aller Personen dieser Population abgedeckt. Mit 
Ausnahme von Protein ist allerdings der Nährstoffauf-
nahme nicht normal verteilt. Bei einigen Nährstoffen wie 
Biotin, Pantothensäure und einigen Spurenelementen ist 
der genaue Bedarf nicht bekannt. Für diese gelten heute 
auch  Schätzwerte, welche durch Experimente begrün-
det, aber noch nicht abgesichert sind. Die ⊡ Tab. 2.1–2.4 
zeigen die Nährstoffempfehlungen der DGE für Erwach-
sene und für Kinder und Jugendliche. ⊡ Tab. 2.5 ent-
hält Angaben zur empfehlenswerten Höhe der Wasser-
zufuhr. 

Gesundheitliche Probleme bestehen bei Zufuhr grö-
ßerer, d. h. den Bedarf überschreitenden Mengen z. B. 
durch toxische (Vitamin A und D) und pharmakologische 
 Wirkungen (Vitamin B6, Nikotinsäure, Kochsalz, Fluorid, 
Selen etc.) einzelner Nährstoffe. Bei hoher Dosierung ist 
eine Abgrenzung der Nährstoffe von  Arzneimitteln not-
wendig. Diese ergibt sich aus der jeweiligen Zweckbestim-
mung. Arzneimittel beeinflussen gezielt Körperfunktio-
nen und dienen der Heilung von Erkrankungen, während 
Lebensmittel zum Zwecke der Ernährung und zum Ge-
nuss verzehrt werden. Die Einstufung eines Vitaminprä-
parates als Arzneimittel erfolgt allerdingd pragmatisch, 
wenn die Konzentrationen der Inhaltstoffe größer oder 
gleich dem 3-fachen der gegenwärtigen Empfehlungen 
sind. Wichtige Einflussgrößen des Nährstoffbedarfs wie 
die  Genetik, die  Bioverfügbarkeit von Nährstoffen, der 
individuelle  Lebensstil, der  Beruf oder auch  Umweltfakto-
ren (wie z. B. das  Klima) werden durch die gegenwärtigen 
Nährstoffempfehlungen nicht oder nur unzureichend be-
rücksichtigt. Nährstoffempfehlungen werden in Zukunft 
mehr auf Stoffwechseluntersuchungen, der Pathophysio-
logie oder auch den genetischen Charakteristika einzelner 
Menschen und Gruppen basieren. 

Die Nährstoffempfehlungen der DGE werden (z. B. 
durch die Regeln für eine vollwertige Ernährung) in prak-
tisches Handeln umgesetzt.

1. Vielseitig – aber nicht zuviel

⚉ Abwechslungsreiches Essen schmeckt und ist 
vollwertig.

Je vielfältiger und sorgfältiger Sie Ihren Speiseplan zusam-
menstellen, desto besser lässt sich eine mangelhafte Ver-
sorgung mit lebensnotwendigen Nährstoffen oder eine 
Belastung durch unerwünschte Stoffe in der Nahrung 
vermeiden. Zur Energiezufuhr: Essen Sie gerade soviel, 
dass Sie kein Über- oder Untergewicht bekommen. Wie-
gen Sie sich regelmäßig.

2. Weniger Fett und fettreiche Lebensmittel

⚉ Zuviel Fett mach fett.

Fett liefert doppelt so viele Kalorien wie die gleiche Men-
ge an Kohlenhydraten oder Eiweiß. Übergewicht und 
ernährungsabhängige Krankheiten können die Folgen zu 
fettreicher Ernährung sein. Reduzieren Sie den Verzehr 
von Streichfetten und bevorzugen Sie fettarme Zuberei-
tungsarten. Achten Sie nicht nur auf sichtbare Fette, son-
dern insbesondere auch auf die »unsichtbaren« Fette, z. B. 
in Fleisch, Wurst, Käse, Eiern, Sahne, Nüssen, Kuchen 
und Schokolade.

3. Würzig aber nicht salzig

⚉ Kräuter und Gewürze unterstreichen den 
Eigengeschmack der Speisen.

Zuviel Salz übertönt hingegen viele Ge schmacks eindrücke 
und kann zur Entstehung von Bluthochdruck beitragen. 
Bevorzugen Sie deshalb Kräuter und Gewürze. Wo sie den-
noch auf Salz nicht verzichten können, verwenden Sie Jod-
salz, um dem weitverbreiteten Jodmangel vorzubeugen.

4. Wenig Süßes

⚉ Zu süß kann schädlich sein!

Zucker und Süßigkeiten können Karies verursachen. Ge-
nießen Sie Süßes zwar ohne Reue, aber nur selten und in 
kleinen Mengen.

5. Mehr Vollkornprodukte

⚉ Vollkornprodukte liefern wichtige Nährstoffe und 
Ballaststoffe.

Vollkornprodukte, z. B. Vollkornbrot, Naturreis, Getrei-
degerichte, Vollkornnudeln, Haferflocken oder Müsli 
enthalten günstige Kohlenhydrate. Neben den für die 
Verdauung wichtigen Ballaststoffen liefern sie zusätzlich 
Vitamine, Mineralstoffe und Spurenelemente.
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6. Reichlich Gemüse, Kartoffeln und Obst

⚉ Diese Lebensmittel gehören in den Mittelpunkt 
Ihrer Ernährung.

Essen Sie täglich Frischkost in Form von frischem Obst, 
Rohkost und Salaten, aber auch Gemüse und Kartoffeln. 
Wählen Sie auch öfter Hülsenfrüchte. Mit diesen Lebens-
mitteln erhalten Sie Vitamine, Mineralstoffe, Spurenele-
mente und Ballaststoffe.

7. Weniger tierisches Eiweiß

⚉ Pflanzliches Eiweiß ist so wichtig wie tierisches 
Eiweiß.

Pflanzliches Eiweiß in Kartoffeln, Hülsenfrüchten und 
Getreide ist günstig für eine vollwertige Ernährung. Auch 
Milch, fettarme Milchprodukte und Fisch sind wertvolle 
Eiweißlieferanten. Es empfiehlt sich, den Verzehr von 
Fleisch, Wurst und Eier, die relativ viel Fett, Cholesterin 
und Purine enthalten, auf wenige Mahlzeiten pro Woche 
zu verringern.

8. Trinken mit Verstand

⚉ Ihr Körper braucht Wasser, aber keinen Alkohol.

Mindestens eineinhalb bis zwei Liter Wasser pro Tag benö-
tigt ihr Körper. Löschen Sie Ihren Durst mit Wasser bzw. 
Mineralwasser, Gemüsesäften, ungesüßtem Früchtetee 
und verdünnten Obstsäften, in Maßen auch mit ungesüß-
tem schwarzen Tee und Kaffee. Trinken Sie alkoholische 
Getränke daher allenfalls zum gelegentlichen Genuss (mo-
derater Alkoholkonsum von 10 g/Tag für Frauen und 20 g/
Tag für Männer), aber nicht als alltäglichen Durstlöscher.

9. Schmackhaft und nährstoffschonend 
zubereiten

⚉ Garen Sie kurz mit wenig Wasser und Fett

Durch zu lange Lagerung, falsche Vorbereitung, zu langes 
Kochen, Wiederaufwärmen und durch die Verwendung 
von zuviel Wasser beim Garen werden viele lebensnot-
wendige Nährstoffe zerstört und ausgelaugt. Garen Sie 
deshalb so kurz wie möglich und verwenden Sie dazu 
wenig Wasser oder Fett. So bleiben Nährstoffe und der 
Eigengeschmack der Speisen erhalten.

Diese Empfehlungen sind allgemein gehalten und 
sind nicht streng wissenschaftlich zu verstehen. Im Ver-
gleich zwischen den Ernährungsempfehlungen und dem 
tatsächlichen Energie- und Nährstoffbedarf zeigen die 
Ergebnisse grosser Ernährungserhebungen wie der  Na-
tionalen Verzehrsstudie oder des  Bundesgesundheitssur-
veys, dass:

▬ die Energieaufnahme häufig zu hoch ist,
▬ die Protein- und Purinzufuhr die Empfehlungen in 

allen Altersgruppen übersteigt,
▬ die Fett- und Cholesterinaufnahme überhöht ist, wäh-

rend gleichzeitig der Bedarf an essentiellen Fettsäuren 
trotz niedriger Aufnahme von mehrfach ungesättigten 
Fettsäuren gesichert erscheint,

▬ die Ballaststoffaufnahme und die Zufuhr komplexer 
Kohlenhydrate niedrig ist,

▬ Männer bis zu 7% der Energien in Form von Alkohol 
zu sich nehmen,

▬ Calcium unter den Mineralstoffen ein »kritischer« 
Nährstoff ist,

▬ unter den Spurenelementen Eisen, Zink und Jod »kri-
tisch« sind,

▬ die Vitamin D-, E-, C- und Carotinoidaufnahme häu-
fig nicht dem Bedarf entspricht und

▬ die mittleren Zufuhrraten für Folsäure unter den 
Empfehlungen liegen.

Sog.  Risikogruppen sind Gruppen von Personen, bei de-
nen die Empfehlungen häufiger nicht erreicht werden. 
Dies sind z. B. Menschen mit einem Hauptschulabschluss, 
Arbeiter(innen) sowie Personen, die in einer fünf- und 
mehrköpfigen Familie leben und ein niedriges monat-
liches Pro-Kopf-Einkommen haben. Diese Menschen 
haben z. B. im Vergleich zu anderen Gruppen eine deut-
lich niedrigere Aufnahme an Nährstoffen, wie Calcium, 
Vitamin C und Folsäure. 

Für Kinder und Jugendliche wird heute in Deutsch-
land die  »Optimierte Mischkost« ( Forschungsinstitut für 
Kinderernährung, Dortmund) empfohlen. Diese berück-
sichtigt die derzeitigen ernährungsphysiologischen und 
»präventiven« Erkenntnisse sowie auch die landestypi-
schen Ernährungsweisen und -vorlieben. Für die Er-
nährung von Kindern und Jugendlichen ist eine höhere 
Energiedichte (d. h. ein Fettgehalt von 35 Energieprozent) 
notwendig.

 2.1.2  »Alternative«  Ernährung

Neben der vollwertigen Ernährung nach den Regeln der 
DGE gibt es verschiedene sog. »alternative Ernährungs-
formen«. Diese sind wie folgt charakterisiert:
▬ Bevorzugter oder ausschließlicher Verzehr pflanzli-

cher Lebensmittel und von Produkten aus dem ökolo-
gischem Landbau,

▬ Vermeidung übermäßig verarbeiteter Lebensmittel,
▬ Vermeidung von Zusatzstoffen,
▬ Anspruch auf gesundheitlichen Wert,
▬ »Einbettung« in einer ganzheitlich orientierten Welt-

anschauung,
▬ aber: fraglicher wissenschaftlicher Wert.
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⊡ Tab. 2.2.  Richtwerte für die tägliche Fettzufuhr. (Nach  Dach 2000)

Alter Fett (% der Energie)

Säuglinge
1 bis unter 4 Monate
4 bis unter 12 Monate

45–50
35–45

Kinder
1 bis unter 4 Jahre
4 bis unter 7 Jahre
7 bis unter 10 Jahre
10 bis unter 13 Jahre
13 bis unter 15 Jahre

30–40
30–35
30–35
30–35
30–35

Jugendliche und Erwachsene
15 bis unter 19 Jahre
19 bis unter 25 Jahre
25 bis unter 51 Jahre
51 bis unter 65 Jahre
65 Jahre und älter

30
30a, b

30a

30
30

Schwangere
Ab 4. Monat 30–35

Stillende 30–35

a Schlanke Hochleistungssportler oder Schwerstarbeiter können höhere Prozentsätze benötigen.
b Entsprechen 67–80 g Gesamtfett bei einer Energiezufuhr von 10 MJ.

⊡ Tab. 2.4.  Schätzwerte für eine angemessene Zufuhr einzelner Nährstoffe. (Nach Dach 2000)

Alter Kupfer
(mg/Tag)

Mangan
(mg/Tag)

Selen
(μg/Tag)

Chrom
(μg/Tag)

Molybdän
(μg/Tag)

Biotin
(μg/Tag)

Pantothensäure
(mg/Tag)

Säuglinge

0 bis unter 4 
Monate
4 bis unter 12 
Monate

0,2–0,6

0,6–0,7

–

0,6–1,0

5–15

7–30

1–10

20–40

7

20–40

5

5–10

2

3

Kinder

1 bis unter 4 
Jahre

4 bis unter 7 
Jahre

7 bis unter 10 
Jahre

über 10 Jahre

0,5–1,0

0,5–1,0

1,0–1,5

1,0–1,5

1,0–1,5

1,5–2,0

2,0–3,0

2,0–5,0

10–40

15–45

20–50

25–60

20–60

20–80

20–100

20–100

25–50

30–75

40–80

50–100

10–15

10–15

15–20

20–35

4

4

5

5

Jugendliche und 
Erwachsene

2,0–5,0 2,0–5,0 30–70 30–100 50–100 30–60 6

2
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⊡ Tab. 2.5. Empfehlendswerte Höhe der  Wasserzufuhr. (Nach  Dach 2000)

Alter Gesamtwasser-
aufnahmea 
(ml/Tag)

Oxidations-
wasser 
(ml/Tag)

Wasserzufuhr durch Wasserzufuhr 
durch Getränke 
und feste 
Nahrungc 
(ml/kg KG/Tag)

Getränke (ml/
Tag)

Feste Nahrungb 
(ml/Tag)

Säuglinge
0 bis unter 4 Monate
4 bis unter 12 Monate

680
1000

60
100

620
400

–
500

130
110

Kinder
1 bis unter 4 Jahre
4 bis unter 7 Jahre
7 bis unter 10 Jahre
10 bis unter 13 Jahre
13 bis unter 15 Jahre

1300
1600
1800
2150
2450

130
180
230
270
310

820
940
970
1170
1330

350
480
600
710
810

95
75
60
50
40

Jugendliche
15 bis unter 18 Jahre 2800 350 1530 920 40

Erwachsene
19 bis unter 25 Jahre
25 bis unter 50 Jahre
51 bis unter 65 Jahre
65 Jahre und älter

2700
2600
2250
2250

340
330
280
260

1470
1410
1230
1310

890
860
740
680

35
35
30
30

Schwangere 2700 340 1470 890 35

Stillende 3100 390 1710 1000 45

agestillte Säuglinge etwa 1,5 ml Wasser/kcal, Kleinkinder etwa 1,2 ml/kcal, Schulkinder und junge Erwachsene etwa 1,0 ml/kcal einschließlich 
Oxidationswasser (etwa 0,125 ml/kcal).
bWasser in fester Nahrung etwa 0,33 ml/kcal.
cWasserzufuhr durch Getränke und feste Nahrung=Gesamtwasseraufnahme – Oxidationswasser. 

Alternative Kostformen sind z. B. die  Vollwerternährung 
nach Körber, Männle und Leitzmann, die  Haysche Trenn-
kost, die  Makrobiotik und verschiedene vegetarische  Er-
nährungsformen. Prinzipien, Ziele und Lebensmittelaus-
wahl dieser Kostformen sind in ⊡ Tab. 2.6 dargestellt. Zu 
den beschriebenen Ernährungsweisen gibt es außerdem 
verschiedene Varianten: z. B. beim Vegetarismus die  Kost-
formen nach M. Bircher-Benner, J.G. Schnitzer, A. Waer-
land und R. Steiner. 
»Alternative« Kostformen müssen hinterfragt werden im 
Hinblick auf:
▬ die Bedarfsdeckung,
▬ die Zusammensetzung der Kost im Vergleich zu den 

Nährstoffempfehlungen der Fachgesellschaften,
▬ mögliche Nebenwirkungen und Risiken und
▬ die Heilsversprechen.

⊡ Tab. 2.7 zeigt die Makronährstoff- und Ballaststoffzufuhr 
ausgewählter alternativer Kostformen im Vergleich zu 
den Empfehlungen der DGE. Es ist möglich, sich mit allen 

dargestellten Ernährungsformen »gesund« zu ernähren. 
Die Fettzufuhr ist in der Regel eher niedrig (besonders bei 
Rohkost, bei der eine Fettzufuhr von 30% ereicht werden 
kann), die Zufuhr an Kohlenhydraten und Ballaststof-
fen ist andererseits hoch. Alternative Kostformen bergen 
aber auch Risiken der Unterversorgung mit einzelnen 
Nährstoffen, sog. »kritische«  Nährstoffe). Sie erfordern 
genauere Kenntnisse der Ernährung. Bei unsachgemäßer 
Anwendung kann es zu Mangelzuständen kommen. Al-
ternative Kostformen sind für sog. »vulnerable«  Verbrau-
chergruppen (Kinder, Jugendliche, Schwangere, Stillende, 
alte Menschen, Menschen mit schwerer Krankheit (d. h. 
Menschen mit einem besonderen Nährstoffbedarf), nicht 
oder nur eingeschränkt empfehlenswert.

 2.2  Ernährungsteam

Ein Ernährungsteam arbeitet interdisziplinär und besteht 
aus Ärztinnen/en, Krankenschwestern bzw. -pflegern, 
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⊡ Tab. 2.6. Lebensmittelauswahl und Ziele ausgewählter alternativer  Kostformen

 Vollwerternährung  Hay-Trennkost  Makrobiotik  Vegetarismus

Lebensmittel-
auswahl

Vorwiegend laktove-
getabil; zur Hälfte als 
Rohkost; geringer Verar-
beitungsgrad; Einteilung 
der Lebensmittel in 4 
Wertstufen: Unerhitzt, 
unverarbeitet, z. B. Voll-
kornprodukte, Gemüse, 
Obst, Kartoffeln, Hülsen-
früchte, Milch und Milch-
produkte
Erhitzt, z. B. Fisch, Fleisch 
und Eier
Stark verarbeitet, z. B. 
Wurstwaren
Isolierte Substanzen, 
z. B. Margarine, Limo-
naden
Produkte aus anerkannt 
ökologischem Landbau; 
keine Zusatzstoffe; regio-
nale Herkunft

Vorwiegend laktovegeta-
bil; reichlich basenbilden-
des Obst und Gemüse; 
Einteilung der Lebens-
mittel in 3 Gruppen:
Konzentriert kohlenhy-
dratreich, z. B. Getreide, 
Kartoffeln
Neutral, z. B. Fett
Konzentriert eiweißreich, 
z. B. Fleisch, Fisch und 
Milch

Vorwiegend vegetabil; 
10 Wertestufen; viel Voll-
getreide, Hülsenfrüchte, 
Samen, Nüsse, Algen, 
Sojaprodukte, kaltge-
presste Öle

Keine: Milch, Milchpro-
dukte, Genussmittel, 
Süßstoffe, Zucker, Honig, 
Konserven, Tiefkühlkost

Lebensmittel aus der 
gleichen Klimazone

Streng vegetarische Kost 
(Veganer): 
Kein: Fleisch, Fleischpro-
dukte, Fisch, Eier, Milch, 
Milchprodukte, Honig, 
auch Gebrauchsartikel 
tierischer Herkunft

Rohköstler: zusätzlich 
keine gekochte Nahrung

Laktovegetarier:
Kein: Fleisch, Fleisch-
produkte, Fisch, Eier

Ovolaktovegetarier: 
Kein: Fleisch, Fleisch-
produkte, Fisch

Ziele Optimale Nährstoff-
versorgung; opti-male 
körperliche und seelische 
Leistungsfähigkeit; 
soziale und Umweltver-
träglichkeit; Prävention 
ernährungsabhängiger 
Erkrankungen; Gesund-
heit; Senkung der Kosten 
im Gesundheitswesen

Optimale Verdauung; kei-
ne »Übersäuerung« des 
Organismus; Gesundheit; 
Heilung von Krankheiten 
(wie z. B. Rheuma, Colitis 
etc.)

Einklang mit dem Kos-
mos; Bewusstseinserwei-
terung, Gesundheit

Zurück zum gesunden 
Menschenverstand; 
Gesundheit und Lebens-
freude; Stärkung der kör-
perlichen Abwehr; Verrin-
gerung der Schadstoff-
aufnahme; Schonung der 
natürlichen Ressourcen; 
Ernährung als Teil der 
Körperkultur

⊡ Tab. 2.7. Makronährstoff- und Ballaststoffzufuhr sowie kritische Nährstoffe alternativer Kostformen auf der Basis von berechneten 
Kostplänen

Kostform Eiweiß (%) Fett (%) Kohlenhydrate (%) Ballaststoffe (g) Kritische Nährstoffe

 Vollwert-Ernährung 15 31 53 46 Eisen, Vitamin D

 Vegetarische Kost 13–16 31–35 47–50 42–50 Eiweißa, Jod, Kalziuma, Eisen, 
Vitamin B2

a, B12, D

Hay-Trennkost 18 33 48 40 Kalzium, Eisen, Jod, Vitamin D

Makrobiotik 17 32 49 46 Eiweiß, Kalzium, Eisen, 
Vitamin B2, B12, D

 Empfehlungen der DGE 10–15 25–30 50–55 30

a Nur bei der rein veganen Kost.
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Diätassistentinnen/en sowie ggf. Ökotrophologinnen/
en und Psychologinnen/en (s. ⊡ Abb. 2.1). Die interdis-
ziplinäre Zusammenarbeit trägt nachweislich zu einer 
Verbesserung und Standardisierung der ernährungsme-
dizinischen Versorgung im Bereich des öffentlichen Ge-
sundheitswesens sowie innerhalb und außerhalb eines 
Krankenhauses bei. Das Ernährungsteam ist zuständig 
für die Umsetzung von Konzepten der gesunden Ernäh-
rung und der Diätetik (einschließlich der künstlichen 
Ernährung) im Krankenhaus. 

Aufgaben des Ernährungsteams sind:
▬ die differenzierte Erfassung des  Ernährungszustands,
▬ die Identifikation von ernährungsmedizinischen  »Ri-

sikopatienten«,
▬ die Indikation für eine diätetische  Maßnahme (ein-

schließlich der künstlichen  Ernährung),
▬ das Erstellen spezieller diätetischer  Rezepturen,
▬ die  Beratung und  Schulung von Patienten und deren 

Angehörigen,
▬ Planung und Durchführung einer enteralen bzw. pa-

renteralen Ernährung zu Hause in Zusammenarbeit 
mit  Sozialstationen, der ambulanten  Krankenpflege, 
 Apothekern und der  Industrie und

▬ die Entwicklung neuer ernährungsmedizinischer Kon-
zepte sowie die Entwicklung von  Pflegestandards.

Die Arbeit eines Ernährungsteams kann schwerpunkt-
mäßig auf Problemgruppen konzentriert sein (z. B. bei 
der Betreuung von HIV-infizierten Patienten oder auch 
auf Intensivstationen). Um die Effizienz ernährungsme-
dizinischen Handelns zu gewährleisten und auch zukünf-
tig eine ausreichende Evaluation der ernährungsmedizi-
nischen Praxis zu sichern, müssen Ernährungsteams an 
allen größeren Zentren ( Gesundheitsämter, ernährungs-
medizinische  Beratungsstellen,  Krankenhäuser,  Rehabi-
litationszentren) eingerichtet werden.

 2.3  Ernährungsberatung

 2.3.1 Indikation und Zielsetzung

Eine Ernährungsberatung kann verschiedene Anlässe 
und Ziele haben:

1. Klärung der Ernährungssituation
Es soll geklärt werden, ob es in der Ernährungssitua-
tion und im Ernährungsverhalten eines Klienten oder 
Patienten1 Möglichkeiten der Optimierung oder gar die 
Notwendigkeit einer Veränderung gibt. Der Wunsch für 
eine solche Klärung kann vom betroffenen Patienten 
ausgehen, zum Bespiel, weil aufgrund der Medienbe-
richterstattung hinsichtlich der eigenen Ernährung Ver-
unsicherung besteht, weil Unsicherheiten hinsichtlich 
der Ernährung von Familienangehörigen, insbesondere 
Kindern, bestehen, oder weil bestimmte Ziele verfolgt 
werden, wie etwa eine Gewichtsreduktion oder eine 
Leistungssteigerung im Sport. Der Wunsch für eine sol-
che Klärung kann jedoch auch vom behandelnden Arzt 
ausgehen, etwa wenn eine Erkrankung festgestellt wur-
de, die durch die Ernährung beeinflusst werden kann. 
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⊡ Abb. 2.1. Struktur eines Ernährungsteams

Diätassistentin / Ökotrophologin
Ernährungs- / Diätberatung
spezielle Diäten / Nährlösungen
Supplemente

PATIENT

Arzt
Indikation
Patientenauswahl
Überwachung
Problemlösung

Technischer Assistent
Untersuchung / Überwachung
Sterile Zubereitung von Infusions-
lösungen
Datenerfassung

Schwester / Pfleger
Pflege
Schulung
Organisation

1 In diesem Kapitel werden entsprechend den unterschiedlichen No-
menklaturen in Ernährungswissenschaft, Psychologie und Medizin 
die Begriffe Klient und Patient für den Adressaten der Ernährungs-
beratung gebraucht. In der Regel wird dieser in Psychologie und 
z. T. in den Ernährungswissenschaften eher als Klienten bezeichnet, 
in der Medizin als Patient. Darüber hinaus bezieht sich Patient deut-
lich auf eine bereits erkrankte Person, während der Begriff Klient 
auch gesunde Personen umfasst. Im Folgenden wird aus Gründen 
der sprachlichen Vereinfachung oft der Begriff Patient gebraucht, 
auch wenn gesunde Personen mit gemeint sind. Gleichfalls wird die 
männliche Form Patient gebraucht, auch wenn Frauen, die Ernäh-
rungsberatung deutlich häufiger in Anspruch nehmen als Männer, 
mit gemeint sind.



Insbesondere bei Stoffwechselerkrankungen wie zum 
Beispiel  Diabetes Mellitus steht dann im Blickpunkt 
der Beratung weniger eine fakultative Möglichkeit der 
Ernährungsoptimierung, sondern eher eine als medizi-
nische Notwendigkeit empfundene Anpassung der Er-
nährung, um Folgeschäden zu vermeiden.

2. Erarbeiten von  Veränderungsmöglichkeiten 
in der Ernährung
Sofern die Klärung der Ernährungssituation die Möglich-
keit einer Optimierung oder die Notwendigkeit einer Ver-
änderung ergibt, stellt sich die Frage, wie eine optimierte 
und angepasste Ernährung aussehen kann oder ausse-
hen sollte. Die angestrebten Veränderungen reichen von 
quantitativen und qualitativen Aspekten der Lebensmit-
telauswahl (Was und wie viel soll gegessen werden?), über 
Fragen der  Nahrungszubereitung bis zur Gestaltung der 
 Verzehrssituation (Wann und wie oft soll gegessen wer-
den? Was sind günstige Situationen, was ungünstige?).

3. Unterstützung bei der Veränderung 
des  Ernährungsverhaltens
Häufig wird es nicht ausreichen, mit dem Patienten Ver-
änderungsmöglichkeiten zu erarbeiten, sondern er wird 
weitere Unterstützung bei der Verwirklichung dieser Ver-
änderungen benötigen. Eine solche Unterstützung kann 
notwendig werden, weil die wünschenswerten Verände-
rungen der Ernährung zur Beeinträchtigung von anderen 
psychosozialen Bedürfnissen (z. B.  Genuss, soziale  Ein-
bindung und  Anerkennung) führen oder weil seit langem 
praktizierte Gewohnheiten mit einer hohen Verhaltens-
stabilität verändert werden sollen.

Kennzeichnend für eine Ernährungsberatung in die-
sem engeren Sinn ist die Dialogform zwischen Berater ei-
nerseits und Patient andererseits. Dieser Dialog kann ver-
schiedene Formen annehmen. Klassisch sind die Einzel-
beratung, bei der lediglich der Berater und der betroffene 
Patient beteiligt sind, und die  Gruppenberatung, bei der 
ein, gelegentlich auch zwei Berater mit einer Gruppe von 
Patienten in Interaktion treten. Daneben ist, insbesondere 
wenn es um Kinderernährung geht, die Familienberatung 
gebräuchlich, bei der zum Beispiel die Mutter hinsichtlich 
der Ernährung ihres Kindes beraten wird. Die Verbrei-
tung des  Internet als Kommunikationsmedium hat darü-
ber hinaus die Internet-gestützte Ernährungsberatung als 
neue Spielart entstehen lassen.

Von dieser dialogorientierten  Ernährungsberatung im 
engeren Sinn sind  Ernährungsaufklärung und  Ernäh-
rungserziehung abzugrenzen. Ziel der Ernährungsaufklä-
rung ist es, beim Verbraucher Interesse für Ernährungs-
fragen zu wecken, Problembewusstsein für die eigene 
Ernährungssituation zu schaffen oder Information über 
verschiedene Aspekte der Ernährung zu verbreiten. Da-

bei richtet sie sich an alle Verbraucher oder zumindest 
an größere Gruppen von Verbrauchern. Entsprechend 
dieser Zielsetzung werden für Ernährungsaufklärung vor 
allem Methoden der  Massenkommunikation wie  Fernse-
hen,  Internet-Seiten,  Plakate, Vertrieb von Informations-
schriften und  Broschüren eingesetzt. Kennzeichnend für 
viele Maßnahmen der Ernährungsaufklärung ist, dass sie 
unabhängig von einer individuellen Nachfrage konzipiert 
sind und dass die verbreitete Information vielmehr aktiv 
an die Adressaten herangetragen wird. Ebenso sind solche 
Maßnahmen in der Regel als »Einweg-»Kommunikation 
konzipiert: Die Aufklärungsbotschaft wird an die Adres-
saten übermittelt, es findet jedoch kein Dialog mit dem 
Adressaten statt. Wenn der Adressat Nachfragen oder 
weitergehenden Informationsbedarf hat, muss er von sich 
aus auf aktive Informationssuche gehen.

Als Ernährungserziehung werden pädagogische Maß-
nahmen zusammengefasst, durch die im Entwicklungs-
prozess eines Menschen geplant und absichtlich Ernäh-
rungswissen vermittelt und Ernährungsverhalten geprägt 
werden. Ernährungserziehung findet ganz wesentlich in 
der primären Sozialisationsinstanz Familie statt. Mit der 
Veränderung sozialer Strukturen bekommen aber auch 
die sekundären Sozialisationsinstanzen wie Kindergarten 
und Schule eine immer stärkere Bedeutung für die Er-
nährungserziehung. Ernährungserziehung sollte darauf 
abzielen, Menschen zu befähigen, sich zu einem mündi-
gen Verbraucher mit einem gesundheitsförderlichen, so-
zial verantwortlichen und umweltgerechten Ernährungs-
verhalten zu entwickeln. Die Ernährungserziehung von 
Kindern hat eine zentrale Bedeutung in der Entwicklung 
und Stabilisierung eines günstigen Ernährungsverhaltens 
»von Anfang an« und ist damit ein zentraler Baustein der 
Gesundheitsförderung und Primärprävention.

Für die Durchführung einer Ernährungsberatung im 
engeren Sinn können verschiedene Zielsetzungen sys-
tematisch unterschieden werden, die jeweils ein eigenes 
methodisches Vorgehen erfordern:

Diagnostische Ziele. Sie bestimmen, welche Information 
benötigt wird, um den Beratungsprozess im weiteren Ver-
lauf zu steuern und zu gestalten. Mögliche diagnostische 
Ziele sind die Beschreibung der Nahrungsaufnahme oder 
die Klärung sozialer und psychologischer Faktoren des 
Essverhaltens. Die verschiedenen Methoden zur Umset-
zung diagnostischer Ziele sind im � Kap. 1.2 beschrie-
ben. Beim Einsatz solcher Methoden sollte berücksichtigt 
werden, dass aus einer diagnostischen Abklärung auch 
eine praktische therapeutische bzw. Beratungskonsequenz 
folgen sollte. Sofern die nachfolgenden Beratungsschritte 
unabhängig vom Ergebnis einer diagnostischen Klärung 
ablaufen, erscheint der Sinn einer solchen Diagnostik 
fragwürdig. Im Gegenzug muss jedoch auch berück-
sichtigt werden, dass viele Patienten eine unzutreffende 
Selbsteinschätzung ihres eigenen Ernährungsverhaltens 
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haben. So konnte in repräsentativen  Befragungen festge-
stellt werden, dass der größte Teil der Bevölkerung zwar 
weiß, dass reichlich Obst und Gemüse und wenig Fett 
zentrale Bestandteile einer gesunden Ernährung sind, 
dass jedoch ebenso viele Bürger der Meinung sind, dass 
sie sich bereits fettarm mit ausreichenden Mengen Obst 
und Gemüse ernähren. Somit kann die Vermittlung 
einer realistischen Selbsteinschätzung des eigenen Er-
nährungsverhaltens ein wichtiges Teilziel im Rahmen 
des Beratungsprozesses darstellen.

 Kognitive  Lernziele. Sie beschreiben, welche Informati-
onen dem Patienten vermittelt werden sollen. In der Be-
ratungspraxis können kognitive Lernziele am einfachs-
ten in der Form »am Ende der Beratung(seinheit) soll 
der Patient wissen, …« formuliert werden. Solche Wis-
sens- und Informationsvermittlung ist oft eine wichtige 
Voraussetzung für den angestrebten Beratungserfolg. So 
sollte zum Beispiel ein adipöser Patient selbstverständ-
lich wissen, durch welche Lebensmittelauswahl er seine 
Energiezufuhr reduzieren kann. Oder ein Patient mit 
Laktoseintoleranz sollte wissen, welche Milchprodukte 
keinen relevanten Gehalt an Milchzucker haben und 
daher ohne Beschwerden konsumiert werden können. 
Allerdings wird die Bedeutung kognitiver Lernziele und 
damit die Bedeutung von Wissens- und Informations-
vermittlung in der Ernährungsberatung aus zweierlei 
Gründen oft überschätzt. Zum einen ist zu hinterfragen, 
ob das vermittelte Wissen handlungsrelevant ist oder ob 
ein günstigeres Ernährungsverhalten nicht auch ohne 
das vermittelte Wissen erreicht werden kann. Dies gilt 
besonders für wissenschaftlich geprägte Informationsin-
halte. Wenn beispielsweise einem Patienten Wissen über 
die Empfehlungen zur Zufuhr von gesättigten, mehr-
fach ungesättigten und einfach ungesättigten Fettsäu-
ren vermittelt werden, dann können diese kaum direkt 
in praktisches Ernährungsverhalten umgesetzt werden. 
Die Empfehlung bei der Speisezubereitung bevorzugt 
Oliven- oder Rapsöl anstelle von anderen Fetten einzu-
setzen ist dagegen wesentlich weniger kompliziert und 
leichter umzusetzen. Zum anderen muss festgestellt wer-
den, dass Wissen nicht immer und nicht automatisch in 
entsprechendes Verhalten umgesetzt wird. Dieses trifft 
auf nahezu alle Verhaltensbereiche zu (Jeder Autofahrer 
weiß, dass in geschlossenen Ortschaften die Höchstge-
schwindigkeit auf 50 km/h begrenzt ist, trotzdem fahren 
viele Autofahrer schneller), auf Ernährungs- und Essver-
halten jedoch im Besonderen. Dabei spielt eine wichtige 
Rolle, dass Ess- und Ernährungsverhalten eben nicht 
nur durch Wissen, sondern durch eine Vielzahl von an-
deren Faktoren mit bestimmt wird.

 Sozioemotionale  Lernziele. Sie beschreiben, welche 
gefühlsmäßige Bewertung und/oder soziale Beziehung 
der Patient durch den Beratungsprozess erwerben soll. 

Sozio-emotionale Lernziele können formuliert werden 
in der Form: »Am Ende der Beratung(seinheit) wird der 
Patient wünschen, gut finden, mögen, erlebt haben, ...« 
Eine positive gefühlsmäßige Bewertung von Handlungen 
oder Situationen kann sehr viel eher verhaltensbestim-
mend sein, als rein kognitives Wissen um günstige oder 
ungünstige Verhaltensalternativen. Wenn beispielsweise 
ein Patient Gemüse mag, wird er es sehr viel eher essen, 
als wenn er weiß, dass reichlicher Gemüseverzehr ge-
sund ist, er aber gleichzeitig verschiedenste Gemüse nicht 
mag. Wenn es ein Patient nicht mag, im Stehen und in 
Hektik nebenbei zu essen, wird er sehr viel weniger zu 
unkontrolliertem zwischendurch essen neigen, als wenn 
er lediglich weiß, dass häufiges nebenbei essen eine aus-
geglichene Energiebilanz erschwert. Gleichermaßen spielt 
die Bewertung von Handlungen durch das soziale Umfeld 
eines Patienten eine wichtige Rolle. Wenn beispielsweise 
im beruflichen Umfeld oder in einer Freizeitgruppe der 
Verzicht auf  Alkoholkonsum als unmännlich angesehen 
wird und damit zum Außenseiter in der Gruppe macht, 
wird es dem Einzelnen sehr schwer fallen, in solchen Situ-
ationen entgegen der Erwartung der anderen auf Alkohol 
zu verzichten.

Pragmatische oder  verhaltensorientierte  Lernziele. 
Sie beschreiben, welche praktischen Handlungen der Pa-
tient nach der Beratung durchführen kann ( Verhaltens-
potential) oder tatsächlich durchführen wird (realisiertes 
 Verhalten). Beispiele für Lernziele zum Verhaltenspoten-
tial sind: Der Patient ist in der Lage, Gemüse schmackhaft 
zuzubereiten; der Patient kann sich in Frustrationssitua-
tionen anders trösten als durch Essen; der Patient kann 
dem Impuls, Erdnüsse beim Fernsehen zu knabbern, 
widerstehen. Beispiele für Lernziele zu realisiertem Ver-
halten sind: der Patient isst an mindestens fünf Tagen in 
der Woche eine warme Mahlzeit; der Patient isst pro Tag 
fünf Portionen Obst und Gemüse; der Patient; der Patient 
begrenzt seinen Konsum von Schokolade auf zwei Tafeln 
(je 100 g) pro Woche. 

Sofern sich die Ernährungsberatung nicht auf die Klä-
rung der Ernährungssituation beschränken kann, ergeben 
sich zwangsläufig pragmatische und verhaltensorientierte 
Lernziele als die Ziele, die letztlich für den Beratungs-
erfolg relevant sind. In der Regel werden Diagnostik, 
Wissensvermittlung und sozio-emotionale Lernziele dem 
Ziel eines veränderten Ess- und Ernährungsverhaltens 
untergeordnet sein müssen. Diese Prioritätssetzung kann 
nochmals am Beispiel des Gemüseverzehrs verdeutlicht 
werden. Ein typisches kognitives Lernziel wäre: »Der Pati-
ent weiß, dass Rohkost einen hohen Gehalt an Vitaminen 
und Mineralstoffen hat.« Ein sozio-emotionales Lernziel 
wäre: »Der Patient mag Rohkost.« Das letztlich relevante 
verhaltensorientierte Lernziel hierzu könnte lauten: »Der 
Patient isst regelmäßig Rohkost.« Es wird deutlich, dass 
das Wissen um die gesundheitlichen Vorteile von Rohkost 
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und selbst eine veränderte Präferenz keinen gesundheitli-
chen Vorteil für den Patienten bringt, sofern dieses nicht 
dem tatsächlichen Verzehr entspricht. Im Gegenteil: Über 
den Umweg eines schlechten Gewissens kann Wissen um 
gesunde Ernährung, das nicht in Verhalten umgesetzt 
wird, durchaus negative Auswirkungen auf die psychoso-
ziale Befindlichkeit und damit auf die Gesundheit insge-
samt haben.

 2.3.2  Ernährungsberatung als Dialog

Die oben skizzierte Ausgangslage der dialog-orientierten 
Ernährungsberatung macht deutlich, dass sich Ernäh-
rungsberatung nicht auf das »Ratschlag geben« reduzieren 
lässt. Leider weckt der Begriff »Beratung« im Deutschen 
häufig die spontane Assoziation an ein asymmetrisches 
Beratungsverhältnis, bei dem ein Berater dem »Ratsu-
chenden« hilfreiche und unterstützende »Ratschläge« 
gibt. Ein solches Verständnis kann an vielen Stellen für 
den Beratungsprozess hinderlich sein, da es den Patien-
ten in eine passive Empfängerrolle drängt, anstatt ihn zu 
aktiver Beteiligung zu motivieren.  Dialog-orientierte  Er-
nährungsberatung wird davon profitieren, wenn Beratung 
weniger im Sinn von »jemanden beraten« als vielmehr im 
Sinn von »miteinander beraten« verstanden wird. Dies 
bedeutet auch, dass der Berater nicht über vorgefertigte 
Lösungskonzepte verfügen muss, die dem Patienten ange-
boten oder sogar »übergestülpt« werden. Vielmehr stellt 
der Berater sein inhaltliches und methodisches Experten-
wissen zur Verfügung, um mit dem Patienten geeignete 
Lösungswege zu erarbeiten.

Eine wichtige Grundlage für das Beratungsgespräch 
ist die so genannte klientenzentrierte Gesprächsführung. 
Diese Art der Gesprächsführung beruht auf drei Grund-
voraussetzungen, die der Berater gegenüber dem Patien-
ten verwirklichen muss:
▬  Wertschätzung: Der Berater muss dem Patienten 

glaubhaft vermitteln, dass er ihn als Menschen ernst 
nimmt und wert schätzt. Wenn dies nicht der Fall ist, 
wird der Berater dem Patienten zwangsläufig nonver-
bal vermitteln, dass er ihn nur als »Nummer« wahr-
nimmt bzw. dass er ihn gering schätzt (»Schon wie-
der so ein Dicker!«). Eine solche Haltung wird dazu 
führen, dass der Patient kein Vertrauen zum Berater 
fassen kann, damit nicht in der Lage ist, sich zu öff-
nen und dem Berater Schwierigkeiten und Probleme 
anzuvertrauen. Damit wird ein Veränderungsprozess 
letztlich blockiert.

▬  Empathie: Als Empathie wird das einfühlende Verste-
hen des Beraters in das Erleben des Patienten bezeich-
net. Dies bedeutet, dass es dem Berater gelingt, zu ver-
stehen, was und wie der Patient bestimmte Erlebnisse 
wahrnimmt und verarbeitet und welche Gefühle dies 
bei ihm auslöst. Wenn ein Patient beispielsweise schil-

dert, wie er zwei Tage zuvor eine Heißhungerattacke 
erlebt hat und der Berater darauf mit dem Hinweis 
reagiert, dass eine solche Handlung doch völlig unver-
nünftig ist, dann dokumentiert der Berater lediglich, 
dass es ihm in nicht gelungen ist, den Patienten zu ver-
stehen. Einfühlendes Verstehen würde hier bedeuten, 
dass der Berater erfassen und benennen kann, wie der 
Patient diese Situation erlebt und verarbeitet hat. 

▬  Echtheit,  Authentizität: Hiermit ist gemeint, dass der 
Berater in der Beratungssituation nicht einfach eine 
professionelle Rolle spielt, die Wertschätzung und 
einfühlendes Verstehen gegenüber dem Patienten vor-
täuscht, sondern dass diese Haltungen vom Berater 
tatsächlich empfunden werden. Echtheit und Authen-
tizität sind wichtig, da lediglich vorgespielte Haltun-
gen und Einstellungen in der Regel durch nonverbale 
Signale übermittelt werden. Der Patient nimmt solche 
Signale mehr oder weniger bewusst war und wird 
darauf reagieren. Dies behindert einen produktiven 
Beratungsprozess.

Eine empathische Haltung des Beraters kann durch die 
Techniken der klientenzentrierten  Gesprächsführung er-
leichtert werden. Gleichfalls bewirken diese Techniken, 
dass der Patient eine Rückmeldung darüber erhält, was 
der Berater bereits verstanden hat. Die grundlegendste 
dieser Techniken ist das aktive Zuhören. Dabei ist der 
Berater dem Patienten aufmerksam zugewandt und sig-
nalisiert durch Blickkontakt, Gesichtsausdruck und Kör-
perhaltung, dass er das vom Patienten gesagte interessiert 
aufnimmt. Durch offene Fragen, die den Patienten nicht 
auf eine bestimmte, meist knappe Antwort festlegen, wird 
der Patient ermutigt, Situationen und sein Erleben im 
Zusammenhang zu schildern. Offene Fragen sind also 
typischerweise nicht die bekannten  W-Fragen (Wer? Was? 
Wann? Wo? Wie viel?) die lediglich eine knappe Antwort 
provozieren, sondern solche Fragen und Aufforderungen, 
die in den Patienten einladen, etwa mehr von sich zu 
erzählen (z. B. »Wie ging es dann weiter?«, »was ist dann 
passiert?«, »wie ist es Ihnen dabei ergangen?«).

Die Schilderungen des Patienten kann der Berater 
zusammenfassen und sinngemäß wiederholen. Diese 
Technik, bei der der Berater lediglich das gesagte mit 
eigenen Worten umschreibt, wird als Paraphrasieren 
bezeichnet. Dies dient dazu, dass sich der Berater ver-
gewissern kann, dass er wirklich alle wichtigen Aspekte, 
die der Patient geschildert hat, richtig aufgefasst hat. 
Gleichfalls wird sich der Patient, indem der Berater 
das Gesagte zutreffend paraphrasiert, verstanden fühlen. 
Dies trägt dazu bei, dass der Patient sich weiter öffnet 
und dass er weitere relevante Aspekte ansprechen kann. 
Wenn sich das Paraphrasieren des Beraters nicht auf 
die in der Patientenaussage enthaltene Sachinformation 
beschränkt, sondern wenn dabei vor allem auf das sub-
jektive Empfinden des Patienten fokussiert wird, dann 

208 Kapitel 2 · Ernährungsmedizinische Behandlung

2



wird vom »Verbalisieren emotionaler Erlebnisinhalte« 
gesprochen. Hierbei wiederholt und benennt der Berater 
also nicht nur, was passiert ist, sondern auch wie sich 
der Patient dabei gefühlt hat. Solche Berateräußerungen 
können, gerade zu Beginn, leicht realisiert werden, wenn 
der Berater seine Äußerung mit den Worten beginnt: 
»Wenn ich Sie richtig verstanden habe …« und wenn er 
dann schildert, was er meint verstanden zu haben, wobei 
er sich bemühen sollte, zumindest einen emotionalen 
Aspekt aus dem Erleben des Patienten aufzugreifen.

Eine solche Gesprächsführung legt den Patienten nicht 
von vornherein auf bestimmte Themen und Aspekte fest, 
sondern ermöglicht es ihm, dass er nach und nach die 
Gesichtspunkte benennt, die für ihn selbst wichtig sind. 
Dies gilt auch und gerade dann, wenn ihm zu Beginn des 
Gesprächs vielleicht selbst noch nicht klar bewusst ist, 
welche Aspekte dies letztlich sind. Daher wird diese Art 
Gesprächsführung auch oft als non-direktiv bezeichnet.

Mit der klienten-zentrierten Gesprächsführung wird 
der Patient also ermutigt, seine subjektive Sichtweise ei-
ner Situation oder Problematik zu schildern und er erhält 
vom Berater eine Rückmeldung darüber, wie der Berater 
ihn verstanden hat. Dies wird dazu betragen, dass sich 
der Patient verstanden fühlt Er kann dann im Gespräch 
über weitere Aspekte seiner Problematik nachdenken und 
möglicherweise sogar neue Sichtweise und Problemlö-
sungen entwickeln. Wenn der Berater die Situation und 
das Erleben des Patienten verstanden hat, bietet dies für 
ihn die Grundlage zu weiteren Interventionen.

 2.3.3  Ernährungsberatung als Informations-
vermittlung

Informations- und Wissensvermittlung ist in der Ernäh-
rungsberatung oft unerlässlich sein. Dabei muss jedoch 
berücksichtigt werden, dass die Qualität der Informati-
onsvermittlung nicht dadurch bestimmt wird, wie viel 
Information vom Berater angeboten werden konnte, son-
dern davon, wie viel Information der Patient aufnehmen 
konnte bzw. wie viel er davon in ein verbessertes Ernäh-
rungsverhalten umsetzen konnte. Wie weit dargebotene 
Information von einem veränderten Verhalten entfernt 
sein kann, wird in den folgenden fünf allgemeinen Merk-
sätzen treffend zusammengefasst:
▬ Gesagt heißt nicht gehört.
▬ Gehört heißt nicht verstanden.
▬ Verstanden heißt nicht einverstanden.
▬ Einverstanden heißt nicht angewendet.
▬ Angewendet heißt nicht beibehalten.

Wichtige Prozesse der Informationsverarbeitung, die beim 
Patienten als Empfänger von Informationen ablaufen, 
können anhand eines Strukturmodells des Gedächtnisses 
veranschaulicht werden (siehe ⊡ Abb. 2.2).

Alle Umweltreize und Informationen werden durch 
Sinnesorgane zunächst in Nervenimpulse umgewandet, 
die wiederum diese Information ans Gehirn übertragen. 
Dort werden diese Informationen für jede Sinnesmodali-
tät wie »sehen« oder »hören« getrennt in einem sogenann-
ten sensorischen Register oder Ultrakurzzeitgedächtnis 
zwischengespeichert. In diesem sensorischen Register 
werden die  Umweltreize zunächst nahezu vollständig, 
allerdings nur für eine sehr kurze Zeit von etwa 0,5–2 s, 
gespeichert. Ohne weitere Verarbeitung zerfällt dann die 
gespeicherte Information. Allerdings findet in dieser Zeit 
bereits eine wichtige Vorverarbeitung der wahrgenom-
menen Umweltreize statt, die Mustererkennung: Visuelle 
Reize werden je nach dem als Buchstaben oder gar Wörter 
erkannt, als Gesichter von Personen oder als die Abbilder 
von Gegenständen; akustische Reize werden als Wörter 
oder Musik erkannt. Die solchermaßen aufbereitete Infor-
mation gelangt dann entweder zur Weiterverarbeitung ins 
Arbeitsgedächtnis oder wird für immer gelöscht.

Die Übertragung von Information aus dem sensori-
schen Register ins Arbeitsgedächtnis geschieht nur für 
einen kleinen, ausgewählten Teil der wahrgenommenen 
Reize. Dieser Mechanismus wird als selektive Wahrneh-
mung bezeichnet. Welche Reize und Informationen für 
die Übertragung ausgewählt werden, wird unter anderem 
durch Aufmerksamkeitsprozesse des Patienten gesteuert. 
Dies kann und sollte genutzt werden, um die wesentlichen 
Beratungsinhalte durch besondere Heraushebung und Be-
tonung von erläuterndem Beiwerk zu unterscheiden und 
somit eine bevorzugte Weiterverarbeitung zu fördern.

Das  Arbeitsgedächtnis ist der Teil des Gedächtnis-
ses in dem die aktive Informationsverarbeitung statt-
findet. Dieser Gedächtnissspeicher wird auch häufig als 
 Kurzzeitgedächtnis bezeichnet, da die Information hier 
nur für kurze Zeit gespeichert werden kann, ca. 5–20 s, 
wenn keine weitere Verarbeitung stattfindet. Durch aktive 
Verarbeitungsprozesse wie nachdenken oder wiederho-
len kann die Information jedoch auch beliebig länger 
gespeichert werden. Information die danach nicht ins 
Langzeitgedächtnis übertragen wird, wird einfach wie-
der vergessen. Neben der zeitlichen Begrenzung ist die 
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⊡ Abb. 2.2. Strukturmodell des Gedächtnisses. Chunks = Informati-
onsmöglichkeiten
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begrenzte Kapazität hinsichtlich der speicher- und verar-
beitbaren Informationsmenge ein herausragendes Merk-
mal des Arbeitsgedächtnisses. Es hat sich gezeigt, dass das 
Arbeitsgedächtnis gleichzeitig etwa 7 ± 2 also zwischen 
5 und 9 Informationseinheiten gleichzeitig verarbeiten 
und speichern kann. Diese Informationseinheiten wur-
den Miller, dem Entdecker dieses Prinzips als abstrakt als 
chunks bezeichnet, weil der Umfang eines solchen  chunks 
je nach den Umständen und Vorerfahrungen sehr unter-
schiedlich sein kann. Während zum Beispiel für einen 
erfahrenen Statistiker die Formel für die Berechnung der 
Varianz möglicherweise eine einzige Informationseinheit 
darstellt, stellt für den Studierenden in der ersten Statis-
tik-Vorlesung wahr scheinlich jeder einzelne Bestandteil 
dieser Formel eine eigene Informationseinheit dar. Ge-
nauso stellen für den erfahrenen Ernährungsberater auch 
mittelmäßig komplexe Ernährungs zusammen hänge nur 
eine Informationseinheit dar, während für den Patienten 
solche Zusammen hänge nur als Verknüpfung mehrerer 
Informationseinheiten verarbeitbar sind. Hinzu kommt, 
dass der Berater nicht davon ausgehen kann, dass alle 
7 ± 2 Informationseinheiten für die Verarbeitung von Sa-
chinformation zur Verfügung stehen. Vielmehr werden 
auch Kontextinformationen vom Patienten parallel zur 
Sachinformation verarbeitet, zum Beispiel: Wie sympa-
tisch oder freundlich ist der Berater? Wie fühle ich mich 
in der Situation (akzeptiert, ausgefragt, angeklagt)? Wie 
sieht der Berater aus (Gesichtsausdruck, Kleidung)? Wie 
sind die Räumlichkeiten? Im Allgemeinen sollte nicht 
davon ausgegangen werden, dass mehr als ca. 3 chunks für 
die Verarbeitung von Sachinformation zur Verfügung ste-
hen. Sofern die vermittelte Information dann noch nicht 
ins Langzeitgedächtnis übertragen wurde, wird sie wieder 
vergessen. Wenn mehr Informationseinheiten dargeboten 
werden als verarbeitet werden können, dann werden am 
ehesten die zuletzt angebotenen Informationen erinnert, 
während frühere Information durch die neue Information 
verdrängt wird.

Bei der Übertragung von Informationen aus dem 
Arbeitsgedächtnis in das  Langzeitgedächtnis können 
mehrere Gesichtspunkte berücksichtigt werden. Ein we-
sentlicher und häufig genutzter Prozess, der die Speiche-
rung von Information im Langzeitgedächtnis erleichtert 
ist die Wiederholung. Dieser Mechanismus ist im Alltag 
durch solche Lernprozesse wie Vokabel-Lernen, Formel-
Lernen, Auswendiglernen von Gedichten oder Memo-
rieren von Telefonnummern allgemein bekannt. Auch 
in der Ernährungsberatung kann durch Wiederholung 
von Informationen die Chance erhöht werden, dass das 
vermittelte Wissen langfristig gespeichert wird. Weitere 
Mechanismen, die für die langfristige Speicherung wich-
tig sind, sind der Sinnzusammenhang und die persönliche 
Bedeutsamkeit von Information. Information, die vom 
Empfänger nicht in einen klaren Sinnzusammenhang 
eingeordnet werden kann, kann kaum ins Langezeitge-

dächtnis übertragen werden. Auch erläuternde Bespiele, 
die einen neuen Zusammenhang anhand von bekannten 
Phänomenen darstellen, dienen der Herstellung von Sinn-
zusammenhängen. Wenn beispielsweise eine Patientin in 
der Ernährungsberatung darüber berichtet, dass sie im-
mer wieder unter unwiderstehlichem  Heißhunger auf 
Schokolade leidet, und der Berater daraufhin empfiehlt, 
dass die Patientin mehr Kohlenhydrate essen soll, so wird 
die Patientin diese Information kaum behalten. Wenn der 
Berater jedoch kurz erläutert, dass die Kohlenhydrate in 
der Schokolade möglicherweise den Gehirnstoffwechsel 
beeinflussen können, dass dies aber durch andere Kohlen-
hydrate genauso möglich ist, wird die Patientin die Emp-
fehlung des Beraters eher in einen Sinnzusammenhang 
mit ihrem Problem einordnen können.

! Cave
▬ Versteht die Patientin den Begriff Kohlenhydrate 

richtig?
▬ Kann sie Kohlenhydrate zutreffend entsprechenden 

Lebensmittel zuordnen?

Schließlich wird Information umso leichter ins Langzeit-
gedächtnis übertragen, je stärker ausgeprägt die persön-
liche Bedeutsamkeit der Information ist. Während sich 
die meisten Menschen mathematische oder chemische 
Formeln kaum ohne mehrfache Wiederholung merken 
können, gelingt dies mit dem Namen eines Menschen, 
den man kennen lernt und sympathisch findet, meistens 
auf Anhieb. Daher sollte versucht werden, bei der Ver-
mittlung von Ernährungsinformation und -wissen die 
persönliche Bedeutung dieser Information für den Patien-
ten herauszuarbeiten, also aufzuzeigen, welche konkreten 
Vorteile bzw. Nachteile sich aus einem bestimmten Sach-
verhalt ableiten lassen.

Im Langzeitgedächtnis kann eine große Menge von 
Information für lange Zeit gespeichert werden. Nach heu-
tigem Wissen wird ein Großteil dieser Information in Form 
von  semantischen Netzwerken gespeichert. Man kann sich 
das so vorstellen, dass jede gespeicherte Information ein 
Knoten in einem sehr verstrickten Netz ist. Die Fäden 
des Netzes sind dann jeweils Verknüpfungen einer Infor-
mation mit anderen Informationsknoten. Informationen 
werden also nie isoliert gespeichert, sondern immer in 
Verknüpfung zu anderer gespeicherter Information. Solche 
Verknüpfungen können begrifflich-systematisch sein (z. B. 
Zucker und Stärke [sind] Kohlenhydrate; Brötchen [gehört 
zu] den Getreideprodukte) aber auch andere Assoziationen 
beinhalten (z. B. Fett [macht] dick; Fett schmeckt gut; Fett 
[ist] ungesund). Häufig wird abstrakte Sachinformation 
auch mit Verknüpfungen zu persönlichen Erlebnissen ge-
speichert (z. B. Butter – gehört zu – Fett; Knoblauchbutter 
– ist – Butter; die Knoblauchbutter zu den gegrillten Gar-
nelen im letzten Urlaub war köstlich).

Wenn gespeicherte Information aus dem Langzeitge-
dächtnis erinnert oder abgerufen werden soll, dann muss 
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der zutreffende Informationsknoten in diesem Netzwerk 
gefunden werden. Dies kann umso leichter gelingen, je 
vielfältiger eine Information mit anderer Information 
verknüpft ist. Daher sollte neue Ernährungsinformation 
anhand von Beispielen und persönlichen Erlebnissen des 
Patienten so gut wie möglich mit dem bereits vorhanden 
Wissen und den vorhandenen Erfahrungen verknüpft 
werden. Wenn gespeicherte Information nicht mehr er-
innert oder abgerufen werden kann, liegt dies häufig 
daran, dass im gespeicherten Netzwerk kein geeigneter 
Zugangspfad zur Information gefunden werden kann. 
Manchmal ist dem Betroffen klar, dass er die Informa-
tion gespeichert hat (»es liegt mir auf der Zunge«, »das 
war eine Abbildung auf einer Seite rechts oben«), und 
dennoch kann kein geeigneter Zugangsweg zur Infor-
mation gefunden werden. Oder der Betroffene findet 
erst wieder Zugang zur gespeicherten Information, wenn 
sie ihm erneut präsentiert wird (»Ach ja, stimmt ja!«; 
Wiedererkennung). Prägnante Merksätze, Eselsbrücken, 
einprägsame Beispiele oder markante Grafiken können 
in solchen Fällen sehr gut die Funktion von leicht verfüg-
baren und auffindbaren Zugangswegen zur gespeicherten 
Information übernehmen. Letztlich kann aber auch davon 
ausgegangen werden, dass aufgenommene Information 
selten vollständig im Langzeitgedächtnis gespeichert ist. 
Vielmehr sind nur verschiedene Informationsanteile und 
Verknüpfungen gespeichert. Wenn solchermaßen unvoll-
ständig gespeicherte Information abgerufen wird, findet 
ein aktiver  Rekonstruktionsprozess statt. Das bedeutet, 
dass die  Informationslücken aufgefüllt werden, indem 
die nicht gespeicherte Information durch Inhalte ersetzt 
wird, die auf dem Hintergrund der eigenen Gesamterfah-
rung einigermaßen passend erscheinen. Wenn diese »frei 
erfundenen« Pseudoerinnerungen hinreichend plausibel 
sind, wird dem Betroffenen nicht einmal auffallen, dass er 
sich etwas ausgedacht hat, anstatt etwas zu erinnern.

Auf dem Hintergrund dieser gedächtnispsychologi-
schen Überlegungen gibt es die Beobachtung, dass ver-
schiedene Informationskanäle oder die Kombination von 
Informationskanälen unterschiedliche Erinnerungsleis-
tungen bewirken können (s. ⊡ Abb. 2.3). Dabei spielen 
sicherlich die unterschiedlichen Aufmerksamkeits- und 
Selektionsprozesse eine wichtige Rolle, aber auch die An-
zahl und der Qualität der Verknüpfungen, mit denen die 
Information im Langzeitgedächtnis gespeichert wird.

Zusammenfassend lassen sich aus den Überlegun-
gen zur Informationsverarbeitung und -speicherung die 
folgenden Empfehlungen für die Ernährungsberatung 
geben:
▬ Beschränken Sie die dargebotene Information pro 

Beratungssitzung auf zwei bis drei Informationsein-
heiten.

▬ Nutzen Sie bei der Informationsvermittlung nach 
Möglichkeit mehrere Kanäle (zum Beispiel Sprache 
und Illustration).

▬ Wiederholen Sie die wichtigsten Informationen und 
machen Sie den Sinnzusammenhang und die persön-
liche Bedeutsamkeit klar.

▬ Lassen Sie den Patienten nochmals mit eigenen Wor-
ten zusammenfassen, was für ihn die wichtigsten 
Punkte waren.

▬ Geben Sie dem Patienten eine knappe, schriftliche 
Zusammenfassung der wichtigsten Punkte zur Unter-
stützung der Erinnerung mit.

 2.3.4  Ernährungsberatung als Bedürfnis-
modifikation und  Motivationsprozess

Das moderne Ess- und Ernährungsverhalten ist dadurch 
charakterisiert, dass sowohl hinsichtlich der Lebensmittel-
auswahl als auch hinsichtlich der Wahl der Verzehrssitu-
ation in der Regel eine Fülle von Möglichkeiten bestehen. 
Welche der jeweils verfügbaren Optionen gewählt wird. 
ist von einer Vielzahl von Faktoren und Motiven abhän-
gig. Eine Reihe von Motiven, die das Ernährungsverhal-
ten in unterschiedlichen Situationen bestimmen können, 
ist beispielhaft in ⊡ Tab. 2.8 dargestellt.

Die Bedeutung solcher Motive kann von Mensch zu 
Mensch und von Situation zu Situation unterschiedlich 
sein. Meistens werden jedoch Menschen ihre Auswahl-
entscheidung so treffen, dass die für sie in der jeweiligen 
Situation wichtigsten Motive am besten abgedeckt wer-
den. Sie treffen also eine subjektiv optimierte Ess-Ent-
scheidung. Eine solche subjektiv optimierte Entscheidung 
muss jedoch keineswegs objektiv optimalen Ernährung 
entsprechen. Anders ausgedrückt: Psycho-soziale Bedürf-
nissen können zu einem Essverhalten führen, das nicht im 
Einklang mit dem physiologischen Bedarf des Organis-
mus steht. Da der Bedarf des Organismus im Rahmen der 
Ernährungsberatung weitgehend unbeeinflussbar bleibt, 
muss Ernährungsberatung darauf abzielen die individuel-
len Bedürfnisse und Entscheidungsmotive zu verändern.
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⊡ Abb. 2.3. Erinnerungsleistung in Abhängigkeit vom verwendeten 
Informationskanal
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⊡ Tab. 2.8. Motive in der Steuerung des  Ernährungsverhaltens

Motiv Beispiel

Geschmack, Hedonismus Erdbeeren mit Schlagsahne sind der höchste Genuss

Hunger, Appetit Ich muss jetzt etwas essen

Ökonomische Bedingungen 10 Tafeln Schokolade im Sonderangebot

Kulturelle Einflüsse Brötchen zum Frühstück

Traditionen Omas Weihnachtsplätzchen

Gewohnheiten Ich esse immer Tomate oder Gurke zum Abendessen

Emotionale Wirkung Bei dem Stress habe ich mir ein Stück Kuchen verdient

Geselligkeit, soziale Gründe Beim Fondue oder Grillabend kann man sich gut unterhalten

Angebotslage Es gibt nichts anderes

Resteverwertung War noch da und musste weg

Magische Zuweisungen Sellerie ist gut für die Potenz

Fitnessüberlegungen Mit einem isotonischen Durstlöscher kann ich länger durchhalten

Schönheitsansprüche Ich will schlanker werden

Verträglichkeit Grünkohl vertrage ich nicht

Neugier Mal sehen, wie das schmeckt

Prestige Da müssen wir etwas Besonderes servieren

Angst vor Schaden Seit BSE esse ich kein Rindfleisch mehr

Pseudowissenschaftliche Argumente Trennkost ist gut zum Abnehmen

Pädagogische Gründe Wenn du dein Zimmer aufgeräumt hast, bekommst du einen Schokoriegel

Krankheitserfordernisse Kein Zucker wegen meines Diabetes

Gesundheitsüberlegungen Gemüse ist gesund

2

Mit der Theorie des geplanten Verhaltens ( Theory of 
planned behavior) steht ein Bezugsrahmen zur Verfügung 
der aufzeigt, durch welche Faktoren Verhalten beeinflusst 
und verändert werden kann (s. ⊡ Abb. 2.4).

Nach diesem Modell kann ein bestimmtes Verhalten 
am besten durch eine Intention, also eine Verhaltensab-
sicht vorhergesagt werden. Wenn sich jemand vornimmt, 
zum Frühstück Müsli zu essen, dann ist es sehr viel 
wahrscheinlicher, dass er es tut, als wenn er nicht die Ab-
sicht dazu hat. Allerdings wird nicht jede Absicht in tat-
sächliches Verhalten umgesetzt. Zwischen  Intention und 
 Verhalten können verschiedene Barrieren und Hinder-
nisse liegen. Das Auftreten solcher Barrieren wird umso 
wahrscheinlicher, je größer der Zeitabstand zwischen In-
tentionsbildung und dem geplanten Verhalten liegt. Wenn 
sich ein Patient vornimmt, zum nächsten Abendessen ein 
Tomatenbrot anstelle eines Leberwurstbrotes zu essen, 

dann wird er dies sehr viel wahrscheinlicher tun, als wenn 
er sich dieselbe Handlung für den Mittwoch in drei Wo-
chen vornimmt. Zum anderen können sich Intentionen 
im Hinblick auf ihren Allgemeinheitsgrad bzw. auf ihre 
Spezifität unterscheiden. Die Absicht ein Leberwurstbrot 
durch ein Tomatenbrot zu ersetzen ist relativ spezifisch. 
Die Absicht, weniger fettreiche Lebensmittel zu essen 
oder mehr Gemüse zu essen, wäre sehr viel allgemeiner. 
Im Allgemeinen können spezifische Verhaltensabsichten 
sehr viel eher umgesetzt werden als allgemeine Verhal-
tensabsichten. Letztlich kann der Vorsatz vom Toma-
tenbrot nur dann umgesetzt werden, wenn beim Abend-
essen tatsächlich Tomaten vorhanden sind. Abstrakter 
ausgedrückt: Verhaltensabsichten können nur dann in 
entsprechendes Verhalten umgesetzt werden, wenn der 
Betroffene tatsächlich die Kontrolle über das gewünsch-
te Verhalten in der fraglichen Situation hat. Aus diesen 



Überlegungen ergibt sich für die Ernährungsberatung die 
Konsequenz:
▬ Den Patienten zunächst bei der Bildung von möglichst 

konkreten, spezifischen und zeitnahen Verhaltensab-
sichten unterstützen.

▬ Mit dem Patienten abklären, welche objektiven oder 
subjektiven  Barrieren die Umsetzung einer Absicht in 
tatsächliches Verhalten erschweren können.

Wie ⊡ Abb. 2.4 zeigt, wird die Bildung von Intentionen 
durch drei weitere Faktorengruppen gefördert oder be-
hindert.
▬  Einstellungen zu einer Handlung sind eine affek-

tiv-bewertende Komponente bei der Absichtsbildung. 
Das heißt eine Einstellung bezieht sich darauf, ob 
der Betroffene das Durchführen einer Handlung für 
sich selbst als gut und günstig oder als schlecht und 
ungünstig bewertet. Solche Einstellungen zu einer 
Handlung setzen sich wiederum aus verschiedenen 
Teilkomponenten zusammen, so genannten Ergeb-
nisbewertungen mit der jeweils zugehörigen Über-
zeugungsstärke. Wenn es beispielsweise darum geht, 
im Rahmen der Übergewichtsbehandlung einen Pa-
tienten dazu zu motivieren, mit Walking als Sport 
zu beginnen, so könnte der Gedanke an  Walking 
verschiedenste Ergebnisbewertungen beim Patienten 
auslösen: Walking macht mich fit, das finde ich gut; 
Walking hilft mir beim abnehmen, das finde ich auch 
gut; beim Walking komme ich ins Schwitzen, das mag 
ich nicht; durch Walking wir meine knappe Freizeit 
noch weiter verplant, das finde ich auch nicht gut … 
Zu jeder dieser Ergebnisbewertungen kommt dann 
noch eine Überzeugungsstärke, durch die ausgedrückt 
wird, wie sehr der Patient glaubt, dass das entspre-
chende Ergebnis tatsächlich eintritt. So kann sich 
der Patient vielleicht sehr wohl vorstellen, dass er ins 
Schwitzen kommt, dass seine Freizeit eingeschränkt 
wird, aber dass seine Fitness erhöht wird und dass das 
Walken beim Abnehmen hilft, das glaubt er vielleicht 

doch nicht so ganz. In der Summe überwiegen dann 
die negativen Ergebnisbewertungen und es ergibt sich 
eine insgesamt negative Einstellung zur Handlung. 
Um eine solche Einstellung zu verändern, müssen also 
mit dem Patienten mögliche positive Konsequenzen 
der Verhaltensänderung erarbeitet werden. Gleichfalls 
muss mit dem Patienten besprochen werden, warum 
es wahrscheinlich ist, dass die positiven Konsequen-
zen eintreten, damit der Patient eine entsprechende 
Überzeugung aufbauen kann. Umgekehrt muss erar-
beitet werden, in wie fern, die befürchteten negativen 
Konsequenzen relativiert werden können.

▬  Subjektive Normen beziehen sich nicht auf die Be-
wertung einer Handlung durch den Betroffenen 
selbst, sondern darauf, welche Bewertung der Betrof-
fene in seinem sozialen Umfeld für eine Handlung 
vermutet. Wenn beispielsweise ein Patient vermutet, 
dass er in seinem Umfeld auf Unverständnis oder gar 
Ablehnung stößt, wenn er in Zukunft weniger deftiges 
Essen bevorzugt, dann ist es eher unwahrscheinlich, 
dass sich der Patient eine solche Veränderung vor-
nimmt. Daher kann es außerordentlich hilfreich für 
eine Verhaltensänderung sein, die möglichen Reaktio-
nen wichtiger Bezugspersonen auf eine Verhaltensän-
derung abzuklären und gegebenenfalls Möglichkeiten 
zu erarbeiten, wie der Patient mit ablehnenden Re-
aktionen umgehen kann bzw. wie er unterstützende 
Reaktionen in seinem Umfeld fördern kann.

▬  Verhaltenskontrolle hat nicht nur Auswirkung auf 
die Durchführung einer Handlung, wie bereits oben 
diskutiert, sondern auch darauf, ob überhaupt eine 
entsprechende Verhaltensabsicht gebildet wird. Da-
bei umfasst Verhaltensabsicht sowohl objektive wie 
subjektive Aspekte. Mit objektiver Verhaltenskont-
rolle wird umschrieben, in wie fern eine gewünschte 
Handlung tatsächlich möglich ist. Wenn sich ein 
Patient vornimmt, als ersten Schritt zur Verhaltens-
änderung beim Fernsehen in Zukunft Radieschen 
anstelle von gerösteten Erdnüssen zu knabbern, 
dann setzt eine solche Absicht voraus, dass Radies-
chen im Haus sind bzw. dass Radieschen rechtzeitig 
eingekauft werden können. Der Vorsatz schwim-
men zu gehen, setzt die räumliche und zeitliche 
Erreichbarkeit eines Schwimmbades voraus. Unter 
subjektiver Verhaltenskontrolle kann man verstehen, 
in wie fern sich der Patient die Durchführung einer 
Handlung zutraut bzw. welche Hemmnisse er bei 
der Durchführung befürchtet. Oft reichen bereits 
vermutete oder befürchtete Hindernisse und Schwie-
rigkeiten, dass ein bestimmter Vorsatz gar nicht erst 
gefasst wird. Dies gilt auch dann, wenn sich bei der 
Handlung selbst herausstellen würde, dass die be-
fürchteten Schwierigkeiten real gar nicht auftreten. 
So könnte eine Patientin beispielsweise befürchten, 
dass es bei einer Geburtstagsfeier im Büro nicht ak-
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⊡ Abb. 2.4. Grundmodell der Theorie des geplanten  Verhaltens
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zeptiert wird, wenn sie nur ein Stück Kuchen essen 
möchte. Sie hat Angst, von den Kolleginnen gedrängt 
zu werden, noch ein zweites oder gar drittes Stück 
zu essen. Um dieser unangenehmen Situation aus 
dem Weg zu gehen, nimmt sie sich erst gar nicht vor, 
es bei einem Stück Kuchen zu belassen. Wenn die 
Patientin im Rahmen der Ernährungsberatung dann 
lernt, in der Situation nach einem Stück Kuchen 
freundlich aber klar zu sagen, »danke, es schmeckt 
sehr lecker, aber ein Stück Kuchen reicht mir heute 
wirklich«, wird sie unter Umständen feststellen, dass 
das von den Kolleginnen problemlos akzeptiert wird 
und das befürchtete Aufdrängen gar nicht stattfindet. 
Im Rahmen einer Ernährungsberatung ist es daher 
sinnvoll, mit dem Patienten zu besprechen, welche 
möglichen Hindernisse und Schwierigkeiten er bei 
einer beabsichtigten Verhaltensänderung sieht, und 
wie diese Schwierigkeiten vermieden oder zumindest 
verringert werden können.

Die Überzeugung, eine gewünschte Handlung auch tat-
sächlich durchführen zu können, steht auch im Mittel-
punkt zahlreicher anderer Modelle und Theorien der 
Verhaltenssteuerung. Am deutlichsten wurde dieser Ge-
danke zunächst in der sozial-kognitiven  Lerntheorie von 
 Bandura herausgearbeitet. Nach dieser Theorie ist die 
Durchführung einer Handlung von zwei Erwartungen 

oder Überzeugungen abhängig (s. ⊡ Abb. 2.5): Der Kon-
sequenzerwartung und der Kompetenz- oder Selbstwirk-
samkeitserwartung.

Die  Konsequenzerwartung      bezieht sich darauf, wel-
che Überzeugung der Betroffene über die Konsequenzen 
einer Handlung hat. Eine typische Konsequenzerwartung 
wäre etwa: »Wenn ich meine Kalorienzufuhr einschränke, 
werde ich abnehmen«. Solche Konsequenzerwartungen 
können relativ einfach über Wissens- und Informati-
onsvermittlung aufgebaut werden. Entscheidend für die 
Durchführung einer Handlung sind jedoch die Kom-
petenz- oder  Selbstwirksamkeitserwartungen. Diese 
beziehen sich darauf, in wie fern sich der Betroffene 
die Durchführung der gewünschten Handlung auch tat-
sächlich zutraut. Solche Kompetenzerwartungen wirken 
sich darauf sowohl darauf aus, in welche Situationen man 
sich hinein begibt, als auch darauf, welche Mühe und 
Ausdauer man bei der Durchführung einer Handlung 
aufbringt. Je stärker ein Patient der Überzeugung ist, dass 
er es schaffen kann, beim abendlichen Fernsehen auf Bier 
und Salzstangen zu verzichten, umso höher ist die Wahr-
scheinlichkeit, dass er es versuchen wird und umso höher 
ist die Wahrscheinlichkeit, dass er es auch tatsächlich 
schafft. Daher kommt dem Aufbau von Kompetenz- oder 
Selbstwirksamkeits erwartungen eine Schlüsselrolle im 
Beratungsprozess zu. Grundsätzlich können Selbstwirk-
samkeitserwartungen auf verschiedene Art und Weise 
aufgebaut werden. 

Der wirksamste und nachhaltigste Weg zur Selbst-
wirksamkeitserwartung ist die eigene, direkte Erfah-
rung. Wenn jemand die Erfahrung gemacht hat, dass 
er beim Fernsehen auf Bier und Salzstangen verzich-
ten kann, wird sich dies auch in Zukunft sehr viel 
eher zutrauen. Direkte Erfahrung muss nicht unbedingt 
in realen Problemsituationen erworben werden. Auch 
Verhaltensübungen, Probehandlungen und Rollenspie-
le bieten die Möglichkeiten, die gewünschte Handlun-
gen durchzuführen und damit durch direkte Erfahrung 
Kompetenzerwartungen aufzubauen. Ein zweiter, nicht 
ganz so effektiver Weg zum Aufbau von Kompetenzer-
wartungen ist die indirekte Erfahrung. Hierbei führt der 
Betroffene die Handlung nicht selbst durch, sondern 
er sieht bzw. erlebt, wie die gewünschte Handlung von 
einem anderen, dem so genannten Modell, durchgeführt 
wird. Dieser Weg wurde auch als Beobachtungslernen 
oder Modelllernen beschrieben. Die Wahrscheinlich-
keit, dass auf diesem Weg Selbstwirksamkeits erwartung 
aufgebaut und das Modellverhalten übernommen wird, 
ist umso größer je stärker die Identifikationsmöglichkeit 
mit dem Modell ist. Indirekte Erfahrung kann durch 
das Beobachten von anderen Patienten in der Gruppe, 
durch das Beobachten von Personen im sozialen Umfeld 
aber auch durch den Einsatz von Medien wie Filmen 
vermittelt werden. Der dritte Weg zum Aufbau von 
Selbstwirksamkeitserwartungen kann als symbolische 
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(Bandura)
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Erfahrung beschrieben werden. Hierbei wird die Hand-
lungsdurchführung weder direkt selbst erlebt, noch in-
direkt bei anderen beobachtet. Vielmehr wird die erfolg-
reiche Handlungsdurchführung schriftlich oder münd-
lich (daher symbolisch) übermittelt; das heißt, man liest 
davon oder es wird davon erzählt. Dieser Modus dürfte 
in der typischen Beratungssituation der vorherrschende 
Modus zum Aufbau von Kompetenzerwartungen sein. 
Allerdings ist dieser Modus im Vergleich zu direkter 
und indirekter Erfahrung am wenigsten effektiv und 
nachhaltig im Aufbau von Selbstwirksamkeitsüberzeu-
gungen.

 2.3.5  Ernährungsberatung als Trainingsprozess 
zur Verhaltensänderung

Gelegentlich wird sich eine Ernährungsberatung darauf 
beschränken können, lediglich die individuelle Ernäh-
rungssituation abzuklären oder Information zu Sachfra-
gen zu vermitteln. Der deutlich häufigere Fall wird jedoch 
sein, dass die Ernährungsberatung auf einen Verände-
rung des individuellen Ess- und Ernährungsverhaltens 
abzielt. Eine absichtliche, geplante Verhaltensänderung 
wiederum ist ein komplexer Prozess, insbesondere bei 
einem Verhaltensbereich der verschiedenste Handlungen 
umfasst, wie dies beim Essverhalten der Fall ist. Dieser 
Prozess kann als Abfolge verschiedener Schritte oder Stu-
fen verstanden werden: Fehlendes  Problembewusstsein, 
Problembewusstsein,  Veränderungsbereitschaft,  Verhal-
tensänderung und  Verhaltensstabilisierung.

Fehlendes Problembewusstsein
Auf dieser Stufe ist der Patient mit seinem Verhalten zu-
frieden und hat daher auch keine Absicht, sein Verhalten 
zu ändern. Problembewusstsein setzt voraus, dass der 
Betroffene sein eigenes Verhalten zumindest teilweise 
als ungünstig bewertet. Daher können einem fehlenden 
Problembewusstsein mehrere Faktoren zugrunde liegen. 
Zum einen hat der Betroffene möglicherweise keinen 
Anlass, das eigene Verhalten kritisch zu bewerten. Dies 
wird dann der Fall sein, wenn sein Verhalten im Alltag 
überwiegend mit positiven Konsequenzen verbunden 
ist beziehungsweise wenn er mit seinem Verhalten we-
der auf subjektive Schwierigkeiten noch auf objektive 
Probleme stößt. Zum Beispiel könnte ein Patient seinen 
Obst- und Gemüseverzehr unhinterfragt lassen, solange 
er gesund ist und solange er weder in seinem Umfeld 
noch in den Medien mit der Einschätzung konfrontiert 
wird, dass er zu wenig Obst und Gemüse verzehrt. Eine 
andere Möglichkeit liegt darin, dass der Betroffen keine 
oder eine unzutreffende Information darüber hat, was 
eigentlich als günstiges oder wünschenswertes Verhal-
ten anzusehen ist. So haben zwar die meisten Menschen 

zu gesunder Ernährung die spontane Assoziation »Viel 
Obst und Gemüse und wenig Fett«, aber Sie wissen 
nicht genau, was unter »viel Obst und Gemüse« zu ver-
stehen ist. Maßnahmen der Ernährungsaufklärung wie 
die Kampagne »Fünf am Tag« zielen darauf ab, hier eine 
konkretere und zutreffende Zielvorstellung über das 
wünschenswerte Verhalten zu erzeugen. Ähnliches lässt 
sich oftmals hinsichtlich körperlicher Aktivität und Be-
wegung beobachten. Zwar weiß und akzeptiert nahezu 
jeder, dass Bewegung und körperliche Aktivität richtig 
und wichtig ist. Aber hinsichtlich der Frage, wie viel 
Bewegung und körperliche Aktivität wünschenswert ist, 
existieren oft keine richtigen oder genauen Vorstellun-
gen. Eine dritte Möglichkeit, die fehlendem Problembe-
wusstsein zugrunde liegen kann, ist eine unzutreffende 
Einschätzung und Bewertung des eigenen Verhaltens. 
In vielen Bereichen, des Gesundheitsverhaltens, ist eine 
Selbsteinschätzung des Verhaltens relativ einfach. Zum 
Beispiel bereitet es einem Patienten im Allgemeinen 
keinerlei Schwierigkeiten, sich selbst als Raucher oder 
Nichtraucher einzuschätzen. Auch beim Sport ist eine 
grobe Selbsteinschätzung, »treibe ich überhaupt kei-
nen Sport, einmal die Woche oder mehrfach«, noch 
relativ einfach möglich. Beim Ernährungsverhalten ist 
eine solche Selbsteinschätzung jedoch häufig schwierig. 
Zwar wissen die meisten Menschen, dass eine gesunde 
 Ernährung fettarm sein sollte, jedoch bewerten auch 
die meisten Menschen, wie große Repräsentativstudien 
zeigen, die eigene Ernährung – im Gegensatz zu Er-
nährungsepidemiologen – bereits als fettarm. Für eine 
solche Fehleinschätzung spielt eine wichtige Rolle, dass 
Ernährungsempfehlungen nicht als »Alles oder Nichts«-
Empfehlungen formuliert werden können, sondern in 
der Regel als quantitative Empfehlungen gefasst sind 
(z. B. mindestens 30 g Ballaststoffe pro Tag, höchstens 
30 Energieprozent Fett). Eine quantitative Selbstein-
schätzung ist jedoch deutlich schwieriger zu treffen, 
als eine einfache Ja-Nein-Entscheidung. Dies trifft erst 
recht dann zu, wenn sich die quantitative Selbsteinschät-
zung nicht nur auf die Menge verzehrter Lebensmittel 
beziehen soll, sondern auf Inhaltsstoffe, die in den ver-
zehrten Lebensmitteln enthalten sind. Während also 
eine Selbstbewertung hinsichtlich der verzehrten Obst- 
und Gemüseportionen noch einigermaßen zuverlässig 
erfolgen kann, wird eine zutreffende Selbstbewertung 
des eigenen Fettkonsums oder der Ballaststoffaufnahme 
ohne sehr detaillierte Ernährungskenntnisse und ent-
sprechende, zumindest überschlagsweise Berechnungen 
kaum möglich sein. Daher sollten  Ernährungsempfeh-
lungen in der Ernährungsberatung ebenso wie in der 
 Ernährungsaufklärung stets lebensmittelorientiert und 
nicht nährstofforientiert erfolgen. Nährstofforientierte 
Ernährungsempfehlungen erschweren eine Selbstbewer-
tung des eigenen Verhaltens beziehungsweise machen 
diese unmöglich.
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 Problembewusstsein
Problembewusstsein bedeutet, dass der Patient eine Selbst-
bewertung des eigenen Verhaltens vorgenommen hat und 
dabei zu dem Ergebnis gekommen ist, dass das eigene 
Verhalten zumindest in der einen oder anderen Hinsicht 
als ungünstig einzuschätzen ist. Ein solches Problembe-
wusstsein bedeutet jedoch keineswegs automatisch, dass 
eine Bereitschaft zur Veränderung des Verhaltens besteht. 
Sofern der Patient hinsichtlich verschiedener Aspekte sei-
nes Ess- und Ernährungsverhaltens noch nicht über ein 
ausreichendes Problembewusstsein verfügt, kann der Be-
rater den Patienten durch geeignete Interventionen beim 
Aufbau eines Problembewusstseins unterstützen. Hierbei 
muss dem Patient eine zutreffende Selbstbewertung des 
Verhaltens ermöglicht werden. Die wichtigsten Maßnah-
men hierzu sind: Analyse des gegenwärtigen Verhaltens, 
Information über die Nachteile des gegenwärtigen, un-
günstigen Verhaltens, Information über verfügbare güns-
tigere Verhaltensalternativen und Information über die 
Vorteile der möglichen Verhaltensalternativen.

 Veränderungsbereitschaft
Veränderungsbereitschaft ist das Ergebnis eines motivatio-
nalen Prozesses, der auf der Stufe des Problembewusstseins 
einsetzt. Wesentliche Komponenten dieses Motivations-
prozesses wurden bereits im � Abschnitt 2.1.4 beschrieben. 
Nach der Theorie des geplanten Verhaltens sind zunächst 
eine überwiegend positive Einstellung zum gewünschten 
Verhalten und eine entsprechende Überzeugung von posi-
tiven Reaktionen des sozialen Umfelds (subjektive Norm) 
notwendig, damit die Absicht zu einer Verhaltensänderung 
gefasst wird. In der sozial-kognitiven  Lerntheorie werden 
die entsprechenden Überzeugungen von überwiegend po-
sitiven Folgen einer Verhaltensänderung als Konsequen-
zerwartungen zusammengefasst. Somit kommt also der 
Einschätzung der Konsequenzen eine entscheidende Rolle 
für eine Veränderungsbereitschaft zu. In der Ernährungs-
beratung kann dieser Prozess unterstützt werden, indem 
mit dem Patienten gemeinsam die möglichen positiven wie 
negativen Folgen des gegenwärtigen Verhaltens sowie die 
positiven und negativen Folgen eines veränderten Verhal-
tens herausgearbeitet und abgewogen werden. Erst wenn 
der Patient für sich ein Überwiegen positiver Konsequen-
zen der Verhaltensänderung sieht, wird er eine entspre-
chende Bereitschaft entwickeln. Dabei muss der Berater 
berücksichtigen, dass die Einschätzung von  Verhaltenskon-
sequenzen von drei Parametern beeinflusst wird:
1. Schweregrad der  Konsequenz.
2. Überzeugungsstärke der Konsequenz.
3. Zeitlicher Abstand der Konsequenz.

1. Der Schweregrad der Konsequenz. Damit wird die 
Überzeugung davon bezeichnet, wie schwerwiegend eine 
Verhaltenskonsequenz für den Patienten ist. Unter sonst 

gleichen Bedingungen wird eine Verhaltenskonsequenz 
selbstverständlich umso größeren Einfluss auf das Ver-
halten haben, je schwerwiegender und bedeutsamer sie 
eingeschätzt wird. So wird die Aussicht, aufgrund unzu-
reichenden Obst und Gemüseverzehrs anfälliger für Er-
kältungskrankheiten zu sein, sicherlich nicht dieselbe mo-
tivationale Wirkung haben, wie die Überzeugung, hier-
durch anfälliger für Krebserkrankungen zu sein. Dieser 
Schweregrad spielt auch bei der Abwägung positiver und 
negativer Konsequenzen eine Rolle. So kann beispielswei-
se der Vorteil, Kartoffelchips beim Fernsehen ohne große 
Vorbereitung knappern zu können, von einem Patienten 
als bedeutsamer und schwerwiegender eingeschätzt wer-
den als die Möglichkeit, durch diesen Konsum zu einer 
erhöhten Energie-, Fett- und Kochsalzzufuhr beizutragen. 
Allerdings wird die Bedeutung des Schweregrades durch 
die beiden anderen Parameter nachhaltig modifiziert.

2. Überzeugungsstärke der Konsequenz. Die Überzeu-
gungsstärke drückt aus, für wie wahrscheinlich ein Patient 
die Möglichkeit hält, dass eine bestimmte Verhaltenskonse-
quenz bei ihm selbst tatsächlich eintritt. Hinsichtlich negati-
ver Verhaltenskonsequenzen wird die Überzeugungsstärke 
auch oft als Vulnerabilität, Verletzbarkeit oder Anfälligkeit 
bezeichnet. Je geringer die Überzeugungsstärke ausgeprägt 
ist, umso weniger wird eine Verhaltenskonsequenz von 
Einfluss auf das Verhalten oder auf die Veränderungsbe-
reitschaft sein. So mag ein adipöser Patient zwar einen 
Herzinfarkt sehr wohl für eine sehr schwerwiegende Ver-
haltenskonsequenz halten, aber dennoch davon überzeugt 
sein, dass er selbst trotz seiner Adipositas kaum gefährdet 
ist, einen Herzinfarkt zu erleiden. Oder eine Patientin fände 
es sehr bedeutsam, wenn sie sich nach einer Gewichtsab-
nahme attraktiver fühlen würde; sie kann sich aber nach 
vielen erfolglosen Abnahmeversuchen nicht vorstellen, 
dass ihr dieses tatsächlich gelingt. Die Überzeugungsstärke 
ist eine subjektive Überzeugung, die von der tatsächlichen 
Wahrscheinlichkeit zum Teil bedeutsam abweichen kann; 
zum Teil treten solche Abweichungen systematisch auf. 
Als optimistischer Fehlschluss ( »optimistic bias«) wird das 
Phänomen bezeichnet, dass Menschen das eigene Gefähr-
dungsrisiko normalerweise als geringer einschätzen als das 
von anderen Menschen, selbst wenn diese in fast jeder Hin-
sicht vergleichbar sind. So glauben Übergewichtige durch-
aus, dass Übergewicht im Allgemeinen zu Herz-Kreislauf-
Erkrankungen führen kann. Gleichzeit wird jedoch das Ri-
siko, selbst daran zu erkranken, als geringer eingeschätzt als 
das von anderen Übergewichtigen. Überzeugungsstärken 
und  Risikoeinschätzungen werden darüber hinaus häufig 
durch Emotionen beeinflusst. Wenn sich jemand in einer 
positiven Stimmungslage befindet, wird das Eintreten po-
sitiver Konsequenzen für wahrscheinlicher gehalten, wenn 
sich jemand in einer negativen Stimmung befindet, wer-
den negative Verhaltenskonsequenzen als wahrscheinlicher 
eingeschätzt.
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3. Zeitlicher Abstand der Konsequenz. Je schneller 
eine Konsequenz auf ein Verhalten folgt, desto stärker 
beeinflusst sie das Auftreten des Verhaltens, je größer 
der zeitliche Abstand ist, umso geringer ist ihr Einfluss 
(s. ⊡ Abb. 2.6). Dieser Zusammenhang ist nicht nur für 
das Ess- und Ernährungsverhalten, sondern für viele 
Bereiche des Gesundheitsverhaltens von ausschlaggeben-
der Bedeutung. Oft haben ungünstige Verhaltensweisen 
kurzfristig positive Konsequenzen, während die negativen 
gesundheitlichen Folgen erst mit einer deutlichen Zeit-
verzögerung auftreten. So mag ein Patient  Herz-Kreis-
lauferkrankungen, die aus zu fettreicher Ernährung re-
sultieren können, sehr wohl als ausgesprochen negative 
Konsequenz bewerten, die jedoch weit in der Zukunft 
liegt. Andererseits mag der den geschmacklichen Vorteil, 
den er der fettreichen Ernährung zuschreibt gar nicht so 
hoch bewerten, jedoch setzt dieser Vorteil sehr schnell 
bzw. unmittelbar beim Essen ein. Daher kann die schnelle 
aber vergleichsweise unwichtige Konsequenz das Verhal-
ten nachhaltiger beeinflussen als die bedeutsame aber erst 
später einsetzende Konsequenz. 

Die komplexe Interaktion dieser Einflussfaktoren wird 
auch am Beispiel des  Nikotinkonsums bei jungen Mädchen 
deutlich, der häufig in engem Zusammenhang mit dem 
Schlankheitsmotiv steht. Schlank zu sein bzw. schlank zu 
bleiben, ist eine Verhaltenskonsequenz, die dem Rauchen 
zugeschrieben wird und die als sehr wichtig und bedeut-
sam eingeschätzt wird. Selbstverständlich sind auch die ge-
sundheitlichen Gefahren des Zigarettenkonsums bekannt. 
Aber sofern das entsprechende Gesundheitsrisiko bei der 
Betreffenden überhaupt eintritt ( Überzeugungsstärke), 
wird dies erst in weiter Zukunft der Fall sein. Der Vorteil, 
schlank zu sein, wird dagegen sehr viel unmittelbarer erlebt 
und wird aufgrund von eigenen Erfahrungen und/oder 
Erfahrungen in der  Peer-Group für sehr wahrscheinlich ge-
halten. Zusammenfassend wird  Veränderungsbereitschaft 
umso eher aufgebaut, je besser es gelingt, herauszuarbeiten, 
dass eine Veränderung mit überwiegend positiven Konse-
quenzen einhergeht, die die mit hoher Wahrscheinlichkeit 

schnell eintreten und die subjektiv bedeutsam sind. Wie 
bereits im � Kap. 2.5 dargestellt ist eine positive Konse-
quenzerwartung jedoch häufig nicht ausreichend, um eine 
Veränderungsbereitschaft zu erreichen. Entscheidend ist 
vielmehr, dass der Patient zu der Überzeugung gelangt, 
dass er in der Lage sein wird, die gewünschte Veränderung 
tatsächlich durchzuführen. Diese Überzeugung wird als 
 Kompetenzerwartung oder  Selbstwirksamkeitserwartung 
bezeichnet. Wie eine solche Überzeugung durch direkte, 
indirekte oder symbolische Erfahrung aufgebaut werden 
kann, wurde ebenfalls im � Kap. 2.1.4 erläutert.

 Verhaltensänderung
Wenn der Patient eine ausreichende Veränderungsbe-
reitschaft aufgebaut hat, kann er dazu übergehen, diese 
Bereitschaft in erste Schritte der Verhaltensänderung zu 
übersetzen. Am Anfang wird diese Verhaltensänderung 
oft den Charakter eines Verhaltensversuchs haben, das 
heißt, der Patient »probiert das mal aus«. Der Bera-
ter kann diesen Beginn dadurch unterstützen, indem er 
dem Patienten hilft, entsprechende Verhaltensabsichten 
zu formulieren. Wie in � Kap. 2.1.4 dargestellt, wird die 
Umsetzung einer solchen Absicht umso wahrscheinlicher 
stattfinden, je konkreter und spezifischer das gewünschte 
Verhalten formuliert wird und je kurzfristiger die ge-
plante Durchführung stattfinden soll. Zusätzlich kann 
die Verwirklichung der Verhaltensänderung dadurch 
erleichtert werden, dass zunächst solche Veränderungen 
angestrebt werden, die dem Patienten vergleichsweise 
leicht fallen (anders ausgedrückt: hinsichtlich derer er 
eine hohe Selbstwirksamkeitserwartung hat). Hierdurch 
wird insgesamt die Wahrscheinlichkeit für die erfolg-
reiche Durchführung der angestrebten Verhaltensände-
rung erhöht. Eine solche erfolgreiche Bemühung wird 
vom Patienten wiederum als positive Verhaltenskon-
sequenz und Belohnung erlebt werden und hat daher 
eine verstärkende Wirkung. Auch die Selbstwirksam-
keitserwartung des Patienten wird durch einen solchen 
Erfolg verstärkt. Beides zusammen wird die zukünftige 
Durchführung des neuen Verhaltens begünstigen.Nach 
kurzer Zeit verliert jedoch die erfolgreiche Erprobung 
und Durchführung einer Verhaltensänderung ihren 
selbstverstärkenden Charakter. Auch die Selbstwirksam-
keits- oder Kompetenzerwartung wird nach mehrfach 
erfolgreicher Durchführung einer Handlung nicht mehr 
wesentlich gesteigert.

Spätestens jetzt ist notwendig, dass das neue Verhalten 
auch konkret erlebbare positive Konsequenzen für den 
Patienten hat, da es sonst wieder aufgegeben wird. Sofern 
das neue Verhalten unmittelbar wahrnehmbare positive 
Konsequenzen hat, kann es in dieser Phase ausreichend 
sein, wenn der Berater die Aufmerksamkeit des Patien-
ten auf diese positiven Konsequenzen lenkt, also den 
Patienten in einer positiven Selbstbewertung unterstützt. 
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⊡ Abb. 2.6. Einfluss von zeitlichem Abstand und Ausmaß der Konse-
quenz auf Verhalten: Entscheidend ist weder das absolute Ausmaß der 
Konsequenz noch der zeitliche Abstand allein, sondern das Produkt 
von Zeit und Ausmaß, dass durch den Winkel symbolisiert wird
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Wenn positive Folgen nicht unmittelbar erlebbar sind, ist 
es sinnvoll, wenn der Berater den Patienten dabei unter-
stützt, positive Verhaltenskonsequenzen gezielt herzustel-
len. Dies kann durch ein gezieltes  Selbstbeobachtungs- 
und  Selbstverstärkungsprogramm geschehen. Dabei legt 
der Patient für sich fest, wie häufig er das gewünschte 
Verhalten in einem bestimmten Zeitraum durchführen 
will ( Zielvereinbarung), protokolliert dann, wie häufig 
er das Verhalten tatsächlich durchführt (siehe Abschnitt 
Selbstbeobachtung weiter unten) und belohnt sich selbst 
mit etwas, was er sich wünscht oder was ihm angenehm 
ist (siehe Verstärkung weiter unten), wenn er das festge-
legte Ziel erreicht hat.

Selbstverständlich kann auch soziale  Unterstützung 
und Anerkennung aus dem Umfeld des Patienten die 
Aufrechterhaltung der Veränderung unterstützen. Hierzu 
kann mit dem Patienten überlegt werden, welche Perso-
nen aus seinem Umfeld eine solche Unterstützung bieten 
können. Schließlich hat aber auch der Berater selbst eine 
wichtige verstärkende Funktion, indem er dem Patienten 
positive Rückmeldungen zu seinen Bemühungen und Er-
folgen gibt. In dieser Phase der Verhaltensänderung muss 
das neue Verhalten immer wieder durch eine bewusste, 
kognitive Steuerung eingeleitet und aufrechterhalten wer-
den, da es noch nicht als quasi-automatischer Handlungs-
ablauf verinnerlicht ist.

Erst wenn eine Handlung mehrfach durchgeführt wur-
de, bildet sich im Gedächtnis ein eigenes Erinnerungsmus-
ter, das den Handlungsablauf zukünftig steuern kann. In 
der Gedächtnispsychologie wird auf dieses Phänomen mit 
der Unterscheidung verschiedener Bereiche oder Prozesse 
im Langzeitgedächtnis Bezug genommen. Auf der einen 
Seite gibt es das so genannte deklarative Gedächtnis, das 
für die Speicherung von Wissen und Gedächtnisinhalten 
zuständig ist, die im weitesten Sinn benannt, erzählt oder 
erklärt werden können. Hierzu zählen insbesondere das 
Sachwissen über Begriffe und die Zusammenhänge zwi-
schen diesen Begriffen ( semantisches  Gedächtnis) als auch 
die Erinnerung an eigene Erlebnisse mit biographischem 
Bezug ( episodisches  Gedächtnis). Das Wissen über ge-
sunde Ernährung, günstiges Essverhalten oder allgemein 
einen gesunden Lebensstil wäre somit dem deklarativen 
Gedächtnis bzw. dem Teil des semantischen Gedächtnisses 
zuzuordnen. Sofern eine Handlung aus dem deklarativen 
bzw. semantischen Gedächtnis gesteuert werden soll, ist 
ein erheblicher Denk- und Verhaltensaufwand notwen-
dig. Dies ist zum Beispiel dann der Fall, wenn jemand ein 
neues, im bislang unvertrautes Elektrogerät anhand der 
Bedienungsanleitung in Betrieb nehmen will (Beispiels-
weise erste Programmierung eines neuen Videorekorders). 
In diesem Fall entspricht die Bedienungsanleitung dem 
semantischen Wissen, das eine Schritt für Schritt Anwei-
sung hinsichtlich der durchzuführenden Handlungsschrit-
te enthält. Diese werden dann langsam abgearbeitet, indem 
immer wieder nachgelesen wird, was als nächstes zu tun 

ist. Ähnlich verhält es sich, wenn jemand ein neues Rezept 
anhand eines Kochbuchs »nachkocht«. 

Ein solcher kognitiver  »Steuerungsaufwand« ist jedoch 
psychologisch außerordentlich unökonomisch und belas-
tend. Daher werden gewohnheitsmäßige Verhaltensmuster 
normalerweise nicht durch die schrittweise Abarbeitung 
von  deklarativen Gedächtnisinhalten gesteuert. Hierfür ist 
vielmehr ein Teil des Langzeitgedächtnisses zuständig, der 
als prozedurales Gedächtnis bezeichnet wird. Im proze-
duralen Gedächtnis werden komplette Handlungsabläufe, 
Verhaltensketten und psycho-motorische Fertigkeiten ge-
speichert. Der Unterschied zwischen Verhaltenssteuerung 
durch das deklarative Gedächtnis und das prozedurale 
Gedächtnis wird beispielsweise in der ersten praktischen 
Auto-Fahrstunde besonders augenfällig.

In der Regel verfügt der Fahrschüler zu diesem Zeit-
punkt bereits über ausreichendes Wissen über Verkehrs-
regeln, die Bedienelemente und – theoretisch – über das 
Wissen, wie er mit dem Auto anfahren kann. Oft werden 
jedoch bei den ersten Versuchen, dieses deklarative Wis-
sen in eine Handlung umzusetzen, der Motor abgewürgt 
oder der Motor heult laut auf. Erst nach einiger Übungs-
zeit wird das deklarative Wissen in eine prozedurale 
Fertigkeit übersetzt, die dann ohne bewussten, kognitiven 
Steuerungsaufwand abrufbar ist. Völlig analoges gilt, wenn 
es darum geht, eine neue Sportart oder das Spielen eines 
Musikinstruments zu erlernen. In der Tat gibt es viele 
Fertigkeiten, die im prozeduralen Gedächtnis gespeichert 
sind, für die überhaupt kein entsprechender deklarativer 
Gedächtnisinhalt mehr existiert (z. B: Fahrrad fahren: wie 
erklärt man jemanden, wie er das Gleichgewicht halten 
soll? Oder schwimmen: wie kann man das einem Nicht-
schwimmer erklären?). Praktische Übungsprozesse, also 
die mehrfache Durchführung einer Handlung, sind der 
einzige Weg, auf dem solche prozeduralen Steuerungsin-
halte erworben werden können (s. ⊡ Abb. 2.7).

Auf diesem Hintergrund kann also Ernährungsbera-
tung in der Phase der Verhaltensänderung als Übungs- 
oder Trainingsprozess beschrieben werden, in der der 
Ernährungsberater eine ähnliche Funktion hat wie der 
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⊡ Abb. 2.7.  Prozedurales  Gedächtnis und  deklaratives  Gedächtnis als 
Teile des  Langzeitgedächtnis
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Fahrlehrer, Sporttrainer oder Musiklehrer. Diese Funk-
tion beinhaltet zum einen, die Vermittlung neuer Hand-
lungsabläufe. Vor allem aber kommt es darauf an:
▬ den  Trainingsprozess durch einen geschickten Aufbau 

und eine geeignete Abfolge von Übungen und Trai-
ningsschritten zu optimieren, 

▬ den Betroffenen in seinem Training zu beobachten, 
▬ um ihm gezielte Rückmeldungen zu den erreichten 

Fortschritten und zu weiteren Verbesserungsmöglich-
keiten zu geben, und 

▬ den Betroffenen durch Vermittlung von Erfolgserleb-
nissen und durch die soziale Beziehung zum weiteren 
Training zu motivieren.

 Verhaltensstabilisierung
In der Phase der Verhaltensstabilisierung hat der Pati-
ent ein neues Ernährungsverhalten bzw. Elemente da-
von bereits erlernt und praktiziert es seit einiger Zeit. 
Die Erfahrung in der Ernährungsberatung allgemein und 
in der Übergewichtsbehandlung im Besonderen zeigt, 
dass solche Verhaltensänderungen jedoch oft nur von 
kurzer Dauer sind. Der Patient fällt im Lauf der Zeit in 
seine alten Gewohnheiten zurück. Daher besteht eine 
der größten Herausforderungen in der Beratung darin, 
erfolgreiche Verhaltensänderungen zu stabilisieren und 
Rückfällen vorzubeugen. 

Rückfälle in alte Verhaltensmuster geschehen selten 
unerklärlich und spontan. Sie haben vielmehr in der Regel 
eine systematische Vorgeschichte (s. ⊡ Abb. 2.8). Oft be-
ginnt die Kette von Ereignissen, die letztlich zum Rückfall 

in altes, ungünstiges Verhalten führt, mit einer Verände-
rung der Lebensumstände oder mit dem Auftreten von 
schwierigen Situationen im Leben des Patienten. Dies 
können sowohl mehr oder weniger einschneidende kriti-
sche Lebensereignisse sein als auch die Summierung von 
alltäglichen kleinen Ärgernissen. Der Patient verfügt nicht 
über leicht abrufbare und erprobte  Handlungsmuster zur 
Bewältigung dieser Situationen, was eine  Stressreaktion 
zur Folge hat. Die Anforderung, eine solche Situation 
erfolgreich zu bewältigen, nimmt die Verarbeitungs- und 
Bewältigungskapazität des Patienten ebenso in Anspruch 
wie das Bemühen, die erreichte Verhaltensänderung bei-
zubehalten. Da die verfügbare Bewältigungskapazität ins-
gesamt begrenzt ist, wird die Belastung des Patienten in 
der Situation umso stärker ausfallen, je mehr Bemühun-
gen es von ihm erfordert, das neue Verhalten aufrecht zu 
erhalten. Diese doppelte Belastung wiederum aktiviert die 
Erinnerung an frühere Stresssituationen, in denen der Pa-
tient noch nicht durch seine Verhaltensänderung zusätz-
lich belastet war. Das alte Verhalten erscheint ihm jetzt in 
einem wesentlich positiveren Licht. Es entsteht eine po-
sitive Konsequenzerwartung, also die Überzeugung, dass 
mit dem alten Problemverhalten, beispielsweise mit dem 
Essen von Süßigkeiten oder fettreichen Lebensmitteln, 
die derzeitige Situation viel leichter oder besser ertragen 
werden kann. Gleichfalls hat der Patient aus früherer 
Erfahrung eine positive Selbstwirksamkeitserwartung im 
Hinblick auf das Problemverhalten, d. h. er weiß, dass er 
in der Lage ist, das alte Verhalten durchzuführen, wie er 
es ja früher oft gemacht hat. Im Gegensatz dazu wird die 
Selbstwirksamkeitserwartung im Hinblick auf das neue 
Verhalten aufgrund der geringeren Erfahrung damit noch 
nicht so stark ausgeprägt sein.

Ein solches Erwartungsmuster führt zu einem »Aus-
rutscher«. Der Patient gibt das neue Verhalten zunächst 
einmal auf und realisiert sein altes Problemverhalten. Ein 
solcher Ausrutscher hat zunächst einen sehr kurzfristigen 
und einmaligen Charakter. Er wäre damit nicht weiter 
problematisch, wenn der Patient einen solchen Ausrut-
scher als Ergebnis einer vorübergehenden Überlastung 
verarbeiten würde und anschließend sein neues, güns-
tigeres Ernährungsverhalten fortsetzt. Häufig wird ein 
solcher Ausrutscher jedoch völlig anders verarbeitet. Der 
Ausrutscher wird von »ich habe es nicht geschafft« als ei-
genes Versagen verarbeitet und beeinträchtigt in der Folge 
die Selbstwirksamkeitserwartung des Patienten.

Hinzu kommt, dass Verhaltensänderungen und Fort-
schritte oft als ein Prozess missverstanden werden, der 
geradlinig verläuft und bei dem es nur »entweder-oder« 
gibt. Entweder man hat einen bestimmten Fortschritt 
erzielt, hat eine bestimmte Hürde genommen und »ist da-
mit durch«, oder eben nicht. Auf dem Hintergrund einer 
solchen Einstellung wird der Ausrutscher als Indiz dafür 
gewertet, dass man die Verhaltensänderung eben noch 
nicht geschafft hat. Diese Bewertung wiederum lässt jede 
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⊡ Abb. 2.8. Ereigniskette, die zum  Rückfall in alte Verhaltensmuster 
führt
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weitere Anstrengung, die Verhaltensänderung beizube-
halten, sinnlos erscheinen. »Jetzt ist es eh egal«, ist dann 
die spontane Reaktion auf ein solches Ereignis. Anstatt 
also mit verstärkten Bemühungen um die Beibehaltung 
der Verhaltensänderung zu reagieren, werden diese Be-
mühungen vermindert und aufgegeben. Da ein solcher 
Effekt zuerst bei Alkoholikern beschrieben wurde, die all 
ihre Kontrollbemühungen aufgeben, wenn sie die erreich-
te  Abstinenz durch erneuten Alkoholkonsum verletzen, 
wird dieser Effekt auch als  Abstinenz-Verletzungs-Effekt 
bezeichnet. Erst durch diese Prozesse, verminderte Selbst-
wirksamkeitserwartung und nachfolgendes Aufgeben der 
Kontrollbemühungen, kommt es beim Patienten dann 
schließlich zu einem längeranhaltenden oder dauerhaften 
Rückfall in alte Gewohnheiten.

 Rückfallprophylaxe
Auf dem Hintergrund der Ereigniskette, die zum Rückfall 
führt, können in der Phase der Verhaltensstabilisierung 
Maßnahmen zur Rückfallprophylaxe konzipiert und in 
die Beratungspraxis integriert werden. Hierzu gehört zu-
nächst einmal, dass der Patient mit dem üblichen Ablauf 
des Rückfallprozesses, wie beschrieben, vertraut gemacht 
wird. Schließlich sollten mit ihm für jede Stufe die-
se Rückfallprozesses geeignete Strategien erarbeitet und 
eventuell eingeübt werden.

Im Hinblick auf den Beginn der Ereigniskette, Verän-
derung der Lebensumstände und Auftreten von Schwie-
rigkeiten, ist es hilfreich, wenn der Berater mit dem 
Patienten erarbeitet, welche Schwierigkeiten und Ver-
änderungen in der nächsten Zukunft erwartet werden 
können. Falls solche Situationen absehbar sind, sollte 
mit dem Patienten besprochen werden, wie er mit diesen 
Situationen am besten umgehen kann und wie er sein 
neues Ernährungsverhalten trotz der schwierigen Situa-
tion am besten beibehalten kann. Möglicherweise wäre 
es zur Bewältigung solcher Situationen sinnvoll und hilf-
reich, wenn sich der Patient zusätzliche Ressourcen und 
Kompetenzen, wie beispielsweise Stressbewältigungstech-
niken, verbesserte  Kommunikationsfähigkeit und  soziale 
 Kompetenz oder effektivere  Problemlösungsstrategien 
aneignet. Die Vermittlung solcher Kompetenzen, für die 
es jeweils erprobte verhaltenstherapeutisch Programme 
und Standardbausteine gibt, wird jedoch in der Regel die 
Möglichkeiten in der Ernährungsberatung überschreiten. 
Hier sollte der Patient auf konkrete, weiterführende Bera-
tungs-, Trainings- oder Therapiemöglichkeiten verwiesen 
werden. Oft bieten Volkshochschulen oder ähnliche In-
stitutionen vor Ort entsprechende Kurse an. Ergänzend 
sollte sich der Berater einen Überblick über lokal und 
regional verfügbare verhaltenstherapeutische Angebote 
verschaffen.

Ein zweites Element der Rückfallprophylaxe auf dieser 
Stufe ist es, mit dem Patienten zu besprechen, wie er mer-

ken kann, dass er sich in einer Situation befindet, die ihn 
für Rückfälle anfällig macht. Bei Patienten mit gestörtem 
Essverhalten und/oder Gewichtsproblemen machen sich 
solche Situationen oft dadurch bemerkt, dass der Patient 
anfängt, wieder häufiger über das Thema Essen nachzu-
denken. Dies kann dann ein solches Ausmaß annehmen, 
dass seine Gedanken ständig um das Thema Essen krei-
sen. Ein anderes Warnsignal kann es sein, wenn der Pati-
ent anfängt sich zu häufig oder gar nicht mehr zu wiegen. 
Sowohl ein phobisches Vermeidungsverhalten gegenüber 
der Waage und dem eigenen Gewicht als auch ein zwang-
haft-obsessives Häufig-Wiegen (mehrmals pro Tag) sind 
Kennzeichen einer unrealistischen und wenig hilfreichen 
Haltung gegenüber dem eigenen Gewicht.

In Studien hat sich gezeigt, dass die  Selbstkontrolle 
des Körpergewichts durch Wiegen eine der wichtigsten 
Strategien zur langfristigen Stabilisierung des Körperge-
wichts ist. Eine bewährte Strategie zur Rückfallprophylaxe 
ist es daher, dem Patienten zu empfehlen, sich einmal 
pro Woche, möglichst unter vergleichbaren Umständen, 
z. B. sonntags vor dem Frühstück, zu wiegen. Wenn das 
Gewicht des Patienten relative unstabil ist und häufige 
Schwankungen aufweist, sollte der Patient dieses Gewicht 
in einer Gewichtskurve eintragen. Wenn das Gewicht 
relativ stabil ist, muss die nicht unbedingt geschehen. 
Wenn das Gewicht bedeutsam, z. B. um 2 kg oder mehr, 
gegenüber einem festgelegten Gewicht, z. B. dem Gewicht 
am Ende der Beratung oder Therapie angestiegen ist, 
sollte der Patient versuchen, durch eine verstärkte Selbst-
kontrolle des Ess- und Bewegungsverhaltens wieder auf 
das Zielgewicht zurückzukommen. Diese Schwelle kann 
in einer Gewichtskurve durch eine gelbe Linie (»Alarm-
stufe Gelb!«) symbolisiert werden. Gleichfalls sollte eine 
weitere Gewichtsschwelle festgelegt werden, ab der der 
Patient erneut die Unterstützung durch die Ernährungs-
beratung in Anspruch nehmen sollte. Diese Gewichts-
schwelle, etwa 5 kg über dem Zielgewicht, kann durch 
eine rote Linie (»Alarmstufe Rot«) in einer Gewichtkurve 
sichtbar gemacht werden. Die gemeinsame Besprechung 
solcher Grenzwerte kann dazu beitragen, die Scham- und 
Schuldgefühle des Patienten zu reduzieren, die nach ei-
ner  Gewichtszunahme oft eine erneute Inanspruchnahme 
von Unterstützung verhindern.

Als drittes Element der Rückfallprophylaxe für die-
se Stufe des Rückfall-Prozesses haben sich schließlich 
auch regelmäßige  Nachbetreuungstermine bewährt. In 
strukturierten Kurs- und Therapieangeboten wird dies 
zum Teil dadurch realisiert, dass die Behandlungsfre-
quenz schrittweise reduziert und die Intervalle verlän-
gert werden. Während der Hauptphase der Behandlung 
finden Sitzungen oft einmal pro Woche statt, in einer 
ersten Nachbetreuungsphase dann nur noch einmal alle 
zwei Woche, dann einmal pro Monat, schließlich einmal 
pro Viertel- oder Halbjahr. Für die Langzeitbetreuung 
wären dann jährliche Nachsorgetermine denkbar. Sol-
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che Nachbetreuungstermine müssen nicht unbedingt in 
Form eines persönlichen Beratungsgesprächs von Ange-
sicht zu Angesicht stattfinden, sondern können zum Teil 
auch sehr effektiv durch Telekommunikation wie Telefon, 
Postkartenkontakt oder Internet- bzw. Email-Kontakt er-
setzt werden. Neben ihrer immensen Bedeutung für die 
 Rückfallprophylaxe bietet die langfristige Nachbetreuung 
des Patienten eine gute Möglichkeit die Effektivität der 
Beratung auch langfristig zu dokumentieren und zu eva-
luieren.

Für die Stufe der positiven  Konsequenzerwartung, 
wenn also der Patient bereits wieder darüber nachdenkt, 
wie schön oder unkompliziert sein altes Ernährungsver-
halten war, sollte der Patient lernen, solche Gedanken 
kritisch zu hinterfragen und als irrational zu erkennen. 
Lebensprobleme und Schwierigkeiten, gleich welcher Art, 
werden in aller Regel durch ein ungünstiges Ess- und 
Ernährungsverhalten nicht verbessert sondern eher er-
schwert. Manche Patienten empfinden es als hilfreich, 
wenn sie für solche Situationen im Rahmen der Beratung 
einen  »Erste-Hilfe-Brief« an sich selbst schreiben (s. Ex-
kurs »Anleitung für einen Erste-Hilfe-Brief«).

Exkurs
Anleitung für einen »Erste-Hilfe-Brief«
▬ Der »Erste-Hilfe-Brief« soll Ihnen helfen, wenn 

sie sich in einer schwierigen Situation befinden 
und deshalb gefährdet sind, in ihre alten Ess- und 
Ernährungsgewohnheiten zurück zu fallen. Der 
»Erste-Hilfe-Brief« ist ein Brief, den Sie an sich 
selbst für eine solche Gefahrensituation schreiben.

▬ Schreiben Sie diesen Brief, solange Sie sich gut 
fühlen und wenn Sie gerade Ihr neu gelerntes 
Ess- und Ernährungsverhalten gut im Alltag umset-
zen können. Schreiben Sie sich selbst, welche 
immensen Vorteile Sie davon haben, dass Sie sich 
jetzt »besser« ernähren und wie gut Sie sich dabei 
fühlen. Erinnern Sie sich daran, dass es Ihnen mit 
Ihrem alten, ungünstigen Ess- und Ernährungsver-
halten auch nicht besser ging, sondern letztlich 
schlechter. Erklären Sie sich selbst, dass Sie ihnen 
auf keinen Fall besser würde, wenn Sie jetzt Ihre 
Fortschritte aufgeben und in Ihre alten Gewohn-
heiten zurückfallen.

▬ Stecken Sie Ihren »Erste-Hilfe-Brief« in einen 
Umschlag, den Sie mit »Erste-Hilfe-Brief« beschrif-
ten und an sich selbst adressieren. Bewahren Sie 
diesen Brief an einer Stelle in ihrer Wohnung auf, 
wo Sie ihn im Bedarfsfall leicht wieder finden, z. B. 
im Wohnzimmerschrank in dem Fach, in dem Sie 
Knabbereien oder Süßigkeiten aufbewahren.

Für den Fall, dass es trotz aller Rückfallprophylaxe zu einem 
Ausrutscher kommt, sollte der Patient darauf eingestellt 
sein, dass ein einzelner Ausrutscher für sich genommen 

kein großes Problem darstellt. Entscheidend ist nicht, was 
bei einem Ausrutscher geschieht, sondern was nach einem 
Ausrutscher geschieht, wie also der Ausrutscher verarbeitet 
wird. Günstig ist es, wenn sich der Patient klar macht, dass 
der Ausrutscher als ein vorübergehendes Problem verstan-
den wird, das im Rahmen eines Lernprozesses auftreten 
kann. Ein solches Problem kann für den Lernprozess för-
derlich sein, wenn verstanden wird, was den Ausrutscher 
begünstigt hat und wenn der Patient aus dieser Erfahrung 
Konsequenzen für zukünftige, ähnliche Ereignisse ziehen 
kann (»Aus Fehlern lernen«). Wenig hilfreich ist es, wenn 
der Patient einen Ausrutscher einfach als unbedeutend ver-
harmlost und nicht versucht, Konsequenzen daraus ziehen. 
Ebenso wenig ist es hilfreich, wenn der Patient stattdessen 
eine »jetzt ist es eh egal«-Reaktion zeigt. Vielmehr sollte er 
den Ausrutscher als eindeutigen Hinweis auf Schwierigkei-
ten verstehen und verarbeiten, die verstärkte Bewältigungs-
anstrengungen notwendig machen. Wenn es dem Patienten 
gelingt, Ausrutscher erfolgreich zu bewältigen, wird dies sei-
ne  Selbstwirksamkeitserwartung bzw. seine  Kompentenz-
erwartung stärken und dazu beitragen, dass er zukünftige 
Schwierigkeiten leichter meistern kann. 

Letztlich sollte mit dem Patienten aber auch angespro-
chen werden, dass es im Rahmen einer Verhaltensände-
rung vorkommen kann, dass er das neue Verhalten wieder 
dauerhaft aufgibt und in alte Gewohnheiten zurückfällt. 
Der Patient sollte ermutigt werden, in einem solchen 
Fall nicht mit unproduktiven Schuld- und Schamgefüh-
len zu reagieren, sondern stattdessen erneute Hilfe und 
Unterstützung durch eine erneute Beratung und/oder 
Therapie in Anspruch nehmen: Eine dauerhafte Verhal-
tensänderung wird durch die erfolgreiche Bewältigung 
von Rückfällen letztlich wahrscheinlicher gemacht. Für 
den Patienten wird der Schritt, erneut Hilfe in Anspruch 
zu nehmen, dadurch erheblich erleichtert, dass der Be-
rater mit ihm klare Kriterien festlegt, wann eine erneute 
Beratung in Anspruch genommen werden sollte. Von 
vornherein vereinbarte Nachsorgetermine können auch 
dazu dienen, Rückfallsituationen zu erkennen und erneut 
zu intervenieren, falls der Patient nicht von sich aus mit 
dem Berater Kontakt aufgenommen hat.

 2.3.6  Prozessmodell der Ernährungsberatung

Naturgemäß wird eine Ernährungsberatung in Abhängig-
keit von der Ausgangssituation des Patienten und von 
der damit verbundenen Zielsetzung sehr unterschiedlich 
verlaufen. Dennoch lässt sich ein allgemeines Rahmen-
modell skizzieren, das den planmäßigen Aufbau und Ab-
lauf der Ernährungsberatung strukturiert. Sinnvoll ist es 
dabei, die Ernährungsberatung als Prozess zu verstehen, 
dessen weiterer Verlauf vom bisherigen Verlauf abhängig 
ist. Die Grundstruktur für ein solches Prozessmodell ist in 
⊡ Abb. 2.9 dargestellt.
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Zu Beginn einer Ernährungsberatung muss zunächst 
die zwischenmenschliche und kommunikative Basis für 
eine vertrauensvolle Zusammenarbeit zwischen Patient 
und Berater geschaffen wird. Die Beziehung zwischen Pa-
tient und Berater kann als Arbeitsbündnis charakterisiert 
werden, das zum einen durch gegenseitige Wertschätzung 
charakterisiert ist, zum andern dadurch, dass es dem Bera-
ter gelingt, die Situation und Schwierigkeiten des Patienten 
einfühlsam zu verstehen und dem Patienten auch das Ge-
fühl zu vermitteln, verstanden zu werden. Die Arbeit an der 
Aufrechterhaltung und am weiteren Ausbau dieses Arbeits-
bündisses wird den weiteren Beratungsprozess begleiten.

 Verhaltensdiagnose
Neben diesem Beziehungsaspekt wird am Beginn der 
Beratung der erste Schwerpunkt darauf zu legen sein, die 
Ernährungssituation des Patienten zu klären und Verän-
derungsmöglichkeiten und –notwendigkeiten zu erfassen. 
Dieser erste Schritt der Beratung kann als Verhaltensdi-
agnose umschrieben werden. In der Verhaltensdiagnose 
wird das relevante Ess- und Ernährungsverhalten be-
schrieben. Hierzu werden die im � Kap. 1.2 beschriebenen 
Verfahren der Ernährungserhebung eingesetzt, soweit sie 
für die Beratungssituation geeignet sind. Beispielsweise 
wird in einem Explorationsgespräch die Vorerfahrung 
und subjektive Einschätzung des Patienten hinsichtlich 
seines Ernährungsverhaltens festgestellt. Anschließend 
können mit einem  Ernährungstagebuch Daten zur Nah-
rungsaufnahme des Patienten erhoben werden. Je nach 

Art des verwendeten Protokolls werden dabei nicht nur 
die verzehrten Speisen und Getränke notiert, sondern 
auch die typischen Verzehrssituationen und ihre Begleit-
umstände. Auf der Basis einer solchen Erhebung kann 
die Energie- und Nährstoffzufuhr berechnet werden. Im 
Rahmen der Verhaltensdiagnose kann das Ausmaß des 
gezügelten Essverhaltens und der Störbarkeit des Essver-
haltens mit dem Fragebogen zum Essverhalten festgestellt 
werden. Zusammenfassend lassen sich diese Elemente 
der  Verhaltensdiagnose als Beschreibung des Ist-Zustan-
des des Ess- und Ernährungsverhaltens charakterisieren. 
Diese Beschreibung des  Ist-Zustandes wird durch einen 
Vergleich mit dem  Soll-Zustand komplettiert. Hierdurch 
können Abweichungen von der wünschenswerten Ener-
gie- und Nährstoffzufuhr, Abweichungen von einer ge-
sunden Lebensmittelauswahl und Diskrepanzen zu einem 
günstigen Essverhalten ebenso festgestellt werden, wie die 
Anteile des Ess- und Ernährungsverhaltens, die dem Pa-
tienten als günstig zurückgemeldet werden können. Das 
Ergebnis der Verhaltensanalyse ist also ein Ist-Soll-Ver-
gleich, der beizubehaltende und zu verändernde Aspekte 
des Ess- und Ernährungsverhaltens identifiziert.

 Zieldefinition und  Zielvereinbarung
Nicht alle Abweichungen des tatsächlichen Ernährungs-
verhaltens von gesundem und wünschenswertem Ernäh-
rungsverhalten müssen jedoch zwangsläufig Gegenstand 
der weiteren Ernährungsberatung werden. Auf der Grund-
lage der Verhaltensdiagnose müssen in einem weiteren 
Schritt der Zieldefinition zwischen Beratung und Patient 
gemeinsam die Ziele festgelegt werden, die im weiteren 
Beratungsprozess angestrebt werden. Hierbei sollten, kog-
nitive, sozio-emotionale und pragmatisch-verhaltensorien-
tierte Lernziele, wie in � Kap. 2.1.1 beschrieben, unterschie-
den werden. Dabei ist es die Verantwortung des Beraters, 
darauf zu achten, dass diese Ziele geeignet sind und in einer 
geeigneten Form formuliert werden. Als Checkliste für eine 
geeignete Zielformulierung bietet es sich die Formel an, 
»Ziele müssen SMART sein.« Jeder Buchstabe des Wortes 
 SMART symbolisiert eine Anforderung an sinnvolle Ziele:
▬ S = spezifisch: Ziele müssen in sofern spezifisch sein, 

dass mit der Formulierung nachvollziehbar wird, ob 
ein bestimmtes Ziel erreicht ist oder nicht. Das Ziel 
»ich möchte gesünder essen« ist sehr unspezifisch. Es 
lässt sich im Einzelfall eigentlich nicht nachvollzieh-
bar feststellen, ob dieses Ziel erreicht ist oder noch 
nicht. Das Ziel »ich möchte am Tag 5 Portionen Obst 
oder Gemüse essen« ist hingegen sehr spezifisch. 
Hier gibt es jedoch auch graduelle Abstufungen. Das 
Ziel »weniger Fett essen« ist noch relativ unspezi-
fisch, das Ziel »weniger als 30 Prozent der Nahrungs-
energie durch Fett essen« ist zwar für den einzelnen 
Patienten schwer zu überprüfen, aber vergleichsweise 
spezifisch.
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⊡ Abb. 2.9.  Prozessmodell der Ernährungsberatung
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▬ M = messbar: Ziele müssen messbar sein. Jedes Ziel, 
für das nicht angegeben werden kann, wie der Grad 
der Zielerreichung gemessen werden kann, ist kein 
geeignetes Ziel. Das Beratungs- oder Therapieziel, 
»sich attraktiver fühlen« ist erst dann ein sinnvolles 
Beratungsziel, wenn angegeben wird, durch welches 
Verfahren oder Messinstrument die gefühlte Attrak-
tivität gemessen werden kann bzw. soll. Hinsicht-
lich des Ernährungsverhaltens können die Parameter 
als Zielkriterium verwendet werden, die durch ein 
Verfahren der Ernährungserhebung ausreichend va-
lide erfasst werden können. Auch Veränderungen des 
Körpergewichts als Ziel erfüllen ganz offensichtlich 
den Anspruch der Messbarkeit.

▬ A = anspruchsvoll: Ziele, die festgelegt werden soll-
ten in sofern anspruchsvoll sein, dass ihr Erreichen 
nicht von vornherein feststeht. Ein definiertes Ziel 
sollte, zumindest eine moderate Herausforderung sein 
und entsprechende Anstrengungen erfordern. Kaum 
jemand wird das Erreichen eines Ziels, das abseh-
bar ohne nennenswerten Aufwand erreichbar war, als 
Selbstbestätigung verarbeiten können.

▬ R = realistisch: Auch wenn Ziele anspruchsvoll sein 
sollen, dürfen sie nicht so anspruchsvoll sein, dass sie 
eigentlich kaum noch erreicht werden können. Es gilt 
also immer, die richtige Balance zwischen anspruchs-
voller Herausforderung und realistischen Möglich-
keiten zu finden. Gerade hinsichtlich Veränderungen 
von Ernährung und/oder Gewicht besteht eine große 
Gefahr, dass sich Patienten unrealistisch hohe Ziele 
setzten, z. B. was das Ausmaß oder die Geschwindig-
keit einer angestrebten Gewichtsreduktion anbelangt. 
Daher ist es wichtig, dass der Berater die realistische 
Erreichbarkeit von Beratungszielen vor dem Hinter-
grund seines Expertenwissens beurteilt. Der Patient 
sollte ermutigt werden, die realistische Erreichbarkeit 
vor dem Hintergrund seiner Vorerfahrung und im 
Hinblick auf seine konkreten Möglichkeiten zu beur-
teilen.

▬ T = terminlich festgelegt: Ziele, deren gewünschtes 
Erreichen nicht zeitlich festgelegt werden, werden oft 
entweder zu spät und/oder gar nicht mehr erreicht. 
Eine andere Gefahr besteht gelegentlich darin, dass 
zu einem falschen oder auch zu einem zu frühen 
Zeitpunkt zuviel Anstrengung für die Zielerreichung 
aufgewendet wird.

Die  Beratungsziele, die entsprechend dieser Anforderun-
gen formuliert und zwischen Berater und Patient gemein-
sam vereinbart werden, sollten schließlich in einer Liste 
festgehalten werden. Es kann für den  Beratungsprozess 
außerordentlich unterstützend sein, wenn eine solche 
schriftliche Zielvereinbarung dann von Berater und Pati-
ent als Zeichen der Übereinstimmung und Vereinbarung 
gemeinsam unterschieben werden. Die schriftliche Ziel-

vereinbarung sollte nicht nur zur weiteren Gestaltung des 
Beratungsprozesses zu den Unterlagen des Beraters ge-
nommen werden, sondern eine Exemplar bzw. eine Kopie 
sollte auch dem Patienten mitgegeben werden.

Die schriftliche Zielvereinbarung, die als Ergebnis der 
Zieldefinition resultiert wird häufig eine ganze Reihe von 
angestrebten »Veränderungszielen« umfassen. Da es unre-
alistisch und überfordernd wäre, zu viele verschiedene Zie-
le gleichzeitig zu verfolgen, müssen die Ziele in eine sinn-
volle Reihenfolge gebracht werden. Dieser Beratungsschritt 
wird als Festlegen einer  Zielhierarchie bezeichnet. Hierbei 
darf sich der Berater nicht von der medizinisch-physio-
logischen Bedeutsamkeit des Effekts leiten lassen, der mit 
einer Veränderung erreichbar sein könnte. Das ausschlag-
gebende Kriterium für die Festlegung dieser Zielhierarchie 
ist vielmehr der subjektive  Verhaltensaufwand, der für den 
Patienten notwendig ist, um ein Ziel zu erreichen. Zuerst 
sollten die Ziele angegangen und realisiert werden, die für 
den Patienten am leichtesten verwirklicht werden können. 
Es bietet sich dazu an, den Patienten zu bitten, die vermu-
tete Leichtigkeit oder Schwierigkeit der definierten Ziele 
selbst zu benennen. Der Patient benutzt hierzu die in der 
 Zieldefinition erstellte Zielliste und schreibt hinter jedes 
festgelegte Ziel eine Prozentzahl, die angibt, wie schwer es 
ihm vermutlich fallen wird, das Ziel zu erreichen (0% = kei-
nerlei Schwierigkeit bis 100% = unüberwindliche Schwie-
rigkeit). Alternativ könnte eine Fassung der Zielliste mit 
einer Skala versehen werden (s. ⊡ Abb. 2.10) und der Patient 
auf dieser Skala markieren bzw. ankreuzen, wie leicht oder 
wie schwer ein Ziel für ihn zu erreichen ist. Ziele die insge-
samt vom Patienten als schwer erreichbar eingeschätzt wer-
den, sollten in Teil- oder Zwischenziele unterteilt werden, 
die dann entsprechend leichter zu erreichen sind.

Der verhaltenspsychologische Hintergrund einer 
solchen Zielhierarchie besteht in folgender Überlegung: 
Wenn der Patient ein Ziel für sich selbst als leicht er-
reichbar bezeichnet, bedeutet das, dass er im Hinblick 
auf dieses Ziel eine hohe Selbstwirksamkeitserwartung 
bzw. Kompetenzüberzeugung hat. Daher ist es sehr wahr-
scheinlich (s. � Kap. 2.1.3), dass er dieses Ziel mit viel En-
ergie und Ausdauer verfolgt, was es umso wahrscheinli-
cher macht, dass er das Ziel tatsächlich erreicht. Dies wird 
in positiv verstärken und seine Selbstwirksamkeitserwar-
tung auch im Hinblick auf weitere Ziele der Ernährungs-
beratung verstärken. Wird hingegen ein Ziel gewählt, das 
der Patient als zu schwer betrachtet, wird er sich mit einer 
gewissen »Misserfolgsorientierung« an dieses Ziel heran-
machen, daher eher scheitern, was seine Selbstwirksam-
keitserwartung und damit Motivation für weitere Ziele 
negativ beeinflusst. Wenn im Lauf des Beratungsprozesses 
zunächst die leichten Ziele erfolgreich bearbeitet werden, 
können dann später die schwierigeren Ziele mit höherer 
Erfolgsaussicht angegangen werden. Scheitert der Patient 
hingegen bereits zu Beginn an wichtigen, aber zu schwie-
rigen Zielen, ist der weitere Beratungsprozess blockiert.
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 Beratungsprozess
Nachdem die Beratungsziele gemeinsam mit dem Pati-
enten in eine angemessene Hierarchie gebracht wurden, 
werden diese durch den Beratungsprozess eines nach 
dem anderen abgearbeitet. Im nächsten Schritt stellt die 
Maßnahmenplanung dar. Dabei wird jedes Beratungsziel 
in eine oder mehrere konkrete Verhaltensmaßnahmen 
übersetzt, die direkt umgesetzt werden können. Eine 
solche Maßnahme kann die Vermittlung oder Erarbei-
tung eines Wissens- oder Informationsinhaltes sein (z. B. 
Information über den Unterschied zwischen gesättigten 
und ungesättigten Fettsäuren; Erarbeitung von Wissen 
über Lebensmittel, die gesättigte Fettsäuren enthalten). 
Eine solche Maßnahme, kann und wird aber auch häufig 
der Vorschlag oder die Empfehlung sein, eine bestimm-
te Veränderung im Ernährungsverhalten vorzunehmen. 
Wichtig ist in diesem Fall, dass eine solche Maßnahmen-
empfehlung tatsächlich handlungs- und lebensmittelori-
entiert ist. Während Beratungsziele häufig nährstoffori-
entiert formuliert werden (z. B. Erhöhen der Ballaststoff-
zufuhr auf 30 g pro Tag oder mehr), muss ein Maßnahme 
die verwendeten Lebensmittel oder Lebensmittelgruppen 
und die gewünschte Handlung direkt benennen (z. B. Er-
setzen Sie eine Scheibe Weiß- oder Mischbrot durch eine 

Scheibe Vollkornbrot). »Gute« Maßnahmen zeichnen 
sich dadurch auf, dass der Aufwand zur Durchführung 
für den Patienten nicht zu hoch ist, während andererseits 
eine hohe Erfolgsaussicht für eine erfolgreiche Durch-
führung besteht. Auch wird es für manche Ziele notwen-
dig sein, diese durch mehrere Maßnahmen umzusetzen. 
Kreativität und Erfahrung über bewährte Maßnahmen 
kann helfen, geeignete Maßnahmen zu finden. Zu dem 
Ziel, die Zufuhr komplexer Kohlenhydrate zu erhöhen, 
kann zum Beispiel die Maßnahme beitragen, dass der 
Patient seine Brotschneidemaschine um ein bis zwei 
Millimeter breiter stellt. Eine solche Maßnahme verlangt 
vom Patienten nicht, dass er mehr Brotscheiben isst oder 
den Brotbelag verändert, was vergleichsweise höheren 
Verhaltensaufwand bedeuten würde. Für manche Maß-
nahmen ist es sinnvoll oder gar notwendig, dass ihre 
Durchführung zuvor im Rahmen der Beratung eingeübt 
wird. Wenn beispielsweise der Patienten das Ziel errei-
chen will, bei nachmittäglichen Einladungen oder Feiern 
Nahrungsaufnahme flexible zu kontrollieren, so könnte 
er dies unter anderem durch die Maßnahme umsetzen, 
dass er sich bei einer Feier ein Stück Kuchen gönnt und 
dann freundlich aber bestimmt sagt: »Der Kuchen hat 
sehr lecker geschmeckt, aber ich bin jetzt satt und möchte 
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⊡ Abb. 2.10. Möglichkeiten zur Einschätzung der Schwierigkeit von Zielen

Verhalten, das ich ändern will: Erledigt?
(abhaken , wenn erledigt)

Wie schwer wird mir das fallen?
(bitte ankreuzen)

sehr schwer sehr leicht

sehr schwer sehr leicht

sehr schwer sehr leicht

Variante 1:

Verhalten, das ich ändern will: Erledigt?
(abhaken , wenn erledigt)

Schwierigkeitsgrad

Variante 2:

Bitte geben Sie bei Schwierigkeitsgrad an, wie schwer Ihnen die Verhaltensänderung fallen wird, von 0 % /überhaupt nicht schwierig) 
bis 100 % (sehr schwierig)



nicht mehr«. Wenn der Patient jedoch Schwierigkeiten 
hat, dies selbstsicher zu sagen, kann es helfen, dies im 
Rollenspiel zuvor mit dem Patienten zu üben. Schließlich 
kommen als Maßnahmen alle  verhaltenstherapeutischen 
 Techniken in Frage, die im Rahmen der Ernährungsbe-
ratung Verwendung finden können.

 Verhaltensorientierte  Maßnahmen werden schließlich 
als Trainingsaufgabe formuliert, die der Patient in der 
nächsten Woche bzw. in den nächsten Wochen zuhau-
se bzw. in seinem Alltag durchführen soll. Eine solche 
Trainingsaufgabe muss möglichst eindeutig und ver-
ständlich formuliert werden, es muss klar sein, wie oft 
sie in welchem Zeitraum durchgeführt werden soll und 
woran eine erfolgreiche Durchführung erkannt werden 
kann. Auch sollte im Sinn einer  Erfolgsplanung mit 
dem Patient besprochen werden, wie die erfolgreiche 
Durchführung erleichtert werden kann beziehungswei-
se, durch welche Umstände die Durchführung beein-
trächtigt werden könnte und wie diese hinderlichen 
Umstände abgemildert oder umgangen werden können. 
Hilfreich ist es, wenn die  Trainingsaufgabe schriftlich 
formuliert und dem Patienten mitgegeben wird. Dies 
kann sinnvoller Weise auch mit einem Selbstbeobach-
tungsbogen kombiniert werden, auf dem der Patient 
die Durchführung der Trainingsaufgabe protokolliert. 
Die Vereinbarung und Durchführung von solchen Trai-
ningsaufgaben stellt das Kernstück der verhaltensorien-
tierten Ernährungsberatung dar. Verhaltensänderungen 
finden nicht in den Beratungssitzungen statt sondern 
zwischen den Beratungssitzungen. Idealerweise sollte 
eine Beratungssitzung immer damit enden, dass der Pa-
tient eine bis maximal drei Trainingsaufgaben hat, die er 
bis zur nächsten Sitzung üben soll.

 Evaluation
Jede Folgesitzung muss dann – nach der Begrüßung und 
einleitenden Worten – damit beginnen, dass mit dem 
Patienten besprochen wird, welche Trainingsaufgaben 
erfolgreich umgesetzt werden konnten, beziehungswei-
se wo Schwierigkeiten aufgetreten sind und wie diese 
gegebenenfalls in Zukunft verringert werden können. 
Als Ergebnis einer solchen Evaluation (Bewertung) des 
Trainingserfolges legen Berater und Patient fest, ob ein 
bestimmter Verhaltensaspekt nochmals weitertrainiert 
werden soll, ob für ein bestimmtes Ziel eine weite-
re Verhaltensmaßnahme notwendig ist. Als Ergebnis 
der Evaluation kann sich aber auch ergeben, dass ein 
bestimmtes  Beratungsziel nunmehr erfolgreich erreicht 
wurde. Dann wird anhand der früher aufgestellten Ziel-
hierarchie das als nächstes zu erreichende Ziel ausge-
wählt und durch Maßnahmenplanung umgesetzt. Die 
Evaluation kann aber auch ergeben, dass eine ganze 
Reihe von Zielen nunmehr erfolgreich erreicht wurden 
und dass daher eine erneute  Zieldefinition notwendig 

ist, oder dass eine erneute Verhaltensdiagnose sinnvoll 
ist, um festzustellen, ob und wo weitere Diskrepanzen 
zwischen Ist-und-Soll-Zustand bestehen. Auch können 
Patient und Berater im Rahmen einer solchen Evalu-
ation zu dem Ergebnis kommen, dass keine weiteren 
Veränderungen mehr angestrebt werden sollen und den 
Beratungsprozess, eventuell nach der Vereinbarung von 
Nachsorgeterminen, beenden.

 2.3.7 Verhaltenstherapeutische Maßnahmen 
in der Ernährungsberatung

Die Verhaltenstherapie oder Verhaltensmodifikation zielt 
darauf ab, das Ess- und Ernährungsverhaltens zu verbes-
sern, die körperliche Aktivität zu steigern, sowie die psy-
chischen und sozialen Folgeprobleme von Ernährungspro-
blemen besser zu bewältigen. Grundlage dieses Ansatzes 
ist die Überlegung, dass:
▬ ungünstige Muster des Ess- und Bewegungsverhaltens 

erlernt wurden und
▬ das Ess- und Bewegungsverhalten durch Lernprozesse 

in einer günstigeren Richtung beeinflussbar sind.

Ursprünglich war es ein Kennzeichen der klassischen 
Verhaltenstherapie, dass lediglich direkt beobachtbares 
Verhalten als Ziel der therapeutischen Arbeit definiert 
wurde. Der moderne, auch als kognitive Verhaltensthe-
rapie bezeichnete Ansatz ist wesentlich erweitert und 
schließt Kognitionen wie Erwartungen, Einstellungen, 
Überzeugungen und Werte als sinnvolle und wichtige 
Ziele von Veränderungsprozessen ein.

 Selbstbeobachtung
Durch Selbstbeobachtung wird ein problematisches Verhal-
ten, das vermindert werden soll, oder ein gewünschtes Ziel-
verhalten, das gesteigert werden soll, in den entsprechen-
den Situationen vom Patienten selbst beobachtet, registriert 
und protokolliert. Die Selbstbeobachtung ist eine der zen-
tralen verhaltenstherapeutischen Techniken, die als »Basis-
fähigkeit« für den Prozess der Selbststeuerung angesehen 
werden kann. Ohne Selbstbeobachtung ist eine planvolle, 
selbstgesteuerte Verhaltensmodifikation undenkbar. Durch 
die Selbstbeobachtung werden Informationen erhoben, die 
für die Steuerung des Veränderungsprozesses unabdingbar 
sind, wie z. B. die Basishäufigkeit einer Verhaltensweise 
oder Veränderungen in der Häufigkeit. Häufig werden 
durch die Selbstbeobachtung des Verhaltens auch bereits 
erste Verhaltensänderungen in Gang gesetzt. 

Zur Beobachtung des Essverhaltens wird oft die Me-
thode des  Ernährungstagebuchs gewählt. Dabei soll der 
Patient festhalten, welche Lebensmittel und Getränke er 
zu sich nimmt. Zusätzlich kann protokolliert werden, 
in welchen Situationen gegessen wird und durch wel-
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che Emotionen und Gedanken das Essen ausgelöst oder 
begleitet wird. Die verhaltenstherapeutischen Selbstbe-
obachtung des Essverhaltens zielt nicht primär darauf 
ab, anhand des Protokolls eine exakte Berechnung der 
Energie- und Nährstoffzufuhr zu ermöglichen, sondern 
darauf, Essverhalten bewusst zu machen und strukturiert 
zu erfassen. Bei vielen übergewichtigen und adipösen 
Patienten wird allein durch die Selbstbeobachtung des 
Essverhaltens eine erste Gewichtsabnahme erreicht.

Im Rahmen der  Verhaltensmodifikation werden oft 
Selbstbeobachtungstechniken als  »Ernährungskontroll-
systeme« eingesetzt. Durch solche Ernährungskontroll-
systeme werden bestimmte Aspekte der Nahrungsaufnah-
me quantitativ erfasst. Beispiele hierfür wären das Zählen 
von Fettpunkten, wobei ein Fettpunkt für eine bestimmte 
aufgenommene Fettmenge steht, das Zählen von Kalorien 
oder das Zählen von Obst- und Gemüseportionen, die 
gegessen wurden. Hierbei wird in der Regel zuerst die 
Basishäufigkeit als Ausgangspunkt erhoben und darauf 
aufbauend dann eine sinnvolle Zielhäufigkeit definiert. 
Durch die Fortführung der Selbstbeobachtung kann der 
Patient die die Annäherung an die gewünschte Zielhäu-
figkeit selbst überprüfen.

Selbstbeobachtungstechniken müssen sich jedoch 
nicht unbedingt auf das Ernährungsverhalten als gan-
zes beziehen, sondern können sich auch auf einzelne 
Aspekte konzentrieren. Wenn beispielsweise ein Patient 
damit Schwierigkeiten hat, dass er zu häufig vor dem 
Kühlschrank stehend nascht, könnte sich die Selbstbe-
obachtung lediglich darauf beziehen, wie häufig dieses 
Verhalten (»vor dem Kühlschrank stehend naschen«) auf-
tritt. Als Instrument für eine solche Selbstbeobachtung 
böte sich dann eine Strichliste an, die am Kühlschrank 
befestigt wird. Wesentlich für eine verhaltenstherapeuti-
sche Selbstbeobachtung ist es, dass die Häufigkeit oder 
die Dauer mit der eine Verhaltensweise auftritt quantifi-
ziert, also gezählt oder gemessen wird. Die Aufforderung 
an den Patienten »achten Sie darauf, wie viel fettreiche 
Lebensmittel Sie essen« ist in diesem Sinn keine Selbstbe-
obachtungsaufgabe, da hier keine quantifizierende Proto-
kollierung stattfindet. 

Für klar umgrenzte Handlungen stellt die Strichliste 
die Standardform der Selbstbeobachtung dar. Eine solche 
Strichliste kann jedoch je nach Umständen und zu beob-
achtender Handlung durch andere »Protokollierungen« 
ersetzt werden. Zur Selbstbeobachtung des Süßigkeiten-
konsums hat es sich beispielsweise bewährt, dass der Pati-
ent morgens eine volle Streichholzschachtel seine Hosen-
tasche steckt und bei jedem süßen Bissen ein Streichholz 
aus dieser Schachtel in die andere Hosentasche befördert. 
Dies kann im sozialen Umfeld des Patienten wahrschein-
lich wesentlich unauffälliger geschehen als das Führen 
einer Strichliste, die andere Personen zu Fragen provo-
ziert, die dem Patienten unangenehm oder peinlich sind. 
Für einen anderen Patienten, der seinen Bierkonsum 

kontrollieren möchte, könnte es sinnvoll sein, wenn er 
neben dem Kühlschrank eine Schale aufstellt, in der er die 
Kronkorken sammelt. Je einfacher und unaufwändiger 
ein solches Protokoll-System für den Patienten ist, umso 
eher kann es letztlich die Verhaltenshäufigkeit zuverlässig 
erfassen.

Schließlich sollten die erhobenen Einzelhäufigkeiten 
in einer Übersichtsgrafik oder Übersichtstabelle zusam-
mengefasst werden, damit der Patient nicht durch die 
Vielzahl von Schwankungen und Abweichungen irritiert 
wird, sondern den Gesamtverlauf der Entwicklung im 
Auge behält.

 Reizkontrolltechniken
Reizkontrolltechniken oder  Stimuluskontrolltechniken 
setzen an der Überlegung an, dass Verhaltensweisen 
durch bestimmte  Auslösereize (Stimuli) in Gang gesetzt 
werden können. Interessanterweise spielt dieser Aspekt 
insbesondere beim Essverhalten eine große Rolle. Dieses 
Prinzip wurde als klassische Konditionierung zuerst von 
Iwan  Pawlow beschrieben. Dabei kann durch wiederholte 
Verknüpfung von unkonditionierten Auslösereizen mit 
beliebigen anderen Reizen eine konditionierte Reaktion 
auf den ursprünglich neutralen Reiz gelernt werden. Im 
klassischen Experiment lernten Hunde, mit Speichelfluss 
auf ein Tonsignal zu reagieren. Es ist wahrscheinlich 
kein Zufall, dass das Prinzip der klassischen Konditionie-
rung am Beispiel des Appetitverhaltens (Speichelfluss!) 
entdeckt wurde, da dieses Prinzip sehr zentral das Ess-
verhalten steuert. Im Rahmen der Ernährungsberatung 
werden Reizkontrolltechniken eingesetzt, um die Viel-
zahl von Auslösereizen für Nahrungsaufnahme auf eine 
überschaubare Anzahl einzuschränken. Alle anderen, 
bisherigen Auslösereize verlieren ihren Signalcharakter 
und werden gelöscht. Zu den häufig verwendeten Reiz-
kontrolltechniken gehören Regeln, wie die Anzahl der 
Essplätze auf einen oder zwei zu beschränken, nur zu be-
stimmten Uhrzeiten zu essen und keine Nebentätigkeiten 
wie Fernsehen beim Essen auszuführen. Auch die Emp-
fehlung verlockende Lebensmittel nicht offen sichtbar in 
der Wohnung herumstehen zu lassen oder nicht hungrig 
einkaufen zu gehen gehören in diesen Zusammenhang.

 Verstärkungstechniken
Verstärkungstechniken beruhen auf der Gesetzmäßigkeit, 
dass Verhaltensweisen, auf die eine positive Konsequenz 
folgt, häufiger ausgeführt werden. Als Verstärker bezeich-
net man eine solche positive Verhaltenskonsequenz, die 
zu einer Erhöhung der Verhaltenshäufigkeit führt. Dabei 
sind in der Regel kurzfristige Verhaltenskonsequenzen we-
sentlich wirksamer als langfristige Verhaltenskonsequen-
zen. Dies stellt gerade bei Veränderungen des Ess- und 
Bewegungsverhaltens eine Schwierigkeit dar, da solche 
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Veränderungen häufig kurzfristig negative Konsequenzen 
wie Verzicht oder Anstrengung haben und erst langfristig 
positive Veränderungen wie eine bessere Gesundheit oder 
Fitness oder ein besseres Aussehen erlebbar werden. Ver-
stärkungstechniken zielen daher darauf, die gewünschten 
Verhaltensänderungen kurzfristig zu belohnen. Hierzu 
werden mit dem Patienten Vereinbarungen getroffen, wie 
er sich beim Erreichen von bestimmten Verhaltenszielen 
selbst belohnen soll.

Im Rahmen der Ernährungsberatung sollte Essen und 
Trinken nicht als Verstärker eingesetzt werden, wenn-
gleich manche Patienten Schwierigkeiten haben, andere 
Dinge oder Tätigkeiten zu benennen, die ihnen Spaß 
machen oder mit denen sie sich belohnen können. Hier 
können auch sogenannte  token-Systeme ( Gutschein-Sys-
teme) eingesetzt werden. Dabei belohnt sich der Patient 
für die erfolgreiche Durchführung einer Trainingsaufgabe 
oder für das Erreichen eines Verhaltensziels zunächst 
»nur« symbolisch, durch einen Punkt oder Gutschein 
(token). Erst wenn dann eine bestimmte Anzahl von 
solchen Punkten gesammelt wurde, werden diese gegen 
etwas mit realem Verstärkungscharakter eingetauscht. 
Dies können dann durchaus auch etwas teurere oder 
aufwändigere Dinge oder Tätigkeiten sein (z. B. Fahrrad, 
Musical-Besuch, Urlaubsreise).

Kognitive  Umstrukturierung
Mit der Technik der kognitiven Umstrukturierung lernen 
die Patienten, negative und irrationale Gedanken und 
Einstellungen zu identifizieren, die ihr Verhalten steuern, 
diese Gedanken und Einstellungen zu hinterfragen und 
schließlich durch positive und rationalere Kognitionen zu 
ersetzen. Ein wichtiger Inhalt der kognitiven Umstruktu-
rierung können unrealistische Erwartungen der Patienten 
an das Ausmaß und die Geschwindigkeit der erreichbaren 
Gewichtsabnahme sein. Foster und Kollegen fanden z. B. 
in einer Studie adipöser Patientinnen, dass diese eine Ge-
wichtsabnahme von 17 kg in einem Jahr, die objektiv gese-
hen ein großer Erfolg ist, von den Patientinnen als enttäu-
schend erlebt wird. Es ist notwendig solche unrealistischen 
Erwartungen zu verändern, da sie sonst eine langfristige 
Stabilisierung des veränderten Verhaltens behindern.

Computer- und  Internetgestützte 
 Ernährungsberatung 
In den letzten Jahren hat das Internet als Kommunika-
tionsmedium eine weite Verbreitung in vielen Bevölke-
rungsschichten erfahren und es kann damit gerechnet 
werden, dass sich dies weiter fortsetzen wird. Im Zuge 
diese Entwicklung haben sich auch eine Vielzahl von An-
geboten der Ernährungsinformation und Ernährungsbe-
ratung im Internet etabliert. Der Funktionsumfang dieser 
Angebote kann grob in vier Gruppen gegliedert werden:

Information über Ernährung und Gesundheit. Schrift- 
und Bild-Information zu verschiedenen Ernährungs- und 
Gesundheitsthemen wird in Form von Artikeln oder 
ähnlichen Beiträgen angeboten. Vom Charakter her ent-
spricht das Informationsangeboten in Zeitschriften oder 
Broschüren. Das Internet fungiert hier lediglich anstelle 
von Papier als Transportmedium.

Interaktive Elemente. Der Benutzer kann individuelle 
Daten eingeben und erhält als Ergebnis eine daraus resul-
tierende Analyse, Bewertung oder Information. Beispiele 
hierfür sind BMI-Rechner oder Ernährungsanalysen auf-
grund von Lebensmittelhäufigkeitsfragebögen.

Längerfristig angelegte Betreuungsangebote. Hierbei 
handelt es sich um Konzepte, die als Betreuungsangebot 
zum Beispiel zur Gewichtsreduktion über mehrere Wo-
chen oder Monate angelegt sind. 

Individuelle Kommunikation. Hierzu zählen Foren oder 
Chats zu Ernährungsthemen oder die individuelle Email-
Kommunikation mit Fachleuten.
Die Angebote selbst können in drei Kategorien eingeteilt 
werden:
▬ Informationssysteme einschließlich interaktiver 

Elemente
▬ Gesundheitsportale und
▬ Beratungsangebote

Aufgrund der teilweise schnellen Veränderungen von An-
geboten im Internet kann kein vollständiger und aktuel-
ler Überblick über die verschiedenen Angebote gegeben 
werden. Stattdessen können einige zum Zeitpunkt der 
Manuskripterstellung aktuelle Angebote exemplarisch be-
schrieben werden.

 Ernährungs-Informationssysteme. Ernährungsinforma-
tionssystem der  Universität Hohenheim (http://www.uni-
hohenheim.de/∼wwwin140/info/info.htm). Unter dem 
Stichwort Ernährungshinweise finden sich allgemeine 
Informationen zur Ernährung, die von der vollwertigen 
Ernährung, über die Ernährung von bestimmten Bevöl-
kerungsgruppen wie Kinder, Schwangere, Sportler und 
Ältere, über Informationen zu den verschiedensten Nähr-
stoffen bis zur toxikologischen Aspekten und Diäten rei-
chen. Als interaktive Online-Berechnungen werden unter 
anderem ein Energiebedarfsrechner, ein BMI-Rechner, 
eine Ernährungsanalyse und eine Lebensmittelanalyse 
angeboten. Daneben gibt es einen Überblick über Er-
nährungssoftware und weiterführende Links zu anderen 
Informationsquellen.

Das Deutsche Ernährungsberatungs- und –informa-
tionsnetz ( DEBInet) (http://www.ernaehrung.de) bietet 
unter dem Stichwort Ernährungstipps eine Fülle von 
Informationen über Ernährung allgemein, in besonderen 
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Situationen und über Ernährungstherapie bei verschiede-
nen Erkrankungen. Auch hier finden sich ein BMI- und 
Energiebedarfsrechner, sowie ein interaktiver Fragebogen 
zum Essverhalten. Hilfreich kann auch eine Adressdaten-
bank mit den Daten von über 1600 Ernährungsberatern 
sein. Es gibt verschiedene Lexika und weiterführende 
Links. Zum Angebot gehört auch ein Diskussionforum.

Der  aid-Infodienst (http://www.aid.de) des  Bundesmi-
nisteriums für Verbraucherschutz, Ernährung und Land-
wirtschaft betreibt die Ernährungsinformationsseite http://
www.was-wir-essen.de. Hier finden sich unter anderem 
Informationen zu verschiedenen Lebensmitteln, zu den 
verschiedenen Stufen der Nahrungskette (Erzeugung, Ver-
arbeitung, Einkauf und Kennzeichnung, Lagerung und 
Zubereitung, gesundes Essen), zu Schadstoffen sowie Infor-
mationen für verschiedene Bevölkerungsgruppen. Neben 
einem Forum gibt es eine Reihe von Spielen, in denen 
Ernährungsinformationen spielerisch vermittelt werden.

Die  Deutsche Gesellschaft für Ernährung DGE 
(http://www.dge.de) bietet auf ihrer Homepage unter an-
deren Informationen für Ernährungsfachkräfte als auch 
für Verbraucher. Speziell für Jugendliche, aber auch für 
deren Lehrer und Eltern ist die Website http://www.
talking-food.de gedacht. Hier geht es um die Themenbe-
reiche Lebensmittelsicherheit und gesunde Ernährung, 
die zum Teil in Form von Spielen jugendgerecht aufge-
arbeitet sind.

 Gesundheitsportale
▬ www.lifeline.de: Die Themenbereiche dieses Portals 

gliedern sich in Gesundheit, Ernährung, Wellness, 
Lust & Liebe, sowie Baby & Kind. Im Themenbereich 
Ernährung gibt es unter anderem Informationen zu 
Nährstoffen, Diäten, Lebensmitteln und Rezepten. Es 
gibt einen Expertenrat zu verschiedenen Themenbe-
reichen und eine ganze Reihe von interaktiven Selbst-
tests. Hinzu kommt eine Suchdatenbank für Ärzte, 
Krankenhäuser, nichtärztliche Gesundheitsberufe, 
Kammern und Verbände.

▬ www.almeda.de: Das Themenspektrum reicht von 
Körper und Medizin, Ernährung und Diät bis zu 
Psyche und Lebenshilfe, Recht und Rat. Der Ernäh-
rungsbereich. An interaktiven Elementen gibt es ei-
nen BMI-Rechner, eine Fett- und Kalorientabelle und 
eine Rezeptsammlung Was soll ich heute kochen. 
Auch hier gibt es eine Suchfunktion für Ärzte.

▬ www.qualimedic.de: Die abgedeckten Themenberei-
che umfassen unter anderem Schwangerschaft und 
Kinderwunsch, Frauen- und Männergesundheit, Herz 
und Gefäße, Allergien, Zähne und Ernährung. Im Be-
reich Ernährung finden sich verschiedene Beiträge zu 
Lebensmitteln und Nährstoffen, Ernährungsformen 
und Diäten. Neben einem Teilnehmerforum, das dem 
Austausch der Besucher dient, gibt es eine Experten-
forum, in dem Fachleute die Fragen beantworten.

▬ www.surfmed.de: Die Themenliste beinhaltet medi-
zinische Themen ebenso wie Fitness und Ernährung. 
Neben kostenlosen Informationen gibt es auch kos-
tenpflichtige Angebote, z. B. einen Lebensbegleiter für 
10€ pro Jahr, der weitere Ernährungsinformationen, 
Rezepte und einen individuellen Menuplan beinhal-
tet. Als kostenpflichtiges Angebot gibt es für 20€ auch 
ein 12-Wochen-Programm »lustvoll schlank« das bei 
der Gewichtsabnahme und Ernährungsumstellung 
unterstützt. Alle kostenpflichtigen Programme kön-
nen in einem Club für 35€ pro Jahr genutzt werden.

 Beratungsprogramme zur  Gewichtsabnahme
▬ www.slimnet.de: Das Abnahmeprogramm beruht 

auf zwei zentralen Elementen, der Verwendung von 
Fertigprodukten für die Gewichtsreduktion und die 
Beratung durch Fachleute über das im Rahmen von 
Chats und Email. Es gibt verschiedene Möglichkeiten 
der Teilnahme. Ein Intensivtraining, das neben der 
Beratung die vollständige Ernährung durch Diätpro-
dukte vorsieht, für 248€ pro Monat. Das Experten-
training beinhaltet die Beratungsangebote für 12€ 
pro Monat, die Diätprodukte müssen bei Bedarf im 
Online-Shop zusätzlich erworben werden.

▬ www.xx-well.com: Dieses Angebot umfasst mehrere 
Coaches, einen Diätcoach, einen Ernährungscoach, 
einen Fitnesscoach und einen Non-smoking-Coach. 
Die Teilnahme kostet beim Diätcoach je nach Abon-
nementdauer zwischen 12,90€ pro Monat und 89,90 
pro Jahr. Für persönliche Fragen stehen Experten 
über eine telefonische Hotline (1,49€ pro Minute) zur 
Verfügung. Der Diätcoach liefert auf der Basis von 
persönlichen Fragebogenangaben einen individuellen 
Rezeptplan und Ernährungs- und Fitnesstips.

▬ www.lean-and-healthy.de: Dieses Angebot ist ein 
verhaltenstherapeutisch ausgerichtetes strukturiertes 
Trainingsprogamm für Menschen mit Gewichtspro-
blemen. In Form von 52 Wochenprogrammen werden 
die Teilnehmer bei der Analyse und Veränderung ihres 
Ess- und Bewegungsverhaltens unterstützt und ange-
leitet. Die 52 Wochenprogramme beinhalten in der 
Regel eine Analyse der individuellen Situation, darauf 
abgestimmte Informationen und konkrete Trainings-
aufgaben, mit denen die Teilnehmer zur Verhaltens-
änderung angeleitet werden. Die Programmteilnahme 
kostet 50€ für das Gesamtprogramm. Daten zur Eva-
luation dieses Programmes zeigen, dass rund 30% der 
Teilnehmer tatsächlich ein Jahr lang aktiv teilnehmen. 
Teilnehmer, die alle Trainingseinheiten bis zu Ende ab-
solviert haben, erreichen eine Gewichtsreduktion von 
durchschnittlich 6 kg (Frauen) bzw. 8 kg (Männer).

 Fachgesellschaften und  Berufsverbände
Eine weitere Informationsquelle für Fachkräfte sind die 
Homepages der Fachgesellschaften und Berufsverbände. 
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Eine Auswahl dieser Gesellschaften aus dem Bereich Er-
nährungswissenschaften und Ernährungsmedizin ist im 
Folgenden wiedergegeben.
▬  Deutsche Gesellschaft für Ernährunsmedizin: 

www. dgem.de
▬ Deutsche Gesellschaft für Ernährung: 

www.dge.de
▬  Deutsche Adipositas-Gesellschaft: 

www.adipositas-gesellschaft.de
▬  Deutsche Diabetes-Gesellschaft: 

www.deutsche-diabetes-gesellschaft.de
▬  Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes und 

Jugendalter (AGA): www.a-g-a.de
▬  Berufsverband Deutscher Ernährungsmediziner: 

www. bdem.de
▬  Verband der Diplom-Oecotrophologen: 

www. vdoe.de

 2.4 Patientenschulung 

Patientenschulung ist heute in der  Diabetologie, in der 
 Adipositastherapie, für Patienten mit  Bluthochdruck, 
bei Asthma oder auf Zöliakie etabliert. Ziel der Schu-
lung ist es, dem Patienten ein möglichst hohes Maß an 
Selbständigkeit im Umgang mit seiner Erkrankung zu 
vermitteln. Dies beinhaltet auch, dass der Patient lernt, 
seine Behandlung individuell und flexibel an die jewei-
ligen Gegebenheiten (z. B. eine Änderung der Ernäh-
rungsgewohnheiten, Freizeitverhalten, Urlaub, Erkran-
kung) anzupassen. Die Schulungsprogramme versuchen, 
den Patienten durch spezielle didaktische und pädago-
gische Hilfe Fertigkeiten zu vermitteln. Bei jugendli-
chen  Typ I Diabetikern sind dies z. B.: Selbstkontrolle 
des Stoffwechsels, Diätetik, Insulintherapie Insulinin-
jektionstechniken, Adaptation der Insulindosis, Maß-
nahmen bei Hypoglykämie, Fußpflege, Folgeschäden, 
Kontrolluntersuchungen, Schwangerschaft, Vererbung, 
Kontrazeptiva, psychosoziale Fragen, Führerschein. Bei 
Typ-II-Diabetikern mittleren Alters geht es z. B. um: 
Ernährung bei Diabetes, Übergewicht, Hypertonie und 
 Fettstoffwechselstörung, Aufklärung über mikroangio-
pathische oder arteriosklerotische Folgeerkrankungen, 
Selbstkontrolle des  Blutzuckerspiegels, Harnzucker, Kör-
pergewicht und  Blutdruck, körperliche  Aktivität,  Fuß-
pflege,  Nikotinabstinenz. Die Ziele der Schulung sind, 
das nötige Wissen, die praktischen Fertigkeiten und 
die Selbstverantwortlichkeit zu vermitteln bzw. zu ent-
wickeln.

Im einzelnen werden im Rahmen der Diabetikerschu-
lung die folgenden Themen behandelt:
▬ Optimaler und richtiger Einsatz der  Insulintherapie.
▬ Konsequenzen der Insulintherapie für das Leben in 

Familie, Schule, Beruf und für die eigenen Lebensge-
wohnheiten.

▬ Erkennen und Behandeln von Komplikationen der 
Insulintherapie.

▬ Messen der Behandlungsergebnisse und entsprechend 
konsequentes Handeln.

▬ Ernährung und Bewegung.
▬ Selbstbehandlung bei interkurrenten Erkrankungen.
▬ Therapieziele und Strategien, um diese zu erreichen.
▬ Kommunikation mit den Mitgliedern des  Schu-

lungsteams.
▬ Verständnis und Umgang mit den diabetischen  Folge-

schäden.
▬ Unvorhergesehene und neue Probleme der Diabetes-

einstellung.
▬ selbstzerstörerisches Verhalten und  Stress.

Der Unterricht wird von Schulungsschwestern für Dia-
betiker (sog.  Diabetesberatern) und  Diätassistentinnen 
erteilt. Es gibt spezielle Konzepte für insulinbehandelte 
Typ-I- und Typ-II-Diabetiker. Die Gruppengröße ist auf 
12 Patienten festgelegt, die Zusammensetzung sollte mög-
lichst homogen sein, die Patienten sollten von Anfang 
bis Ende teilnehmen. Entscheidend für den Erfolg der 
Diabetikerbetreuung an Diabeteszentren ist die Bildung 
von sog. »Diabetesteams«. Sie bestehen aus den Patienten, 
einem Arzt/einer Ärztin (Diabetologe/in), der Diabetes-
schulungsschwester (Diabetesberater), einem Fußpfleger 
und der Diätassistentin. Bei Bedarf werden weitere Spe-
zialisten (Gynäkologe, Geburtshelferin, Augenarzt, Ne-
phrologe, Psychologe) hinzugezogen. Dabei sollte jedes 
einzelne Mitglied in die Lage versetzt werden, das Diabe-
testeam zu führen. 

Der Erfolg und der Wert von strukturierten Patienten-
schulungen ist wissenschaftlich gut belegt. Die Program-
me werden regelmäßig einer  Qualitätssicherung unterzo-
gen. Die Qualitätssicherung eines Schulungsprogrammes 
soll am Beispiel der Pateintenschulungsprogramme für 
Kinder und Jugendliche mit Adipositas dargestellt wer-
den. Die Programmanbieter müssen hierzu den Kosten-
trägern folgende Dokumente vorlegen:
▬ Beschreibung des inhaltlichen und didaktischen Kon-

zepts mit Literaturangaben.
▬ Darstellung der wesentlichen Prozesse der Durchfüh-

rung des Schulungsprogramms.
▬ Beschreibung des Schulungsteams und Nachweis der 

vorhandenen Qualifikation.
▬ Beschreibung der verfügbaren Räumlichkeiten.
▬ Zielgruppenspezifisches Lehrmaterial einschließlich 

Handbuch/Manual.
▬ Darstellung der Verlaufs- und Ergebnisdokumenta-

tion und Kommunikation mit dem behandelnden 
Vertragsarzt.

▬ Nachweis der Ergebnisqualität, ggf. mit Literaturanga-
ben oder Bescheinigung über die Teilnahme an einer 
bundesweiten Evaluationsstudie.
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 Konzeptqualität
▬ Das Programmkonzept verfolgt einen Kombinations-

ansatz.
▬ Das Programm ist zielgruppenspezifisch konzipiert.
▬ Einsatz von Medikamenten, Formeldiäten oder Nah-

rungsergänzungsmittelnn sind kein feststehender 
Bestandteil des im Schulungsprogramm vermittelten 
Behandlungskonzepts.

▬ Ein chirurgischer Eingriff ist nicht feststehender Be-
standteil des im Schulungsprogramm vermittelten Be-
handlungskonzeptes.

▬ Das Programm strebt die konsentierten Zielvorgaben 
an bzw. es werden Programmziele formuliert, de-
ren Erreichung sowohl bezüglich des Programms, als 
auch im Einzelfall messbar ist

 Prozessqualität
▬ Verbindliche Einschlusskriterien sind angegeben.
▬ Verbindliche Ausschlusskriterien sind angegeben.
▬ Verbindliche Abbruchkriterien sind angegeben.
▬ Die Motivation der Kinder/Jugendlichen bzw. Eltern 

wird vor Programmbeginn geprüft.
▬ Die Altershomogenität der Schulungsgruppen ist ge-

währleistet.
▬ Individueller Lernfortschritt der Teilnehmer wird be-

rücksichtigt.
▬ Der behandlender Vertragsarzt ist in den Schulungs-

ablauf seines Patienten eingebunden.
▬ Es werden Teambesprechungen durchgeführt, in de-

nen die Fortschritte der einzelnen Teilnehmer inter-
disziplinär reflektiert werden.

 Ernährung
▬ Die Ernährungsempfehlungen entsprechen den Vor-

gaben der Fachgesellschaften und Institutionen ( AGA, 
 DGE,  FKE).

▬ Eine stark kalorienreduzierte Diät wird nicht empfoh-
len.

 Bewegung
▬ Bewegungsprogramm: Schwerpunkt in aktiver Förde-

rung von Eigeninitiative und Eigenverantwortung zu 
vermehrter Bewegung.

 Verhalten
▬ Anwendung verhaltentherapeutischer Methoden in 

der überwiegenden Zeit der vom Schulungsteam er-
brachten Programmstudien für Kinder/Jugendliche.

 Elterneinbindung
▬ Eltern sind aktiv in Programm für Kinder einbezogen 

(Angebote an Eltern in Form von Elternabenden, 
Fortbildungsveranstaltungen, Handbücher und ge-
meinsamen Aktionen).

▬ Eltern über Programm für Jugendliche informiert 
(Minimum: Elternmanual).

▬ Eltern werden in den Fertigkeiten geschult, die zur 
Etablierung und Aufrechterhaltung eines geänderten 
Verhaltens der Kinder notwendig sind.

▬ Eltern sollen nicht ständig bei Schulungsterminen 
von Jugendlichen anwesend sein, diese aber bei der 
Aufrechterhaltung veränderten Verhaltens unter-
stützen.

 Strukturqualität
▬ Es wird ein interdisziplinäres Schulungsteam im Sinne 

der Gemeinsamen Empfehlungen der Spitzenverbän-
de der gesetzlichen Krankenkassen vorgehlaten. Die 
Teammitglieder weisen spezielle Erfahrungen in der 
Betreuung von kindern und Jugendlichen auf.

▬ Das Personal ist für den Einsatz verhaltenstherapeuti-
scher Techniken geschult.

▬ Es wird ein zielgruppenspezifisches  Manual für Kin-
der/Jugendliche/Therapeuten/Eltern vorgehalten.

▬ Die Programmdauer liegt unter einem Zeitrahmen 
von 24 Monaten.

▬ Die vorgesehene Gruppengröße beträgt bis zu 12 Teil-
nehmer.

▬ Anleitung zum Umgang mit Lebensmitteln und deren 
zubereitung sowie Einkaufübungen umfassen weniger 
als 30% der Zeit des Ernährungsmoduls.

▬ Die verfügbaren Räumlichkeiten genügen den An-
forderungen der Gemeinsamen Empfehlungen der 
Spitzenverbände der gesetzlichen Krankenkassen.

▬ Die vorgesehene Ablauf- und  Ergebnisdokumentation 
genügt den konsentierten Anforderungen.

 Ergebnisqualität
▬ Es liegt eine Bestätigung der Teilnahme des Pro-

gramms an der bundesweiten Evaluationsstudie der 
 BzgA/der AGA vor. 
Oder

▬ Es liegen aussagekräftige Informationen zur Abbre-
cherquote vor.

▬ Es liegen Ergebnisse zum Grad der Zielerreichung 
( Intention-to-treat-Analyse) vor.

▬ Es liegen systematische Auswertungen von Teilneh-
merfragebögen vor.
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 2.5  Diätetik-/ Diätkatalog

Ein Diätkatalog listet, strukturiert und beschreibt die 
verschiedenen Kostformen und folgt dem Rationalisie-
rungsschema 2004 der  Deutschen Arbeitsgemeinschaft 
für Klinische Ernährung und Diätetik e.V. für die Er-
nährung und Diätetik in Klinik und Praxis (s. Aktuel-
le Ernährungsmedizin, 29, 245–253, 2004). Das  Ratio-
nalisierungsschema ist Grundlage für die Anwendung 
wichtiger und häufig gebrauchter Diätformen im Kran-
kenhaus. Dieses Schema enthält keine überholten oder 
pseudowissenschaftlichen Diäten (wie z. B. Ulkusdiät, 
Gallediät oder Herzdiät). Eine wissenschaftlich begrün-
dete, rationelle Diätetik ersetzt eine aus der Erfahrung 
heraus entwickelte Diätetik. Eine kritische Würdigung 
der dargestellten Kostformen ergibt, dass viele Diäten 
pathophysiologisch begründet sind und ihr Wert auch 
in klinisch-kontrollierten Studien anhand von Zielgrö-
ßen wie z. B. Plasma lipidmuster, Ernährungszustand, 
Beschwerden, Krankheitsverlauf belegt ist. Es fehlen aber 
häufig Untersuchungen, die den Wert einer speziellen 
diätetischen Intervention langfristig dokumentieren. 

In dem Rationalisierungsschema sind die Kostformen 
nach Art und Häufigkeit dargestellt. 

Das Rationalisierungsschema unterscheidet 4 ver-
schiedene Gruppen von Diäten:
▬  Vollkost/leichte  Vollkost,
▬ energiedefinierte  Diäten,
▬ protein- und elektrolytdefinierte   Diäten,
▬ gastroenterologische  Diäten,  Sonderdiäten.

Die künstliche Ernährung wird in einem gesonderten 
Kapitel (s. � Kap. 2.6) behandelt. Ein Diätkatalog ist kei-
ne Anleitung für die Lebensmittelauswahl. Er enthält 
allgemeine Empfehlungen und Richtlinien. Er formu-
liert die Indikationen, die wissenschaftlich gesicherten 
Grundlagen sowie die Ziele der einzelnen Kostformen. Er 
ist eine verbindliche Basis der ernährungsmedizinischen 
Behandlung und Beratung und für die ernährungsme-
dizinische Praxis. Die Umsetzung der Empfehlungen im 
Sinne einer optimalen ernährungsmedizinischen Patien-
tenversorgung obliegt in den einzelnen Krankenhäusern 
den dort tätigen Experten, d. h. Diätassistentinnen/en, 
Ernährungsberaterinnen/en, Ökotrophologinnen/en und 
ernährungsbeauftragten Ärztinnen/en. Etwa 75% der 
Krankenhauspatienten essen eine Vollkost, 25% der aus-
gegebenen Essen sind spezielle Diäten. 

Der folgende Diätkatalog versucht, die Diätetik in den 
Zusammenhang des jeweiligen Behandlungskonzeptes zu 
stellen. In diesem Sinne werden auch häufig gebrauchte 
Medikamente erwähnt, welche wiederum Wechselwir-
kungen mit der Ernährung haben können.

 2.5.1 Vollkost

Vollkost
Indikation. Eine Vollkost ist für alle Patienten geeignet, 
die keiner speziellen Ernährung bedürfen.

Definition. Die Vollkost wird nach den Regeln einer 
vollwertigen Ernährung entsprechend den Empfehlun-
gen der Deutschen Arbeitsgemeinschaft für Klinische 
Ernährung und Diätetik sowie der Deutschen Gesell-
schaft für Ernährung (Leitsätze für Krankenhausernäh-
rung) zusammengestellt. Die Nährstoffrelationen betra-
gen 15–20% Eiweiß, 30–35% Fett und 45–55% Kohlen-
hydrate. Dieses entspricht bei einer Kalorienmenge von 
2200 kcal 80–105 g Eiweiß, 70–80 g Fett sowie 240–270 g 
Kohlenhydraten. Die Kost enthält etwa 10 g Linolsäure. 
Die Vollkost ist eine biologisch vollwertige Kost. Sie 
deckt den täglichen Bedarf an Makro- und Mikronähr-
stoffen und berücksichtigt die präventivmedizinischen 
Erkenntnisse der Ernährungsforschung. Der Natrium-
gehalt übersteigt 100 mmol bzw. der Kochsalzgehalt 6 g/
Tag (⊡ Tab. 2.9).

Ziele. Erhalt oder Verbesserung des Ernährungszustan-
des, Prävention ernährungsabhängiger Krankheiten.

Anmerkung zur Praxis. Die Ernährung wird auf 4–7 
Mahlzeiten verteilt.

Leichte Vollkost
Indikationen. Unspezifische Intoleranzen gegen be-
stimmte Speisen und Lebensmittel. Die leichte Vollkost 
ist auch bei »unkomplizierten«  Leber-,  Galle-,  Magen- 
und  Darmerkrankungen sowie im Anschluss an einen 
Kostaufbau oder bei älteren oder geschwächten Patienten 
angezeigt.

Definition.Die leichte Vollkost unterscheidet sich von der 
Vollkost durch Nichtverwendung von Lebensmitteln oder 
Speisen, die erfahrungsgemäß häufig (bei mehr als 5% der 
Patienten)  Unverträglichkeiten auslösen (s. ⊡ Tab. 2.10).

Ziele.Erhalt oder Verbesserung des Ernährungszustan-
des, Meiden von Unverträglichkeiten,  Prävention ernäh-
rungsabhängiger Krankheiten.

Anmerkung. Die Ernährung sollte auf 4–7 Mahlzeiten 
verteilt werden. Eine leichte Vollkost entspricht der gas-
troenterologischen  Basisdiät oder der Schonkost. Sie hat 
keinen therapeutischen Effekt. Als leicht verdauliche Kost 
kann sie Endstufe eines  Kostaufbaus sein. Das Konzept 
der leichten Vollkost ist empirisch.
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Passierte leichte  Vollkost
Indikationen. Beeinträchtigung und Erkrankung im Be-
reich des oberen Verdauungstrakts ( Zahnverlust,  Stoma-
titis,  Stenosen, postoperativ).

Definition. Siehe Leichte Vollkost.

Ziele. Erhalt oder Verbesserung des Ernährungszustands, 
Meiden von Unverträglichkeiten, Prävention ernährungs-
abhängiger Krankheiten.

Flüssige leichte  Vollkost (flüssige Kost oder feinst- 
homogenisierte, flüssige und säurearme Kost)
Indikationen. Behinderung der Nahrungsaufnahme und 
-passage durch Erkrankungen im Mund-, Rachen-, La-
rynx-, Pharynx- und Ösophagusbereich und möglicher-
weise nach großen gastrointestinalen Operationen.

Definition. Siehe Leichte Vollkost.

Ziele. Erhalt oder Verbesserung des Ernährungszustan-
des, Meiden von Unverträglichkeiten, Prävention ernäh-
rungsabhängiger Krankheiten.

Anmerkung. Der Nährstoffbedarf wird aufgrund des ma-
ximal zumutbaren Flüssigkeitsvolumens und der einge-
schränkten Nahrungsmittelauswahl bei dieser Kostform 
nicht immer »gedeckt«. Formuladiäten sind für eine be-
darfsdeckende Ernährung besser geeignet. Flüssige leichte 
Vollkost ist keine  »Sondenkost«.

Ovolaktovegetabile  Vollkost
Indikationen. Abneigung gegen Fleisch, Fisch sowie 
Fleisch- und Wurstwaren.

Definition. Die Kost ist frei von Fleisch, Fleischwaren, 
Fisch, Fischwaren. Der Eiweißanteil wird aus Vegetabilien 
sowie Ei, Milch und Milchprodukten gedeckt, der  Purin-
gehalt dieser Kost beträgt <300 mg/Tag. Der Fettgehalt 
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⊡ Tab. 2.9. Beispiel einer  Vollkost

Nahrungsmittel Menge pro 
Person

Beispiele für Änderungs-
möglichkeiten

Menge pro 
Person

Erläuterungen

Trinkmilch
Speisequark, mager

0,25 l
50 g

Sauermilchprodukt
Hartkäse, 30% i. Tr.

250 g
30 g

Milch und Milchprodukte sind in 
der genannten Menge erforderlich, 
damit die Tageskost ausreichend 
Kalzium anbietet

Fleisch
(einschließlich 50 g 
Aufschnitt)

150 g Anstelle von Fleisch
Fischfilet
Eier

100 g
120 g
2 Stück

Fleischsorten abwechseln, 2-mal 
wöchentlich, ein-mal pro Monat 
Innereien berücksichtigen

Koch- und Streichfett 50 g Als Streichfett: Butter oder Margari-
ne, Bratfette, Öle mit hohem Anteil 
an MUFS verwenden

Brot 250 g Anstelle von Brot
Getreideflocken
Trockenmüsli

100 g
50 g
50 g

Vollkornbrot, Vollkornprodukte 
bevorzugen

Zucker 30 g Anstelle von Zucker
Marmelade oder Honig

10 g
15 g

Marmelade 40 g Honig in gleicher Menge 40 g

Kartoffeln 200 g Reis ungekocht
Nudeln ungekocht

50 g
45 g

Kartoffeln sind ohne Schale 
berechnet

Frisches Gemüse 300 g

Frisches Obst 300 g Frischer Obstsaft in gleicher 
Menge, Kompott in gleicher 
Menge, Trockenobst etwa 1/3 
der Menge
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liegt unter 40%. Eine vegane Kost hat in der Praxis einen 
niedrigeren Fettanteil. Die Eiweißzufuhr liegt bei einer 
vegetarischen Ernährung zwischen 0,6 und 0,7 g/kg KG 
und Tag. Der Phosphatgehalt dieser Kostform ist niedrig. 
Eine vegetarische Vollkost ist nach den Prinzipien der 
Vollkost zusammengesetzt. Sie enthält mehr Ballaststoffe 
als die Vollkost bzw. die leichte Vollkost. ⊡ Tab. 2.10 zeigt 
die Nährstoffrelationen einer vegetarischen Kost im Ver-
gleich zu anderen alternativen Kostformen.

Ziele. Erhalt oder Verbesserung des Ernährungszustands, 
Prävention von ernährungsabhängiger Krankheiten, Prä-
vention der hepatischen Enzephalopathie bei Patienten 
mit einer chronischen Lebererkrankung.

Anmerkung. Kann als purinarme  Kost bei primärer und 
sekundärer  Gicht bzw.  Hyperurikämie und auch als fett-
arme  Kost angewendet werden. Eine ovolaktovegetabile 
 Vollkost ist auch zur Prävention einer hepatischen En-
zephalopathie bei klinisch stabilen Patienten mit einer 
Leberzirrhose geeignet. Da diese Kostform nicht »eiweiß-
definiert« ist, ist sie nicht zur Behandlung der hepatischen 
 Enzephalopathie geeignet. Sie kann diagnostische  Diät 
bei fleischfreier Ernährung sein (z. B. zur Diagnose ok-
kulter gastrointestinaler  Blutungen). Bei ausreichender 
und abwechslungsreicher Kost deckt eine ovolaktovege-
tabile Ernährung den Makro- und Mikronährstoffbedarf 
vollständig. Abhängig von der Form und Strenge des 
Vegetarismus können aber die Zufuhr bzw. die Resorpti-
on einiger Nährstoffe unterhalb der empfohlenen Werte 
liegen. Potentielle Gefahren einer streng vegetarischen 
Kost betreffen die folgenden Nährstoffe: Vitamin B12, Ei-
sen (Cave: weitere Verschlechterung der  Eisenresorption 
durch im Tee enthaltene Tannine),  Jod,  Vitamin D und 
 Kalzium. Mangelzustände werden nur bei einseitiger Le-
bensmittelauswahl beobachtet und können durch den 
gleichzeitigen Verzehr verschiedener pflanzlicher Pro-
dukte vermieden werden.

In der Praxis ist eine Einteilung in 4 Lebensmittelgruppen 
(I: Getreide und Cerealien, II: Hülsenfrüchte, III: Nüsse 
und Samen, IV: Gemüse und Obst) hilfreich. Der Nutzen 
der Vielfalt soll am Beispiel der pflanzlichen  Eiweiße 
dargestellt werden. In der Gruppe I sind die Aminosäu-
ren  Lysin und  Threonin, in der Gruppe II  Methionin 
und  Tryptophan, in der Gruppe III Lysin und in der 
Gruppe IV Methionin limitierend. Durch eine richtige 
»Mischung« verschiedene Gruppen können die »Nach-
teile« der einzelnen Gruppe ausgeglichen werden. In der 
Praxis werden für einen Erwachsenen jeweils pro Tag 1 
Portion aus den Gruppen II und III, 7 Portionen aus den 
Gruppen 4 und 5 Portionen aus der Gruppe I empfohlen. 
Dazu kommen 2 Portionen Milch und Milchprodukte. 
Für Schwangere/Stillende gelten 4 Portionen aus den 
Gruppen II und III, 8 Portionen aus der Gruppe IV und 
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⊡ Tab. 2.10. Häufigkeiten von Lebensmittelunverträglichkeiten 
bei Krankenhauspatienten

Intoleranzen %

Hülsenfrüchte 30,1

Gurkensalat 28,6

Fritierte Speisen 22,4

Weißkohl 20,2

CO2-haltige Getränke 20,1

Grünkohl 18,1

Fette Speisen 17,2

Paprikagemüse 16,8

Sauerkraut 15,8

Rotkraut 15,8

Süße und fette Backwaren 15,8

Zwiebeln 15,8

Wirsing 15,6

Pommes frites 15,3

Hartgekochte Eier 14,7

Frisches Brot 13,6

Bohnenkaffee 12,5

Kohlsalat 12,1

Mayonnaise 11,8

Kartoffelsalat 11,4

Geräuchertes 10,7

Eisbein 9,0

Zu stark gewürzte Speisen 7,7

Zu heiße und zu kalte 
Speisen

7,6

Süßigkeiten 7,6

Weißwein 7,6

Rohes Stein- und Kernobst 7,3

Nüsse 7,1

Sahne 6,8

Paniert Gebratenes 6,8

Pilze 6,1

Rotwein 6,1

Lauch 5,9

Spirituosen 5,8

Birnen 5,6



6 Portionen aus der Gruppe I sowie 4 Portionen Milch und 
Milchprodukte. Aufgrund ihres eher niedrigen Fettanteils 
sowie der (bei naturgemäß hoher Ballaststoffzufuhr) guten 
Sättigung (die Kost ist in der Praxis eher hypokalorisch) 
ist eine vegetarische Ernährung auch als Reduktionskost 
bei leichtem Übergewicht (Adipositas Grad 1) oder bei 
Hypertriglyceridämie zur Behandlung geeignet.

 2.5.2  Energiedefinierte  Diäten

 Reduktionskost
Indikationen. Übergewicht mit einem hohem gesund-
heitlichen Risiko für bzw. bei bereits manifestem(r) Dia-
betes mellitus, Hypertonie, Hyperlipoproteinämie, Athe-
rosklerose und Hyperurikämie. Zur Risikoeinschätzung 
der Adipositas s. ⊡ Tab. 2.11.

Kontraindiktionen. Schwere Erkrankungen (z. B. bis zu 
8 Wochen nach einem Herzinfarkt) schließen eine diäte-
tische Gewichtsreduktion aus. Bei Gicht und auch bei be-
kannten Gallensteinleiden sind keine drastischen Diäten, 
z. B. keine Diäten mit einem Kaloriengehalt <1000 kcal/
Tag erlaubt.

Weitere mögliche Kontraindikationen sind:
▬ Normalgewicht,
▬ Kinder und Jugendliche,
▬  Schwangerschaft (Ausnahme: schwere  Schwanger-

schaftsgestose) und  Stillperiode,
▬  Essstörungen ( »binge eating«),
▬ schwere Allgemeinerkrankungen,
▬  Porphyrie,
▬ Alter >60 Jahre(?).

Definition. Reduktion der Energie- bzw. Fettzufuhr. 
Die Reduktionskost wird in 2 Energiestufen mit 1200 
und 1500 kcal. angeboten. Die Nährstoffrelation beträgt: 
20–25% Eiweiß, 30–35% Fett, 40–50% Kohlenhydrate, 
25–35 g Ballaststoffe. Der Mikronährstoff- und Flüssig-
keitsbedarf ist gedeckt.

Ziele
▬ Verminderung des mit der Adipositas verbundenen 

gesundheitlichen Risikos,
▬ langsame, kontinuierliche und dauerhafte (über >1 

Jahr) Gewichtsabnahme,
▬ Meidung gesundheitlicher Schäden,
▬ Verhütung von Essstörungen.

Anmerkung. Die Evidenz-basierten Leitlinien für die 
Adipositastherapie bei Kindern, Jugendlichen und Er-
wachsenen finden sich unter http://www.adipositas-ge-
sellschaft.de und http://www.aga.de. Eine Adipositasbe-
handlung berücksichtigt das Ausmaß der Adipositas und 
die gesundheitliche Gefährdung. Das Risiko ist wesentlich 
durch den Taillenumfang bzw. dem Fettverteilungstyp) 
charakterisiert (s. ⊡ Tab. 2.11). Ab dem 65. Lebensjahr 
relativiert sich der »Risikofaktor Adipositas«.

Therapieoptionen. Eine Reduktionskost ist Teil eines 
ganzheitlichen Konzepts, welches neben der Ernährungs-
umstellung mehr körperliche Bewegung und eine Stär-
kung der persönlichen Autonomie durch Stressprophyla-
xe und Verhaltenstherapie beinhaltet (⊡ Abb. 2.11). Eine 
isolierte ernährungsmedizinische Maßnahme (sprich z. B. 
Diät) ist wenig hilfreich. Die Zusammensetzung einer 
Reduktionskost (⊡ Tab. 2.12) sowie Strategien der indi-
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⊡ Tab. 2.11. Algorithmus zur Einschätzung des  Adipositasrisikos. BMI body mass index; kg/m2, wc (waist circumference=Taillenumfang), M 
Männer, F Frauen

Adipositasgrad BMI (kg/m2) wc Weitere Risikofaktorena Risikob

0 <25 M: >94
F: >80

Ø 0

1 25–29,9 M: >94
F:>80
M:>94
F:>80

Ø

Ø/+

1

1–2

2 30–39,9 M: >94
F: >80
M: >94
F: >80

Ø

Ø/+

1–2

2–3

3 ≥40 M: >94
F:>80

Ø/+ 3

a Hypertonie, Koronare Herzerkrankung, Diabetes mellitus, Nikotinabusus.
b Risiko=0→ 3, 0=kein Risiko, 3=sehr großes Risiko.
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vidualisierten Adipositastherapie sind in ⊡ Tab. 2.12 und 
⊡ Tab. 2.13 dargestellt.

Das praktische Vorgehen der  Adipositastherapie glie-
dert sich in folgende Abschnitte: Ärztliches Gespräch/
Anamnese (Patient,Angehörige), Eingrenzung der Pro-
blemkreise (Ernährung Körperliche Aktivität, Lebensstil, 

»Befindlichkeit«, »Umgebung«), Strukturierte Behand-
lung mit den Themen »Mehr Bewegung«, »Stresspro-
phylaxe/Entspannung«, »Fettarme Ernährung« (Redukti-
onsdiät). Medikamente und operative/invasive Maßnah-
men sind bei einzelnen Patienten (z. B.  Gastroplastik bei 
ausgeprägter Adipositas mit  BMI>40 kg/m2 und einem 
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⊡ Tab. 2.12. Energiegehalt sowie Zufuhr von Makro- und Mikronährstoffen einer Reduktionskost sowie  »Niedrigst-Kalorien-Diäten« am 
Beispiel Modifast® im Vergleich zu Empfehlungen nach Dach für Erwachsene zwischen 25 und 50 Jahren

Empfehlungen 
nach Dach

Konventionelle 
Reduktionskost 
(1200 kcal)

Modifast®

4 B. (600 kcal) 5 B. (750 kcal) 6 B. (900 kcal)

Kcal 1206 594 742 890

Protein(g) 0,8 g/kg KG 67 67 83 100

Protein (%) 12–13 23 46 46 46

Fett (g) 44 10 12 120

Fett (%) 25–30 34 14 14 14

Kohlenhydrate (g) 127 60 75 90

Kohlenhydrate (%) 50 43 39 39 39

Ballaststoffe (g) ≥30/Tag bzw. 
12,5/1000 kcal

26 – – –

Natrium (mg) 550 1342 1328 1660 1992

Kalium (mg) 2000 3233 2688 3600 4132

Magnesium (mg) 350/300 284 368 460 552

Kalzium (mg) 900 695 1088 1360 1632

Phosphor (mg) 1400 1138 1088 1360 1632

Eisen (mg) 10/15 14 33 42 50

Iod (μg) 200 27 – – –

Zink (mg) 15/20 3 – – –

Vitamin A/Retinol-
Äquivalent (mg)

1,0/0,8 0,4 0,6 0,8 0,9

Vitamin D (μg) 5 0,6 1,8 2,2 2,6

Vitamin E (mg) 12 18 16 20 24

Folsäure (μg) 300 (150) 244 531 664 797

Vitamin B1 (mg) 1,3/1,1 1,1 2,1 3,4 4,0

Vitamin B2 (mg) 1,7/1,5 1,5 2,7 3,4 3,6

Vitamin B6 (mg) 1,8/1,6 2,4 2,4 3,0 3,6

Vitamin C (mg) 75 183 100 125 150



hohen gesundheitlichen Risiko, z. B. bei Schlaf-Apnoe-
Syndrom.

 »Binge eating disorder«
Nach wiederholten und häufigen drastischen Diäten 
können sich bei Adipösen Essstörungen (sog. Fressan-
fälle oder »binge eating disorder«) entwickeln. Diagnos-
tische Kriterien des  »binge eating«-s) sind nach  DSM IV, 
1993:
▬ Essen unverhältnismäßig großer Mengen in kurzer 

Zeit;
▬ Verlust der Kontrolle während des Essens;
▬ Drei der folgenden Kriterien:

– sehr schnell essen,
– essen bis zum Unwohlsein,
– essen großer Mengen auch ohne Hungergefühl und 

ohne geplante Mahlzeiten,
– alleine essen,
– Ängstlichkeit, Langeweile,  Depression als Auslöser 

der Essattacke,
– Schuldgefühle, Abscheu oder Depressionen nach 

einer  Essattacke;
– ständiger Kampf gegen die Eßstörung;
– Eßattacken mindestens 2-mal/Woche über 6 Mo-

nate;
– die Kriterien einer  Bulimia nervosa werden nicht 

     erfüllt.
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⊡ Tab. 2.13. »Individualisierte« Maßnahmen und angestrebte Erfolge der Adipositastherapie

Maßnahme Praxis Angestrebter Erfolg

Diät 600 kcal/Tag
Basis: gemessener REE »re-adjustment« alle 2 Mo.

3–5% KG/3 Monate

Aktivität  PAL: 1,75
=60–80 min/Tag »walken«, »joggen«, schwimmen

Langfristige Stabilisierung des KG’s

Motivation  Ernährungsberatung: alle 1–2 Wo
Arzt: alle 4 Wo.

Langfristige Stabilisierung des Körpergewichts

Medikamente?  Sibutramin: 10 (–20) mg/d
 Orlistat: 120 mg/d
 Rimonabaut 5 (–20) mg/d

Langfristige Stabilisierung des KG’s
(Cave: Behandlungsdauer)

Operation  Magenverkleinerung (Gastroplastik) ~20 kg/1 Jahr

Körperliche Aktivität
Medikamente

Stoffwechsel

Ernährung

Appetit
(ZNS)

Verhalten Verhaltenstherapie

»Umwelt-«
Anpassung

Biologische
Regulation

Medikamente

Diät(beratung)

PräventionMedikamente
Chirurgische Maßnahmen

Resorption

⊡ Abb. 2.11. Therapeutische Interventionen bei Adiposita
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 »Crash-Diäten«
Für einen nachhaltigen (d. h. über 2–5 Jahre) Erfolg 
ist eine Weiterbetreuung der Patienten unerlässlich. Die 
Adipositastherapie ist für den Betroffenen und seinen 
Arzt meist eine lebenslange Behandlung. »Crash-Diä-
ten« sind obsolet. Im Vergleich erscheinen kohlenhyd-
ratreiche und extrem fettarme Reduktionsdiäten (z. B. 
 Ornish-Diät, s. unten) und fettreiche und kohlenhyd-
ratarme Reduktionsdiäten ( »low carb diets«, z. B.  At-
kins-Diät) zumindest mittelfristig (d. h.bis maximal zu 
1 Jahr nachbeobachtet) im Hinblick auf den Erfolg ( 
=Gewichtsabnahme) vergleichbar. Bei »low carb diets« ist 
der Anstieg der Serum-Harnsäure-, Ketonkörper- und 
Serum-Harnstoffspiegel zu beachten und ein mögliches 
Abbruchkriterium. Bei Kalorienmengen unter 1200 kcal/
Tag ist eine bedarfsdeckende Ernährung unter Verwen-
dung »normaler« Lebensmittel nicht mehr gewährleis-
tet. »Crash-Diäten« dienen auch nicht dem notwendigen 
»Umlernprozess« der Patienten. Niedrigstkaloriendiäten 
(=»very low caloric diets«= VLCD oder »very low energy 
diets«= VLED) enthalten weniger Kalorien als eine kon-
ventionelle Reduktionskost (i.e. 400–800 kcal/Tag). Die 
Zusammensetzung der VLED’s ist im §14a der Diätver-
ordnung sowie gemäß Richtlinie 96/8/EG festgelegt (s. 
⊡ Tab. 2.12). Die Zufuhr an Mikronährstoffen und Mine-
ralstoffen entspricht den Empfehlungen der Deutschen 
Gesellschaft für Ernährung für eine ausgewogene und 
isokalorische Ernährung. Genaue Bedarfszahlen für eine 
hypokalorische Ernährung sind nicht bekannt. VLED’s 
dürfen nur unter ärztlicher Aufsicht und nicht länger als 
12 Wochen angewendet werden. Vor wiederholtem und 
unkontrolliertem Gebrauch wird gewarnt. Es ist auf eine 
ausreichende und kalorienfreie Flüssigkeitszufuhr (Kaf-
fee, Tee, Mineralwasser) zu achten (>1,5/Tag). Obsolet 
sind Obst- und Reistage sowie eine Nulldiät oder das 
modifizierte Fasten. Für die Langzeitbehandlung ist eine 
fettarme  Ernährung anzuraten.

 Evaluation
Für die Evaluation von Programmen zur Gewichtsreduk-
tion gelten heute strenge Kriterien:
▬ Langfristiger Gewichtsverlust: 1 Jahr und länger, ≥5% 

des Körpergewichts, Reduktion um 1 BMI-Einheit 
und mehr.

▬ Verbesserung der mit dem Übergewicht assoziier-
ten Erkrankungen bzw. Risikofaktoren wie Bluthoch-
druck, Hypercholesterinämie, Hypertriglyzeridämie, 
Hyperglykämie, Diabetes mellitus Typ II(b).

▬ Verbessertes Gesundheitsverhalten: regelmäßige Er-
nährungsprotokolle, Verzehr gemäß den Empfehlun-
gen zur »gesunden« Ernährung; regelmäßige körperli-
che Aktivität, d. h. tgl. mindestens ½ Stunde spazieren 
gehen, aerobe Belastung (=Ausdauersport) an 4 Ta-
gen/Woche.

▬ Regelmäßige ärztliche Konsultationen.
▬ Überwachung und Erfassung gegenteiliger Effekte wie 

z. B. Essstörungen, Gallensteinleiden usw.

Gemessen an diesem »Kriterium« sind die »Erfolge« 
der Adipositasbehandlung begrenzt. Nachhaltig (über 
1–5 Jahre) können nur 5–30% der behandleten Patienten 
ihr reduziertes Gewicht »halten« (Ausnahme:  Gastro-
plastik). 

Ernährung bei  Diabetes mellitus
Indikationen.   Diabetes mellitus Typ I und II.

Definition. Die  Diabeteskost entspricht der Vollkost. 

Ziele
▬ » Einstellung » bzw. Verbesserung des Glukosestoff-

wechsels unter Berücksichtigung der übrigen Risiko-
faktoren (Lipidstoffwechsel, Blutdruck).

▬ Verhinderung bzw. Verzögerung des Auftretens dia-
betischer Spätschäden und damit Senkung der Mor-
talität.

▬ Gewichtskonstanz bei Typ-I-Diabetikern und nor-
malgewichtigen Typ-II-Diabetikern. Gewichtsreduk-
tion bei übergewichtigen Typ-II-Diabetikern.

▬ Normales Wachstum und normale Entwicklung bei 
Kindern und Jugendlichen.

▬ Verbesserung der Lebensqualität.

Anmerkung. Die Diagnosekriterien sind in ⊡ Tab. 2.14 
dargestellt. »Gesunde« Ernährung ist ein Teil der Diabe-
testherapie. Angesichts der Fortschritte der  Insulintherapie 
und  Diabetikerschulung ist die Bedeutung der Ernährung 
und der Diät für den Diabetiker relativiert worden. Die 
Behandlungsziele sind in ⊡ Tab. 2.15 formuliert. Die Wer-
tigkeit einzelner diätetischer Prinzipien ist bei Typ-I- und 
Typ-II-Diabetikern unterschiedlich (⊡ Tab. 2.16). Während 
für den übergewichtigen  Typ II(b)-Diabetiker Energie- und 
Fettreduktion im Vordergrund stehen, bleiben für den 
Typ-1-Diabetiker die Regeln einer »gesunden« Ernährung. 
Modifikationen sind bei Komplikationen (z. B. Nephropa-
thie) möglich und sinnvoll. Die Ernährungstherapie muss 
das Gesamtkonzept der Diabetestherapie berücksichtigen, 
eine »isolierte« Ernährungsberatung ist obsolet. Eine »kon-
ventionelle«  Diabetesdiät wird bei Typ-I-Diabetikern indi-
viduell berechnet und verordnet, sie hat lediglich bei »star-
rem« Insulinbehandlungskonzept eine Bedeutung (z. B. bei 
2 festen  Insulininjektionen pro Tag). Ein Beispiel ist in 
⊡ Tab. 2.17 und ⊡ Tab. 2.18 dargestellt. Die Ernährung wird 
flexibel wie möglich an die Wünsche und Bedürfnisse der 
Patienten angepasst.

 KHE. Für die Schätzung des Kohlenhydratanteils in der 
Diät des Typ-I-Diabetikers werden im deutschsprachigen 
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Raum  Broteinheiten (=BE) oder  Kohlenhydrataustau-
scheinheiten (=KHE) benutzt, die einer Kohlenhydrat-
menge von 10–12 g entsprechen (z. B. 1 Brötchen von 
25 g, 20 g Teigwaren, 80 g Kartoffeln, 250 ml Milch, 100 g 
Melone oder Apfel, 100 ml Apfelsaft). Diese Einheiten sind 
Schätzgrößen, welche insulinbehandelten Diabetikern die 
Portionierung von kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln 
sowie die Berechnung der Insulindosis erleichtern. Da die 
Varianz des Kohlenhydratgehalts in Lebensmitteln hoch 
ist (bis zu 30%), dienen Kohlenhydrataustauscheinheiten 
lediglich der Orientierung. Im Rahmen der Diätetik für 
übergewichtige und nicht mit Insulin behandelten Typ-
II-Diabetiker sind sie ohne Wert.

 GI,  GL. Der sog.  »Glykämische Index« charakterisiert die 
»Blutzuckerwirksamkeit« des Kohlenhydratteils in den 
Lebensmitteln im Vergleich zu einem Refernzlebensmittel 
(=100 g Weißbrot) (s. ⊡ Tab. 2.19). Die Blutzuckerwirkung 
der Nahrungskohlenhydrate wird nicht allein durch die 
Art der Kohlenhydrate sondern auch z. B. durch den 

»Kontext » des Lebensmittels (d. h. z. B. durch seinen 
Fettanteil) bestimmt. Um den glykämischen Index (GI) in 
eine den tatsächlich verzehrten Lebensmittelmenge ent-
sprechende Größe umzurechnen, wird die  »Glykämische 
Last« (GL) angegeben (s. ⊡ Tab. 2.19). ⊡ Tab. 2.20 zeigt 
Beispiele für GI und GL.

Die Höhe von GI und GL zeigt eine Beziehung zum 
Ernährungszustand zum mittleren Blutzuckerspiegel und 
zum Plasma- HDL-Spiegel. Die Ergebnisse epidemiologi-
scher Studien lassen vermuten, dass ein niedriger GI/GL 
»präventiv« gegenüber Übergewicht, Typ-2-Diabetes und 
koronare Herzerkrankung ist. In der Praxis der Behand-
lung von Patienten mit einem Typ-2-Diabetes mellitus 
zeigt eine Diät mit niedrigem GI im Vergleich zu einer 
Diät mit einem hohen GI Effekte auf den  Fruktosa-
minspiegel (–0,1 mmol/T), dem  HbA1C-Wert (–0,27%) 
und dem  Cholesterinspiegel im Plasma (–0,15 mmol/T). 
Demgegenüber fanden sich in einer iner Metaanalyse 
keine signifikanten Effekte auf  LDLc, HDLc und  Trigly-
ceridwerte.
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⊡ Tab. 2.14.  Diagnose eines  Diabetes mellitus

Symptome des Diabetes mellitus  Polyurie
 Polydipsie
Unerklärter  Gewichtsverlust

Erhöhter  Plasmaglukosespiegel »zufällige« Messung
>200 mg/dl oder >11,1mmol/l

Erhöhter Nüchternplasmaglukosespiegel >126 mg/dl (>7,0 mmol/l)
nüchtern=mind. 8 h Nahrungskarenz

Erhöhter  2-h-Plasmaglukosespiegel >200 mg/dl in einem Standart oGGT 75 g Glukose

Quelle: ADA, 1997; Diabetes Care 20, 1183, 1997

⊡ Tab. 2.15.  Therapieziele bei Diabetes mellitus. (Aus Toeller 2002) 

 Blutglukose (mg/dl) Nüchtern/prandial 90–120
1–2 h postprandial 130–160
vor dem Schlafengehen 110–140

 Hämoglobin A1c (%) 6–7,5

Gesamt- Cholesterin (mg/dl) <200 (<170)*

 LDL-Cholesterin (mg/dl) <130 (<100)*

 HDL-Cholesterin (mg/dl) <150

 Blutdruck systolisch (mm Hg) ≤140 (≤130) **

Blutdruck diastolisch (mm Hg) ≤85 (≤80)**

 Body Mass-Index (kg/m2) 18,5–25

* Diabetiker mit mikro- bzw. makrovaskulären Erkrankungen
** Diabetiker mit Mikroalbuminurie und /oder manifester Nephropathie
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⊡ Tab. 2.16. Prinzipien der Diätetik bei Patienten mit einem Diabetes mellitus

Diätische Maßnahme  Diabetes mellitus Typ II
Übergewicht

 Diabetes mellitus Typ I
Diabetes

 Energierestrikition Sehr wichtig Obsolet

 Fettrestriktion Sehr wichtig Im Rahmen der Empfehlungen für eine 
gesunde Ernährung wichtig

 Eiweißzufuhr von 0,8 g/kg × Tag Bei beginnender Nephropathie Bei beginnender Nephropathie

 Eiweißrestriktion Bei manifester Nephropathie Bei manifester Nephropathie

 Kochsalzbeschränkung Bei Hypertonie Bei Hypertonie

 Häufige Mahlzeiten Wichtig

 Tagesplan Relativ wichtig abhängig vom Behand-
lungsregime, bei intensivierter Insulin-
therapie unwichtig, bei konventioneller 
Insulintherapie wichtig

Zusätzliche Ernährung bei 
Muskeltätigkeit

Relativ wichtig

 Wechselwirkung von Medikamenten 
und Ernährung

Wichtig Relativ wichtig

⊡ Tab. 2.17.  Konventioneller Diätplan für Diabetiker. E Eiweiß, F Fett, KH Kohlenhydrate, KHE Kohlenhydrataustauscheinheiten

10KHE 12KHE 15KHE 18KHE 20KHE 22KHE 24KHE 26KHE

Energiegehalt 
(kcal)

1200 1400 1600 1800 2000 2200 2400 2600

Makronährstoffe 60 g E
45 g F
130 g KH

65 g E
50 g F
155 g KH

70 g E
50 g F
190 g KH

75 g E
65 g F
230 g KH

80 g E
75 g F
250 g KH

80 g E
80 g F
275 g KH

90 g E
80 g F
300 g KH

100 g E
90 g F
325 g KH

KHE-Verteilung

1. Frühstück 2K KHE 2½ KHE 3½ KHE 3½ KHE 4½ KHE 4½ KHE 4½ KHE 4½ KHE

2. Frühstück 1½ KHE 2 KHE 2 KHE 3 KHE 3 KHE 3 KHE 4 KHE 4 KHE

Zwischenmahlzeit – – – – – – – 2 KHE

Mittagessen 2 KHE 3 KHE 3 KHE 4 KHE 4 KHE 5 KHE 5 KHE 5 KHE

Zwischenmahlzeit 1½ KHE 1½ KHE 2½ KHE 2½ KHE 2½ KHE 3½ KHE 3½ KHE 3½ KHE

Abendessen 2 KHE 2 KHE 3 KHE 3 KHE 4 KHE 4 KHE 4 KHE 4 KHE

Spätmahlzeit 1 KHE 1 KHE 1 KHE 2 KHE 2 KHE 2 KHE 2 KHE 3 KHE
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⊡ Tab. 2.18. Beispiel eines  Tageskostplanes für eine 
konventionelle Diabetesdiät.

Tagesbeispiel

Frühstück
4 KHE

90 g Roggenbrot
10 g Streichfett
25 g Konfitüre mit Zuckeraus-
tauschstoff
Kaffee/Tee

Zwischenmahlzeit
3 KHE

60 g Mischbrot
5 g Streichfett
100 g Tomatenscheiben
250 g Milch, 1,5% Fettgehalt

Mittag
5 KHE

320 g Kartoffeln
200 g Bohnengemüse
100 g Rostbeaf
15 g Kochfett
100 g Apfel

Zwischenmahlzeit
2 KHE

45 g Roggenbrot
5 g Streichfett
15 g Konfitüre mit Zuckeraus-
tauschstoff
Kaffee/Tee

Abend
4 KHE

70 g Vollkornbrot
30 g Mischbrot
10 g Streichfett
20 g Edamerkäse, 30% Fett i. Tr.
20 g Schinken
200 g Gurkensalat
Tee/Mineralwasser

Zwischenmahlzeit
2 KHE

30 g Roggenbrot
5 g Streichfett
50 g Paprikastreifen
120 g Birne

⊡ Tab. 2.19. Glykämischer Index (GI) und Glykämische 
Last (GL).

GI

Der GI beschreibt die 

Fläche unter der Blut-

zuckerkurve nach dem 

Verzehr von 50 g Kohlen-

hydraten in Form eines 

Lebensmittels im Vergleich 

zur Fläche nach dem 

Verzehr von 50 g Glukose 

(bzw. 100 g Weißbrot).

GL

Die GL ergibt sich aus dem 

GI und dem Kohlenhydrat-

gehalt eines Lebensmittels

Beispiel:

Möhren (roh), GI=71

100 g Möhren enthalten 

7,5 g Kohlenhydrate

GL von 100 g Möhren=

71 x 7,5       
= 5,3

    100
 

⊡ Tab. 2.20.  Gi- und  GL-Werte ausgewählter kohlenhydrathaltiger Lebensmittel, bezogen auf eine Verzehrmenge von 50 g verwertbaren 
Kohlenhydraten (50 g Glukose als Referenzgröße)

Lebensmittel GI Portionsgröße (g) KH-Menge (g/Portion) GL (pro Portion)

Getreideprodukte
Weißbrot
Reis (gekocht)
Spaghetti
Cornflakes

70
55
45
81

30
150
180
30

14
40
48
26

10
22
21
21

Obst
Apfel
Weintrauben
Banane

38
46
46

120
120
120

15
18
24

6
8
12

Gemüse
Kartoffeln (gekocht)
Kidneybohnen
Karotten

56–100
52
47

150
150
80

17–26
17
6

11–18
9
3

Milchprodukte
Milch
Joghurt

27
38

250
200

12
29

3
11

Sonstiges
Schoko-Riegel
Kartoffelchips

65
54

60
50

40
21

26
11

 Körperliche Aktivität,  Alkohol
Bei Umstellung der körperlichen Aktivität eines Diabeti-
kers sind die Dosierung des Insulins und gleichermaßen 
der Nährstoffbedarf neu zu berechnen. Kommt es bei 
Diabetikern trotz Einstellung des Glukosestoffwechsels 
    zu keiner Besserung des Plasmalipidmusters, muss eine 
möglicherweise gleichzeitig bestehende primäre Hyperli-
poproteinämie ausgeschlossen werden. Die Alkoholmen-
ge wird in der Berechnung der Diät berücksichtigt, sie 
sollte 20 g/Tag nicht überschreiten. Eine  Alkoholkarenz 
ist zu empfehlen bei medikamentöser Therapie (Cave: 
Hypoglykämie bei gleichzeitiger Therapie mit Sulfonyl-

2



harnstoffen), bei  Hypertriglyzeridämie,  Hypertonie und 
bei schlecht eingestellten Diabetikern während der Neu-
einstellung. Alkoholkarenz ist darüber hinaus bei überge-
wichtigen Diabetikern wünschenswert.

 Hypertonus,  Fettstoffwechselstörung
Bei Blutdruckwerten >130/80 mmHg und Hypertonie 
wird die Diabetesdiät als Reduktions- und natriumar-
me  Kost (<6 g NaCl/Tag), bei  Mikroalbuminurie und 
Nephropathie beträgt die Eiweißmenge 0,8g/kgxd, sie 
sollte nicht unter 0,6 g/kg × d gesenkt werden. Bei Diabe-
tes mellitus und  Fettstoffwechselstörungen (Typ IV oder 
IIb nach Frederikson, s.unten) ist ausgehend vom Plas-
malipidmuster, der Fettanteil zu begrenzen (s.u.) (z. B. 
 Plasmacholsteringehalt >170mg% bzw.  LDLc >150 mg%). 
Bei übergewichtigen Diabetikern und Patienten mit Hy-
perlipidämie (Typ IIb, Typ IV) ist zunächst eine Reduk-
tionskost indiziert. Bei hohen Triglyzeridspiegeln und 
gleichzeitig niedrigem HDL-Cholesterin wird eine Medi-
terrane Ernährung mit einem hohen Anteil an  Omega-3-
Fettsäuren (>6 g/Tag) empfohlen. Bei  Chylomikronämie 

sind eine sehr fettarme Ernährung (10–20% der Energie-
zufuhr) und ein vorübergehender  LCT/MCT-Austausch 
sinnvoll.

 Schwangerschaft,  Stillperiode
Bei schwangeren Diabetikerinnen ist auf eine adäquate 
Gewichtszunahme zu achten. Diese beträgt bei einem 
»Ausgangs-BMI« <20 kg/m2, 12–18 kg, bei einem BMI 
von 20–25 kg/m2 11,5–16 kg, bei einem BMI von 26–
30 kg/m2 7–11,5 kg und bei einem BMI >30 kg/m2 <6 kg. 
In der Stillperiode besteht ein Mehrbedarf von +500 kcal/
Tag (zum  Gestationsdiabetes s. � Kap. 1). 

 Diätetische LM für Diabetiker
Die Ernährung des Diabetikers wird aus Lebensmitteln 
des allgemeinen Verzehrs hergestellt. Kalorienfreie Süß-
stoffe können benutzt werden. Diätetische Lebensmittel 
für Diabetiker (nach § 12 der Diätverordnung) sind kein 
notwendiger Bestandteil einer Diabetesdiät. Bedenken 
bestehen besonders gegenüber energie- und fettreichen 
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⊡ Tab. 2.21. Therapeutische Effekte verschiedener Monotherapien bei Patienten mit einem  Typ-II-Diabetes

 Insulin  Sulfonylharnstoffe  Metformin  Acarbose

 Übergewicht ↑↓ ↑ ↓ =

 Hyperglykämie ↓↓ ↓ ↓ ↓

 Insulinresistenz ↑– ↑– ↓ ↓?

 Hyperinsulinismus ↑ ↑ ↓ ↓

 Triglyzeride ↓↑ – ↓ ↓–

 Cholesterin =↓ = ↓ =↓

 HDL-Cholesterin ↑ – =↑ =

 Hypertonie =↑ = = =

 Arteriosklerose ↑? ↑? ↓? ↓?

⊡ Tab. 2.22. Unerwünschte Wirkungen der  medikamentösen Behandlung bei Typ-II-Diabetes

Insulin  Sulfonylharnstoffe Metformin Acarbose

 Hypoglykämie ++ + – –

 Gastrointestinale 
Störungen

– – +– ++

 Blutbild-
veränderungen

– (+) (–) –

 Laktatazidosen – – + –

 Tödliche Komplika-
tionen

(+) (+) (+) –



Lebensmittelprodukten für Diabetiker (z. B. Diabetiker-
schokolade), deren Nachteile durch die Verwendung von 
Zuckeraustauschstoffen nicht aufgewogen werden.

Bei »intraktablen« Einstellungsproblemen wurden 
früher sog.  »Hafertage« bzw. eine »Haferdiät« durchge-
führt. Diese Kostform enthält eine definierte Kohlenhy-
dratmenge (z. B. 120–200 g KH, 10–17 BE oder KHE) 
überwiegend in Form von Hafergrütze, Haferflocken, 
Hafermehl (mit Obst (z. B. mit ungezuckertem Kompott) 
»gesüßt« oder »pikant (z. B. mit Tomate gewürzt«). Diese 
Kost ist nicht bedarfsdeckend.

 Medikamente
Diabetiker müssen gezielt im Hinblick auf ihre medi-
kamentöse Behandlung beraten werden. Die ⊡ Tab. 2.21 
und ⊡ Tab. 2.22 zeigen mögliche Nebenwirkungen der 
medikamentösen Diabetesbehandlung. Für die Insulin-
behandlung gibt es verschiedene Präparate. Für die Er-
nährungsberatung ist besonders die Kenntnis des  Wir-
kungseintritts (=WE) sowie der Wirkungsdauer (=WD) 
von  Insulin wichtig, um die Mahlzeit zeitgerecht zu 
planen. Sehr kurz wirksame  Insulinanaloga wirken be-
reits 10 min nach ihrer Gabe (WD = 4 h). Konventi-
onelle  Normalinsuline (Beispiele:  Huminsulin normal, 
 Antrapid HM,  Berlinsulin Rapid, B. Braun ratiopharm 
Rapid oder  Insuman Rapid) haben eine WE von 20 min 
bei einer WD von bis zu 8 Stunden. Sog.  NPH Insuline 
(Bieispiele:  Huminsulin Basal,  Insulatard Human,  Berlin-
sulin H Basal, B.Braun ratiopharm Basal,  Insuman Basal) 
haben eine WE von 45 min bei einer WD von 24 h. 
Normal- und NPH-Insuline gibt es in verschiedenen 
Mischungen (zwischen 10/90 und 40/60; Beispiel: An-
traphane 30/70 HM).  Insulin-Zinksuspension (Beipiele 
 Monotard HM,  Ultratard HM) haben eine WE von 120 

bzw. 180 min, WD beträgt zwischen 24 und 28 h. Einen 
Überblick der auf dem Markt befindlichen Insulinprä-
parate geben die Insulintabellen von  v. Kriegstein (s. 
z. B. Diabetes und Stoffwechsel 12/2003). Indikationen 
für eine Insulintherapie sind Insulinabhängiger Diabetes 
mellitus (Typ I),  Coma diabeticum, Kontraindikatio-
nen der oralen Antidiabetika wie »Sekundärversagen«, 
 Schwangerschaft, diabetische  Polyneuropathie, mikroan-
giopathisches  Spätsyndrom, diabetische  Nephropathie. 
Bei Typ-II-Diabetikern ist die Abschätzung der residua-
len  Insulinsekretionskapazität Grundlage der Therapie-
entscheidung (s. ⊡ Tab. 2.23). 

Ernährung bei  Fettstoffwechselstörungen
Indikationen. Fettstoffwechselstörungen,  Atherosklerose.

Definition.  Fettarme (<30% der Energiezufuhr, Choles-
terin <300 mg/Tag) oder  fettmodifizierte (hoher Anteil 
an mehrfach ungesättigten Fettsäuren), ballaststoffreiche 
Diät.

Ziele. Normalisierung der Plasmalipide (Gesamtcholes-
terin,  LDL-Cholesterin,  HDL-Cholesterin,  Triglyzeride), 
Senkung des kardiovaskulären Risikos als Primär- oder 
Sekundärprävention der Atherosklerose.

Anmerkung. ⊡ Abb. 2.12 gibt einen Überblick über die 
Nahrungsfette, ⊡ Tab. 2.24 zeigt schematisch die Beein-
flussung von Plasmalipiden durch verschiedene Ernäh-
rungsformen. Grundzüge einer »lipidsenkenden«  Kost 
sind die Begrenzung der Fett- und Cholesterinzufuhr, 
die qualitative Änderung der Nahrungsfette (z. B. Erhö-
hung des Anteils einfach- und mehrfach ungesättigter bei 
gleichzeitiger Senkung des Anteils gesättigter  Fettsäuren), 
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⊡ Tab. 2.23. Klinische Indikatoren für die Kapazität der  Insulinsekretion bei Typ-II-Diabetikern

 »Residuale« Insulinsekretion

Ausreichend Erschöpft

Anamnese Diabetesdauer <5 Jahre
Gewichtszunahme
Keine Symptome (Durst etc.)

Diabetesdauer >5 Jahre
Gewichtsabnahme
Zunehmende Symptome

Status Keine oder nur leichte diabetesspezifische Komplikationen Neuropathie
Albuminurie
Proliferative Retinopathie

Labor »Base excess« ↑, 
Laktat =
C-Peptid>1,1 nmol/l (nach Stimulation)
Serum-Insulin ↑ 
(basal oder stimuliert)

Azidose
Laktat ↑
C-Peptid<1,1 nmol/l (nach Stimulation)
Serum-Insulin ↓,
(basal oder stimuliert)

2



                die Erhöhung des Anteils komplexer Kohlenhydrate und 
der Ballaststoffzufuhr (lösliche  Ballaststoffe:  Pektin,  Guar, 
 Haferkleie,  Hülsenfrüchte), der Austausch tierischer ge-
gen pflanzliche Eiweiß sowie bei  Hypertriglyzeridämie 
die  Alkoholkarenz (vgl. ⊡ Tab. 2.25). Die »American Heart 
Association« (AHA) hat für die Prävention der koronaren 
Herzerkrankungen die folgenden Richtlinien herausge-
geben:
▬ Die Gesamtfettzufuhr beträgt <30% der Energiezu-

fuhr.
▬ Dabei ist der Anteil der gesättigten  Fettsäuren <10%, 

die mehrfach ungesättigten  Fettsäuren sind auf ma-
ximal 10% beschränkt, während die einfach unge-
sättigten Fettsäuren bis zu 15% der Energiezufuhr 
betragen.

▬ Die  Cholesterinaufnahme ist <300 mg/Tag.

▬  Kohlenhydrate decken >50% der Energiezufuhr, kom-
plexe Kohlenhydrate werden bevorzugt.

▬ Die  Kochsalzmenge wird auf 6 g/Tag begrenzt.
▬ Ein Glas Wein oder Bier pro Tag sind erlaubt.
▬ »Normales«  Körpergewicht.

Bei erhöhten Plasmacholesterinspiegeln werden eine Stu-
fe-1- oder eine Stufe-2-Diät empfohlen. Die Stufen unter-
scheiden sich im Anteil der »gesättigten« Fette (Stufe 1: 
8–10% der Energiezufuhr, Stufe 2: <7% der Energiezu-
fuhr) und der Cholesterinmenge (Stufe 1: <300 mg/Tag; 
Stufe 2: <200 mg/Tag). 

Zur Lebensmittelauswahl einer fettarmen Ernährung 
nach den Empfehlungen der AHA und den Empfeh-
lungen der Europäischen Atherosklerosegesellschaf s. 
⊡ Tab. 2.25. Bei der diätetischen Behandlung von Fett-
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Kernöle Einfach
ungesättigte FS

MCT - Fette

Kokosnußöl
Palmkernöl
MCT-Öl

( C6 - C12 )

( ω 9 )

O
  Rapsöl

livenöl

Gesättigte FS
Kakaobutter
Milchfette
Stearine
Palmfett
Talg
Schweineschmalz

LCT - Fette

( C14 - C24 )

( ω 6 )

Mehrfach ungesättigte FS

( ω 3 )

Linolsäure
Sojabohnenöl
Diestelöl
Sonnenblumenöl

γ - Linolensäure
Borretschöl

α - Linolensäure
Fischöl
Leinsamenöl ⊡ Abb. 2.12. Einteilung der 

Nahrungsfette. MCT mittelkettige 
Triglyzeride, LCT langkettige 
 Triglyzeride

⊡ Tab. 2.24. Diätische Beeinflussung verschiedener Plas-malipidfraktionen

Kostform Lipidfraktionen

 Chylomikronen  VLDL  LDL  HDL

 Reduktionskost ↓↓ ↓↓ = (↓)

 Fettarme Kost ↓ (↑) ↓↓ ↓

 Cholesterinarm = = (↓) (↓)

 Fettaustausch
▬  Linolsäurereich
▬  Ölsäurereich
▬  LCT-MCT

=
=
↓

=
=
=

↓
↓
=

(↓)
=
(↑)

 ω3-Fettsäuren>5 g/Tag = ↓ (↓) =

 Ballaststoffreich = ↓ ↓ =

 Komplexe 
Kohlenhydrate ↑

= (↓) = =

 Alkoholkarenz ↓ ↓ = (↓)



stoffwechselstörungen sind Art und Menge der Nah-
rungsfette und des -cholesterins bzw. der Fettgehalt von 
Lebensmitteln2 (vgl. ⊡ Tab. 2.26–2.29), Kohlenhydrate, 
Energiebilanz und Körpergewicht zu berücksichtigen.

 Ballaststoffe
Die lipidsenkende Kost sollte ballaststoffreich sein und 
insbesondere lösliche Ballaststoffe enthalten. Nichtlös-
liche Ballaststoffe wie  Lignin,  Zellulose,  Weizen- und 
 Maiskleie haben keinen Effekt auf den Fettstoffwechsel. 
Demgegenüber haben  Pektine,  Guar und z. T. auch  Ha-
ferkleie in großen Mengen einen deutlichen Effekt auf 
das Plasmalipidmuster: 10 g Pektine (enthalten in 2,5 kg 
Äpfeln) senken den Cholesterinspiegel um etwa 10%.

 Vitamine
Im Hinblick auf die Senkung des kardiovaskulären Risikos 
enthält die Kostform immer auch reichlich Antioxidanti-
en (  Vitamin E, C, und  β-Carotin) durch hohen Verzehr 
pflanzlicher Fette, Obst und Frischgemüse.

 Risiko- und Schutzfaktoren
⊡ Tab. 2.30 zeigt die heute bekannten Schutz- und Ri-
sikofaktoren der Ernährung. Eine lipidsenkende  Kost 
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⊡ Tab. 2.25. Prinzipien einer fettarmen Ernährung zur Prävention und Behandlung der koronaren Herzerkrankung. SFA gesättigte Fett-
säuren, MUFA einfach ungesättigte Fettsäuren, PUFA mehrfach ungesättigte Fettsäuren, KH Kohlenhydrate, BST Ballaststoffe

Prinzip Menge Lebensmittel

Gesamtfett ↓
SFA ↓

<30% Energie
7–10%

Reduzieren oder meiden:
Butter, gehärtete Margarine, Sahne, Eis, fetter Käse, fettes Fleisch, Würste, Torten, 
Pasteten, Kondensmilch, fettreiche Milchprodukte, (Spirituosen)
Erlaubt: Fisch, Geflügel

MUFA ↑ 10–15% Erlaubt: Pflanzliche Öle, Olivenöl

PUFA ↑ 7–10%

Cholesterin ↓ <300 mg/Tag Erlaubt: 2 Eier/Woche, Innereiern 2-mal/Monat

Komplexe KH ↑ >40% Energie Erlaubt: Obst, Gemüse, Bohnen, Linsen, Cerealien

BST ↑ 35 g/Tag

⊡ Tab. 2.26. Lebensmittel mit hohem Fettgehalt

Gehalt pro 100 ga

Schmalz 90 g

Speck 60–80 g

Salami 50 g

Leberwurst 40 g

Camembert (35% F.i. Tr.) 34 g

Eigelb 32 g

Gans 31 g

Huhn 20 g

Gouda (45% F.i.Tr.) 20 g

a Angaben bezogen auf den »essbaren« Anteil unter Berücksichti-
gung der Verluste vor der Zubereitung

⊡ Tab. 2.27. Lebensmittel mit hohem Cholesteringehalt

Gehalt pro 100 ga

Hirn ~ 2000 mg

Hühnerei insgesamt
Eigelb

~ 600 mg
1650 mg

Leber 250–360 mg

Hummer 180 mg

Muscheln 150 mg

Garnelen 140 mg

a Angaben bezogen auf den »essbaren« Anteil unter Berücksichtigung 
der Verluste vor der Zubereitung.

2

2 Dem Patienten ist eine Hilfestellung im Hinblick auf die Einschät-
zung des Fettgehaltes von Lebensmitteln zu geben.
Beispiel Käse: Man unterscheidet 8  Fettgehaltsstufen:
▬ Doppelrahmstufe 68–87% Fett,
▬ Rahmstufe 50–59% Fett,
▬ Vollfettstufe 45–49,5% Fett,
▬ Fettstufe 40–44,9% Fett,
▬ Dreiviertelfettstufe 30–39,9% Fett,
▬ Halbfettstufe 20–29,9% Fett,
▬ Viertelfettstufe 10–19,9% Fett,
▬ Magerstufe 0–9,9% Fett.
Der absolute  Fettgehalt beträgt bei einem Emmentaler Käse (=Hart-
käse) mit 45% Fett i. Tr. 31,5%, bei einem Gouda (=Schnittkäse) mit 
45% Fett i. Tr. 27%, bei einem Camembert mit 60% Fett i. Tr. 30% 
und Speisequark mit 40% Fett i. Tr. 12%. »Light«-Käse enthält maxi-
mal 32,5% Fett i. Tr. (Dreiviertelfettstufe).



wird individuell entsprechend der zugrundeliegenden 
Fettstoffwechselstörung konzipiert. Eine differenzierte 
Diagnostik des Lipidstoffwechsels ist deshalb Vorausset-
zung einer ernährungsmedizinischen Behandlung. Die 
Sinnhaftigkeit der »Diät« ergibt sich aus der Einschätzung 
des koronaren Risikos (s. ⊡ Tab. 2.31). Die Empfehlun-
gen gelten speziell für Risikogruppen. Das diagnostische 
Vorgehen und die gezielte Überwachung des Patienten 
mit einem erhöhten  LDL-Spiegel ist in ⊡ Abb. 2.13 dar-
gestellt. Bei bestehender  KHK und erhöhten LDLc ist 
der Anteil der gesättigten Fettsäuren auf unter 7% der 
Energieaufnahme, die Cholesterinmenge in der Nahrung 
auf unter 300 mg/d und das Gewicht auf Normalwerte zu 
reduzieren. Bei niedrigen  HDLc, erhöhten Triglycerid-
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⊡ Tab. 2.28. Trans- fettsäuregehalt ausgewählter Lebensmittel 
in% des Gesamtfettgehalts

(%)

Kekse 48

Salzgebäck 43

Lutschbonbons 39

Pommes Frites 37

Pudding 36

Margarine 36

Kuchen 35

Kartoffelchips 30

⊡ Tab. 2.29.  Fettsäurezusammensetzung einiger Nahrungsfette

 Fettsäuren (in%)  P/S-
Quotient

 Gesättigt (SFA)  Einfach ungesättigt (MUFA)  Mehrfach ungesättigt (PUFA)

 Butter 65 31 4 0,06

 Schweineschmalz 42 48 10 0,23

 Gänseschmalz 27 57 11 0,41

 Erdnussöl 16 56 28 1,75

 Olivenöl 14 77 9 0,64

 Maiskeimöl 13 27 60 4,61

 Sojaöl 13 23 64 4,92

 Leinöl 10 18 72 7,20

 Sonnenblumenöl 11 25 64 5,81

 Distelöl 9 13 78 8,66

 Kokosfett 91 7 2 0,02

 Palmkernfett 83 14 3 0,04

 Margarine 12–50 22–36 16–32 0,77

⊡ Tab. 2.30. Ernährung und  Koronare Herzerkrankung: Risiko- und Schutzfaktoren des Krankheitsprozesses

Risikofaktoren Schutzfaktoren

 Atherosklerose  Gesättigte  Fettsäuren
 Cholesterin
 Transfettsäuren

 Ungesättigte  Fettsäuren
 Antioxidantien
 Alkohol
( Folsäure)
( Ballaststoffe)

 Endothelentzündung  Homocystein
 Ox-LDL

 Folsäure

 Thrombose Homocystein
Gesättigte Fettsäuren,
 Transfettsäuren
 Linolsäure

 Ω3 Fettsäuren
 Alkohol
 Antioxidantien?
Folsäure

 Herzrhythmusstörung Gesättigte Fettsäuren,
Linolsäure

Ω3 Fettsäuren
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⊡ Abb. 2.13. Vorgehen bei der  LDL-Hypercholesterinämie

⊡ Tab. 2.31.  Koronare Risikofaktoren neben LDL-Cholesterin

Risikofaktoren

1. Alter
Männer ≥45 Jahre
Frauen ≥ 55 Jahre oder frühe Menopause ohne Substitutionstherapie

2. Familienanamnese für frühzeitige koronare Herzkrankheit
Myokardinfarkt oder plötzlicher Herztod
< 55 Jahre beim Vater oder anderen männlichen Verwandten ersten Grades
< 65 Jahre bei der Mutter oder anderen weiblichen Verwandten ersten Grades

3. Gegenwärtiges Zigarettenrauchen

4.  Hypertonie
arterieller Blutdruck ≥140/90 mmHg bei mehrmaliger Messung oder Einnahme von antihypertensiven Pharmaka

5. niedriges  HDL-Cholesterin: <35 mg/dl, mehrmals bestimmt

6.  Diabetes mellitus

Protektive Faktoren

hohes HDL-Cholesterin (≥ 60 mg/dl)

2

Erhöhtes LDL-Cholesterin

Wiederholung der Messung

Weiterhin erhöhtes LDL-Cholesterin

Diagnostik der LDL-Hypercholesterinämie

Empfehlung für Umstellung des Lebensstils*

Therapieziel erreicht 

Kontrolle in 6 Monaten

       Therapieziel nach 3-6 Monaten nicht erreicht

Medikamentöse Therapie
 Statin

Ersatzweise:  Gallensäure-Austauscherharz
 Fibrat •  Nikotinsäure •  Ezetimibe

Therapieziel erreicht

Kontrolle alle 3-6 Monate 

Therapieziel nicht erreicht

Kombination. Cave: Statin mit Fibrat oder Nikotinsäure

nicht erreicht und manifeste KHK

 LDL-Apherese

Therapieziel erreicht

Kontrolle alle 3-6 Monate 

*Bei manifester koronarer Herzkrankheit oder

einer anderen Atherosklerosekomplikation

sollte mit der Ernährungsumstellung auch die

medikamentöse Therapie begonnen werden.

Vierwöchentliche Kontrollen bis zum Erreichen 

des Therapieziels. 

und  Insulinresistenz sind komplexe Kohlenhydrate zu 
bevorzugen und der Ballaststoffanteil in der Ernährung 
zu erhöhen. Die Empfehlungen der American Heart Asso-
ciation und auch des  National Cholesterin Education Panel 
(NCEP) werden fortlaufend aktualisiert (vgl. z. B. Nutr. 
Rev 59, 298-306, 2001)

spiegeln und hohen Mengen kleiner und dichter LDL-
Partikel (sog.  »small-dense LDL«) sind gesättigte Fettsäu-
ren weitestgehend durch einfach ungesättigte Fettsäuren 
zu ersetzen. Die Kohlenhydrataufnahme wird begrenzt 
(<50%), Gewichtsreduktion und eine regelmäßige kör-
perliche Aktivität sind anzustreben. Bei  Diabetes mellitus 
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⊡ Tab. 2.32. Einfluss verschiedener  Lipostatika auf das Plas-malipidmuster und die Plasmaglukosespiegel

 LDL  VLDL  HDL  Glukose

 Fibrate ↓ ↓ ↑ ↔

 HMG-CoA-Reduktasehemmer ↓ ↔ ↔, ↑ ↔

 Resine ↓ ↑ ↔, ↑ ↔

 Nikotinsäure ↓ ↓ ↑ (↓), ↑

 Etetimib ↓ ↔ ↔ ↔

Therapieerfolg
Der Erfolg einer diätetischen Behandlung ist abhängig von 
dem Ausmaß der Fettstoffwechselstörung (=Höhe der Plas-
malidspiegel), der jeweiligen diätetischen Einschränkung 
bzw. Modifikation und dem Gesamtkonzept der Behand-
lung. Eine 1%ige Senkung des Plasmacholesterinspiegels 
bewirkt eine 2%ige Senkung des kardiovaskulären Risikos. 
In einer unausgewählten Gruppe von Patienten mit ei-
ner Fettstoffwechselstörung kann z. B. mit einer fettarmen 
Diät maximal eine Senkung der Plasmalipidparameter um 
15–20% der Ausgangswerte erreicht werden. Im Einzelfall 
können diese Veränderungen des LDL-Cholesterin durch 
Diät aber variabel sein und zwischen 0 und 50% liegen. 
Möglicherweise profitiert eine bisher weder phäno- noch 
genotypisch charakterisierte Untergruppe von Patienten 
besonders von einer diätetischen Behandlung. Dies gilt 
z. B. für  Apo E4 homozygote Patineten. Patienten mit ho-
hen  CRP-Spiegel (=hohe entzündliche Aktivität, s. � Kap. 1) 
zeigen einen geringen lipidsenkenden Effekt von einer fett-
armen Diät. Männer mit einem Apo E 3,4-Phänotyp zeigen 
eine deutlichere LDL-Cholesterinsenkung unter Diät.

 Medikamente
Die Diät ist immer Teil eines Gesamtbehandlungskonzep-
tes, welches in jedem Fall den  Lebensstil ( Stressprophylaxe, 
regelmäßige körperliche Belastung, Nikotinkarenz, mäßi-
ger Alkoholkonsum), im Einzelfall aber auch eine medika-
mentöse Behandlung umfassen muss. Die Diät muss einer 
möglichen medikamentösen Behandlung vorhergehen und 
sollte auch unter medikamentöser Behandlung fortgeführt 
werden (vgl. ⊡ Tab. 2.32 –2.34). Ein Medikament kann nie 
die Diät ersetzen. Es sollte gegeben werden, wenn die 
Diät alleine nicht ausreicht, das Ziel (i.e. die Senkung 
des  Cholesterin- bzw.  Triglyceridspiegels) zu erreichen (s. 
⊡ Tab. 2.35). Der Erfolg der Maßnahme wird frühestens 
nach 6–8 Wochen beurteilt. ⊡ Abb. 2.13 beschreibt einen 
Entscheidungsalgorithmus bei Vorliegen einer Hypercho-
lesterinämie. ⊡ Abb. 2.14 bietet analog eine Entscheidungs-
hilfe für die Behandlung einer Hypertriglyzeridämie.

Spezielle Diätetik
Fettarme Diät bei  Hypercholesterinämie
Indikationen. Familiäre Hypercholesterinämien,  Hyper-
lipoproteinämie Typ IIa nach Frederikson.

Definition. Isokalorische und kohlenhydratreiche Kost 
mit Einschränkung des Fettanteils auf maximal 25% der 
Gesamtkalorien, cholesterinarm (<200 mg/Tag), hoher 
Linolsäureanteil (etwa 8 kal.%) sowie ballaststoffreich 
(>30 g/Tag).

Ziele. Senkung des Cholesterin- bzw. LDL-Cholesterins-
piegels, Senkung des atherogenen Risikos.

Anmerkung. Der Bedarf an fettlöslichen Vitaminen 
wird in dieser Kost u.U. nur knapp gedeckt. Für Pa-
tienten ist es nicht immer leicht, die relativ großen 
Mengen ballaststoffreicher, vegetabiler Nahrungsmittel 
aufzuessen. Diätmargarine (wie Becel pro aktiv enthält 
 Phytosterole) senken den LDLc-Spiegel. Die Vorgehens-
weisen bei LDL-Hypercholesterinämie ist in ⊡ Abb. 2.12 
dargestellt.

Diät bei kombinierte  Fettstoffwechselstörungen
Indikationen. Kombinierte   Hyperlipidämien Typ IIb und 
Typ III n. Fredrickson. 

Definition. Bevorzugung komplexer  Kohlenhydrate und 
Begrenzung der Oligosaccharide wie bei  Diabetesdiät. 
Fettantei:l 30–35 Energieprozent, der Anteil der mehrfach 
ungesättigten Fettsäuren (hauptsächlich Linolsäure) sowie 
von Monoensäuren (z. B. Ölsäure) und gesättigten Fett-
säuren (hauptsächlich Palmitinsäure) beträgt je etwa ein 
Drittel. Der P/S-Quotient ist 1,0 (wünschenswert >0,5). 
Cholesteringehalt: <300 mg/Tag (100 mg/1000 kcal), Bal-
laststoffanteil: 30 g/Tag.

Ziele. Normalisierung der Triglyzerid- oder Cholesterin- 
bzw. LDL-Cholesterinspiegel, Senkung des atherogenen 
Risikos.



Anmerkung. Die Kost ist reich an pflanzlichen und arm 
an tierischen Fetten. Leicht resorbierbare Zucker werden 
gemieden. Der Einsatz von Omega-3-Fettsäuren trägt zur 
Senkung erhöhter Triglyzerid- (VLDL-) Spiegel bei. Hierzu 
bieten sich Omega-Fettsäuren-reiche natürliche Lebens-
mittel,  Lebertran und  Fischölkonzentrate an. Wirksame 
Dosierungen sind 2 g Eikosapentaensäure und 1,4 g Doco-
sahexaensäure. Dies entspricht beispielsweise 170 g Makre-
le bzw. 155 g Hering/Tag, 2,3 l (!) Lebertran bzw. 10 g eines 
Fischölkonzentrats (z. B. Omacor, Eicosan). Für die Hem-
mung der Plättchenaggregation ist die Einnahme größerer 
Mengen von Omeg-3-Fettsäuren notwendig.

Diät bei  Hyperchylomikronämie
Indikationen. Familiärer  Apo-C2-Mangel,  Hyperlipo-
proteinämie Typ I.

Definition. Sehr fettarme Diät (Nahrungsfettmenge <20% 
der Kalorien), MCT-Kost unter weitgehender Vermei-

dung von LCT-Fetten (Austausch der Koch- und Streich-
fette durch MCT).

Ziele. Normalisierung der Plasmatriglyzeridspiegel, Sen-
kung des Risikos einer akuten Pankreatitis (Cave: Plas-
matriglyzeridspiegeln >10 mmol/l), Senkung des athero-
genen Risikos.

Anmerkung. Bei einer Hyperlipoproteinämie vom Typ I 
und Übergewicht sollten zunächst eine Reduktionskost, 
eine vollständige Alkoholkarenz sowie dann eine linol-
säurereiche Kost durchgeführt werden. Bei schlechtem 
Ansprechen sind die Gewichtsreduktion und eine weitere 
Reduzierung der Fettmenge angezeigt. Bei schweren Ent-
gleisungen des Lipidstoffwechsels (Plasmatriglyzeridspie-
gel >10 mmol/l) ist eine stationäre Aufnahme zur Durch-
führung einer vorübergehenden parenteralen Ernährung 
und der Gabe von Heparin wegen der Gefahr der akuten 
Pankreatitis notwendig.
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⊡ Tab. 2.33. Wirkstoffgruppen, Effekte und Nebenwirkungen von Lipostatika

Wirkstoffgruppe Wirkprinzip Effekt auf  Plasmalipoproteine Unerwünschte Begleit-
erscheinungen

 HMG-CoA-Reduktase-
hemmer (=  Statin)

Aktivierung der  LDL-Rezeptoren durch 
Drosselung der zelleigenen Choleste-
rinsynthese

1. ↓ LDL-Cholesterin um 20–40%
2. ↓ Triglyzeride um 5–10%
3. ↑ HDL-Cholesterin um 5–10%

Selten CPK-Anstieg

 Anionenaustauscher Reduktion der Gallensäurerückresorp-
tion aus dem Darm. Die Leber muss 
nun mehr Gallensäure produzierenund 
verbraucht mehr LDL- Cholesterin

1. ↓ LDL-Cholesterin um 10–35%
2. ↑ (!) Triglyzeride um 5–20%
3. ↑ HDL-Cholesterin um 5–10%

Obstipation

Kombination von HMG-
CoA-Reduktasehem-
mern mit Anionenaus-
tauschern

Höchstmögliche Aktivierung der hepa-
tischen LDL-Rezeptoren

1. ↓ LDL-Cholesterin 40–60% Siehe oben

 Fibrate Steigerung des intravasalen Triglyze-
ridabbaus durch die Aktivierung der 
Lipoproteinlipase
Senkung der freien Fettsäuren
Fragliche Aktivierung der LDL-Rezep-
toren

1. ↓ Triglyzeride um 40–60%
2. ↓ LDL-Cholesterin um 10–20%
3. ↑ HDL-Cholesterin um 10–20%

Selten »Magendrücken« 
Gallensteinrisiko erhöht 
bei Medikamenten von 
Clofibratyp
Diarrhoen

 Nikotinsäure Hemmung der Lipohyse im Fettgewe-
be mit vermindertem Ausstrom freier 
Fettsäuren in das Plasma
Verminderte VLDL-Synthese der Leber 
aufgrund des niedrigeren Angebots 
freier Fettsäuren
Fragliche Aktivierung der LDL-Rezep-
toren

1. ↓ Triglyzeride um 40–60%
2. ↓LDL-Cholesterin um 10–20%
3. ↑ HDL-Cholesterin um 10–40%

1. »Flush« mit Tachy-
phylaxie
2. Gelegentlich erhöhte 
Plasmaspiegel der Gluko-
se und Harnsäure

 ω3-Fettsäuren Inhibition der hepatischen Triglyzerid-
synthese

1. ↓ Triglyzeride um 20–60% (stark 
dosisabhängig)

Nicht selten aufstoßen 
mit Fischgeschmack

 Ezetimib Hemmung der Cholesterinresorption 1. ↓ LDL-Cholesterin um 18% Kopfschmerzen
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⊡ Tab. 2.34. Auflistung und Dosierung von Lipostatika

Gruppe Wirkstoff Handelsname (Beispiele) Dosierung (pro Tag)

1.  Fibrate  Bezafibrat

 Clofibrat

 Fenofibrat

 Gemfibrozil
 Etofibrat

Bezacur
Bezafibrat
Cedur
Clofibrat
500 Stada
Duolip 500
Regelan
Durafenat®
Fenofibrat®
Fenofibratratiopharm®
Lipanthyl
Gevilon
Lipo-Merzretard

3-mal 200 mg

3-mal 500 mg

2-mal 100 mg

2-mal 450 mg
1-mal 500 mg

2.  HMG-CoA-Reduktasehem-
mer (Statine)

 Pravastatin

 Lovastatin
 Simvastatin

 Fluvastatin

Pravasin
Liprevil
Mevinacor
Zocor
Denan
Locol
Cranoc

10–40 mg

10–80 mg
5–40 mg

40–(80) mg

3.  Resine  Colestyramin

 Colestipol

Quantalan
Colestyramin-Stada
Colestyrucent
Colestabyl®
Colestid®

8–32 g

10–40 mg

4.  Nikotinsäure  Xantinolnicotinat
 Inositolnicotinat
 Acipimox

Complamin spez.
Nicolip
Olbemox

Bis 3 g

2-mal 250 g

5.  Ezetimib Ezetrol 10 mg

⊡ Tab. 2.35. Algorithmus für die kombinierte Behandlung einer Hypercholesterinämie. KHK, koronare Herzerkrankung

Plasmacholesterin
(mmol/l)

Diät Medikament Behandlungsziel
(mmol/l)

<2 Risikofaktoren ≥4,1
≥4,9

+
+

0
+

<4,1
<4,1

≥2 Risikofaktoren ≥3,4
≥4,1

+
+

0
+

<3,4
<3,4

Manifeste KHK >2,6
≥3,4

+
+

0
+

≥2,6

Diät bei  Hypertriglyceridämie (VLDL ↑)
Indikation. Erhöhte VLDL-Spiegel, z. B. bei Metabolischen 
Syndrom,  Hyperlipoproteinämie Typ IV n. Frederikson.

Definition. Moderat fettreduzierte, Mediterrane Ernäh-
rung.

Ziele. Senkung des  VLDL-Spiegels.

Anmerkung. Die Richtlinien der Behandlung sind in 
⊡ Tab. 2.36 dargestellt. Reduktionsdiät, Alkoholkarenz, die 

Meidung einfacher Zucker bzw. Zuckeraustauschstoffen 
sowie mehr körperliche Aktivität sind die Grundzüge der 
Behandlung. 

Extrem fettarme  Diäten bei Atherosklerose
Indikationen. Fortgeschrittene Arteriosklerose, z. B. nach 
wiederholter Bypassoperation.

Definition. Fettgehalt <20% (<10%) der Energiezufuhr, 
Cholesterin <100 (10) mg/Tag, ballaststoffreiche Kost 
(≥30 g/Tag).



Triglyceride erhöht

Wiederholung der Messung

Triglyceride weiterhin erhöht

Metabolisches Syndrom?

Vorzeitig aufgetretene koronare Herzkrankheit
in der Familie?

Ja

Familiäre kombinierte 
Hyperlipidämie

Nein

Familiäre 
Hypertriglyceridämie

Ausschluss einer familiären Dysbetalipoproteinämie

Cholesterin/Triglyceride (mg/dl) oder
Cholesterin:2/Triglyceride (mmol/l) 0,8–1,2?

Lipidelektrophorese oder Apolipoprotein 
E-Typisierung

Nein

Ja

Ziele. Diätetische Senkung des Plasmacholesterins bzw. 
LDL-Cholesterin <180 bzw. 100 mg/dl, Regression bzw. 
»Nicht-Progression« bei fortgeschrittener Arteriosklerose.

Anmerkung. Nährstoffzufuhr und ein beispielhafter Tage-
skostplan einer sehr fettarmen Diät sind in den ⊡ Tab. 2.37 
und ⊡ Tab. 2.38 dargestellt. Eine derart extreme Kostform 
ist als Dauerkost nur im Rahmen eines ganzheitlichen 
Behandlungskonzeptes, welches Bewegungsprogramme, 
Stressbewältigungstechniken und einen verhaltensmedizi-
nischen Ansatz beinhaltet, durchführbar. Praktisch bedeu-
tet dies für den Patienten eine vollständige Umstellung der 
Lebensweise. Diese Kostform beinhaltet einen Verzicht auf 
Wurstwaren, Eier und Fleisch, es sind nur geringe Men-
gen fettarmer Käsesorten und Magerquark erlaubt. Vege-
tarische Brotaufstriche, Cerealien, Obst und Gemüse sind 
Hauptbestandteile dieser Kost. Als Getränke werden Mi-
neralwässer und Früchtetees empfohlen. Kaffee, Tee (außer 
Früchtetees) und Alkohol sollten, wenn möglich, gemieden 
werden. Durch die drastische Senkung der Fettzufuhr kann 
das Plasmacholesterin um 21 mg/dl, durch die Reduktion 
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⊡ Tab. 2.36. Richtlinien für die Behandlung einer  Hypertriglyzeridämie

Konservativ Medikamentös

Triglyzeride 2,3–4,6 mmol/l
LDL-Cholesterin <3,5 mmol/l

Reduktionsdiät bei Übergewicht, 
Alkoholkarenz, fettarme Diät, 
Bewegung, Behandlung der 
Ursache

Bei HDL <0,9 mmol/l und koronarem Risiko

Triglyzeride >4,6 mmol/l
LDL-Cholesterin <3,5 mmol/l

Bei persistierender Hypertriglyzeridämie

⊡ Abb. 2.14. Diagnostikschema bei Hypertriglyzeridämie

⊡ Tab. 2.37. Diätetische Empfehlungen für eine sehr fettarme  Ernährung nach D.  Ornish bei Patienten mit einer fortgeschrittenen  Koro-
naren  Herzerkrankung

Gesamtkalorien Nur beschränken bei Übergewicht/ Adipositas sowie erhöhten Gesamttriglyzeridspiegeln

Gesamtfett <10% der Kalorienzufuhr (Nüsse, Oliven, Avocados etc. meiden)

Cholesterin 5–8 mg/Tag

Natrium <2 g/Tag

Zucker Nicht empfohlen

Süßstoffe Meiden

Alkohol 25 ml Spirituosen oder 
125 ml Wein oder 
300 ml Bier (bei alkoholfreiem Bier max. 1 Flasche/Tag)

Supplemente/
Vitamine

Vermeiden:Lecithin
Weizenkeime
Fischölkapseln
Cholin
Empfohlen: Multivitaminpräparate
(Vitamin B12)

Kaffee Nicht empfohlen

2
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⊡ Tab. 2.38. Tageskostplan einer sehr fettarmen (Fettgehalt 
10% der Nahrungsenergien)Ernährung bei einem Patienten 
mit einer fortgeschritten koronaren Herzerkrankung

1. Frühstück
Müsli mit Joghurt

200 g Magerjoghurt, max. 0,3% Fett
100 g Apfel
 30 g Haferflocken
 20 g Honig (Blütenhonig)
 20 g  Weinbeere (Weintraube) 

getrocknet (Rosine)
 50 g Banane
  1 Becher (3 g) Zichorienkaffee

2. Frühstück
Brötchen mit 
Konfitüre
Tee

 45 g Brötchen (Semmeln)
 10 g Margarine (Diätmargarine)
 25 g Erdbeerkonfitüre
  8 g  Zucker (Rohrzucker, Rüben-

zucker)
  2 Tassen (3 g) Tee (Schwarzer Tee)

Mittag
Chili con Carne

 40 g Zwiebeln
  2 g Knoblauch
100 g Tomaten
200 g  Bohnen, rot gekocht (Kidney- 

Bohne)
  5 g  Rohrzucker aus Zuckerrüben      

(brauner Zucker)
 60 g Reis poliert
 10 g Weizenmehl

Dessert
Obstsalat

 30 g Pfirsich
 50 g Apfel
 30 g Banane
 50 g Weintrauben
 10 g Zucker (Rohrzucker, Rüben-
            zucker)

»Kaffeestück«
Brioches

 31,2 g Weizenmehl
  1,2 g Bäckerhefe gepresst
 5 g Margarine (Diätmargarine)
  3,8 g Zucker (Rohrzucker, Rüben-
                zucker)
  3,8 g Hühnereiweiß, Flüssig-
                eiweiß, Eiklar
   8 g Zucker (Rohrzucker, Rüben-
               zucker)
 10 g Erdbeerkonfitüre
  2 Tassen (6 g) Zichorienkaffee

Abendessen
Brot und 
Tomatensalat

 50 g Roggenvollkornbrot
 40 g Weizenvollkornbrot
 20 g Speisequark mager
 20 g Pflaumenkonfitüre (Zwetsch-            
            genkonfitüre)
 30 g Cottagekäse (Hüttenkäse)
150 g Tomaten
  3 g Safloröl (Distelöl) gereinigt
  3 Tassen (6 g) Tee (Schwarzer Tee)

Spätmahlzeit
Erdbeermilch

180 g Buttermilch
100 g Erdbeeren

kcal: 1969,27, KJ 8246,50
Eiweiß 68 g (14%)
Fett 26 g (12%)
Gesättigte Fettsäuren (SFA) 3,3 g
Einfach ungesättigte Fettsäuren 
(MUFA) 2,1 g
Mehrfach ungesättigte Fettsäuren 
(PUFA) 9,6 g
Kohlenhydrate 357 g (74%)
Ballaststoffe 39,23 g

der Cholesterinzufuhr noch einmal um 8 mg/dl gesenkt 
werden. Aufgrund der hohen Ballaststoffzufuhr und der 
mit dieser Kostform verbundene Gewichtsreduktion ist im 
Verlauf eine weitere Reduktion des Plasmacholesterins um 
8 mg/dl möglich. Weitere –8mg/dl können durch den Aus-
tausch tierischen gegen pflanzlichen Eiweißes erreicht wer-
den. Insgesamt kann der Plasmacholesterinspiegel durch 
eine sehr fettarme Diät um 45 mg/dl oder 5–15% des 
Ausgangswerts gesenkt werden. Eine Vitaminsupplemen-
tierung ist notwendig. Diese Diät ist bisher als  Ornish-Diät 
oder auch als  Piritkin-Diät mit einer Nachbeobachtungs-
zeit von 4 Jahren und guten Behandlungserfolgen (d. h. 
Regression der Atherosklerose gemessen an den Befunden 
der Koronarangiographie und PET bzw. auch den Sympto-
men der KHK) durchgeführt worden. 

Ernährung bei  Hyperurikämie und  Gicht
Indikationen. Hyperurikämie, Gicht,  Harnsäuresteine.

Definition.  Puringehalt <300 bzw. <200 mg/Tag oder 
<2000 bzw. <1000 mg Harnsäure/Woche; Eiweißzufuhr 
0,8–1,0 g/kg KG/Tag, hoher Anteil komplexer Kohlenhy-
drate, begrenzte Zufuhr von Saccharose und Fruchtzu-
cker und Vermeidung von Alkohol.

Ziele. Normalisierung der Harnsäurespiegel (<5,5 mg%=
325 μmol/l), Linderung der Symptome.

Anmerkung
Pathophysiologie. Ein körpereigener Abbau der Harn-
säure ist nicht möglich: 75% der Harnsäure werden renal, 
25% enteral ausgeschieden. Zwei Drittel der Purine im 
Blut stammen aus der Nahrung. Eine purinarme Diät ist 
deshalb Grundlage der Gichtbehandlung. ⊡ Tab. 2.39 zeigt 
die Ursachen einer Hyperurikämie. Harnsäurebildung 
und -ausscheidung sind nicht durch einen Regelkreis 
miteinander verbunden.

Ernährung/Diät. Als purinarme  Kost eignet sich die 
ovolaktovegetabile  Vollkost. Wird diese nicht akzeptiert, 
werden purinreiche Nahrungsmittel (z. B. Leber, Nie-
re, Bries, Herz, Fischsorten wie Ölsardinen, Sardellen, 
Kabeljau, Schalen- und Krustentiere, Hülsenfrüchte 
wie Linsen, Erbsen, weiße Bohnen, Sojabohnen) ausge-
schlossen und der Genuss von Fleisch und Fleischwa-
ren eingeschränkt. Der Eiweißbedarf kann durch Milch, 
Milchprodukte, Eier sowie pflanzliche Proteine gedeckt 
werden. Purinarme Nahrungsmittel wie Milch, Obst, 
Gemüse, Kartoffeln, Brot, Teigwaren (s. ⊡ Tab. 2.40) sind 
zu bevorzugen. Vorsicht bei großen Verzehrsmengen 
nur mäßig purinreicher Gemüse wie Kohl, Spinat, Spar-
gel (Harnsäuregehalt 30–70 mg/100 g). Die in Tee, Kaf-
fee und Kakao enthaltenden Xanthinbasen führen in 
den üblichen Verzehrsmengen nicht zu einer Erhöhung 
der Plasmaharnsäurespiegel. Absolute  Alkoholkarenz 



ist notwendig. Verschiedene  Biersorten enthalten darü-
ber hinaus unterschiedliche Mengen von Purinen (Pils-, 
Exportbier: 45 mg/l, Alt-, Kölschbier: 39 mg/l, Hefewei-
zenbier: 27 mg/l, Diätbier: 33 mg/l, alkoholfreies Bier: 
27mg/l). Da eine Hyperurikämie häufig im Rahmen 
eines »Metabolischen Syndroms« auftritt, werden in der 
Beratungspraxis die Nahrungsfette mit einem hohen An-
teil an gesättigten Fettsäuren begrenzt (< 35%). Auf eine 
ausreichende Trinkmenge ist zu achten. Bei einer Hype-
rurikämie <8 mg% (=475 μmol/l) kann eine alleinige di-
ätetische Behandlung versucht werden. In der Praxis sind 
bei einer purinarmen Dauerkost einmal täglich 100 g 
Fleisch, Wurst und Fisch, Milch und Milchprodukte 
sowie 1 Glas Wein/Tag erlaubt. Tee-,Kaffee- und Wasser-
konsum sind nicht beschränkt. Verboten sind Innereien, 
einige Fischsorten (z. B. Salzhering) und Hülsenfrüchte. 
Bei einer »streng« purinarmen Kost (<200 mg/Tag oder 
bis zu 1000 mg Purine/Woche) werden Fleisch, Wurst 
und Fisch allenfalls 1- bis 2-mal/Woche eingeplant. Eine 
»strenge« Reduktionskost ist bei sehr hohen Harnsäu-
respiegeln und beim akuten Gichtanfall kontraindiziert, 
da die renale Harnsäureausscheidung durch Fasten auf-
grund der hohen Ketonkörper- und Laktosespiegel im 
Plasma vermindert ist. Die Kalorienmenge darf in die-
sem Fall 1000 kcal/Tag nicht unterschreiten. 

 Fruchtzucker erhöht den Umsatz von Nukleotiden 
und ist bei Gicht kontraindiziert.

Medikamente. Die Hemmung des letzten Schrittes der 
Harnsäuresynthese, des Enzyms Xanthinoxidase, durch 
 Allopurinol (=Zyloric, Dosierung 100–300 mg/Tag, in-
itial 100 mg/Tag, bei Kindern: 15 mg/kg KG/Tag; Cave: 
eingeschränkte Kreatininclearance, Wechselwirkung mit 
den Enzymsystemen der oxidativen Biotransformation 
und damit dem Metabolismus anderer Medikamente, 
z. B.  Phenytoin, Interaktion mit zytostatisch wirksamen 
Medikamenten,  Azathioprim und  Mercaptopurin sowie 
dem immunsuppressiv wirksamen Cyclosporin durch 
eine Hemmung des Abbaus) die medikamentöse Behand-
lung der Wahl. Gleichzeitig wird die Ausscheidung von 
Harnsäure im Urin verbessert (durch ein sog.  Urikosuri-

akum wie Probenecid, Dosierung 2-mal 250–500 mg/Tag, 
Dosierung nach Urin-pH, Ziel: um 8,5; Cave: einge-
schränkte Nierenfunktion, Disposition zur Urolithiasis, 
Wechselwirkung mit anderen Medikamenten wie Allo-
purinol, nicht-steroidalen Antiphlogistika, Rifampicin, 
Sulfonamide, Cephalosporin. Dieser Effekt kann durch 
eine gezielte Lebensmittelauswahl unter Berücksichtigung 
urinansäuernder und alkalisierender Lebensmittel unter-
stützt werden (s. ⊡ Tab. 2.41). Bei fortgeschrittener Nie-
reninsuffizienz sind Urikostatika und Uri kosurika kon-
traindiziert. Bei  Gichtniere und  Harnsäuresteinen ist eine 
Diurese von mindestens 2 l/Tag (d. h. je nach Schwitzen 
und körperlicher Belastung 2–4 l Tee und Mineralwässer 
trinken, möglicherweise Gabe eines  Schleifendiuretikums 
wie Furosemid z. B. Lasix) sowie eine  Alkalisierung des 
Urins durch Kalium-Natrium-Hydrogenzitrat (z. B. Ura-
lyt-U, Dosierung bis zu 4 Messlöffel am Tag nach Urin-
pH von 6,5–6,8) anzustreben. (Uralyt-U enthält pro g 
44 mmol Natrium und 44 mmol Kalium; Cave:  Nierenin-
suffizienz, metabolische  Alkalose,  Harnwegsinfekte). Die 
Alkalisierung begünstigt die Umwandlung von Harnsäure 
zu ihrem löslichen Natriumsalz. Die Behandlung der 
»asymptomatischen« Hyperurikämie ist kontrovers. Sie 
sollte bei familiärer Disposition für Gicht, dem Vorliegen 
von Nierensteinen oder Nierenversagen sowie bei einer 
Harnsäureausscheidung von >6,5 mmol oder >1100 mg/
Tag begonnen werden.

 Sekundäre  Hyperurikämie
Bei sekundärer Hyperurikämie (z. B. bei vermehrter 
Harnsäurebildung, bei chronisch myeloischer  Leukä-
mie,  Osteomyelosklerose,  Polycythämia vera, im Rah-
men einer  Zytostatikabehandlung) kann die Dosierung 
von Allopurinol vorübergehend erhöht werden. Wenn 
unklar ist, ob eine Hyperurikämie exogen oder endogen 
zu erklären ist, muss eine Diagnostik unter kontrollier-
ten Ernährungsbedingungen durchgeführt werden. Bei 
gleichzeitig bestehendem  Diabetes mellitus und/oder 
 Fettstoffwechselstörung ist auf eine optimale Stoffwech-
selführung zu achten. 
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⊡ Tab. 2.39. Ursachen einer  Hyperurikämie

Gesteigerte Harnsäureproduktion Verminderte Harnsäureausscheidung

Genetische Ursachen
Enzymdefekt

Genetische Ursachen
Reduzierte Klärrate

»Erworbene Ursachen«
Myeloproliferative Erkrankungen
Hoher Purinverzehr
Adipositas »metabolisches Syndrom«
Alkoholkonsum
 Fruktose
(Körperliche Belastung)

Erworbene Ursachen
Niereninsuffizienz
Medikamente
(Thiazide, Salizylate niedrig dosiert)
Metabolite
(Laktat, Ketonkörper)

2



Akuter  Gichtanfall
Der akute Gichtanfall (Auslöser z. B. ein Diätfehler und 
Alkoholexcess, schwere katabole Belastungen wie Erkran-
kungen, längere Nahrungskarenz, körperliche Belastung) 
wird medikamentös mit  Colchicin (z. B. Colchicum Dis-
pert initial 2 mg, dann alle 3 h 1 mg Colchicin, maximal 
9 mg/Tag behandelt. Cave: Nebenwirkungen sind  Durch-
fälle,  Übelkeit,  Knochenmarksdepression,  Alopezie.

80% der Patienten tolerieren die maximale Dosie-
rung nicht. Colchicin ist ein Alkaloid und hemmt die 
Zellteilung. Es wirkt nicht analgetisch und hat auch kei-
nen Effekt auf die Harnsäureausscheidung im Urin. Bei 
häufigen Gichtattacken kann Colchicin niedrig dosiert 
(z. B. 0,5 mg jeden 2. Tag) und z. B. zusammen mit Al-
lopurinol als Prophylaktikum gegeben werden. Andere 
entzündungshemmende Medikamente wie  Indometha-
cin (z. B. Amuno, Dosierung initial 75 mg, dann 50 mg 
alle 6 h) sind bei Gicht ebenfalls wirksam. Dazu kommt 
eine ausreichende Flüssigkeitszufuhr (3–5 l/Tag, Tee und 
Mineralwässer), zunächst sehr purinarme (Puringehalt 
<120 mg/Tag) und leicht verdauliche Kost, später dann im 
Verlauf eine purinarme Diät.

Energiereiche  Kost bei  Malnutrition
Indikationen. Schlechter Ernährungszustand (BMI 
<18,5 kg/m2),  Appetitlosigkeit, frühzeitiges  Sättigungsge-
fühl,  Chemotherapie,  Immunschwäche.

Definition. Energiereiche Kost mit weitgehend »norma-
ler« Nährstoffrelation, der Fettanteil darf 40% der Ge-
samtkalorien betragen. Die Eiweißzufuhr beträgt 1,0–
1,5 g/kgKG/Tag. 

Ziele. Erhalt oder Verbesserung des Ernährungszustandes 
und der mit der Malnutrition assoziierten Probleme.

Anmerkung. Bei hoher Eiweißzufuhr ist auch die Zu-
fuhr von Phosphat erhöht (80g Eiweiß entspricht einer 
Phosphatzufuhr von etwa 1200 mg), was bei Patienten 
mit eingeschränkter  Nierenfunktion zu berücksichtigen 
ist. Die Kost hat eine hohe  Nährstoffdichte und ist vo-
lumenreduziert. Sie enthält keine blähenden Nahrungs-
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⊡ Tab. 2.40.  Puringehalt von Lebensmitteln. (Nach Wolfram 
und Colling und Wolfram 1987)

Lebensmittel mg/100g

Innereien

Kalbsbries

Kalbsleber

Kalbslunge

Kalbslunge

918

221

147

218

Fleisch

Kalbslende

Rinderfilet

Schweinefilet

Schweinebraten

164

154

152

182

Wurstwaren

Bierschinken

Corned beef

Schinken, gekocht, mager

Frankfurter

 85

 57

131

 69

Fisch

Forelle ohne Haut

Forelle mit Haut

Karpfen ohne Haut

Karpfen mit Haut

Anchovis, Sardellen

Thunfisch in Öl

153

311

104

149

160

198

Gemüse

Spinat

Bohnen, grün, frisch

Brokkoli

Blumenkohl

Feldsalat

Spargel

 64

 43

 47

 45

 34

 26

Milch

Vollmilch

Quark

  0

  0

Brot

Mischbrot

Weißbrot

Grahambrot

 84

 73

 63

Verschiedenes

Reis, natur, gekocht

Reis, poliert, gekocht

Nudeln, trocken

Nudeln, gekocht

Kartoffeln, gekocht

Vollei

Butter

Margarine

Vollbier, hell

Weißbier

Weißwein

Kaffee (100 ml)

Tee (100 ml)

 69

 54

185

 42

 18

 16

  0

  0

 13

 15

  0

  4

  2

⊡ Tab. 2.41.  Urinansäuernde und -alkalisierende. Lebensmittel

pH-Wert 
↓

Fleisch, Fisch, Geflügel, Eier, Käse, Walnüsse, 
Vollkornbrot, Cerealien, Nudeln, Reis, Pflau-
men, Preiselbeeren, Kuchen

pH-Wert 
↑

Milch, Milchprodukte, rotes und grünes 
Gemüse, Früchte 

Neutral Streichfette, Süßigkeiten, Kaffee, Tee



bestandteile, der Ballaststoffanteil beträgt <20 g/Tag. Es 
werden 6–8 Mahlzeiten pro Tag eingeplant.Bei ausgepräg-
ter Anorexie und Appetitlosigkeit bzw. bereits manifester 
Malnutrition sind übertriebene Erwartungen im Hinblick 
auf den Behandlungserfolg zu vermeiden. In der Regel 
wird eine manifeste  Malnutrition durch diese Kostform 
nicht wesentlich verbessert. Meist bedeutet sie einen Zeit-
verlust im Hinblick auf die Durchführung einer Künstli-
chen Ernährung, vergl. � Kap. 2.6.

 2.5.3 Ernährung bei  Hochdruck,  Oedemen 
und  Nierenerkrankungen

Natriumarme  Kost
Indikationen.  Essentielle  Hypertonie.  Sekundäre  Hy-
pertonie bei chronischer Niereninsuffizienz im Stadium 
der kompensierten Retention,  Hyperaldosteronismus, 
präterminale  Niereninsuffizienz (mit und ohne Eiweiß-
beschränkung; Cave: polyurisches  Nierenversagen), alle 
Formen von  Ödemen,  Aszites,  Schwangerschaftsgestose.

Definition. Der Natriumgehalt beträgt bei »natriumar-
mer Kost« 50 mmol (=3 g  NaCl) pro Tag, die übrige Zu-
sammensetzung entspricht einer leichten Vollkost. 

Ziele. Normalisierung des Blutdrucks, Behandlung von 
Ödemen und Aszites

Anmerkung. Bei Umrechnung von Na+ auf Kochsalz gilt 
Na+ × 2,5 oder z. B. 400 mg Na+=1000 mg NaCl.

Lebensstil. Eine nichtmedikamentöse Behandlung des 
Bluthochdrucks wird bei allen Patienten mit Hochdruck 
und insbesondere bei Patienten mit einem labilen Hyper-
tonus durchgeführt. Bei übergewichtigen Patienten wird 
zunächst das Körpergewicht reduziert und der Alkohol 
gemieden. Das Konzept der Hypertonusbehandlung um-
fasst eine Änderung des  Lebensstils, welcher Stresspro-
phylaxe, Diät, regelmäßige körperliche Bewegung und 
Sport (aerobe Belastungen wie Joggen und Schwimmen) 
sowie die Kontrolle weiterer kardiovaskulärer Risikofak-
toren umfasst. Bei der Herstellung einer natriumarmen 
Diät werden das Zusalzen und stark gesalzene Lebens-
mittel (z. B. Brot, Wurst, Käse) gemieden und z. T. durch 
spezielle diätetische Lebensmittel ersetzt.

 Natrium in Lebensmitteln. Der Natriumgehalt (in mg) 
gebräuchlicher Lebensmittel (jeweils bezogen auf 100 g) 
beträgt bei Getreide-/Getreideerzeugnisse: Getreide, Mehl, 
Haferflocken, Kleie <15 mg, Corn Flakes 91 mg, Brot und 
Brötchen etwa 500 mg, Salzstangen etwa 1800 mg, Hül-
senfrüchte <30 mg, Obst und Gemüse: Frischgemüse bis 
80 mg, Gemüsekonserven 60–280 mg, Sauerkraut etwa 
350 mg, Tomatenmark etwa 560 mg, Ketchup 1300 mg, 

Oliven zwischen 2000 und 3000 mg. Natriumreich sind 
besonders häufig Fertigmenüs, Backmischungen, Mag-
giwürze, Tomatenketchup, Wurstwaren und geräucherte 
Lebensmittel (s. ⊡ Tab. 2.42). Der Natriumgehalt in nat-
riumarmen Mineralwässern beträgt 1. <20 mg/l z. B. in 
Contrex, Perrier; (s. ⊡ Tab. 2.43).

 Kalium. Anstelle von Kochsalz und Würzmischungen mit 
Kochsalz werden Gewürze und Kräuter aller Art verwen-
det. Die Kaliumzufuhr wird auf 6 g/Tag erhöht. Der Ka-
liumgehalt von Kochsalzersatzmitteln ist zu berücksichti-
gen (1/2 Teelöffel=387 mg K+). Eine hohe Kaliumzufuhr 
und kaliumhaltige Kochsalzersatzmittel sind bei renaler 
 Hypertonie,  Niereninsuffizienz, bei Behandlung mit  Al-
dosteronantagonisten oder  ACE (»angiotensin converting 
enzyme)-Hemmer« obsolet.

Flüssigkeit. Die tägliche Flüssigkeitszufuhr darf 2 l/Tag 
nicht übersteigen. Geeignete Getränke sind Kaffee, Tee, 
Mineralwasser mit einem Natriumgehalt <20 mg/l. We-
gen der blutdrucksenkenden Wirkung von essentiellen 
Fettsäuren sollte der P/S-Quotient >1,0 liegen. 

 DASH-Diät
Als Kombination einzelner diätetischer Maßnahmen emp-
fiehlt sich die sog. DASH-Diät (DASH=Diatary Approach 
to Stopp Hypotension). Es handelt sich um eine in kon-
trollierten wissenschaftlichen Untersuchungen (DASH = 
Dietary Approach to Stopp Hypertension) als wirksam 
(Blutdrucksenkung ca. 10 mmHg) charakterisierte Er-
nährungsform, welche in ihrer Zusammensetzung der 
Mediterranen Ernährung entspricht. Aufgrund der hohen 
Obst- und Gemüseaufnahme ist die Kaliumzufuhr hoch, 
dies erklärt wesentlich die Wirksamkeit der DASH-Diät. 
⊡ Abb. 2.15 zeigt die Lebensmittelpyramide der DASH-
Diät im Vergleich zur Mediterranen Ernährung. DASH-
Diät wird idealerweise im Rahmen eines Lebensstilpro-
gramms durchgeführt.

Medikamente. Der Einfluss der Kochsalzbeschränkung 
auf den Blutdruck ist additiv zu der Wirkung von Medika-
menten wie z. B.  Thiaziddiuretika und auch  β-Blockern. 
Zur medikamentösen Behandlung des Bluthochdrucks 
sind die Empfehlungen der Fachgesellschaften zu beach-
ten. Bei systolischen Blutdruckwerten von 120-139 mmHg 
und diastolischen Werten von 80–89 mmHg ist eine 
Lebensstilumstellung notwendig, Medikamente werden 
nicht verordnet. Bei systolischen Werten zwischen 140–
159 mmHg und einem diastolischen Blutdruck zwischen 
90 und 99 mmHg erhalten die meisten Patienten Thia-
zid-oder  Schleifen-Diuretika (Beispiel: Chlorthiazid bzw. 
Furosemid) sog. β-Blocker (Beispiel: Atenolol oder Me-
tropolol) oder  Calciumkanalantagonisten (Beispiel: Ver-
apamil oder Diltiazem). Sog.  Angiotensin-Konversions 
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Hemmer (angiotensin converting enzyme inhibitors, ACE-
Hemmer (Beispiel: Captopril, Enalapril)) oder auch 
 Angiotensin II-Rezeptorinhibitoren (Beispiel: Losartan, 
Valsartan) senken ebenfalls den Blutdruck und werden 
typischerweise auch in Kombination mit anderen Antihy-
pertensive systolischen Blutdruck >160 mmHg und dias-
tolischen Blutdruck > 100 mmHg »eingesetzt«. ⊡ Tab. 2.44 
gibt Hinweise für eine differenzierte medikamentöse Be-
handlung der Hypertonie. Eine medikamentöse Behand-
lung des Bluthochdrucks wird als  Monotherapie oder als 
Kombinationsbehandlung mit zwei Arzneimitteln durch-
geführt. Bei »Versagen« einer Monotherapie erfolgt zu-
nächst ein Wechsel auf eine Substanz einer anderen Grup-
pe. Ist ein Medikament differentialtherapeutisch eindeu-
tig indiziert und ein deutlicher Effekt vorhanden, welcher 
allerdings noch nicht dem Therapieziel entspricht, so 
wird eine Verstärkung des Effekts durch Kombination 
zweier Medikamente versucht. Dabei können alle ge-
nannten Medikamente mit einem Diuretikum kombiniert 
werden. Calciumantagonisten werden zusammen mit 
einem β-Blocker oder einem ACE-Hemmer verordnet. 
Beta-Blocker können mit einem Calciumantagonisten, 
Angiotensin II Rezeptorinhibitoren mit einem Diureti-
kum kombiniert werden. Bei ACE-Hemmern bietet sich 
die Kombination mit einem Diuretikum oder einem Cal-
ciumantagonisten an.

Die Auswahl des Medikamentes erfolgt aufgrund der 
zugrundeliegenden Erkrankung. Bei  koronarer  Herz-
erkrankung und Bluthochdruck wird zunächst mit einem 
beta Blocker behandelt. Bei akutem Koronarsyndrom 
und hohem Blutdruck wird der beta Blocker mit einem 
ACE-Hemmer kombiniert. Nach  Infarkt kann auch eine 
zusätzliche Gabe eines Diuretikums induziert sein. Bei 
Herzversagen wird ebenfalls diese Kombination emp-
fohlen. Bei  Diabetes mellitus und Hypertonus werden 
Diuretika, ACE-Hemmer oder auch Calciumantagonisten 
empfohlen. Bei diabetischer  Nephropathie werden ACE-
Hemmer oder Angiotensin II-Rezeptorantagonisten zur 
Verhinderung der Progression der Nierenerkrankung und 
zur Senkung der Albuminurie »eingesetzt«. Nach Schlag-
anfall empfiehlt sich die Kombination von ACE-Hemmer 
und Diuretikum.

Wirksamkeit. Die Wirksamkeit der genannten Maßnahmen 
ist unterschiedlich: Gewichtsreduktion (5-20 mmHg/10kg), 
DASH-Diät (8–14 mmHg), Kochsalzeinschränkung (2–
8 mmHg), regelmäßige, körperliche Aktivität (4–9 mmHg) 
und Alkoholkarenz (5 mmHg) sind additiv wirksam. Alle 
Patienten müssen langfristig betreut werden. Der »Zielblut-
druck« liegt unabhängig vom Alter bei <140/90 mmHg. 
Bei Patienten mit Diabetes mellitus oder Hypertonus und 
chronischer Nierenerkrankung und einer Protenurie <1g/
Tag beträgt das Therapieziel <130/80 mmHg. Übersteigt ie 
Eiweißausscheidung im Urin 1g/Tag, so ist der »Zielblut-
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⊡ Tab. 2.42. Lebensmittel mit hohem  Kochsalzgehalt

250–400 mg Natrium

(0,6–1,0 g Kochsalz)a

Dosengemüse

Fischkonserven

Fischsalate

Graubrot, Pumpernickel

Brötchen

>400 mg Natrium 

(>1,0 g Kochsalz)a

Schinken

Wurst

Salzheringe, Matjes

Fertiggerichte

Salzgurken

Oliven

Ketchup

Salatgebäck

Chips

a Angaben bezogen auf den »essbaren« Anteil unter Berücksichti-
gung der Verluste vor der Zubereitung.

⊡ Tab. 2.43.  Natriumgehalt verschiedener Mineral-, Quell-, und 
Tafelwässer

Natriumarm (<20 mg Na/l)

Bertolds Quelle

Bismark Quelle

Contrex

Dürrheimer Johannisquelle stilles Wasser

Dürrheimer Johannisquelle Mineralwasser

Perrier

St. Margareten Heilwasser

Volvic

Vilsa

Wildunger Reinhards Quelle

Wittmannsthal Quelle

43 mg/l

10,6 mg/l

6,2 mg/l

4,1 mg/l

12,8 mg/l

14,0 mg/l

19,1 mg/l

8,0 mg/l

14,3 mg/l

16,4 mg/l

4,3 mg/l

Mäßig natriumarm (20–200 Na/l)

Driburger Caspar Heinrich Quelle

Driburger Grafenquelle

Geroldsteiner Sprudel Dolomit Quelle

Göppinger Sauerbrunn

Harzer Grauhof

Leopoldsquelle (Bad Rippoldsau)

Schloßgarten Quelle

St. Gero Heilwasser

St. Martin (Wattenscheid)

32,2 mg/l

137,7 mg/l

121,8 mg/l

26,9 mg/l

25,3 mg/l

147,2 mg/l

20,9 mg/l

174,7 mg/l

164,7 mg/l

Stark natriumhaltig (>200 mg Na/l)

Appolinaris

Staatl. Fachingen

Göppinger Christophquelle

Grenzacher Heilwasser

Heppinger Heilwasser

Mergentheimer Albertquelle

Staatl. Selters

747,0 mg/l

602,5 mg/l

340,8 mg/l

1809,0 mg/l

856,0 mg/l

12650,0 mg/l

1031 mg/l
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⊡ Abb. 2.15.  Lebensmittelpyramiden für  Mediterrane Ernährung (links) und  DASH-Diät (rechts)
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⊡ Tab. 2.44. Differenzierte medikamentöse Behandlung bei Patienten mit einem Bluthochdruck

Ältere Patienten (>65 Jahre) z. B. Diuretika

 Linksherzhypertrophie z. B. ACE1-Hemmer, zentralenAntisympathotonika

 Koronare Herzerkrankung β-Blocker und Kalziumantagonisten

Vorrausgegangener  Myokardinfarkt z. B. ACE1-Hemmer und β-Blocker

 Herzinsuffizienz Diuretika und ACE1-Hemmer

 Niereninsuffizienz Bei Serumkreatinin >2,0 mg/dl in der Regel Gabe von Schleifendiuretika, kaliumsparende 
Diuretika können besonders in Kombination mit ACE1-Hemmern zur Hyperkaliämie füh-
ren. Verzögerte Elimination mancher Antihypertensiva (Dosisanpassung!) beachten

 Obstruktive Ventilationsstörungen Kalziumantagonisten, ACE1-Hemmer und α1-Blocker, β-Blocker kontraindiziert

 Diabetes mellitus Bei jüngeren Patienten mit Typ-I- und Typ-II-Diabetes mellitus: ACE1-Hemmer
Bei älteren Patienten mit Typ-II-Diabetes: Orientierung der Therapie an den Begleit-
erkrankungen
Bei Diabetes allgemein: Zurückhaltung mit nicht-selektiven β-Blockern

 Gicht/Hyperurikämie Zurückhaltung mit Diuretika

 Gravidität β1-selektive Blocker, deren Unschädlichkeit für die fötale Entwicklung nachgewiesen ist

ACE=»angiotensin-converting-enzyme«



druck« 125/75 mmHg. Ein »optimaler Blutdruck« liegt bei 
Werten von 120/80 mmHg vor.

 Ödeme. Bei Ödemen ist die Flüssigkeitszufuhr auf zu-
nächst 1 l/Tag zu beschränken. Bei »idiopathischen« 
und auch bei diuretikainduzierten Ödemen ist eine Na-
triumrestriktion nicht angezeigt. Eine noch weitere Ein-
schränkung der Natriumzufuhr (<50 mmol/Tag=3g/Tag, 
z. B. als Reistag) kann in Einzelfällen bei Patienten mit 
einem Aszites und einer 24-h-Natriumausscheidung im 
Urin von >25mmol/Tag als Initialbehandlung sinnvoll 
sein. Eine  »Reis-Obst-Diät« enthält 250–300 g Reis (Tro-
ckengewicht) und 750–1000 g Obst (Trockengewicht) 
in geeigneter Zubereitung (d. h. ohne Zusatz von Salz, 
Milch, Fett). Dieses entspricht etwa 300 g Kohlenhydra-
te, 10g Fett, (=1250–1500 kcal/Tag) und 1,5–2,0 mmol 
Natrium/Tag. Diese Kostform ist ohne Zusätze (z. B. 
Quarkspeisen, Pflanzenöle, Vitamine) nicht bedarfsde-
ckend und deshalb nur kurzfristig (d. h. für 3–5 Tage) 
durchführbar. Zudem ist sie dem Patienten über längere 
Zeit nicht zumutbar.

 Leberzirrhose. Eine diätetische Natriumbeschränkung 
ist bei Patienten mit einer Leberzirrhose und Aszites so-
wie einer Natriumausscheidung von <25 mmol/Tag nicht 
geeignet. Streng natriumarme Diäten enthalten <20 mmol 
Natrium bzw. <1 g NaCl. Der Mindestbedarf liegt bei 
0,5 g Natrium/Tag.

Compliance. Die »Compliance« für eine natriumarme 
Diät kann anhand der Natriumausscheidung im 24-h-
Urin überprüft werden.

Probleme. Bei einer natriumarmen Ernährung ist die 
Versorgung mit Kalzium und Magnesium zu beachten. 
Eine streng natriumarme Diät geht mit einer Abnah-
me des Blutvolumens einher. Dieses kann bei älteren 
Menschen mit arteriosklerotisch veränderten Blutgefäßen 
oder bei starken Salzverlusten (z. B. Schwitzen oder Er-
brechen) zu Kreislaufproblemen führen.

 Protein-reduzierte  Diät
Indikationen. Krankheiten und Zustände mit ein-
geschränkter  Eiweißtoleranz bei  Nieren- oder  Leber-
insuffizienz.

Definition. 0,6 g Eiweiß pro Kilogramm Körpergewicht 
und Tag).Reduzierte Eiweißzufuhr unter Bevorzugung 
biologisch hochwertiger Eiweiße (75% der Nahrungs-
eiweiße) bei ausreichender Energiezufuhr (35–40 kcal/
kg KG und Tag). 

Ziele. Prävention und Therapie urämischer Symptome. 
Verzögerung des Fortschreitens der Nierenerkrankung. 

Verbesserung der Bewusstseinslage bei hepatischer  En-
cephalopathie.

Kontraindikationen. Rasch progrediente Niereninsuffi-
zienz, terminale Niereninsuffizienz, Manifestation urämi-
scher  Syndrome ( Gastroenteritis,  Perikarditis,  Polyneuro-
pathie), schwere Erkrankungen (z. B. ein Tumorleiden), 
 Schwangerschaft und  Stillperiode sowie Alter (<18 bzw. 
>60 Jahre).

Anmerkungen. Die Grundzüge der ernährungsmedizini-
schen Behandlung akuter und chronischer Nierenerkran-
kungen sind in den ⊡ Tab. 2.45 und ⊡ Tab. 2.46 dargestellt.

Praxis. Die Einschränkung der  Eiweiß- und  Kaliumzufuhr 
ergibt sich aus dem jeweiligem Grad der Dekompensation 
der  Nierenfunktion. Bei vollständiger Kompensation ist die 
Eiweißzufuhr nicht eingeschränkt, die Kaliumzufuhr beträgt 
50–75 mmol/Tag. Im Stadium der  kompensierten Retention 
( Serumharnstoff <17 mmol/l,  Kreatinin <350 μmol/l) wird 
die Eiweißzufuhr nicht, die Kaliumzufuhr abhängig von der 
Neigung zur  Hyperkaliämie individuell begrenzt. Liegen 
die Harnstoffkonzentrationen im Serum bei 25 mmol/l und 
das Kreatinin <530 μmol/l, so wird die Eiweißzufuhr auf 
30–40 g/Tag, bei einem Harnstoff >25 mmol/l und einem 
Kreatinin bis 630 μmol/l auf 25–30 g/Tag reduziert. Eine 
eiweißarme  Diät sollte im Hinblick auf eine Senkung der 
glomerulären Filtration, eine Verzögerung der Progression 
der Nierenerkrankung und die Protektion der verbliebenen 
Nierenfunktion möglichst frühzeitig begonnen werden. Die 
Progression der Niereninsuffizienz kann mittels einer früh-
zeitig begonnenen eiweißdefinierten oder - armen Diät um 
die Hälfte verzögert werden. Neben der Eiweißbeschrän-
kung verzögern die folgenden Faktoren die Progression 
einer chronischen Nierenerkrankung: Kochsalzbeschrän-
kung (<6g/d), Blutdruck <130/80 mmHg bei Proteinurie 
<1 g/Tag bzw. <125/75 mmHg bei Proteinurie >2g/Tag, 
medikamentöse Blutdrucksenkung mit z. B. ACE-Inhibi-
toren, Stoffwechselkontrolle bei Diabetes mellitus (HbA1c 
7%), normales Plasmalipidmuster (Gesamtcholesterin 
<5,2 mmol/l, LDLc <3,1 mmol/l) und Nichtrauchen. Der 
Hämoglobinwert sollte >11 g/dl, der Serumcalciumwert > 
2,2 mmol/l und der Serumphophatspiegel < 1,8 mmol/l 
liegen. Eine eiweißarme Diät ist vorzugsweise vegetarisch. 
Dieses gilt besonders bei Patienten mit einer Neigung zur 
 Azidose. In der Praxis beeinflusst eine proteinarme Diät 
nicht nur die glomeruläre Filtration, sondern hat darüber 
hinaus weitere günstige Effekt auf den  Blutdruck (eiweiß-
arme Diäten sind in der Regel natriumarm), die Protein-
urie, die  Hyperlipidämie (durch den günstigen Einfluss 
auf die Proteinurie), den Hyperparthyroidismus bzw. die 
 Hyperphosphatämie (die Diäten sind phosphatarm) und 
die Azidose (die Diäten haben einen geringen Gehalt an 
schwefelhaltigen Aminosäuren). Eine Einschränkung der 
Kaliumzufuhr erfolgt anhand der Laborwerte.

2.5 · Diätetik-Diätkatalog
2257



Substitution. Die Diätetik bei Nierenkranken umfasst 
ferner die Phosphateinschränkung (bei fortgeschrittener 
Niereninsuffizienz auf <1 g/Tag) sowie die Vitamin- (z. B. 
als Dreisavit sowie Gabe von 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 
0,25 μg Rocaltrol/Tag) und Eisensubstitution. Die Not-
wendigkeit zur Eisengabe (orale Dosierung 10,0 mg/
Tag) besteht bei Dialysebehandlung auch während einer 
Behandlung mit  Erythropoietin. Bei starker Eiweißbe-
schränkung werden zusätzlich Pyridoxin und Folsäure 
gegeben. Unter Erythropoietintherapie kann es zu einem 
Anstieg der Kreatininspiegel kommen. 

 Glomerulonephritis. Bei akuter Glomerulonephritis ste-
hen die Störung der Flüssigkeitsbilanz und die Ödembil-
dung im Vordergrund. Empfehlung ist die Begrenzung 
der Flüssigkeitszufuhr (=24-h-Urinausscheidung+500 ml) 
und die Kochsalzeinschränkung. Besteht eine ausgeprägte 
Retention der harnpflichtigen Substanzen und zusätzlich 
eine Neigung zu einer  Hyperkaliämie, wird vorübergehend 
eine eiweiß-, natrium- und kaliumarme Kost empfoh-
len. Bei chronischer Glomerulonephritis mit Hypertonie 

und geringer Proteinurie (=3 g/Tag) erfolgt vorrangig eine 
Natriumbeschränkung. Liegt die  Proteinurie bei >3 g/Tag 
(=nephrotische Verlaufsform einer chronischen Glome-
rulonephritis) oder bestehen eine Hypoalbuminämie und 
Ödeme, kann die Eiweißzufuhr maximal 1,3 g/kg KG täg-
lich betragen. Eine Kochsalzbeschränkung ist meistens 
angezeigt. Bei höheren Zufuhrraten kommt es zu einer 
schnelleren Progredienz des Nierenfunktionsverlustes.

 Interstitielle  Nephritis. Bei interstitieller Nephritis (z. B. 
bei Analgetikanephropathie) wird auf eine ausreichen-
de Diurese geachtet. Dabei kann es zu Kaliumverlusten 
kommen.

 Diabetische  Nephropathie. Bei diabetischer Nephropa-
thie und Hypertonie sollte die Eiweißzufuhr nicht über 
0,8 g/kg KG täglich liegen.

 Phosphat. Eine eiweißarme Diät ist in der Regel natrium- 
und phosphatarm. Sie ist so auch bei Hyperphosphatämie 
und sekundärem  Hyperparathyroidismus geeignet. Phos-
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⊡ Tab. 2.45. Diätetik bei akutem  Nierenversagen. (Nach Kluthe u. Quirin 1996)

 Prädialytisches Stadium  Oligo-/Anurie  Polyurische Phase

Trinkmenge/Wasser Nach Bilanz Nach Bilanz Nach Bilanz

Energie 
(kcal/kg KG/Tag)

35 35 35

Eiweiß
(g/kg KG/Tag)

0,4 0,5–0,6
(bei Dialyse –1,2)

0,5–0,6

Kalium
(mmol/Tag)

<20 <30–60 50
Nach Bilanz

Natrium
(mmol/Tag)

<50 <50 Nach Bilanz

⊡ Tab. 2.46. Diätetik bei chronischem  Nierenversagen. (Nach Kluthe u. Quirin, 1996)

Vor Dialyse Hämodialyse Peritonealdialyse

Trinkmenge/Wasser
(1/Tag)

Nach Bilanz –0,5
(Nach Bilanz)

–0,5
Nach Bilanz

Energie
(kcal/kg KG/Tag)

35 35 35
Cave: Peritoneal-spüllösung

Eiweiß
(g/kg KG/Tag)

0,4 1,2 1,2
Cave: Peritoneal-spüllösung

Kalium
(mmol/Tag)

20–40 –50 –50
Nach Bilanz

Natrium
(mmol/Tag)

–51 –51 –51
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phatreiche Lebensmittel wie Milch und Milchprodukte 
sind zu meiden. Der Phosphatgehalt der Kost sollte nicht 
über 800–900 mg/Tag betragen. Dieses bedeutet in der 
Praxis eine Begrenzung der Milch- und Vollkornproduk-
te. Eine streng phosphatarme Ernährung (<600 mg/Tag) 
könnte durch Elimination phosphatreicher  Nahrungs-
mittel (Milch, Käse, Eier, Fleisch) erreicht werden. Dies 
ist aber praktisch nicht möglich, da diese Nahrungseiwei-
ße wegen ihrer hohen biologischen Wertigkeit im Rah-
men einer eiweißarmen Diät verwendet werden müssen. 
Schmelzkäse, Colagetränke etc. sind wegen ihres hohen 
Phosphatgehalts verboten. Die diätetische Restriktion 
reicht häufig nicht aus, um den Phosphatspiegel zu nor-
malisieren. Es empfiehlt sich die Gabe von  Phosphatbin-
dern (z. B. Aludrox, Cave: Resorption und Akkumulation 
von Aluminium bei längerer Gabe, aluminiuminduzierte 
Osteomalazie, mikrozytäre Anämie und Enzephalopa-
thie) zur Hemmung der Phosphatresorption mit dem 
Ziel, die Serumphosphatspiegel auf Werte <1,78 mmol/l 
zu senken. Bei der Behandlung von Störungen des Kal-
zium-Phosphat-Haushaltes bei Nierenkranken hilft das 
 Kalzium-Phosphat-Löslichkeitsprodukt (Serumkalzium 
mal Serumphosphat jeweils in mg/dl, normal <60). Wird 
der Wert überschritten, ist mit Verkalkungen und Athe-
rosklerose zu rechnen. Liegt das Löslichkeitsprodukt 
darunter, werden kalziumhaltige Phosphatbinder (z. B. 
Kalziumkarbonat, Cave: Hyperkalzämie, besonders bei 
gleichzeitiger Vitamin-D-Gabe) gegeben. Kalziumkarbo-
nat dient auch der Korrektur der bei chronischer Nieren-
insuffizienz häufigen metabolischen Azidose.

 Eiweißqualität. Eiweißdefinierte und mäßig proteinarme 
Diäten können »gemischt« oder »selektiv« zusammenge-
stellt sein. Als »gemischt proteinarm« enthält diese Di-
ätform mindestens 50% hochwertiges Eiweiß, welche im 
Rahmen des Diätplanes in Form von kleinen Fleisch-, 
Fisch- oder Geflügelportionen gegeben werden. Als »se-
lektiv proteinarme« Diät werden biologisch hochwertige 
Eiweißgemische (z. B. die  Kartoffel-Ei-Diät) mit mindes-
tens 50% des Eiweißanteils als biologisch hochwertiges 
Protein verwendet. Dabei wird Eiweiß in verschiedenen 
Stufen (20–60 g) zugesetzt. Eine Energieanreicherung er-
folgt mit Maltodextrin. Bei heute nur noch ausnahmens-
weise angewandten »selektiv sehr proteinarmen« Diäten 
wird neben der Kartoffel-Ei-Diät auch die  »Schwedendiät« 
mit freier Lebensmittelauswahl und zusätzlicher Gabe von 
essentiellen Aminosäuren angewendet. Bei allen eiweiß-
definierten Diäten ist auf eine ausreichende Energiezufuhr 
(25–40 kcal/kg KG × d) zu achten und der Ernährungs-
zustand differenziert zu untersuchen. Für die praktische 
Gestaltung proteindefinierter Diäten ist die Verwendung 
von  Eiweißaustauschtabellen hilfreich (s. ⊡ Abb. 2.16).

Diäten mit einem Eiweißgehalt <40 g/Tag werden 
heute aufgrund der frühzeitigen Indikation für eine Dia-
lysebehandlung nicht mehr angewendet.

Kalium. Eine katabole Stoffwechsellage und eine Azi-
dose begünstigen die  Hyperkaliämie. Diese wird diäte-
tisch durch Verzicht auf bestimmte Gemüse (getrocknete 
Früchte, Linsen, Tomaten), Obst (Nüsse, Zitrusfrüchte, 
Bananen), Süßigkeiten (Schokolade), Fruchtsäfte, In-
stantkaffee, Kakao-, Vollkorn- und Hefeprodukte be-
handelt. Zum Kaliumgehalt ausgewählter Lebensmittel 
s. auch ⊡ Tab. 2.47. Die niedrige Kaliumzufuhr bedeutet 
bei höheren Kalorienstufen einen Qualitätsverlust der 
Nahrung.

Dialyseadaptierte  Kost
Indikation.  Hämodialyse,  Peritonealdialyse.

Definition. Die Eiweißzufuhr beträgt bei einer Frequenz 
von 3 Dialysen pro Woche zwischen 1 und 1,2 g/kg KG 
und Tag. Die Kalorienzufuhr wird individuell berech-
net (30–35 kcal/kg KG × d bei Hämodialyse, 25–30 kcal/
kg KGxd bei Peritonealdialyse). Der Natriumzufuhr ist 
100 mmol/Tag (3 g NaCl), der Kaliumgehalt 60–80 mmol/
Tag. Die Kalziumzufuhr beträgt 1,5–2,0 g/Tag, der Phos-
phatgehalt ist <2,0 g/Tag. Die in der Tageskost enthaltene 
Flüssigkeitsmenge beträgt (bei einer Kalorienzufuhr von 
etwa 2000 kcal) 800–1000 ml. Die Trinkflüssigkeit muss 
zwischen den »Dialysetagen« individuell nach Restdiure-
se festgelegt werden (=Restdiurese + 500 ml/Tag). 

Ziele. Unterstützung der Dialysebehandlung, ausgegli-
chene Flüssigkeitsbilanz, maximale Gewichtszunahme 
von 1,5 kg zwischen zwei Dialysen. Verhütung einer  Hy-
perkaliämie, Kompensation des  Säure-Basen-Haushaltes, 
Substitution von Verlusten, Vermeidung metabolischer 
Komplikationen, Erhalt des Ernährungszustandes.
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⊡ Tab. 2.47.  Kaliumgehalt verschiedener Lebensmittel

Gehalt pro 100 ga

Weiße Bohnen 1300 mg

Erbsen 930 mg

Linsen 810 mg

Kartoffeln 400 mg

Bananen 382 mg

Spinat 324 mg

Tomaten 206 mg

Orangen 185 mg

Trauben 183 mg

a Angaben bezogen auf den »essbaren« Anteil unter Berücksichti-
gung der Verluste durch dir Zubereitung.
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⊡ Abb. 2.16.  Eiweißaustauschtabellen. (Aus Huth, Kluthe 1995)



Anmerkung
Spezielle Probleme. Die diätetischen Empfehlungen be-
rücksichtigen die speziellen Probleme des Dialysepatien-
ten, die Häufigkeit der Dialyse und die Restfunktion der 
Niere. Während einer Hämodialyse werden bis zu 10 g 
Aminosäuren in das Dialysat verloren. Die Ernährung 
sollte also eher eiweißreich sein. Dagegen muss eine Ak-
kumulation von Harnstoff zwischen den Dialysetagen ver-
mieden werden. Bei hoher  Harnstoffproduktionsrate wird 
zwischen »exogenem« und »endogenem« Eiweiß-(Amino-
säure-) »Katabolismus« unterschieden. Eine Abgrenzung 
ist anhand des klinischen Verlaufs sowie nach Auswertung 
eines Ernährungsprotokolls möglich. Kochsalzersatzmittel 
oder Diätsalze sind in der Praxis nicht notwendige Be-
standteile der Diät. Phosphatreiche Nahrungsmittel (z. B. 
Schmelzkäse, Hartkäse, Erdnüsse, geräucherte Lebens-
mittel, Colagetränke, Konservierungsstoffe) sind zu mei-
den. Bei Hyperphosphatämie beträgt die Phosphatzufuhr 
<1000 mg/Tag. Die Cholesterinzufuhr liegt bei <300 mg/
Tag, linolsäurereiche Fette werden bevorzugt. Wasserlös-
liche  Vitamine (Dreisavit N, 1-mal 1 Tbl./Tag), 1,25-Di-
hydroxy-Vitamin D (z. B. 0,25 lg Rocaltrol/Tag), Kalzium 
und Eisen (100 mg/Tag) müssen im Einzelfall substituiert 
werden. Keine Substitution von Vitamin A! 

 Peritonealdialyse. Bei chronischer Peritonealdialyse be-
steht keine Indikation für eine Dialysekost. Während der 
Peritonealdialyse ist die »Kalorienzufuhr« über das Dialy-
sat (monomere Glukose bis zu 150 g am Tag entsprechend 
25% der Gesamtkalorien) sowie ein möglicher Eiweißver-
lust in das Dialysat (bis zu 15 g/Tag) zu berücksichtigen. 
Der Kalorienbedarf ist bei Patienten unter chronischer 
Peritonealdialyse niedriger, während ihr Eiweißbedarf 
gleichzeitig erhöht ist. Die Zufuhr an Nahrungskohlenhy-
draten ist auf 35–40% des Energiebedarfes zu beschrän-
ken, die Eiweißzufuhr auf 1,2–1,5 g/kg KG am Tag zu er-
höhen. Komplexe Kohlenhydrate sind zu bevorzugen. Ex-
trem phosphatreiche Lebensmittel müssen gemieden und 
wasserlösliche Vitamine substituiert werden. Bei hohen 
Triglyzeridspiegeln im Plasma ist die Zufuhr von Mono- 
und Disacchariden zu begrenzen. Die Flüssigkeitszufuhr 
liegt bis zu 800 ml über der Restdiurese.

 Flüssigkeit. Bei der Berechnung der Flüssigkeitszufuhr 
sind die Getränke, der  Wassergehalt von Lebensmitteln 
und das bei der Oxidation der Nährstoffe entstehende 
Wasser zu berücksichtigen. Der Flüssigkeitsanteil beträgt 
bei Suppen oder reiner Trinkflüssigkeit 100% des Ge-
samtgewichts des Lebensmittels bzw. des Gerichtes, bei 
Kartoffelbrei, Quarkspeisen und Joghurt 75%, bei ge-
kochten Kartoffeln, Reis, Müsli, Eis, Getreide etc. 50%, 
bei Bratkartoffeln, Pizza, Aufläufen etc. 25% und bei Brot, 
Backwaren (ohne Obstbelag), Fleischgerichten (ohne Sau-
ce), Fetten, Ölen und Wurstwaren 0%. Bei Obst wird ein 
Flüssigkeitsgehalt von 80–90% angenommen. 
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⊡ Abb. 2.16. Fortsetzung



Für den Patienten ist die Überwachung der Flüssig-
keitszufuhr anhand einer Maßtabelle hilfreich:
▬ 1 Teelöffel = 5 ml,
▬ 1 Esslöffel = 15 ml,
▬ 1 Wasserglas oder
▬ 1 Tasse = 80–100ml,
▬ 1 Becher/1 Suppentasse = bis zu 200 ml,
▬ 1 Suppenteller = 250 ml.

Bei Obst und Gemüse ist der Wassergehalt anzurechnen. 
Der »unsichtbare«  Wassergehalt anderer Lebensmittel 
bleibt dagegen in der Praxis weitgehend unberücksichtigt. 
Im Mittel wird ein Wert von 0,7–1,0 l/Tag aufgenommen. 
Die dialyseadaptierte Kost kann salzarm oder kaliumarm 
gestaltet werden. In der Praxis kann der Anteil des  »Oxi-
dationswassers« (etwa 0,3 l/Tag) mit den Flüssigkeits-
verlusten durch  Atmung,  Schwitzen und mit dem Stuhl 
gleichgesetzt werden. Bei hochkalorischer Ernährung 
oder bei ausgeprägtem »Katabolismus« ist die Menge des 
»Oxidationswassers« erhöht.

 Hypertriglyzeridämie. Bei Hypertriglyzeridämie wird 
primär auf die Vermeidung von  Zuckern (und  Zucker-
austauschstoffen) sowie  Alkoholkarenz geachtet. Eine 
Restriktion der Nahrungsfette ist angesichts der ange-
strebten Nährstoffrelation, des häufig schlechten Appe-
tits der Patienten und ihres Ernährungszustands nicht 
praxisgerecht.

 Supplement. Bei inadäquater Eiweiß- und Kalorienzu-
fuhr werden Supplemente (z. B. Sonana Renamil oder 
Survimed renal) empfohlen.

 Nierentransplantation. Nach Nierentransplantation gibt 
es keine eigenständige Kostform. Ziel ist es, den Ernäh-
rungszustand zu verbessern und die mit der immunsup-
pressiven Behandlung assoziierten Stoffwechselprobleme 
(z. B. eine katabole  Stoffwechsellage,  Hypertriglyzeridä-
mie, Kohlenhydratverwertungsstörung) zu kompensie-
ren. Bei sekundärem  Hyperparathyreoidismus sind eine 
 Phosphatbegrenzung sowie die zusätzliche Gabe von  Kal-
zium und  Vitamin D notwendig. 

Protein- und elektrolytdefinierte Kost bei 
 Leberzirrhose
Indikation. Eingeschränkte Leberfunktion mit  Encepha-
lopathie.

Ziele. Verbesserung der Symptome und Folgen der Leber-
funktionsstörung. 

Definition. Festlegung der Eiweißmenge (0,6g/kg × d) 
und Qualität (lacto-vegetablie Eiweiße).

Anmerkungen
Praxis. Die Indikation zu einer diätetischen Behandlung 
eines Patienten mit einer chronischen Lebererkrankung 
ergibt sich aus den mit der Leberzirrhose assoziierten 
Komplikationen wie  Aszites, Encephalopathie;  Cholestase 
und Malnutrition. Im Hinblick auf die bei Leberzirrhose 
häufige  Malnutrition sind besonders Patienten mit einer 
spontanen Energiezufuhr unter 2000 kcal/Tag und einer 
Eiweißaufnahme unter 60 g/Tag gefährdet. NH3

+ wird 
im Dünndarm und der Niere »produziert« und durch 
Muskel- und Leberstoffwechsel »entgiftet«. Zur Vermei-
dung der intestinalen  Ammoniakbildung wird  Lactulose 
gegeben. Nicht-resorbierbare Antibiotika ( Neomycin), 
 Ornitinaspartat und/oder die Gabe von verzweigtkettigen 
 Aminosäuren sind weitere im Einzelfall Möglichkeiten, 
die zur Verbesserung der encephalopathischen Symptome 
beitragen können. In kontrollierten Studien sind z. T. we-
der Lactulose noch eine  Eiweißrestriktion wirksam, in der 
Placebogruppe kommt es bei 20–40% der Patienten auch 
ohne »entgiftende« Behandlung zu einer Verbesserung 
der Symptome.

Mikronährstoffe. Vitamine sind pragmatisch zu substitu-
ieren. Bei chronischer Enzephalopathie sind die Plasma-
zinkspiegel häufig niedrig. Eine Substitution z. B. mit  Zink-
aspartat (z. B. Unizink 50) oder Bis- (L-Histidin) Zink 
(z. B. Zinkamin-Falk) ist in unkontrollierten Studien auf 
die Zeichen der Encephalopathie wirksam. Die Dosierung 
beträgt bis zu 50 mg/Tag, bei ausgeprägtem Zinkmangel 
(= Acrodermatitis enterohepatica) werden kurzfristig bis 
zu 100 mg/Tag gegeben. Vorsicht bei der Gabe von Zink-
sulfat, bei hohen Dosen von  Zinksulfat besteht die Gefahr 
von Diarrhoe). 

Diäten bei  Urolithiasis
Indikation. Urolithiasis.

Definition. Je nach Steinart kalzium-, oxalsäure-, bzw. 
purindefiniert.

Ziele. Prävention oder Behandlung einer Urolithiasis, 
Vermeidung exzessiver Zufuhrraten der genannten Nähr-
stoffe.

Anmerkung. Risikofaktoren für Nierensteine sind ein 
»familiäres Risiko« (z. B. Nierensteine in der Familie), 
 Insulinresistenz,  Bluthochdruck, primärer  Hyperpara-
thyroidismus,  Gicht, frühzeitige  Menopause und anato-
mische Faktoren wie  Obstruktionen oder  Strikturen im 
Bereich der ableitenden Harnwege. Eine  Hypercalciurie 
(>200 mg/24 h oder > 4mg/kg Körpergewicht/24 h), eine 
 Hyperuricosurie und eine  Hyperoxalurie (>45 mg/24 h) 
sind die häufigsten Ursachen von Nierensteinen. In allen 
Fällen von Urolithiasis ist eine hohe Flüssigkeitszufuhr zu 
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empfehlen (>3 l/Tag, Ziel: tagsüber 200–300 ml/h!, min-
destens einmal trinken pro Nacht). Höhere Flüssigkeits-
mengen sind nur begrenzt wirksam. (Cave: Eine höhere 
Flüssigkeitszufuhr ist notwendig bei z. B. hoher Außen-
temperatur, Schwitzen, starker körperlicher Aktivität).

Das Urinvolumen muss über 2,5 l/Tag liegen. Die 
Menge an tierischem Eiweiß wird auf etwa 50 g/Tag be-
schränkt. Dieses dient der Präventione eines sauren  pH-
Wertes sowie einer Steigerung der  Citratausscheidung im 
Urin. Die Kochsalzzufuhr soll <50 mmol/Tag betragen. 
Die Oxalsäureaufnahme ist zu begrenzen (<50 mg/Tag). 
Die Modifikation der Diät ergibt sich aus der chemischen 
Analyse der Steine. Die wichtigsten Bestandteile der Nie-
rensteine sind  Kalzium,  Oxalsäure,  Harnsäure,  Phosphat 
und  Glycin.
▬  Kalziumsteine. In 50% der Fälle finden sich eine 

normale Urinkalziumausscheidung, nur bei 50% der 
Patienten besteht eine Hyperkalziurie. Diese wird in 
90% der Fälle durch eine gesteigerte Kalziumresorp-
tion und nur bei 10% der Patienten renal erklärt. Nur 
50% der Fälle von »resorptiver«  Hyperkalziurie sind 
durch eine Umstellung der Ernährung im Sinne einer 
»kalziumdefinierten« Diät beeinflussbar. Die Kalzi-
umzufuhr wird durch Begrenzung von Milch und 
Milchprodukten beschränkt, sie sollte bei Männern 
800 mg und bei Frauen 1000 mg/Tag (nach der Meno-
pause 1200 mg/Tag) nicht unterschreiten. Kalciumar-
me Diäten sind unwirksam und obsolet, bei niedriger 
Kalciumzufuhr stiegt die Oxalsäureresorption. Eine 
kalziumarme Ernährung (bei Männern <800 mg/Tag, 
bei Frauen <1000 mg bzw. <1200 mg/Tag) verursacht 
eine negative Kalziumbilanz (Cave:  Osteoporose) und 
erhöht die Gefahr von Oxalatsteinen. »Exzesse« an 
kalziumreichen Lebensmitteln (Spinat, Rhabarber, 
Endivien, Okra, getrocknete Früchte) wurden ver-
mieden. Eine Hyperkalziurie kann durch eine hohe 
Zufuhr von Natrium, tierischem Eiweiß und Zucker 
verstärkt werden. Eine Begrenzung dieser Nährstof-
fe auf die Empfehlungen einer  Vollkost ist deshalb 
sinnvoll. Eine ballaststoffreiche Ernährung steigert 
die fäkale Kalziumausscheidung und kann deshalb 
unterstützend wirken. Bei Kalziumphosphatsteinen 
sollte ein sulfathaltiges Mineralwasser mit wenig Hy-
drogenkarbonat getrunken werden. Bei bettlägerigen 
 Patienten besteht häufig eine  Hyperkalziurie, welche 
durch körperliche Aktivität (d. h. physikalisch-thera-
peutische Maßnahmen) und nicht diätetisch behan-
delt wird.

▬  Kalziumoxalatsteine. Eine oxalsäurearme Ernährung 
enthält <50 mg Oxalsäure/Tag. Da nur 10% der Oxal-
säureausscheidung im Urin aus Lebensmitteln stammt, 
ist der Erfolg der Diät begrenzt. Dennoch hat sie bei 
Patienten mit Oxalatsteinen auf Dauer einen nachge-
wiesenen therapeutischen Wert. Da Oxalsäure auch 
Endprodukt des  Vitamin-C-Stoffwechsels ist und die 

Kalzium- und Oxalsäureresorption im Darm sich ge-
genseitig beeinflussen, werden die Vitamin-C-Zufuhr 
(<1 g/Tag) und die Kalziumzufuhr bei idiopathischer 
(=adäquate Kalziumzufuhr) und absorptiver Hyper-
kalziurie (s. oben) ebenfalls begrenzt. Oxalsäurereiche 
Lebensmittel (>10 mg/Portion) sind z. B. Stark- oder 
dunkle Biere, Ovomaltine, Tee, Kakao, Tofu, Bohnen, 
rote Bete, Sellerie, Okra, Rhabarber, Spinat, Blau-
beeren, Trauben, Erdbeeren, Stachelbeeren, Nüsse, 
Sesam, Tomaten. Bei Malassimilation und Steator-
rhoe wird die Hyperoxalurie durch die Bindung des 
Kalziums und der Fettsäuren im Dünndarm und die 
dadurch erhöhte Resorption der freien Oxalsäure im 
Kolon erklärt. In diesem Fall müssen die  Malassimi-
lation behandelt bzw. Kalziumsupplemente (1 g/Tag) 
gegeben werden. Hier wird ein hydrogenkarbonat-
reiches Mineralwasser empfohlen.

▬  Phosphatsteine. Phosphatarme Ernährung oder die 
Gabe von Phosphatbindern therapeutisch sind nicht 
sehr wirksam. Wichtig ist die Alkalisierung des Urins 
(pH <7,0).

▬  Cystinurie. Alkalisierung des Urins. Eine gleichzeitige 
Reduktion der Methioninzufuhr kann duch Eiweißbe-
grenzung und die Vermeidung von »Proteinexzessen« 
(nicht mehr als 100 g Eiweiß/Tag) erreicht werden. 
Eine natriumarme Diät trägt ebenfalls zu einer Sen-
kung der Cystinausscheidung im Urin bei. 

▬  Harnsäuresteine 
Zur Begrenzung der Purinzufuhr s. � Kap. 2.5.2.

 2.5.4  Sonderdiäten

 Gastroenterologische  Diäten
Diät bei  Malassimilation/Kost mit  mittelkettigen 
Triglyzeriden (MCT)
Indikationen. Nachgewiesene  Steatorrhoe von >15 g/Tag 
(Analyse der Gesamtstuhlmenge von 3 Tagen, bei nor-
maler Fettzufuhr mindestens 70–100 g/Tag) oder auch 
niedrige  β-Carotinspiegel (<45 μg/l) bei adäquater Er-
nährung, z. B. bei exokriner  Pankreasinsuffizienz (unter 
Enzymsubstitution und einer Stuhlfrequenz von >3-mal/
Tag), bei  Malassimilation,  Morbus Whipple, chologener 
 Diarrhoe,  A-b-Lipoproteinämie, Endstufe des  Kostauf-
baus bei Malabsorption, exsudativer  Enteropathie,  Mu-
koviszidose,  Hyperchylomikronämie, evtl. bei Vorliegen 
eines  Chylothorax.

Definition. Leichte  Vollkost mit weitgehendem Ersatz 
der  LCT-Fette durch definierte Mengen von  MCT-Fetten 
(=Fette mit mittelkettigen gesättigten Fettsäuren, MCT-
Anteil 60–80% der Gesamtfette).  Laktosegehalt <20 g, 
ballaststoffarm (15–20 g). MCT-Fette sollten entspre-
chend dem Kostaufbau bei Malabsorption stufenweise 
eingefügt werden.

2.5 · Diätetik-Diätkatalog
2263



Ziele. Sicherung der Energiezufuhr, Verminderung der 
Steatorrhoe, Erhalt oder Besserung des Ernährungszu-
stands.

Anmerkung. LCT-Fette in der Nahrung werden durch 
Verzicht auf Lebensmittel mit hohem Anteil versteckter 
Fette vermindert. Streich- und Kochfette werden durch 
MCT ersetzt. MCT-Fette enthalten Fettsäuren mit einer 
Kettenlänge von 8–10 C-Atomen. Sie haben einen En-
ergiegehalt von 8,3 kcal/g.  MCT-Fette befinden sich als 
Margarine (z. B. ceres MCT Diät-Margarine, 80 g Fett, 
davon 90% MCT, 3% Linolsäure, 7% sonstige Fettsäuren) 
oder als Öl im Handel (z. B. ceres MCT Diät-Speiseöl, 
100 g Fett, 95% MCT, 5% sonstige Fettsäuren).

Anwendung. Bei Raumtemperatur ist  MCT-Öl dünn-
flüssig, klar und geruchlos. MCT-Fette werden in der 
Regel gut toleriert und akzeptiert. Wenn kein Kostauf-
bau vorangegangen ist, müssen MCT-Fette stufenweise 
gegeben werden, beginnend mit 10 g/Tag. In den fol-
genden Tagen wird die Fettmenge je nach subjektiver 
Verträglichkeit um jeweils 10 g bis auf die »Endstufe« 
gesteigert. Im Einzelfall können nach einem adäqua-
ten Kostaufbau die Tagesmengen zwischen 100 und 
120 g/Tag (bis zu 40% der Energiezufuhr) liegen. Als 
Dauerkostform werden zusätzlich linolsäurereiche Fette 
gegeben, um einen Mangel an essentiellen Fettsäuren zu 
vermeiden. Fettlösliche  Vitamine werden individuell, 
z. B. nach Auswertung eines Diätprotokolls substitu-
iert. MCT-Fette haben einen niedrigen Schmelzpunkt, 
MCT-Speiseöle können nicht so hoch erhitzt werden wie 
normale Speiseöle.

Warmhalten muss vermieden werden, weil dadurch 
andere Bestandteile der Speisen einen bitteren Geschmack 
bekommen. Mit MCT zubereitete Gerichte werden des-
halb sofort nach dem Garen verzehrt.

Probleme. Mögliche Zeichen der  Unverträglichkeit sind 
bei hoher und nicht stufenweise adaptierter Zufuhr von 
MCT-Fetten (>80–100 g/Tag): Übelkeit, abdominelle Dis-
tension, Durchfälle, Bauch- und Kopfschmerzen. Diese 
Kostform ist eine Dauerkostform. Bei exsudativer En-
teropathie wird die MCT-Kost mit einer hohen Eiweiß-
zufuhr (100–120 g/Tag) kombiniert, um die intestinalen 
Proteinverluste zu kompensieren. MCT-Fette sollten bei 
Patienten mit einer Neigung zur Ketonämie oder metabo-
lischer Azidose gemieden werden. Bei Patienten mit einer 
 Leberzirrhose und einem hohen portokavalen  Shuntvolu-
men sind bei hoher MCT-Zufuhr enzephalopathieähnli-
che  Symptome,  Hyperventilation, eine  Hyperammonämie 
und eine  Laktatazidose beschrieben worden. Die Mög-
lichkeit dieser Symptome lässt eine vorsichtige und eher 
niedrige Dosierung von MCT-Fetten bei Patienten mit 
Lebererkrankungen sinnvoll erscheinen.

Laktosearme  Diät
Indikationen. Primäre oder sekundäre   Laktoseintoleranz. 
Bei sekundärer Laktoseintoleranz (z. B. im Rahmen einer 
 Sprue oder bei  Morbus Crohn) wird nach Behandlung der 
Grunderkrankung ein Kostaufbau, welcher auch laktose-
haltige Produkte berücksichtigt, durchgeführt. 

Definition. Eine mäßig laktosearme  Kost enthält 8–10 g 
Laktose/Tag, eine laktosefreie  Kost <1 g Laktose/Tag.

Ziele. Linderung der Beschwerden, Prävention einer Mal-
nutrition.

Anmerkung. Die Diagnose einer Laktoseintoleranz be-
ruht auf der klinischen Symptomatik, deren Beeinflus-
sung durch laktosefreie Ernährung, den Ergebnissen des 
 H2-Atemtests, einem oralen  Laktosetoleranztest und dem 
fehlenden Enzymnachweis in der  Dünndarmbiopsie (s. 
� Kap. 1). Die Prävalenz eines primären Laktasemangels 
beträgt in Nordeuropa zwischen 5 und 15% der Bevöl-
kerung. Sie ist außerhalb Nordeuropas hoch. Sie betrifft 
besonders Menschen aus Mittelmeerländern (60–85%), 
Asiaten (90–100%), Schwarze (85–100%) und Indianer 
(50-95%). Aufgrund der hohen inter- individuellen Vari-
anz der Beschwerden muss die Laktosetoleranz individu-
ell ermittelt werden. Die Kost ist milchfrei (1 l Milch ent-
halten 50 g Laktose) und vermeidet Milchprodukte sowie 
Lebensmittel mit hohem Laktosegehalt (z. B. Frischkäse, 
Eiscreme, Fertigsaucen, Schokolade. Nichtpasteurisierter 
Joghurt (laktaseaktiv) und Sauermilchprodukte werden 
meist gut vertragen. Einige Patienten tolerieren geringe 
Mengen an Laktose (<10 g/Tag=1/2 Tasse Milch, z. B. als 
Milch im Kaffee, 1/2 Becher Joghurt, 1 kleine Portion Eis; 
zum Laktosegehalt von Milch und Milcherzeugnissen 
s. ⊡ Tab. 2.48). Laktobazillen-enthaltende Milchprodukte 
( »Probiotika«) werden nicht besser toleriert als »normale« 
Produkte. Der Laktosegehalt von Säuglingsnahrung und 
Formuladiäten ist zu beachten. Bei Laktoseintoleranz im 
Säuglingsalter muss eine laktosefreie (z. B. Pregestimil, 
Humana SL) oder laktosearme (Humana HS oder Aledin) 
  Säuglingsnahrung gewählt werden. Der Bedarf an Kalzi-
um (bei einer milchfreien Ernährung werden nur etwa 
300 mg Kalzium/Tag zugeführt), Vitamin B2 und D wird 
durch eine laktosefreie Ernährung nicht gedeckt. Eine 
Supplementierung wird für Kinder, Jugendliche, Schwan-
gere und Stillende sowie bei bestehendem Osteoporoseri-
siko, unbedingt empfohlen. Die Mehrzahl der Patienten 
ist unter einer laktosearmen Ernährung beschwerdefrei. 
Die zu Beschwerden führende Menge ist andererseits 
häufig gering (3–5g Laktose).

Kostaufbau
Die verschiedenen Formen des Kostaufbaus sind empi-
risch und wissenschaftlich nicht begründet.
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 Kostaufbau nach größeren Operationen. Nach grö-
ßeren Operationen und/oder längeren Phasen (>7 Tage) 
einer künstlichen Ernährung und wenn der Zustand des 
Patienten eine Ernährung mit Vollkost in fester Form 
nicht sofort zulässt, ist eine flüssige und/oder eine passier-
te leichte Vollkost indiziert. Eine flüssige Vollkost deckt 
nicht den Energie- und Eiweißbedarf des Patienten. Der 
Kostaufbau wird über z. B. 4 Stufen (von 600–2400 kcal/
Tag) über jeweils 3 Tage durchgeführt. Er kann nach 
Auftreten von Symptomen oder Toleranz verlängert bzw. 
verkürzt werden. In den ersten Stufen ist die Kost kohlen-
hydrat-reich (>60%) und fettarm (≈20%). Während des 
Kostaufbaus wird ergänzende künstlich ernährt.

 Kostaufbau nach akuter Pankreatitis. Stufenweiser 
qualitativer und quantitativer Aufbau der oralen Ernäh-
rung mit kleinen Mahlzeiten im Anschluss an eine Nah-
rungskarenz und parenterale Ernährung. Der Kostaufbau 
erfolgt über insgesamt 4 in der Regel 3tägige Stufen. Die 
Dauer der einzelnen Stufen kann angesichts des subjekti-
ven oder objektiven Beschwerdebildes der einzelnen Pa-
tienten variiert werden. Stufe 1 hat eine Nährstoffrelation 
von 83% Kohlenhydraten, 10% Fett und 7% Eiweiß (ca. 
1400 kcal/Tag).Auf Stufe 2 sind es 73% Kohlenhydrate, 
12% Fett, 15% Eiweiß (ca. 1600 kcal/Tag).Stufe 3 enthält 
65% Kohlenhydrate, 16% Fett, 19% Eiweiß (ca. 2000 kcal/
Tag).Stufe 4 hat 58% Kohlenhydrate, 21% Fett und 21% 
Eiweiß (ca. 2250 kcal/Tag). An Stufe 4 schließt sich eine 
leicht verdauliche Kost an.

Gabe von  Pankreasfermenten. Bei chronischer  Pank-
reatitis und auch nach totaler  Pankreatektomie (z. B. bei 
Z.n.  Pankreaskarzinom) ist die diätetische Versorgung bei 
gleichzeitiger und ausreichender Substitution mit Pan-
kreasfermenten (Richtdosis 25–50000 IU Lipase zu den 
Hauptmahlzeiten und 20000 IU Lipase zu den Zwischen-
mahlzeiten; zeitgerechte Einnahme, d. h. vor dem Essen 
und fraktioniert während der Mahlzeiten; Ziel:  Stuhlfre-
quenz <3-mal/Tag) und ggf. gleichzeitiger Insulinsubsti-
tution häufig problemlos. ⊡ Tab. 2.49 zeigt die heute am 
häufigsten verschriebenen  Pankreasenzympräparate. Die 
Indikation zur Fermentsubstitution besteht bei klinischen 
Beschwerden (wie z. B. Gewichtsverlust, Dyspepsie, Diar-
rhoen) und/oder einer  Steatorrhoe (>15 g Fettausschei-
dung/Tag) bei bekannter Ursache (z. B. eine chronische 
Pankreatitis). »Therapiestandard« ist die Enzymsubstitu-
tion mit säuregeschützten und mikrophärisch verkapsel-
ten Enzympräperaten (Partikelgröße <1,4 mm). Bei aus-
geprägter Steatorrhoe (z. B. bei zystischer  Fibrose) werden 
die Enzympräperate zusammen mit einem Hemmer der 
Magensäuresekretion gegeben. (Cave: niedriger intradu-
odenaler pH bei normaler Magensäure-, aber niedriger 
Bikarbonatsekretion durch die Bauchspeicheldrüse).

Bei einer exokrinen Pankreasinsuffizienz ist eine ad-
äqute (Richtdosis 25–50000 IU Lipase zu den Haupt- 
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⊡ Tab. 2.48.  Laktosegehalt von Milch und Milcherzeugnissen. 
(Aus Rennes 1994)

g/100g

Konsummilch (Frischmilch, H-Milch) 4,8–5,0

Milchmixgetränke (Schoko, Mokka, Vanille, 
Erdbeer, Banane, Himbeer, Nuss)

4,4–5,4

Dickmilch 3,7–5,3

Frucht-Dickmilch 3,2–4,4

Joghurt 3,7–5,6

Joghurtzubereitungen (Schoko, Nuss, Müsli, 
Mokka, Vanille)

3,5–6,0

Kefir 3,5–6,0

Buttermilch 3,5–4,0

Sahne, Rahm (süß, sauer) 2,8–3,6

Creme fraîche 2,0–3,6

Creme double 2,6–4,5

Kaffeesahne 10–15% Fett 3,8–4,0

Kondensmilch 4–10% Fett 9,3–12,5

Butter 0,6–0,7

Butterschmalz –

Milchpulver 38,0–51,5

Molke, Molkegetränke 2,0–5,2

Desserts (fertigprodukte: Cremes, Pudding, 
Milchreis, Grießbrei)

3,3–6,3

Eiscreme (Milch-, Frucht-, Joghurteis) 5,1–6,9

Sahneeis 1,9

Magerquark 4,1

Rahm-, Doppelrahmfrischkäse 3,4–4,0

Speisequark 10–70% Fett i. Tr. 2,0–3,8

Schichtkäse 10–50% Fett i. Tr. 2,9–3,8

Hüttenkäse 20% Fett i. Tr. 2,6

Frischkäsezubereitungen 10–70% Fett i. Tr. 2,0–3,8

Schmelzkäse 10–70% Fett i. Tr. 2,8–6,3

Käsefondue (Fertigprodukt) 1,8

Käsepastete 60–70% Fett i. Tr. 1,9

Kochkäse 0–45% Fett i. Tr. 3,2–3,9

Hart-, Schnitt-, Weichkäse:
Emmentaler, Bergkäse, Berghofkäse, Reibkäse, 
Parmesan, Alpkäse, Edamer, Gouda, Tilsiter, 
Stauferkäse, Steppenkäse, Trappistenkäse, 
Appenzeller, Backsteiner, Brie, Camembert, 
Weichkäse, Weinkäse, Weißlacker, Chester, 
Edelpilzkäse, Schafskäse, Havarti, Jerome, 
Limburger, Romadur, Mozzarella, Münsterkäse, 
Raclette, Räucherkäse, Sandwich-Käsepastete, 
Bad Aiblinger Rahmkäse, Butterkäse, Esrom, 
Sauermilchkäse (Harzer, Mainzer, Handkäse)

laktosefrei



und 20000 IU Lipase zu den Zwischenmahlzeiten oder 
1000-2500IU/kg KG × d oder 1000–1500 IU/g Fett) und 
zeitgerechte Einnahme (direkt und möglichst fraktioniert 
während der Mahlzeit) notwendig. Fettlösliche Vitamine 
sind zu substituieren. Die Dosierung von Pankreasfer-
menten erfolgt nach klinischem Befund, maximal können 
bis zu 200 000 Einheiten pro Tag gegeben werden. Zu der 
Auswahl von Pankreasenzympräparaten s. ⊡ Tab. 2.49. Bei 
 Magenoperation oder Hypo- bzw.  Anazidität empfielt 
sich die Darreichungsform als Granulat. Ist die exokrine 
Pankreasinsuffizienz nicht vollständig durch Enzymsub-
stitution zu kompensieren, ist eine Kost mit mittelkettigen 
Triglyzeriden sinnvoll.

 Untergewicht. Einer angesichts des häufig schlechten 
Ernährungszustandes vieler dieser Patienten wünschens-
werte hochkalorische Ernährung sind durch den gele-
gentlich schlechten Appetit oder bei Z.n.  Pankreatektomie 
den  Diabetes mellitus Grenzen gesetzt. Eine vollständige 
Kompensation des Ernährungszustands wird deshalb in 
der Praxis häufig nicht erreicht. 

Kostaufbau bei  Malassimilation. Beispielsweise bei 
chronische Diarrhoen, nachgewiesene Malassimila-
tion (z. B. nach ausgedehnter  Dünndarmresektion, bei 

 Kurzdarmsyndrom, bei chronischer  Pankreatitis, nach 
vollständiger  Pankreatektomie, nach Whipple-Operati-
on,  Morbus Whipple). Der Kostaufbau erfolgt über 4–5 
Stufen, eine adäquate Nährstoffzufuhr wird erst in den 
beiden letzten Stufen erreicht. Die Flüssigkeitsbilanz muss 
(z. T. parenteral) auf allen Stufen individuell ausgeglichen 
werden. In Stufe 1 wird eine nahezu fettfreie und laktose-
freie Kost angeboten. Die gastrointestinal »tolerierte« Ge-
samtkalorienmenge beträgt zwischen 1000 und 1200 kcal/
Tag, der Kohlenhydratanteil beträgt 85%, der Fettanteil 
6%, der Eiweißanteil 7% der Energiezufuhr. In Stufe 2 
werden die Zufuhr tierischer Eiweiße und der stufenweise 
Einbau von  MCT-Fetten (maximal 20 g) eingeleitet. Die 
Kalorienzufuhr beträgt zwischen 1200 und 1600 kcal/Tag. 
Die Kohlenhydratzufuhr liegt bei 57%, der Fettanteil bei 
28% (der MCT-Anteil bei 16% Gesamtkalorien) und der 
Eiweißanteil bei 16%. Stufe 2 enthält etwa 5 g  Laktose 
sowie 5–10 g Ballaststoffe. Auf der Stufe 3 wird die Kost 
quantitativ durch die Zulage von Milch (in zubereiteter 
Form) und Weizenmischbrot erweitert. Kalorienzufuhr 
(bis ca. 1900 kcal/Tag). Die Zusammensetzung ist wie 
folgt: ca. 53% Kohlenhydrate, ca. 29% Fett und ca. 17% Ei-
weiß). Der Laktoseanteil wird auf 15 g gesteigert. Die Bal-
laststoffmenge beträgt etwa 15 g. Auf Stufe 4 werden zu-
sätzlich ballaststoffarme Gemüsesorten eingebaut, rohes 
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⊡ Tab. 2.49. Liste der am häufigsten in Deutschland verschriebenen  Pankreasenzympräparate

Pankreasenzym-
präparate

Firma Lipase Amylase Proteasen

Kreon 10.000
25.000

Solvay
Solvay

10.000
25.000

8.000
18.000

600
1.000

Enzym Lefax Asche 2.200+Simethi-
con 41,2 mg

1.800 100

Enzym Lefax 
forte

Asche 10.500+Dimeti-
con 40 mg

6.000 600

Panzytrat 10.000
25.000
40.000

Knoll
Knoll
Knoll

10.000
25.000
40.000

9.000
12.000
15.000

500
800
900

Pankreon forte 28.000 Solvay 28.000 22.000 1.500

Pangrol 25.000 Berlin-Chemie 25.000 22.500 1.250

Meteozym Novartis 15.000+Dimeti-
con-1000-silici-
um-dioxid 100 
mg

11.000 900

Pancreatan 25.000
36.000

Novartis
Novartis

25.000
36.000

22.500
18.00

1.250
1.200

Ozym 10.000
20.000

Trommsdorff
Trommsdorff

10.000
20.000

9.000
18.000

1.000
1.000

Pankreatin Mikro 20.000 Ratiopharm 20.000 18.000 1.000
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Gemüse wird vermieden. Die Ballaststoffmenge beträgt 
jetzt etwa 20 g. Der Kaloriengehalt sowie die Nährstoffre-
lation entsprechen der Stufe 3. Der Laktosegehalt beträgt 
bis zu 20 g. Auf Stufe 5 werden ballaststoffarmes Obst 
und bis zu 25 g Ballaststoffe eingeplant. Kalorienzufuhr 
und Nährstoffrelation sind gegenüber den Vorstufen nicht 
verändert. Die Gesamtenergiezufuhr auf Stufe 5 kann in-
dividuell entsprechend der Nahrungsausnutzung bzw. der 
Akzeptanz durch den Patienten bis auf 3000–3200 kcal 
gesteigert werden. Der  Fettanteil beträgt bis zu 40% der 
Gesamtenergiemenge, der  MCT-Anteil kann bis auf 50% 
(maximal 70%) der gesamten Fettmenge gesteigert wer-
den. Die letzte Stufe entspricht der Dauerkostform. Ziele 
der Massnahme sind die Adaptation des Dünndarms 
und optimale Ausnutzung der Nahrung, Ausgleich der 
 Flüssigkeitsbilanz, Erhalt oder Verbesserung des Ernäh-
rungszustands. Alle Nahrungsmittel liegen in leicht resor-
bierbarer Form vor.

 Kostaufbau und Ernährung bei Patienten mit chro-
nisch entzündlichen  Darmerkrankungen. Siehe auch 
ballaststoffarme Kost indiziert bei subakuter Phase bei 
 Morbus Crohn bzw.  Colitis ulcerosa und toxischen  Mega-
gacolon, im Anschluss an eine künstliche  Ernährung. Der 
Kostaufbau schließt sich unmittelbar an eine parenterale 
Ernährung beginnend mit Stufe 1 über 4 Stufen oder 
aber in »abgekürzter« Form in Anschluss an eine enterale 
künstliche Ernährung beginnend mit Stufe 3 an. Die Diät 
ist abhängig von den Komplikationen der Erkrankung 
(Stenosen, Ausdehnung des intestinalen Befundes, Fis-
teln) und der Schwere des klinischen Bildes bei abklin-
gender Entzündungsaktivität und Befundbesserung wird 
eine ballaststoffarme Kost oder eine leichte (leicht verdau-
liche) Vollkost verordnet. Die Ballaststoffmenge beträgt 
bei einer ballaststoffarmen  Kost weniger als 15 g/Tag. 
Der  Laktosegehalt wird bei sekundärer  Laktoseintoleranz 
auf <10 g/Tag begrenzt. Stufe 1: Über wiegende Zufuhr 
von Kohlenhydraten, Kalorienzufuhr um 2000 kcal/Tag. 
Nährstoffrelation 77% Kohlenhydrate, 16% Fett, 7% Ei-
weiß. Stufe 2: Angestrebt werden 2200 kcal/Tag bei einer 
Nährstoffrelation von 51% Kohlenhydrate, 34% Fett und 
16% Eiweiß.Stufe 3: Angestrebte Kalorienmenge zwischen 
2200 und 2500 kcal/Tag, Nährstoffrelation 49% Kohlen-
hydrate, 37% Fett, 14% Eiweiß und Stufe 4: mit einer 
Gesamtkalorienmenge zwischen 2300 und 2500 kcal/Tag, 
mit einer Nährstoffrelation von 50% Kohlenhydraten, 
35% Fett und 15% Eiweiß. Ballaststoffe werden erst ab 
Stufe 3 hinzugefügt. Die Nahrungsmittelauswahl ist ab 
Stufe 3 erweitert. Ziele der Diät sind die Adaptation von 
Dünn- und Dickdarm an eine »normale« Ernährung, Er-
halt des Ernährungszustands, Linderung der Symptome. 
Die Dauer des Kostaufbaus wird individuell bestimmt 
und ist auch abhängig von den Komplikationen der Er-
krankung. In der Regel wird jede »Stufe« über 3 Tage 
durchgeführt.

Dauerkostform. Im Anschluss an den Kostaufbau und in 
der Remissionsphase wird eine leichte (leicht verdauliche) 
oder ballaststoffarme Vollkost empfohlen. Die Dauer-
kostform wird für Patienten mit chronisch-entzündlichen 
Darmerkrankungen individuell und unter Berücksichti-
gung der Toleranz gestaltet. Neben der Vermeidung von 
Beschwerden und dem Wunsch nach einer möglichst 
langfristigen Remission bestimmen der Ernährungszu-
stand sowie die Vermeidung möglicher nutritiver Defizite 
(Cave: z. B.  Anämien,  Wachstumsstörungen bei Kindern 
und Jugendlichen, vgl. ⊡ Tab. 2.50) die jeweilige Kostform. 
Diätetische Empfehlungen sind besonders bei Patienten 
mit einem  Morbus Crohn des Dünndarms angezeigt. Mit 
Ausnahme von  Stenosen und »hochsitzenden«  Fisteln 
besteht bei dieser Patientengruppe keine zwingende In-
dikation für eine Begrenzung der Ballaststoffzufuhr. In 
schweren Fällen, welche diätetisch im Kostaufbau nicht 
kompensiert werden können, oder bei erneutem Schub ist 
eine  Eliminationsdiät angezeigt.

Medikamente. Bei medikamentöser/systemischer Be-
handlung mit  5-Aminosalizylsäure (z. B. Azulfidine, Salo-
falk, Claversal, Dipentum) muss  Folsäure, nach Ileumre-
sektion  Vitamin-B12 substituiert werden. Bei  Ileumresek-
tion und  Gallensäureverlust wird ein  »Ionenaustauscher« 
 Cholestyramin (z. B. Quantalan, Lipocol-Merz) gegeben. 
Um eine mögliche Interferenz mit essentiellen Nahrungs-
bestandteilen zu vermeiden, ist auf eine zu den Mahl-
zeiten zeitversetzte Einnahme des Ionenaustauschers zu 
achten. Bei Colitis ulcerosa sind  Omega-3-Fettsäuren 
bzw. Fischöl-supplementierte  Diäten (in einer Dosierung 
von 2,7 g Eicosapentaensäure) und die topische Anwen-
dung von Nährsubstraten für den Colonozyten (=kurz-
kettige  Fettsäuren:  Azetat,  Butyrat,  Propionat als Einlauf, 
z. B. 2-mal täglich 50 ml mit 60 mmol/l Natriumacetat, 
30 mmol/l Natriumpropionat, 40 mmol/l Natriumbuty-
rat und 20 mmol/l Natriumchlorid; Osmolalität : 280–
290 mosmol/l, pH 7,0; die Lösung ist bei 4°C 4 Monate 
stabil; Behandlungsdauer zunächst 4 Wochen), mögliche 
Behandlungstherapien.

Glutenfreie  Kost (Kost bei  Zöliakie) 
Indikationen. Glutensensitive  Enteropathie (einheimische 
 Sprue,  Zöliakie),  Dermatitis herpetiformis Duhring mit 
 Zottenatrophie,  Stomatitis aphthosa mit Zottenatrophie.

Definition. Elimination aller glutenhaltigen  Lebensmittel 
( Weizen,  Gerste,  Roggen,  Hafer,  Hirse,  Dinkel,  Grünkern 
und daraus hergestellte Produkte; zum  Glutengehalt in 
Lebensmitteln s. ⊡ Tab. 2.51). Die Nährstoffrelation sowie 
der Ballaststoffgehalt der Nahrungsmittel entsprechen der 
Vollkost. 

Ziele. Vermeidung der  Gliadinexposition sowie die Rege-
neration der Dünndarmschleimhaut. 

2.5 · Diätetik-Diätkatalog
2267



Anmerkung. Pragmatisch gesehen sind glutenfreie Le-
bensmittel, welche von  Zöliakiepatienten sicher und ohne 
Beschwerden toleriert werden. Die Patienten vermeiden 
vorgefertigte Nahrungsmittel ohne genaue Definition des 
Bindemittels. Es ist auch auf  Trägermittel von Medikamen-
ten zu achten. Idealerweise enthält ein glutenfreies Lebens-
mittel in keinem seiner Bestandteile Weizen, Hafer, Gerste, 
Roggen und Titricale. Analytisch bedeutet glutenfrei einen 
Glutengehalt von 0,05 g pro 100 g Stickstoff oder von 0,3% 
Eiweiß aus glutenhaltigen Cerealien. Aufgrund metho-
discher Probleme bei der Bestimmung von Gluten wird 
heute ein  Gliadin- bzw.  Prolamingehalt (i.e. der antigen-
wirksame Bestandteil des Glutens) von <10 mg pro 100 g 
Weizenstärke als glutenfrei akzeptiert. Im Codex Alimen-
tarius enthalten glutenfreie Lebensmittel <200 mg/kg Glu-
ten. Etwa 6% der Lebensmittel, welche als glutenfrei dekla-
riert werden, enthalten mehr als 300mg/kg. Schon geringe 
Mengen (=Spuren) von Gliadin (z. B. 0,5 mg) können die 
Symptome der Sprue bewirken und die Heilung verhin-
dern. Wünschenswert wäre ein Grenzwert <1 mg/100 g 
Weizenstärke. Erlaubt sind Mais, Reis, Kartoffeln, Tapioka 
bzw. aus den o.g. Getreiden hergestellte reine Stärkepräpa-
rate. Bei alkoholischen Getränken müssen Korn und auch 
einige Biersorten gemieden werden. Die Zufuhr von Lak-
tose wird auf maximal 20 g/Tag begrenzt, da bei Patienten 
mit ausgedehnter Sprue eine sekundäre  Laktoseintoleranz 
bestehen kann. Der Austausch von  LCT- gegen  MCT-Fette 
ist vom Nachweis einer  Steatorrhoe abhängig. Initial wird 
eine glutenfreie Kost wegen der ausgeprägten  Zottenatro-
phie als leichte Vollkost konzipiert. Evtl. ist ein Kostaufbau 
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⊡ Tab. 2.50. Prävalenz ernährungsmedizinischer Probleme bei 
Patienten mit chronisch entzündlichen  Darmerkrankungen

Prävalenz (%)

 Morbus 
Crohn

 Colitis 
ulcerosa

 Gewichtsverlust 67–75 18–62

 Hypoalbuminämie 25–80 25–50

 Intestinaler Eiweißverlust 75 ?

 Negative Stickstoffbilanz 69 ?

 Anämie 25–85 66

 Eisenmangel 39 81

 Vitamin-B12-Mangel 48 5

 Folsäuremangel 67 30–40

 Kalziummangel 13 ?

 Magnesiummangel 14–33 ?

 Kaliummangel 5–20 ?

 Vitamin-A-Mangel 11 ?

 Vitamin-C-Mangel ? ?

 Vitamin-D-Mangel 75 35

 Vitamin-K-Mangel ? ?

 Zinkmangel 50 ?

 Kupfermangel ? ?

⊡ Tab. 2.51.  Gluten in Lebensmitteln. (Aus Hammermühle Diät)

Leicht erkennbar Maskiert Nicht erkennbar

Lebensmittel, die Anteile der Getreidear-
ten Weizen (Dinkeln, Grünkern), Roggen 
und Hafer enthalten, z. B.
▬ Brot, Brötchen, Pizza
▬ Teigwaren
▬ Mehl in gebundenen Soßen, Sup-

pen, Fertiggerichten
▬ Flocken in Müsli-Mischungen und 

Milchprodukten
▬ Kleiezusätze
▬ Panierte Fleischmahlzeiten oder 

Frittiertes im Teigmantel
Noch unklar:Wildreis

Lebensmittelzutaten, die nicht direkt auf 
Getreide schließen lassen, aber in der 
Zutatenliste erscheinen, z. B.
▬ Malz in Bier, Bonbons, Schokoer-

zeugnissen, Caro-Kaffee, Ovomalti-
ne

▬ Pflanzeneiweiß als Zutaten in Fertig-
gerichten, Wurstprodukten; »Novel-
Food«

▬ Bindemittel z. B. in Milchprodukten 
oder Fruchtzubereitungen

▬ Stabilisator oder Verdickungsmit-
tel/Backhilfsmittel werden oft als 
Mischungen verwendet, worin auch 
Gluten enthalten sein kann

▬ Mehl in Dragee-Überzügen, z. B. von 
Smarties, dragierten Nüssen, auch 
in Medikamenten, jedoch hier ohne 
Kennzeichnung

▬ Stärke als Zutat; es könnte gluten-
haltige Weizenstärke verwendet 
werden

▬ Gluten-Zusätze als Trägerstoff von 
Aromen und Gewürzmischungen 
(z. B. in Wurst oder Chips)

▬ Gluten-Zusätze als emulgierendes 
Bindemittel ohne Deklaration in 
Schmelzkäsezubereitungen oder 
Milchprodukten (speziell: »Light-
Produkte«)

▬ Gluten als Bestandteileiner zusam-
mengesetzten Zutat in einem Fer-
tigprodukt, deren Anteil unter 25% 
liegt (z. B. Fruchtzubereitungen in 
einem Joghurt)

▬ Kontamination von Lebensmit-
teln, die aus glutenfreien Zutaten 
zusammengesetzt sind bei Produk-
tion auf »verunreinigten« Anlagen 
oder Geräten
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unter Verwendung glutenfreier Lebensmittel notwendig. 
Bei Nichtansprechen auf die Diät innerhalb eines Zeit-
raums von 8 Wochen liegt häufig ein Diätfehler, selten eine 
schwere Verlaufsform vor, welche möglicherweise zusätz-
lich medikamentös (z. B. mit  Steroiden) behandelt werden 
muss. In diesen schweren Fällen ist eine (unter Beachtung 
der Prinzipien einer glutenfreien  Kost) vorübergehend 
durchgeführte  Eliminationsdiät gerechtfertigt. Aufgrund 
des mit einer Zöliakie assoziierten erhöhten Malignomri-
sikos wird eine glutenfreie Kost von den betroffenen Pati-
enten lebenslang beibehalten. Informationen und aktuelle 
Nahrungslisten über die  Zöliakie-Gesellschaft.

Ballaststoffreiche  Kost
Indikationen.  Obstipation (Stuhlfrequenz <2-mal/Wo-
che),  Divertikulose, chologene  Diarrhoe,  Hypercholeste-
rinämie,  Diabetes mellitus. 

Definition. Die Kost hat einen hohen Ballaststoffanteil 
von über 30 g/Tag (>15 g/1000 kcal) unter Bevorzugung 
zellulose- und hemizellulosehaltiger Nahrungsmittel 
( Vollkornerzeugnisse). Gemüse überwiegend als Rohkost, 
Frischobst, Trockenfrüchte. Sie vermeidet stark blähende 
(Hülsenfrüchte, frisches Brot) sowie stopfenden Nah-
rungsmitteln (z. B. Banane, Schokolade, Rotwein). Die 
Nährstoffrelation entspricht der  Vollkost. 

Ziele. Linderung der Beschwerden, Stuhlfrequenz min-
destens 3- bis 4-mal/Woche, Verbesserung der Stoffwech-
sellage. 

Anmerkung. Obstipation ist durch anstrengende/schwie-
rige Entleerung (bei >25% der Stuhlgänge), festem Stuhl 
(>25%), das Gefühl der unvollständigen Entleerung 
(>25%), digitale Versuche der Entleerung (>25%) und 
<3 Stuhlgängen pro definiert. Vor Einleitung einer diä-
tetischen Maßnahme ist eine Abklärung (bei Patienten 
<50 Jahre:  Rektosigmoidoskopie; >50 Jahre  Coloskopie) 
absolut notwendig. Ballaststoffe sind die Anteile pflanzli-
cher Zellen, welche nicht verdaut werden können. Ballast-
stoffkomponenten sind  Zellulose,  Hemizellulose,  Pektine, 
 Lignin,  Schleimstoffe. Zur Wirksamkeit verschiedener 
Ballaststoffe s. ⊡ Tab. 2.52, zum Ballaststoffquellen und-

gehalt ausgewählter Lebensmittel s. ⊡ Tab. 2.53–2.56). Bei 
einer ausgewogenen Ernährung werden bis zu 1/3 der 
Ballaststoffe als lösliche Substanzen zugeführt. Brot und 
Backwaren sind ballaststoffreich, wenn sie >6 g/100 g ent-
halten. Die Ballaststoffe sollten je zur Hälfte in Form von 
Getreide sowie Obst und Gemüse eingerechnet werden. 
Ballaststoffzusätze in Brot und Müsli sind möglich. Nicht 
vorgesehen sind Zusätze von Kleie und Ballaststoffpräpa-
raten sowie Leinsamen und Laxantien.

 Ballaststoffpräparate. Ballaststoffpräparate dürfen nur 
bei medizinischen Indikationen und unter ärztlicher 
Überwachung gegeben werden. Bei Gabe von Ballast-
stoffpräparaten ist besonders auf eine ausgewogene Er-
nährung zu achten. Der Ballaststoffanteil kann bei indivi-
dueller Toleranz weiter gesteigert werden. Der Zusatz von 
grob gemahlener  Weizenkleie ist stufenweise, beginnend 
mit 5 g/Tag auf maximal 20–30 g/Tag zu steigern. Wei-
zenkleie enthält 40 g Ballaststoffe/100 g, wovon 40–50% 
bakteriell abgebaut werden.  Mucofalk enthält Ballaststoffe 
aus indischer Flohsamenschale. 5 g Granulat entsprechen 
3,25 g Ballaststoffe.

Probleme. Bei Einnahme von Ballaststoffen bzw. Ballast-
stoffpräparaten ist auf eine reichliche  Flüssigkeitszufuhr 
(>2 l/Tag) zu achten. Eine sehr ballaststoffreiche Kost kann 
mit Verlusten von Mineralstoffen und Spurenelementen 
(Cave: Kalzium, Eisen, Zink) im Stuhl einhergehen.

Eine Ballaststoffzufuhr in einer Höhe >50 g/Tag ist 
ohne nachweisbaren Effekt und wird von den Patienten 
nicht toleriert (Übelkeit, Flatulenz, Blähung). Probleme 
werden häufig zu Beginn der Umstellung auf eine ballast-
stoffreiche Ernährung beobachtet. Praktische Empfeh-
lungen für die Kostumstellung sind, zuerst Vollkornbrot 
und ungeschälten Reis vermehrt zu verzehren, danach 
stufenweise Rohkost, Obst, und Hülsenfrüchte einzufüh-
ren, bei Kuchen nach und nach Vollkornmehl verwen-
den, Kümmel, Anis, und Fenchelsamen als Streuwürze 
und zusätzlich als Tee erhöhen die Bekömmlichkeit. Die 
Kombination von stark zuckerhaltigen Lebensmitteln und 
Vollkornspeisen wird von manchen Menschen schlecht 
vertragen. Deshalb sollte zunächst auf Süßigkeiten, stark 
gesüßte Getränke, usw. verzichtet werden.
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⊡ Tab. 2.52. Wirkung und gezielter Einsatz von  Ballaststoffen in der Ernährung

  Ballaststoffe Effekt Indikation

Unlöslich
z. B. Zellulose, Hemicellulose (Lignin)

Stuhlvolumen ↑
Kurzkettige Fettsäuren ↑

 Verstopfung,  Divertikulitis, 
 Hämorrhoiden

Löslich
z. B. Hemizellulose, Pektine, β-Glukane

Dünndarmpassage ↓, Resorption ver-
zögert, kurzkettige Fettsäuren↑

 Diabetes mellitus,  1Fettstoffwechsel-
störung,  Dumping-Syndrom

1 Belegt für Guar und isoliertes Pektin.



Medikamente. Wirkgruppen und Prinzipien von  Abführ-
mitteln ( Laxantien) sind in ⊡ Tab. 2.57 dargestellt. Die Me-
dikamente wirken unterschiedlich und erhöhen das Stuhl-
volumen (Ballaststoffpräparate) bzw. wirken osmotisch 
(nicht resorbierbare Kohlenhydrate oder z. B. Magnesium-
hydroxid) oder stimulierend (wie z. B. Anthrachinone). 
Praktische Hinweise zur Abklärung und Behandlung eines 
obstipierten Patienten ⊡ Tab. 2.58 zu entnehmen. 

Ballaststoffarme  Kost
Indikationen. Stenosen und Strikturen im Intestinaltrakt, 
Fisteln, akute Divertikulitis, während der 1. Woche nach 
Anlage eines  Stomas ( Anus praeter),  Gastroparese,  Strah-
lenenteritis, Vorbereitung auf abdominelle Operationen, 
nach Oberbaucheingriffen,  Kurzdarmsyndrom. 

Definition. Es handelt sich um eine Abwandlung der 
leichten Vollkost unter Reduktion des Anteils an faserrei-
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⊡ Tab. 2.53.  Ballaststoffquellen in der Nahrung

 Zellulose Kohl
Bohnen
Wurzelgemüse
Vollkornprodukte
Kleie

 Hemizellulose Kleie
Cerealien
Vollkornprodukte

 Lignin Kleie

 Pektin Äpfel
Zitrusfrüchte
Erdbeeren
Gemüse

 β-Glukane Hafermehl
getrocknete Bohnen

⊡ Tab. 2.54.  Ballaststoffgehalt verschiedener Lebensmittel.

Gehalt pro 100 ga

Hülsenfrüchte 3–12 g

Vollkornbrot 5–10 g

Knäckebrot 4–12 g

Müsli 5–9 g

Teigwaren 3–8 g

Gemüse 3–10 g

Obst 4–7 g

aAngaben bezogen auf den essbaren Anteil unter Berücksichtigung 
der Verluste durch die Zubereitung. Datenbasis: Bundeslebensmittel-
schlüssel. Die Daten wurden aufgerundet.

⊡ Tab. 2.55.  Ballaststoffgehalt ausgewählter Lebensmittel pro 
Portionsgröße

≤0,5 g Äpfel (ohne Schale), Aprikosen, Tomaten, 
Reis, Spaghetti, Cornflakes

0,6–1,0 g Orangen, Pflaumen, Blumenkohl, Kohlrabi, 
Sojasprossen (gekocht)

1,1–2,0 g Äpfel, getrocknete Pflaumen, Chicoree, 
Sojasprossen (roh)

2,1–3,0 g Bohnen, Erbsen, Vollkornnudeln, Birnen

>3,1 g Stachelbeeren, Graupen, Linsen, Kleie

⊡ Tab. 2.56.  Ballaststoffarme und ballaststoffreiche Ernährung (eine Auswahl)

Ballaststoffarm Ballaststoffe (g/d) Ballaststoffreich Ballaststoffe (g/d)

100 g Weißbrot 2,2 200 g Vollkornbrot 15,2

100 g Mischbrot 4,2 100 g Kartoffeln 1,7

100 g Kartoffeln 1,7 200 g Kartoffeln 5,2

200 g Kartoffeln 5,2 60 g Tomaten 0,8

60 g Tomaten 0,8 200 g Orangen 5,8

150 g Orangen 4,4 200 g Äpfel 4,6

60 g Kuchen 0,5 200 g Rosenkohl 13,0

200 g Dicke Bohnen 13,0

Summe 19,0 Summe 53,7

2



chen Lebensmitteln sowie Einbau von leicht verdaulichen 
Fetten. Ballaststoffgehalt <15 g/Tag. 

Ziele. Minimierung des  Stuhlvolumens, Verzögerung der 
 Darmpassage, Vermeiden von Beschwerden und Kompli-
kationen. 

Anmerkung. Eine Begrenzung der Ballaststoffmenge 
und deren Ausmaß sind abhängig von der Schwere des 
Krankheitsbildes. Sie kann vorübergehend (z. B. zur OP-
Vorbereitung) oder als Dauerkost verabreicht werden. 
Eine »ballaststoffbegrenzte«  Diät vermeidet Lebensmit-
tel mit einem sehr hohen Ballaststoffgehalt (i.e. >0,5 g 
Ballaststoffe/Portion, d. h. z. B. Äpfel, Aprikosen, Feigen, 
Nektarinen, Pflaumen, Wassermelonen, Brokkoli, Kohl, 
Chicoree, Kohlrabi, Bohnen). In weniger schweren Fällen 
können auch Lebensmittel mit einem Ballaststoffgehalt 
bis 1,0 g/Portion zugelassen werden. Geeignete Lebens-
mittel sind z. B.:
▬ Cerealien: Weißbrot, Reis, Nudeln, Obst/Gemüse: 

Obst-/Gemüsesäfte (ohne Pflaumen),
▬ Milch/Milchprodukte: Pudding, Eiscreme, Milchsup-

pen,
▬ Fleisch/Fisch/Eier: Mageres Fleisch, Fisch.

Bei einer streng »ballaststoffarmen«  Diät werden alle 
Vollkornprodukte, Cerealien, Reis, Früchte, Gemüse, Kar-
toffeln, Nüsse und Samen gemieden. Milch und Milch-
produkte werden auf 2 Tassen/Tag begrenzt.

Probleme. Wird eine ballaststoffarme Ernährung als Dau-
erkost verwendet, besteht aufgrund der eingeschränkten 
Lebensmittelauswahl die Gefahr eines Nährstoffmangels. 
In diesen Fällen ist die Substitution von Vitaminen, Mine-
ralstoffen und Spurenelementen notwendig. Evtl. Begren-
zung des Laktosegehalt auf 15 g/Tag, bei nachgewiesener 
Steatorrhoe, evtl. Austausch der LCT- gegen MCT-Fette.

 Stoma. Der durchschnittliche Flüssigkeitsverlust aus ei-
nem Ileostoma beträgt bis zu 1000 ml/Tag. Diese Wasser- 
und Elektrolytverluste müssen im Diätplan berücksichtigt 
werden. Die Ernährung sollte kaliumreich (mindestens 
3 g/Tag) sein und etwa 6 g NaCl enthalten. Vermeiden 
von oxalsäurereichen Lebensmitteln (z. B. Rote Rüben, 
Spinat, Mangold, Rhabarber, Kakao). Bei einem  Kolosto-
ma erfolgt z. T. eine weitgehende Wasseresorption und 
damit die Stuhleindickung je nach Kolonrestlänge. Blä-
hende (z. B. Kohlarten, Zwiebeln, Hülsenfrüchte, frisches 
Brot) und geruchserzeugende Speisen (z. B. Fisch, Zwie-
beln, Eier) sind für Stomaträger nicht geeignet.

Kost bei  »Dumping-Syndrom«
Indikationen. Beschwerden im Sinne eines Dumping 
Syndroms (=gastrointestinale und vasomotorische Symp-
tome als Folge der raschen  Magenentleerung) bei Zustand 
nach  Gastrektomie,  Billroth-II-Operation bzw. gestörter 
 Pylorusfunktion. Dumping Syndrome wurden bei bis zu 
16% nach Billroth-II-Resektion und bis zu 4% nach  Bill-
roth-I-Resektion beobachtet.
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⊡ Tab. 2.57. Wirkprinzip und Übersicht der Laxantien (Abführmittel). (Aus Mutschler 1996)

Handelsname (Beispiele)

Quellstoffe Leinsamen, Flohsamen, Weizenkleie, 
Bassorin

Agiocur, Metamucil

Osmotisch wirksame Laxantien Salinische Abführmittel
Magnesium
Natriumsulfat
Zuckeralkohole, Zucker
Mannit
Sorbit
Laktilol
Laktose
Laktulose

Bitter- und Glaubersalz

Importal

Bifiteral, Lactuflor

Antiresorptiv und hydragog wirkende 
Laxantien

Rizinusöl
Anthraglykoside
Anthraglykoside und Quellstoffe
Bisacodyl, Natriumpicosulfat

Laxopol
Colonorm, Liquidepur, Neda, 
Kräuterlax
Agiolax, Normacol
Dulcolax, Florisan, Dulcolax NP

Gleitmittel Paraffinum subliquidum
Docusat-Natrium In Tirgon enthalten

Substanzen mit Wirkung auf den 
Defäkationsreflex

Sorbit
Glyzerin

Babylax, Glycilax, Mikroklist



Definition. Die Nahrungszusammensetzung entspricht 
der leichten Vollkost mit einer hohen  Mahlzeitenfrequenz 
(über den Tag verteilt) unter Vermeidung von Nahrungs-
bestandteilen mit hoher  Osmolarität (Vermeidung von 
Oligosacchariden bzw. Zuckeraustauschstoffen =»zucker-
arme Kost«). 

Ziele. Vermeiden des  »Früh-« (kurz, d. h. bis zu 2 Stun-
den postprandial auftretende Symptome wie Übelkeit, 
Brechreiz, Völlegefühl, Stuhldrang, Diarrhoe, Schwindel, 
Blässe, Tachycardie, Schwitzen, Synkope) und  »Spätdum-
pings« (ca. 2–3 h postprandial auftretende Symptome wie 
 Hungergefühl,  Schweißausbruch,  Blutdruckabfall,  Hypo-
glykämie,  Hypokaliämie), Prävention der Malnutrition, 
Verbesserung des Ernährungszustands. 

Anmerkungen. Bei Patienten nach einer Magenresek-
tion haben der Erhalt bzw. die Verbesserung des Er-
nährungszustands und die Linderung der Symptome 
höxhste Priorität. Dies wird durch eine bedarfdeckende 
Ernährung, das Meiden leicht resorbierbarer und Bevor-
zugung komplexer  Kohlenhydrate und die Akzeptanz 
der Ernährung durch den Patienten erreicht. Die Kost 
sollte gering hyperkalorisch sein, die Verteilung erfolgt 
auf 8–10 kleine Mahlzeiten mit fester Konsistenz. Der 
Patient sollte langsam essen und keine Flüssigkeit zu den 
Mahlzeiten zu sich nehmen. Getränke werden nur in 

kleineren Portionen (ca 150 ml) zwischen den Mahlzei-
ten (frühestens 1 h nach dem Essen) aufgenommen, sie 
sind weder sehr heiß noch sehr kalt. Suppen und Breie 
werden meist schlecht vertragen. Vorsicht bei Trink-
milch und Milchprodukten. Der Laktosegehalt der Diät 
liegt <20 g/Tag. Zur Vermeidung eines hohen Kohlen-
hydratanteils kann nach Akzeptanz des Patienten und 
klinischem Verlauf der Fettanteil erhöht werden. Dies ist 
insbesondere bei untergewichtigen Patienten mit einem 
Dumping-Syndrom angezeigt.

Fettmalassimilation. Liegt zusätzlich eine Störung der 
Fettmalassimilation vor ( Steatorrhoe über >15 g/Tag), ist 
ein  MCT-Austausch zu erwägen. Ein probatorischer Be-
handlungsversuch mit Pankreasfermenten ist möglich. 
Quellförmige Ballaststoffe ( Pektine) führen häufig zu ei-
ner deutlichen Verbesserung der subjektiven Beschwer-
den. Eventuell ist auch die zusätzliche Gabe von Pektinen 
als Medikament ( Guarmehl, z. B. Glucotard, 5 g zu jeder 
Hauptmahlzeit, die gleichzeitige Gabe anderer Medika-
mente ist zu vermeiden) hilfreich. 

Medikamente. Alternativ kann die Spaltung der Zucker 
durch einen  Disaccharidasehemmer ( Acarbose, z. B. 
Glucobay, 3-mal 50- bis 3-mal 100 mg/Tag, maximal 
3-mal 200 mg/Tag) gehemmt werden. Die Toleranz ist 
durch  Flatulenz,  Meteorismus eingeschränkt. (Cave: Die 
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⊡ Tab. 2.58. Charakterisierung und Behandlung von  Obstipation

Definition und Diagnostik 
der chronischen Obstipation

Behandlung der Obstipation Geeignete Lebensmittel bei 
Obstipation

Ungeeignete Lebens-
mittel bei Obstipation

▬ Ausschluss stenosierender 
Prozesse sowie einer syste-
mischen Erkrankung

▬ Definition der habituellen 
bzw. funktionellen Obsti-
pation:
– Defäkation nur durch

Pressen möglich
– Gefühl der unvollständi- 

gen Darmentleerung
– Stuhlgang zu hart, zu    

wenig, zu selten 
(<2–3mal/Woche)

▬ Objektivierung/Abklärung:
– Stuhlgewicht
– Stuhlfrequenz
– Transitzeit
– (Rekto-/Sigmoido-

skopie?, Koloskopie?)

▬ Ernährung: Ballaststoffreiche 
Kost (mind. 30 g, Cave: <50 
g/Tag sind ohne weiteren 
Effekt), Sauermilchprodukte 
mit laxierender Wirkung.

▬ Bei Laxantienabusus stufen-
weiise Reduktion der Medi-
kamente und Steigerung des 
Ballaststoffanteils.

▬ Wenn keine Ernährungs-
umstellung möglich ist: 
Ballaststoffpräparate bei 
gleichzeitig hoher Flüssig-
keitszufuhr (>2 l/Tag), z. B. 
20–30 g Weizenkleie (=2–3 
gehäufte Esslöffel) morgens 
in Fruchtsaft evtl. mit 1 Ess-
löffel Milchzucker gesüßt 
oder 3mal 10 g Weizenkleie/
Tag 25 g Leinsamen (=Ess-
löffel) als Schleimsuppe

▬ Getränke: Kaffee, Butter-
milch, Kefir, Obstsäfte

▬ Cerealien: Haferflocken, 
Müsli, Cornflakes, Vollkorn-
brot, Schrotbrot

▬ Kartoffeln
▬ Gemüse: Als Rohkost, wenig-

Zwiebeln und Hülsenfrüchte, 
Sauerkraut

▬ Obst: Alle Sorten
(außer Bananen)

▬ Fisch, Fleisch, Wurstwaren, 
Eier: Nicht so reichlich

▬ Weißbrot, helle Brotsor-
ten, Feingebäck, Kuchen

▬ Teigwaren, Mehlspeisen, 
Süßwaren

▬ Hülsenfrüchte, Grünkohl, 
Weißkohl

▬ Fleisch, Fisch, Wurst-
waren, Eier in großen 
Mengen

▬ Schwarzer Tee, Kakao, 
Rotwein
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durch Flatulenz, Meteorismus eingeschränkte Wechsel-
wirkung von Acarbose mit anderen Medikamenten wie 
Antazida, Cholestyramin). Eine Besserung der »Dum-
ping-Symptome« wird auch nach Gabe des syntheti-
schen  Somatostatinanalogons,  Octreotid (z. B. Sando-
statin) berichtet.

Malnutrition. Bei Malnutrition und geplanter künstlicher 
Ernährung sollte eine modifiziert nährstoffdefinierte  Diät 
für  Diabetiker mit  Ballaststoffen als Supplement gegeben 
werden. Ein 30-minütiges Liegen nach dem Essen ist 
erfahrungsgemäß hilfreich. Die Mahlzeiten können im 
Liegen verzehrt werden. Die Verwendung einer Leibbinde 
ist im Einzelfall zu überlegen.

Substitution. Bei Zustand nach totaler Gastrektomie 
müssen  Vitamin-B12 substituiert (z. B. Vitamin-B12 As 
1000, jeden 3. Monat 1000 lg i.m.) und die Eisenspeicher 
des Körpers kontrolliert werden. Häufig sind auch Proble-
me der  Vitamin-D- und Proteinversorgung. In jedem Fall 
ist eine individuelle Beratung notwendig.

Kost für  Stomaträger, bei  Kurzdarmsyndrom
Indikationen.  Ileostoma,  Ileal-Pouch,  Kolostoma,  Kurz-
darmsyndrom. 

Definition. Siehe ballaststoffarme  Diät, es handelt sich 
um keine eigenständige Kostform, eine individuelle Fest-
legung der Ernährung ist notwendig. 

Ziele. Begrenzung der Stomaverluste und Beschwerden 
(»Darmkontrolle«), Erhalt der Flüssigkeitsbilanz.

Anmerkungen
 Stoma. Bei einem Kolostoma im Bereich des Colon 
descendens oder transversum bestehen meist keine Pro-
bleme. Bei einem Stoma im Bereich des Zökums oder 
des Colon ascendens sind die Flüssigkeitsverluste größer. 
Die meisten Patienten mit einem Kolostoma tolerieren 
eine Vollkost. Modifikationen sind nur bei vermehrter 
Gasbildung (Bohnen, Brokkoli, Blumenkohl, Zwiebeln), 
sehr hohem Stuhlvolumen (zum Eindicken: Bananen, 
Brot, Pasta, stärkehaltige Lebensmittel) oder Geruchs-
belästigung (geruchsverursachende Lebensmittel: Eier, 
Fisch, Knoblauch, Zwiebeln; geruchsvermindernde Le-
bensmittel: Buttermilch, Joghurt) notwendig. Wie beim 
Ileostoma betragen die Flüssigkeitsverluste im Mittel 
500 ml/Tag. Bei Verstopfung haben frisches Obst und 
Obstsäfte häufig einen laxierenden Effekt. Bei Obstipa-
tion ist unbedingt die Flüssigkeitsbilanz zu überprüfen.
Allgemeine Regeln sind: Regelmäßig über den Tag ver-
teilt essen, ausgiebig kauen, adäquat trinken, abends 
weniger essen, bei »neuen« Lebensmitteln vorsichtig die 
Toleranz »antesten«. Für Patienten mit einem ilealen 
Pouch gelten initial ähnliche Regeln.

 Kurzdarm. Die diätetische Versorgung von Patienten mit 
einem Kurzdarmsyndrom ist abhängig vom Ausmaß der 
Resektion, dem betroffenen (d. h. den »fehlenden« so-
wie den verbleibenden) Dünndarmabschnitt sowie dem 
Erhalt oder Nicht-Erhalt der  Ileozökalklappe. Nach  Ile-
umresektion kommt es häufig zur Malassimilation von 
 Gallensäuren und entsprechend zu sekretorischen Diar-
rhoen des Kolons. Therapeutisch ist ein  Ionenaustauscher 
( Cholestyramin, z. B. Quantalan) wirksam. Unter die-
ser Medikation kann eine Steatorrhoe verstärkt werden. 
Ausgedehnte Ileumresektionen führen zu Fettstühlen 
(i.e. eine  Steatorrhoe >15 g/Tag bei einer Fettzufuhr von 
70–100 g/Tag). Diese gehen mit Kalzium- und Magnesi-
umverlusten einher. Sind gleichzeitig große Abschnitte 
des  Jejunums reseziert worden, kann es bei signifikanter 
 Kohlenhydratmalassimilation auch zu osmotischen Diar-
rhoen kommen. Da das Ileum die Funktion des oberen 
Dünndarms, dieser aber nicht die Aufgabe des Ileums 
übernehmen kann, werden proximale Dünndarmresek-
tionen in der Regel besser toleriert (d. h. kompensiert) 
als distale Resektionen. Nach  Dünndarmresektion und 
bei erhaltener Kolonpassage sind  Oxalatsteine häufig. Die 
Supplementierung von Mineralstoffen (Kalzium: 500 mg/
Tag, Eisen besonders beachten!) und Vitaminen (fettlös-
liche Vitamine, Vitamin-B12) erfolgt empirisch. Wichtig 
ist der Ausgleich der Flüssigkeits- und Elektrolytbilanz. 
Dabei können orale  Rehydrationslösungen (z. B. Elotrans, 
Cave: Niereninsuffizienz, Elektrolytentgleisungen) helfen. 
Das synthetische Somatostatinanalogon (Octreotid, z. B. 
Sandostatin) hilft, die Flüssigkeits- und Elektrolytverluste 
zu mindern.

Kost bei Patienten mit einem  gastroösophagealen 
 Reflux
Keine eigenständige Kostform. Ernährungsprinzipien bei 
Patienten mit einem gastroösophagealen Reflux sind die 
Normalisierung des Körpergewichts; postprandial Ober-
körperhochlage (d. h. für etwa 3 Stunden nicht liegen!); 
Meiden von Fetten, Schokolade, Alkohol, Pfefferminz, 
Zigaretten, Medikamenten, welche den Druck auf den 
unteren Ösophagussphinkter senken, sind (z. B.  Theo-
phyllin,  Anticholinergika,  Kalziumantagonisten,  Nitrate). 
Symptomatisch wird mit  Antazida therapiert.

Kost bei  Flatulenz
Keine eigene Kostform. Das Konzept der Ernährung er-
folgt entsprechend der individuellen Toleranz. Üblicher-
weise handelt es sich um eine leichte Vollkost unter 
Vermeidung von empirisch vermehrt wasserstoffprodu-
zierenden (Gassynthese, Kohlenmonoxidsynthese) Le-
bensmitteln (wie Bohnen, Brokkoli, Sauerkraut, Kohlrabi, 
Zwiebeln, Pflaumen, Süßstoffe; diätetische Lebensmittel, 
die Zuckeraustauschstoffe wie Sorbit und Mannit enthal-
ten, fettreiche Speisen). Von den möglichen Ernährungs-
ursachen sind die Aerophagie (Essgewohnheiten hinter-
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fragen) und  Motilitätsstörungen des Darms abzugrenzen. 
Eine exzessive Produktion von Gas im Kolon kann auch 
Ausdruck einer  Malassimilation sein und muss entspre-
chend abgeklärt werden.

Kost bei gestörter  Magenentleerung, 
 »Gastroparese«
Keine eigene Kostform. Eine diagnostische Abklärung ist 
notwendig. Bei der Differentialdiagnose sind kurzfristige 
(z. B. postoperativ, virale   Gastroenteritis,  Hypokaliämie, 
Medikamente wie  Anticholinergika, trizyklische  Antide-
pressiva,  Opiate,  Aluminium enthaltende  Antazida) und 
chronische Beschwerden (z. B. autonome Neuropathie bei 
 Diabetes mellitus,  Sklerodermie,  Ulkuskrankheit, atrophi-
sche  Gastritis, neurologische  Erkrankungen, z. B. nach 
 Vagotomie oder  Magenresektion) zu unterscheiden. Ana-
mnestisch muss geklärt werden, ob die Symptome bei 
flüssigen und/oder festen Speisen auftreten. Motilitätsstö-
rungen bzw. Erkrankungen im distalen Bereich des Magens 
beeinflussen regelhaft die Entleerung fester Speisen, wäh-
rend Flüssigkeiten normal passieren. Ballaststoffe haben 
die längste Verweilzeit im Magen. Fette und eine hohe 
Osmolarität der Nahrung hemmen die Magenentleerung. 
Bei einem vermehrten Anfall von nicht verdauten Nah-
rungsbestandteilen und fehlender Motilitäts- und Pylo-
rusfunktion (z. B. nach  Vagotomie und  Pyloroplastik oder 
nach  Roux-Y-OP) kann es zur Bildung von Bezoaren (im 
Magen liegendes Konvolent aus Nahrungsresten, Fasern 
oder auch verschluckten Haaren) kommen. Therapeutisch 
muss die der Gastroparese zugrundeliegende Erkrankung 
behandelt werden. Bei milden Beschwerden kann eine 
ballaststoff- und fettarme Ernährung hilfreich sein. Viele 
kleine Mahlzeiten sowie – je nach Toleranz – eine flüssige 
oder passierte leichte Vollkost werden empfohlen.

Kost bei  Enteritis/ Gastroenteritis/ Reisediarrhoen/
antibiotikaassoziierten  Durchfällen
Keine eigene Kostform. Ursachen und Charakterisierung 
infektiöser Durchfallerkrankungen sind in den ⊡ Tab. 2.59 
und ⊡ Tab. 2.60 sowie ⊡ Abb. 2.17 angegeben. Akute Diar-
rhoen schwinden in der Regel spontan innerhalb von 1–2 
Tagen oder spätestens nach Identifikation der infektiösen 
Ursache und deren Behandlung. Eine akute Enteritis oder 
Gastroenteritis tritt nach Verzehr von Lebensmitteln auf, 
welche pathogene Keime oder toxische Produkte von Mi-
kroorganismen enthalten (s. ⊡ Tab. 2.60). ⊡ Abb. 2.17 gibt 
einen Überblick über Lebensmittelvergiftungen. Die Er-
nährung hat bei diesen Erkrankungen zunächst eine prä-
ventive Bedeutung (i.e.  Lebensmittelhygiene).  Lebensmit-
telinfektionen ohne Durchfallserkrankung werden durch 
 Listerien (aus Weichkäse, Milch, Rohwurst, Räucherfisch), 
 Clostridium botulinum (z. B. aus hausgemachten Konser-
ven, das Toxin entsteht im Lebensmittel),  Hepatitis-A-
Virus (über Verzehr von Muscheln oder unsauberem 
Wasser) erklärt. Bei chronischen  Diarrhoen, d. h. länger 

als 3 Wochen dauernden Durchfällen, erfolgt eine Abklä-
rung und ist ggf. eine spezielle diätetische Intervention 
notwendig (s. z. B. Diät bei Malassimilation). Diätetische 
Maßnahmen bei akuter Diarrhoe sind allgemeiner Natur 
und dienen der  Flüssigkeits- und Elektrolytsubstitution, 
einer Steigerung der Wasser- und Elektrolytresorption 
und möglicherweise der Reduktion der Motilität (=Ver-
zögerung der Darmpassage).

Substitution. Für die Flüssigkeits- und  Elektrolytsubsti-
tution stehen industriell gefertigte  Glukose- und Elektro-
lytlösungen (Verhältnis von Glukose zu Natrium 1:1, für 
Erwachsene z. B.  Elotrans, für Kinder z. B. Oralpädon) 
zur Verfügung. Empirische Diätformen zur Behandlung 
der akuten Diarrhoe sind die  Rohapfeldiät (geriebener 
Apfel),  Karottensuppe nach Maro und das  Teefasten. Die 
Behandlung der Enteritis/Gastroenteritis besteht in der 
Elimination der Noxe sowie dem Ausgleich der Wasser- 
und Elektrolytbilanz, in leichteren Fällen in der Gabe von 
Tee unter Zusatz von Kochsalz. Die  Rehydratationspha-
se dauert 2–3 Tage. Die WHO-Empfehlung zur oralen 
 Rehydratation ( Oralyt) besteht aus 3,5 g Kochsalz, 2,9 g 
Trinatriumzitrat, 1,5 g Kaliumchlorid, 20,0 g Glukose auf 
1000 ml H2O. Ein damit zu vergleichendes Handelsprä-
perat ist z. B. Elotrans. Für die Praxis empfiehlt sich: 3,5 g 
Tafelsalz+2,5 g Backpulver (NaHCO3)+1,5 g KCl+20 g 
Glukose, auf 1,0 l Wasser auffüllen. Bei hohen Wasser-
verlusten (>10 l/Tag) oder unstillbarem Erbrechen wird 
der Flüssigkeitsverlust parenteral ausgeglichen (z. B. 1000 
ml 0,9% NaCl in der 1. Stunde, dann 500 ml 0,9% NaCl/h 
unter Bilanzierung).

 Medikamente. Eine medikamentöse Behandlung akuter 
Diarrhoen ist selten erforderlich. Die ⊡ Tab. 2.61 zeigt in 
der Übersicht Probleme und Einsatzbereiche verschiede-
ner Medikamente, welche zur Behandlung der akuten Di-
arrhoe eingesetzt werden. Bei Gabe von  Antibiotika (z. B. 
 Cephalosporine,  Breitspektrumpenizilline, besonders 
 Ampicillin,  Amoxycillin und  Lincamycine wie  Clindamy-
cin) kann es als Nebenwirkung zu schweren Durchfällen 
kommen (sog. Antibiotika-assoziierte  Kolitis).

 Pseudomembranöse  Kolitis. Diese wird als pseudo-
membranöse Kolitis durch  Clostridien ( Clostridium dif-
ficile) ausgelöst. Das Krankheitsbild tritt z. B. bei Pati-
enten mit bei  Malignomen unter  Chemotherapie oder 
bei Patienten mit dialysepflichtigen Nierenerkrankungen 
auf. Im Einzelfall kann sich eine clostridienbedingte Ko-
litis auch ohne den Einfluss von Antibiotika entwickeln. 
Klinisch sind die Patienten trotz der Durchfälle meist in 
einem guten Allgemeinzustand. Bei schwerem Verlauf 
einer pseudomembranösen Kolitis sind die Durchfälle 
allerdings wässrig, schleimig und blutig. Der Zustand 
der Patienten ist dann regelhaft schlecht: Volumenman-
gel,  Elektrolytverlust, Hypalbuminämie und Fieber be-
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stimmen die klinischen Zeichen der Erkrankung. Ernäh-
rungsmedizinisch besteht regelhaft eine Indikation für 
eine künstliche Ernährung. Die Therapie der Erkrankung 
ist das Absetzen des in Frage kommenden Antibiotikums 
sowie bei schwerer Kolitis die Gabe des Antibiotikums 
 Vancomycin (4-mal 500 g/Tag für 7–10 Tage. Cave: Bei 
parenteraler und hochdosierter Gabe können eine Min-
derung des Hörvermögens und eine Verschlechterung der 
Nierenfunktion auftreten).

Kost bei  Colon irritabile
Keine eigene oder wissenschaftlich gesicherte Kostform. 
Entgegen einer weit verbreiteten Annahme bestehen kei-
ne Beziehungen zwischen den Beschwerden eines Colon 
irritabile und der  Ballaststoffzufuhr. Bei Colon irritabile 
handelt es sich um eine häufige, ernst zu nehmende und 
die Patienten sehr belastende Symptomatik, deren Ursa-
chen (z. B. eine  Motilitätsstörung?) letztlich unklar sind. 
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⊡ Tab. 2.59.  Reisediarrhoe durch kontaminierte Lebensmittel 
oder Wasser

 Bakterien Escherichia coli (toxisch)
Shigella
Salmonella
Staphylococcus aureus
Campylobacter jejuni
Aeromonas
Pseudomonas
Vibrionen
Clostridien

 Viren Norwalkvirus
Rotaviren

 Parasiten Giardia lamblia
Entamoeba histolytica
Kryptosporidium
Isospora belli
Blastocystis hominis
Strongyloides stercoralis

⊡ Tab. 2.60. Ursachen und Symptome von   Lebensmittelinfektionen

Erreger Lebensmittel Symptome Intervall bis zum 
Auftreten der 
Symptome

 Clostridum perfringens Warmgehaltene Fleisch-
speisen, Saucen

Durchfall, Bauchschmerzen, Blähun-
gen, selten: Übelkeit, Erbrechen

9–15 Stunden

 Staphylococcus aureus Fleisch, Geflügel, proteinreiche 
Lebensmittel

Durchfälle, Erbrechen, Übelkeit, Bauch-
schmerzen, Krämpfe

0,5–8 Stunden

 Chlostridium botulinum Dosenfleisch und -gemüse, 
vakuumverpackte Lebens-
mittel

Neurotoxische Symptome wie: Doppel-
bilder, Sprechstörungen, Schluckbe-
schwerden, Atembeschwerden

4–36 Stunden

 Salmonellen Nicht pasteurisierte Milch, 
rohes Fleisch, Eier

Übelkeit, Bauchschmerzen, Durchfall, 
Fieber, Schüttelfrost, Kopfschmerzen

6–8 Stunden

 Listerien Rohmilch (-produkte), Fisch, 
Blattgemüse

Fieber, Kopfschmerzen, Übelkeit, Er-
brechen, Komplikationen: Meningitis, 
Sepsis, Abort, Totgeburt

7–30 Tage

 Campylobacter jejuni Rohes Fleisch, nicht-pasteuri-
sierte Milch

Durchfälle, Bauchschmerzen, Krämpfe 2–5 Tage

 Escherichia coli Rohes Fleisch, nicht-pasteuri-
sierte Milch

Hämorrhagische Kolitis, blutige Durch-
fälle, Krämpfe, Übelkeit, Erbrechen, 
Temperaturerhöhung (gering)

3–4 Tage

 Kryptosporidien Verunreinigtes Wasser, 
verunreinigte Lebensmittel

Grippeähnliche Symptome, wässrige 
Durchfälle, Übelkeit, Erbrechen, Fieber, 
Abgeschlagenheit

2–14 Tage

 Giardia lamblia Verunreinigte und ungekochte 
Lebensmittel von infizierten 
Händlern, verunreinigtes 
Wasser

Explosive, wässrige Diarrhoe, Bauch-
krämpfe, Übelkeit, Erbrechen

1–3 Tage

 Hepatitis A Rohe Fisch- und Seefrüchte 
aus verunreinigtem Wasser 
(Kloake), Verbreitung auch 
über infizierte Händler

Abgeschlagenheit, Inappetenz, Übel-
keit, Erbrechen, Durchfälle, Ikterus

10–50 Tage

 Entamoeba histolytica Verunreinigtes Wasser und 
Gemüse

Bauchschmerzen, Krämpfe, Durchfall, 
Gewichtsverlust, Müdigkeit, Anämie

3–10 Tage



Die Diagnose wird nach  Ausschlussdiagnostik (=Aus-
schluss anderer möglicher Ursachen der Symptomatik, 
z. B. eine Tumorerkrankung) gestellt. Ein Colon irrita-
bile ist wie folgt charakterisiert:  Bauchschmerzen (nach 
Nahrungsaufnahme, Besserung im Zusammenhang mit 
intestinaler Motilität bzw. nach Stuhlgang),  Diarrhoe, 
 Obstipation und/oder veränderte Stuhlbeschaffenheit, 
 Schleimabgang, inkomplette Darmentleerung bei Defä-
kation,  Blähungen, abdominelle  Distension. Die Symp-
tome treten ständig oder immer wiederkehrend während 
wenigstens 3 Monaten auf.

Differentialdiagnose. Mögliche Differentialdiagnosen 
des Colon irritabile sind:  Tumorerkrankungen, chro-
nisch-entzündliche  Darmerkrankungen,  Laxantienabu-
sus,  Laktoseintoleranz, intestinale  Parasiten ( Giardien?), 
gynäkologische  Erkrankungen (Endometriose?), psychi-
atrische  Erkrankungen (Depressionen?, Panikattacken?). 

Zur Abklärung dieser Differentialdiagnosen sind eine 
ausführliche Anamnese und Diagnostik notwendig.

Behandlung. Ziele einer ernährungsmedizinischen Be-
handlung von Patienten mit einem Colon irritabile sind 
Erhalt des Ernährungszustands, Linderung der Sympto-
me sowie Identifikation von Unverträglichkeiten. Diese 
Ziele werden erfahrungsgemäß am ehesten durch Ein-
haltung folgender Regeln erreicht: adäquate Nährstoffzu-
fuhr, Vermeidung unverträglicher Nahrungsbestandteile 
(z. B. Milchprodukte, Gasbildner, Zuckeraustauschstoffe), 
schrittweise Steigerung der Ballaststoffzufuhr, Coffein 
und Alkohol begrenzen, Spannungslösung, Stressprophy-
laxe.

Diät bei  Candidainfektion ( »Anti-Pilz-Diät«)
Keine wissenschaftlich abgesicherte Kostform. Bei Vorlie-
gen einer klinisch signifikanten Candidainfektion (Candi-
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⊡ Tab. 2.61. Medikamentöse Behandlung bei  Diarrhoe. (Nach Mutschler 1996)

Opioide z. B. Loperamid, Reasec
Cave: bei enteroinvasiven Bakterien wegen der Gefahr einer erhöhten Toxinbildung nach Ruhigstel-
lung kontrainduziert

Adsorbentien/ Adstringentien z. B. Aktivkohle oder gerbstoffhaltige Präparate wie Tannalbin; auch Pektine

Antibiotika Grundsätzlich bei Reisediarrhoe nicht indiziert. Auch bei Salmonellosen nicht routinemäßig geben! 
Ausnahmen: Bei Shighellosen, Yersiniosen und schwerer klinischer Symptomatik kann antiinfektiös 
(z. B. mit Cotrimoxasol, Gyrasehemmer oder Erythromycin) behandelt werden

Ionenaustauscherharze Colestyramin bei chologener Diarrhoe

⊡ Abb. 2.17. Ursachen von   Lebensmittelinfektionen und -intoxikationen

Bakterien, Viren,
Rickettsien:
Salmonellose
Camphylobacteriose
Yersiniose
"Reisediarrhoe"
Shighellose
Listeriose
Tuberkulose
Brucellose
Hepatitis A
Rotaviren
u. a.

Lebensmittelvergiftungen

Parasiten,
Helminthen:
Toxoplasmose
Zystizerkose
Trichellinose
Amoebiasis
u. a.

Lebensmittelinfektionen Lebensmittelintoxikationen

Natürliche
Toxine:
Toxine höherer
Pflanzen (Alka-
loide, Glykoside,
Saponine, u.a.)
Mykotoxine
(Aflatoxine,
Ochratoxine,
Patulin,
Ergotamin)
klassische
Pilzgifte (Ama-
nitin, Muskarin)
biogene Amine
("Makrelenver-
giftung")
Toxine aus Algen
(Saxotoxine,
Cignatoxin u.a.)

Bakterielle
Toxine:
Staphylococcus
aureus
Botulismus
Clostridium
perfringens
Bacillus cereus
u. a.

Chemische
Toxine:
Rückstände
Umwelt-
chemikalien
u. a.
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dose) wird medikamentös z. B. mit oral nicht resorbierba-
ren  Antimykotika wie  Amphotericin B (Amphomoronal 
Suspension oder Lutschtabletten) behandelt. Bei schwe-
ren symptomatischen Verlaufsformen (z. B.  Candidose 
der Speiseröhre) empfiehlt sich  Fluconazol (Diflucan; 
200 mg/Tag für 14 Tage). Bei Fluconazol-resistenten Can-
didastämmen wird eine Kombinationsbehandlung mit 
Amphotericin B und  Ancotil durchgeführt.  Ketoconazol 
(Nystatin) wird heute nicht mehr gegeben.

Eine zusätzliche diätetische Behandlung ist weder in-
haltlich noch empirisch zu begründen. Eine sog. »Anti-
Pilz-Diät« ist nicht tatsächlich »pilzfrei«, sie soll aber 
ungünstige Ernährungsbedingungen für die Candidaspe-
zies schaffen. »Anti-Pilz-Diäten« bestehen in dem Meiden 
von hefe- und schimmelpilzähnlichen Lebensmitteln wie 
Edelpilzkäse, Camenbert, Harzerkäse, einer optimalen Le-
bensmittelhygiene sowie der Einschränkung von leicht 
resorbierbaren Kohlenhydraten wie Zucker, Limonaden, 
Honig, Süßigkeiten, Weißmehl, Weißmehlprodukte, Alko-
hol (Bier, Wein, Sekt) und Früchten mit hohem Zuckerge-
halt (z. B. Weintrauben, Bananen, Honigmelonen). Milch 
(Cave: Fruchtjoghurt) und Milchprodukte werden nicht 
eingeschränkt, Sauermilchprodukte sogar empfohlen.

Die eingeschränkte Lebensmittelauswahl wird über 
einen Zeitraum von 6 Monaten eingehalten, nach etwa 
einem Monat soll eine Besserung der Beschwerden ein-
treten. »Kritische« Nährstoffe dieser wissenschaftlich un-
geprüften kohlenhydratarmen  Kostform sind Eisen, Jod 
und Vitamin D. Neben dieser Ernährungsform werden 
auch Eliminationsdiäten und die Supplementierung von 
Vitaminen zur Behandlung von Patienten mit einer Can-
didainfektion vorgeschlagen. Diese Vorgehensweisen sind 
wissenschaftlich ungesichert.

Diäten bei speziellen  Systemerkrankungen
Ernährungstherapie bei  Rheumaerkrankungen
Indikationen.  Rheuma, entzündliche  Gelenkerkrankun-
gen (chronische  Polyarthritis,  M. Bechterew).

Definition. Reduktion der  Arachidonsäuremenge in der 
Ernährung auf <50mg/d.

Ziele. Hemmung der Entzündung, Linderung der Symp-
tome, Reduzierung der Medikamente (Zahl, Dosis), Be-
handlung / Prävention der  Osteoporose.

Anmerkung
Arachidonsäure. Arachidonsäure wird über tierische Le-
bensmittel aufgenommen und im Körper selbst gebildet. 
Sie ist Vorstufe von Entzündungsmediatoren. Der Ara-
chidonsäuregehalt (in mg/100g) tierischer Lebensmittel 
beträgt z. B. 870 (Schweineleber), 230 (Leberwurst), 62 
(Hühnerfleisch), 297 (Eigelb) und 4 bzw. 2 (Milch mit 
3,5 bzw. 1,5% Fettgehalt) oder 1700 (Schmalz). Durch 

Einschränkung des Verzehrs an tierischen Lebensmit-
teln (max. 2 Fleischmahlzeiten/Woche, Wurst und In-
nerein meiden, Verzicht auf tierische Fette), werden 
weniger  Entzündungsmediatoren gebildet, die Gelenk-
beschwerden werden gelindert. In der Vollkost sind etwa 
200-400mg Arachidonsäure/Tag enthalten. Bei lacto-
vegetabiler Ernährung wird diese Menge auf 50-80 mg 
reduziert.

 Omega-3-Fettsäuren,  Antioxidatien. Die hohe Zufuhr 
von Omega-3-Fettsäuren (2 Seefischmahlzeiten pro Wo-
che, Verwendung von  Leinöl,  Rapsöl und  Walnussöl) so-
wie eine adäquate Zufuhr von Antioxidatien (Vitamin C, 
 Vitamin E; 5 Portionen Obst und Gemüse pro Tag) 
haben einen günstigen Einfluss auf die Symptome und 
wirken präventiv. Die Zufuhr von  alpha-Linolensäure 
wird auf 6g/Tag von  Eicopentaensäure auf 2 (-6) g/Tag 
erhöht. Die Vitamin C-Menge beträgt 200 mg/Tag, die 
Vitamin E-Zufuhr wird auf 400 mg/Tag gesteigert.

Calcium. Eine  Osteoporoseprophylaxe besteht in einer 
ausreichenden Calciumaufnahme (0,5 l Milch bzw. Milch-
produkte, calciumreiche Minerlwasser). Bei medikamen-
töser Behandlung mit Cortison werden 1000 mg Calcium 
als Supplemente empfohlen. In schweren Fällen kann 
kurzfristiges Fasten (max. 3 Tage) die Symptome der 
Rheumaerkrankung deutlich lindern.

Wechselwirkung mit Medikamenten. Bei der medika-
mentösen Behandlung des Rheumakranken ist an Wech-
selwirkungen zwischen Nährstoffen (Folsäure) und einzel-
nen Medikamenten ( Methotrexat) zu denken. Methotrexat 
hemmt die Bildung von  Tetrahydrofolsäure. In diesem Fall 
muss Folsäure (bis zu 5 mg/d) supplementiert werden.

 Malnutrition. Bei vielen Rheumakranken bestehen Zei-
chen der Malnutrition (Untergewicht), die eine Ernäh-
rungsintervention notwendig machen. Bei  Immobilität 
müssen die negativen Stickstoff- und Calciumbilanzen 
korrigiert werden. Dazu wird die Eiweißaufnahme auf 
bis zu 1,2 g/kg/d und die Calciumzufuhr um 500 mg/d 
erhöht. Eine »Substitutionstherapie« mit 25 μg Vitamin D 
wird empfohlen. 

Ketogene  Diäten
Indikationen. Pharmakoresistente cerebrale  Anfallslei-
den im Kindesalter ( Epilepsie),  Glu T1-Defekt3,  Pyruvat-
dehydrogenasemangel.

Definiton. Kohlenhydratarme Ernährung mit einem Fett 
(g)/Kohlenhydrat(g)-Verhältnis von 3–4:1.
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Ziele. Linderung der Beschwerdesymptomatik, Redukti-
on der Zahl der Anfälle.

Kontraindikationen. Kontraindikationen bestehen bei 
Störungen der Synthese und der Verwertung von Ke-
tonkörpern (z. B.  Störungen der Fettsäureoxidation und 
 Ketonkörperbildung,  Defekte des Ketonkörperabbaus). 
Einzelne  Antiepileptika (wie  Valproat) hemmen die β-
Oxidation und sind deshalb nicht in Kombination mit 
ketogenen Diäten anzuwenden. Ketogene Diäten bewir-
ken eine Senkung des  Urin-pH’s und sind deshalb bei 
Steinleiden relativ kontrainduiziert.

Flüssigkeit. Die Flüssigkeitsaufnahme muss hoch sein 
(Kinder mit einem Gewicht von 1–10 kg, 80 ml/kg/Tag, 
bei 10–20 kg, 800 ml+40 ml/kg/Tag, bei >20kg, 1200 ml+ 
20 ml/kg/Tag).

Durchführung. Die Diät wird nach einer Einleitungspha-
se (=1 Fastentag) stufenweise über 3–5 Tage eingeführt. 
Langfristig wird der »Erfolg« an der klinischen Sym-
ptomatik sowie der Ketonkörperausscheidung im Urin 
kontrolliert. Eine aus Sicht dieser Diät bzw. der Therapie 
»optimale« Ketonurie liegt zwischen 80 und 160 mmol 
β-Hydroxybutyrat im Spontanurin. Bei »Erfolg« wird die 
Diät über 2 Jahre durchgeführt. Ein »Ausschleichen« der 
Diät (z. B. Veränderung des Fett/Kohlenhydrat-Verhält-
nisses von 4:1 auf 3:1 bzw. 2:1) kann versucht werden. 
Modifikation einer ketogenen Diät ist die  MCT-Diät. 
Dabei wird der MCT-Anteil auf z. B. 40% der Fettmen-
ge erhöht. Nebeneffekte sind Unwohlsein und Übelkeit 
und Hyperurikämie. Eine ketogene Diät muss mit allen 
wasserlöslichen Vitaminen sowie Mengen-und Spurene-
lemente ergänzt werden. Die Aufnahme von Vitamin A, 
E und K ist demgegenüber hoch.

Erfolg. Die Wahrscheinlichkeit mit einer solchen Diät 
eine vollständige Anfallsfreiheit zu erreichen liegt zwi-
schen 6 und 30%. Eine Reduktion der Anfallshäufigkeit 
wurde demgegenüber bei bis zu 90% der Patienten be-
obachtet. Die Akzeptanz der Diät ist bei den Patienten 
und ihren Familien hoch, der Aufwand ist allerdings 
beträchlich. 

Seltene und spezielle Diätformen
Keimreduzierte  Kost
Indikationen. Ernährung bei immunsupprimierten  Pa-
tienten (z. B. bei Patienten mit  HIV-Infektion, unter me-
dikamentöser  Immunsuppresion nach  Organtransplan-
tation).

Definition. Eine keimreduzierte Kost entspricht in ihrer 
Zusammensetzung einer leichten Vollkost, welche sterili-
siert werden muss. Nach Aufhebung der Isolation muss 

das Essen nicht mehr sterilisiert werden. Die Patienten 
bekommen dann eine keimarme leichte Vollkost.

Ziele. Verminderung der Gefahr einer Lebensmittelin-
fektion.

Anmerkung. ⊡ Tab. 2.62 gibt einen Überblick über die 
für eine keimreduzierte Kost geeignete und ungeeignete 
Lebensmittel. Der Wert dieser Kostform ist wissenschaft-
lich nicht geprüft, erscheint aber klinisch plausibel. Da 
manche Patienten aufgrund ihrer Beschwerden ( Übel-
keit,  Erbrechen,  Ösophagitis,  GVH (=»graft versus host«)-
Reaktion am Darm) über längere Zeit nicht genügend 
Nahrung zu sich nehmen können, wird zusätzlich par-
enteral ernährt. Bei Nachlassen der Beschwerden wird 
ein Kostaufbau versucht. Dieser entspricht dem Kostauf-
bau nach akutem Schub einer chronisch-entzündlichen 
 Darmerkrankung. Der Kostaufbau kann steril durchge-
führt werden. Bei Patienten mit einer HIV-Infektion sind 
besonders phasenhaft Ernährungsprobleme zu erwarten. 
Deshalb sind Schweregrad und Verlauf der Erkrankung 
zu berücksichtigen. 

Eisenarme  Kost
Indikationen.  Hämosiderose, primäre oder sekundäre 
 Hämochromatose.

Definition. Vollkost mit einen Eisengehalt von <12 mg/
Tag.

Ziel. Verminderung der  Eisenspeicher.

Anmerkung. Eine eisenarme Kost ist keine Therapie 
der Hämochromatose (sic: Aderlass). Eisen ist ubiqui-
tär in Lebensmitteln enthalten. Ein hoher Eisengehalt 
findet sich in Innereien (10–20 mg/100 g), Vollkorn-
brot (4,6 mg/100 g), Spinat (4 mg/100 g), Hülsenfrüch-
te (6 mg/100 g) und Fleisch (2,5 mg/100 g). Eine eisen-
arme Kost ist laktovegetabil und vermeidet eisenreiche 
Lebensmittel wie Hülsenfrüchte, Blattgemüse und Tro-
ckenfrüchte. Die Kost enthält Ballaststoffe in Form von 
phytat- (Vollkornerzeugnisse, Kleie) und pektinhaltigen 
(Äpfel, Karotten, Steinobst)   Lebensmitteln. Schwarzer 
Tee (Tannine hemmen die Eisenresorption) sollte reich-
lich getrunken werden. Aufgrund der eingeschränkten 
Lebensmittelauswahl muss anhand des Kostplans und 
evtl. eines Ernährungsprotokolls die Nährstoffversorgung 
überprüft und ggf. korrigiert werden. Alkoholexzess stei-
gert die Eisenresorption.

Kupferarme  Kost
Indikation.  Morbus Wilson (hepatozerebrale  Degenera-
tion).

Definition. Der Kupferanteil der Kost ist <1–1,5 mg/Tag.

278 Kapitel 2 · Ernährungsmedizinische Behandlung

2



Ziel. Verminderung der  Kupferspeicher.

Anmerkung. In der Praxis handelt es sich um eine eher 
laktovegetabile Kost unter Ausschaltung kupferreicher Le-
bensmittel wie Vollkornprodukte, Trockenobst, Nüsse, Em-
mentaler- und Edamerkäse, Innereien, Pilze, Kakao und 
Schokolade. Der Kupfergehalt einzelner Nahrungsmittel 
beträgt z. B. für Emmentaler Käse (bis zu 750 mg/100 g), 
Innereien (bis zu 6 g/100 g), Schalen- und Krustentiere 
(2,5 mg/100 g), Champignons (0,4 mg/100 g), Haferflo-
cken (530 mg/100 g), eingelegte Gurken (90 mg/100 g), 
Grünkohl (90 mg/100 g), Nüsse (1,3 g/100 g), Schokolade 
(bis zu 2,5 g/100 g), Kaffee (bis zu 3 g/100 g). Kritische 
Nährstoffe sind die Vitamine der B-Gruppe, Eisen und 
Zink. Die Diät muss lebenslang durchgeführt werden. Es 
darf kein Kupfergeschirr verwendt werden. Bei Kupferroh-
ren ist eine Überprüfung des  Leitungswassers notwendig. 
Bei einem Kupfergehalt des Trinkwassers von >0,1 mg% 
muss demineralisiertes Wasser benutzt werden. Speisesalz, 
Pfeffer, Kaffee und schwarzer Tee können ebenfalls größere 
Mengen Kupfer enthalten und sollten gemieden werden. 
Zubereitung der Gerichte in Glas-, Porzellan- oder Chro-
magangeschirr.

! Cave
Weichspüler.

Da Zink mit Kupfer um den intestinalen Transport kon-
kurriert, kann eine Behandlung mit einem oralen  Zink-
supplement zur Verringerung der Kupferresorption ver-

sucht werden. Dieses ist eine Option für die Patienten, 
die die Behandlung mit Chelatbildnern nicht vertragen. 
Bei medikamentöser Therapie mit  D-Penicillamin ist die 
zusätzliche Gabe von Zink nicht sinnvoll. D-Penicillamin 
ist ein  Pyridoxin (Vitamin-B6) Antagonist, entsprechend 
müssen gleichzeitig 25 mg Pyridoxin (z. B. Hexobion)/d 
substituiert werden.

Kalziumarme (Oxalsäurearme)  Kost
Indikationen.  Primärer  Hyperparathyreoidismus,  Hy-
perkalziämie bei paraneoplastischem  Syndrom,  Hyper-
kalziurie,  Kalziumoxalatsteine.

Definition. Die Kost entspricht einer Vollkost unter Be-
grenzung der Kalziummenge unter 400 mg oder 10 mmol/
Tag. Kalziumreiche Nahrungsmittel (Milch, Milchpro-
dukte, Eier) und Mineralwässer sollten gemieden wer-
den. Die Menge kalziumarmer Getränke sollte >2,5 l/Tag 
liegen. Bei Kalziumoxalatsteinen werden oxalsäurereiche 
Nahrungsmittel (Fruchtsäfte, süße Limonade, Spinat, 
Mangold, Nüsse, Schokolade) gemieden.

Ziele. Normalisierung des Kalziumspiegels, Prävention 
der  Nephrolithiasis.

Anmerkung. Eine Kalziumarme Kost ist wegen der Ge-
fahr einer  Osteoporose eigentlich obsolet und nur vorü-
bergehend erlaubt, sie ist nach Beseitigung der Ursache 
der Hyperkalziämie überflüssig.
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⊡ Tab. 2.62. Lebensmittelauswahl bei einer keimreduzierten  Kost für immunsupprimierte  Patienten

Geeignet Ungeeignet

Fleisch und Fisch Gur durchgegart Roh/halbroh, Schalen und Krustentiere, Salate

Käsesorten Hart- und Schnittkäse, Quark, Schichtkäse, 
Harzer

Edelpilzkäse, Schafskäse, Weichkäse, Käsesalate

Milch und Milchprodukte Pasteurisierte Trinkmilch, Kondensmilch, 
abgepacktes Speiseeis, Joghurt

Lose Milch und Milchprodukte, offenes Eis, Softeis

Fette Butter, Pflanzenmargarine, Pflanzenöle Kräuterbutter, Mayonnaise, Remoulade, Fer-
tigsaucen

Eier Harte Eier, Eierpfannkuchen Rohe Eier, Rühr- und Spiegeleier

Getreideerzeugnisse Gegarte Zubereitung, alle Brotsorten, 
gebackene Kuchen, Hefegebäck

Getreidekörner, Müslis, Obstkuchen mit rohem 
Obst, industriell hergestellte Torten

Kartoffeln Salzkartoffeln, Pellkartoffeln, Kartoffelbrei Kartoffelsalat mit Mayonnaise, industriell 
hergestellte Salate

Gemüse Nur in gegarter Form, schälbare Gemüse Rohes Gemüse, Trockengemüse, industriell 
hergestellte Salate

Getränke Pasteurisierte Getränke, möglichst frisch 
trinken

Tee aus getrockneten Früchten



Serotoninarme  Diät
Indikationen.  Karzinoid-Syndrom, vorübergehend als 
»Suchdiät« bei Untersuchung der  5-Hydroxyindolessig-
säureausscheidung.

Definition. Vollkost unter Meidung von serotoninhalti-
gen  Lebensmitteln.

Ziele. Senkung der Serotoninbildung und der 5-Hydro-
xyindolessigsäureausscheidung im Urin (normal <10 mg/
Tag).

Anmerkung. Lebensmittel mit einem hohen Serotoninge-
halt sind z. B. Walnüsse 170–340 lg/g, Bananen 20–30 lg/g, 
Ananas 10 lg/g, Tomaten 6 lg/g. Bei sehr hoher Eiweißzu-
fuhr ist der Tryptophangehalt der Nahrung zu beachten. 
Da Serotonin aus Tryptophan gebildet wird, beEinflusst 
eine sehr hohe Tryptophanzufuhr (>5 g/Tag) auch die Se-
rotoninbildung. Tryptophanreiche Lebensmittel sind z. B. 
Sojamehl (560 mg/100 g), Parmesankäse (490 mg/100 g), 
Emmentaler (370 mg/100 g), Leber (um 300 g/100 g).

Allergenarme  Kost,  Eliminationsdiät
Indikationen. Verdacht auf bzw. nachgewiesene  Nah-
rungsmittelallergie, chronische  Urtikaria, Kostaufbau und 
»Kostfindung«.

Definition. Als diagnostische Diät: Auslasskost oder Eli-
minationsdiät. Als langfristige Diät: Vollkost oder leichte 
Vollkost unter Ausschaltung objektivierter, allergen wirk-
samer Nahrungsbestandteile.

Ziele. Beschwerdefreiheit, Diagnostik und Behandlung 
der Nahrungsmittelallergie unter Elimination des allergen 
wirksamen Nahrungsbestandteils bzw. im Einzelfall mög-
licherweise erfolgreicher oraler  Hyposensibilisierung.

Anmerkung. Die Nahrungsmittelallergie ist von anderen 
Formen der Nahrungsmittelunverträglichkeit zu unter-
scheiden (⊡ Abb. 2.18). Die Diagnose einer Nahrungsmit-
telallergie gilt erst dann als gesichert, wenn die Symptome 
nach Elimination verschwinden und diese nach erneuter 
Exposition wieder erscheinen. Die Durchführung einer 
Eliminationsdiät ist nur bei begründetem Verdacht auf 
eine Nahrungsmittelallergie und zur Identifizierung der 
die Symptome auslösenden Lebensmittel sinnvoll. Eine 
allergenfreie  Diät besteht ausschließlich aus Reis, Kartof-
feln, Salz, Zucker und Mineralwasser. Bei Allergien gegen 
Kartoffeln oder Reis müssen andere Grundnahrungsmit-
tel gewählt werden. Eine Eliminationsdiät im engeren 
Sinne eliminiert nacheinander und schrittweise potentiell 
allergen wirksame Nahrungsbestandteile wie z. B. kon-
servierungsstoffeenthaltende Lebensmittel, Lebensmittel-
farbstoffe, Gewürze, Nüsse, Ei, Fisch oder Getreidepro-
dukte. Im weiteren Sinne kann als »Eliminationsdiät« 

auch ein von einer  Grunddiät ausgehender, stufenweiser 
und kontrollierter Kostaufbau von einer milchfreien  Kar-
toffel-Reis-Diät (ohne Gewürze, ohne Zulagen) bis zur 
gezielten Zugabe (Addition) potentieller Allergene im 
Sinne eines  Provokationstests durchgeführt werden. Die 
Symptome der Nahrungsmittelallergie müssen auf der 
ersten Stufe der »Eliminationsdiät«, d. h. vor einem Kost-
aufbau abgeklungen sein. 
▬ Stufe 1: Die Grunddiät besteht aus schwarzem Tee, 

gekochten Kartoffeln und Reis sowie Maiskeimöl, Salz 
und Traubenzucker. Nach 7–10 Tagen schließt sich 
z. B. der Kostaufbau mit Milch, Käse, Quark, Joghurt, 

▬ Stufe 2: Getreideprodukten wie Brötchen, Graubrot, 
Gries, Hartweizennudeln (keine Konservierungsstoffe),

▬ Stufe 3: schwarzem Tee, kaltgepresstem Planzenöle,
▬ Stufe 4: Gemüse, Obst, Obstsalat,
▬ Stufe 5: Ei, Eiernudeln, Omelett, Fisch, 
▬ Stufe 6: Fleisch und Wurst, 
▬ Stufe 7: Blumenkohl und Paprika und 
▬ Stufe 8: Gewürze, Kaffee und Alkohol an. 

Während einer Eliminationsdiät wird von Patienten ein 
genaues Ernährungsprotokoll unter Angabe möglicher 
Beschwerden geführt. In der anschließenden Dauerkost 
wird das objektivierte Allergen eliminiert, z. B. als »milch-
eiweißfreie Kost« (Vollkost unter Ausschluss jeglicher 
Milch und Milchprodukte sowie Milchzusätze enthal-
tender Lebensmittel) oder »nickelfreie Kost« (Vollkost 
unter Herabsetzung des Nickelgehalts auf <2 mg/Tag un-
ter Vermeidung von Getreideerzeugnissen, Hülsenfrüch-
ten, Pilzen, Nüssen, Mandeln, Kakao, schwarzen Tees) 
(⊡ Tab. 2.63). 

Kohlenhydratreiche  Kost bei hepatischer 
 Porphyrie
Indikation. Akut intermittierende  Porphyrie.

Definition. Kohlenhydratreiche Ernährung (während der 
akuten Krankheitsphase bis zu 600 g/Tag, Dauerbehand-
lung mit ca 400 g/Tag) unter Kontrolle des Flüssigkeit- 
und Elektrolythaushalts.

Ziele. Besserung der Symptome, Senkung der Bildung von 
 d-Aminolävulinsäure und der Ausscheidung von Porphy-
rin und Porphyrinvorläufern (Porphobilinogen) im Urin.

Anmerkung. Empirische (d. h. wissenschaftlich nicht ge-
prüfte) und rein symptomatische Diät, welche früh be-
gonnen werden muss und nicht bei allen Patienten gleich 
wirksam ist. Bei längerfristiger Anwendung müssen B-
Vitamine substituiert werden (z. B. BVK Roche). (Cave: 
Längere Nüchternperioden, Alkohol und zahlreiche Me-
dikamente wie Barbiturate provozieren die Symptome. 
Bei erythropoetischer  Porphyrie werden zur Senkung der 
Photosensibilität oral  Karotinoide gegeben.
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Hydroxyprolinarme           Kost
Indikation. Diagnostik von Knochen- und Bindege-
webserkrankungen.

Definition. Kost unter Ausschluss kollagenhaltiger Le-
bensmittel wie Fleisch, Fleischwaren und -produkten 
(z. B. Brühen) und gelatinehaltige Lebensmittel (z. B. Sau-
cen, Marmeladen, Eis etc.).

Ziel. Diagnostik des  Kollagenstoffwechsels.

Anmerkung. Die Kost wird über insgesamt 4 Tage gege-
ben. Die  Hydroxyprolinausscheidung im 24-h-Sammelu-
rin wird am 3. und 4. Tag gemessen. Durch gleichzeitige 
Bestimmung der Serum- und Urinkreatininkonzentratio-
nen ist eine Korrektur von Sammelfehlern möglich.

Kost bei  Phäochromozytomdiagnostik
Indikationen. Verdacht auf ein  Phäochromozytom,  Hy-
pertonus,  Neuroblastom oder  Ganglioneurom,  Multiple 
Endokrine Neoplasie (MEN).

Definition. Kost unter Vermeidung von Lebensmitteln, 
welche die Katecholaminsekretion anregen oder Vanillin-
mandelsäure enthalten.

Ziel. Diagnostik eines Phäochromozytoms.

Anmerkung. »Kritische« Lebensmittel in der Phäochro-
mozytomdiagnostik sind z. B. Mandeln, Nüsse, Bananen, 
Vanille, Käse, Tee und Kaffee. Die Konzentrationen der 
 Katecholamine ( Adrenalin,  Noradrenalin) und der  Va-
nillinmandelsäure (=VMS) werden über 3 Tage im an-
gesäuerten 24-h-Sammelurin bestimmt. Die Diät wird 
3 Tage vor und während der Sammelperiode eingehalten 
werden. Gleichzeitig werden Medikamente, welche die 
Katecholaminsekretion beeinflussen (z. B.  Antidepressi-
va,  Antihypertensiva,  Diuretika,  Sympathiko- und  Para-
sympathikomimetika,  a- und b-Blocker), für mindestens 
5 Tage vor und während der Sammelperiode abgesetzt. 
Verschiedene Antibiotika wie Tetrazykline, Ampicillin 
oder Erythromycin stören die fluorimetrische Bestim-
mung der Katecholamine. Nikotinkarenz ist obligat. Kör-
perliche Belastungen werden gemieden.
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⊡ Abb. 2.18. Verschiedene Formen der  Nahrungsmittelunverträglichkeit
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⊡ Tab. 2.63. Beispiel verschiedener Stufen (Stufe 1–8) einer 
 Eliminationsdiät

Stufe 1: Grunddiät

1. Tag

Frühstück

1 Becher/200 ml
300 g
0,5 TL/2 g

Tee schwarz fermeniert
Reis gegart
Jodiertes Salz

Mittagessen

300 g
0,5 TL/2 g
0,2 l

Reis gegart
Jodiertes Salz
Natürliches Mineralwasser

Abendessen

300 g
0,5 TL/2 g
1 Becher/200 ml

Reis parboiled gegart
Jodiertes Salz
Tee schwarz fermentiert

2. Tag

Frühstück

1 Becher/200 ml
300 g
0,5 TL/2 g

Tee schwarz fermentiert
Reis gegart
Jodiertes Salz

Mittagessen

300 g
0,5 TL/2 g
0,2 l

Pellkartoffeln (4)
Jodiertes Salz
Natürliches Mineralwasser

Abendessen

300 g
0,5 TL/2 g
1 Becher/200 ml

Reis parboiled gegart
Jodiertes Salz
Tee schwarz fermentiert

Gesamtsumme für beide Tage: 1833 kcal

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

40 g (9%)
3 g (1%)
404 g (90%)

Stufe 2: Milch

Frühstück

1 Becher/200 g
100 g
50 g
150 g

Tee schwarz fermentiert
Quellreis 
Sahne 30% Fett
Trinkwasser

Mittagessen (Kartoffelgratin)

250 g
50 g
50 g
0,5 TL/2 g
0,2 l

Pellkartoffeln (4)
Gouda Doppelrahmstufe
Sahne 30% Fett
Jodiertes Salz
Natürliches Mineralwasser

Zwischenmahlzeit

100 g Joghurt vollfett

Abendessen

250 g
80 g
0,1 l
0,5 TL/2 g
1 Becher/200 g

Pellkartoffeln (4)
Quark Doppelrahmstufe
Natürliches Mineralwasser
Jodiertes Salz
Tee schwarz fermentiert

Am 2. Tag statt Quark evtl. geschmolzenen Käse mit den 
angegebenen Käsesorten

Gesamtsumme für beide Tage: 1265 kcal

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

34 g (11%)
78 g (56%)
104 g (33%)

Stufe 3: Getreide

1. Tag

Frühstück

1 Becher/200 ml
1 Scheibe/60 g
30 g
10 g
15 g

Tee schwarz fermentiert
Vollkornbrot
Brie 70% F. i. Tr.
Honig (Blütenhonig)
Butter

Mittagessen

100 g
80 g
20 g
50 g
0,5 TL/2 g
0,2 l

Teigwaren aus Hartgrieß
Gouda Doppelrahmstufe
Sahne 30% Fett
Trinkwasser
Jodiertes Salz
Natürliches Mineralwasser

Zwischenmahlzeit

5 Stücke/40 g Butterkeks

Abendessen

2 Scheiben/120 g
20 g
2 Scheiben/50 g
30 g
1 Becher/200 ml

Vollkornbrot
Butter
Gouda Doppelrahmstufe
Quark Doppelrahmstufe
Tee schwarz fermentiert

Kcal: 1968

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

61 g (13%)
114 g (52%)
172 g (35%)

2. Tag

Frühstück

1 Stück/55 g
1 Scheibe/60 g
20 g
30 g
15 g

Vollkornbrötchen
Vollkornbrot
Butter
Camembert 70% F. i. Tr.
Melassesirup dunkel

Mittagessen

200 g
3 Stücke/180 g
20 g

Mais gegart
Kartoffeln geschält frisch gegart
Butter

Abendessen

1 Becher/200 g
1 Scheibe/60 g
1 Scheibe/50 g
2 Scheiben/50 g
20 g

Tee schwarz fermentiert (Getränk)
Vollkornbrot
Graubrot-Weizenmischbrot
Gouda Doppelrahmstufe
Butter

kcal: 1634

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

40 g (10%)
86 g (48%)
168 g (42%)

2

▼ ▼
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Stufe 4: Ei

1. Tag

Frühstück

1 Becher/200 ml
1 Scheibe/60 g
1 Stück/55 g
1 Stück/50 g
20 g
20 g

Tee schwarz fermentiert (Getränk)
Vollkornbrot
Vollkornbrötchen
Hühnerei
Erdbeerkonfitüre
Butter

Mittagessen (Käsespätzle)

100 g
80 g
0,5 TL/2 g
0,2 l

Teigwaren (allgemein) Spätzle
Gouda Doppelrahmstufe
Jodiertes Salz
Nätürliches Mineralwasser

Zwischenmahlzeit

5 Stücke/40 g Butterkeks

Abendessen (Kartoffelsalat)

5 Stücke/300 g
0,5 TL/2 g
1 EL/10 g

Kartoffeln geschält frisch gegart
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl

kcal 1691

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

54 g (13%)
76 g (40%)
195 g (47%)

2. Tag

Frühstück

1 Stück/55 g
1 Scheibe/60 g
20 g
30 g
20 g

Vollkornbrötchen
Vollkornbrot
Butter
Camembert 70% F. i. Tr.
Erdbeerkonfitüre

Mittagessen (Kartoffelpüree)

5 Stücke/300 g
80 g
0,5 TL/2 g

Kartoffeln geschält frisch gegart
Kuhmilch vollfett
Jodiertes Salz

Abendessen

1 Becher/200 ml
1 Scheibe/60 g
1 Scheibe/50 g
2 Scheiben/50 g
20 g

Tee schwarz fermentiert (Getränk)
Vollkornbrot
Graubrot-Weizenmischbrot
Gouda Fettstufe
Butter

Kcal 1406

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

39 g (11%)
70 g (45%)
151 g (44%)

Stufe 5: Gemüse

1. Tag

Frühstück

1 Scheibe/60 g
1 Stück55 g
1 Stück50 g
1 Scheibe25 g
20 g
20 g

Vollkornbrot
Vollkornbrötchen
Hühnerei
Gouda Fettstufe
Erdebeerkonfitüre
Margarine

Mittagessen (Reispfanne mit Gemüse)

150 g
50 g
50 g
30 g
50 g
0,2 l
0,5 TL/2 g
1,5 EL/15 ml

Reis gegart
Paprikaschoten frisch gegart
Porree frisch gegart
Zwiebeln frisch gegart
Champignon frisch gegart
Natürliches Mineralwasser
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl

Zwischenmahlzeit

100 g
10 g

Birnenkompott gebunden
Zucker weiß

Abendessen (Brot mit Salat aus gegartem Gemüse)

1 Scheibe/60 g
1 Scheibe/45 g
20 g
30 g
80 g
80 g
0,5 TL/2 g
1 EL/10 ml

Vollkornbrot
Graubrot-Roggenmischbrot
Margarine
Camembert Fettstufe
Blumenkohl frisch gegart
Mohrrüben frisch gegart
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl

kcal 1590

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

44 g (11%)
78 g (44%)
174 g (45%)

2. Tag

Frühstück

1 Stück/55 g
1 Scheibe/60 g
20 g
30 g
20 g

Vollkornbrötchen
Vollkornbrot
Margarine
Camembert Fettstufe
Erdbeerkonfitüre

Zwischenmahlzeit

100 g
10 g

Apfel frisch gegart
Zucker weiß

Mittagessen (Gemüseeintopf)

3 Stücke/180 g
80 g
50 g
0,5 TL/2 g

Kartoffeln geschält frisch gegart
Broccoli frisch gegart
Kohlrabi frisch gegart
Jodiertes Salz

Abendessen

1 Becher/200 ml
1 Scheibe/60 g
1 Scheibe/50 g
50 g
2 Scheiben/50 g
20 g
1 Stück/130 g

Tee schwarz fermentiert
Vollkornbrot
Graubrot-Weizenmischbrot
Avocado frisch
Gouda Fettstufe
Butter
Banane frisch

kcal 1515

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

45 g (12%)
65 g (39%)
181 g (49%)

▼ ▼
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Stufe 6: Fisch

1. Tag

Frühstück

1 Scheibe/60 g
1 Stück/55 g
1 Scheibe25 g
20 g
20 g

Vollkornbrot
Vollkornbrötchen
Gouda Fettstufe
Erdbeerkonfitüre
Margarine

Mittagessen

150 g
150 g
150 g
30 g
0,2 l
0,5 TL/2 g
1,5 EL/15 g

Reis gegart
Fisch mittelfett
Mohrrüben frisch gegart
Zwiebeln frisch gegart
Natürliches Mineralwasser
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl

Zwischenmahlzeit

1 Stück/130 g Birne frisch

Abendessen

1 Scheibe/60 g
1 Scheibe/45 g
20 g
30 g
80 g
80 g
0,5 TL/2 g
1 EL/10 g

Vollkornbrot
Graubrot-Roggenmischbrot
Margarine
Camembert Fettstufe
Blumenkohl frisch gegart
Mohrrüben frisch gegart
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl

kcal 1646

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

64 g (16%)
78 g (78 g (43%)
164 g (41%)

2. Tag

Frühstück

1 Stück/55 g
1 Scheibe/60 g
20 g
1 Stück/90 g
30 g
20 g

Vollkornbrötchen
Vollkornbrot
Margarine
Kiwi frisch
Camembert Fettstufe
Erdbeerkonfitüre

Zwischenmahlzeit

1 Stück/80 g Apfel frisch

Mittagessen (Gemüseeintopf)

3 Stücke/180 g
80 g
50 g
0,5 TL/2 g
1 EL/10 g

Kartoffeln geschält frisch gegart
Broccoli frisch gegart
Kohlrabi frisch gegart
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl

Zwischenmahlzeit

5 Stücke/40 g Butterkeks

Abendessen

3 Stücke/180 g
200 g

20 g
1 Stück/130 g

Kartoffeln geschält frisch gegart
Fischfilet neapolitanisch, 
in Soße (1)
Butter
Banane frisch

kcal 1672

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

60 g (15%)
68 g (37%)
195 g (48%)

Stufe 7: Fleisch

1. Tag

Frühstück

2 Stücke/110 g
1 Scheibe/30 g
20 g
20 g

Vollkornbrötchen
Bratenfleisch
Erdbeerkonitüre
Margarine Linolsäurereich

Mittagessen Huhn in Ananassoße

150 g
120 g
50 g

30 g
0,5 TL
1 EL/2 g
0,2 l

Reis gegart
Geflügel gegart
Ananas Konserve abgetropft (1 
Scheibe)
Zwiebeln frisch gegart
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl
Natürliches Mineralwasser

Zwischenmahlzeit

1 Becher/150 g Fruchtjoghurt fettarm

Abendessen

1 Scheibe/60 g
1 Scheibe/45 g
20 g
1 Scheibe/30 g
1 Stück/50 g
30 g

Vollkornbrot
Graubrot-Roggenmischbrot
Margarine
Schwein Bratenaufschnitt
Tomate frisch
Schafskäse 40% F.i.Tr.

kcal 1645

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

79 g (19%)
69 g (37%)
177 g (43%)

2. Tag

Frühstück

1 Stück/55 g
1 Scheibe/35 g
20 g
25 g
20 g

Vollkornbrötchen
Weißbrot
Margarine
Frischkäse
Pflaumenmus

Zwischenmahlzeit

1 Stück/150 g Birne frisch

Mittagessen (Gulasch mit Kartoffeln und Bohnen)

3 Stücke/180 g
120 g
30 g
0,5 TL/2 g
0,5 EL/5 g
150 g

Kartoffeln geschält frisch gegart
Bratenfleisch
Zwiebeln frisch gegart
Jodiertes Salz
Sonnenblumenöl
Bohnen grün frisch gegart

Zwischenmahlzeit

1 Stück/80 g Apfel frisch

Abendessen (Fleischsalat)

2 Scheiben/120 g
20 g
1 Scheibe/25 g
80 g
20 g
20 g

Vollkornbrot
Margarine
Emmentaler
Rindfleisch gegart
Mayonnaise
Gewürzgurken Sauerkonserve

kcal 1801

Eiweiß
Fett
Kohlenhydrate

90 g (20%)
85 g (43%)
163 g (37%)

2
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 2.6 Ernährung bei angeborenen 
 Stoffwechselerkrankungen

Aufgrund der speziellen Probleme angeborener Stoff-
wechselerkrankungen enthält dieses Kapitel über diä-
tetisch beeinflussbare angeborene Stoffwechselerkran-
kungen neben kurzen Beschreibungen der klinischen 
Symptomatik und der biochemischen Folgen, die sich aus 
dem jeweiligen Stoffwechseldefekt ergeben, die Prinzipi-
en der Behandlungsmöglichkeiten und deren praktische 
Umsetzung.

Alle Nährstoffgruppen –  Eiweiß,  Kohlenhydra-
te,  Fette,  Mineralstoffe/ Spurenelemente und  Vitamine 
– können von Stoffwechselstörungen betroffen sein. In 
diesem Buch interessieren nur die Störungen, die ei-
ner Ernährungsbehandlung zugänglich sind bzw. diese 
erforderlich machen. Sie lassen sich in Störungen des 
Transports (⊡ Tab. 2.64), Störungen der Synthese und in 
Störungen des Abbaus (s. ⊡ Tab. 2.65) einteilen.  Enzym-
defekte können durch Veränderungen der katalytischen 
Eigenschaften des Enzyms bzw. der Synthese der Koen-
zyme bedingt sein. Schon der »Vater« der  »Inborn errors 
of metabolism«, Sir Archibald  Garrod, beschrieb 1908 in 
seinen Vorlesungen zu diesem Thema sowohl Störungen 
des Transports (Beispiel: Cystinurie) als auch Störungen 
des Abbaus (Beispiele: Pentosurie, Albinismus und Al-
kaptonurie).

⊡ Abb. 2.19 veranschaulicht das allgemeine Prinzip der 
Pathogenese angeborener Stoffwechselerkrankungen und 
gibt Beispiele für die jeweilige Störung, die zur Krankheit 
führt:
▬ Beim angeborene  Laktasemangel kommt es durch 

Verbleiben der nicht gespaltenen Laktose im Darm 
zu deren mikrobiologischer Spaltung mit schwersten 
osmotischen Durchfällen (Mechanismus a).

▬ Beim  Hartnup-Syndrom kommt es bei schweren Ver-
laufsformen durch den Transportdefekt für neutra-
le Aminosäuren zu einem Mangel an Tryptophan 
(Mechanismus b), dem Vorläufer der Niacinsynthese, 
gleichzeitig durch die Resorption Endprodukte des 
bakterieller  Tryptophanabbaus zur  Indolurie (Mecha-
nismus a).

▬ Die verminderte Umwandlung von  Phenylalanin in 
Tyrosin führt zu einer Erhöhung des Phenylalanins in 
Blut und Geweben (Mechanismus c) mit Störungen 
der Myelinisierung4, gleichzeitig werden vermehrt 
sog. abnormale Metabolite gebildet, wie Phenylessig-
säure (verantwortlich für den auffälligen Körperge-
ruch) (=Mechanismus e) bzw. wird vermindert Mela-
nin gebildet (blond, blauäugig) (=Mechanismus d).
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4  Myelin, am  Sphingmyelin und  Cerebrosiden bestehende markhaltige 
Nervenfasern.

⊡ Tab. 2.64. Einteilung angeborener Stoffwechselerkrankungen:  Störungen des Transports

A Aminosäuren
Cystinurie
Diabasische Hyperaminoazidurie Typ I, Typ II (lysinurische Proteinintoleranz)
Hartnup-Syndrom
Cystinose (lysosomaler Transportdefekt)

B Kohlenhydrate
Glukose-Galaktose-Malabsorption
Disaccharidintoleranz (Laktasemangel)

C Lipide
A-β-Lipoproteinämie
Hypo-β-Lipoproteinämie
Apoliprotein-C II-Mangel
Lipoproteinlipasemangel

D Ionen/Mineralien/Spurenelemente
Chloriddiarrhoe
Zystische Fibrose
Hyperkalzurie
Hypophosphatämische Rachitis
Primäre Hypomagnesiämie
Akrodermatitis enteropathica (Zink)
Menkes-Syndrom (Kupfer)
Wilson-Kranlheit (Kupfer)

E Vitamine
Folatmalabsorption
Vitamin-B12-Malabsorption (Imerslund-Gräsbeck)
Transcobalamin-II-Mangel
Vitamin-D-dependente Rachitis Typ II
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⊡ Tab. 2.65. Einteilung angeborener  Stoffwechselerkrankungen. Störungen des Abbaus

A Aminosäuren

Enzymdefekte
Phenylketonurie/Hyperphenylalaninämie
Maternale Hyperphenylalaninämie
Tyrosinämie Typ I (Fumarylazetoazetase)
Tyrosinämie Typ II (Tyrosinaminotransferase)
Tyrosinämie Typ III (4-Hydroxyphenylpyruvatdioxigenase)
Ahornsirupkrankheit (MSUD)
Isovalerianazidurie
Methylglutaconazidurie
3-hydroxy-3-Methylglutarazidurie
3-Ketothiolase
Propionazidämie
Multipler Carboxylasemangel (Holocarboxylasesynthetase)
Methylmalonazidurie mut
Methylmalonazidurie mut–

Homocystinurie (Cystathionin-ß-Synthase)
Hypermethioninämie (Methioninadensyltransferase)
Hyperlysinämie Typ I
Hyperlysinämie Typ II
Glutarazidurie I
Nicht-ketotische Hyperglycinämie
N-Acetylglutamatsynthetasedefekt
Carbamylphosphatsynthetasedefekt
Ornithinstranscarbamylasedefekt
Argininosuccinatsynthetasedefekt (Citrullinämie)
Argininosuccinatlyasedefekt (Argininbernsteinsäurekrankheit)
Arginasedefekt
Hyperornithinämie (Ornithin-5-Aminotransferase)
Hyperornithinämie-Hyperammon inämie-Homocitrullinurie (HHH-
Syndrom)

Kofaktordefekte
Pterin-4α-Carbinolamindehydratase
Dehydropteridinreduktasemangel
GTP-Zyklohydrolasemangel
6-Pyruvoyltetrahydropterinsynthase (PTPS)-Mangel
Thiaminabhängige MSUD
Biotinidasedefekt
Cbl A (Cobalamin-II-Reduktase)a

Cbl B (Adenosylcobalamintransferase)a

Cbl C (Mangel an Adenosyl- und 
Cbl D Methylcobalanin)c

Cbl E (Methylcobalaminmangel)b

Cbl F (Mangel an Adenosyl- und Methylcobalamin)c

Gbl G (Methioninsynthasemangel)b

Methylentetrahydrofolatreduktasemangelb

B Kohlenhydrate

Pyruvatdehydrogenasemangel
Glykogensynthetasemangel
Glukose-6-Phosphatasemangel
Phosphorylasemangel
Phosphorylase-b-Kinasemangel
Amylo-1,6-Glukosidasemangel
Fruktose-1,6-Bisphosphatasemangel
Fruktose-1-Phosphataldolasemangel (hereditäre Fruktoseintoleranz)
Galaktokinasemangel
Galaktose-1-Phosphaturidyltransferasemangel)
UDP-Galaktose-4-Epimerasemangel

C Lipide

Familiäre Hypertriglyzeridämie
Familiäre HyperCholesterinämie
Familiäre-β-Lipoproteinämie
Familiäre kombinierte Hyperlipoproteinämie
Carnitintransportdefekt
Carnitinpalmitoyltransferase-I-Mangel
Carnitinpalmitoyltransferase-II-Mangel
Acylcarnitintranslokasemangel
Kurzketten-Acyl-CoA-Dehydrogenasemangel
Mittelketten-Acyl-CoA-Dehydrogenasemangel
Langketten-Acyl-CoA-Dehydrogenasemangel
Sehr-Langketten-Acyl-CoA-Dehydrogenasemangel
Langketten-3-Hydroxyacyl-CoA-Dehydrogenasemangel
Langketten-3-Oxoacyl-CoA-Thiolasemangel
Mangel an trifunktionellem Protein
Multipler Acyl-CoA-Dehydrogenasemangel (Glutarazidurie Typ II)
▬ Mangel an elektronentransferierendem Faktor (ETF)
▬ ETF-Dehydrogenasemangel
▬ Riboflavinresponsiv
2,4-Dienoyl-CoA-Reduktasemangel
X-chromosomale Adrenoleukodystrophie
Refsum-Krankheit

a Methylmalonazidurie b Homocystinurie und Hypomethioniinämie c Methylmalonazidurie und Homocystinurie



▬ Die Unfähigkeit, den Blutglukosespiegel durch  Gluko-
neogenese bzw.  Glykogenabbau aufrecht zu erhalten, 
führt bei der Glykogenose Typ I zu Hypoglykämie 
(Mechanismus d).

▬ Störungen der  mitochondrialen β-Oxidation führen 
zu vermehrter mikrosomaler ω- und ω-1-Oxida-
tion von Fettsäuren (Mechanismus e). Bei den sog. 
»abnormalen« Metaboliten handelt es sich in aller 
Regel um normale Metaboliten, die wegen der Blo-
ckierung eines Stoffwechselweges jetzt im Übermaß 
gebildet werden. Sie dienen umgekehrt als diagnosti-
sche Marker und spielen pathogenetisch meist keine 
Rolle.

▬ Die verminderte  Hämsynthese durch den Mangel an 
 Porphobilinogendeaminase führt zu einer Aufhebung 
der negativen Kontrolle der Aktivität der  δ-Aminolä-
vulinsäuresynthetase. Bei erhöhtem Bedarf an Häm 
kommt es über die Stimulation der δ-Aminolävulin-
säuresynthetase zu vermehrter Bildung von  δ-Amino-
lävulinsäure (Mechanismus f) und (wegen des ange-
borenen Enzymdefekts) von Porphobilinogen, beide 
Metaboliten sind für die Symptomatik der akuten 
intermittierenden  Porphyrie verantwortlich.

In allen Fällen ist aus der Kenntnis der Pathogenese be-
reits das therapeutische Vorgehen abzuleiten. Praktisch 
heißt das, nachdem die Diagnose aufgrund von Ana-
mnese, Klinik, biochemischen Daten, evtl. Belastungs-
tests gestellt und möglichst bestätigt durch Bestimmung 
des Defekts in in-vitro-Untersuchungen bestätigt ist, gibt 
der biochemisch bewanderte Arzt die Grundzüge der 

Behandlung vor und überwacht deren Umsetzung in 
ein ernährungstherapeutisches Regime durch eine er-
fahrene Diätassistentin sowie im Verlauf den Erfolg der 
Behandlung anhand von klinischen (Wachstum, Gedei-
hen, psychische, intellektuelle, neurologische und mo-
torische Entwicklung) und biochemischen Parametern 
(in Abhängigkeit vom jeweils vorliegenden Defekt). Ein 
ernährungstherapeutisches Regime kann das psychologi-
sche und soziale »Klima« in einer Familie schwerwiegend 
beeinflussen. Die kontinuierliche Unterstützung durch 
Psychologen, Sozialarbeiter und speziell geschulte Pfle-
gekräfte ist daher erforderlich. Da die Diagnose in der 
Regel im Säuglings- oder Kindesalter gestellt wird und 
die Behandlung meist lebenslang erfolgen muss, sind 
eine Einbeziehung der ganzen Familie in die Betreuung 
notwendig, eine frühzeitige Schulung des Patienten zur 
Selbständigkeit durch Krankheitseinsicht, angepasst an 
das Verständnis des jeweiligen Alters und im Idealfall 
eine sorgfältig vorbereitete Übergabe an die »Erwachse-
nenmedizin.

 2.6.1  Aminosäuretransportstörungen

Aminosäurentransportstörungen können sowohl die 
Darmschleimhaut wie den Nierentubulus betreffen. Im 
letzteren Falle kommt es zu einer  Hyperaminoazidurie 
mit spezifischem Muster je nachdem, welches Transport-
system betroffen ist.

 Cystinurie
Autosomal-rezessiv vererbte Störung des tubulären und 
intestinalen Transports von  Cystin,  Lysin,  Arginin und 
 Ornithin mit mindestens 3 allelen Mutationen. Die ver-
mehrte Cystinkonzentration im Urin (≤100 mg/l) führt 
wegen dessen geringer Löslichkeit zur Bildung von Cys-
tinsteinen. Abgesehen von einer hohen Wasserzufuhr, die 
sich nach der Cystinkonzentration in Tag- und Nachturi-
nen richten muss, sind in der Regel keine ernährungsthe-
rapeutischen Maßnahmen notwendig. Eine Alkalisierung 
des Urins zur Verbesserung der Cystinlöslichkeit erfordert 
hohe Pufferdosen ( Urin-pH >7,5). Nur bei Säuglingen 
kann evtl. der intestinale Transportdefekt eine erhöhte 
Eiweißzufuhr rechtfertigen.

Medikamentöse Behandlung.  D-Penicillamin,  N-Aze-
tylpenicillamin,  Mercaptopropionylglycin (Nebenwirkun-
gen!) nur bei Versagen der konservativen Behandlung 
(s.oben).

 Dibasische  Hyperaminoazidurie
Die autosomal-rezessiv vererbte vermehrte Ausschei-
dung von den basischen Aminosäuren Lysin, Ornithin 
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⊡ Abb. 2.19. Schematische Darstellung und Charakterisierung ver-
schiedener angeborener  Stoffwechseldefekte
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und  Arginin bei normaler oder gering erhöhter Aus-
scheidung von  Cystin kommt in 2 unterschiedlichen 
Formen vor:
▬ Typ I: Störung des luminalen Transportes von den 

genannten Aminosäuren, die keiner Behandlung be-
darf.

▬ Typ II (lysinurische Proteinintoleranz): Störung des 
Aminosäurentransports an der basolateralen Zellmem-
bran in Dünndarm und Nierentubulus. Es kommt zu 
einer Erniedrigung dieser Aminosäuren im Plasma 
und, auf bisher ungeklärte Weise, zu einer Funkti-
onsstörung des  Harnstoffzyklus mit Proteinintoleranz, 
 Hyperammonämie und  Orotazidurie.

Während gestillte Säuglinge in der Regel symptomfrei 
sind, führt eine höhere Eiweißzufuhr zu  Nahrungsver-
weigerung,  Erbrechen,  Gedeihstörungen,  Bewusstseins-
eintrübung und im chronischen Verlauf zu  Minder-
wuchs,  Osteoporose, Anfälligkeit für interstitielle  Pneu-
monien. Die geistige Entwicklung kann normal sein, 
wenn schwere und langdauernde hyperammonämische 
Perioden vermieden werden. Die Behandlung besteht 
in einer Einschränkung der Eiweißzufuhr und der Sub-
stitution von Citrullin, das normal transportiert wird 
und die Funktion des Harnstoffzyklus verbessern kann. 
Die vertragene Eiweiß- und notwendige Citrullinmen-
ge, verteilt auf mindestens 5 Mahlzeiten pro Tag, muss 
sorgfältig austitriert werden anhand von postprandialen 
Ammoniakblutspiegeln und Orotsäureausscheidung im 
Urin. Der Transportdefekt kann nicht durch die Gabe von 
Aminosäurenpeptiden überspielt werden.

 Hartnup Syndrom
Autosomal-rezessiv vererbte Transportstörung für neu-
trale Aminosäuren im Intestinum und Nierentubulus, 
die einhergeht mit dem typischen Aminosäurenausschei-
dungsmuster, einer  Indolurie und Zeichen eines  Niacin-
mangels. Die beiden letzteren sind Folge der Malabsorpti-
on von  Tryptophan, das im Körper nicht für eine Synthese 
von Niacin zur Verfügung steht. Nur bei gleichzeitiger 
mangelnder Versorgung mit Niacin aus der Nahrung 
kommt es zu pellagraähnlichen  Symptomen mit lichtab-
hängigen Hauterscheinungen sowie  Ataxie und gelegent-
lich Entwicklungsrückstand.

Medikamentöse Behandlung.  Nikotinamid in pharma-
kologischen Dosen.

 Cystinose
Sie ist eine lysosomale Speicherkrankheit, die autosomal-
rezessiv vererbt wird und auf einer Störung im Transport 
von intralysosomal durch Hydrolyse entstandenem Cys-
tin beruht. Sie kann daher grundsätzlich fast alle Zellen 

und Organe betreffen. 3 klinische Verlaufsformen werden 
unterschieden:
▬ Infantile Form: Mit frühzeitiger Störung aller renalen 

tubulären Transportsysteme ( DeToni-Debré-Fanco-
ni-Syndrom), mit Minderwuchs, renaler Rachitis, 
Cystinspeicherung in Kornea, Knochenmark, endo-
krinen Organen und frühzeitigem Tod durch Nieren-
insuffizienz;

▬ Adulte Form: Ohne Nierenfunktionsstörung und mit 
Cystinspeicherung in Kornea und Knochenmark;

▬ Juvenile Form: Späterer Beginn und langsamerer Ver-
lauf der  Nierenfunktionsstörung.

Die Behandlung der infantilen Form besteht in adäqua-
tem Ersatz von Wasser, Elektrolyt- und Basenverlusten, 
Supplementierung mit  Thyroxin,  1,25- Dihydroxychole-
calciferol und ggf.  Carnitin und  Insulin. Die Dialyse dient 
als Überbrückung bis zur  Nierentransplantation.  Cystea-
min bzw.  Phosphocysteamin können intralysosomales 
Cystin durch Bildung von  Cysteincysteamindisulfiden 
entspeichern. Eine diätetische Behandlung durch Verrin-
gerung der Zufuhr von schwefelhaltigen  Aminosäuren ist 
unwirksam.

 2.6.2  Kohlenhydrattransportstörungen

Ein Mangel des  Glukosetransporters ( GLUT1), der für 
den Transport von Glucose über die Bluthirnschranke 
verantwortlich ist, wird autosomal dominant vererbt. 
Er manifestiert sich im frühen Säuglingsalter in Form 
von Krampfanfällen, Entwicklungsrückstand und zu-
nehmender Mikrozephalie. Typisch ist eine Erniedri-
gung des Quotienten aus den Glukosekonzentrationen 
in Liquor und Blut (<0,4). Die Patienten sprechen gut 
auf eine ketogene  Diät an (Fett zu Kohlenhydraten/Ei-
weiß gewichtsbezogen im Verhältnis von 4 bis 2:1) (s. 
� Kap. 2.5.4).

Bei den folgenden angeborenen Störungen des Koh-
lenhydrattransports handelt es sich entweder um Stö-
rungen des natriumabhängigen Transports von Mo-
nosacchariden oder um Störungen der im intestinalen 
Bürstensaum lokalisierten  Disaccharidhydrolasen. Allen 
Störungen gemeinsam sind osmotische Durchfälle bei 
Zufuhr der betroffenen Zucker und niedrige pH-Werte 
im Stuhl, durch bakterielle  Vergärung der nicht resorbier-
ten Zucker im Dickdarm.

 Glukose-Galaktose-Malabsorption
Die Glukose-Galaktose-Malabsorption ist sehr selten. 
Neben dem Dünndarm kann auch der Nierentubulus 
betroffen sein (renale  Glukosurie). Alle glukose- oder ga-
laktosehaltigen Zucker werden vom 1. Lebenstag an nicht 
vertragen, so dass als einziges mögliches Kohlenhydrat 
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 Fruktose übrigbleibt. Die hiervon tolerierte Menge wird 
individuell ausgetestet. Mit zunehmendem Alter nimmt 
in der Regel die Verträglichkeit von Stärke zu.

 Saccharase-Isomaltasemangel
Autosomal-rezessiv und genetisch heterogen, geht er mit 
einer Intoleranz für Saccharose und isomaltosehaltige 
Stärken einher, die aus der Nahrung eliminiert werden 
müssen. Die Verträglichkeit von Stärke muss ausgetestet 
werden.

 Laktasemangel ( Laktoseintoleranz) (s. � Kap. 2.5.4)

Dieser tritt primär genetisch bedingt in 2 Formen auf:
▬ Angeborener  Laktasemangel: Autosomal-rezessiv 

und sehr selten, mit heftigen Durchfällen von der 
ersten Milchfütterung an. Der  Milchzucker in der 
Nahrung muss weggelassen und durch  Glukose,  Sac-
charose,  Maltodextrin oder  Stärke ersetzt werden;

▬ »Erworbener«  Laktasemangel: Er führt genetisch be-
dingt und mit geographisch sehr unterschiedlicher 
Inzidenz (Europa ca. 5%, Afrika, Asien, Alaska bis 
90%), im 2. Lebensjahr zunehmend zu einer Abnah-
me der Laktaseaktivität und Intoleranz für Laktose 
mit Durchfällen und Bauchschmerzen. Die individu-
ell vertragene Laktosemenge muss ausgetestet werden. 
Yoghurt und Käse werden in der Regel vertragen. Wie 
bei allen Ernährungsformen mit Verzicht auf Milch 
und ggf. Milchprodukte muss auf eine ausreichende 
Kalziumzufuhr geachtet werden.

Ein sekundärer Laktasemangel ist in seiner Symptoma-
tik der primären Form ähnlich. Er wird in der Folge 
von entzündlichen  Darmerkrankungen und z. B. bei der 
 Zöliakie beobachtet und bildet sich mit Behandlung der 
Grundkrankheit zurück.

 2.6.3  Lipidtransportstörungen

Als genetische Störungen des Transports (exogener sowie 
endogener Lipide) sollen hier Defekte vom  Apolipopro-
tein B (A-b- sowie Hypo-b-lipoproteinämie) und der 
Lipoproteinlipase genannt sein ( Lipoproteinlipasemangel 
und  Apolipoprotein-CII-Mangel).

 Apolipoprotein–B-Defekte
Diese führen zu Hypocholesterinämie, Fettmalabsorp-
tion, neuromuskulären Störungen, Störungen der  Hä-
matopoese mit  Akanthozytose und  Retinitis pigmentosa 
( Bassen-Kornzweig-Syndrom, autosomal-rezessiv, bzw. 
 Hypo-b-Lipoproteinämie, autosomal-dominant). Die Be-
handlung besteht in Einschränkung der Fettzufuhr bei 

ausreichender Energiezufuhr und Supplementierung der 
fettlöslichen  Vitamine, insbesondere von  Vitamin E in 
pharmakologischen Dosen.

Defekt der  Lipoproteinlipase
Er manifestiert sich in der Regel im Säuglings- und 
Kindesalter als  Hyperchylomikronämie mit massiver 
 Hypertriglyzeridämie,  Hepatosplenomegalie,  Lipaemia 
retinalis und  eruptiven Xanthomen. Vor einer diäteti-
schen Behandlung mit Beschränkung der Fettzufuhr auf 
10–20% der Gesamtenergiezufuhr unter teilweisem Er-
satz des Fettes durch mittelkettige  Triglyzeride (MCT, s. 
� Kap. 2.5.4) kann das  SerumCholesterin deutlich erhöht 
sein. Der Apolipoprotein-CII-Mangel und der Defekt der 
hepatischen  Lipase zeigen ähnliche Symptome, allerdings 
treten diese erst in späteren Alter auf und erfordern eine 
ähnliche Behandlung.

 2.6.4 Transportstörungen für  Mineralstoffe 
bzw.  Spurenelemente

( Magnesium,  Zink,  Phosphat,  Kupfer,  Kalzium und 
 Chlorid).

Eine genetisch bedingte autosomal rezessiv vererbte 
Hypomagnesiämie kann Folge eines intestinalen Mag-
nesiumabsorptionsdefekts sein ( Hypomagnesiämie mit 
sekundärer  Hypokalzämie) oder Folge eines renalen tubu-
lären Reabsorptionsdefekts (Familiäre Hypomagnesiämie 
mit  Hyperkaziurie und  Nephrokalzinose).

Intestinale Hypomagnesiämie
Sie geht mit einer Hypokalzämie einher und wird be-
reits in den ersten Lebenswochen symptomatisch mit 
 Übererregbarkeit,  Nahrungsverweigerung,  Tetanie und 
generalisierten  Krampfanfällen. Typisch ist eine nied-
rige Magnesiumausscheidung im Urin. Bei frühzeitiger 
Diagnose und Behandlung ist die Prognose gut. Nach 
anfänglicher i.v.-Magnesiumzufuhr wird die orale Zu-
fuhr verteilt auf 3–6 Dosen eingeführt (bis zu 5 mmol 
Magnesium/kgKG/Tag) unter Vermeidung von Durch-
fällen. Die Behandlung ist lebenslang notwendig. Kal-
zium,  Vitamin D oder  Parathormon beeinflussen die 
Hypokalzämie und die Symptome nicht.

Familiäre Hypomagnesieämie
Familiäre Hypomagnesieämie als Folge eines geneti-
schen Defekts in der renalen Magnesiumrückresorp-
tion kann im Kindesalter zu Tetanie führen, sie wird 
aber häufig erst im Erwachsenenalter erkannt. In 50% 
der Fälle besteht dann bereits eine  Nephrokalzinose, 
seltener eine  Chondrokalzinose oder  Osteochondrose. 
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Die erhöhte Magnesiumausscheidung bei Hypomagne-
siämie kann von anderen tubulären Funktionsstörun-
gen begleitet sein: tubuläre  Azidose,  Glukosurie,  Hyper-
aminoazidurie,  Hyperkalziurie und  Hyperkaliurie. Eine 
 Magnesiumsubstitution ist nur in der Hälfte der Fälle 
erfolgreich.

 Akrodermatitis enteropathica
Ursache ist eine intestinale  Zinkabsorptionsstörung mit 
niedrigen Plasmazinkspiegeln und erniedrigter Aktivität 
zinkhaltiger Metalloenzyme. Typisch sind periorale und 
akrale Hautveränderungen sowie  Schleimhautverände-
rungen mit  Anorexie,  Durchfällen und  Gedeihstörungen, 
beginnend im frühen Säuglingsalter bei Formulafütterung 
bzw. nach Abstillen. Bei frühzeitiger und ausreichender 
Behandlung mit  Zinksalzen (Anpassung während Pu-
bertät und insbesondere während Schwangerschaft und 
Stillzeit) ist die Prognose gut.

 Wilsonschen-Krankheit
Die Ursache dieser autosomal-rezessiven Störung der 
 Kupferhomöostase mit Kupferablagerung in verschie-
denen Organen, sind unterschiedliche Mutationen im 
 ATP7B-Gen, das für eine kupfertransportierende  ATPase 
kodiert. Typisch sind erhöhte Kupferkonzentrationen in 
der Leber, eine erhöhte Kupferausscheidung im Urin und 
erniedrigte  Plasmacoeruloplasminspiegel (s. � Kap. 1.6.11). 
Die Symptomatologie im Kindesalter (>7 Jahre) betreffen 
vorwiegend die Leberfunktion oder eine akute hämoly-
tische Anämie. Die für das Erwachsenenalter typischen 
neurologischen Symptome (extrapyramidale  Bewegungs-
störungen,  Verhaltensstörungen bzw.  Psychosen) werden 
in der Regel vor der Pubertät nicht gesehen oder aber 
als Folge einer hepatischen  Enzephalopathie (mit sehr 
schlechter Prognose, falls akut keine  Lebertransplanta-
tion möglich ist). Ein  Kayser-Fleischer-Ring wurde frü-
hestens im Schulalter beobachtet. Das Behandlungsziel 
ist die Verringerung des Körpergesamtkupfers, entweder 
durch  D-Penicillamin unter gleichzeitiger Supplementie-
rung von  Vitamin B6, durch   Zinksulfat bzw. -azetat oder 
durch  Trientindihydrochlorid. Unter der medikamentö-
sen Behandlung nimmt zunächst die Kupferausscheidung 
stark zu. Anfangs sollte eine kupferarme  Diät (<1,5–2 mg 
Kupfer/Tag) durch Auswahl geeigneter kupferarmer Le-
bensmittel und unter Berücksichtigung der  Kupferkon-
zentration im Trinkwasser (anstreben <0,1 mg/l) gegeben 
werden.

 Menkes-Syndrom
Diese Krankheit wird X-chromosomal vererbt und be-
ruht auf verschiedenen Mutationen im  ATP7A-Gen, das 
für ein Protein kodiert, das Kupfer zu kupferabhängigen 

Enzymen transportiert.Es kommt zu einer  Kupfervertei-
lungsstörung im Körper mit zunehmend niedrigen Kup-
ferspiegeln in Serum und Leber, niedrigen Coeruloplas-
minspiegeln und erhöhten Kupfergehalten in z. B. Darm 
und Niere. Die betroffenen Jungen zeigen frühzeitig eine 
Regression, neurologische  Symptome,  Krampfanfälle,  Os-
teoporose, brüchiges Haar und einen typischen Gesichts-
ausdruck und sterben meist vor Ende des 3. Lebensjah-
res. Frühzeitige, i.e. vor Auftreten von neurologischen 
Symptomen, einsetzende Behandlung mit Kupferhisti-
dininjektionen kann offenbar neurologische Symptome 
verhindern, eine fast normale mentale Entwicklung er-
möglichen und die Lebenszeit verlängern. Wahrschein-
lich ist unter der Behandlung eine jährliche Kontrolle des 
 Leberkupfergehalts erforderlich.

 Chloriddiarrhoe
Die autosomal rezessiv vererbte Erkrankung beruht auf 
Mutationen in einem für ein Transportprotein des Dar-
mes kodierenden Gen mit einer Störung der Chloridab-
sorption im unteren Ileum und Kolon, Frühgeburtlichkeit 
bei  Hydramnion und wässrigen  Durchfällen (Chloridge-
halt typisch höher als die Summe aus Natrium und Ka-
lium) mit metabolischer  Alkalose,  Hypochlorämie,  De-
hydration und sekundärem  Hyperaldosteronismus. Die 
Behandlung besteht in Substitution (parenteral, später 
oral) von Natrium- und Kaliumchlorid bis zur Erzielung 
normaler Serumelektrolytwerte und einer geringen  Chlo-
ridausscheidung im Urin.

 Hyperkalziurie
Sie ist entweder Folge einer vermehrten Kalziumauf-
nahme im Darm auf Grund verschiedener Defekte in 
verschiedenen Genen ( 1,25-Dihydroxycholecalciferol im 
Serum erhöht) oder einer verminderten Kalzium- und 
 Phosphatrückresorption im Nierentubulus mit hypophos-
phatämischer  Rachitis. Im ersteren Falle sind eine kalzi-
umarme Ernährung sowie ggf. Kationenaustauscher oder 
Phosphatsalze angebracht.

 Hypophosphatämische X-chromosomale 
Vitamin-D-resistente Rachitis
Hypophosphatämische X-chromosomale Vitamin-D-
resistente Rachitis (sog.  Phosphatdiabetes). Sie beruht 
auf einer verminderten Phosphatrückresorption im 
proximalen Nierentubulus und führt bei den betrof-
fenen Jungen (heterozygote Mädchen zeigen mildere 
Symptome) trotz üblicher  Rachitisprophylaxe zu einer 
Symptomatik mit dysproportioniertem Minderwuchs, 
Hypophosphatämie,  Hyperphosphaturie und  Hyper-
phosphatasie. Die Behandlung besteht in der Anhebung 
des Serumphosphats auf annähernd normale Werte 
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durch  Phosphatsubstitution, möglichst auf 6 Dosen 
gleichmäßig über Tag und Nacht verteilt, der Gabe von 
1,25-Dihydroxycholecalciferol bis zu 1 mg/Tag und ei-
ner reduzierten Natriumzufuhr mit der Nahrung. Die 
 Calcitriolbehandlung kann nach vollendetem Wachstum 
abgesetzt werden.

 Zystische Fibrose (Mukoviszidose)
Es handelt sich um eine Transportstörung für  Chloridio-
nen aufgrund eines autosomal-rezessiv vererbten Defektes 
des  »Zystische«-Fibrose-Transmembran-Conduction-Re-
gulators (CFTR). Die häufigste Mutation  ∆F508 resultiert 
in einem abnormalen Eiweiß, das seinen Wirkungsort in 
der apikalen Plasmamembran nicht erreicht. Betroffen 
sind die Ausführungsgänge aller exokrinen Drüsen, die 
durch zähes Sekret verstopft sind (Atemwege, Pankreas). 
Die  Chloridkonzentration im Schweiß ist erhöht (>60; 
normal <25 mmol/l). Die Krankheit führt zu chronischen 
 Atemwegserkrankungen,  Durchfällen im Säuglingsalter, 
 Malabsorption durch  Pankreasinsuffizienz,  Leberzirrhose 
und  Diabetes mellitus durch  Pankreasfibrose. In der Be-
handlung sind neben  Kochsalzsupplementierung, insbe-
sondere im Säuglingsalter, eine ausreichend hohe Substi-
tution mit  Pankreasenzymen und eine energiereiche (ca. 
120% des altersentsprechenden Bedarfs) und eiweißreiche 
Kost sowie eine konsequente medikamentöse und physi-
otherapeutische Behandlung von Atemwegsinfektionen 
entscheidend. Bei ausreichender Pankreasenzymsubsti-
tution besteht kein Grund zu einer Fettreduktion in der 
Ernährung. Auf die ausreichende Versorgung mit essen-
tiellen  Fettsäuren, fettlöslichen  Vitaminen (auch wasser-
lösliche Vitamine ggf. substituieren!),  Mineralstoffen und 
 Spurenelementen ist sorgfältig zu achten. Für anorekti-
sche Patienten hat sich eine nächtliche unterstützende 
Ernährungsbehandlung mit hochkalorischen bilanzierten 
Diäten (eiweißreich, nicht fettarm) über eine  perkutan ge-
legte, endoskopisch geführt platzierte Gastrostomiesonde 
(=PEG) bewährt.

 2.6.5  Vitamintransportstörungen

 Hereditäre  Folatmalabsorption
Sie ist ein seltenes Krankheitsbild und Folge eines Trans-
portdefekts für Monoglutamatfolsäure an der Dünn-
darmschleimhaut und am choroidalen Plexus. Frühzei-
tige Gedeihstörungen mit Durchfällen, Mundschleim-
hautläsionen, eine megaloblastäre  Anämie, geistige 
Retardierung und neurologische Auffälligkeiten sind die 
Folge. Behandlung mit  Folsäure,  Folinsäure (oral oder 
parenteral) und  Methyltetrahydrofolsäure (bis 100 mg/
Tag) heilt die Anämie und normalisiert die Folatspiegel 
im Serum, nicht jedoch in allen Fällen die Folatspiegel 
im Liquor.

 Vitamin-B12-Malabsorption
Mit erniedrigten Vitamin-B12-Spiegeln im Serum, megal-
oblastärer  Anämie und neurodegenerativen  Symptomen 
kann sie die Folge eines genetisch bedingten Mangels 
an  Intrinsic-factor sein (ohne Magenschleimhauterkran-
kung) oder Folge eines  intrinsic factor-Rezeptor (Cubi-
lin)- Mangels (Imerslund-Gräsbeck-Syndrom), bei dem 
typischerweise eine Proteinurie beobachtet wird. Beide 
Arten von Defekten sprechen in bezug auf die Anämie 
gut auf parenterale  Vitamin-B12-Gaben an (1–5 lg/Tag). 
Das Manifestationsalter ist das 2. Lebensjahr bis Ende 
des 4. Lebensjahres.

 Transcobalamin-II-Mangel
Dieser wird autosomal-rezessiv vererbt und führt wegen 
mangelnden Transports und demzufolge rezeptorvermit-
telter zellulärer Vitamin-B12-Aufnahme zu einem intra-
zellulären Cobalaminmangel mit megaloblastärer Anämie 
oder  Panzytopenie, schweren neurodegenerativen  Stö-
rungen und  Immunschwäche, manifest bereits im 1. und 
2. Lebensmonat. Diese Patienten benötigen sehr viel hö-
here Vitamin-B12-Dosen (1 mg Hydroxocobalamin/Tag 
initial). Alle Formen des Vitamin-B12-Mangels können 
mit einer mäßigen  Methylmalonazidurie und (seltener) 
 Homocystinurie einhergehen.

 Vitamin D-abhängige Rachitis Typ II
Autosomal rezessiv vererbt beruht sie auf einem Re-
zeptordefekt für  1,25-Dihydroxycholecalciferol, dessen 
Serumspiegel erhöht sind. Die Krankheit zeigt alle Sym-
ptome der Vitamin-D-Mangelrachitis plus typisch eine 
 Alopezie und kann sich im Säuglings- bzw. Erwachsenen-
alter erstmals manifestieren. Die Behandlung erfolgt mit 
hohen Dosen  Calcitriol (10–50 mg/Tag) und Kalziumsup-
plementierung.

 2.6.6  Biosynthesestörungen

Serin
Obwohl Serin keine unverzichtbare Aminosäure ist und 
im menschlichen Körper aus Glyzin gebildet werden 
kann, scheint die normale fetale Entwicklung und das 
Funktionieren bestimmter Organe, insbesondere des Ge-
hirns von einer unbeeinträchtigten de-novo Biosynthese 
abzuhängen. Ein Defekt des ersten Enzyms der Serin-
synthese, der  Phosphoglyzerat-Dehydrogenase führt zu 
neurologischen Symptomen, angeborener  Mikrozephalie, 
 Tetraspastik,  Krampfanfällen und schwerem  Entwick-
lungsrückstand. Charakteristisch ist eine Erniedrigung 
der Konzentration von Serin, manchmal auch Glyzin, 
in Plasma und Liquor, wobei die  Liquoranalyse aussage-
fräftiger ist. Eine frühzeitige Behandlung mit Gabe von 

2.6 · Ernährung bei angeborenen Stoffwechselerkrankungen
2291



hohen Dosen  Serin (600 mg/kgKG/Tag) allein oder in 
Kombination mit  Glyzin ist erfolgreich in Bezug auf die 
Spastik, führt aber nicht in allen Fällen zur Anfallsfreiheit. 
Nur die jüngste bisher behandelte Patientin (7 Monate) 
zeigte unter der Behandlung ein Aufholwachstum und 
ein Fortschreiten der psychomotorischen Entwicklung 
auf niedrigem Niveau. Ein Defekt des dritten Enzyms 
der Serinsynthese, der  Phosphoserinphosphatase wurde 
bisher nur bei einem Patienten gefunden und führte 
ebenfalls zu niedrigen Serinkonzentrationen im Liquor, 
jedoch zu einem milderen Krankheitsbild, das gut auf 
Seringaben anspricht. Da Serin in der Niere nur mit ge-
ringer Affinität rückresorbiert wird, ist eine Verteilung 
der Serindosis auf viele kleine Einzelgaben notwendig. 
Beide Serinbiosynthesedefekte sind selten und können 
übersehen werden, wenn erniedrigte Aminosäurenspiegel 
übersehen werden.

 Mannosephosphatisomerase-Mangel (Angebo-
rene Störung der Glykosylierung Typ Ib, CDG Ib)
Angeborene Störungen der Glykosylierung sind erbliche 
Multisystemerkrankungen, die wegen der verkürzten 
oder fehlenden Kohlenhydratseitenketten von   Glykopro-
teinen und -lipiden in der isoelektrischen Fokussierung 
von z. B. Serumtransferrin abnormale Muster aufweisen. 
Der Typ Ib unterscheidet sich von den zehn anderen 
bisher bekannten Typen, die alle mit schwerem geistigen 
und motorischen Rückstand,  Blutgerinnungsstörungen 
und schlaganfallähnlichen Episoden einhergehen, durch 
die fehlende  Retardierung und die Manifestation als  Ei-
weißverlustenteropathie mit Durchfall, Erbrechen, Hy-
poglykämie und  Leberfibrose. Durch den Enzymdefekt 
ist die Umsetzung von  Fruktose-6-Phosphat in  Manno-
se-6-Phosphat gestört, das aber für die meisten Glyko-
sylierungsreaktionen im Körper benötigt wird. Da die 
Mannoseaufnahme mit der Nahrung nur gering ist und 
bei Störung der endogenen Synthese unzureichend ist, 
bot sich eine orale Supplementierung mit  Mannose an 
(0,5–1,0 g/kgKG/Tag, verteilt auf fünf Dosen). Unter der 
Behandlung verschwinden die Symptome und norma-
lisieren sich die Serumproteine, die Blutgerinnung, die 
Blutglukose und langfristig das Muster des Transferrins 
in der isoelektrischen Fokussierung. Bei Überdosierung 
treten osmotische  Durchfälle und erhöhte  HbA1C-Spie-
gel auf.

 2.6.7  Aminosäurenabbaustörungen

Dazu werden in diesem Kapitel sowohl die Störungen ge-
zählt, die zu spezifischen Hyperaminoazidämien führen, 
weil der Defekt die ersten Stufen des Ab- oder Umbaus 
betrifft, als auch diejenigen, die mit einer typischen Me-
tabolitenausscheidung im Urin (organische  Azidurien) 

und nicht oder unregelmäßig einer Hyperaminoazidämie 
einhergehen, weil der Defekt späte Stufen des Abbaus der 
jeweiligen Aminosäure betrifft. Störungen des Abbaus 
unverzichtbarer Aminosäuren lassen sich, durch Reduk-
tion ihrer Zufuhr bzw. Förderung der Ausscheidung ihrer 
Metaboliten, grundsätzlich erfolgreicher behandeln als 
Störungen im Stoffwechsel verzichtbarer (=nicht essenti-
eller) Aminosäuren , die bei letzteren die endogenen Syn-
these (Beispiel: nicht-ketotische  Hyperglyzinämie) nicht 
kontrollierbar ist. In der Behandlung von Abbaustö-
rungen essentieller Aminosäuren muss selbstverständ-
lich der individuelle Bedarf für die jeweils betroffene(n) 
Aminosäure(n) gedeckt werden, der sich zusammen-
setzt aus dem Erhaltungsbedarf, ggf. dem Wachstums-
bedarf und dem Ersatz obligatorischer Verluste über 
Urin, Stuhl und Schweiß. Diese sog. »Toleranz« für eine 
essentielle Aminosäure, deren früher Abbau vollständig 
gestört ist, entspricht dem minimalen Bedarf, der eine 
ausgeglichene bzw. positive Stickstoffbilanz ermöglicht. 
Diese Aminosäurenstoffwechseldefekte bieten so auch 
eine Möglichkeit, die mit anderen Methoden ermittelten 
Bedarfsberechnungen für unverzichtbare und bedingt 
unverzichtbare Aminosäuren zu validieren. Daraus er-
gibt sich, dass eine sog. »eiweißreduzierte«  Kost in der 
Behandlung von Aminosäurenstoffwechseldefekten nur 
gegenüber unkontrollierten Ernährungsformen »redu-
ziert« ist, jedoch immer den Bedarf an Gesamtstick-
stoff und einzelnen essentiellen Aminosäuren decken 
muss. Dabei kann man sich an den Werten für die sog. 
»sichere« Eiweißaufnahme orientieren. Die errechnete 
Eiweißmenge muss aber immer korrigiert werden unter 
Verwendung des errechneten  Aminosäurenscore im Ver-
gleich zum sog.  Referenzprotein (Frauenmilchprotein für 
das 1. Lebensjahr, danach Referenzprotein für das 2.–5. 
Lebensjahr der  FAO/ WHO) und der Verdaulichkeit des 
verwendeten Proteins. Diese Korrektur ist unerlässlich, 
da in sog. »eiweißreduzierten« Diäten oft pflanzliche 
Proteine niedriger biologischer  Qualität und geringer 
Verdaulichkeit benutzt werden.Defekte im Abbau der 
aus Aminosäuren entstandenen organischen Säuren sind 
grundsätzlich weniger durch eine Reduktion der Zufuhr 
der betroffenen Aminosäure(n) bzw. des Eiweißes in 
der Nahrung zu beeinflussen als die »frühen« Defekte 
mit spezifischer  Hyperaminoazidämie. Während bei den 
letzteren eine Titration der Zufuhr gegen den Blutspiegel 
der Aminosäure erfolgen kann, ist bei den ersteren die 
Höhe der Metabolite in Plasma und Urin meist kein guter 
Parameter bzw. nicht der entscheidende Parameter, an 
dem die Qualität der diätetischen Behandlung gemessen 
werden kann. Wenn mit der o.g. »eiweißreduzierten« 
Kost keine ausreichende Versorgung mit Stickstoff und 
allen essentiellen Aminosäuren sicher erreicht werden 
kann, müssen Eiweißersatzprodukte eingesetzt werden, 
die alle (bis auf die betroffene(n)), Aminosäure(n) in 
sinnvoller Kombination (d. h. z. B. angeglichen an Frau-

292 Kapitel 2 · Ernährungsmedizinische Behandlung

2



enmilch- oder Eiprotein) enthalten. Diese  Eiweißersatz-
produkte sind entweder Hydrolysate von Rinderserum 
oder Kasein oder Mischungen reiner L-Aminosäuren. 
Letztere schmecken besser und enthalten mehr Amino-
säuren in geringerem Volumen. Da die zur Bedarfsde-
ckung verwendeten, vorwiegend pflanzlichen Proteine 
in Kombination mit den notwendigen Kohlenhydraten 
und Fetten in der Regel keine ausreichende Zufuhr von 
allen Vitaminen, Mineralstoffen und Spurenelementen 
ermöglichen, sind die Eiweißersatzpräparate entweder 
mit diesen angereichert oder es müssen Supplemente 
gegeben werden. Regelmäßige rechnerische Überprü-
fung der Zufuhr aller Nährstoffe sowie die Suche nach 
klinischen und chemischen Zeichen der Unterversor-
gung sind unverzichtbar und müssen die Kontrolle von 
Längenwachstum, Kopfwachstum, Gewichtszunahme, 
des Zustands von Haut und Hautanhangsgebilden (Fin-
gernägel, Haare) sowie der psychomotorischen und neu-
rologischen Entwicklung ergänzen.

 2.6.8 Störungen des  Phenylalaninstoffwechsels

 Phenylalanin ist eine essentielle  Aminosäure, die mit 
praktisch jedem Nahrungseiweiß aufgenommen wird. 
Der minimale Bedarf beträgt, unabhängig vom Alter, 
zwischen 300 und 400 mg/Tag, wobei abhängig vom 
Wachstum bis zu 50% für die Synthese von Körperei-
weiß verbraucht und der Rest zu  Tyrosin hydroxyliert 
wird. Eine Umwandlung in andere Metaboliten (durch 
Transaminierung zu Phenylbrenztraubensäure und De-
carboxylierung zu Phenylethylamin) spielt quantitativ 
eine zu geringe Rolle, um einen Defekt der Phenylalan-
inhydroxylase kompensieren zu können. Der Phenyla-
laninpool des Körpers wird bestimmt durch die Zufuhr 
mit der Nahrung, die Zufuhr aus dem Abbau körpereige-
nen Proteins, die  Proteinsynthese und die Oxidation zu 
Harnstoff und CO2 nach vorheriger Hydroxylierung zu 
Tyrosin (s. ⊡ Abb. 2.20). Ein Fehlen bzw. eine verminder-
te Aktivität der  Phenylalaninhydroxylase würde also bei 
nicht entsprechender Drosselung der Zufuhr auf das für 
die Proteinsynthese benötigte Maß zu einem Anwach-
sen des Phenylalaninpools, messbar an der Erhöhung 
des Plasmaspiegels, führen. Da für die Phenylalanin-
hydroxylierung neben dem Leberenzym der im Körper 
synthetisierte Kofaktor  Tetrahydrobiopterin (BH4) er-
forderlich ist, können Defekte in dessen Synthese (Nr. 7 
in ⊡ Abb. 2.21) bzw. Reaktivierung (Nr. 6 in ⊡ Abb. 2.21) 
ebenfalls die Reaktion hemmen. BH4 ist gleichzeitig 
Kofaktor für die Hydroxylierung von  Tyrosin zu  Di-
hydroxyphenylalanin (DOPA) und von  Tryptophan zu 
 5-Hydroxytryptophan. Beide sind Vorläufer von  Neuro-
transmittern, so dass es bei Störungen der BH4-Synthese 
bzw. -reaktivierung zusätzlich zur Störung des Phenylala-
ninstoffwechsels zu einem Mangel an Neurotransmittern 

kommt. Eine Behandlung dieser Defekte muss also außer 
der angestrebten näherungsweisen Normalisierung des 
Phenylalaninspiegels eine Normalisierung der Neuro-
transmitterspiegel, gemessen an deren Abbauprodukten 
im Liquor, zum Ziel haben.

 Phenylketonurie/ Hyperphenylalaninämie
Die klassische Phenylketonurie (PKU) mit praktisch 
fehlender Aktivität der Phenylalaninhydroxylase und 
Phenylalaninspiegeln vor bzw. ohne Behandlung 
>1200 μmol/l führt unbehandelt zu irreversiblen Ent-
wicklungsstörungen ( Debilität bis  Idiotie), deren sicht-
bares Korrelat eine gestörte  Myelinisierung ist, zu Pig-
mentarmut, häufig auch zu Ekzem und Psychosen mit 
Autoaggression. Im Urin wird vermehrt  Phenylbrenz-
traubensäure ausgeschieden ( »Phenylbrenztraubensäu-
reschwachsinn«,  »Imbecillitas phenylpyruvica«). Eine 
Vielzahl von verschiedenen Genmutationen ist als Ur-
sache beschrieben worden. Die exakte molekulargeneti-
sche Diagnose lässt Aussagen über die Schwere des En-
zymdefekts zu, neuerdings auch eine Voraussage, ob das 
mutierte Enzym in seiner Aktivität durch BH4 stimuliert 
werden kann. Wegen der Vielzahl der möglichen Mu-
tationen sind die meisten Patienten gemischt heterozy-
got, da sie von den beiden Elternteilen unterschiedliche 
Mutationen vererbt bekommen haben. Mildere Formen 
der Krankheit, milde Phenylketonurie (Phenylalanin im 
Plasma 600–1200 mmol/l) und  Hyperphenylalaninämie 
(HPA) ( Nicht-PKU-HPA) (Phenylalanin <600 mmol/l 
unter normaler Ernährung)) zeichnen sich durch höhere 
Restaktivität der Phenylalaninhydroxylase und dement-
sprechend höhere (bis »normale«) Toleranz für Nah-
rungsphenylalanin aus. 
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Diagnostik
 Neugeborenenscreening entweder mit semiquantitativer 
Bestimmung des Phenylalanins (aus Fersenblut auf Filter-
papier am 3.-7. Lebenstag) oder quantitativ mittels Tan-
dem-Massenspektrometrie. Spiegel von über 120 μmol/l 
erfordern in jedem Falle eine kurzfristige Kontrolle bzw. 
eine Bestätigung durch eine quantitative Bestimmung. 
Zur Abgrenzung der Hydroxylasedefekte von BH4-Man-
gelkrankheiten sind in allen Fällen vor einer diätetischen 
Behandlung folgende Untersuchungen anzusetzen: Pte-
rinmuster im Urin, Messung der  Dihydropteridinreduk-
taseaktivität im Blut (Filterpapier) und Bestimmung der 
Plasmaspiegel von Phenylalanin und Tyrosin vor und 
nach Gabe von 20 mg BH4/kg: nur bei BH4-Synthesede-
fekten und bei den meisten Patienten mit BH4-Reakti-
vierungsdefekten kommt es zu einem raschen Absinken 
des Phenylalanin- und Ansteigen des Tyrosinspiegels. Bei 
Patienten mit milder PKU oder HPA empfiehlt sich eine 
mehrtägige Testphase mit BH4 (5-10 mg/kgKG/Tag) un-
ter normaler Phenylalaninzufuhr, um gegebenenfals ein 
Ansprechen auf den Kofaktor zu demonstrieren, was die 
diätetische Behandlung vereinfachen würde.

Behandlung
Alle Patienten mit Phenylalaninspiegeln von >600 μmol/
l unter freier Kost müssen durch Reduktion der Phenyla-
laninzufuhr behandelt werden, gegebenenfalls ersatzwei-
se oder zusätzlich durch Gabe von BH4. Behandlungsziel 
sind Phenylalaninspiegel zwischen 40 und 240 μmol/l, 
die eine normale Entwicklung gewährleisten. Die Be-
handlung muss so früh wie möglich begonnen und 
lebensbegleitend sein. In Deutschland wird empfohlen, 
bis zum Alter von 10 Jahren die o.g. Spiegel anzustreben, 
zwischen 11 und 15 Jahren den Phenylalaninspiegel 
unter 900 μmol/l und danach unter 1200 μmol/l zu hal-
ten, da sich gezeigt hat, dass auch nach guter Diätfüh-
rung in den ersten 10 Lebensjahren und trotz normaler 
Intelligenz erhöhte Phenylalaninspiegel zu reversiblen 
neuropsychologischen Störungen führen können. Bei 
der genannten geringen Toleranz für Phenylalanin müs-
sen Patienten mit klassischer Phenylketonurie 60–90% 
ihres Eiweißbedarfs durch phenylalaninfreie Eiweißer-
satzpräparate decken, der Prozentsatz steigt mit zu-
nehmendem Alter. Zur Deckung des Phenylalaninbe-
darfs wird in der frühen Säuglingszeit  Muttermilch oder 
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 Säuglingsanfangsnahrung in nach Phenylalaningehalt 
geschätzter bzw. berechneter Menge gegeben. Die diä-
tetische Einstellung des Neugeborenen bereitet in der 
Regel wenig praktische Probleme: Nach einer kurzen 
Phase phenylalaninfreier Ernährung (phenylalaninfrei-
es  Eiweißersatzpräparat, Fett und Kohlenhydrate nach 
Bedarf) unter 2-tägiger Kontrolle des Phenylalanin-
spiegels wird phenylalaninhaltige Milch in berechneter 
Menge, z. B. 40 mg Phenylalanin/kg, zugefügt, sobald 
der Phenylalaninspiegel sich dem gewünschten Bereich 
nähert. Die Mengen werden dem Phenylalaninspiegel 
angepasst, der zunächst zwei Mal pro Woche, dann 
wöchentlich, später alle 2–4 Wochen zu kontrollieren ist 
(s. ⊡ Tab. 2.66).

Im Säuglings- und Kleinkindesalter sind häufige Be-
rechnungen der Energie- und Nährstoffzufuhr erforder-
lich. Beikost wird wie üblich frühestens ab dem 5. Le-
bensmonat eingeführt, wobei eiweißarme Gemüse- und 
Obstsorten gegeben werden und von eiweißarmen Ge-
treide- und Reisprodukten Gebrauch gemacht wird. Die 
Eltern, später die Patienten, sind von Anfang an in der 
selbständigen Berechnung der Phenylalaninzufuhr an-
hand von  Nährstofftabellen und der Herstellung der Diät 
zu unterweisen. Ihre Beratung durch eine (erfahrene) 
Diätassistentin ist Voraussetzung. Besondere Beachtung 
muss folgenden Tatsachen geschenkt werden:
▬  Tyrosin: Patienten mit Phenylketonurie sind auf eine 

ausreichende Tyrosinzufuhr mit der Nahrung ange-
wiesen. Phenylalaninfreie Eiweißersatzpräparate ent-
halten ausreichend Tyrosin. Im Zweifelsfall müssen 
die Plasmaspiegel kontrolliert werden, wobei eine ein-
malige Bestimmung nicht ausreicht.

▬  Länge,  Gewicht,  Kopfumfang: Sie sollen sich alters-
gerecht entwickeln und müssen kontrolliert werden. 
Übermäßiges Gewicht darf nicht durch Einschrän-
kung der Energiezufuhr verringert werden, da die 
dadurch erzeugte katabole Stoffwechsellage zu Phe-
nylalaninspiegelerhöhungen führen würde. Besser ist 
ein langfristiges Konstanthalten von Energiezufuhr 
und Gewicht, bis letzteres dem Sollgewicht ent-
spricht.

▬ Verteilung von Eiweißersatzpräparat: Da freie Ami-
nosäuren und Peptide rascher resorbiert werden als 
intaktes Eiweiß, die Eiweißsynthese jedoch vom Vor-
handensein aller benötigten Aminosäuren abhängt, 
ist nach Gabe von größeren Mengen Eiweißersatz 
mit einer beschleunigten Oxidation der im Über-
schuss zugeführten Aminosäuren zu rechnen. Die 
Eiweißersatzprodukte müssen daher auf mindestens 
3 oder besser 5 Dosen am Tag verteilt werden. Eben-
so sollte das »erlaubte« Phenylalanin nach Mög-
lichkeit gleichmäßig über die Mahlzeiten verteilt 
werden.

▬  Fett: Wegen des weitgehenden Verzichts auf tierische 
Lebensmittel und der vorwiegenden Verwendung von 

 Pflanzenölen ist die Diät in der Regel reich an mehr-
fach ungesättigten  Fettsäuren und arm an gesättigten 
und einfach ungesättigten sowie an  ω-3-Fettsäuren 
und  Cholesterin. Durch die Wahl geeigneter Fettmi-
schungen (Butter, Schmalz, Fischöl) kann einem Man-
gel entgegengewirkt werden. Ob dieses erforderlich 
ist, ist z.Z. noch zu wenig untersucht. Auf eine hohe 
Vitamin-E-Zufuhr ist zu achten.

▬  Ballaststoffe: Sie sind in den eiweißarmen Brot- und 
Teigwaren nur in geringem Maße vorhanden.

▬  Mikronährstoffe: Diese sind in den phenylalanin-
freien Eiweißersatzprodukten enthalten. Trotzdem 
muss ihre Zufuhr regelmäßig rechnerisch überprüft 
werden, insbesondere in bezug auf Kalzium, Eisen 
und Vitamine. Trotz guter diätetischer Einstellung 
weisen PKU-Patienten in einem hohen Prozentsatz 
eine verminderte  Knochendichte auf.  Carnitin, des-
sen Zufuhr vorwiegend über tierische Lebensmittel 
erfolgt, wurde häufig erniedrigt gefunden, mögli-
cherweise aufgrund einer durch Kofaktormangel 
(Vitamin B6, Vitamin C, Eisen)-bedingten vermin-
derten Eigensynthese. Viele PKU-Patienten weisen 
erniedrigte Selenspiegel und erniedrigte Aktivitäten 
von  Selenoenzymen auf, weil die phenylalaninfrei-
en Eiweißersatzprodukte zum Teil selenfrei sind. 
Die klinische Bedeutung ist noch nicht bekannt. 
Neurologische Störungen mit spastischer Diplegie 
bei älteren Patienten sind möglicherweise die Folge 
von  Vitamin-B12-Mangel. Es hat sich gezeigt, dass 
insbesondere ältere Patienten, deren diätetische Ein-
stellung gelockert wurde und die deshalb meinten, 
auf die schlechtschmeckenden phenylalaninfreien 
Eiweißersatzprodukte verzichten zu können, unter 
einseitiger veganer Ernährungsweise durch Mikro-
nährstoffmangel hochgradig gefährdet sind. Wahr-
scheinlich ist es »gesünder«, denjenigen Patienten, 
die eine Diät mit phenylalaninfreien Ersatzproduk-
ten nicht mehr einhalten können oder wollen, zu 
einer »normalen« Ernährung zu raten unter Inkauf-
nahme erhöhter Phenylalaninspiegel, als einseitige 
eiweißarme Ernährungsformen zu tolerieren.

▬ Kombiniert mit Nahrungsverweigerung und/oder Er-
brechen führen Infektionen wegen des entstehenden 
Katabolismus zu Erhöhungen des Phenylalaninspie-
gels. Sie sollten nach Möglichkeit bereits im Initialsta-
dium durch eine hohe Energiezufuhr, Streichung oder 
Halbierung der Phenylalaninmenge bei Fortsetzung 
des phenylalaninfreien Eiweißersatzproduktes behan-
delt werden.

▬ Psychosoziale Betreuung ist neben der ärztlichen und 
biochemischen Kontrolle erforderlich. Da das Be-
handlungsziel die normale Entwicklung des Patienten 
ist, die Krankheitseinsicht und Selbständigkeit erst 
ermöglicht, ergeben sich Probleme des »Bedingt-Ge-
sundseins«.
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⊡ Tab. 2.66. Empfohlene  Phenylalaninzufuhr gemäß der deut-
schen PKO-Verbandstudie

Alter in 
Monaten

Anzahl der 
Probanden

Phenylalaninzufuhr 
(mg/kg/Tag)

6
12
18

137
138
135

34±7
28±7
26±6

24 137 23±5

30
36
42
48

137
132
133
128

22±5
20±5
19±5
18±5

54
60
66
72

123
108
94
85

17±5
17±5
16±4
15±5

2

 Tetrahydrobiopterin (BH4)-Mangel
Hierunter werden die 4 bisher bekannten Defekte der 
 BH4-Synthese und Reaktivierung zusammengefasst, die 
ca. 2% der entdeckten  PKU- bzw.  HPA-Fälle zugrunde 
liegen.Trotz diätetischer Behandlung kommt es bei 3 von 
diesen Störungen zu schwersten neurologischen Störun-
gen und z. T. frühem Tod. Die Ausnahme ist der  Pterin-
4α-Karbinolamindehydratasemangel ( Primapterinurie), 
bei dem eine diätetische Behandlung zu normaler neuro-
logischer Entwicklung führte bzw. eine Behandlung mit 
BH4 nur in den ersten Lebensmonaten erforderlich war.

Die Behandlung besteht grundsätzlich in einer Norma-
lisierung des Plasmaphenylalaninspiegels durch Diät: ( Di-
hydropteridinreduktase(DHPR)-Mangel) oder durch BH4 
( GTP-Zyklohydrolasemangel,  PTPS-Mangel=partieller 
DHPR-Mangel) und in einer Substitution von Neuro-
transmittervorstufen  L-DOPA und  5-Hydroxytryptophan 
plus dem peripheren  Decarboxylasehemmer  Carbido-
pa ( GTP-Zyklohydrolasemangel,  PTPS-Mangel,  DHPR-
Mangel,  Folinsäure:  DHPR-Mangel).

Maternale  Hyperphenylalaninämie
Sie bezeichnet die  Embryofetopathie, die Kinder von 
Müttern betrifft, deren Phenylalaninspiegel während der 
Schwangerschaft >400 μmol/l betrug. Die hauptsächlichen 
Symptome, die mit der Höhe des mütterlichen Phenyla-
laninspiegels an Häufigkeit und Schwere zunehmen, sind 
intrauteriner  Wachstumsrückstand,  Mikrozephalie,  Fehl-
bildungen, insbesondere  Herzfehler und spätere geistige 
 Retardierung. Wegen des aktiven Transports von Phenyl-
alanin über die Plazenta liegen die kindlichen Phenylala-
ninspiegel um ca. 2/3 höher als die mütterlichen. Die diäte-
tische Behandlung der Mütter, deren Blutspiegel zwischen 
120 und 360 μmol/l liegen sollten, kann die intrauterine 

Fruchtschädigung verhindern (⊡ Tab. 2.67). Sie entspricht 
im Prinzip der üblichen diätetischen Behandlung, ist aber 
ungleich schwieriger praktisch durchzuführen: Wiederein-
führen oder erstmaliges Zuführen von phenylalaninfreiem 
Eiweißersatzprodukt; viele nach den o.g. Kriterien behand-
lungsbedürftige Patientinnen sind von der Diät abgesetzt 
oder sind früher nicht als behandlungsbedürftig eingestuft 
worden, so dass sie einerseits nicht über das Risiko für 
ihr Kind informiert sind und andererseits keinen Kontakt 
mehr mit einem Behandlungszentrum haben; Schwan-
gerschaftserbrechen; rasche Zunahme der Phenylalanin-
toleranz während des  2. Trimenon (400 mg auf >1400 mg 
Phenylalanin/Tag); rasche Zunahme des Bedarfs an Tyro-
sin im 2. Trimenon erfordert Tyrosinsupplementierung im 
Grammbereich; Gewährleistung einer ausreichenden Ener-
gie- und Nährstoffzufuhr trotz strenger Diätkontrolle.

Die Resultate der Behandlung von Schwangeren mit 
Phenylketonurie oder Hyperphenylalaninämie in bezug 
auf ihre Kinder sind abhängig:vom Zeitpunkt des Eintre-
tens der diätetischen Kontrolle, d. h. Phenylalaninspiegel 
bleibend unter <360 μmol/l: optimal liegt dieser Zeit-
punkt vor der Konzeption; positive Effekte sind nachge-
wiesen bei Erreichen bis zur 10. Schwangerschaftswoche; 
von der Höhe der Blutspiegel: optimal <360 μmol/l, nicht 
<60 μmol/l; von der Energie- und Nährstoffversorgung 
der Schwangeren: keine Gewichtsabnahme im 1. Trime-
non; ausreichende Zufuhr von Eiweiß, Fett, Cholesterin, 
Kalzium, Phosphor, Vitamin A und Folat. Die Schwie-
rigkeiten sollten mit den potentiellen Müttern frühzeitig 
besprochen werden, die Notwendigkeit einer eventuellen 
stationären Aufnahme sollte bekannt sein. Mütter mit 
Phenylketonurie können ihre heterozygoten Kinder un-
besorgt stillen, der  Phenylalaningehalt der Muttermilch 
ist nur in Hinsicht auf das freie Phenylalanin erhöht (20-
fach) und quantitativ daher bedeutungslos.

 2.6.9 Störungen des Tyrosinstoffwechsels

Die drei diätetisch behandelbaren angeborenen Tyrosin-
stoffwechselstörungen sind in ⊡ Abb. 2.21 als Defekte 3–5 
eingezeichnet.

Tyrosinämie Typ I
Sie beruht auf einem Defekt der  Fumarylazetoazetase. 
Sie geht mit einer erhöhten Ausscheidung von  Suc-
czinylazeton und  5-Aminolaevulinsäure einher, gele-
gentlich, insbesondere bei jungen Kindern, mit einer 
 Hypermethioninämie durch sekundäre Hemmung der 
 Methioninadenosyltransferase. Klinisch kommt es zu 
einer progredienten Leberschädigung mit  Zirrhose 
und  Hepatombildung (Erhöhung von  α-Fetoprotein), 
zu einer  Tubulopathie mit allen Zeichen des  DeToni-
Debré-Fanconi-Syndroms, bei einzelnen Patienten zu 



Symptomen wie bei akuter intermittierender  Porphyrie 
und bei akuten Verlaufsformen beinahe gesetzmäßig zu 
hypertrophischen linksventrikulären  Kardiomyopathi-
en. Chronische Verläufe mit ersten Symptomen jenseits 
des 1. Lebensjahrs, wobei die Tubulopathie und Rachitis 
im Vordergrund stehen, sind möglich.Eine kurative Be-
handlung ist zur Zeit nur durch eine Lebertransplanta-
tion möglich. Deren Zeitpunkt sollte vor dem Auftreten 
von Hepatomen liegen und ist daher frühzeitig zu planen. 
Alternativ zu der diätetischen Behandlung (s. unten), die 
zwar die Nieren- und Leberfunktion günstig beeinflusst, 
die Hepatombildung jedoch nicht verhindert, und zur 
Transplantation können mit dem  4-Hydroxyphenylpy-
ruvatdioxygenase-Hemmer 2-(2-Nitro-4-Trifluorome-
thylbenzoyl)-1,3-Zyklohexandion (NTBC) (0,1–0,6 mg/
kg/d oral) sowohl die biochemischen Veränderungen als 
auch die Leber- und Nierenfunktion günstig beeinflusst 
und computertomographisch sichtbare Leberverände-
rungen (nicht jedoch bereits maligne Hepatome) zur 
Rückbildung gebracht werden.

 Tyrosinämie Typ II (Richner-Hanhart-Syndrom)
Diese beruht auf einem Defekt der zytosolischen  Tyro-
sinaminotransferase und führt zu einer Keratitis, später 
 Korneatrübung und  Glaukom. Hautveränderungen in 
Form von schmerzhaften Blasen oder Erosionen an 
Handflächen und Fußsohlen mit nachfolgender  Hy-

perkeratose treten nach den Augenveränderungen auf. 
Einzelne Patienten waren geistig retardiert. Die Tyro-
sinspiegel sind anfangs höher als beim Typ I und höher 
als bei der transienten Neugeborenentyrosinämie. Die 
Störung spricht gut auf eine diätetische Behandlung an 
(s. unten).

 Tyrosinämie Typ III
Sie beruht auf einem Defekt der  4-Hydroxyphenylpyru-
vatdioxygenase in der Leber mit gelegentlich intermit-
tierender  Ataxie oder geringer geistiger Retardierung, 
jedoch ohne  Leberfunktionsstörungen.

Diätetik. Die diätetische Behandlung aller 3 Störungen 
besteht in der Reduktion der Zufuhr von Phenylalanin 
und Tyrosin, so dass der Tyrosinspiegel zwischen 100 
und 220 μmol/l liegt, der Phenylalaninspiegel nicht unter 
60 μmol/l absinkt. Der altersentsprechende Eiweißbedarf 
wird teilweise durch ein phenylalanin- und tyrosinfrei-
es Eiweißersatzprodukt gedeckt. Bei zusätzlicher  Hyper-
methioninämie kann ein zusätzlich methioninfreies  Ei-
weißersatzprodukt verwendet werden. Ein bestehendes 
 DeToni-Debré-Fanconi-Syndom wird symptomatisch, 
wie bei  Cystinose bzw. hypophosphatämischer  Rachitis 
beschrieben, behandelt. Es gelten dieselben allgemeinen 
Regeln für die Durchführung der Diät wie bei der Phenyl-
ketonurie beschrieben.
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⊡ Tab. 2.67. Mütterlicher  Phenylalaninspiegel ohne Diät (μmol/L). (Koch et al. 2003) 
Auswirkungen Maternaler PKU oder Hyperphenylalaninämie auf das Schwangerschaftsergebnis (in%). Vergleich der Daten von Lenke 
und Levy (1980): unbehandelt mit den Daten der Kollaborativen MPKU-Studie (2003): behandelt

>1200 901–1199 601–900 180–600 Ohne PKU

 Geistige Retardierung
▬ unbehandelt
▬ behandelt

92
28

73
8

22
15

21
2

5
4,3

 Mikrozephalie
unbehandelt
behandelt*

73
23

68
8

35
13

24
5

4,8
1,3

 Herzfehler
▬ unbehandelt
▬ behandelt

12
11

15
5

6
3

0
2

0,8
1,0

 Niedriges Geburtsge-
wicht (<2500 g)
▬ unbehandelt
▬ behandelt

40
21

52
6

56
9

13
3

9,6
5,7

 Spontanabort
▬ unbehandelt
▬ behandelt

24
17

30
10

0
18

8
5

5–20
keine Angabe

* Ohne Zwillingsgeburten



 2.6.10 Abbaustörungen der verzweigtkettigen 
 Aminosäuren

Diese essentiellen Aminosäuren werden in der Leber 
transaminiert und in die entsprechenden  Oxosäuren um-
gewandelt, die durch einen gemeinsamen  Oxosäurende-
hydrogenasekomplex decarboxyliert werden. Nach die-
sem Schritt werden die entstandenen organischen Säuren 
auf getrennten Wegen verstoffwechselt (s. ⊡ Abb. 2.22). 
Im Leucinabbau sind für jeden der Schritte Defekte be-
schrieben. Der Abbau von  Valin und  Isoleucin führt 
ebenso wie der von  Threonin und  Methionin über  Pro-
pionyl-CoA und  Methylmalonyl-CoA. Auch die in gerin-
gen Mengen vorkommenden ungeradzahligen Fettsäuren 

sowie die Seitenkette des Cholesterins und ganz beson-
ders Darmbakterien tragen zur Produktion von  Propi-
onyl-CoA bzw.  Propionat bei. Nicht eingetragen in das 
Abbauschema sind die vielfältigen Nebenabbauwege, die 
bei einem Enzymblock vermehrt benutzt und  zum Auf-
treten bestimmter in der Differentialdiagnose hilfreicher 
Nebenmetabolite führen. Besprochen werden sollen nur 
die  Ahornsirupkrankheit (Defekt 3 in ⊡ Abb. 2.22), die 
 Isovalerianacidämie (Defekt 5 in ⊡ Abb. 2.22), die  Propi-
onazidämie (Defekt 9 in ⊡ Abb. 2.22), die verschiedenen 
 Methylmalonazidurien (Defekt 10 in ⊡ Abb. 2.22 sowie 
verschiedene Defekte des intrazellulären Cobalaminstoff-
wechsels) und die zwei Formen des multiplen  Carboxyla-
se-Mangels.
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Aminotransferase: Hypervalinämie
Aminotransferase: Leucin - Isoleucinämie
Oxosäurendehydrogenase: Ahornsirupkrankheit
Acyl - CoA - Dehydrogenasen: Multipler Acyl - CoA - Dehydrogenasenmangel (Glutarazidurie II)
Isovaleryl - CoA - Dehydrogenase: Isovalerianazidämie
3 - Hydroxyisobutyryl - CoA - Deacylase
Methylmalonylsemialdehyddehydrogenase
2 - Methylazetoazetyl- CoA - Thiolase
Propionyl - CoA - Carboxylase: Propionazidämie, multipler Carboxylasemangel, Biotinidasemangel
Methylmalonyl - CoA - Mutase: Methylmalonazidurie, Vitamin - B12- Mangel
3 - Methylcrotonyl - CoA - Carboxylase
3 - Methylglutaconyl - CoA - Hydratase
3 - Hydroxy - 3 - Methylglutaryl - CoA - Lyase
Malonyl - CoA - Decarboxylase

1
2
3
4
5
6
7
8
9
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12
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3 - Hydroxy - 3 - Methylglutaryl - CoA

3 - Methylglutaconyl - CoA

3 - Methylcrotonyl - CoA

Isovaleryl - CoA

4

2 - Oxoisocapronsäure

3

Leucin

2

5

11

12

Malonyl - CoA

Azetyl - CoA

9

Azetyl - CoA

14

Azetoazetat

13

3 - Hydroxyisobutyrat

3 - Hydroxyisobutyryl - CoA

Methacrylyl - CoA

Isobutyryl - CoA

4

2 - Oxoisovaleriansäure

3

Valin

1

6

Propionyl - CoA

Methylmalonylsemialdehyd

7

Zitronensäurezyklus etc.

Sukzinyl - CoA

L - Methylmalonyl - CoA

10

Propionyl - CoA

9

2 - Methylazetoazetyl - CoA

8

2 - Methyl - 3 - Hydroxybutyryl - CoA

Tiglyl - CoA

2 - Methylbutyryl - CoA

4

2 - Oxomethylvaleriansäure

3

Isoleucin

2

⊡ Abb. 2.22. Reaktionen und Defekte des Stoffwechsels verzweigtkettiger  Aminosäuren
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 Ahornsirupkrankheit
Der Enzymdefekt führt zu einer Erhöhung der verzweigt-
kettigen Aminosäuren sowie deren Oxosäuren in Plasma 
und Urin. Letztere sind für den typischen Geruch dieser 
Patienten nach Ahornsirup oder Maggi verantwortlich. 
Die Erhöhung von  Leucin und  2-Oxoisocapronsäure steht 
im Vordergrund, letztere scheint verantwortlich zu sein 
für die akute und chronische Symptomatologie. Je nach 
Restaktivität des Enzymkomplexes kommt es zu akuter 
neonataler (nach freiem Intervall  Trinkschwäche,  Hypo-
tonie,  Bewusstseinseintrübung,  Atemdepression,  Koma 
mit  Ketoazidose,  Hypo-, Normo- oder  Hyperglykämie) 
oder chronischer Manifestation (Attacken von  Ketoazido-
se, psychomotorischer Entwicklungsrückstand,  Ataxie). 
Die Prognose hängt vom Zeitpunkt der Diagnose, dem 
Beginn und Effekt der therapeutischen Maßnahmen ab. 
Das gilt auch für spätere ketoazidotische Attacken im 
Rahmen von z. B.  Infekten.

Behandlung. Bei akuten Erstmanifestationen oder Ent-
gleisungen ist sie auf die rasche Erniedrigung der  Leu-
cin- und  2-Oxoisocapronsäurespiegel ausgerichtet durch 
wiederholte oder Langzeit-Blut- Austauschtransfusionen 
bzw. durch  Peritonealdialyse. Gleichzeitig muss durch 
hohe Energiezufuhr (Kohlenhydrate und Fett parenteral 
oder oral) und evtl. Insulin versucht werden, eine ana-
bole Stoffwechsellage zu erzeugen. Dem dient auch die 
frühzeitige Gabe eines Eiweißersatzprodukts, das frei von 
verzweigtkettigen Aminosäuren ist. Deren Plasmaspie-
gel sollten keineswegs auf subnormale Werte absinken, 
was u.U. eine frühzeitige Substitution von Valin und 
Isoleucin erforderlich macht. In der Langzeitbehandlung 
spielt eine reduzierte Zufuhr an den verzweigtkettigen 
Aminosäuren in Abhängigkeit von deren Plasmaspiegeln 
(Leucin nicht unter 100 bzw. nicht über 500 μmol/l) die 
Hauptrolle. Patienten mit der schweren Form der Ahorn-
sirupkrankheit tolerieren in den ersten 2 Lebensmonaten 
zwischen 60 und 100 mg Leucin/kgKG/Tag, mit 1 Jahr 
45–55 mg und mit 3 Jahren 30–35 mg/kgKG. Später be-
trägt die tolerierte Leucinmenge pro Tag immer weniger 
als 600 mg. Die Zufuhr von Valin und von Isoleucin, 
die mit gering erhöhten Plasmaspiegeln einhergeht, liegt 
niedriger als die für Leucin. Natürliches Eiweiß, das dieser 
Toleranz für verzweigtkettige Aminosäuren entspricht, 
wird in Form von  Säuglingsanfangsnahrung, später in 
Form von eiweißarmen, vorwiegend pflanzlichen Lebens-
mitteln gegeben. Die Menge reicht in der Regel nicht aus, 
um den Eiweißbedarf zu decken, weshalb ein spezielles 
Eiweißersatzpräparat zusätzlich gegeben werden muss. 
Für die Durchführung der Diät siehe Phenylketonurie. 
Mildere Verlaufsformen haben eine höhere Toleranz für 
verzweigtkettige Aminosäuren und u.U. die altersgerech-
ten empfohlenen Eiweißmengen. Einige wenige Patienten 
haben sich als  »Thiamin-sensibel« erwiesen, d. h. phar-
makologische Dosen von  Vitamin B1 (10–200 mg/Tag) 

haben zu einer deutlichen Erhöhung oder sogar Norma-
lisierung der Toleranz für verzweigtkettige Aminosäuren 
geführt.

 Isovalerianazidämie
Sie ist eine vergleichsweise gut behandelbare Stoffwech-
selstörung im Abbau des Leucins. Die Klinik ähnelt der 
der  Ahornsirupkrankheit mit dem Unterschied, dass die 
Patienten und ihre Körperflüssigkeiten nach Schweiß-
füßen riechen. Leucin-freies Eiweißersatzpräparat zur 
Verfügung. Oft lässt sich jedoch durch Gabe von Glycin 
(250–600 mg/kgKG in akuten Situationen, 150–200 mg/
kgKG auf Dauer, verteilt auf 4 bis 8 Einzelgaben) und Car-
nitin (bis 400 mg/kgKG in akuten Situationen, 100 mg/
kgKG als Dauerbehandlung) durch vermehrte Ausschei-
dung von  Isovalerylglycin bzw.  Isovalerylcarnitin eine 
Toleranz für niedrig-normale Leucin- und Proteinmen-
gen erzeugen. Die Spiegel von Carnitin sollten darunter 
normal, die von Glycin im Plasma hoch-normal sein. 
Von großer Wichtigkeit in der Behandlung aller organi-
scher Azidurien ist eine ausreichende, besser reichliche 
Flüssigkeitszufuhr.

 Propionazidämie/ Methylmalonazidurie
Die Propionazidämie mit Defekt der  Propionyl-CoA-
Carboxylase und die verschiedenen Formen der Me-
thylmalonazidurie sind die häufigsten organischen Azi-
durien. Auch sie können neonatal akut verlaufen (nach 
kurzzeitiger symptomfreier Periode) und bei fehlender 
Diagnose und Behandlung rasch zum Tode führen. Ty-
pisch sind eine rasche Dehydration, eine Ketoazidose, 
eine  Hyperammoniämie (Verwechslung mit  Harnstoff-
zyklusdefekten möglich!), eine  Neutro- und Thrombope-
nie, makrozytäre  Anämie, evtl.  Panzytopenie (häufigste 
Fehldiagnose:  Sepsis!). Daneben gibt es intermittieren-
de, spät mit akuten Attacken einhergehende und chro-
nisch-progressive ( Anorexie,  Erbrechen,  Gedeihstörung, 
 Osteoporose,  Muskelhypotonie oder -schwäche,  Ent-
wicklungsrückstand,  Epilepsie) Verlaufsformen. Akute 
Attacken können mit Symptomen eines zerebrovasku-
lären  Insults und mit  Kleinhirnblutungen einhergehen 
(wie auch die  Isovalerianazidämie,  Harnstoffzyklusde-
fekte und  Defekte der mitochondrialen Atmungskette). 
 Kardiomyopathien kommen vor. Es besteht eine Nei-
gung zu rezidivierenden Infektionen, insbesondere mit 
 Candida. Generalisierte  Epidermiolysen sind beobachtet 
worden.Patienten mit  Methylmalonazidurie entwickeln 
in einem hohen Prozentsatz tubulointerstitielle  Nephri-
tiden mit Einschränkung der glomerulären  Filtration 
und  Tubulopathien. Es ist bisher nicht deutlich, ob deren 
Entstehung mit der Höhe der  Methylmalonatausschei-
dung korreliert.Eine Methylmalonazidurie kann Folge 
eines Fehlens der  Methylmalonyl-CoA-Mutase (mut), 
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einer Mutation der Methylmalonyl-CoA-Mutase (mut–) 
und Folge von intrazellulären  Cobalaminstoffwechsel-
störungen sein:
▬ Fehlen des Methylmalonyl-CoA-Mutase-Cofaktors 

 Adenosylcobalamin: Cbl A und B. Verlauf ähnlich 
wie bei Mutasedefekten, in der Regel milder.  Vitamin-
B12-responsiv

▬ Fehlen oder Mangel an Adenosylcobalamin und Me-
thylcobalamin (Kofaktor der Methioninsynthase): 
Cbl C, D und F. Gleichzeitiges Auftreten von  Me-
thylmalonazidurie und  Homocystinurie mit  Hypo-
methioninämie. Verlauf wie Mutasedefekte, zusätzlich 
neurologische und psychotische Symptome, megalo-
blastäre Anämien möglich (nur Cbl C). Vitamin-B12-
responsiv.

▬ Absorptions- und Transportdefekte für Vitamin B12).
▬  Vitamin-B12-Mangel, ernährungsbedingt, nicht gene-

tisch.

Behandlung. Die Behandlung von  Propionazidämie und 
 Methylmalonazidämie strebt in der akuten Entgleisung 
nach rascher Entfernung toxischer Metabolite durch  Aus-
tauschtransfusionen,  Peritoneal- oder  Hämodialyse (Pro-
pionazidämie) oder forcierte  Diurese (Methylmalonazi-
durie) und Herstellung einer anabolen Stoffwechsellage 
durch hohe Energiezufuhr (Kohlenhydrate und Fett oral 
oder parenteral; nach Normalisierung des  Blutammo-
niaks auch Zufuhr eines valin-, isoleucin-, methionin-, 
threoninfreien     Eiweißersatzprodukts zur Deckung des al-
tersgerechten Bedarfs an Eiweiß). Die betroffenen Ami-
nosäuren können in Form von natürlichem Eiweiß nach 
Normalisierung/Verbesserung der Spiegel an organischen 
Säuren in steigenden Mengen hinzugefügt werden. Für 
die Langzeitbehandlung muss unter Kontrolle von Wachs-
tum und biochemischen Parametern ein Weg zwischen 
Eiweißmangelernährung und tolerierter Eiweißzufuhr 
gefunden werden. Spezielle Eiweißersatzpräparate kön-
nen dabei eine Hilfe sein. Es ist aber unbekannt, welche 
Zielgrößen der Metabolitspiegel bzw. -ausscheidung im 
einzelnen anzustreben sind: für die Methylmalonazidurie 
sollte Methylmalonsäure im Serum nicht nachweisbar 
und die Methylmalonatausscheidung im Urin in der Grö-
ßenordnung von 2–3 mmol/mmol Kreatinin liegen. Die 
Toleranz für Valin bei schweren Verlaufsformen liegt in 
den ersten 2–3 Lebensjahren zwischen 250 und 500 mg/
Tag, um danach auf etwa 600–800 mg/Tag langsam an-
zusteigen. In diesen Fällen resultiert eine ungenügende 
Eiweißzufuhr, wenn auf Eiweißersatzpräparate verzichtet 
wird. In allen Fällen von Propionazidämie sollte extra 
Biotin (bis zu 10 mg/Tag) gegeben werden, obwohl eine 
Biotinabhängigkeit des isolierten  Propionyl-CoA-Carbo-
xylasemangels bisher nicht beschrieben wurde. In allen 
Fällen von Methylmalonazidurie sollte genügend lange 
und in genügend hoher Dosis (1 mg Hydroxocobalamin/
Tag i.m.) nach einer evtl.  »Vitamin-B12-Responsivität« ge-

sucht werden, diese wird kenntlich an deutlicher Verrin-
gerung der Methylmalonatausscheidung.  Carnitin (bis zu 
100 mg/kgKG/Tag) kann die Ausscheidung von  Propionat 
verbessern. Eine Langzeitbehandlung mit dem Antibioti-
kum  Metronidazol (10–20 mg/kgKG/Tag) führt bei vielen 
Patienten zu deutlicher Verminderung der Ausscheidung 
von Propionatmetaboliten. Viele Patienten benötigen we-
gen schwerer Anorexie über Jahre eine (nächtliche) kon-
tinuierliche  Sondenernährung.

Multipler  Carboxylasedefekt
Betroffen sind die 3 mitochondrialen Carboxylasen (Pro-
pionyl-CoA-Carboxylase – Defekt 9 in ⊡ Abb. 2.22, 3- Me-
thylcrotonyl-CoA-Carboxylase –Defekt 11 in ⊡ Abb. 2.22, 
 Pyruvatcarboxylase – Defekt 11 in ⊡ Abb. 2.23) und die 
zytosolische  Azetyl-CoA-Carboxylase, was zu einer Be-
einträchtigung des Stoffwechsels der verzweigtkettigen 
Aminosäuren, der  Glukoneogenese und der  Fettsäure-
synthese mit einem sehr charakteristischen Metaboliten-
muster im Urin führt. Ursache ist entweder ein Defekt 
der  Holocarboxylasesynthetase, die die Apoenzyme durch 
Bindung von  Biotin aktiviert (Neugeborenenform), oder 
der Biotinidase, die Biotin aus  Biocytin und  Biotinylpep-
tiden freisetzt und verfügbar macht (infantile Form). Die 
Neugeborenenform führt regelmäßig zu lebensbedroh-
lichen ketoazidotischen Attacken mit  Hyperlaktatämie 
und  Hyperammoniämie, während bei der infantilen Form 
neurologische Störungen mehr im Vordergrund stehen 
( Ataxie,  Gehörverlust,  Optikusatrophie,  Atemstörungen). 
Beiden gemeinsam ist eine Neigung zu Hautausschlägen 
(generalisiert bei der Neugeborenenform, periorifiziell 
bei der infantilen Form) und Haarausfall. 

Behandlung. Sie besteht in beiden Fällen in der lebens-
langen Gabe von Biotin in hohen Dosen: 10–40 mg/
Tag bei Patienten mit Holocarboxylasesynthetasedefekt; 
1–10 mg/Tag bei Patienten mit Biotinidasedefekt. In sel-
tenen Fällen von schwerem  Holocarboxylasesynthetase-
mangel kann zusätzlich eine Reduktion der Eiweißzufuhr 
erforderlich werden. Die Behandlung akuter Stoffwech-
selkrisen erfordert neben Biotin intensivmedizinische 
symptomatische Maßnahmen.

 2.6.11 Defekte im Stoffwechsel 
schwefelhaltiger  Aminosäuren

Der  Methioninstoffwechsel führt unter Abgabe einer Me-
thylgruppe zur Bildung von  Homozystein, das entwe-
der über die  Zystathionin-β-Synthetase (Reaktion 2 in 
⊡ Abb. 2.24) irreversibel (Kofaktor ist  Pyridoxalphosphat) 
zu  Zystein und Sulfat umgesetzt oder aber zu Methionin 
remethyliert werden kann. Zwei Remethylierungswege 
sind möglich:
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▬ Betain: Homocystein-Methyltransferase mit Betain 
als Methylgruppenlieferant oder

▬  5-Methyltetrahydrofolat: Homozysteinmethyltransfe-
rase ( Methioninsynthase) mit 5-Methyltetrahydrofo-
lat als Methylgruppenlieferant und  Methylcobalamin 
als Kofaktor (Reaktion 4 in ⊡ Abb. 2.24).

Störungen der Bildung von Methyltetrahydrofolat durch 
die Methylentetrahydrofolatreductase (Reaktion 5 in 
⊡ Abb. 2.24) und Störungen der Bildung von Methylco-
balamin (Cbl C, D, E, F, G) führen ebenso wie Defekte 
der Zystathionin-β-Synthetase zu Homozystinurie. Nur 
die verschiedenen Formen der  Homozystinurie sollen 
besprochen werden. Andere Defekte im Stoffwechsel 
schwefelhaltiger Aminosäuren sind entweder ohne si-
cheren Krankheitswert    oder aber sie sind nicht behan-
delbar.

 Zystathionin-β-Synthetasemangel
Er führt zu Homozysteinämie und -urie, Hypermethi-
oninämie und niedrigen zystin- und Serinspiegeln im 
Plasma. Zystathionin ist nicht nachweisbar.
Symptomatologie unbehandelter Patienten:
▬ Augen  Myopie und  Linsenluxation mit den entspre-

chenden Komplikationen;
▬ Skelett:  Osteoporose,  Dolichostenomelie,  Arachno-

daktylie (50%),  Kontrakturen;
▬ zentrales Nervensystem: mentale  Retardierung (50%), 

 Epilepsie, psychiatrische  Störungen (50%), Herd-
symptome;

▬ Gefäßsystem:  Endothelläsionen und sklerotische  Ver-
änderungen der Gefäßwände mit thrombembolischen 
 Komplikationen in Arterien und Venen. Sie werden 
für neurologische Herdsymptome und möglicherwei-
se für die Retardierung verantwortlich gemacht.
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Behandlung. Etwa die Hälfte der Patienten reagiert 
auf hohe  Vitamin-B6-Dosen (10–1000 mg/Tag) mit ei-
ner Normalisierung der biochemischen Abnormalitäten. 
Ziel ist eine Normalisierung des Gesamthomozyst(e)ins 
im Plasma. Da es zu einem  Folsäuremangel unter Vita-
min-B6-Gabe kommen kann, sollte zusätzlich Folsäure 
gegeben werden (bis zu 2–5 mg/Tag).Tritt keine Nor-
malisierung der biochemischen Abnormalitäten ein, ist 
eine diätetische Behandlung mit Reduktion der Methio-
ninzufuhr, ggf. unter Verwendung eines methioninfreien 
Eiweißersatzprodukts, erforderlich. Gleichzeitig ist eine 
erhöhte Zystinzufuhr (bis 200 mg/kg KG/Tag) erforder-
lich, das bei diesen Patienten zu einer unverzichtbaren 
Aminosäure wird. Angestrebt werden normale  Homo-
zystin-,  Methionin- und  Zystinspiegel im Plasma und das 
Fehlen von Homozystin im Urin. Zur Erreichung dieses 
Ziels kann zusätzlich  Betain (100-200 mg/kg KG/Tag) ge-
geben werden. Es ist nicht gut untersucht, ob eine medi-
kamentöse Hemmung der  Thrombozytenaggregation mit 
 Azetylsalizylsäure und/oder  Dipyridamol thrombembo-
lische Ereignisse verhüten hilft. Unter Vitamin-B6- bzw. 
diätetischer Behandlung, die in der Neugeborenenzeit 
begonnen worden ist, können die Retardierung verhütet 
und eine  Linsenluxation hinausgezögert werden, ebenso 
wie das Auftreten von  Thromboembolien. Die  Osteopo-
roseentstehung wird oft nicht beeinflusst.

 Methylentetrahydrofolatreduktasemangel
Die dadurch verursachte  Homozystinurie geht mit nied-
rig-normalen Methionin- und erniedrigten Methyltetra-
hydrofolatspiegeln einher. Die Homozystinausscheidung 
ist sehr viel geringer als beim  Zystathionin-β-Synthe-
tasemangel. Im Gegensatz zu  Vitamin-B12-Stoffwechsel-
störungen mit  Homozystinurie (Cbl E und Cbl G) durch 
 Methylcobalaminmangel bzw. mit kombinierter Ho-
mozystinurie und  Methylmalonazidurie (Cbl C, D und 
F) tritt keine megaloblastäre Anämie auf. Das klini-
sche Bild ist außerordentlich variabel mit ersten Sym-
ptomen im Neugeborenenalter bis in die Adoleszenz: 
 Entwicklungsverzögerung,  Gangstörungen,  Epilepsie 
und psychiatrische  Störungen. In der Behandlung ist 
die Gabe von Betain (bis 20 g/Tag) am erfolgverspre-
chendsten. Sie kann kombiniert werden mit Folsäure (Fo-
lin- oder Methyltetrahydrofolsäure), Vitamin B6, B12 und 
 Carnitin.

 Homozystinurie
Durch gestörte Synthese von sowohl Adenosylcobala-
min als Methylcobalamin (Cbl C, D und F). Sie geht 
zusätzlich mit einer Methylmalonazidurie einher. Die 
Prognose ist abhängig vom Zeitpunkt des Beginns der 
 Hydroxocobalaminbehandlung. Betain kann zusätzlich 
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nützlich sein. Durch gestörte Synthese von reduziertem 
Methylcobalamin bzw. dessen Verwendung in der Me-
thioninsynthasereaktion (Cbl E und G). Sie geht mit Hy-
pomethioninämie, Entwicklungsrückstand und schwerer 
megaloblastärer  Anämie einher. Die Prognose ist abhän-
gig vom Zeitpunkt des Beginns der Behandlung mit Hy-
droxocobalamin (1 mg i.m. täglich bis 2mal pro Woche. 
Während die biochemischen Veränderungen sich rasch 
normalisieren, sind eingetretene neurologische Defekte 
irreversibel.

Störungen des  Lysin- und 
 Tryptophanstoffwechsels
Von den vielen Störungen im Stoffwechsel des Lysins und 
Tryptophans sowie des aus dem Kollagenabbau stammen-
den  Hydroxylysins soll nur auf die  Hyperlysinämie und 
die  Glutarazidurie I eingegangen werden. Lysin und Tryp-
tophan sind unverzichtbare (=essentielle) Aminosäuren. 
Der 1. Schritt des hauptsächlichen Lysinabbaus in Leber 
und Niere wird durch 2 funktionell unabhängige Teile ei-
nes gemeinsamen Enzymproteins ( 2-Aminoadipatsemial-
dehydsynthetase) katalysiert. Verlust oder Verminderung 
beider Teilenzymaktivitäten führt zu Hyperlysinämie 
Typ I, Reduktion der Aktivität der  Lysin:2-Oxoglutarat-
reductase bei gleichzeitig praktisch fehlender Aktivität 
der Saccharopindehydrogenase führt zu Hyperlysinämie 
Typ II mit Überwiegen der Erhöhung von Saccharopin in 
Plasma und Urin (Reaktionen 1a und 1b in ⊡ Abb. 2.23). 
Hyperlysinämie Typ I und Typ II: Ein Drittel der be-
kannten Patienten ist symptomlos. Die anderen wurden 
auffällig durch  Retardierung,  Hypotonie oder  Spastik, 
 Verhaltensstörungen, einzelne zeigten Augensymptome. 
Eine strenge Reduktion der Lysinzufuhr mit der Nahrung 
(40 mg/kg KG/Tag) unter Verwendung eines lysinfreien 
Eiweißersatzprodukts kann die Lysinspiegel normalisie-
ren. Das gilt auch für die Defekte der 2-Aminoadipatami-
notransferase und der 2-Oxoadipinsäuredehydrogenase 
(Reaktionen 2 und 3 in ⊡ Abb. 2.23).

 Glutarazidurie Typ I
Sie ist die Folge eines Defekts der  Glutaryl-CoA-Dehy-
drogenase, die  Glutaryl-CoA zu  Glutakonyl-CoA und 
 Glutakonyl-CoA zu  Crotonyl-CoA umsetzt (Reaktion 4 
in ⊡ Abb. 2.23). Der Abbau von sowohl  Lysin,  Tryptophan 
und  Hydroxylysin ist betroffen, diese Aminosäuren sind 
jedoch nicht erhöht in Körperflüssigkeiten zu finden, 
im Gegensatz zu  Glutarat und seinen Metaboliten. Die 
Höhe der Ausscheidung korreliert jedoch nicht mit der 
Schwere des Krankheitsbildes. Dieses ist charakterisiert 
durch extrapyramidale  Bewegungsstörungen ( Dystonie, 
 Choreoathetose), die nach normaler Neugeborenenpe-
riode und verlangsamter motorischer Entwicklung mit 
Hypotonie progredient oder akut enzephalopathisch im 

Rahmen von Infekten auftreten können. Der Verlust mo-
torischer Fähigkeiten einschließlich des Sprechens führt 
zu weitgehender Hilflosigkeit bei erhaltener Intelligenz. 
 Makrozephalie im Säuglingsalter ist ein richtungswei-
sendes Symptom. Bildgebende Verfahren zeigen typisch 
zerebrale, insbesondere temporale Atrophie, Hypoden-
sität der weißen Substanz, Atrophie und Gliose von 
Basalganglien.

Behandlung. Sie kann durch Zufuhrbeschränkung von 
 Lysin und  Tryptophan mit oder ohne Verwendung eines 
lysin-, tryptophanfreien Eiweißersatzpräparats trachten, 
die Glutaratausscheidung zu mindern. Da diese aber 
nicht mit der Klinik korreliert, sind die Ergebnisse, zu-
mindest bei symptomatischen Patienten, bescheiden.
Einige Patienten reagieren günstig auf hohe Dosen Ri-
boflavin (100–400 mg/Tag). L- Carnitin (100 mg/kgKG/
Tag) normalisiert das erniedrigte Plasmacarnitin und 
erhöht die Ausscheidung von  Glutarylcarnitin.  Baclofen 
(1,5–2 mg/kgKG/Tag) wirkt sich bei einzelnen Patienten 
günstig auf die Bewegungsstörung aus.Es besteht der 
Eindruck, dass eine eiweißarme  Diät, die den Stickstoff- 
und Energiebedarf deckt, in Kombination mit Carnitin 
und  Riboflavin die Patienten weniger anfällig für krisen-
hafte Entgleisungen macht. Ob sie bei a-/präsymptoma-
tischen Patienten die Manifestation verhindern kann, ist 
nicht bewiesen.

Nicht-ketotische  Hyperglyzinämie
Glyzin wird dem Körper mit allen eiweißhaltigen Le-
bensmitteln zugeführt. Endogen entsteht es aus Serin 
und Betain (s. ⊡ Abb. 2.24). Über das »glyzinspalten-
de System«, das aus 4 Komponenten besteht, existiert 
eine Verbindung zum Folatstoffwechsel. Unterschiedli-
che Defekte in den verschiedenen Komponenten dieses 
Systems von unterschiedlichem Schweregrad führen zur 
nicht-ketotischen Hyperglyzinämie mit neonataler oder 
spät-manifestierender Verlaufsform.  Glyzin ist in Plasma, 
Liquor und Urin stark erhöht. Neugeborene entwickeln 
eine extreme Hypotonie, Krampfanfälle, Atemstörungen, 
Koma.

Behandlung. Diätetisch, d. h. durch Einschränkung der 
Eiweißzufuhr, evtl. unter Verwendung serin-glyzinfreier 
Eiweißersatzprodukte, und durch eine Stimulierung der 
Glyzinausscheidung mit  Benzoat lassen sich die Plas-
ma-, nicht jedoch die Liquorspiegel von Glyzin senken. 
Ein klinischer Effekt ist nicht nachweisbar. Ebensowe-
nig erfolgreich ist die Gabe von potentiellen Methyl-
gruppendonatoren ( Methionin,  Cholin,  Folinsäure). In 
einzelnen Fällen sind günstige Effekte von Strychnin 
(Verbesserung der Hypotonie) und  Diazepam gesehen 
worden, die aber nie zu einer normalen Entwicklung der 
Patienten führten.
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 2.6.12  Harnstoffzyklusdefekte

Der vollständige Harnstoffzyklus zur Entgiftung des aus 
dem Aminosäurenabbau anfallenden  Ammoniaks läuft 
nur in der Leber ab. Für seine intramitochondrial ablau-
fenden Reaktionen (⊡ Abb. 2.25) ist das Vorhandensein 
von ATP, Azetyl-CoA und Arginin (Stimulation der N-
 Azetylglutamatsynthetase –  NAGS) Voraussetzung. Da-
her gehen alle Störungen in deren Produktion (z. B.  At-
mungskettendefekte, organische  Azidurien,  Fettsäureoxi-
dation) mit sekundären Hyperammoniämien einher. Für 
den im Zytosol ablaufenden Teil müssen Zitrullin und 
Ornithin über die Mitochondrienmembran transportiert 
werden. Eine Störung dieses Transports ( HHH-Syndrom) 
führt ebenfalls zu Hyperammoniämie. Auch die im Zyto-
sol ablaufenden Reaktionen benötigen ATP und darüber 
hinaus Aspartat bzw. dessen Vorläufer. Arginin ist nicht 
nur Lieferant für Harnstoff, sondern auch Ausgangsstoff 
für die  Kreatininsynthese. Mit 1 mol Harnstoff werden 
2 mol Stickstoff ausgeschieden, eines von Ammoniak, 
eines von Aspartat stammend, während der Bestand an 
Ornithin in der Zelle derselbe bleibt.  Carbamylphosphat, 
das wegen Mangel an  Ornithin oder wegen ungenügen-
der Kondensation mit Ornithin (Defekt 3 in ⊡ Abb. 2.25) 
nicht intramitochondrial verstoffwechselt werden kann, 

wird extramitochondrial in der  Pyrimidinsynthese ver-
wandt (erhöhte Ausscheidung von Orotsäure). Bis auf 
die Hyperargininämie gehen alle Defekte des Harnstoff-
zyklus gesetzmäßig mit Hyperammoniämie einher. Alle 
Defekte können sich bereits neonatal (70%) manifes-
tieren ( Nahrungsverweigerung,  Erbrechen,  Lethargie, 
 Koma,  Krampfanfälle,  Hypotonie bzw.  Tonuserhöhung 
bei der  Hyperargininämie,  Hepatomegalie und  Hepato-
pathie, Neigung zu  Hypothermie) oder aber später (ca. 
20% im 1. Lebensjahr) bis zum Erwachsenenalter bzw. 
symptomlos bleiben. Chronische Symptome sind geistige 
Retardierung,  Ataxie,  Epilepsie, episodische  Enzepha-
lopathie. 50% der Patienten mit chronisch verlaufender 
 Argininbernsteinsäurekrankheit haben  Trichorrhexis 
nodosa. Patienten mit Hyperargininämie zeigen einen 
langsam progredienten Verlust geistiger und motorischer 
Fähigkeiten und  Spastik der Beine, Epilepsie,  Ataxie, 
 Athetose.

Nur der  Ornithincarbamolytransferase (OCT)-Man-
gel (Defekt 3 in ⊡ Abb. 2.26) wird wird X-chromosomal 
gebunden vererbt, d. h. männliche Patienten zeigen 
schwere Verlaufsformen mit neonatalem Beginn und ho-
her Letalität, weibliche Heterozygote ganz unterschied-
liche, u.U. symptomlose Verläufe. Alle anderen Harn-
stoffzyklusdefekte werden autosomal rezessiv vererbt. Die 
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Prognose der Patienten mit Harnstoffzyklusdefekten ist 
abhängig vom Ausmaß des Enzymdefekts, von der Schwe-
re und Dauer der Symptome bis zur korrekten Diagnose 
und zum Therapiebeginn und selbstverständlich von der 
Qualität der Therapie.Deshalb sollten auch bei jeder, ins-
besondere jeder neonatalen, Hyperammoniämie (Neu-
geborene >150 μmol/l, sonst >80 μmol/l) unspezifische 
Behandlung und Diagnostik gleichzeitig ablaufen:
▬ Notfallmäßige Diagnostik: Die Resultate sollten in-

nerhalb von 24 h bekannt sein:
▬ Aminosäuren in Plasma und einer Urinportion,
▬  Orotsäure und organische Säuren im Urin,
▬ freies und  Gesamtcarnitin im Plasma,
▬ kurz-/mittelkettige   Fettsäuren im Urin,
▬ Bestimmung von  Anion-gaps, Glukose, Kreatinin, 

Harnstoff,  Laktat,  Säurebasenstatus im Blut.

Unspezifische Behandlung
Nach Abnahme der entsprechenden Körperflüssigkeiten 
und bei Blutammoniakerhöhungen auf das Dreifache des 
Normalen sind folgende Maßnahmen angezeigt:
▬ Stoppen der Eiweißzufuhr,
▬ Hohe Energiezufuhr durch Infusion von Glukose 6–

8 mg/kgKG/min, evtl. mit Insulin, und Infusion von 
Lipiden, wenn keine Kontraindikation besteht

▬ Infusion von  Argininhydrochlorid (2 mmol/kg in 
2 h, gefolgt von 1-3 mmol/kg/d; 1 mmol Arginin-
HCl=210 mg; 1 mmol Arginin=174 mg),

▬ Förderung der renalen Stickstoffausscheidung durch 
Infusion von  Natriumbenzoat 250 mg/kgKG in 2h, ge-
folgt von 250 mg/kgKG/Tag und/oder von  Natrium-
phenylbutyrat oder  Natriumphenylazetat 250 mg/
kgKG in 2h, gefolgt von 250 mg/kg KG/Tag.
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Behandlungsprinzipien nach Diagnose
▬ Beschränkung des endogenen Eiweißabbaus durch 

ausreichend hohe Energiezufuhr, insbesondere wäh-
rend Infekten, bei  Anorexie unter Einsatz von na-
sogastraler  Sondenernährung. Verminderung der 
bakteriellen Ammoniakproduktion im Darm durch 
 Antibiotika und  Laktulose.

▬ Beschränkung der exogenen Stickstoffzufuhr. Wenn 
die tolerierte Menge an natürlichem Eiweiß nicht aus-
reicht, um den Bedarf an unverzichtbaren Aminosäu-
ren zu decken, wird ein Teil der tolerierten natürlichen 
Eiweißmenge ersetzt durch eine Aminosäuremischung 
mit einem besonders hohen Anteil an unverzichtba-
ren Aminosäuren (hoher Gehalt an verzweigtkettigen 
Aminosäuren mit relativ weniger aromatischen Ami-
nosäuren). Während man für ausbalanzierte Mischun-
gen aller  Aminosäuren mit einem  Äquivalenzfaktor 
von 1,2 rechnet (1,2 g Aminosäuren entsprechen 1 g 
Protein), kann für diese Mischungen angenommen 
werden, dass ihre Äquivalenz doppelt so hoch ist 
(0,6 g spezielle Aminosäuremischung entsprechen 1 g 
Protein). Die Summe aus natürlichem Eiweiß und auf 
diese Weise berechnetem Proteinäquivalent sollte dem 
altersgerechten Eiweißminimalbedarf entsprechen 
(Beispiel: 0,6 g natürliches Eiweiß plus 0,6 g Amino-
säuremischung ergäben 1,6 g  Eiweißäquivalent pro kg, 
d. h. ausreichend für einen Säugling zwischen 7 und 
9 Monaten). Theoretisch könnte die Stickstoffzufuhr 
durch Ersatz der essentiellen Aminosäuren durch ihre 
entsprechenden  Oxosäuren weiter vermindert werden. 
In der Praxis sind diese Mischungen aber wenig er-
folgreich, insbesondere kommt es eher zu Aminosäu-
rendysbalancen im Plasma. Bei ausgeprägter Anorexie, 
wie sie häufig vorkommt, kann der Appetit durch 
eine zusätzliche Beschränkung der Tryptophanzufuhr 
gesteigert werden. Allerdings ist hier Vorsicht gebo-
ten wegen der Möglichkeit von  Tryptophanmangeler-
scheinungen ( Haarausfall,  Optikusatrophie!). Sowohl 
Eiweiß wie Aminosäuren als auch die weiter unten 
genannten Supplemente sollten auf viele Mahlzeiten 
gleichmäßig verteilt werden (bis zu 12 in der Neuge-
borenenzeit, 5 bis 6 später). Längerdauernde Phasen 
eiweißfreier Ernährung sind unbedingt zu vermeiden. 
Während der Behandlung hyperammonämischer Kri-
sen sollte darum bereits bei Absinken der Ammoni-
akspiegel unter 200 μmol/l mit der Zufuhr von Eiweiß 
in langsam ansteigender Menge begonnen werden. 
Wie immer bei Verzicht auf eiweißreiche Lebensmittel 
insbesondere tierischer Herkunft ist auf eine ausrei-
chende Zufuhr von Mineralstoffen, Vitaminen und 
Spurenelementen sorgfältig zu achten.  Carnitin (30–
50 mg/kgKG) und auch  Folsäure (1 mg/Tag) sollten 
grundsätzlich substituiert werden.

▬ Ersatz von Stoffen, die aufgrund des Enzymdefekts 
unzureichend gebildet werden:  Zitrullin für mito-

chondriale und Transportdefekte bzw.  Arginin für 
zytosolische Defekte. In der Erstversorgung erhalten 
alle Neugeborenen mit Hyperammoniämie Arginin: 
 Carbamylphosphatsynthetase ( CPS)-, OCT-, NAGS-
Mangel: 2 mmol/kgKG/Tag; Zitrullinämie (AS-Man-
gel),  Argininbernsteinsäurekrankheit (AL-Mangel): 
(2–) 4 mmol/kgKG/Tag; (Hyperargininämie: Stoppen 
der Notfallbehandlung mit Arginin). Für die Dauer-
behandlung wird bei OCT- und CPS-Mangel Arginin 
durch  Zitrullin ersetzt. Die Dosierung von Arginin 
und Zitrullin sollte ein Plasmaarginin (nüchtern) von 
100–150 μmol/l gewährleisten und richtet sich an-
sonsten nach dem Ammoniakspiegel. Sowohl Arginin 
wie Argininhydrochlorid können verwendet werden. 
Letzteres erzeugt in hohen Dosen bei manchen Pa-
tienten metabolische Azidosen, die durch die Gabe 
von Zitrat (äquimolar mit der Arginindosis) verhütet 
werden können. Bei NAGS-Mangel kann CPS durch 
 Carbamylglutamat (1500–1800 mg/Tag) erfolgreich 
stimuliert werden.

▬ Förderung der Ammoniak- bzw. Stickstoffausschei-
dung: In akuten Krisen mit Ammoniakspiegeln 
>400 μmol/l, die nicht oder nicht ausreichend auf 
die Notfallbehandlung mit i.v.-Arginin- und  Phenyl-
butyrat-/ Phenylazetat-/ Benzoatzufuhr ansprechen, 
ist eine Hämodialyse die effektivste Maßnahme zur 
raschen Senkung des Ammoniakspiegels. Der Effekt 
einer  Peritonealdialyse tritt viel zu langsam ein.  Blut-
austauschtransfusionen führen nur vorübergehend zu 
einer Verminderung des Blutammoniaks und sollten 
nicht durchgeführt werden.

▬ Zur Förderung der Stickstoffausscheidung im Urin 
kann Natriumbenzoat gegeben werden (akut 250 mg/
kgKG in 2 h gefolgt durch 250–500 mg/kgKG/Tag i.v.; 
chronisch 250–350 mg/kg/Tag oral). Der Benzoatspie-
gel im Plasma sollte unter i.v.-Gabe kontrolliert wer-
den (<2000 μmol/l). Benzoat wird nach Aktivierung 
in der Leber zu  Hippurat umgesetzt, das rasch im 
Urin ausgeschieden wird. Statt Benzoat können besser 
Phenylazetat oder Phenylbutyrat verwandt werden. 
Diese werden in der Niere zu rasch ausgeschiedenem 
Phenylazetylglutamin umgesetzt. Ihr Vorteil gegen-
über Benzoat liegt darin, dass sie pro Mol 2 mol 
Stickstoff binden. Phenylbutyrat steht für die orale 
Verabreichung in Tablettenform zur Verfügung.

Durch die geschilderten Maßnahmen ist die Prognose 
von Patienten mit Harnstoffzyklusdefekten in Bezug auf 
Überleben und Entwicklung besser geworden. Sie hängt 
nicht von der Höhe des initialen Ammoniakspiegels ab. 
Wird bei Neugeborenen eine Hyperammonämie diagnos-
tiziert, sollte so rasch und so intensiv wie möglich gehan-
delt werden. Besonders in den ersten Tagen der intensiven 
Behandlung muss über die Fortsetzung der Behandlung 
regelmäßig beschlossen werden.
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 2.6.13 Hyperornithinämie-, 
Hyperammoniämie-, Homozitrullinurie-
Syndrom (HHH-Syndrom)

Diese Krankheit wird im Anschluss an die Harnstoffzyk-
lusdefekte besprochen, da die Symptomatologie und die 
Behandlung vergleichbar sind. Es handelt sich jedoch 
um eine Transportstörung (Defekt 7 in ⊡ Abb. 2.25) von 
Ornithin in das Mitochondrium, wodurch es zu einem 
funktionellen Defekt der OTC (und des gesamten Harn-
stoffzyklus) sowie der Ornithinaminotransferase kommt. 
Das erklärt die Hyperammoniämie und Ornithinerhö-
hung. Homozitrullin entsteht durch Ersatz von Ornithin 
durch Lysin in der OTC-Reaktion. Behandlung: Sie be-
steht in Eiweißbeschränkung und Gabe von Zitrullin oder 
Arginin.

Hyperornithinämie
Es handelt sich um einen Defekt der Ornithinamino-
transferase (Defekt 8 in ⊡ Abb. 2.25), über die Ornithin in 
Prolin und Glutamat umgesetzt werden kann.Der Defekt 
führt zu einer spezifischen Retinadegeneration (gyrierte 
Atrophie von Retina und Chorioidea) mit Nachtblindheit 
und Myopie in der Kindheit, Gesichtsfeldeinschränkung, 
gestörter Dunkeladaptation und ausgelöschtem Elektrore-
tinogramm im Erwachsenenalter. Jugendliche entwickeln 
subkapsuläre Katarakte. In der 5. Dekade besteht beina-
he vollständige Blindheit zusätzlich zeigen die Patienten 
typische Muskelfaserveränderungen, jedoch nur in der 
Minderzahl eine Muskelschwäche, und Haarveränderun-
gen (dünn, spärlich, gerade).

Behandlung. Einige Patienten sind Vitamin-B6-respon-
siv, d. h. 15–600 mg/Tag führten zu Plasmaornithiner-
niedrigungen um 25–60%. Ein mindestens zweiwöchiger 
Versuch mit Vitamin B6 sollte bei allen neu diagnosti-
zierten Patienten unternommen werden. Eine argininbe-
schränkte Diät (Eiweißrestriktion ggf. mit argininfreien 
Aminosäuremischungen, wie sie in der Behandlung von 
Harnstoffzyklusdefekten benutzt werden) kann die Or-
nithinspiegel senken bis normalisieren. Allerdings ist ein 
Argininmangel zu vermeiden, der Ursache einer Hyper-
ammonämie werden könnte. Eine derartige Behandlung 
ist bisher nur bei Patienten mit bereits bestehenden Au-
gensymptomen eingesetzt worden. Bei jüngeren Patien-
ten schien sie deren Progredienz zu stoppen oder zu 
verlangsamen. Ob sie die Entstehung von Augenverände-
rungen bei präsymptomatischem Beginn verhüten kann, 
ist unbekannt. Eine Supplementierung der Patienten mit 
Prolin (2–10 g/Tag) oder Kreatin (1,5 g/Tag) unter der 
Annahme, dass ein Mangel dieser beiden Stoffe pathoge-
netisch für die Symptome verantwortlich ist, hat zu nicht 
eindeutigen Ergebnissen geführt. Unter Kreatin trat eine 
Verbesserung der Muskelhistopathologie ein.

 2.6.14 Störungen im  Kohlenhydratstoffwechsel

Hier sollen Störungen des  Glykogen-,  Fruktose- und  Ga-
laktosestoffwechsels besprochen werden. Von den Stö-
rungen des Pyruvatstoffwechsels wird nur der Defekt 
der  Pyruvatdehydrogenase als möglicherweise diätetisch 
beEinflussbar erwähnt.

Glykogenstoffwechselstörungen
In der Regel führen sie zu Glykogenspeicherung in ver-
schiedenen Organen, von manchen wird jedoch auch der 
 Glykogensynthasemangel als »Glykogenose O« bezeich-
net. Da die Durchnumerierung der Glykogenosen unter-
schiedlich gehandhabt wird, ist es der Deutlichkeit wegen 
besser, den Enzymdefekt anzugeben (s. ⊡ Abb. 2.26). Von 
den in ⊡ Tab. 2.68 aufgeführten Glykogenosen betreffen 2 
( Typ V und  VII) ausschließlich die Muskulatur. Sie sollen 
hier nicht besprochen werden, da sie nicht eigentlich 
über die Ernährung zu beeinflussen sind.Ebenso soll die 
 Pompe-Krankheit, Typ II, Defekt der lysosomalen sauren 
 a-Glukosidase, hier nicht besprochen werden, obwohl 
eine eiweißreiche, mit verzweigtkettigen Aminosäuren 
angereicherte Ernährung angeblich die Muskelkraft ver-
bessern und die Progredienz verlangsamen soll. Eine »En-
zymersatzbehandlung« für diese Krankheit befindet sich 
noch in der Erprobungsphase.Für den  Typ IV mit Defekt 
des  branching enzyme und progredienter Hepatospleno-
megalie, Leberzirrhose, Gedeihstörung und Muskelatro-
phie existiert zur Zeit außer der Lebertransplantation 
keine erfolgversprechende Behandlung. Der Glykogen-
vorrat der normalen Leber dient der Aufrechterhaltung 
des Blutglukosespiegels, unabhängig von der exogenen 
Glukosezufuhr bzw.  Glukoneogenese.  Glykogen besteht 
aus Glukoseketten in  1→4-Verknüpfungen  1→6-Verknüp-
fung etwa alle 12–18 Glukoseeinheiten. Für die Synthese 
aus  Glukose-1-Phosphat sind u.a. die Enzyme Glykogen-
synthase (Nr. 13 in ⊡ Abb. 2.26) und (1–4):(1–6) Trans-
glukosidase (Nr. 14 in ⊡ Abb. 2.26) (branching enzyme) 
und ein Glykogenmolekül erforderlich. Der Abbau der 1→
4 glukosidischen Bindungen geschieht durch die Vitamin-
B-abhängige  Phosphorylase (Nr. 1 in ⊡ Abb. 2.26), deren 
Aktivität durch ein kompliziertes System und das Enzym 
 Phosphorylase-b-Kinase geregelt wird. Es entsteht Glu-
kose-1-Phosphat. Dieses Enzym kann jedoch Glykogen 
nur bis 4 Glukoseeinheiten vor einer Verzweigungsstelle 
spalten, dann wird die Amylo-1→6-Glukosidase (Nr. 2 in 
⊡ Abb. 2.26) ( debranching enzyme) nötig, die beschränkt 
Glukose in freier Form abspaltet, nachdem 3 Glukosee-
inheiten auf die Hauptkette des Glykogens transferiert 
worden sind. Das erklärt, warum es bei einem Defekt des 
debranching enzyme erst nach längerem Fasten, wenn 
überhaupt, zu einer Hypoglykämie kommt. Ein Defekt 
der Glukose-6-Phosphatase dagegen führt frühzeitig, 
manchmal schon nach 2 stündigem Fasten, zu einer Hy-
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poglykämie, da phosphorylierte Glukose aus dem haupt-
sächlichen Glykogenabbau und aus der Glukoneogenese 
nur durch dieses Enzym als freie Glukose an das Blut ab-
gegeben werden kann. Die  Glukose-6-Phosphatase (Nr. 4 
in ⊡ Abb. 2.26) stellt ein mikrosomales komplexes System 
dar, dessen 5 Komponenten isoliert defekt sein können: 
Bei  Glykogenose Typ Ia ist die Gesamtphosphatase-Akti-
vität in Leber, Niere, Darmschleimhaut vermindert. Beim 
Typ Ib ist die  Glukose-6-Phosphattranslokase und beim 
Typ Ic die  Pyrophosphattranslokase defekt.

 Glykogensynthasedefekt (Glykogenose O)
Sehr selten und eigentlich keine Glykogenose. Die Pa-
tienten weisen eine schwere  Fastenhypoglykämie und 
 Ketose sowie eine postprandiale  Hyperlaktatämie auf. Be-
handlung: Häufige eiweißreiche Mahlzeiten sollen diese 
Störungen vermeiden.

Glukose-6-Phosphatasemangel (Glykogenose I)
Dieses ist die häufigste und schwerwiegendste Störung 
des Glykogenstoffwechsels. Da sich die Typen Ia, Ib, 
Ic klinisch ähneln, sollen sie gemeinsam besprochen 
werden. Charakteristisch für Typ Ib ist eine erhöhte  In-
fektanfälligkeit bei  Neutropenie und  Granulozytenfunk-
tionsstörung, die sich durch eine diätetische Behandlung 
und Gabe von Lithium nicht, wohl aber durch den  Gra-
nulozytenkolonie-stimulierenden Faktor günstig beein-
flussen lassen. Typisch sind eine Nüchternhypoglykämie 
und Hyperlaktatämie, da der Abbau von Glykogen über 
die Glykolyse ungestört ist, eine  Hypertriglyzeridämie 
und  Hyperurikämie. Leber und Nieren sind frühzeitig 

vergrößert durch zunehmende Glykogen- und (in der 
Leber) Fettspeicherung. Im 2.–3. Lebensjahrzehnt ha-
ben die meisten Patienten  Leberadenome gebildet, die 
aber selten maligne entarten. Auch bei diätetisch be-
handelten Patienten kommt es nach einem Stadium von 
Hyperfiltration und  Mikroalbuminurie zu fokaler oder 
globaler segmentärer  Glomerulosklerose mit  Nierenin-
suffizienz. Die Patienten sind minderwüchsig, zeigen 
spärliche Muskulatur, Stammfettsucht und haben ein 
 »Puppengesicht«. Trotz wiederholter schwerster  Hypo-
glykämieattacken sind die Patienten in der Regel geistig 
normal. Es besteht eine Neigung zu  Diarrhoe,  Blutungen 
und  Osteoporose.

Behandlung. Das Ziel ist die Aufrechterhaltung eines 
normalen Blutglukosespiegels und die Normalisierung 
des Laktatspiegels durch kontinuierliche Zufuhr von 
Glukose in Höhe der Glukoseproduktionsrate für das 
jeweilige Alter ausgedrückt in mg/kgKG/min. Laktose 
und Saccharose sollten weitgehend vermieden werden 
(laktosefreie  Säuglingsanfangsnahrung z. B. auf Sojaei-
weißbasis), da sie nicht in Glukose umgewandelt werden 
können und durch glykolytischen Abbau die Laktat-
produktion erhöhen. Die Nahrung sollte 60–70% der 
Energiezufuhr in Form von komplexen  Kohlenhydraten, 
15–20% Fett (reichlich mehrfach ungesättigte  Fettsäuren) 
und 12–15% Eiweiß enthalten. Der Abstand zwischen 
den Mahlzeiten muss individuell ausgetestet werden. 
Da auch nachts 2–4 Mahlzeiten erforderlich sind, kann 
stattdessen über eine Magensonde kontinuierlich eine 
Lösung von  Glukosepolymeren oder vollständige Flüs-
signahrung infundiert werden. Bei letzterem ist die As-
pirationsgefahr größer. Die nächtliche Ernährung sollte 
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⊡ Tab. 2.68. Systematik der  Glykogenspeicherkrankheiten

Typ Eigenname Enzymdefekt Enzymdiagnostik in Vererbungsmodus

Ia
Ib
Ic

 v. Gierke Glukose-6-Phosphatase
Glukose-6-Phosphattranslokase
Pi/Ppi-Translokase

Leber
Leber (frisch)
Leber (frisch)

Autosomal-rezessiv

II  Pompe Lysosomale saure 
α-Glukosidase

Leukozyten, Fibroblasten Autosomal-rezessiv

III  Cori Amylo-(1,6)-Glukosidase 
(Debranching enzyme)

Leukozyten, Fibroblasten
Leber, Erythrozyten

Autosomal-rezessiv

IV  Amylopektinosis Branching enzyme Leber Autosomal-rezessiv

V  McArdle Muskel-Phosphorylase Muskel Autosomal-rezessiv

VI  Hers Phosphorylase
Phosphorylasekinase

Leukozyten, Leber
Leukozyten, Leber, Erythrozyten

Autosomal-rezessiv
X-chromosomal bzw. 
autosomal-rezessiv

VII  Tarui Muskel-Phosphofruktokinase Erythrozyten, Muskel, Fibrolasten Autosomal-rezessiv



abends unmittelbar auf die letzte Mahlzeit folgen und 
darf morgens erst gleichzeitig mit der ersten Mahlzeit 
beendet werden. Bei älteren Patienten kann ungekochte 
Maisstärke in Wasser oder Yoghurt verwendet werden, 
da die langsame Freisetzung von Glukose die »tolerierte 
» Nüchternphase auf 6–8 h verlängern kann. Ungekochte 
Stärke kann auch tagsüber, mit den Mahlzeiten einge-
nommen, den Blutzucker stabilisieren helfen. Normo-
glykämie und normale Laktatspiegel korrigieren in der 
Regel die Lipidämie und Hyperurikämie. Bei anhaltend 
erhöhten Harnsäurespiegeln sollte  Allopurinol gegeben 
und eine chronische metabolische Azidose durch die 
Gabe von Natriumbikarbonat ausgeglichen werden. Es 
muss auf eine ausreichende Zufuhr von Kalzium und 
anderen Nährstoffen geachtet werden. Während banaler 
Infekte sind die Patienten durch Erbrechen und Appe-
titlosigkeit gefährdet. Auch kleine operative Eingriffe 
erfordern in der Vorbereitungs- und Aufwachphase eine 
adäquate parenterale Glukosezufuhr. Ein Notfallausweis 
sollte getragen werden.  Lebertransplantationen sind er-
folgreich mit Korrektur aller biochemischen Abnormali-
täten durchgeführt worden.

 Debranching-enzyme-Mangel (Glykogenose III)
In der Regel stehen die Symptome von seiten der Leber 
im Vordergrund ( Hepato(spleno)megalie,  Hyperlipidä-
mie,  Ikterus,  Hepatopathie bis  Zirrhose,  Minderwuchs, 
unterschiedlich stark ausgeprägte  Hypoglykämieneigung 
und  Ketose), einzelne Patienten jedoch zeigen bei ge-
ringer hepatischer Beteiligung eine langsam progredien-
te  Myopathie mit Atrophie, manchmal linksventrikuläre 
 Hypertrophie und  Kardiomyopathie.

Behandlung. Sie folgt denselben Prinzipien wie die der 
Glykogenose I, nur dass auf die Beschränkung der Lakto-
se- und Saccharose-(Fruktose-) Zufuhr verzichtet werden 
und reichlich Eiweiß gegeben werden kann. Ob eine 
enterale Ernährung über Nacht oder ungekochte Stärke 
erforderlich sind, muss individuell entschieden werden. 
Mit Eintritt der Pubertät oder kurz danach normalisieren 
sich die biochemische und klinische Abnormalitäten in 
der Regel spontan.

 Defekte des Phosporylasesystems 
(Glykogenose Typ VI)
Die Symptome ( Hepatomegalie,  Hypotonie,  Minder-
wuchs,  Hypercholesterinämie,  Hypoglykämie und  Ke-
tose) ähneln denen der Glykogenose III. Der Verlauf ist 
jedoch insgesamt milder.

Behandlung. Eine diätetische Behandlung ist nur bei 
kleinen Kindern erforderlich und kann sich in vielen Fäl-
len auf eine abendliche Spätmahlzeit beschränken. Lange 

Fastenperioden sollten vermieden werden. Zusammen-
setzung der Diät wie bei Typ III. Der häufig ausgeprägte 
Minderwuchs junger Kinder wird mit der Pubertät auf-
geholt.

 2.6.15  Fruktosestoffwechseldefekte

 Hereditäre  Fruktoseintoleranz
Ein Defekt der  Fruktose-1-Phosphataldolase (Nr. 5 in 
⊡ Abb. 2.27) führt sowohl zu einer Hemmung der  Gluko-
neogenese als auch der  Glykogenolyse nach Zufuhr von 
 Fruktose ( Saccharose) durch Anhäufung von  Fruktose-1-
Phosphat bzw. durch Hemmung der Phosphorylase und 
damit zu Hypoglykämie. Die Symptome sind abhängig 
von der Zufuhr von Fruktose mit der Nahrung oder mit 
Medikamenten: Erbrechen, Durchfall, Nahrungsverwei-
gerung, Gedeihstörung. Je jünger der Patient ist, desto 
schwerer sind die hepatischen und renalen Störungen: 
 Hepatomegalie,  Blutungsneigung,  Ikterus,  Ödeme und/
oder  Aszites,  proximale Tubulopathie im Sinne eines  De-
Toni-Debré-Fanconi-Syndroms. Ältere Patienten haben 
in der Regel ein kariesfreies  Gebiss.

Behandlung. Fruktose, Saccharose und  Sorbitol müssen 
möglichst vollständig aus Nahrung und Medikamen-
ten eliminiert werden. Darunter normalisieren sich die 
Leber- und Nierenfunktionsstörungen innerhalb von 2 
Wochen. Nur bei schweren Leberfunktionsstörungen 
ist anfangs eine Eiweißbeschränkung angezeigt. Da alle 
Obst- und auch einige Gemüsesorten verboten sind, 
muss mindestens  Vitamin C substituiert werden. Vor-
sicht ist geboten bei allen Fertiglebensmitteln, deren 
Zusammensetzung nicht bekannt ist. Ständige Diätfehler 
können zu  Wachstumsretardierung als einzigem Symp-
tom führen. Grobe Diätfehler vermeiden die Patienten 
wegen der direkt folgenden unangenehmen Symptome 
selbst. Säuglinge können bei fehlender Diagnose und 
Behandlung sterben. Ältere Patienten mit/ohne Diagnose 
sind durch sorbithaltige  Infusionslösungen vital gefähr-
det (Notfallausweis!).

 Fruktose-1,6-Biphosphatasemangel
Das Fehlen dieses Schlüsselenzyms der Glukoneogenese 
(Nr. 8 in ⊡ Abb. 2.27) führt bei Neugeborenen (mit ge-
ringen Glykogenvorräten und geringer Nahrungszufuhr) 
und nach längerem  Fasten (bei weitgehend verbrauchtem 
Glykogenvorrat) zu  Hypoglykämie,  Laktat- und  Ketoa-
zidose. Zufuhr von Fruktose und Sorbitol in größeren 
Mengen bewirkt über den gleichen Mechanismus wie 
bei der hereditären Fruktoseintoleranz zu Hypoglykämie. 
Neugeborene oder junge Säuglinge zeigen episodische 
 Hyperventilation,  Bewusstseinsstörungen,  Atemstillstand, 
 Hypotonie und mäßige  Hepatomegalie. Diese Attacken 
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sind lebensbedrohlich. Mit zunehmendem Alter nehmen 
Frequenz und Schwere dieser Episoden ab und die  Fasten-
toleranz zu.

Behandlung. Durch häufige Mahlzeiten (evtl. kontinu-
ierliche Zufuhr über eine Sonde), Gebrauch von langsam 
absorbierbaren Kohlenhydraten, Vermeiden von Fruk-
tose, Saccharose und Sorbitol muss das Auftreten von 
Hypoglykämien verhindert werden. Der Fettgehalt der 
Nahrung sollte auf 20–25%, der Eiweißgehalt auf 10% 
der Energiezufuhr begrenzt werden (auch Glyzerol und 
manche Aminosäuren sind Vorläufer      für die Glukoneo-
genese).

 2.6.16 Störungen des  Galaktosestoffwechsels

Galaktose aus der Nahrung wird in 3 enzymatischen 
Schritten in Glukose ungewandelt (Nr. 1, 2 und 3 in 
⊡ Abb. 2.27). Defekte sind bei allen drei Enzymen be-
kannt und führen zu einer Galaktoseerhöhung in Blut 
und Urin:  »Galaktosämie«. Üblicherweise wird jedoch 
unter »Galaktosämie« die mit einem Defekt der Galak-
tose-1-Phosphaturidyltransferase einhergehende Krank-
heit bezeichnet. Die Entdeckung aller 3 Defekte im 
Neugeborenenscreening mit einem Test, der Galaktose 
nachweist, ist nur möglich, wenn das Kind mit der Nah-
rung Laktose (Galaktose) erhält. Für Galaktosämiepati-
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enten besteht das Ziel im Vermeiden jeglicher Zufuhr 
an Galaktose (Nahrung, Medikamente, Zahnpasta etc.). 
Dieses ist allerdings unerreichbar. Galaktose kommt 
als Komponente von  Galaktolipiden und  Polysaccha-
riden in vielen Gemüsesorten vor, außerdem in dem 
Disaccharid  Melibiose und den Tri-/Tetrasacchariden 
 Raffinose und  Stachyose (Bohnen, Erbsen, Linsen). Raf-
finose und Stachyose können von den menschlichen 
Verdauungsenzymen nicht gespalten werden, allerdings 
ist ungeklärt, ob nicht bestimmte  Darmbakterien in der 
Lage sind, Galaktose abzuspalten. Die Patienten sind 
überdies in der Lage, aus Glukose Galaktose selbst zu 
synthetisieren, so dass eine Normalisierung der  Galak-
tose-1-Phosphatwerte auch unter strengster Diät nicht 
erreicht wird. Dieser Prozess beginnt offenbar bereits 
intrauterin. Trotzdem wird  Schwangeren, die ein mögli-
cherweise galaktosämisches Kind erwarten, eine Reduk-
tion der Galaktosezufuhr empfohlen (kein vollständiger 
Verzicht!). Das Weglassen der Milch aus der Ernährung 
macht eine Kalziumsubstitution erforderlich. Die Gabe 
von Uridinsupplementen an Galaktosämiepatienten be-
findet sich noch im experimentellen Stadium. Ovarialin-
suffiziente Patientinnen mit nachgewiesen erhöhten  Go-
nadotropinspiegeln müssen zum gegebenen Zeitpunkt 
(±16 Jahre) mit  Östrogenen und  Gestagenen substituiert 
werden.

 Galaktokinasemangel (Nr. 1 in ⊡ Abb. 2.27)

Das Hauptsymptom ist eine Katarakt, die bereits bei der 
Geburt bestehen kann. Galaktose-1-Phosphat in Blutzel-
len ist nicht erhöht.

 Galaktose-1-Phosphaturidyltransferasemangel 
( Galaktosämie) (Nr. 2 in ⊡ Abb. 2.27)

Laktosezufuhr führt bereits in den ersten Lebenstagen 
zu  Erbrechen,  Hepatomegalie, schwerer  Hepatopathie 
mit  Ikterus. Eine Katarakt ist Folge einer Linsenquellung 
durch eingelagerten Galaktitol, den Alkohol der Galak-
tose. Mit zunehmendem Alter werden eine Gedeihstö-
rung,  Minderwuchs und mentale  Retardierung deutlich. 
Frauen sind in hohem Prozentsatz unfruchtbar wegen 
primärer  Ovarialinsuffizienz (hypergonadotroper  Hypo-
gonadismus).  Nierenfunktionsstörungen im Sinne eines 
 DeToni-Debré-Fanconi-Syndroms treten auf. Galaktose-
1-Phosphat ist in Erythrozyten erhöht.

 Epimerasemangel (Nr. 3 in ⊡ Abb. 2.27)

Wenn dieser Defekt nur die Erythrozyten betrifft, bleibt 
er symptomlos. Generalisiert entspricht er in seiner Sym-
ptomatologie der klassischen Galaktosämie. In Erythro-
zyten sind sowohl Galaktose-1-Phosphat als auch  UDP-
Galaktose erhöht.

Behandlung. Sie ist für alle 3 Defekte diätetisch und 
besteht im Weglassen von Galaktose/Laktose aus der 
Nahrung, sobald der Verdacht auf die Erkrankung auf-
tritt. Patienten mit generalisiertem Epimerase-defekt be-
nötigen dagegen kleine Mengen Galaktose (<2 g/Tag) für 
die Synthese von galaktosylierten Strukturproteinen und 
-lipiden. Es ist allerdings sehr schwierig, herauszufinden, 
welche Galaktosemengen gegeben werden können, ohne 
zur Akkumulation toxischer Mengen von Galaktose-1-
Phosphat zu führen.

 Pyruvatdehydrogenasemangel (Nr. 10 in ⊡ Abb. 2.27)

Unterschiedliche Defekte der 5 verschiedenen Kompo-
nenten des  PDH-Komplexes sind möglich. Das spiegelt 
sich in der variablen Symptomatologie wider. Pathoge-
netisch wichtig ist der Mangel an  Azetyl-CoA ( Zitronen-
säurezyklus,  Fettsäuresynthese,  Azetylcholinsynthese). 
Junge Säuglinge zeigen eine lebensbedrohliche metaboli-
sche  Azidose mit  Hypotonie,  Gedeihstörung,  Krampfan-
fällen,  Dysmorphien.  Neurologische  Störungen nehmen 
mit dem Alter zu. Ältere Patienten mit milderen Defek-
ten zeigen Ataxie und  Schwindelanfälle.  Blutlaktat kann, 
muss aber nicht deutlich erhöht sein. Gelegentlich ist der 
Laktatspiegel nur im Liquor hoch. Typisch ist die  Koh-
lenhydratintoleranz mit Zunahme von Laktat und dem 
Auftreten von Symptomen.

Behandlung. Eine diätetische Behandlung mit einer keto-
genen  Diät (>60% der Energiezufuhr in Form von Fett, das 
z. T. aus  MCT bestehen kann, s. � Kap. 2.5.4) sollte so früh 
wie möglich begonnen werden. Dabei erfolgt eine Kontrol-
le der Konzentrationen von Laktat und Ketonkörpern im 
Blut. Das Ziel ist eine hohe Produktion von  Azetyl-CoA 
als Substart des  Zitratzyklus und eine Hemmung der Gly-
kolyse. In einzelnen Fällen meist milderer Verlaufsformen 
hat sich die Gabe von Thiamin (bis zu 500 mg/kgKG/Tag) 
als günstig erwiesen. Dagegen sind  Liponsäure und  Biotin 
offenbar ohne Effekt. Eine Aktivierung des PDH-Komple-
xes durch  Dichloroazetat kann versucht werden. Durch 
 Hämodialyse oder -filtration mit azetathaltigen Spüllösun-
gen kann die bei Diätfehler auftretende  Laktatazidose akut 
behandelt werden.

 2.6.17 Störungen des  Lipidstoffwechsels/
Genetische  Hyperlipidämien

Es handelt sich um Störungen des Abbaus von Lipiden 
aufgrund von Veränderungen im Lipoproteinstoffwechsel 
oder aufgrund von Veränderungen in der Synthese oder 
Zusammensetzung dieser  Lipoproteine. Die endogene Li-
pidsynthese findet vorzugsweise in der Leber statt mit 
de-novo-Synthese von Triglyzeriden und Cholesterin, die 
zusammen mit Anteilen von Nahrungscholesterin als tri-
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glyzeridreiche Lipoproteinpartikel ( Very low density lipo-
protein, VLDL) in die Blutbahn abgegeben werden mit ei-
ner spezifischen Ausstattung an Apoproteinen (Apo B100, 
 Apo CII und  CIII,  Apo E). Durch die endotheliale Lipo-
proteinlipase wird der Triglyzeridgehalt verringert und 
Apo CII entfernt. Die resultierenden  Intermediate-densi-
ty-Lipoproteine (IDL) werden entweder Rezeptor-abhän-
gig von der Leber aufgenommen oder weiter lipolytisch 
verändert zu  Low-density-Lipoproteinen (LDL), reich an 
Cholesterin und relativ arm an  Triglyzeriden und mit Apo 
B100 als einzig verbleibendem Apoprotein. LDL werden 
vermittelt durch den  LDL-Rezeptor endozytotisch in Zel-
len aufgenommen, wobei die Leber die größte Rolle spielt. 
Cholesterinester werden hydrolysiert und hemmen die 
Cholesterinneusynthese über  3-Hydroxy-3-Methylglu-
taryl-CoA(HMGCoA)-Reduktase, die Rezeptorsynthese 
wird stimuliert, ebenso wie die Aktivität der  AcylCholes-
terin-Acyltransferase (ACAT).

 Familiäre  Hypertriglyzeridämie 
( Hyperlipoproteinämie Typ IV)
Ein ursächlicher genetischer Defekt ist nicht bekannt, 
aber mehrere Genloci wurden identifiziert. Die Verer-
bung ist autosomal-dominant. Die Triglyzeridsynthese 
in der Leber ist erhöht, so dass der Lipidanteil in den 
VLDL relativ gegenüber dem Apo-B-Gehalt erhöht ist. 
Gleichzeitig ist der Abbau vermindert. Häufig bestehen 
keinerlei Symptome und wird die Triglyzeriderhöhung 
zufällig erkannt. Nur in Einzelfällen mit schwerer Tri-
glyzeridämie und zusätzlicher  Chylomikronämie kann 
es zu  Bauchschmerzattacken und  Pankreatitis kommen, 
außerdem treten eruptiven  Xanthomen,  Xanthelasmen, 
 Arcus corneae und  Lipaemia retinalis auf. Ursachen einer 
sekundären  Hypertriglyzeridämie wie  Diabetes mellitus, 
 Hypothyreose,  Alkoholismus etc. müssen ausgeschlossen 
werden. Die Behandlung ist dieselbe wie bei Lipoprotein-
lipase- und Apolipoprotein C II-Mangel.

 Familiäre  Hypercholesterinämie
Genetisch unterschiedliche LDL-Rezeptordefekte exis-
tieren in homozygoter und heterozygoter Form. Bei 
der homozygoten Form wird unterschieden zwischen 
»Rezeptornegativen« (<2% der normalen Aktivität) und 
»Rezeptordefekten« (zwischen 2 und 30% der normalen 
Aktivität) Formen.Die Diagnose wird in der Regel be-
reits im Kleinkindesalter gestellt wegen kutaner Xantho-
me, zunächst am Gesäß, später über großen Gelenken. 
Ein  Arcus corneae tritt oft vor dem Alter von 10 Jahren 
auf. Rezeptornegative Patienten haben zu 60% bereits 
vor Erreichen des 10. Lebensjahres Zeichen einer  ko-
ronaren  Herzkrankheit, 26% sterben daran im Alter 
von 10–12 Jahren. Bei Rezeptordefekten ist der Verlauf 
etwas günstiger. Das Plasmacholesterin ist in der Regel 

höher als 16 mmol/l, praktisch ausschließlich  LDL-Cho-
lesterin. Dem entspricht auch eine massive Apo-B100-
Erhöhung. Definitionsgemäß müssen beide Elternteile 
heterozygot sein.

Behandlung. Eine diätetische Behandlung ist erfolglos. 
Eine medikamentöse Behandlung bei Rezeptor-negativen 
Patienten ebenfalls. Trotzdem sollte sie zusammen mit 
 LDL-Apherese eingesetzt werden. Medikamente in der 
Reihenfolge ihres Effekts sind:
▬  HMG-CoA-Reduktasehemmer,
▬  Gallensäurebindende Harze,
▬  Nikotinsäure in sehr hohen Dosen. Sie können in 

Kombination günstiger sein als einzeln.

 Lebertransplantationen führten zu praktisch normalen 
LDL-Konzentrationen. Heterozygote für die familiäre  Hy-
percholesterinämie haben ungefähr 50% der normalen 
LDL-Rezeptoraktivität mit 2- bis 3fach höheren LDL-
Cholesteringehalten (8–12 mmol/l) im Plasma als nor-
mal.

In der Regel sind sie bis ins Erwachsenenalter sym-
ptomlos, nur 10–15% der Patienten zwischen 10 und 
19 Jahren zeigen  Achillessehnenverdickungen,  Tendinitis 
oder Xanthome. Das erste Symptom in den anderen Fäl-
len ist die koronare Herzkrankheit, die in 5% im Alter von 
30 Jahren, in 20% mit 40 Jahren und 50–75% mit 50 bzw. 
60 Jahren besteht.

Die diätetische Behandlung sollte sowohl Kindern 
(über 2 Jahren) als auch Erwachsenen verordnet werden: 
Für die medikamentöse Behandlung gilt:
▬  Ionenaustauscherharze: bei Kindern etwa ab 6 Jahren 

einzusetzen, wenn durch Diät eine LDL-Erniedrigung 
unter 4,3 mmol/l nicht zu erreichen ist,

▬ HMG-CoA-Reduktasehemmer: sind in ihrem Nutzen 
bei Kindern nicht gut untersucht.

 Familiäre Dys- β-lipoproteinämie
Der Abbau von IDL ist abhängig von  Apo E in seinen 
verschiedenen Phänotypen. Homozygotie für  Apo E2/2 
führt zu vermindertem IDL-Abbau und verminderter 
LDL-Produktion. Für die klinische Manifestation mit tu-
berösen und eruptiven Xanthomen über großen Gelen-
ken und den Handflächen, Arcus corneae, Xanthelasmen, 
koronare Herzkrankheit sowie periphere und zerebrale 
Gefäßkrankheit sind fördernde Faktoren (Hypothyreose, 
Diabetes mellitus, Adipositas) verantwortlich. Nüchtern 
sind sowohl Triglyzeride als auch Cholesterin in etwa 
gleichem Ausmaß erhöht.

Behandlung. Die diätetische Behandlung entspricht der 
für die Heterozygotie der familiären Hypercholesterinä-
mie. Zusätzlich sollten Zucker durch komplexe  Kohlen-
hydrate ersetzt werden.
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 Familiäre kombinierte  Hyperlipoproteinämie
Diese wahrscheinlich autosomal-dominant vererbte und 
genetisch heterogene Krankheit hat drei chemische Phä-
notypen: Erhöhung von  VLDL allein, von  LDL allein und 
von LDL und VLDL. Der zugrundeliegende Defekt ist un-
bekannt. Typisch ist das Vorliegen unterschiedlicher Phä-
notypen innerhalb einer Familie, alle mit einer Reduktion 
von  HDL-Cholesterin. Die Krankheit geht v.a. mit einem 
erhöhten Risiko für die  koronare  Herzkrankheit einher: 
15–20% der Patienten vor dem 60. Lebensjahr.

Behandlung. Die diätetische Behandlung entspricht im 
wesentlichen der der familiären  Dys-β-lipoproteinämie. 
Die Diagnose einer genetisch bedingten Hyperlipidämie 
bei einem Patienten sollte in allen Fällen Anlass für eine 
Untersuchung der Familienmitglieder sein, einschließlich 
der Kinder.

Störungen der mitochondrialen 
 Fettsäureoxidation
Es gibt eine Vielzahl von Defekten (s. ⊡ Tab. 2.69 und 
⊡ Abb. 2.28). Fettsäuren, die von Zellen aufgenommen 
bzw. in ihnen synthetisiert wurden, müssen zunächst zu 
Koenzym-A-Fettsäuren aktiviert (kein Defekt bekannt), 
dann zu Carnitinestern umgewandelt ( Carnitinpalmito-
yltransferase, Defekt beschrieben), durch die Mitochon-
drienmembran transportiert ( Acylcarnitintranslokase, 
Defekt beschrieben) und auf Koenzym A übertragen wer-
den, um dann in Zyklen der β-Oxidation jeweils um 2 
C-Atome verkürzt zu werden. Die Enzyme der  β-Oxida-
tion sind kettenlängenspezifisch, was für die diätetische 
Behandlung von Bedeutung sein kann (Patienten mit 
Defekten im Abbau von langkettigen Fettsäuren können 
z. B. mit mittelkettigen Triglyzeriden in ihrer Nahrung 
behandelt werden, s. � Kap. 2.5.4). Da einerseits die Oxida-
tion von Fettsäuren  Azetyl-CoA für die  Ketonkörpersyn-
these liefert, andererseits bei den Dehydrierungsschritten 
anfallende reduzierte  Flavin- und  Nicotinamidnukleotide 
über die Atmungskette reoxidiert und dabei energierei-
che Verbindungen produziert werden, und da erhöhte 
Fettsäuren intrazellulär die  Glukoneogenese hemmen, ge-
hen grundsätzlich alle Störungen der mitochondrialen 
 Fettsäureoxidation (Ausnahme kurzkettiger  Acyl-CoA-
Dehydrogenasemangel), einschließlich ihres Transports 
in die Mitochondrien, mit einer hypoketotischen Hypo-
glykämie sowie mit Beeinträchtigung der Funktion von 
Organen einher, insbesondere  Muskel,  Herz,  Leber. Das 
Ausmaß dieser Symptome und das Manifestationsalter 
hängen davon ab, ob der Defekt komplett ist, ob er sys-
temisch alle Organe oder nur spezifisch ein oder weni-
ge Organe betrifft. Dazu kommen äußere Faktoren wie 
 Fasten, körperlicher  Belastung und hypokalorische und 
auch sehr fettreiche Ernährung (z. B. bei  Atkins-Diät). 
Je später sich die Defekte manifestieren, desto eher ist 

ein milder Verlauf, z. B. mit  Myalgie,  Muskelschwäche, 
insbesondere während Fasten bzw. unter Belastung, als 
alleinigen Symptomen zu beobachten. Andererseits kann 
der Verlauf letal sein bei Nichterkennen und gelegentlich 
trotz Behandlung. Postmortal wird typischerweise eine 
Verfettung von Muskel, Myokard, Leber etc. gefunden; 
Leberfibrosen werden bei manchen Defekten beinahe 
gesetzmäßig beobachtet, ebenso wie hypertrophische 
oder dilatative Kardiomyopathien (s. ⊡ Tab. 2.69). Für die 
Differentialdiagnose der einzelnen Defekte sind Bestim-
mungen des Ausscheidungsmusters von Fettsäuren und 
Fettsäurenmetaboliten, einschließlich Dicarbonsäuren, 
 Carnitinestern und Glycinkonjugaten, im Urin unerläss-
lich. Die Untersuchung findet am besten während einer 
spontanen Stoffwechselkrise statt mit gleichzeitiger Be-
stimmung von Blutglukose, Ketonkörpern, freien Fett-
säuren und Carnitin im Serum. Nur in Ausnahmefällen 
sollten Fastentests oder Fettbelastungstests erforderlich 
sein. Fastentests dürfen nur unter ständiger Überwa-
chung mit der Möglichkeit einer intensiv-medizinischen 
Behandlung durchgeführt werden!

Defekt der  mittelkettigen Acyl-CoA-
Dehydrogenase
Er kommt am häufigsten vor und kann in den meisten 
Fällen auf eine bestimmte Mutation des Gens auf Chro-
mosom 1 zurückgeführt werden. Die Patienten werden 
regelmäßig erst auffällig, wenn von der häufigen Fütte-
rung im frühen Säuglingsalter auf weniger Mahlzeiten 
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⊡ Abb. 2.28. Substrate und Reaktionsfolgen der mitochondrialen  Fett-
säureoxidation. VLCADH sehr langkettige Acyl-CoA-Dehydrogenase, 
LCADH langkettige Acyl-CoA-Dehydrogenase, MCADH mittelkettige 
Acyl-CoA-Dehydrogenase, SCADH kurzkettige Acyl-CoA-Dehydroge-
nase, LCEH langkettige Enoyl-CoA-Hydratase, SCEH kurzkettige Enoyl-
CoA-Hydratase, LCHADH langkettige 3-Hydroxyacryl-CoA-Dehydroge-
nase, SCHADH kurzkettige 3-Hydroxyacryl-CoA-Dehydrogenase, LCKAT 
langkettige 3-Ketothiolase, SCKAT kurzkettige 3-Ketothiolase
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⊡ Tab. 2.69. Charakterisierung von Defekten der  mitochondrialen β-Oxidation der Fettsäuren

Enzymdefekt Manifestations-
alter

Hyptonie/
Myopathie

Hepato-
megalie

Kardio-
megalie

Hypoketotische 
Hypoglykämie

Myalgie Myoglobin-
urie

Therapie

Carnitintransport 6 Monate–
4 Jahre

+ + + + Carnitin

Carnitinpal mityl-
transferase I

<1 Jahr (+) + Carnitin; kohlenhyd-
ratreich; fettarm

Acylcarnitintrans-
lokase

Neugeborene + + AV-Block + Wahrscheinlich 
erfolglos

Carnitinpalmityl-
transferase II
▬  Muskuläre 

Form
▬  Infantile Form

5.–30. 
Lebensjahr
<6 Monate AV-Block +

(+)

+

Kurzkettige 
Acyl-CoA-
Dehydrogenase

>1 Jahr + + Wahrscheinlich
 erfolglos

Mittelkettige 
Acyl-CoA-
Dehydrogenase

6 Monate–
4 Jahre

(+) (+) + Vermeiden von 
Fasten; fettarm; 
kohlenhydratreich; 
Carnitingabe

Langkettige 
Acyl-CoA-
Dehydrogenase

Neugeborene–
10 Jahre

+ + + + + + Vermeiden von 
Fasten; fettarm; 
kohlenhydratreich; 
Carnitingabe

Sehr langkettige 
Acyl-CoA-
Dehydrogenase

Neugeborene + Kammer-
flimmern

Vermeiden von 
Fasten; fettarm; 
Carnitingabe

Langkettige 
3-Hydroxy-
Acyl-CoA-
Dehydrogenase

Neugeborene–
1 Jahr

+ + + + + + Retinitis 
pigmentosa
+ periphere 
Neuropathie

Vermeiden von 
Fasten; fettarm; 
kohlenhydratreich; 
MCT; Carnitingabe

Langkettige 
3-Oxoacyl-
CoA-Thiolase

<2 Jahre + + Vermeiden von 
Fasten

Trifunktionelles 
Protein

Neugeborene + + + Wahrscheinlich 
erfolglos

Multiple Acyl-CoA-
Dehydrogenasen
▬  elektronen-

transferieren-
der Faktor (ETF)

▬  ETF-Dehydro-
genase

▬  riboflavin-
responsiv

Neugeborene–
19 Jahre

2,4-Dienoyl-
CoA-Reduktase

Neugeborene + + MCT-Carnitingaben; 
wahrscheinlich 
erfolglos
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pro Tagübergegangen wird. Weitere Auslöser sind banale 
 Gastroenteritiden,  Nahrungsverweigerung,  Erbrechen, 
Bewusstseinstrübung bis zu Koma und  Krampfanfälle. 
Die Mortalität während der Erstmanifestation ist hoch 
(bis 25%). Eine Hypotonie oder Muskelschwäche wird in 
der Regel nicht gesehen.

Behandlung. In der akuten Krise ist eine hochdosierte 
parenterale Glukosezufuhr erforderlich (10 mg/kgKG/
min), um die Insulinausschüttung zu stimulieren und 
damit sowohl die Fettsäureoxidation als auch die Lipoly-
se zu hemmen. Trotz dieser Maßnahmen kann das Koma 
1–2 Tage bestehen bleiben. In der langfristigen Behand-
lung ist das Vermeiden von längeren Nüchternpausen 
entscheidend, es spllten mindestens 6 Mahlzeiten pro 
Tag, die letzte spätabends oder nachts verzehrt werden. 
In Einzelfällen kann eine nächtliche Magendauersonde-
nernährung erforderlich sein. Es muss individuell aus-
getestet werden, ob der Patient von ungekochter Stärke 
spätabends oder per nächtlicher Sonde profitiert. Eine 
Einschränkung der Fettzufuhr ist in der Regel nicht er-
forderlich, in Einzelfällen ist eine Reduktion auf 10–20% 
der Energiezufuhr jedoch hilfreich. Über den Nutzen 
einer  Carnitinsupplementierung sind die Meinungen ge-
teilt: Einerseits ist von einem verbesserten Transport 
der  Carnitinfettsäureester zum Ort des mitochondrialen 
Enzymdefekts kein positiver Effekt zu erwarten, ande-
rerseits jedoch verlieren die Patienten vermehrt Carnitin 
in Form von Estern im Urin und haben in der Regel 
erniedrigte oder niedrig normale Carnitinspiegel mit 
erhöhten  Acylcarnitin/ Carnitin-Quotienten. Zusätzliche 
Zufuhr von Carnitin könnte zu einem erleichterten Ab-
transport von Fettsäuremetaboliten aus den Mitochon-
drien bzw. aus den Zellen führen und den Quotienten 
freies  CoA/Acyl-CoA normalisieren.

Störungen der peroxisomalen 
 Fettsäureoxidation
Peroxisomen erfüllen wichtige Funktionen im Stoffwech-
sel: u.a. Biosynthese von  Etherphospholipiden,  β-Oxidati-
on von Fettsäuren, insbesondere von großer Kettenlänge 
(>24 C-Atome),  Gallensäuresynthese,  Pipecolinsäureoxi-
dation,  Glyoxalatabbau. Bei Störungen der Biogenese von 
Peroxisomen sind alle oder mehrere dieser Funktionen 
gleichzeitig gestört, was sich u.a. in einer Erhöhung der 
Plasmaspiegel an sehr langkettigen  Fettsäuren und von 
 Phytansäure äußert.

Behandlung. Eine diätetische Behandlung solcher kom-
plexer Defekte (z. B.  Zellweger-Syndrom oder infantile 
 Refsum-Krankheit) ist zwar versucht worden, ist aber 
von vornherein zum Scheitern verurteilt, da diese Kin-
der bereits mit schweren morphologischen Defekten und 
funktionellen Störungen zur Welt kommen.

X-chromosomale  Adrenoleukodystrophie
Heterozygote Frauen zeigen nur außerordentlich selten 
Symptome. Mehr als 40% der betroffenen Jungen bekom-
men um das 7. Lebensjahr neurologische Symptome mit 
 Verhaltensauffälligkeiten,  Seh- und  Hörstörungen,  Gang-
störungen. Innerhalb von wenigen Jahren sterben diese 
Patienten blind,  quadriplegisch und  dement. Eine  Addi-
son-Symptomatik (= Nebennierenrindeninsuffizienz) mit 
 Hautpigmentierung kann den neurologischen Symptomen 
vorausgehen. Bei 10% der erwachsenen Patienten ist die 
Nebennierenrindeninsuffizienz das einzige Symptom. Der 
Rest entwickelt in Adoleszenz oder Erwachsenenalter eine 
Adrenomyeloneuropathie. Der Erkrankung liegt ein Defekt 
in einem peroxisomalen Membranprotein, das Substrate 
wie sehr langkettige Fettsäuren über Membranen hinweg 
transportieren kann, zu Grunde. Als Folge akkumulieren 
sehr langkettige Fettsäuren im Plasma; typisch ist eine Er-
höhung des Verhältnisses  C26/C22-Fettsäuren im Plasma.

Behandlung. Die diätetische Behandlung trachtet durch 
Beschränkung der Zufuhr an sehr/langkettigen Fettsäuren 
(enthalten in Fruchtschalen, Samen, Nüssen) auf weniger 
als 10 mg/Tag (normal 12–40 mg/Tag) und Hemmung der 
endogenen Synthese von sehr langkettigen Fettsäuren durch 
 Ölsäure und  Erucasäure, deren Plasmaspiegel zu normali-
sieren. Die Fettzufuhr wird auf ca. 20% der Energiezufuhr 
beschränkt; weitere 20% der Energiezufuhr werden als eine 
Mischung aus 75% Erucasäure und 18% Ölsäuretriglyzeri-
den (»Lorenzo’s oil«) gegeben. Die Diät ist sehr kompliziert 
und aufwendig. Es existieren Listen von C26-Gehalten von 
Lebensmitteln und Rezeptbücher. Die klinischen Erfolge 
bei symptomatischen und besonders jungen Patienten sind 
zweifelhaft. Man ist heute eher geneigt, den genetischen 
Defekt im präsymptomatischen Stadium durch eine Kno-
chenmarktransplantation zu korrigieren.

 Refsum-Krankheit
Bei dieser autosomal-rezessiven Krankheit wird mit der 
Nahrung zugeführte Phytansäure (eine verzweigtkettige 
Fettsäure mit 20 Kohlenstoffatomen) gespeichert. Ursa-
che ist ein Defekt der peroxisomalen Phytanoyl-CoA-
Hydroxylase oder ein verändertes »Importprotein« für 
peroxisomale Enzyme. Die Phytansäurespeicherung ist 
nahrungs- und altersabhängig. Phytansäure findet sich 
z. B. in Milchfett von Tieren, die chlorophyllhaltiges Fut-
ter bekommen haben und wird vom Menschen mögli-
cherweise auch aus freiem Nahrungsphytol gebildet. Die 
hauptsächlichen Symptome sind  Retinitis pigmentosa, 
periphere  Neuropathie, zerebelläre  Ataxie, sensorische 
 Taubheit,  Anosmie,  Ichthyosis,  Skelettveränderungen,  Ar-
rhythmien und  AV-Blocks des Herzens.

Behandlung. Die diätetische Behandlung sollte die Phy-
tansäurezufuhr auf unter 10–15 mg/Tag senken. Weil der 
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Phytansäuregehalt in Lebensmitteln von der Jahreszeit und 
regionalen Gegebenheiten abhängt, sind Nährstoff-Tabel-
len unzuverlässig. Es wird daher die Gesamtfettzufuhr auf 
etwa 15 g/Tag beschränkt bei gleichzeitiger Supplementie-
rung der benötigten essentiellen Fettsäuren in Form von 
pflanzlichen Ölen mit bekanntem Phytansäuregehalt. Die 
fehlenden »Fettkalorien« sind durch Kohlenhydrate zu 
ersetzen. Verboten ist Fleisch von Wiederkäuern, während 
mageres Schweine-, Pferde- und Geflügelfleisch erlaubt 
ist. Verboten sind alle grünen Gemüse und Früchte. Der 
eigentlichen diätetischen Behandlung kann eine  Plas-
mapherese und ein stationärer Aufenthalt mit praktisch 
phytansäurefreier  Flüssignahrung vorangestellt werden. 
Während der Diät ist auf ausreichende Zufuhr an Vitami-
nen, Mineralstoffen und Spurenelementen zu achten. Eine 
ausreichende Energiezufuhr ist notwendig, eine Gewichts-
abnahme muss vermieden werden, da dadurch aus den 
Fettgewebedepots große Mengen Phytansäure frei werden, 
die die Symptome vorübergehend verschlimmern.

 2.7 Diätkatalog bei angeborenen 
Stoffwechselerkrankungen

Diät bei  Phenylketonurie (PKU)
Indikation. Phenylketonurie

Definition. Kost unter Anpassung an den Plasmaphe-
nylalaninspiegel und Beschränkung phenyl alaninhaltiger 
Lebensmittel (selektive Aminosäurebegrenzung).

Ziele. Kompensation der Stoffwechselstörung durch Sen-
kung des Plasmaphenylalaninspiegels auf Werte zwischen 
0,7 und 4 mg/dl (0,04–0,24 μmol/l), um Symptomfreiheit 
und eine normale geistige Entwicklung zu gewährleisten.

Anmerkung. Die Kost wird individuell und nach Alter 
des Patienten berechnet. Nahrungsmittel, welche einen 
Proteinanteil mit hohem Phenylalaningehalt enthalten, 
sind zu meiden. Da praktisch alle Nahrungseiweiße 5% 
Phenylalanin enthalten, sind in der Regel ein phenyla-
laninfreies und tyrosinangereichertes Aminosäure- bzw. 
Proteinsupplement (z. B.  SHS P-AM,  Milupa PKU) sowie 
eine schrittweise Zulage von Phenylalanin zur Deckung 
des Eiweißbedarfs bzw. des Bedarfs an essentiellen Ami-
nosäuren notwendig. Da  Tyrosin bei PKU eine essentielle 
Aminosäure ist, muss der  Tyrosinbedarf gedeckt werden. 
Der  Phenylalaninbedarf beträgt im Säuglingsalter 60–
30 mg/kgKG, im 2.–3. Lebensjahr 30–20 mg/kgKG, im 
4.–6. Lebensjahr 20–15 mg/kgKG, im 7.–12. Lebensjahr 
15–10 mg/kgKG und bei Erwachsenen 10–5 mg/kgKG. 
Die Basis der Diät sind eiweißfreie Kalorienträger wie 
 Maisstärke, Zucker,  Maltodextrine, Pflanzenöle, Obst. Ab 
dem 11. Lebensjahr können die diätetischen Restriktio-
nen gelockert werden ( Phenylalaninspiegel 0,7–15 mg/

dl). Auch im Erwachsenenalter sollten die Phenylalanin-
spiegel nicht über 20 mg/dl ansteigen, was eine überwie-
gend vegetarische Ernährung (Eiweißzufuhr: 0,5–0,6 g/kg 
× Tag) erfordert. Das Vermeiden von aspartamhaltigen 
Süßstoffen und Getränken bzw. Lebensmitteln wird emp-
fohlen. Der Zufuhr von  Kalzium ist kritisch, die Versor-
gung mit  B-Vitaminen (einschließlich Vitamin-B12 und 
Folsäure) ist zu überwachen. Bei PKU durch  Tetrahydro-
biopterinmangel besteht keine Indikation für eine diäteti-
sche Behandlung. Therapie ist die medikamentöse Gabe 
von Tetrahydrobiopterin und Neurotransmittervorstufen 
( L-DOPA,  5-Hydroxytryptophan).

Diät bei  Ahornsirupkrankheit 
( Verzweigtkettenketonurie)
Indikation. Ahornsiruperkrankung.

Definition. Kost unter Anpassung an die Plasmakonzen-
trationen und Beschränkung der Leucin-, Isoleuzin- und 
Valinzufuhr auf die lebensnotwendige Menge.

Ziele. Kompensation der Stoffwechselstörung durch 
eine verminderte Nahrungszufuhr von verzweigt kettigen 
Aminsäuren, Ziel ist ein Plasmaleuzinspiegel von 0,1–
0,5 mmol/l.

Anmerkung. Da die Relationen der verzweigtkettigen 
Aminosäuren in natürlichen Eiweißen vom Bedarf des 
Menschen abweichen, ist ein teilweiser Ersatz von nor-
malem Nahrungseiweiß durch Aminosäuregemische, 
welche keine verzweigtkettigen Aminosäuren enthalten 
(z. B. SHS ILV-AM oder Milupa MSUD), notwendig. Bei 
intermittierender Form ist eine Therapie nur in den aku-
ten Stadien notwendig. Allerdings sollte die Eiweißzufuhr 
isonitrogene Werte nicht überschreiten. Bei der thiami-
nabhängigen Form ist keine Diät, sondern die hochdo-
sierte Gabe von  Thiamin (10–200 mg/Tag) angezeigt.

Diät bei  Homocystinurie 
( Vitamin-B6-unabhängige Form)
Indikation. Homocystinurie.

Definition. Eiweiß- und methioninarme und cystinange-
reicherte Diät.

Ziele. Kompensation der Abbaustörung des Methionins 
zu Cystin bei Deckung des Methionin- und Cystinbedarfs 
und Vermeidung von  Methioninmangelschäden ( Leber-
zirrhose); nicht messbare Homocystinausscheidung im 
Urin, normale Plasmamethioninspiegel (<0,04 μmol/ml).

Anmerkung. Die  Diät ist eiweißarm. Aminosäuren wer-
den als methioninfreies Aminosäuregemisch gegeben 
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(z. B. M-AM SHS,  Milupa HOM). Der Cystingehalt des 
letztgenannten Präparats ist niedrig, der  Cystinbedarf 
(100–150 mg/kgKG/Tag) ist durch Cystinsupplemente zu 
decken. Die untere Methioninzufuhrgrenze beträgt bei 
Säuglingen 20–40 mg/kgKG/Tag, bei Kindern 10–20 mg/
kgKG/Tag und bei Erwachsenen <10 mg/kgKG/Tag. Bei 
der pyridoxinabhängigen Form müssen  Vitamin-B6 (z. B. 
Hexobion, Dosierung individuell) sowie auch Folsäure 
(z. B. Folsan, 400 μg/Tag) gegeben werden. Die Diät sollte 
unter strenger Kontrolle der Plasmaaminosäurespiegel 
durchgeführt werden.

Diät bei  Hypertyrosinämie
Indikation. Hypertyrosinämie.

Definition. Eine eiweißarme Kost, welche besonders arm 
an aromatischen Aminosäuren ist. Begrenzung der Phe-
nylalaninzufuhr auf den Bedarf.

Ziele. Senkung der  Plasmatyrosinspiegel <110 μmol/l un-
ter gleichzeitiger Deckung des altersstufenentsprechen-
den Phenylalaninbedarfs (10–90 mg/Tag)

Anmerkung. Substitution des Aminosäurebedarfs durch 
phenylalanin- und tyrosinfreie Supplemente (z. B. SHS 
 PT-AM,  Milupa Tyr). Kostaufbau analog der PKU-Diät. 
Bei gleichzeitiger  Hypermethioninämie muss die Kost 
auch methioninarm sein, bei gleichzeitiger Fruktosein-
toleranz.

Diät bei  Galaktoseintoleranz
Indikationen. Galaktoseinteroleranz,  Galaktosämie.

Definition. Vollkost unter Verzicht auf laktose- und raffi-
nosehaltige Lebensmittel. Ausschaltung der Galaktose.

Ziele. Kompensation der Stoffwechselstörung, Senkung 
des Blutzellgalaktose- und  Galaktose-1-Phosphatgehalts 
auf Werte <4 mg%, um eine verzögerte geistige Ent-
wicklung, Kataraktbildung, Leberversagen und Tod zu 
verhindern.

Anmerkung. Milchfreie  Ernährung (auch keine Mutter-
milch!) mit  Sojanahrung (z. B.  Milupa SOM,  Humana SL, 
 Sojaval G). Galaktosefreie  Breikost von z. B. den Firmen 
Hipp, Humana und Milupa. Galaktose ist auch in be-
stimmten Gemüsen (Linsen, Erbsen, Spinat, rote Beete) 
und Innereien (Leber) enthalten. Vorsicht bei Teigwaren, 
Kartoffelprodukten, Fertiggerichten, Soßen, Dessertspei-
sen. Kalzium, Vitamin-B2 und fettlösliche Vitamine müs-
sen in der Regel supplementiert werden. Milchsäure (!) 
und Laktalbumin enthalten keine Galaktose. Patienten 
mit Galaktokinasemangel müssen zur Prävention der  Ka-

taraktbildung ebenfalls eine galaktosefreie  Diät einhalten. 
Patienten mit einem UDP-Galaktose-4-Epimerasemangel, 
welcher nicht in jedem Fall generalisiert auftritt, brauchen 
ggf. keine Galaktose-freie Diät. (Cave: Auf Milchzucker-
haltige Arzneimittel, laktosehaltige Zahnpasta, Laktulose 
ist zu achten. Die Diät ist lebenslang durchzuführen).

Diät bei  Fruktoseintoleranz
Indikationen. Fruktoseintoleranz,  Fruktosämie.

Definition. Anfangsnahrung oder Vollkost unter Verzicht 
auf fruktosehaltige Lebensmittel und Saccharose, Begren-
zung der Fruktosezufuhr auf 0.5–1 g Fruktose/Tag.

Ziel. Kompensation eines Enzymdefekts.

Anmerkung. Alle Obstsorten mit Ausnahme von Zitro-
nen enthalten Fruktose. Fruktosearme (Fruktoseanteil 
<2 g/100 g essbares Lebensmittel) Gemüsesorten sind 
Spinat, Feldsalat und Kartoffeln. Vorsicht bei sorbithal-
tigen Arzneimittelzusätzen (Säften, Dragees), frukto-
se- bzw. sorbithaltigen Süßstoffen, Formuladiäten und 
bei parenteraler Ernährung mit Zuckeraustauschstoffen. 
Fruktose- und sorbithaltige Zuckeraustauschstoffe soll-
ten in der parenteralen Ernährung generell gemieden 
werden. Bei Säuglingen und Kleinkindern sind Fertig-
breie nicht geeignet. Statt diesen müssen fruktose- und 
saccharosefreie Säuglingsmilch oder fruktosefreie Spe-
zialnahrung verwendet werden. Vorsicht bei gesüßten 
Säuglingstees. Aufgrund der eingeschränkten Nahrungs-
mittelauswahl müssen wasserlösliche Vitamine substitu-
iert werden.

Diät bei  Glykogenspeicherkrankheiten
Indikationen. Glykogenspeicherkrankheit Typ I, VI.

Definition. Relativ kohlenhydratreiche Kost (60–70% der 
Energiezufuhr) unter Elimination von Fruktose, Saccha-
rose, Galaktose und Laktose. Glukose, Oligosaccharide 
und auch Stärke werden nicht beschränkt. Die Fettzufuhr 
sollte 20% der Gesamtenergie nicht überschreiten, die 
relative Eiweißmenge liegt bei 10–20%.

Ziele. Hemmung der Glykogensynthese durch Elimina-
tion von Vorstufen, Vermeidung von Hy po glyk ämie und 
Laktatazidose, Normalisierung von Plasmatriglyzerid- 
und Harnsäurespiegel, Verminderung der Lebergröße, 
normales Wachstum und Entwicklung.

Anmerkung. Kohlenhydratquellen sind langsam re-
sorbierbare Polymere z. B. Maltodextrine, Stärkeabbau-
produkte oder Traubenzucker. Wegen der Gefahr einer 
Hypoglykämie ist die Nahrungszufuhr auf viele kleine 
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Mahlzeiten (alle 3–4 h oder häufiger) zu verteilen. Nachts 
ist eine niedrigdosierte und kontinuierliche Nahrungs-
zufuhr über eine gastrale Sonde sinnvoll (z. B.  Maltod-
extrin, 4 g/kg KG über 12 h). Bei Säuglingen darf keine 
Muttermilch gegeben werden. Alternativ sind maltodext-
rinangereicherte Ersatznahrungen (z. B.  Humana SL oder 
 Pregestimil) geeignet. Aufgrund der Vermeidung von 
Milchprodukten und Obst sowie der eher niedrigen Fett-
zufuhr sind der Bedarf an Kalzium, essentiellen Fettsäu-
ren, Vitamin A, D, B2 und C nicht adäquat gedeckt. Die 
Kost ist ballaststoffarm. Eine sekundäre Hyperlipidämie 
und auch eine meist asymptomatische Hyperurikämie 
sind häufig. Bei Glukogenose Typ V sind die genannten 
diätetischen Maßnahmen nicht notwendig. Vor und wäh-
rend körperlicher Anstrengungen ist zusätzlich Glukose 
zu verzehren.

Diät bei  Refsum-Syndrom
Indikation. Refsum-Syndrom (hereditäre Abbaustörung 
für Phytansäure).

Definition. Restriktion von  Phytansäure in der Ernäh-
rung von 60–90 mg/Tag auf <20 mg/Tag.

Ziel. Senkung des Plasmaphytansäurespiegels (<10mg/dl).

Anmerkung. Phytansäure und Phytane sind in fettem 
Rindfleisch, Milchfett, Obst, grünem Gemüse, Nüssen 
und Kaffee enthalten. Fetthaltige Molkereiprodukte, 
Pflanzenmargarine, Rind-, Kalb- und Wildfleisch sind 
zu meiden. Praktisch bedeutet eine solche Einschrän-
kung der Lebensmittelauswahl eine drastische Reduktion 
der Fett- und damit auch der Energiezufuhr. Eventuell 
Austausch der  LCT- gegen  MCT-Fette. Eine Substitution 
von Kalzium, wasser- und fettlöslichen Vitaminen ist 
notwendig. Diese Kostform muss lebenslang beibehalten 
werden.

 2.8  Künstliche  Ernährung

Eine künstliche Ernährung unterscheidet sich von einer 
normalen Ernährung durch:
▬ die Wahl des Zugangsweges (enteral über  Sonden, 

 Gastrostomien oder  Jejunostomien und parenteral 
über  i.v.-Kathetersysteme),

▬ den  Applikationsmodus (in der Regel kontinuierliche 
Infusion über einen Zeitraum von 8–24 h) und

▬ die  Nährlösung (hoch- und niedermolekulare Formu-
ladiäten als diätetische  Lebensmittel und  Infusionslö-
sungen als  Arzneimittel).

Eine Indikation für eine künstliche Ernährung besteht 
immer dann, wenn ein Patient nicht essen kann, darf 

oder will. Sie kann ernährungsmedizinisch (z. B. zur Ver-
besserung des Ernährungszustands bzw. zum Erhalt der 
Stoffwechsel-, Flüssigkeits- und Elektrolyt-Homoöstase), 
aber auch ernährungstherapeutisch (z. B. bei akutem 
Schub einer chronisch-entzündlichen Darmerkrankung) 
wirken. Künstliche Ernährung kann präventiv zur Ver-
hütung einer  Malnutrition oder bei bereits manifesten 
Ernährungsdefiziten zu deren Behandlung und Kompen-
sation wirksam sein. 

Die Indikation für eine künstliche Ernährung muss 
frühzeitig gestellt werden. Eine künstliche Ernährung be-
einflusst den Stoffwechsel und den Ernährungszustand 
und auch die Krankheitsaktivität. Variablen der Wirk-
samkeit sind der Ernährungszustand, der Stoffwechsel, 
der klinische outcome, der Krankheitsverlauf (z. B. die 
Wundheilung, postoperative Komplikationen), die Dau-
er des Krankenhausaufenthalts und das Überleben der 
Patienten. Bei Schwerkranken kann die Ernährung (i.e. 
 »nutritional support«) eine Schadensbegrenzung oder im 
besten Fall den Erhalt des Ernährungszustands bewir-
ken. Eine deutliche anabole Stoffwechsellage und eine 
Verbesserung der Körperzellmasse wird in dieser Situa-
tion nur durch wirksame Behandlung bzw. Heilung der 
Grunderkrankung oder aber durch die zusätzliche Gabe 
von pharmakologisch, d. h. anabol-wirksamen Faktoren 
(z. B.  Wachstumsfaktoren,  Wachstumshormon; i.e.  »meta-
bolic support«) erreicht. Eine künstliche Ernährung kann 
zu einer Senkung der Anzahl von Komplikationen (z. B. 
bei onkologischen Patienten während einer Chemothe-
rapie) und zu einer Verbesserung der  Lebensqualität der 
Patienten beitragen. Der Wert einer künstlichen Ernäh-
rung steigt mit deren frühem Begiin, der Dauer und 
konsequenten Anwendung.

Die Entscheidung für oder gegen eine künstliche Er-
nährung berücksichtigt auch die  Prognose des Patienten 
und seine persönliche Situation:
▬ Ist die Grunderkrankung behandelbar?
▬ Welchen Wunsch haben der Patient und seine Ange-

hörigen?
▬ Ist ein Gewinn an Lebensqualität zu erwarten? 

Die künstliche Ernährung wird vorzugsweise enteral 
durchgeführt. Spezielle Indikationen für eine parenterale 
Ernährung ergeben sich, wenn:
▬ eine enterale Ernährung das Krankheitsbild ver-

schlechtert (z. B. im Verlauf einer akuten  Pankreatitis 
mit Komplikationen),

▬ eine absolute Kontraindikation gegen eine enterale 
Ernährung besteht (z. B. bei  Ileus, diffuser  Peritoni-
tis, schwersten und intraktablen  Diarrhoen, schweren 
 Stoffwechselentgleisungen),

▬ eine enterale Ernährung nicht möglich ist (z. B. wegen 
unstillbaren  Erbrechens im Rahmen einer  Chemothe-
rapie, bei hochsitzenden intestinalen  Fisteln, initial 
bei der Behandlung eines  Kurzdarmsyndroms),
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▬ eine enterale Ernährung den  Nährstoffbedarf nicht 
ausreichend decken kann (z. B. bei einem  Kurzdarm-
syndrom oder hypermetaboler  Stoffwechsellage wie 
bei ausgedehnten  Verbrennungen),

▬ eine parenterale Ernährung möglicherweise auch the-
rapeutisch wirksam ist (z. B. initial in der Behandlung 
eines Schubs einer chronisch-entzündlichen  Darmer-
krankung) und wenn

▬ eine exakte  Dosierung der Substratzufuhr notwendig 
ist (z. B. im Rahmen der Behandlung von akuten 
 Stoffwechselentgleisungen wie beim  Leberkoma. 
(Cave: Stoffwechselentgleisungen sind wegen der ge-
störten Verwertung von Nährstoffen in der Regel 
Kontraindikationen für eine vollständige parenterale 
Ernährung).

Aus ernährungsmedizinischer Sicht können 9 von 10 
internistischen, onkologischen, pädiatrischen, neurologi-
schen oder kieferchirurgischen Patienten enteral ernährt 
werden. Bei der Entscheidung zwischen einer enteralen 
oder einer parenteralen Ernährung sind neben den klini-
schen Aspekten die Ernährungsphysiologie, die Verträg-
lichkeit, mögliche Komplikationen und auch die Kosten 
der jeweiligen Ernährungsform zu berücksichtigen. 

Die enterale Ernährung ist die physiologischere Form 
der künstlichen Ernährung. Nach oraler Aufnahme wer-
den etwa 50% der  Glukose von der Leber aufgenommen 
und die anderen 50% extrahepatisch verstoffwechselt. 
Der Anteil des hepatischen Aminosäurestoffwechsels 
ist etwas niedriger. Enteral zugeführte Fette werden als 
 LCT-Fette zum großen Teil im Fettgewebe gespeichert 
und als  MCT-Fette überwiegend in der Leber verstoff-
wechselt. Bei parenteraler Zufuhr werden etwa 80% der 
Glukose im Muskel, also extrahepatisch metabolisiert. 
Gleichzeitig übersteigt der Anteil des hepatischen Ami-
nosäurestoffwechsels 50% und kann bis zu 75% des 
Gesamtkörperaminosäureumsatzes betragen. Parenteral 
zugeführte Fette werden auch bei hohen Zufuhrraten 
zu 70% im Fettgewebe gespeichert. Die parenterale Er-
nährung ist eine Sonderform der Ernährung. Sie ist 
»unphysiologisch« und bedarf deshalb einer kritischen 
Indikationsstellung.

Vorteil der enteralen Ernährung ist der Erhalt der 
gastrointestinalen  Barriere, d. h. der strukturellen und 
funktionellen  Integrität des Dünndarms. Die  Komplika-
tionen einer künstlichen Ernährung sind bei enteraler 
Gabe seltener und weniger schwerwiegend. Die Durch-
führung einer entera len Ernährung ist im Vergleich zur 
parenteralen Ernährung einfach. Enterale Nährlösungen 
sind voll ständig bilanzierte Diäten, denen im Normalfall 
lediglich Wasser zur Deckung des Flüssigkeitsbedarfs hin-
zugefügt werden muss. Die Steuerung der Kalorien- und 
Eiweißzufuhr ist für den einzelnen Patienten einfach zu 
berechnen. Die Relation der Makronährstoffe und auch 
die Zufuhr an Mikronährstoffen ist durch die Komposi-

tion der Formuladiät fest vorgegeben. Eine parenterale 
Ernährung muss demgegenüber aus zahlreichen Einzel-
bausteinen ( Glukose-,  Fett-,  Aminosäurelösungen,  Elek-
trolyt-,  Vitamin- und  Spurenelementzusätze sowie »freie« 
Flüssigkeit) zusammengesetzt werden. Dieses bedeutet 
wesentlich mehr Aufwand. Andererseits können einzelne 
Nährstoffe gezielt gegeben und exakt dosiert werden. 
Die Einzelbausteine der parenteralen Ernährung müs-
sen dann unter sterilen Kautelen zu einer Mischlösung, 
d. h. einem neuen Arzneimittel zusammengesetzt werden. 
Diese Bedingung gilt auch bereits für den Zusatz einer 
Elektrolytlösung (z. B. 7,45% Kaliumchlorid) zu einer 
Glukoselösung. Alternative zu diesem aufwendigen Vor-
gehen ist die Verwendung von kommerziell hergestellten 
 Infusionsmischlösung. Diese erlauben aber keine indivi-
duelle Behandlung.

Die  Sondenzugänge sind bei der enteralen Ernährung 
einfach zu legen, zu versorgen und evtl. auszutauschen. 
Auch bei längerer Liegezeit ergeben sich meist keine 
Probleme. Demgegenüber sind zentralvenöse »Gefäß-
zugänge« mittel- und langfristig auch bei guter Pflege 
problematisch und stellen ein hohes Infektionsrisiko für 
den Betroffenen dar. Die Alternative ist die Implantation 
von  Verweilkathetersystemen (s.unten). Die parenterale 
Ernährung ist wesentlich aufwendiger als die enterale 
Ernährung. Die Kosten enteraler Nährlösungen betragen 
im Vergleich zu den für eine vollständige parenterale Er-
nährung notwendigen Infusionslösungen und Zusätzen 
zwischen 5% bei Verwendung  hochmolekularer Stan-
dard- (nährstoffdefinierter) Diäten und 20% bei Verwen-
dung spezieller Nährstoff-definierter Diäten (z. B. zur 
 Immunonutrition) oder bei Gabe von  niedermolekularen 
chemisch-definierten Diäten.

⊡ Abb. 2.29 und ⊡ Abb. 2.30 zeigt einen Algorithmus 
für die Entscheidungsfindung bei künstlicher Ernährung. 
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⊡ Abb. 2.29. Algorithmus für die Anlage  gastraler und jujunaler 
Sonden
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 2.8.1  Enterale  Ernährung

Die »moderne« Form einer enteralen Ernährung geht 
zurück auf Max  Einhorn, der 1910 die Anwendung ei-
ner nasoduodenalen Ernährungssonde beschrieb. In den 
letzten 15 Jahren ist es zu einer beeindruckenden Ver-
besserung der enteralen Ernährungstechniken und auch 
unseres Wissens um den Stellenwert der enteralen Ernäh-
rung im Gesamtkonzept der Behandlung Schwerkranker 
gekommen.

Indikation. Die Indikationen für eine enterale Ernäh-
rung entsprechen denen für eine künstliche Ernährung. 
Besteht eine Indikation für eine künstliche Ernährung, 
muss, sofern keine Einschränkungen oder Kontraindika-
tionen bestehen, in jedem Fall enteral ernährt werden.

Kontraindikationen. Für eine enterale Ernährung sind 
die folgenden Kontraindikationen zu beachten:
▬ akutes  Abdomen,
▬ schwere  Stoffwechselentgleisungen (wie die diabeti-

sche  Ketoazidose),
▬ hämodynamische  Instabilität,
▬ unstillbares  Erbrechen (z. B. im Rahmen einer Che-

motherapie),
▬ nicht kompensierbare  Malassimilation oder
▬  Stenosen bzw. hochsitzende  Fisteln.

Konzept. Eine enterale Ernährung wird entsprechend 
dem Energiebedarf unter Berücksichtigung möglicher 
individueller oder »klinischer« Einschränkungen oder 
Bedürfnisse berechnet. Der  Energiebedarf Erwach-
sener wird nach den Standardformeln berechnet (s. 

� Kap. 1.6.1). Bei Kindern und Jugendlichen sind die 
Formeln nach Schofield zu verwenden. Bei Säuglingen 
und Kleinkindern unter 10 kg KG wird der Ruheen-
ergieumsatz entsprechend [Körpergewicht (kg) × 0,611] × 
[Größe (cm) × 0,951 ×1,99] berechnet. Eine Erweiterung 
um »Aktivitätsfaktoren« (z. B. für Krankheitsaktivität) ist 
individuell durchzuführen.

 Nährlösungen,  Formuladiäten. In der enteralen Ernäh-
rung Erwachsener werden verschiedene Formuladiäten 
verwendet. Man unterscheidet zwischen:
▬ nährstoffdefinierten  Diäten,
▬ modifiziert nährstoffdefinierten  Diäten,
▬ chemisch-definierten  Diäten und
▬ modifiziert chemisch-definierten  Diäten.

Die Formuladiäten sind diätetische  Lebensmittel. Ihre 
Nährstoffzusammensetzung bzw. die täglich zugeführ-
ten Mindest- und Höchstmengen werden in §14b sowie 
Anlage 6 und 7 der  DiätVO geregelt (s. ⊡ Tab. 2.70). Die-
se Richtwerte sind entsprechend den Empfehlungen zur 
Nährstoffzufuhr der DACH formuliert. Sie berücksich-
tigen nicht den möglicherweise bei kranken Menschen 
veränderten Nährstoffbedarf. Die Formuladiäten dienen 
als  Trink- oder  Sondennahrung.

Entscheidungshilfe bei der Auswahl der jeweiligen 
Formuladiät ist die Verdauungsfunktion. Liegt diese zwi-
schen 50 und 100%, so ist eine nährstoffdefinierte Diät 
angezeigt. Bei einer weiteren Einschränkung empfehlen 
sich modifiziert nährstoffdefinierte Diäten oder auch 
chemisch-definierte Diäten. Formuladiäten können im 
Rahmen einer vollständigen enteralen Ernährung oder als 
Supplement gegeben werden.
Formuladiäten sind wie folgt charakterisiert:
▬ Nährstoffdefinierte Diät (NDD):

– Enthält komplexe Nährstoffe (Kohlenhydrate, Fett, 
Eiweiß) wie herkömmliche Nahrung,

– erfordert deshalb weitgehend vollständigegastroin-
testinale Funktion,

– »deckt« den Bedarf an Vitaminen, Mineralstoffen 
und Spurenelementen bei einer Menge von ca. 
1,8–2,0 l,

– die  »Kaloriendichte« beträgt in der Regel 1 kcal/ml.
– Sondenkost (SK) ist die geschmacksneutrale Vari-

ante einer NDD,
– die Osmolarität ist meist niedrig.

▬ Modifizierte NDD, Modifikationen können sein:
– Energiereich; Kaloriendichte ca. 1,5 kcal/ml,
– ballaststoffreich,
– Austausch von  LCT (langkettige Fettsäuren) gegen 

 MCT (mittelkettige Fettsäuren) bei Malabsorption,
– ballaststoffreich (10 g/100 kcal)und  Zuckeraus-

tauschstoffe für Diabetiker,
– hoher Fettanteil (50% der Energie) bei  Ateminsuf-

fizienz, angereichert mit  Glutamin,  Arginin,  Ribo-
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⊡ Abb. 2.30.  Sondentechniken
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nukleotiden und  Omega-3-Fettsäuren als  Immu-
nonutrition;

– Veränderung der Kaloriendichte (gesenkt) und der 
Wassermenge (erhöht) für Kinder.

▬  Chemisch-definierte Diät (CDD,  Oligopeptiddiät, äl-
tere Bezeichnung:  Elementardiät) 
– Enthalten niedermolekulare Substrate, wie Oligo-

peptide und  Oligosaccharide, 

– hoher Kohlenhydratanteil und daher hohe  Osmo-
larität,

– geeignet für  Maldigestion und  Malabsorption,
– zur oralen Aufnahme meist nicht geeignet, da ge-

schmacklich nicht akzeptabel,
– Sondenzufuhr in jedem Falle empfohlen.
– Modifziert  CDD, z. B. verminderter  Kaliumgehalt bei 

 Niereninsuffizienz, hoher  MCT-Anteil bei  Stearrhö.

⊡ Tab. 2.70. Mindest- und Höchstmengen von Nährstoffen in bilanzierten  Diäten gemäß der  Diätverordnung (DiätVO). Im Vergleich sind 
die Nährstoffempfehlungen der  DACH sowie die toxischen Bereiche gezeigt

DACH §14b DiätVO Anlage 6 Toxischer Bereich

Mindestmenge pro Tag Höchstmenge pro Tag

Vitamin A (mg RE) 0,8–1,0 mg 0,6 mg 1,8 mg 2–15 mg

Vitamin B1 1,0–1,3 mg 0,8 mg 2,4 mg >400 mg

Vitamin B2 1,2–1,5 mg 1,0 mg 3,0 mg

Niacin 13–17 mg 10 mg 30 mg 500–900 mg

Pantothensäure (6 mg)a 6 mg 18 mg >10000 mg

Vitamin B6 1,2–1,6 mg 1,0 mg 3,0 mg 50–500 mg

Vitamin B12 3,0 μg 3,0 μg 9 μg 200–1000 μg

Folsäure 400 μg 100 μg 400 μg 5000–20000 μg

Biotin (30–60 μg)a 75 μg 225 μg >10000 μg

Vitamin C 100 mg 40 mg 120 mg 1000–6000 mg

Vitamin D3 5 μg 2,5 μg 15 μg 50–1250 μg

Vitamin E (Toc-Äq.) 12–15 mg 6 mg 24 mg >700 mg

Vitamin K3 60–80 μg 30 μg 120 μg

Eisen 10–15 mg 8 mg 24 mg 27 mg

Kalzium 1000–1200 mg 600 mg 1000 mg >2500 mg

Phosphor 700–1250 mg 300 mg 1200 mg >4000 mg

Kalium 1000–1900 mg 1500 mg 6000 mg

Magnesium 300–400 mg 180 mg 540 mg >3000–5000 mg

Kupfer (0,5–1,5 mg)a 1,0 mg 5,0 mg 10–30 mg

Mangan (1,0–5,0 mg)a 2,0 mg 6,0 mg 10 mg

Zink 7–10 mg 5 mg 25 mg 20 mg

Jod 180–200 μg 150 μg 300 μg >1000 μg

Molybdän (25–100 μg)a 60 μg 500 μg 10000 μg

Fluorid 2,9–3,8 mg 1,0 mg 4,0 mg 10 mg

Selen (30–70 μg)a 800 μg

a Schätzwerte



Nährstoffdefinierte  Diäten sind hochmolekulare Nähr-
lösungen, welche komplexe Nährstoffe enthalten. Der 
tägliche Energiebedarf wird bei einer Zufuhrmenge zwi-
schen 1500 und 2500 ml/Tag »gedeckt«. Diese Standard-
diäten enthalten natürliche Fette und intakte Proteine 
(z. B.  Milch- oder  Sojaeiweiß). Sie sind gluten-, frukto-
se-, cholesterin- sowie nahezu allergen- und laktosefrei. 
Nährstoffdefinierte Diäten sind vollständig bilanzierte 
Diäten und entsprechen in ihrer Makro- und Mikro-
nährstoffzusammensetzung den Nährstoffempfehlungen 
der nach DACH für gesunde Menschen. In der an-
gegebenen Zufuhrmenge ist also wahrscheinlich auch 
der Bedarf an Mikronährstoffen gedeckt. Nährstoffde-
finierte Diäten haben die für die Nutzung filiformer 
Sonden notwendigen  Fließeigenschaft. Sie sind in der 
Standardvariante ballaststoffrei und sowohl für die Son-
denernährung als auch als Trinknahrung (z. B. als Sup-
plement zur normalen Ernährung) geeignet. Sondenkost 
ist geschmacklich neutral. Als  Trinknahrung werden 
viele verschiedene Geschmacksrichtungen (z. B. Kakao, 
Kaffee, Nuss, Schokolade, Vanille, Himbeer, Pfirsich, 
Banane, Multifrucht, Gemüse, Tomate) angeboten, so 
dass die individuellen Wünsche der Patienten weitge-
hend berücksichtigt werden können. Die verschiedenen 
nährstoffdefinierten Diäten haben z. T. unterschiedliche 
 Osmolaritäten (von 240–440 mosmol/kg H2O), dies ist 
beim Kostaufbau oder bei Patienten mit  Diarrhoen zu 
berücksichtigen.

Modifiziert nährstoffdefinierte  Diäten entsprechen in 
ihrer Zusammensetzung den nährstoffdefinierten Diä-
ten. Modifikationen betreffen die Nährstoffdichte, den 
Austausch von LCT gegen MCT-Fette, den Gehalt an 
Ballaststoffen, die Verminderung des Gehaltes an leicht 
aufschließbarer Kohlenhydrate und einen möglichen 
Anteil an  Zuckeraustauschstoffen. Bei  Leberkranken mit 
Zeichen der hepatischen Encephalopathie werden For-
muladiäten, welche mit verzweigtkettige Aminosäuren 
angereichert sind angewendet. Bei starkem  Gewichtsver-
lust, ausgeprägt kataboler  Stoffwechsellage und Zeichen 
der  Malnutrition werden NDDs mit einem hohen Anteil 
von  Omega-3-Fettsäuren,  Arginin und  Nukleotiden und 
z. T.  Glutamin (z. B. zur  Immunonutrition im postopera-
tiven  Stress oder bei Patienten mit einer HIV-Infektion) 
empfohlen. Eine Veränderungen der Makronährstoffre-
lation (fettreiche und kohlenhydratarme Formuladiäten 
mit einem Fettanteil von etwa 50%, welche bei  Atemin-
suffizienz, bei chronisch-obstruktiven  Lungenerkrankun-
gen mit einer hohen CO2-Produktion oder während der 
Entwöhnungsphase vom Beatmungsgerät nach Langzeit-
beatmung und auch bei Tumorkachexie zur schnelleren 
Gewichtszunahme sinnvoll eingesetzt werden können) 
macht bei Patienten mit entsprechenden Indikationen 
( Kachexie, hohe endogene  Fettoxidation) Sinn. Ein Teil 
der Diäten ist auch als Trinknahrung (z. B. als Supplement 
zur normalen Ernährung) geeignet. Die praktische Er-

fahrung zeigt jedoch, dass über längeren Zeitraum (z. B. 
3 Wochen) im Mittel nur etwa 400 ml eines Supplements 
pro Tag verzehrt werden. Im Verlauf der Behandlung ist 
eine abnehmende Akzeptanz auf Seiten der Patienten 
häufig.

Chemisch-definierte  Diäten sind niedermolekular 
und enthalten Oligo- und Disaccharide, teilhydrolysierte 
Proteine und Oligopeptide sowie pflanzliche Öle (essen-
tielle Fettsäuren) enthalten. Sie sind in ihrer Nährstoff-
relation kohlenhydratreich und fettarm. Chemisch-defi-
nierte Diäten haben eine hohe Osmolalität. Sie enthalten 
keine Ballaststoffe, sind laktose- und glutenfrei sowie na-
turgemäß allergenarm. Chemisch-definierte Diäten sind 
bei Verdauungsstörungen (Maldigestion, Malabsorption) 
und möglicherweise zur initialen Behandlung von Pati-
enten mit chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen 
geeignet. Auf Grund ihres schlechten Geschmacks müs-
sen sie in jedem Fall über eine Sonde appliziert werden. 
Zur Vermeidung von Nebenwirkungen (Magenretention 
und Erbrechen, Durchfälle) muss diese Kostform über 
eine transpylorisch liegende Sonde in das Duodenum 
(bzw. Jejunum) kontinuierlich mit einer Pumpe und 
niedriger Infusionsrate infundiert werden.

Modifiziert chemisch-definierte  Diäten entsprechen 
in ihrer Zusammensetzung den chemisch-definierten Di-
äten. Veränderungen können ein MCT-Anteil oder ein 
niedriger Kaliumgehalt sein, welcher bei der künstlichen 
Ernährung von Patienten mit einer Niereninsuffizienz 
sinnvoll ist.

Die für Erwachsene konzipierten Formuladiäten 
genügen in ihrer Zusammensetzung nicht dem Be-
darf von Säuglingen und Kleinkindern. Bei Säuglin-
gen werden die üblichen  Säuglingsformelnahrungen 
auch zur künstlichen Ernährung verwendet. Daneben 
gibt es Nährlösungen auf Sojamilchbasis und freie 
Aminosäuren enthaltende Elementardiäten. Hochmo-
lekulare nährstoffdefinierte Diäten für Kinder sind auf 
Milcheiweißbasis hergestellt und berücksichtigen den 
spezifischen Nährstoff- und Flüssigkeitsbedarf dieser 
Altersgruppe. Diese Diäten haben im Vergleich zu 
den für Erwachsene geeigneten nährstoffdefinierten 
Diäten einen höheren Wasser- und einen niedrigeren 
Eiweißgehalt. 

Bei allen Sondenkostformen ist der  Wasser- und  Elek-
trolytgehalt zu berücksichtigen. In der Regel entspricht 
der Wassergehalt 70–85% der Sondenkostmenge. Er ist 
bei hochkalorischen Kostformen niedriger. Flüssigkeits- 
und Nährstoffbedarf müssen für jeden Patienten indivi-
duell berechnet werden und können bei Sondenernäh-
rung nicht übereinstimmen.

Ein Beispiel: Bei einem 70 kg schweren Patienten 
beträgt der Energiebedarf 2100 kcal/Tag. Der Nährstoff-
bedarf wird durch 2100 ml einer nährstoffdefinierten 
Diät gedeckt. Dieses bedeutet gleichzeitig eine Flüssig-
keitszufuhr von 1680 ml/Tag. Bei einem rechnerischen 
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Flüssigkeitsbedarf von 2450 ml/Tag sind entsprechend 
zusätzlich 770 ml Flüssigkeit miteinzuberechnen. Zum 
adaptierten Kostaufbau einer enteralen Ernährung, s. 
⊡ Tab. 2.71.

Bei faserreichen  Diäten muss mehr Flüssigkeit zuge-
führt werden. Der Flüssigkeitsbedarf eines normalgewich-
tigen Erwachsenen schwankt zwischen 2,5 und 4,0 l/Tag. 
Die  Flüssigkeitsbilanz des enteral ernährten Patienten 
muss deshalb regelmäßig kontrolliert werden.

Selbst zubereitete Sondenkosten sind heute obsolet. 
In einer den Nährstoffempfehlungen entsprechenden Zu-
sammensetzung erfüllen sie nicht die für filiformen Son-
den erforderlichen Fließeigenschaften. 

 2.8.2  Techniken

Zu den verschiedenen Sondentechniken s. ⊡ Abb. 2.31

Zugangswege,  Sonden,  PEG,  FKJ
In der Regel wird eine enterale Ernährung über Sonden 
durchgeführt. Diese werden durch die Nase in den Ma-
gen oder den oberen Dünndarm (i.e. in das Duodenum 
oder Jejunum eingeführt und dann als nasogastrale, 
nasoduodenale oder nasojejunale Sonden bezeichnet. 
Die Ernährungssonden werden durch einen Führungs-
draht etwas versteift und können so zielgerecht plaziert 
werden. Das Einführen wird durch Anfeuchten der Son-
de mit einem Gleitmittel sowie lokale Betäubung der 
Nasenschleimhaut mit  Lidocain-Gel für den Patienten 
erleichtert. Die Sonde wird unter Schlucken vorgescho-
ben. Fehllagen der Sonde im Bronchialsystem sind selten 
und werden in der Regel schnell bemerkt. Allerdings 
ist der  Hustenreflex bei alten Menschen gelegentlich 
schlecht ausgeprägt, so dass es hier zu unbemerkten 
Fehllagen und unliebsamen Überraschungen kommen 
kann. Ein Umschlagen der Sonde im Magen ist häu-
fig. Bei gastraler  Sondenlage und mehreren frustranen 
transpylorischen  Plazierungsversuchen kann im Einzel-
fall auf eine spontane Plazierung gewartet werden. Der 

Patient wird dazu auf die rechte Seite gelagert und der 
Draht entfernt. Statt gewaltsamer Versuche empfiehlt es 
sich bei präpylorischer  Lage, eine Spritze mit der Sonde 
zu konnektieren, 5–10 ml Wasser zu injizieren und die 
Sonde vorsichtig zu drehen. Die transpylorische Passage 
und die Endlage der Sonde müssen radiologisch oder 
sonographisch kontrolliert durchgeführt und dann do-
kumentiert werden. Eine auskultatorische Lokalisation 
der Sondenlage ist fahrlässig, da sie mögliche Fehllagen 
(z. B. umgeschlagene und mit der Spitze im Ösophagus 
liegende Sonden) nicht erkennen kann. Andere klinisch 
gelegentlich praktizierte Lagekontrollen wie die Inspek-
tion (Farbe) und die Bestimmung des pH im Aspirat 
haben keinen ausreichend prädiktiven Wert und können 
eine radiologische  Lagekontrolle nicht ersetzen. 

Ernährungssonden können unter endoskopischer 
Sicht mit Hilfe eines Führungsdrahtes gezielt im oberen 
Dünndarm plaziert werden. Eine endoskopische Plazie-
rung ist z. B. bei  Stenosen oder großen  Hiatushernien 
sowie  Divertikeln der Speiseröhre notwendig. Bei dieser 
Technik wird zunächst durch das  Endoskop ein Füh-
rungsdraht vorgeschoben und unter endoskopischer Sicht 
plaziert. Nach Entfernen des Endoskops erfolgt nachträg-
lich die Umleitung des Führungsdrahtes oronasal mit Hil-
fe einer Fasszange sowie eines vorübergehend durch die 
Nase eingeführten Umleitungstubus. Über den Führungs-
draht wird dann die Sonde eingeschoben. Die Ernäh-
rungssonden sollten in der Regel in das obere Duodenum 
plaziert werden. Bei gestörter  Magenentleerung (z. B. bei 
 Magenausgangsstenose,  Gastroparese) und bei erhöhtem 
 Aspirationsrisiko (z. B. bei Patienten mit neurologischen 
 Schluckstörungen) ist eine postpylorische Sondenlage ob-
ligat. Allerdings sind auch bei duodenaler Lage ein duo-
denogastraler Reflux möglich und eine Aspirationsgefahr 
nicht vollständig auszuschließen. Über längere Perioden 
(z. B. Wochen/Monate) sind Dislokationen möglich. Bei 
duodenal plazierten Sonden bleiben letztendlich nur 5–
15% der Sonden »in Position«. 

Die Sonden werden mit einem hautfreundlichen 
Pflaster an der Nase fixiert. Rigidere Fixationstechniken 
können im Einzelfall bei nicht kooperativen Patienten 

2.8 · Künstliche Ernährung
2323

⊡ Tab. 2.71.  Kostaufbau bei enteraler Ernährung

Ziel
Kalorienbedarf
Flüssigkeitsbedarf

2000 kcal/Tag (=2000 ml Sondenkost)
2400 ml/Tag (d.h. +800 ml H2O)

Aufbau
Tag 1
Tag 2
Tag 3
Tag 4
Tag 5

500 ml Sondenkost + 2000 ml H2O (150 ml/h über 16 h)
1000 ml Sondenkost + 1600 ml H2O (175 ml/h über 16 h)
1500 ml Sondenkost + 1200 ml H2O (175 ml/h über 16 h)
2000 ml Sondenkost +800 ml H2O (175 ml/h über 16 h)
Bei Wunsch schrittweise Verkürzung der Infusionsperiode, maximale Infusionsgeschwindigkeit 250 ml/h



notwendig werden. Sie haben sich aber in der Routine 
der Krankenversorgung nicht durchgesetzt und erschei-
nen ethisch zweifelhaft. Bei längerfristiger und auch bei 
heimenteraler Ernährung ist das Versenken des Sonde-
nendes in die Nase mit Hilfe einer der Naseninnenwand 
individuell angepassten  Nasenolive möglich. Der Patient 
wird so im Alltag nicht als »Sondenträger« erkannt.

 Ernährungssonden sind filiform (Charrieregröße 
– Ch –7 oder 8, maximal 12 mit einem entsprechenden 
Außendurchmesser von 2,3–4 mm) und aus modernen 
Kunststoffen wie  Polyurethan oder  Silikonkautschuk ge-
fertigt. Sie sind für eine längere Liegedauer geeignet. 
Demgegenüber sind großlumige  PVC- oder auch  Latex-
sonden (Ch 14–18) für die Ernährung obsolet. Sie mö-
gen allenfalls vorübergehend (bis zu maximal 3 Tagen) 
als sog. Magenablaufsonden noch Verwendung finden. 
Im Gegensatz zu den schon nach kurzer Liegedauer 
rigiden PVC-Sonden sind die Polyurethan- und Silikon-
kautschuk-Sonden weich und geschmeidig. Es besteht 
keine Gefahr von lokalen  Druckulzera oder Komplika-
tionen in Nase, Pharynx und Intestinaltrakt. Ob es bei 
Ösophagusvarizen oder bereits bestehenden Ulzera der 
Speiseröhre oder des Magens durch filiforme Ernäh-
rungssonden zu Verletzungen kommen kann, ist durch 
keine Untersuchung belegt. Filiforme Ernährungssonden 
sind als gastrale Sonden 75–120 cm und als duodena-
le Sonden 120–150 cm lang. Endoskopisch zu legende 
Sonden haben eine Länge von 250 cm. Die Aspiration 
von Magen- oder Darminhalt und die Applikation von 
Medikamenten sind über filiforme Sonden nicht mög-
lich. Standardsonden haben 1 Lumen. Spezialsonde sind 
dreilumig und erlauben die enterale Ernährung (duo-
denal, jejunal), das Absaugen von gastralem Sekret und 
die gleichzeitige Belüftung des Magens. Die dreilumige 
 Sonde wird idealerweise endoskopisch (Vorschub- oder 
 Seldinger-Technik) plaziert. Die gastrale Sonde hat Ch 
16, die Ernährungssonde Ch 9.

Transnasal gelegte Sonden können wegen des Fremd-
körpergefühls, der Entwicklung einer Refluxösophagi-
tis, Druckulzera und einer möglichen Sinusitis nicht für 
eine längere enterale Ernährung verwendet werden. Bei 
längerfristiger enteraler Ernährung (>3–4 Wochen), neu-
rogenen Schluckstörungen, inoperablen oder stenosie-
renden Tumoren des oberen Intestinaltrakts wird eine 
 Enterostomie ( Gastrostomie oder  Jejunostomie) angelegt. 
Eine Ernährung über eine Gastrostomie wird vorzugs-
weise bei bewusstseinsklaren und kooperativen Patienten 
durchgeführt werden. Gastrostomien sind geeignet für 
Patienten mit Tumoren der Speiseröhre oder des Pharynx, 
bei neurologischen Erkrankungen (Schluckstörungen) so-
wie älteren und pflegebedürftigen Patienten, welche sich 
nicht bedarfsdeckend ernähren können. Diese direkten 
Zugänge zum Intestinaltrakt werden unter endoskopi-
scher oder sonographischer Sicht (z. B. als perkutan-en-
doskopische Gastrostomie= PEG) oder aber im Rahmen 
einer abdominellen Operation chirurgisch angelegt (i.e. 
Feinnadelkatheterjejunostomie= FK oder  FNK). Bei nicht 
kooperativen bzw. bewusstlosen Patienten ist eine intesti-
nale Sondenlage zu fordern. 

Kontraindikationen gegen die Anlage einer Gastros-
tomie sind:
▬ Kontraindikationen gegen eine enterale Ernährung,
▬  Gerinnungsstörungen,
▬  Peritonitis,
▬  Peritonealkarzinose,
▬  Aszites,
▬ kurzdauernde künstliche Ernährung,
▬ eine fehlende »Darstellbarkeit« ( Diaphanoskopie) des 

Magens oder einer oberen Dünndarmschlinge und
▬ im Einzelfall auch soziale und persönliche Gründe.

Die Methode der Wahl ist heute die perkutan-endoskopi-
sche Gastrostomie (PEG). Nach 12-stündiger Nahrungs-
karenz werden die Haut des Abdomens und des unteren 
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d PEG mit transpylorischer intesti-
  naler Sonde
e Feinnadelkatheterjejunostomie
  (FKJ)

⊡ Abb. 2.31.  Transnasale  Sonden: a nasogast-
ral, b nasointestinal (transpylorisch). 
 Transkutane  Sonden: c  perkutane, endosko-
pisch unterstützte Gastrostomie (PEG), 
d PEG mit transpylorischer intestinaler Sonde, 
e  Feinnadelkatheterjejunostomie (FKJ)
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Thorax großzügig und gründlich desinfiziert. Der Patient 
erhält zu seiner Beruhigung 3–5 mg  Midazolam (z. B. 
Dormicum) injiziert. (Cave: Geringere Dosierung bei al-
ten und auch bei kachektischen Patienten).

Nach Vorführen des Endoskops in den Magen wird 
dieser durch Luftinsufflation gefüllt und die Lichtquelle 
des Endoskops von außen identifiziert. An der Stelle der 
größten Helligkeit wird dann die Haut nach Lokalanäs-
thesie (10 ml  Lidocain) inzidiert und darauf der Magen 
unter endoskopischer Sicht von außen punktiert. Über die 
Punktionskanüle wird bei der sog.  Durchzugsmethode ein 
Faden oder ein flexibler Draht in den Magen geschoben, 
welcher durch eine über das Endoskop geschobene Fass-
zange gegriffen und sodann mit dem Endoskop zurück- 
und aus dem Mund herausgeführt wird. An dem Ende des 
Fadens wird der  Gastrostomiekatheter (Ch 9–15) fixiert. 
Dieser wird mit dem Faden durch die Speiseröhre, den 
Magen und den Punktionskanal gezogen und schließlich 
an der Bauchwand mit einer Halteplatte fixiert. 

Die Katheterspitze kann bei langen Gastrostomieka-
thetern mit Hilfe eines Endoskops in dem Dünndarm 
plaziert werden. Sie wird dann als PEG bezeichnet. Bei 
axialen Hernien und auch Kardiainsuffizienz sind ein 
gastraler Reflux und auch eine Aspiration möglich. Bei 
einem entsprechenden endoskopischen Befund muss eine 
duodenale Sondenlage angestrebt werden. Diese schließt 
allerdings einen  Reflux von Darminhalt nicht vollstän-
dig aus. Es gibt auch mehrlumige  PEG-Katheter, welche 
eine Ernährung über einen duodenal/jejunal liegenden 
Katheter und eine gleichzeitige gastrale Entlastung über 
einen gastralen Katheter erlauben. Die Austrittsstelle des 
Katheters an der Bauchwand wird steril verbunden. Nach 
Anlage muss der Patient für 4–6 h überwacht werden 
(Herz-Kreislauffunktionen, abdomineller Befund). Er er-
hält prophylaktisch und für einen Tag ein Breitbandan-
tibiotikum (z. B. 3-mal 2 g  Cefotaxim). Ein Kostaufbau 
kann nach 12 h begonnen werden. Komplikationen wie 
Infektionen, Verletzungen, Blutungen, Bauchschmerzen 
oder Dislokationen kommen bei sachgemäßer Durchfüh-
rung sehr selten (<2%) vor. Auch Risikogruppen (wie z. B. 
immunsupprimierte  HIV-Patienten) haben keine höhere 
 Komplikationsrate. Erfahrungsgemäß verschließt die Fis-
tel schnell.

Eine  perkutan-sonographische Gastrostomie (PSG) ist 
indiziert, wenn eine endoskopische Untersuchung nicht 
durchgeführt werden kann (z. B. bei fehlender Passage 
und vollständig stenosierenden Tumoren der Speiseröh-
re) oder darf (z. B. bei respiratorischer Insuffizienz). Bei 
dieser Technik wird eine »hohe« Dünndarmschlinge so-
nographisch dargestellt und unter »Licht« punktiert. Über 
die Punktionskanüle wird dann ein Draht eingeführt und 
anschließend der Katheter nach  Seldingertechnik plaziert. 
Es werden spezielle Kathetersysteme verwendet. Bei einer 
Ernährung in das Jejunum ist das Risiko des Refluxes 
minimal.

Eine  FKJ (oder  FNK=Feinnadelkatheter-Junostomie) 
wird im Rahmen einer  Laparatomie (z. B. zur frühzeitigen 
postoperativen Ernährung) oder laparoskopisch eingelegt. 
Der Katheterdurchmesser beträgt 4 mm. Der Katheter 
wird mit einer Naht am Jejunum in der Regel 15–30 cm 
distal des Treitz-Bandes bzw. distal einer chirurgischen 
Anastomose befestigt und findet zusätzlich durch einen 
etwa 10 cm langen Tunnel in der Darmwand Halt. Das 
Jejunum wird an der Austrittsstelle des Katheters an das 
parietale Bauchfell an der Bauchfellinnenseite angenäht. 
Eine Indikation zur FKJ besteht bei Patienten nach elek-
tiven chirurgischen Eingriffen (z. B. nach großen Ober-
baucheingriffen) und gleichzeitiger Indikation für eine 
künstliche Ernährung. Typische klinische Indikation sind 
z. B.  Ösophagusresektionen,  Gastrektomie oder  Pankrea-
tektomie. Die Katheterdislokation und eine Leckage sind 
die häufigsten der insgesamt aber sehr seltenen Komplika-
tionen (<1% der Fälle). Da der FKJ-Katheter sehr filiform 
ist, muss er häufig und regelmäßig gespült werden.

Zur Pflege der Gastro- oder Jejunostomie wird jeden 
2. Tag der Verband gewechselt sowie der Katheter mehr-
mals täglich gespült. Im Vergleich zu den nasoenteralen 
Ernährungssonden sind eine Gastro- und auch eine Jeju-
nostomie nicht nur kosmetisch vorteilhaft. Im Vergleich 
zu den nasogastralen oder nasoenteralen Sonden finden 
sich auch weniger Komplikationen. Beide Kathetersyste-
me können über lange Zeit für die künstliche Ernährung 
verwendet werden.

Vor Anlage einer Gastrostomie bzw. Jejunostomie 
müssen die häuslichen und sozialen Verhältnisse des Pa-
tienten bekannt und seine weitere Versorgung gesichert 
sein. Die Kathetersysteme können wieder entfernt wer-
den. Dieser Schritt sollte aber den »versorgenden« Zen-
tren vorbehalten bleiben. Die Betreuung der mit einer 
Gastrostomie bzw. einer Jejunostomie versorgten Pati-
enten sollte sinnvollerweise durch den Arzt/die Klinik 
erfolgen, welche(r) das Kathetersystem angelegt hat. Die 
langfristigen Komplikationsraten von Gastrostomien/Je-
junostomien sind bei sachgerechter Anwendung mit <1% 
sehr gering und auch bei immunsupprimierten Patienten 
nicht erhöht.

Applikation der  Sondenkost
Die  Formuladiäten können kontinuierlich oder intermit-
tierend über die Sonde verabreicht werden. Bei gastraler 
Sondenlage kann die Kost als Mahlzeitenportion (sog. 
Bolus) oder kontinuierlich über eine Pumpe gegeben wer-
den. Bei Bolusgabe empfiehlt sich ein Bolus von 50–200 
ml über 5–10 Minuten alle 1,5–3 Stunden. Bei duodenaler 
oder jejunaler Sondenlage ist eine kontinuierliche Infu-
sion obligat. Chemisch-definierte Diäten müssen immer 
duodenal/jejunal mit einer Pumpe appliziert werden. Ne-
benwirkungen bei Bolusapplikation sind häufiges  Völle-
gefühl, gastroösophagealer  Reflux,  Erbrechen,  Aspiration, 
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aber auch eine schnelle Magenentleerung mit den Sym-
ptomen eines  »Dumpings« und  Diarrhoen. Obwohl die 
Bolusgabe physiologischer erscheint, wird in der Praxis 
bevorzugt mit niedrigeren Infusionsraten kontinuierlich 
ernährt. Dies wird mit der besseren Verträglichkeit und 
Toleranz erklärt. Auch finden sich bei Schwerkranken 
und unter hochdosierter  Schmerzmedikation häufiger 
 Magenentleerungsstörungen, während die intestinale 
Motilität meist unbeeinflusst ist.

Bei kontinuierlicher Ernährung mit einer Pumpe ist 
der zu wählende Infusionszeitraum flexibel an die Ge-
wohnheiten, Möglichkeiten und Toleranz des Patienten 
anzupassen. Bei einem heimenteral ernährten und be-
rufstätigen Patienten mit einer Gastrostomie ist mögli-
cherweise eine kontinuierliche Ernährung nachts über 
8 h geeignet. Ein hospitalisierter Patient (z. B. mit einem 
floriden  Morbus Crohn oder einer  Strahlenenteritis) wird 
dagegen besser über einen längeren Zeitraum in niedri-
gerer Dosierung pro Zeiteinheit behandelt. Eine Nüch-
ternperiode von mindestens 6 h ist einzuplanen. Diese 
erlauben dem Stoffwechsel die Umstellung von anaboler 
auf katabole Stoffwechselsituation.

Für eine kontinuierliche Sondenernährung werden 
verschiedene, handliche und technisch ausgereifte Pum-
pensysteme angeboten. Sie ermöglichen eine kontinu-
ierliche oder stufenweise (z. B. in Schritten von +20 bzw. 
+25 ml/h) Einstellung der Infusionsgeschwindigkeit. Auf-
wendigere Pumpensysteme erlauben auch sehr niedrige 
Förderraten (z. B. 1 oder 5 ml/h), welche aber in der Pra-
xis selten benötigt werden. Eine maximale Geschwindig-
keit von 200 ml/h sollte nach klinischer Erfahrung nicht 
überschritten werden. Die Genauigkeit der enteralen In-
fusionspumpen ist sehr unterschiedlich. Es empfiehlt sich 
deshalb, die Pumpen zumindest einmal vor Gebrauch zu 
»eichen«.

Die  Sondenkost wird entweder aus der Flasche, aus 
 Infusionsbeuteln oder aus geeigneten abwaschbaren 
 Containersystemen über ein Infusionssystem infundiert. 
Eine aseptische Handhabung von  Infusionslösungen, 
-leitung und -beutel ist zumindest bei immunsuppri-
mierten Patienten zu empfehlen. Die »ideale« Tempera-
tur der Formuladiät für die Applikation liegt zwischen 
20 und 25°C. Eine Zwischenlagerung der Nährlösung 
an einem sauberen und trockenen Ort (z. B. im Kühl-
schrank) ist möglich, sie sollte nicht in einem Wasserbad 
oder in einem Mikrowellengerät aufgewärmt werden. 
Die kontinuierliche Ernährung mit einer Pumpe ist für 
Patienten und Pflegepersonal nicht aufwendig. Sie wird 
gut toleriert und hat am wenigsten Nebenwirkungen. 
Pumpe und Nährlösungen können leicht transportiert 
werden und erlauben dem enteral ernährten Patienten 
eine gewisse Freizügigkeit. Die Nährlösungen sollten 
nicht länger als 4–6 h im Beutel bzw. im Container 
gehalten werden. Die Infusionssysteme werden täglich 
gewechselt.

Eine kontinuierliche enterale Ernährung wird in Ober-
körperhochlage (30°) durchgeführt. Diese Position schützt 
nicht vollständig vor gastroösophagealem Reflux und einer 
möglichen Aspiration. Bei gastraler Sondenlage müssen 
erfahrungsgemäß im Liegen die Linksseiten- und natürlich 
die Bauchlage gemieden werden, da sie die Magenent-
leerung behindern. Bei gastraler Ernährung ist der pH 
im  Magensaft >3–4. Der für die Ernährung berechnete 
Nährstoff- und Flüssigkeitsbedarf ist das Therapieziel. Eine 
enterale Ernährung wird (besonders bei duodenaler und 
jejunaler Sondenlage) vorsichtig aufgebaut, um eine bes-
sere Verträglichkeit zu erreichen und Komplikationen zu 
vermeiden. ⊡ Tab. 2.71 zeigt ein Beispiel eines Kostaufbaus.

Fehler und Probleme
Häufigste Probleme der enteralen Ernährung sind Er-
brechen und Aspiration, Diarrhoen und Obstipation. 
Komplikationen unter enteraler Ernährung treten in Zu-
sammenhang mit der Sonde, der Sondenkost oder als 
intestinale und metabolische Probleme auf. Die meis-
ten Probleme können gelöst werden und zwingen nicht 
zum Abbruch der enteralen Ernährung. Häufige Fehler 
bei enteraler Ernährung sind falsches Sondenmaterial 
und Sondenfehllagen, mangelhafte Sondenpflege, falscher 
Applikationsmodus, ungeeignete Sondenkost, fehlender 
Kostaufbau, zu hochkalorische Ernährung, Nichtbeach-
tung des Ernährungszustandes und des Energiebedarfs, 
Nichtberücksichtigung des Flüssigkeits- und Natrium-
bedarfs und eine für Sondenernährung ungeeignete Be-
gleitmedikation. Für eine erfolgreiche enterale Ernährung 
gelten die folgenden Empfehlungen: frühzeitig beginnen, 
möglichst bei stabiler klinischer Situation, gute Überwa-
chung, konsequenter Durchführung (d. h. auch: nicht so 
schnell aufgeben).

 Sondenkostabhängige Probleme
Sie betreffen eine mögliche bakterielle  Kontamination der 
Kost (z. B. bei längerem Stehen bei Raumtemperatur), die 
Zusammensetzung (z. B. hohe  Osmolalität bei chemisch-
definierten Diäten), den niedrigen  Natriumgehalt, mög-
liche Wechselwirkungen mit  Medikamenten und deren 
Zusätzen (z. B.  Sorbit bei Säften).

 Sondenabhängige Komplikationen
 Fehllagen und  Dislokationen, Klinische Indikatoren der 
gastrointestinalen Funktion (z. B. die Auskultation von 
Darmgeräuschen, der Abgang von Flatus oder Stuhl sowie 
ein gastraler  Reflux <1000 ml/Tag) sind keine exakten 
Kenngrößen. Sie erlauben keine sichere Entscheidung für 
oder gegen eine enterale Ernährung.  Verstopfen der Sonde 
(z. B. bei ungenügendem Spülen, Spülen mit Früchtetees 
oder Obstsäften, Gabe von gemörserten Tabletten durch 
die Sonde), Abknicken des Sondenendes, lokale Schleim-
hautverletzungen und mögliche Materialprobleme.
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 Infektionen
Sie können lokal bei Gastrostomie oder nach Erbrechen 
und Aspiration als Aspirationspneumonie auftreten.

 Metabolische  Komplikationen
 Dehydration,  Hyper- und  Hypoglykämie und  Elektroly-
tentgleisungen ( Hyponatriämie,  Hyper- und  Hypokaliä-
mie,  Hypophosphatämie). Bei längerer und hochkalori-
scher Ernährung können insbesondere bei kachektischen 
Patienten ein  »overloading syndrome« und  Ödeme beo-
bachtet werden. Von diesem Syndrom ist das  »Tube-fee-
ding-Syndrom« zu unterscheiden, welches bei hyperosmo-
larer Sondenkost, osmotischen  Diarrhoen und gleichzei-
tig zu geringer Flüssigkeitszufuhr auftreten kann. Es ist 
durch die zunehmende und ausgeprägte  Exsikkose (bis 
hin zu einem prärenalen  Nierenversagen) charakterisiert. 
Laborchemisch sind die  Natrium-,  Harnstoff- und  Kre-
atininspiegel im Serum erhöht. Das Risiko einer Dehy-
dratation ist bei älteren Menschen, intensivmedizinisch 
behandelten Patienten ( Trauma,  Sepsis) und bei Patienten 
mit Gehirntumoren erfahrungsgemäß erhöht. Die Be-
handlung ist die vorsichtige, bilanzierte und ausreichen-
de Flüssigkeitszufuhr. Die Ernährung wird gleichzeitig 
mit einer nährstoffdefinierten Diät niedriger Osmolarität 
fortgesetzt.

 Pulmonale  Aspiration
Dieses ist die schwerste Komplikation einer enteralen 
Ernährung. Ein gastraler  Reflux >1000 ml/Tag bzw. Er-
brechen während einer enteralen Ernährung müssen 
sehr ernst genommen werden. Eine gute Prävention ist. 
Keine Ernährung über gastral liegende Sonden bei be-
wusstseinsgetrübten bzw. nicht kooperativen Patienten 
durchführen. Bei Verdacht auf eine  Sondendislokation 
ist zunächst radiologisch die Sondenlage zu überprüfen. 
Diese sollte postpylorisch und sicher duodenal liegen. 
Bei Fehllage ist eine Lagekorrektur durch Einführen 
eines Führungsdrahtes anzustreben. Der Oberkörper 
des Patienten muss während der Ernährung um 30° 
hochgelagert werden.

 Gastrointestinale  Komplikationen
Diese können sein:  Übelkeit,  Erbrechen, abdominale  Dis-
tension,  Flatulenz,  Bauchkrämpfe,  Durchfälle, aber auch 
 Obstipation.

 Magenentleerungsstörungen. Bis hin zu einer  Gas-
troparese sind sie bei schwerkranken Patienten (z. B. im 
Rahmen einer  Sepsis, bei  Schädel-Hirntrauma, während 
 Stoffwechselkomata, bei hochdosierter Gabe von  Opiaten 
oder  Anticholinergika) und insbesondere bei  Diabeti-
kern häufig. Der sog. »postoperative  Ileus« betrifft meist 
Magen und Kolon, während eine Atonie des Dünndarms 
in dieser Situation selten ist. Die Diagnose wird klinisch 
anhand der schlechteren Toleranz (Erbrechen sowie der 

spontanen Entleerung von Mageninhalt über die Sonde) 
ohne gleichzeitig erkennbarer Ursache gestellt. Die gas-
trale  Transitzeit beträgt bei Gesunden für Wasser etwa 
20 min und für feste Nahrung ca. 180 min.Bei einer bei 
Schwerkranken auf einer Intensivstation auftretenden 
Magenentleerungsstörung ist vorrangig deren Ursache zu 
klären bzw. zu beseitigen. Zu den unmittelbar ernährungs-
abhängigen Ursachen gehören Nährlösungen mit hoher 
Osmolarität oder Formuladiäten mit einem hohen Fettge-
halt. Eine Gastroparese kann im Rahmen von Stoffwech-
selstörungen (z. B. bei  Hypokaliämie,  Hypomagnesiämie) 
auftreten. Eine Magenentleerungsstörung kann z. B. auch 
Folge der künstlichen Beatmung (Beatmungstyp, hoher 
 PEEP, s.u.) sein oder durch die Lagerung des Patienten 
erklärt werden. Die Notwendigkeit einer Therapie be-
drohlicher Organinsuffizienzen (z. B. die Respiratorthe-
rapie mit einem hohen PEEP, hohe  Katecholamingaben, 
Sedierung und Analgesierung, Antibiotikatherapie) ist ge-
genüber dem möglichen Wert der künstliche Ernährung 
abzuwägen. Da das systemische Krankheitsbild auch von 
der Ernährung und der Funktion des Gastrointestinal-
trakts abhängen (z. B.  Mukosatrophie bei enteraler Nah-
rungskarenz, die enterale Ernährung senkt die bakterielle 
 Translokation im Darm und beeinflusst dadurch auch die 
Inzidenz der  Sepsis und des  Multiorganversagen), ist aber 
die Bedeutung der enteralen Ernährung im Gesamtkon-
zept der Therapie nicht gering einzuschätzen. Nach Aus-
schluss einer naheliegenden Ursache ist die Behandlung 
der gestörten Magenentleerung zu diskutieren. Vor einer 
möglichen Behandlung sollte überlegt werden, ob wesent-
liche Vorraussetzungen der gastrointestinalen  Motilität 
(wie z. B. eine adäquate Perfusion im Splanchnikusgebiet, 
eine intakte Wasser- und Elektrolythomöostase, ein aus-
geglichener  Säure-Basenhaushalt, ein kolloidosmotischer 
 Druck von >18 mmHg bzw. ein  Serumalbumin >25 g/l) 
vorliegen. Eine Dünndarmatonie bei hohem Sympathi-
kotonus, Störungen der Elektrolythomöostase, eine Hy-
poalbuminämie, eine verminderte oder gestörte Mikro-
zirkulation in der Mukosa und ein  Darmwandödem bei 
venösem Rückstau (z. B. bei  Herzinsuffizienz) bedeuten 
jeweils eine eingeschränkte Resorption der Nährstoffe im 
Dünndarm. und schränken die Toleranz gegenüber einer 
enteralen Ernährung ein.

 Dünndarmatonie,  Ileus. Die Diagnose einer Dünn-
darmatonie wird in der Praxis klinisch gestellt ( Reflux, 
 Meteorismus,  Distension,  Darmgeräusche,  Abwehrspan-
nung,  Bauchschmerzen) und durch den  Ultraschallbe-
fund (fehlende Darmbewegung, »weit« gestellt Schlingen, 
freie Spiegel) ergänzt. Eine Magenausgangsstenose muss 
endoskopisch ausgeschlossen werden. Ein anatomischer 
 Ileus wird radiologisch ausgeschlossen. In jedem Fall 
muss vor einer Behandlung eine Druckentlastung über 
eine dicklumige Sonde erfolgen. Eine medikamentöse 
Behandlung von gastrointestinalen Motilitätsstörungen 
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ist möglich. Bei Magenentleerungsstörungen bzw. Gas-
troparese kann eine medikamentöse Behandlung dem 
prokinetisch wirksamen Antibiotikum  Erythromycin (in 
niedriger Dosierung, i.e. 3-mal 250 mg/Tag) versucht 
werden. Parasympathikolytisch wirksame Medikamente 
(wie  Neostigmin, z. B.  Prostigmin) oder auch Ceruletid 
(z. B. Takus) sind wegen Nebenwirkungen (z. B.  Bra-
dykardie,  AV-Knotenblock,  Hypotension,  Bronchospas-
mus,  Gallenkoliken bei  Gallensteinen,  Pankreatitis) und 
Kontraindikationen ( Asthma bronchiale,  Thyreotoxikose, 
mechanischer  Ileus,  Bradykardie,  Myokardinfarkt) nur 
sehr eingeschränkt verwendbar. 

 Erbrechen. Das Risiko des Erbrechens ist vor Beginn der 
enteralen Ernährung richtig einzuschätzen. So ist z. B. bei 
 Tumorpatienten, die bestrahlt oder chemotherapeutisch 
behandelt werden, während der Behandlungszyklen eine 
enterale Ernährung nur in Ausnahmen möglich. In diesen 
Fällen ist auf eine optimale antiiemetische  Medikation mit 
 Dimenhydrinat,  Metoclopramid,  Ondansetron zu achten. 
Metoclopropramid und der  Dopaminantagonist  Dompe-
ridon vermindern die Fundusrelaxation und erhöhen die 
 Antrummotilität. Bei beatmeten Patienten ist auch der 
Beatmungstyp wichtig. Bei positiv-endexpiratorischem 
 Druck (sog.  PEEP-Beatmung) ist die Magenentleerung 
behindert. In diesem Falle wäre eine »Dekompression« 
durch Veränderung des Beatmungstyps und nicht eine 
medikamentöse Behandlung die Therapie der Wahl. Ist 
nach Erbrechen, gastraler bzw. intestinaler Entlastung 
und einer Phase der Nahrungskarenz ein erneuter Kost-
aufbau vorgesehen, sollte zu Beginn das Ausmaß des 
Refluxes über eine gastral liegende Ablaufsonde überprüft 
werden. Übersteigt dieser 1000 ml/Tag oder 15% des pro 
Stunde infundierten Volumens, ist eine adäquate enterale 
Ernährung offensichtlich nicht möglich.

 Diarrhoen. Sie werden bei 5–30% der enteral ernährten 
Patienten beobachtet und führen im klinischen Alltag 
nahezu regelhaft zu einem Abbruch des Ernährungs-
regimes. Die Resorption von Nährstoffen ist auch bei 
intensivmedizinisch behandelten Patienten in der Regel 
nicht eingeschränkt. Die Diarrhoe ist immer behandelbar. 
Mögliche Ursachen sind:
▬ die Sondenlage (gastrale Lage mit sturzartiger Magen-

entleerung und schneller Dünndarmpassage),
▬ der Applikationsmodus (Bolusgabe ins Duodenum, 

großer Bolus, hohe Zufuhrraten),
▬ fehlender Kostaufbau,
▬ die hohe Osmolalität der Formuladiät (besonders bei 

chemisch-definierten Diäten), 
▬ zu kalte Sondenkost (Raumtemperatur wird empfoh-

len),
▬ bakterielle  Kontamination (Kost nicht länger als 6 h 

bei Raumtemperatur stehen lassen, die Infusionssys-
teme müssen alle 24 h gewechselt werden),

▬ die  Begleitmedikation ( Antazida,  H2-Blocker,  Atropin, 
 Pirenzipin,  Terbutalin,  Sorbit,  Dopamin in Infusions-
raten >4 μg/kgKG/min); hohe Osmolarität flüssiger 
Arzneimittel; hoher Sorbitgehalt sowie Arzneimittel, 
welche häufig Diarrhoen verursachen können, wie 
 Alkylantien,  Ampicillin,  Antacida,  Antimetabolite, 
 Clindamycin,  Colchicin,  Clofibrat,  Digitalis,  Eryth-
romycin,  5-Fluorouracil,  Eisensalze,  Magnesiumsalze, 
 Methotrexat,  Methyldopa,  Kaliumsalze,  Propranolol, 
 Chinidin,  Tetracycine,

▬ eine niedrige  Natriumzufuhr (<80–100 mmol/Tag),
▬ niedrige  Albuminspiegel im Serum (bei Werten <25 g/

l besteht häufig ein Ödem der Dünndarmschleim-
haut),

▬ eine Imbalanz zwischen Motilität, Sekretion und Re-
sorption, eine bei langfristiger Nahrungskarenz bzw. 
parenteraler Ernährung häufige Atrophie der Dünn-
darmschleimhaut oder auch

▬ vorher nicht bekannte intestinale Erkrankungen ( Nah-
rungsmittelunverträglichkeiten,  Malassimilation,  Gal-
lensäureverlustsyndrom, entzündliche  Darmerkran-
kungen,  TBC, Antibiotika-assoziierte  Durchfälle).

Die Abklärung erfolgt klinisch. Bei unklaren und länger 
bestehenden Diarrhoen ist eine mikrobiologische  Di-
agnostik durchzuführen. Eine hohe Stuhlfrequenz bei 
Entzündungen des Rektums ist abzugrenzen und gezielt 
therapeutisch anzugehen. Bei Diarrhoen sollte zunächst 
die enterale Nährstoffzufuhr um 50% gedrosselt werden. 
In seltenen Fällen wird sie ganz beendet und vorüberge-
hend parenteral ernährt. Im Anschluss an eine 2- bis 3tä-
gige Unterbrechung wird ein langsamer und stufenweiser 
Kostaufbau begonnen. Die Sonde sollte sicher duodenal 
liegen, die Nährstoffzufuhr muss kontinuierlich über 16 h 
erfolgen, die Dosierung wird individuell berechnet. Wenn 
möglich wird eine ballaststoffreiche nährstoffdefinierte 
Diät gewählt. Bei einer Fettmalassimilation ist eine MCT-
haltige Sondenkost indiziert. Die meisten Formuladiäten 
sind natriumarm.  Natrium kann deshalb zusätzlich bis 
zu einer Menge von 50 mmol/Tag (1,5 g NaCl) unter 
Berücksichtigung der klinischen und metabolischen Situ-
ation des Patienten gegeben werden. Bei Hypoalbuminä-
mie, Ödemen und Diarrhoen muss die Albuminsynthese 
durch eine konsequente und hochkalorische Ernährung 
stimuliert werden. Die Substitution von Albumin ist 
fragwürdig. Die Medikation des Patienten ist täglich zu 
überprüfen. Bei Fortbestand der Diarrhoen ist eine wei-
terführende Diagnostik anzustreben. Die unter enteraler 
Ernährung vermuteten osmotischen Diarrhoen werden 
meist nur innerhalb der 1. Woche nach Beginn des Ernäh-
rungsregimes beobachtet und sind bei richtiger Handha-
bung der Technik selten. Ein vorsichtiger und langsamer 
 Kostaufbau mit Formuladiäten, deren Osmolarität unter 
400 mosmol/l liegt, verhindert das Auftreten osmotischer 
Diarrhoen. Eine medikamentöse Behandlung der mit der 

328 Kapitel 2 · Ernährungsmedizinische Behandlung

2



enteralen Ernährung gelegentlich assoziierten Diarrhoen 
ist in der Regel nicht indiziert.

 Obstipation. Ein Intervall von mehr als 3 Tagen zwi-
schen 2 Stuhlgängen wird im Vergleich zur Diarrhoe 
unter enteraler Ernährung selten beobachtet. Tritt eine 
Obstipation auf, könnte der geringe Ballaststoffgehalt 
der jeweiligen Sondenkost oder eine zu geringe Flüs-
sigkeitszufuhr Ursache sein. Differentialdiagnostisch 
sind ein  Ileus (Röntgen: Abdomenübersicht) oder eine 
 Dickdarmatonie (z. B. Elektrolytentgleisungen bei  Dehy-
dration), intraabdominelle Entzündungen oder hochdo-
sierte Gabe von  Schmerzmedikamenten auszuschließen. 
Therapeutisch sind neben dem Wechsel der Sondenkost 
(ballaststoffreiche  Formuladiät bevorzugen, lösliche  Bal-
laststoffe,  Guarpektine) vorrangig die Elektrolyt- und 
Flüssigkeitsbilanz auszugleichen. Eine vermehrte Flatu-
lenz ist eine Nebenwirkung der hohen Ballaststoffzufuhr. 
Bei Vorliegen von Darmgeräuschen wird in der Klinik in 
Einzelfällen eine Stimulation des Darms mit  Neostigmin 
oder  Ceruletid versucht. Darüber hinaus sind Einläufe 
und die Einlage eines Darmrohrs (ohne Blockung) zur 
Druckentlastung (Lage über 24 h bedeutet eine mögliche 
Verletzungsgefahr) wirksam.

Prävention/Vorgehen
 Pulmonale  Aspiration. Keine gastrale Ernährung bei be-
wusstseinsgetrübten, nicht kooperativen Patienten, radiolo-
gische Kontrolle der Sondenlage, Ausschluss einer Magen-
entleerungsstörung, Lagerung des Patienten?,Osmolarität/
Fettgehalt der Nährlösung, Stoffwechselstörungen (Elektro-
lyte?), Beatmungstyp (hoher  PEEP),  Analgesie/ Sedierung?, 
Perfusion im Splanchnikusgebiet?

 Gastrointestinale  Komplikationen. Sondenlage? Ap-
plikationsmodus? Kostaufbau? Temperatur der Nährlö-
sung? Kontamination der Kost? Natriumgehalt? Wasser- 
und Elektrolythomoistase? Albuminspiegel? Gastrointes-
tinale Erkrankungen?  Osmolarität (bis 450 mosmol/kg)? 
Ballaststoffzufuhr?  Kolloidosmotischer Druck? Herzin-
suffizienz? Dosis? Säure-Basenhaushalt? Katecholamin-
gabe? Verminderung der Infusionsrate, Berechnung des 
Bedarfs, erneuter  Kostaufbau,  Flüssigkeitszufuhr neu 
berechnen, duodenale/jejunale Sondenlagen, Infusion 
über 16 Stunden, Übergang auf mNDD/CDD, zusätz-
liche  Natriumgabe, (+50 mmol Na oder 1,5 g NaCl/
d), Ballaststoffzufuhr (=lösliche Ballaststoffe) erhöhen 
(+20 g/d).

Medikation bei enteraler Ernährung
Probleme bestehen häufig bei der Medikation enteral 
ernährter Patienten. Diese ergeben sich aus der Darrei-
chungsform und Osmolarität des Medikaments, der in-
testinalen Lage der Ernährungssonde, deren filiformen 
Durchmessers sowie dem in der Regel kontinuierlichem 

Ernährungsregime. Es sollten kommerziell hergestellte 
flüssige oder verdünnte und visköse Medikamente oder 
allenfalls Suspensionen gewählt werden. Diese Darrei-
chungsformen enthalten Zusätze wie Alkohol oder Sor-
bit. Ihre  Osmolalität kann im Einzelfall bis zu 10000 
mosmol/kg H2O betragen. Dies kann bei intragastraler 
Bolusgabe zu einem  »Dumping«, bei intraduodenaler 
oder intrajejunaler Applikation zu  Diarrhoen führen. 
Die Kenntnis der Osmolarität eines Medikaments ist 
bei enteraler Ernährung obligat. Es ist obsolet, gemör-
serte und mit Flüssigkeit versetzte Tabletten durch fi-
liforme Sonden zu applizieren, da dies regelhaft zu 
einer Sondenverstopfung führt. Auch das Mischen eines 
Medikaments mit der Sondenkost führt aufgrund der 
möglichen  Inkompatibilitäten und  Wechselwirkungen 
zu Problemen. Die Stabilität von Medikamenten in Mi-
schung mit Nährstofflösungen ist unterschiedlich und 
muss beim Hersteller erfragt werden. Schwierigkeiten 
ergeben sich z. B. bei  Elektrolytsupplementen (Ausfäl-
len der Nährlösung), aluminiumhaltigen  Antazida und 
einigen  H2-Blockern. Wechselwirkungen bestehen z. B. 
zwischen Formuladiäten und  Warfarin und  Phenytoin. 
Im schlechtesten Fall bedeutet dies eine verminderte Zu-
fuhr und Resorption von Medikament und Nährstoffen 
und damit eine verminderte Medikamentenwirkung bei 
gleichzeitig unzureichender Ernährung. Die Freisetzung 
oder Aktivierung des betroffenen Medikaments muss 
unabhängig von der gastralen Phase sein. Da die Re-
sorption von vielen Medikamenten im Nüchternzustand 
besser ist, werden sie bei enteral ernährten Patienten 
vor Beginn oder frühestens 2 h nach Ende der Ernäh-
rungsperiode gegeben. Grundsätzlich ist es möglich, 
die parenterale Form eines Arzneimittels enteral über 
eine Ernährungssonde zu geben. In diesem Fall ist si-
cherzustellen, dass der Wirkstoff gut resorbiert wird, er 
im sauren Milieu des Magens nicht zerstört wird, das 
Arzneimittel nicht zu stark sauer oder basisch reagiert, 
seine Osmolarität tolerierbar ist und es die Schleimhaut 
im Magen-Darm-Trakt nicht zu stark irritiert. Für die 
Resorption parenteraler Arzneimittel gilt, dass sie zwar 
mit ähnlichen oder gleichem Handelsnamen wie die 
vergleichbare orale Arzneiform auf dem Markt sind, z. T. 
aber anders dosiert sind und einen anderen Ester oder 
ein anderes Salz des Arzneistoffes enthalten, welcher 
unterschiedlich resorbiert werden kann.

 Überwachung und Problemlösung
Künstlich ernährte Patienten müssen intensiv betreut 
werden. Das Ausmaß der Überwachung ist abhängig 
von der Grunderkrankung, dem klinischen Bild, dem 
Ernährungszustand sowie den subjektiven und objektiven 
Problemen des Patienten. Eine optimale Zusammenarbeit 
zwischen dem Patienten und seinen Angehörigen auf der 
einen und der Ernährungsschwester, der Diätassisten-
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tin, dem ernährungsmedizinisch verantwortlichen Arzt 
(d. h. dem  »Ernährungsteam«) und dem Hausarzt auf der 
anderen Seite ist nur nach einer gründlichen Schulung 
und Unterweisung des Patienten und seiner Angehörigen 
(und evtl. auch des Hausarztes) zu Beginn der künstlichen 
Ernährung möglich. Die obligate Überwachung beinhal-
tet zunächst die Zuwendung zum Patienten mit der Frage 
nach dem subjektiven Befinden.
▬ Wie geht es dem Patienten?
▬ Wie verbringt der Patient seine Tage?
▬ Wie ist seine Stimmungslage? Hat er noch andere 

Probleme?
▬ Welchen Eindruck haben die Angehörigen?
▬ Besteht zur Zeit ein Leidensdruck?
▬ Wird die Grunderkrankung gegenwärtig behandelt?

Kostform, Sondenkostmenge, Flüssigkeitszufuhr, Appli-
kationsmodus, Infusionsdauer, Sondenpflege und Son-
denlage sowie der Stuhlgang (Frequenz, Menge, Konsis-
tenz) müssen hinterfragt werden. 

Die körperliche Untersuchung erfasst gezielt und dif-
ferenziert den  Hydrations- und  Ernährungszustand mit 
klinischer Untersuchung,  Anthropometrie und ggf. bio-
elektrischer  Impedanzmessung. Es schließt sich die Un-
tersuchung der Herz- und Lungenfunktion an. Spezielle 
ernährungsmedizinische Aspekte sind klinische Zeichen 
der Fehlernährung (Hautturgor, Schleimhäute, Haare, 
Nägel, Ödeme, Muskelkraft), eine mögliche abdominelle 
Distension, Darmgeräusche, Lebergröße, der Lokalbe-
fund im Bereich des Stomas sowie die neurologische und 
ophthalmologische Untersuchung.

Sinnvolle und regelmäßig durchzuführende  Labor-
untersuchungen sind die Bestimmung des roten und 
weißen Blutbildes, die Messungen der Serumelektrolyte, 
des Serumharnstoffs und -kreatinins, der Plasmaspiegel 
von Glukose und Triglyzeriden sowie des Albumins und 
des Bilirubins. Bei unklaren klinischen Problemen wird 
die Krankheitsaktivität durch die Messung der Blut-
senkungsgeschwindigkeit, der Serumeiweißelektropho-
rese und des C-reaktiven Proteins charakterisiert. Die 
Messung der Harnstoffausscheidung im 24-h-Urin ist 
für die Einschätzung der Stoffwechsellage und auch der 
tatsächlichen Nährstoffzufuhr wichtig. In größeren Ab-
ständen müssen die Parameter des Eisenstoffwechsel, der 
Serumzinkspiegel sowie von Vitamin B12 und Folsäure 
überwacht werden. Ein Spurenelementmangel wird ge-
legentlich bei der Ernährung mit chemisch-definierten 
Diäten beobachtet.

Bei  Verschluss der Sonde ist zunächst ein vorsichtiges 
Spülen des Katheters mit Wasser angesagt. Der Versuch 
ist möglicherweise nach Umlagerung des Patienten zu 
wiederholen. Bei Erfolglosigkeit ist das Katheterende un-
ter Durchleuchtung zu lokalisieren (ist die Sonde abge-
knickt?) und evtl. eine Neuplazierung nach Lagekorrektur 
und Einführen eines Führungsdrahtes zu versuchen. Im 

Zweifelsfall eine Neuanlage der Ernährungssonde durch-
zuführen.

Im Umgang mit den Patienten müssen unrealistische 
Erwartungen und ein falsches medizinisches Verständnis 
vermieden werden. Ernährung dient zunächst dem Erhalt 
des Ernährungszustands. In diesem Sinne ist Ernährung 
Teil der supportiven  Behandlung (welche z. B. auch die 
Schmerztherapie und die psychosoziale Unterstützung 
umfasst). Der Erhalt der Körperzellmasse ist für die in 
der Regel schwerkranken Patienten realistisch. Die ernäh-
rungsmedizinische Überwachung wird zu Beginn einer 
enteralen Ernährung 2-mal/Woche erfolgen. Bei stabilem 
Verlauf und auch bei heimenteraler Ernährung sind die 
Untersuchungen in 4- bis 8-wöchigem Abstand zu wie-
derholen. Eine umfassende und vollständige Verlaufsdo-
kumentation ist selbstverständlich.

Bei ambulant geführten Patienten kann die Kosten-
frage ein Problem darstellen. Die Richtlinien zur Er-
stattungsfähigkeit enteraler Trink- und Sondennahrung 
besagen, dass die begründete Verordnung von Diäten 
entsprechen §14b der Diätverordnung zulässig ist bei 
Morbus Crohn, Kurzdarmsyndrom, Malnutrition, Mu-
koviszidose, chronisch-terminaler Niereninsuffizienz 
unter eiweißarmer Ernährung und bei konsumierenden 
Erkrankungen.

 2.8.3  Parenterale  Ernährung

1967 gelang  Dudrick und Mitarbeitern die Zufuhr ei-
ner hyperosmolaren Infusionslösung über einen zen-
tralvenösen Katheter. Die parenterale Ernährung hat 
sich seitdem zu einer sicheren und etablierten Technik 
entwickelt. Im letzten Jahrzehnt ist häufig die Diskussi-
on »enteral oder parenteral« geführt worden. Konsens 
besteht heute, dass die enterale Zufuhr, wann immer 
möglich zu bevorzugen ist. Zum Erreichen einer adä-
quaten Kalorienzufuhr kann jedoch zumindest vorü-
bergehend die Kombination »enteral und parenteral« 
sinnvoll sein. Bei einigen Krankheitsbildern wie dem 
Kurzdarmsyndrom kann die parenterale Ernährung die 
einzige Möglichkeit der Substratzufuhr darstellen. Zah-
len aus den Vereinigten Staaten belegen, dass dort mehr 
als 10000 Menschen lebenslang ausschließlich parenteral 
ernährt werden müssen. Eine parenterale Ernährung 
wird als hypokalorische und »unvollständige« peripher-
venöse Ernährung (PE) oder als vollständige, bedarfsde-
ckende und im Einzelfall auch bedarfsüberschreitende 
vollständige bzw.  totale parenterale Ernährung (TPE) 
durchgeführt. Eine periphervenöse  Ernährung ist keine 
optimale und deshalb nur eine vorübergehende und 
kurzfristige Ernährungsform (bis zu 3 Tagen). Sie wird 
vor allem »substitutiv« zum Beispiel in der unmittelbar 
postoperativen Ernährung zur Minderung der katabolen 
Stoffwechsellage eingesetzt.
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Techniken
 Periphervenöse und »zentralvenös« infundierte 
vollständige parenterale Ernährung
Ernährung. Die Nährlösung wird unter sterilen Kautelen 
meist in eine oberflächlichen Armvene (in der Regel die 
 V. basilica in der Ellenbeuge) oder am Handrücken ein-
geführte  Teflonkanüle infundiert. Eine periphervenöse 
Ernährung wird nur kurzfristig über 3–4 Tage durchge-
führt, sie ist hypokalorisch. Aufgrund der Gefahr einer 
 Thrombophlebitis dürfen nur niedrigkonzentrierte Glu-
kose- (<10%) und Aminosäurelösungen (<3,5%) infun-
diert werden.  Lipidemulsionen sind isoton und werden 
deshalb problemslos im Rahmen einer periphervenösen 
Ernährung verwendet.  Osmolarität einer  Mischlösung 
darf bei periphervenöser Ernährung 600–800 mosmol/l 
nicht überschreiten.Von der Industrie werden verschie-
dene  »Komplettlösungen« angeboten. Ihr Elektrolytge-
halt ist am Basisbedarf orientiert. Die periphervenö-
se Gabe von Elektrolytkonzentraten ist obsolet. Eine 
vollständig parenterale Ernährung erfolgt über einen 
zentralvenösen Katheter unter Verwendung hypertoner 
Infusionslösungen ist nur über einen zentralvenösen 
Verweilkatheter möglich. Diese Katheter bestehen aus 
 Polyethylen,  Polyurethan oder  Silikonkautschuk. Sie ha-
ben eine hohe Biostabilität und Biokompatibilität. Die 
Größe liegt zwischen 25 und 14 Gauge bei einem inne-
ren Durchmesser von 0,5–2,0 mm. Die Länge des Ka-
theters ist von der geplanten Einstichstelle abhängig. Die 
Katheter werden unter streng aseptischen Bedingungen 
nach Punktion mit einer großlumigen Kanüle durch die 
Haut in die  V. basilica, die  V. subclavia oder die  V. jugu-
laris eingeführt. Am häufigsten wird für die langzeitpa-
renterale Ernährung die rechte V. subclavia verwendet. 
Die Katheterspitze wird mit Hilfe eines Führungsdrahts 
und/oder unter Durchleuchtung mit einem Bildwandler 
in die obere Hohlvene ( V. cava superior) geführt. Man 
unterscheidet ein- und mehrlumige Katheter. Letzere 
erlauben die getrennte Infusion von Nährlösung und 
Medikamenten oder Blutprodukten. Für die längerfristi-
ge (>3 Monate) und heimparenterale Ernährung werden 
implantierbare Verweilkatheter ( Portkatheter,  Hickman-
Broviac-Katheter) verwendet. Diese Katheter werden zur 
Senkung des Infektionsrisikos und der Katheterdisloka-
tion über einen längeren subkutanen Tunnel ausgeleitet. 
Die Katheterspitze wird über die V. cephalica oder die V. 
jugularis externa in die obere Hohlvene geführt. Ein Port 
ist ein Reservoir, an welches der eigentliche Katheter 
angeschlossen ist. Er wird subkutan implantiert und ist 
durch eine Silikonmembran abgetrennt. Diese Membran 
kann jeweils zur Infusion mit speziellen  Portnadeln 
( Hoover-Nadeln) punktiert werden. Bei einem Hick-
man-Broviac-Katheter wird der Katheterschlauch selbst 
unter der Haut hervorgeleitet (»getunnelt«) und kann 
direkt an das Infusionssystem angeschlossen werden. 
Die Verweilkathetersysteme werden in der Onkologie im 

Rahmen einer »zyklischen«  Chemotherapie verwendet. 
Die verschiedenen Systeme sind sehr sicher und haben 
eine niedrige Infektions- und Komplikationsrate. Für 
die heimparenterale Ernähung haben sich Hickman-
Broviac-Katheter bewährt. Portsysteme sind besonders 
für die »zyklische« Chemotherapie geeignet. Die bei 
Anlage zentralvenöser Katheter mögliche Komplikati-
onsrate (Verletzung, fälschliche Punktion einer Arterie, 
Hämato- und Pneumothorax, Infektionen, Luftembolie, 
Nervenverletzungen) ist in spezialisierten Zentren sehr 
niedrig.

 Desinfektion. An den Kathetern muss immer aseptisch 
gearbeitet werden. Vor jeder Applikation werden die 
Hände des Therapeuten bzw. des Betreuers für 3–5 min 
mit einer antimikrobiellen Seife gewaschen. Alle zugäng-
lichen Teile des Infusionsystems und insbesondere die 
Dreiwegehähne werden vor und nach jeder Benutzung 
mit  Isopropylalkohol (70%) desinfiziert. Da eine direk-
te Beziehung zwischen der bakteriellen Besiedlung der 
Haut und des Katheters besteht, ist außerdem eine re-
gelmäßige und gründliche Hautdesinfektion notwendig. 
Die Einstichstelle wird mit durchsichtigem Pflaster ver-
schlossen. Dieses wird routinemäßig alle 2 Tage gewech-
selt. Die Infusionskatheter dürfen niemals zur Entnahme 
von Blutproben benutzt werden. Venenkatheter sollten 
immer elektiv und unter optimalen Bedingungen gelegt 
werden.

 Infusion. Die einzelnen Nährlösungen oder auch die 
Infusionsmischlösungen werden kontinuierlich über eine 
Pumpe infundiert. In der Regel wird als Infusionszeit-
raum eine Periode von 24 h eingeplant. Ziel ist die 
Konstanz der Homöostase. Andererseits ist dieses eine 
»unphysiologische« Ernährungsweise, so dass einzelne 
Autoren das Konzept einer »zyklisch«-parenteralen  Er-
nährung propagieren. Bei dieser Ernährungsform wird 
die Infusionsperiode auf 12–16 h beschränkt. Es schließt 
sich eine 8- bis 12-stündige »Ruhephase« an. Die mögli-
chen Vorteile einer »zyklisch«-parenteralen Ernährung 
sind aber wissenschaftlich nicht geprüft.

 Indikation 
Die Indikation zur parenteralen Ernährung ist die Indika-
tion zur künstlichen Ernährung, wenn keine bedarfsde-
ckende enterale Ernährung möglich ist. Eine parenterale 
Ernährung erlaubt eine exakte Dosierung der Nährstoff-
zufuhr, die während instabiler Stoffwechselsituationen 
notwendig ist. Die parenterale Ernährung ist in speziellen 
Fällen (z. B. bei akutem Schub einer chronisch-entzünd-
lichen  Darmerkrankung) auch therapeutisch wirksam. 
In den meisten Fällen entspricht die Nährstoffzusam-
mensetzung einer parenteralen Ernährung den für die 
Ernährung Gesunder bekannten Empfehlungen. Es ist zu 
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berücksichtigen, dass es sich bei den verschiedenen Infu-
sionslösungen um Arzneimittel und nicht um Lebensmit-
tel handelt. Dies macht eine exakte Dosisberechnung und 
eine Rezeptur notwendig.  Kontraindikationen gegen eine 
parenterale Ernährung sind:
▬ instabile  Kreislaufverhältnisse und Schockzustand,
▬ unzureichende zelluläre Sauerstoffversorgung (schwe-

re  Hypoxie, mitochondriale Defekte),
▬ manifeste  Substratverwertungsstörungen
▬ ausgeprägte Überwässerung ( Hyperhydration).

 Rezeptur einer parenteralen Ernährung
Eine parenterale Ernährung wird individuell entspre-
chend dem Energie- und Nährstoffbedarf unter Berück-
sichtigung möglicher individueller oder klinischer Ein-
schränkungen oder Bedürfnisse berechnet. Da es sich bei 
den parenteralen Nährlösungen um Arzneimittel handelt, 
wird die Zusammensetzung in einer Rezeptur festgelegt 
(s. ⊡ Abb. 2.32). Die folgenden Rechenschritte sind zu 
beachten:
▬ Berechnung des  Ruheenergiebedarf. Bei Säuglingen 

und Kleinkindern unter 10 kg KG wird der Ruheen-
ergieumsatz wie folgt berechnet: Körpergewicht (kg) 
× 0,611 × Größe (cm) × 0,951 × 1,99.

▬ Schätzung des aktuellen Energiebedarfs: 1-1,3- 
bzw.1,5–1,7-fach bei katabolen Patienten).

▬ Berechnung des  Eiweiß-/Aminosäurebedarfs: 1,3 
bzw. bei Sepsis 1.5g Aminosäuren/kgKG/Tag; »Le-
ber-adaptiertes Aminosäuremuster nur bei hepati-
scher Enzephalopathie: abhängig von der sog.  »Dif-
ferenzosmolalität«: >15 keine Aminosäuren, 10–15 
Komalösung, <10 leberadapiertes AS-Muster, Do-
sierung mit 0,6–0,8 g/kg KG/Tag unter Berücksich-
tigung des Serumharnstoffspiegels und der Nieren-
funktion)

▬ Berechnung der  »Nicht-Eiweiß-Kalorien« (»2. minus 
3.«)

▬ Aufteilung der »Nicht-Eiweiß-Kalorien«, z. B. 70% 
Glukose, 30% Fett bzw. 50% Glukose, 50% Fett bei 
kataboler Stoffwechsellage

▬ Substitution von  Elektrolyten,  Spurenelementen und 
 Vitaminen (n. Empfehlungen und  Nierenfunktion).

▬ Deckung des  Flüssigkeitsbedarfs (in der Regel 30–
40 ml/kg KG/Tag bzw. nach Bilanz und »Klinik«, 
d. h. unter Berücksichtigung des  zentralen Venen-
drucks (=ZVD) und der Körpertemperatur, d. h. 
pro Grad Temperaturerhöhung + 500–1000 ml). Der 
Flüssigkeitsbedarf beträgt bei Neugeborenen wäh-
rend der 1. Lebenswoche 50–140, während des 1. 
Lebensjahres 100–140, während des 2. Lebensjahres 
80–120, vom 3.–5. Lebensjahr 80–100, vom 6.–10. 
Lebensjahr 60–80 und vom 10.–14. Lebensjahr 50–
70 ml/kgKG/Tag.

! Cave
Vorsicht bei Gerinnungsstörungen (Fette), respirato-
rische Insuffizienz (Glukose, Insulin), Leberfunktion 
(Kohlenhydrate), Nierenfunktion (Aminosäuren, 
Flüssigkeit, Elektrolyte), bei Multiorganversagen 
(weitere Reduktion der Kalorien und Infusionsrate 
bzw. Abbruch der künstlichen Ernährung).

Die Vorgehensweise wird in einer  Rezeptur festgelegt und 
dokumentiert (s. ⊡ Abb. 2.32). Bei konventioneller paren-
teraler Ernährung werden 50–55% des errechneten En-
ergiebedarfs in Form von Glukoselösungen, 30–35% als 
Lipidemulsion und 10–15% als Aminosäurelösung gege-
ben. Diese  Nährstoffrelationen können bei entsprechen-
den metabolischen Gegebenheiten und Bedürfnissen ver-
ändert werden (z. B. bei Tumorkachexie Verminderung 
des Kohlenhydratanteils bei gleichzeitiger Erhöhung der 
Fettmenge). Elektrolyte, Vitamine und Spurenelemente 
werden entsprechend den Empfehlungen von Fachgesell-
schaften und Expertengremien zum Nährstoffbedarf und 
unter klinischer bzw. biochemischer Kontrolle substitu-
iert. Die Flüssigkeitszufuhr wird der Flüssigkeitsbilanz, den 
hämodynamischen Kenngrößen, möglichen unsichtbaren 
Verlusten ( Körpertemperatur, +10% pro °C  Temperaturer-
höhung) und dem klinischen Bild (z. B. vorsichtige Zufuhr 
bei  Hypoalbuminämie) angepasst. Bei beatmeten Patienten 
ist ein zusätzlicher  Flüssigkeitsverlust anzunehmen.

 Infusionslösungen,  Elektrolyt-,  Vitamin- und 
 Spurenelementpräparate
Für die kurzfristige parenterale Ernährung sind die von 
der Industrie angebotenen  »Zwei«- (Glukose und Amino-
säuren) und  »Dreikammerbeutel« (Glukose, Aminosäu-
ren und Fette) mit unterschiedlichem Kaloriengehalt nicht 
zuletzt aus ökonomischen Gründen ausreichend. Für die 
längerfristige und vollständig bedarfsdeckende, d. h. »to-
tale« parenterale Ernährung hingegen gibt es keine voll bi-
lanzierten, den individuellen Bedarf der Patienten optimal 
»deckenden« Infusionslösungen. Hier ist es sinnvoll, das 
Ernährungsregime individuell für jeden Patienten aus Ein-
zelbausteinen zusammenzusetzen. Dies sind Infusionslö-
sungen, welche Kohlenhydrate, Fette, Aminosäuren sowie 
Vitamin-, Spurenelement- und Elektrolytzusätze enthalten. 
Die Lösungen und Zusätze sind Medikamente, welche dem 
 Arzneimittelgesetz unterliegen. Die Mischung der Einzel-
komponenten muss deshalb einer speziellen Rezeptur fol-
gen. Die Mischung bedeutet nach dem Arzneimittelrecht 
die Herstellung eines neuen Medikaments, was nur unter 
besonderen Kautelen (z. B.  Sterilität,  Kompatibilität der 
Inhaltsstoffe, exakte  Dosierung,  Überwachung) erfolgt. Die 
einzelnen Infusionslösungen und die Zusätze werden mit 
Hilfe eines automatisierten Pumpensystems unter sterilen 
Kautelen in einem  Mischbeutel zusammengemischt (»all 
in one«). Die Mischung wird vom Apotheker bzw. unter 
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seiner Überwachung vorgenommen. Mischlösungen dür-
fen außer den Nährlösungen keine weiteren Medikamente 
(wie z. B. Insulin oder Albumin) beigemischt werden.

Probleme sind die mögliche  Instabilität der Infusions-
lösung,  Aggregation von Lipidpartikeln, und die unge-
naue  Medikamentendosierung infolge Adsorption an das 
Kunststoffmaterial. Medikamente sollten deshalb immer 
im Nebenschluss über das Infusionsystem gegeben wer-
den. Die Mischbeutel fassen z. B. ein Gesamtvolumen von 
3,0 l. Sie bestehen aus gasdurchlässigem  Ethylvinylazetat 
(EVA). Die Mischlösung wird mittels einer volumetrischen 
Pumpe kontinuierlich über 24 h infundiert. Bei richtiger 

Berechnung ergeben die verschiedenen Infusionslösungen 
und Zusätze eine vollständige, d. h. den Nährstoff- und 
Flüssigkeitsbedarf deckende parenterale Nährlösung. Die-
se Methode erleichtert die Infusionstechnik, vermindert 
das Infektionsrisiko, erlaubt eine gleichmäßige Versorgung 
mit Nährstoffen und senkt das Risiko von Entgleisungen 
der Stoffwechsel- und Elektrolythomöostase. Nachteile der 
Technik sind die begrenzte Haltbarkeit der Mischlösungen 
(in der Regel maximal 24 h), die ein tägliches Mischen not-
wendig machen. Die Stabilität von Einzelbestandteilen wie 
z. B. einiger Vitamine wie Vitamin A und B2 ist aber auch 
innerhalb dieses kurzen Zeitraums nicht gewährleistet. 
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⊡ Abb. 2.32.  Rezeptformular für eine parentale Ernährung mit ausgewählten Infusionslösungen, 1 Tab. 2.75, 2 Tab. 2.78
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 Kohlenhydrate,  Glukose
Glukose ist der wesentliche Energieträger einer par-
enteralen Ernährung sind Kohlenhydratlösungen. Es 
handelt sich in der Regel  Glukoselösungen, welche in 
Konzentrationen zwischen 5 und 70% von der Industrie 
oder der Apotheke angeboten werden. Bei vollständiger 
parenteraler Ernährung werden 20, 40 und in Einzelfäl-
len 70%ige-Lösungen verwendet. Der Kaloriengehalt ist 
3,4 kcal/g Glukose. Die Osmolarität der Lösungen beträgt 
bei einer 10%-Glukoselösung 505 und bei einer 70%-Lö-
sung 3535 mosmol/l. Die Dosierung der Glukosemenge 
richtet sich bei Kindern und Erwachsenen nach dem 
Ernährungszweck (z. B. Verhütung von  Hypoglykämien, 
Prävention eines gesteigerten Proteinabbaus und Hem-
mung einer hohen  Ketonkörperproduktion; Deckung 
der  Glukoseoxidationsrate; bei depletierten Patienten das 
Wiederauffüllen der körpereigenen  Glykogenspeicher) 
und berücksichtigt mögliche und in der Klinik häu-
fige Einschränkungen des Glukosestoffwechsels. 100 g 
Glukose/Tag reichen aus, um den Abbau körpereigener 
Eiweiße um die Hälfte zu drosseln. Höhere Dosierun-
gen haben keinen weiteren proteinsparenden Effekt. Zur 
Vermeidung von Hypoglykämien sind z. B. bei Patienten 
mit einem Leberversagen 150–175 g Glukose/Tag zu in-
fundieren. Ein maximaler Energiegewinn wird (abhängig 
von einer adäquaten endogenen Insulinsekretion und 
–wirkung) bei der Infusion von 4–5 g/kgKG/Tag (oder 
etwa 280–350 g/Tag bei einem 70 kg schweren Patien-
ten) erreicht. Bei diesen Infusionsraten werden etwa 
50% der Glukose oxidiert. Eine weitere Steigerung der 
Glukoseverbrennung ist auch durch Insulingabe nicht zu 
erreichen. Bei depletierten und kachektischen Patienten 
können vorübergehend zur Repletion der endogenen 
Glykogenspeicher größere Mengen von Glukose (z. B. 
400 g/Tag) infundiert werden. Die Infusionsdosis rich-
tet sich dann nach der Glukoseoxidationsrate (maximal 
2,5 g/kgKG/Tag) und der Speicherkapazität der Leber 
und der Muskulatur für Glykogen (15 g/kg KG). Über 
diese Kapazitäten hinausgehende Glukoseinfusionsraten 
steigern die Lipidsynthese und führen zu Hypertrigly-
zeridämie, Leberverfettung und Leberschäden. In der 
klinischen Praxis stehen diesen Empfehlungen häufig 
Einschränkungen (z. B. hämodynamische  Probleme, 
 Glukoseverwertungsstörungen) entgegen. Es ist deshalb 
sinnvoll, in diesen Situationen vorsichtig mit einer Ge-
samtmenge von 200 g Glukose/Tag zu beginnen und die 
Zufuhrrate ggf. kontrolliert auf Bedarfswerte zu steigern. 
Der Blutzuckerspiegel sollte unter Infusion bei 180 mg% 
(10mmol/l) liegen. Bei Neugeborenen ist der Glukose-
verbrauch des Gehirns Orientierung der Dosierung. Die 
Glukoseinfusionsrate sollte in diesen Fällen mit 6–7 mg/
kgKG/min etwas oberhalb des Bedarfs liegen. Bei unrei-
fen Frühgeborenen sind niedrigere Dosierungen zu wäh-
len (2–4mg/kgKG/min) (z. B.  Glukose/Xylit-Lösungen 
im Verhältnis 1:1).

 Zuckeraustauschstoffe
Neben Glukoselösungen werden im deutschsprachigen 
Raum in der parenteralen Ernährung Erwachsener Zucke-
raustauschstoffe (=Nichtglukosekohlenhydrate) verwandt. 
Es handelt sich hierbei um Fruktose, Sorbit und  Xylit. Die 
früher verwandte Fruktose kommt aufgrund von beob-
achteten Fällen eines Leberversagens bei nicht bekannter 
Fruktoseintoleranz nicht mehr zum Einsatz. Dasselbe gilt 
für Sorbit, welches dieselben Risiken bietet. Xylit wird 
überwiegend in Form von Mischlösungen mit Glukose 
angeboten. Die maximalen Dosierungen sind für Xylit bei 
einer Infusionsdauer von mehr als 12 h 0,125 g/kgKG/h 
und betragen im Rahmen einer vollständigen parentera-
len Ernährung maximal 3 g/kgKG/Tag. Zuckeraustausch-
stoffe unterscheiden sich in ihrem Stoffwechsel von der 
Glukose. Im Gegensatz zu i.v. verabreichter Glukose, wel-
che zu etwa 80% im Muskel verstoffwechselt wird, werden 
Zuckeraustauschstoffe nach parenteraler Zufuhr insuli-
nunabhängig zu 80% in der Leber verstoffwechselt. Dies 
erklärt, warum z. B. Xylit die hepatische Harnstoffpro-
duktionsrate wesentlich besser senkt als äquimolare Men-
gen von Glukose. Xylit wird im Pentosephosphatzyklus 
verstoffwechselt. Im Gegensatz zu den Zuckeraustausch-
stoffen hemmt Glukose die Glukoseproduktion der Leber. 
Das Enzym Fruktokinase, welches die Phosphorylierung 
der Fruktose katalysiert, ist in der Leber im Vergleich zu 
den Aktivitäten von Glukokinase und Hexokinase 10fach 
aktiver. Da Zuckeraustauschstoffe den ersten geschwin-
digkeitsbestimmenden Stoffwechselschritt der Glykolyse, 
die Phosphofruktokinasereaktion, umgehen, werden sie 
wesentlich schneller verstoffwechselt als Glukose. Intra-
zellulär kommt es unter hochdosierter Infusion zu einer 
Akkumulation von Triosephosphaten und zu einer Deple-
tion energiereicher Adeninnukleotide. Die Aufnahme von 
Zuckeraustauschstoffen in Muskel- und Fettzelle erfolgt 
insulinunabhängig und schnell, die Veränderungen der 
Blutzuckerspiegel sind deshalb unter Zufuhr dieser Subst-
rate gering. Alle weiteren Schritte des Glukoseabbaus sind 
analog zum Glukosestoffwechsel insulinabhängig. Die 
Infusion von fruktose- und sorbithaltigen Lösungen ist 
bei Säuglingen und Kleinkindern zu unterlassen und bei 
Erwachsenen nur nach anamnestischem Ausschluss einer 
 Fruktoseintoleranz (=Mangel an  Fruktose-1-Phosphat-
Aldolase) oder deren Symptomen ( Übelkeit,  Erbrechen 
und  Hypoglykämie nach Obstverzehr, schwerste klinische 
Symptomatik wie  Azidose,  Hypophosphatämie,  Hypogly-
kämie, Hypotonie, Apnoe aufgrund der intrazellularen 
Akkumulation von  Fruktose-1-Phosphat, der  ATP-De-
pletion und der Hemmung von Glykogenabbau und der 
Glukoneogenese, nach parenteraler Fruktosezufuhr) er-
laubt. Bei bewusstlosen Patienten dürfen Fruktose- und 
Sorbitlösungen nicht gegeben werden, ohne dass vorher 
ein Fruktosetoleranztest durchgeführt worden ist. In kli-
nisch instabilen Situationen muss eine strenge metaboli-
sche Kontrolle insbesondere des Blutzuckers erfolgen.
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 Fette
Lipidemulsionen haben eine hohe Energiedichte. Sie die-
nen der Energiezufuhr sowie der Substitution essentiel-
ler Fettsäuren. Die infundierten Lipide bestimmen die 
 Phospholipidzusammensetzung von Zellmembranen und 
damit deren Fluidität, die essentiell für die Funktionen 
Transport und Rezeptorbildung ist. Lipide wirken darüber 
hinaus immunstimulatorisch, immunneutral und auch 
immunsuppressiv. Lipidemulsionen werden aus  Sojaboh-
nen-,  Distel- oder  Olivenöl hergestellt und in Konzent-
rationen von 10, 20 und 30% angeboten (s. ⊡ Tab. 2.72). 
Eine Emulsion enthält eine physikalische Mischung von 
 LCT- und  MCT-Fetten (50% LCT und 50% MCT). Die 
Fettpartikel, auch Lipomikronen genannt, sind 1–2 μ groß 
und entsprechen damit den endogen gebildeten Chylomi-
kronen. Unter Infusion von Lipidemulsionen kommt es 
nur zu geringen Anstiegen der Plasmacholesterinspiegel, 
gleichzeitig fällt die  HDL-Konzentration ab und erscheint 
 Lipoprotein X als pathologisches Lipoprotein. Da der Eil-
ecithingehalt bei 10%-Emulsionen hoch ist, werden heute 
nur noch 20%- Emulsionen empfohlen. Die von der 
Industrie angebotenen Lipidemulsionen enthalten unter-
schiedliche Mengen einfach und mehrfach ungesättig-
ter Fettsäuren ( Linolsäure,  a-Linolensäure). MCT-haltige 
Emulsionen enthalten Fettsäuren mit Kettenlängen C8 
(73%) bis C10 (25%). Sie werden aus  Palmkern- und  Ko-
kosnussöl hergestellt. Der Energiegehalt beträgt 9 kcal/g 
bei LCT- oder 8,3 kcal/g bei MCT-haltigen Emulsionen. 
Unter Berücksichtigung des in der Emulsion enthalten-
den Glyzerinanteils entspricht dies bei einer 10%-Emul-
sion 1,1 kcal/ml und bei einer 20%-Emulsion 2,0 kcal/ml. 
Die Fettsäurezusammensetzung der in den Emulsionen 
enthaltenden Triglyzeride hat einen sehr hohen Anteil an 
essentiellen Fettsäuren (>50% Linolsäure). Lipidemulsi-
onen sind isoton. Lipidemulsionen enthalten  Vitamin K 
und  Vitamin E. Der Mittlere Gehalt liegt bei einer Fet-
temulsion auf Sojaölbasis zwischen 25 und 65 μg/mol 

Vitamin K und 10 mg/100 ml Vitamin-E-Äquivalenten. 
Diese Mengen sind geeignet den physiologischen Vi-
taminbedarf zu decken. Zur Deckung des essentiellen 
Fettsäurebedarfes müssen 5–10% der Gesamtkalorien in 
Form von Fettemulsionen gegeben werden.

In praxi bedeutet dies, dass z. B. 3-mal wöchentlich 
250 ml einer 20%-Emulsion infundiert werden. Ernäh-
rungsphysiologisch sinnvoller ist es, 30–35% der tägli-
chen Gesamtenergien als Fett zu geben. Dieser Anteil 
kann bei speziellen Indikationen (z. B. bei Patienten mit 
einer  Leberzirrhose) bis auf 50% gesteigert werden. Die 
empfohlenen Lipidinfusionsraten variieren zwischen 0,03 
und 0,15 g/kgKG/h. Lipidemulsionen werden entweder 
zyklisch (d. h. nur über einen Zeitraum von 8 h) oder 
kontinuierlich (über 24 h) in einer Mischinfusion (»all in 
one«) infundiert. Bei kontinuierlicher Gabe werden eher 
niedrige Infusionsraten empfohlen. Die maximale tägliche 
Zufuhrrate beträgt für Erwachsene bei kontinuierlicher 
Infusion über 24 h 1,5 g/kgKG/Tag. Etwa 1/3 der Lipide 
wird oxidiert, 2/3 werden im Fettgewebe gespeichert. Eine 
uneingeschränkte Klärung (d. h. Verschwinden der Tri-
glyzeride aus dem Blut) vorausgesetzt nimmt der Anteil 
der Fettspeicherung bei höheren Infusionsraten dispro-
portional zu. Bei gleichzeitiger Infusion anderer energie-
reicher Substrate (i.e. Glukose) werden die Fette aufgrund 
der durch die Glukose verursachten  Hyperinsulinämie 
bevorzugt gespeichert und die Glukose präferentiell ver-
brannt. Der direkte  Energiegewinn aus Lipiden ist also im 
Rahmen einer vollständigen parenteralen Ernährung be-
grenzt. Mittelkettige Fettsäuren werden bevorzugt in der 
Leber verstoffwechselt und dort entweder oxidiert oder 
zu Ketonkörpern umgewandelt. Die Hydrolyse von MCT 
ist gegenüber LCT erhöht; sie können im Gegensatz zu 
den LCT die  Blut-Hirn-Schranke passieren. MCT-Fette 
werden deshalb nur als LCT/MCT-Gemische mit einem 
MCT-Anteil von maximal 50% empfohlen. Werden diese 
Gemische im Rahmen einer vollständigen parenteralen 
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⊡ Tab. 2.72. Zusammensetzung von Lipidemulsionen und Energiegehalt

Intralipid Lipovenös Lipofundin Abbolipid Salvilipid Lipofundin 
MCT

10% 20% 10% 20% 10% 20% 10% 20% 10% 20% 10% 20%

Neutralfette 
(g/l)

100 200 100 200 100 200 100 200 100 200 100 200

Sojabohnenöl Sojabohnenöl Sojabohnenöl 50% Sojabohnenöl
50% Diestelöl

Sojabohnenöl Sojabohnenöl
50% LCT
50% MCT

Phospholipide 
(g/l)

6 6 6 12 7,5 15 7,4 12 12 12 12 12

Glyzerin (g/l) 22 22 25 25 25 25 25 25 25 25 25 25

Kcal 1100 2000 1080 2000 1068 1035 1100 2000 1100 2000 1058 1908



Ernährung infundiert, sind die möglichen metabolischen 
Nebenwirkungen gering.

Bei  Neugeborenen dürfen maximal 0,15 g/kgKG/h 
infundiert werden. Der Wert und die Sicherheit MCT-
haltiger Lipidemulsionen ist für Neugeborene und Kinder 
nicht belegt. MCT-Emulsionen werden bei Akutkranken 
nicht besser als LCT-Emulsionen verstoffwechselt. Dem-
gegenüber kann die Hydrolyse der MCT- gegenüber den 
 LCT-Fetten bei chronisch Kranken gesteigert sein. 

Sowohl die Infusion von LCT- als auch die von LCT/
MCT-Emulsionen führen zu einer Hemmung der Gluko-
seoxidation.  LCT/MCT-Emulsionen haben möglicherwei-
se einen geringeren proteinsparenden Effekt als LCT-Fet-
te. Anstelle der LCT/MCT-Gemische sind »strukturierte 
Lipide« Lipidemulsionen mit verschiedenen Triglyzeriden 
mittel- und/oder langkettiger Fettsäuren. Der »klinische 
Wert« von »strukturierten  Lipide« mit einem Gehalt von 
über 4%  Omega-3-Fettsäuren ist bisher nicht sicher be-
legt. Ein Verhältnis der Zufuhr von  Omega-6 zu Omega-3 
Fettsäuren von etwa 3:1 gilt als »immunneutral«. 

Die Lipidemulsionen sind in der Regel in einem 
Mischbeutel über etwa 24 h stabil. Durch ihren milchigen 
Aspekt kaschieren Lipide das mögliche Ausfällen anderer 
Komponenten in der Mischlösung. Die Stabilität einer In-
fusionsmischlösung ist deshalb von einem Apotheker zu 
überprüfen. Werden Mischlösungen z. B. im Rahmen ei-
ner heimparenteralen Ernährung über längere Zeit (z. B. 
über 1 Woche) gelagert, kommt es häufiger zum Ausfällen 
von Präzipitaten, welche Ausgangspunkt unerwünschter 
Komplikationen ( Katheterverschluss,  Embolien) sind. Bei 
einer längeren Lagerung ist deshalb von der Verwendung 
lipidhaltiger Mischlösungen abzuraten und die Lipide-
mulsion getrennt zu infundieren.

Kontraindikationen gegen die Gabe von Lipidemul-
sionen sind schockbedingte  Mikrozirkulationsstörung 
und  Verbrauchskoagulopathie, das  »respiratory distress 
syndrome« (mögliche Verstärkung der  Sauerstoffdiffusi-
onstörung) sowie schwereTriglyzeridverwertungsstörun-
gen (Nüchterntriglyzeridspiegel >5 mmol/l, bzw. unter 
Infusion Anstieg gegenüber dem Ausgangswert um mehr 
als das 3-fache). Lipide haben keinen stimulierenden 
Effekt auf das exokrine Pankreas und sind deshalb auch 
nicht grundsätzlich bei akuter  Pankreatitis kontraindi-
ziert (Ausnahme:  Hypertriglyzeridämie bei akuter Pank-
reatitis). Unverträglichkeiten sind selten und werden nur 
bei hochdosierter Zufuhr beobachtet. Bei Neugeborenen 
können sowohl die Klärrate als auch die Oxidation von 
Fetten eingeschränkt sein.

! Cave
Verzicht bei  Carnitinmangel.

Probleme bestehen besonders bei Frühgeborenen. Proble-
me sind auch bei ikterischen Neugeborenen zu erwarten. 
Bei ihnen konkurrieren die freien Fettsäuren und das Bi-
lirubin um die Bindungsstellen des Albumins. Das molare 

Verhältnis von freien Fettsäuren und Albumin sollte 6:1 
nicht überschreiten. Vorsicht ist auch bei gleichzeitiger 
Gabe von Medikamenten geboten, welche an Albumin ge-
bunden transportiert werden. Kontraindikationen gegen 
die Gabe von Lipidemulsionen bestehen auch bei Säug-
lingen mit pulmonaler Hypertension und bronchopulmo-
naler Hypertension. Aufgrund der genannten Probleme 
muss die Indikation zur Infusion von Lipidemulsionen 
sehr sorgfältig und bei Neugeborenen unter Berücksich-
tigung des Reifungs- und Ernährungszustands (Energie-
bedarf?, Versorgung mit essentiellen Fettsäuren?), der 
zugrunde liegenden Erkrankung, der voraussichtlichen 
Dauer der künstlichen Ernährung und den Plasmaspie-
geln der freien Fettsäuren (0,2 mmol/l) und der Keton-
körper gestellt werden.

Bei eingeschränkter Verstoffwechslung werden Infu-
sionsraten von <0,5 g/kgKG/Tag und eine Infusion über 
24 h empfohlen. Im Rahmen einer vollständigen paren-
teralen Ernährung von Erwachsenen mit normalem Fett-
stoffwechsel wird ein Anteil von 30–35% an der Gesamt-
energiezufuhr eingeplant. Die maximale Infusionsmenge 
beträgt 1g Fett/kg/Tag. Die  Plasmatriglyzeridspiegel soll-
ten vor Infusion <5 mmol/l betragen und unter Infusion 
das 3-fache des Ausgangswerts, die Spiegel der freien 
Fettsäuren 1,5 mmol/l sowie die Ketonkörperkonzentrati-
onen im Plasma 1,0 mmol/l nicht übersteigen.Bei paren-
teraler Ernährung kommt es innerhalb von 2 Wochen zu 
einem Abfall der  Serumcarnitinspiegel. Bei parenteral er-
nährten Neugeborenen wird dieser Befund bereits früher 
beobachtet. Die Veränderungen der Serumcartininspiegel 
werden mit einer verschlechterten Lipidutilisation und 
dem Ansteigen der Plasmakonzentrationen der freien 
Fettsäuren in Beziehung gebracht. Eine niegrig-dosier-
te Carnitingabe von 10–20 mg/kgKG/Tag führt zu einer 
Senkung der Fettsäurespiegel. Ein ernährungsbedingter 
Carnitinmangel ist am ehesten bei carnitinfrei (z. B. pa-
renteral oder auch mit  Sojamilch) ernährten Frühgebo-
renen zu erwarten. Der Carnitingehalt der  Muttermilch 
beträgt 50–100 μmol/l. Bei angeborenen  Carnitinsyn-
thesestörungen sind die Serumfettsäurespiegel hoch, die 
Bildung von Ketonkörpern (z. B. beim Fasten oder unter 
Infusionen mit Lipidemulsionen) ist niedrig. Sehr selten 
werden während der Infusion einer Lipidemulsion eine 
 Urtikaria, makulöse  Hautrötungen und  Idiosynkrasien 
mit  Tachykardien,  Dyspnoe,  Übelkeit,  Erbrechen,  Schwit-
zen,  Erschöpfung und  Kopfschmerzen beobachtet. Die 
Symptome bleiben meist unklar. Als Ursachen werden ge-
ringe Proteinverunreinigungen im Rahmen des Herstel-
lungsprozesses angenommen. In frühen Arbeiten wurde 
auf die möglichen Wirkungen von Lipidemulsionen auf 
das Immun- und Gerinnungssystem sowie die Leberfunk-
tion hingewiesen. Diese Komplikationen sind bei hohen 
Lipidinfusionsraten (>0,1 g/kgKG/h) beobachtet worden.

Lipidemulsionen sind ein guter Nährboden für Mikro-
organismen und können bei unsachgemäßer Zubereitung 
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von Mischlösungen Ursache von systemischen Infektio-
nen sein. Die Häufigkeit von infusionslösungsabhängigen 
Infektionen an allen unter parenteraler Ernährung beob-
achteten Infektionen beträgt aber nur 2–4%.

 Aminosäuren
Aminosäurelösungen sind grundlegender Bestandteil ei-
ner vollständigen parenteralen Ernährung. Zur Deckung 
des Stickstoffbedarfs und zur Kompensation von Stick-
stoffverlusten werden in der parenteralen Ernährung kris-
talline Aminosäurelösungen verwendet. Die  Stickstoff-
verluste Schwerkranker können bis zu 35 g/Tag betra-
gen. Für die parenterale Ernährung werden verschiedene 
Aminosäurelösungen in Konzentrationen von 3,5–15% 
angeboten. Die Osmolarität der Lösungen variiert zwi-
schen 450 und 1450 mosmol/l. Die Aminosäurelösungen 
enthalten essentielle und nicht essentielle Aminosäuren 
in unterschiedlichen Absolut- und Relativmengen. Keine 
der kommerziell erhältlichen Lösungen hat ein vollständi-
ges Aminosäuremuster. Das Fehlen einzelner Aminosäu-
ren wird mit deren schlechter Löslichkeit (z. B.  Tyrosin, 
 Cystein) oder ihrer Instabilität in wäßriger Lösung (Glu-
tamin) erklärt. Aus  Glutamin entstehen Pyroglutamat 
und  Ammoniak. Geeignete Aminosäurelösungen sollten 
zumindest alle essentiellen und nicht-essentiellen Amino-
säuren enthalten. Dieses kann heute durch Kombination 
von konventionellen Aminosäurelösungen mit  Dipeptid-
lösungen annähernd erreicht werden.

Den Aminosäurelösungen liegen verschiedene Kon-
zepte zugrunde. Sie orientieren sich entweder an dem Be-
darf der einzelnen essentiellen  Aminosäuren (»bedarfsa-
daptiertes« Aminosäuremuster) oder am Stoffwechsel der 
essentiellen und nicht-essentiellen  Aminosäuren (»utilisa-
tionsadaptiertes« oder  »transferadaptiertes« Muster). Bei 
einem »bedarfsadaptiertem« Aminosäuremuster werden 
der Bedarf an essentiellen Aminosäuren gedeckt und zu-
sätzlich  Arginin,  Histidin und  Glycin als Stickstoffquelle 
supplementiert. Eine spätere Optimierung der Aminosäu-
relösungen wurde durch eine Adaptation des Aminosäur-
emusters an die Zusammensetzung biologisch hochwer-
tiger Eiweiße versucht. Neuere Konzepte berücksichtigen 
die Wechselwirkungen einzelner Aminosäuren, die Ver-
änderungen im Plasmaaminogramm bei verschiedenen 
Erkrankungen und unter Aminosäureinfusion sowie die 
Kinetik einzelner Aminosäuren. Grundlage sind Kennt-
nisse des »Plasmatransfers« und der Verbrauchsraten der 
Aminosäuren. Die Zusammensetzung der Aminosäurelö-
sungen ist im Hinblick auf den Erhalt des »steady states« 
(d. h. Ziel sind konstante Plasmaaminosäurespiegel) kon-
zipiert. Die Grenzen dieser Konzepte ergeben sich aus den 
Unterschieden der freien Aminosäurekonzentrationen im 
Plasma und im Gewebe (30% der  Plasmaaminosäuren, 
aber nur 7% der  Muskelaminosäuren sind essentielle 
Aminosäuren) sowie den Unterschieden zwischen den 
Konzentrationen der freien Aminosäuren in den einzel-

nen Geweben und deren Anteilen in der Zusammenset-
zung einzelner Proteine.

Eine im Vergleich zu den anderen Makronährstoffen 
disproportionale Erhöhung der Aminosäurezufuhr führt 
zu einer Steigerung der endogenen Aminosäureoxidati-
on, der  Harnstoffproduktion, der  Thermogenese und der 
Körpertemperatur. Für eine optimale Verstoffwechslung 
der Aminosäuren ist das Verhältnis zwischen Energie- 
und Stickstoffzufuhr zu beachten. Es liegt bei einer »ge-
sunden« Ernährung zwischen 250 und 300 kcal/gN. Die-
ses Verhältnis sollte bei parenteraler Ernährung zwischen 
100 und 200 kcal/gN liegen. Zu den Zusammenhängen 
zwischen Energie- und Aminosäurezufuhr einerseits und 
der Stickstoffbilanz bei Schwerkranken andererseits (s. 
⊡ Abb. 2.33). Einzelne Aminosäuren  Histidin und  Taurin 
sind bei parenteraler Ernährung essentielle Aminosäuren 
(z. B. auch bei Kindern und bei  Urämie).  Cystein kann bei 
 Leberzirrhose nicht ausreichend aus  Methionin gebildet 
und muss deshalb supplementiert werden. Die endogene 
Bildung von Tyrosin aus  Phenylalanin ist auch bei Leber-
zirrhose und  Niereninsuffizienz vermindert. Glutamin ist 
die im Vergleich zu anderen Aminosäuren höchstkonzen-
trierte freie Aminosäure im Muskel. Die Gewebekonzent-
rationen von Glutamin sind bei  Schwerkranken regelhaft 
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⊡ Abb. 2.33. Stickstoff- und Energiebilanz bei steigenden Aminosäu-
re- und Energiezufuhrraten. 
Die Daten zeigen den mathematisch ermittelten Einfluss von N- und 
Energiezufuhr auf die kumulative N-Bilanz bei intensivmedizinisch 
stationierten Patienten während der ersten postoperativen Tage. Der 
dominierende Einfluss der N-Zufuhr auf die N-Bilanz ist an der starken 
Neigung der Kurve über der y-Achse erkennbar. Das Optimum der 
postoperativen N-Zufuhr liegt bei ca 0,2g/kg KG/Tag. Demgegenüber 
ist der Einfluss der Energiezufuhr auf die N-Bilanz zu schwach. (Repro-
duktion der Daten von Prof. Dr. Berendt, Klinik für Anästhesiologie der 
Medizinischen Fakultät der RWTH Aachen, mit freundlicher Genehmi-
gung des Autors)



um bis zu 50% erniedrigt. Glutamin gilt deshalb Schwer-
kranken als »bedingt essentiell«. Glutamin ist nicht hitze-
stabil und besitzt bei Raumtemperatur nur eine geringe 
Löslichkeit (etwa 3 g/100 ml). Das Fehlen von Glutamin 
in L-Aminosäureinfusionslösungen ist kritisch, da Glu-
tamin das entscheidende Energiesubstrat für den Darm 
und die immunkompetenten Zellen ist. Glutamin wird 
endogen durch den Abbau von Muskeleiweiß und von der 
Lunge bereitgestellt. Bei Kranken beträgt die Glutamin-
freisetzung aus dem Muskel zwischen 9 und 13 g/Tag. Der 
Verlust an Glutamin geht im Muskel mit einer Drosselung 
der Proteinsynthese einher. Es liegt daher nahe, Glutamin 
zumindest bei Schwerkranken in geeigneter Form zu sub-
stituieren, um die Glutaminhomöostase des Körpers zu 
erhalten. Zu den Standardaminosäurelösungen kann bei 
Trauma und Sepsis z. B. Glutamin (5–10 g/100 g Amino-
säuren) in Form von  Dipeptidlösung (z. B. als  Alanylglu-
tamin oder  Glycylglutamin) supplementiert werden, um 
den Abbau von Muskelproteinen und die Proteinsynthese 
des Intestinums, immunkompetenter Zellen und auch des 
Muskels gezielt zu beeinflussen. Dipeptide mit C-temina-
len Glutaminresten haben eine hohe Wasserlöslichkeit. 
Darüber hinaus sind sie hitzestabil und können auch über 
längere Zeit gelagert werden. Alanylglutamin wird z.Z. als 
20%-Konzentrat angeboten. Die Dosierung beträgt 1,5–
2,0 ml/kgKG/Tag. Maximal können 20% der insgesamt 
zugeführten Aminosäuren als Dipeptid gegeben werden 
(z. B. 1,2 g Aminosäuren+0,3 g Dipeptid/kgKG/Tag). Die 
Infusion einer mit Alanylglutamin (20 g entsprechen 13 g 
Glutamin) supplementierten Aminosäurelösung hat bei 
Schwerkranken einen im Vergleich zu einer isonitrogenen,
konventionellen Aminosäurezufuhr deutlich ausgepräg-
teren proteinsparenden Effekt. Über die Nahrung wer-
den 3–5 g Glutamin pro Tag aufgenommen. In klini-
schen Studien sind z. T. weitaus höhere Dosierung (bis zu 
40 g/Tag) infundiert worden. Dipeptidlösungen werden 
rasch verstoffwechselt. Sie werden durch die Niere, aber 
auch durch endothelassozierte  Dipeptidasen gespalten. 
Das Glutamin steht somit schnell dem Energie- und 
Proteinstoffwechsel zur Verfügung. Indikationen für die 
Supplementierung mit Dipeptiden bestehen bei intesti-
nalen Erkrankungen (z. B. bei einer  Strahlenenteritis), 
 Immunsuppression (z. B. nach  Knochenmarkstransplan-
tation) oder auch schwer katabolen Zuständen (z. B. bei 
ausgedehnten  Verbrennungen).

Bei  Neu- und Frühgeborenen ist der Eiweiß- bzw. 
Aminosäurebedarf erhöht und kann bis zu 4 g/kgKG/
Tag betragen. Bei Kindern im ersten Lebensjahr beträgt 
er 1,2–2,5, bis zum 5. Lebensjahr 1,5 und später 1,0 g/
kgKG/Tag. Da der Aminosäurebedarf bei Kindern von 
dem Erwachsener abweicht (z. B. ist Taurin hier essen-
tiell) und darüber hinaus zahlreiche Erkrankungen mit 
Störungen des Aminosäurestoffwechsels einhergehen, 
werden für Kinder und auch für  Schwerkranke,  Nieren-
insuffizienz und bei  Sepsis und  Trauma spezielle Ami-

nosäurelösungen angeboten. Diese unterscheiden sich 
in der Relation von essentiellen und nicht-essentiellen 
Aminosäuren und auch im Gehalt an verzweigtkettigen 
Aminosäuren, Phenylalanin, Methionin und Arginin. 
Infusionslösungen für Neugeborene enthalten insbeson-
dere  Cystein und  Taurin. Bei Neugeborenen und insbe-
sondere unreifen Säuglingen sind auch die Aminosäuren 
Taurin,  Histidin, Cystein,  Tyrosin,  Prolin und  Arginin 
essentiell oder semiessentiell. Darüber hinaus ist der 
Bedarf an essentiellen Aminosäuren bei Neugebore-
nen höher als bei Erwachsenen. Da die Gewichtspro-
portionen von Leber, Niere, Gehirn und Muskulatur 
bei Säuglingen und Erwachsenen unterschiedlich sind, 
weichen auch der Aminosäurestoffwechsel und -bedarf 
voneinander ab. Im 1. Lebensjahr werden Zufuhrra-
ten zwischen 1,5–2,5 g/kgKG/Tag, vom 2.–5. Lebensjahr 
1,5 g/kgKG/Tag und später 1 g/kgKG/Tag empfohlen. 
Aminosäuren dürfen maximal bis zu einer Menge von 
1,5–(2,0) g/kgKG/Tag zugeführt werden.

Kontraindikationen gegen die Infusion von Amino-
säuren sind angeborene Störungen des Aminosäurestoff-
wechsels sowie  Aminosäureverwertungsstörungen (wie 
z. B. bei  Leber- oder akutem  Nierenversagen). 

 Elektrolyte
Elektrolyte und Mineralien werden als Konzentrate oder 
als Teil- (= Halb-) oder  Vollelektrolytlösungen substituiert. 
Halbelektrolytlösungen enthalten Elektrolyte in der Hälfte 
der Plasmakonzentration, sie sind hypoton. Vollelektrolyt-
lösungen haben eine dem Plasma gleiche Zusammenset-
zung und dienen auch dem Ersatz von  Extrazellulärflüs-
sigkeit. Substratlösungen sind normalerweise elektrolytfrei, 
es gibt aber auch »teilsupplementierte« Kohlenhydrat- und 
Aminosäurelösungen. Voll- und Halbelektrolytlösungen 
enthalten kein  Phosphat. Elektrolytkonzentrate sind  Na-
triumchlorid,  Kaliumchlorid,  Kaliumhydrogenphosphat, 
 Glyzerophosphat,  Natriumbikarbonat,  Kaliumbikarbonat, 
 Natriumlaktat,  Kaliumlaktat,  Kalziumchlorid,  Kalzium-
glukonat,  Magnesiumsulfat,  Magnesiumchlorid,  Lysin- 
und  Argininhydrochlorid. Sie werden in verschiedenen 
Konzentrationen angeboten. Die Elektrolytkonzentrate 
erlauben eine individuelle Dosierung und Korrektur bei 
möglichen Entgleisungen. Zusätzlich gibt es sog. »Kor-
rekturlösungen« wie  Natriumbikarbonat,  Trispuffer, Ly-
sin- und Argininhydrochlorid, welche bei Störungen des 
Säure-Basenhaushalts eingesetzt werden. Die Zufuhr der 
Elektrolyte und Mineralien folgen den Empfehlungen der 
Fachgesellschaften (s. ⊡ Tab. 2.73).

Der Kalium- und auch der Phosphatbedarf sind bei ho-
her Glukosezufuhrrate erhöht. Verluste durch Sekrete und 
Ausscheidungen können einen Verlust an Natrium von 
60–100 mmol/l, an Kalium von 5–20 mmol/l und Chlorid 
von 45–100 mmol/l Sekret betragen. Bei Mischlösun-
gen sind mögliche  Inkompatibilitäten zwischen einzelnen 
Lösungsbestandteilen auszuschließen. Erfahrungsgemäß 
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sind im Beutel Kalziumkonzentrationen bis 4 mmol/l, 
Magnesiumkonzentrationen bis 5 mmol/l und Phosphat-
spiegel bis 20 mmol/l ohne Bildung von Präzipitäten mög-
lich. Häufiges Problem von parenteralen Mischlösungen 
ist das Ausfällen von Kalzium und Phosphat. Dieses wird 
durch hohe Konzentrationen der beiden Mineralstoffe, 
einen hohen pH, eine niedrige Aminosäurekonzentra-
tion, hohe Umgebungstemperaturen und die Dauer der 
Infusionsperiode bestimmt. Phosphat sollte in Form orga-
nischer Verbindungen (z. B. als  Glyzerophosphat,  Gluko-
sephosphat) supplementiert werden. Diese Verbindungen 
werden intrazellulär hydrolysiert, freies Phosphat steht 
somit direkt dem Energiestoffwechsel zur Verfügung. Bei 
Bildung von Kalzium- bzw. Magnesiumphosphaten kann 
es durch die Veränderungen der Ladungen zu Instabili-
täten der Fetttröpfchenoberfläche und damit der Lipide-
mulsion kommen. Ist eine hohe Zufuhrrate erwünscht, 
müssen Elektrolytkonzentrate langsam und separat von 
der parenteralen Ernährung infundiert werden. In der 
klinische Erfahrung bestehen die häufigsten Probleme bei 
Kindern mit einem hohem Kalzium- und Phosphatbedarf 
und Patienten mit Flüssigkeitsbeschränkungen (z. B. we-
gen  Herz- oder  Niereninsuffizienz).

 Vitamine und  Spurenelemente
Vitamine und Spurenelemente sind Teil einer vollstän-
digen parenteralen Ernährung. Der Bedarf an Vitami-
nen und Spurenelementen weicht bei parenteraler von 
den für die enterale Ernährung geltenden Empfehlungen 
ab (s. ⊡ Tab. 2.74–2.77). Die Mikronährstoffe werden in 
Form von  Multivitamin- oder  Spurenelementpräparaten 
substituiert. Neben den  Kombinationspräparaten werden 
auch Einzelkomponenten angeboten (s. ⊡ Tab. 2.75–2.78). 
⊡ Tab. 2.76 zeigt die klinischen Symptome eines Vitamin-
mangels, deren mögliche Toxizität und die Stabilität von 
Vitaminen in parenteralen Mischlösungen.

Probleme der Mikronährstoffversorgung können z. B. 
bei  Leber- und Niereninsuffizienz durch die Akkumula-
tion einzelner Vitamine und Spurenelemente entstehen. 

In diesen Fällen sind spezielle Empfehlungen zu beachten 
und ist die Substitution vorsichtig unter Kontrolle der 
Plasmaspiegel durchzuführen. Umgekehrt kann während 
schwerer kataboler Stoffwechselsituationen (wie z. B. bei 
 Sepsis und  Verbrennungen) oder auch  Sekretverlusten 
und schweren  Diarrhoen ein erhöhter Bedarf (z. B. an 
Zink) vorliegen, der eine Dosiserhöhung notwendig 
macht. Die großen körpereigenen Speicher einzelner Mi-
kronährstoffe stellen die Sinnhaftigkeit einer vollständi-
gen Substitution in Frage. Umgekehrt ist bei Schwerkran-
ken der körpereigene Bestand zu Beginn der künstlichen 
Ernährung nicht einschätzbar und die Mobilisierung von 
Vitaminen aus den endogenen Speichern unsicher. Klini-
sche Zeichen eines Vitamin- oder Spurenelementmangels 
sind Ausdruck einer länger bestehenden Malnutrition. Da 
der Bedarf an Mikronährstoffen während einer parente-
ralen Ernährung unverändert oder sogar erhöht ist und 
die Mikronährstoffe als  Koenzyme auch Voraussetzung 
für eine adäquate Verstoffwechslung der Makronährstoffe 
sind, erscheint eine zumindest bedarfsdeckende Gabe aus 
Sicht der Homoeostase sinnvoll.

Vitamine sind in einer parenteralen Mischlösung nur 
begrenzt stabil. Dieses betrifft insbesondere die fettlösli-
chen Vitamine, die Vitamine der B-Gruppe und  Vitamin C. 
Die  Stabilität von Vitaminen in Mischlösung ist von zahl-
reichen Faktoren wie pH, Temperatur, Licht, der gleichzei-
tigen Anwesenheit anderer Vitamine und Makronährstof-
fen sowie der Lagerungszeit abhängig. Der lichtabhängige 
Zerfall betrifft besonders   Vitamin A und B2. Durch Licht-
schutz kann der Schaden möglicherweise begrenzt werden. 
Spurenelemente sind in den angesprochenen Dosierungen 
in Mischlösungen weitgehend stabil. Umgekehrt scheinen 
sie nicht die Stabilität der gesamten Mischlösung zu beein-
flussen. Unter klinischen Bedingungen ist die Infusion von 
Vitaminen in parenteralen Mischlösungen in Mischbeuteln 
mit einem besonderem Lichtschutz über einen Zeitraum 
von maximal 24 h üblich. In begrenztem Umfang muss 
unter diesen Bedingungen mit einem Verlust an Vitaminen 
gerechnet werden. Alternative zu der  Mischinfusion ist die 
separate Infusion von Vitaminen und einer geeigneten Trä-
gerlösung (z. B. eine 5%-Glukoselösung) innerhalb einer 
kürzeren Zeitperiode.

 Volumenersatztherapie
Als Volumenersatz werden in der Intensivmedizin na-
türliche ( Plasmapräparate,  Humanalbumin) oder hy-
pertone (Osmolarität >1000 mosmol/l) und hyperton-
hyperonkotische  Lösungen verwendet (Osmolarität bis 
2400 mosmol/l). Bei einer Hypovolämie dienen sie der 
Wiederherstellung und Aufrechterhaltung des intrava-
salen  Volumens, der Optimierung der kapillären  Per-
fusion bzw.  Reperfusion, der Verbesserung der  Sauer-
stofftransportkapazität, der Verminderung der  Media-
toraktivierung, der Verbesserung der  Flusseigenschaften 
sowie indirekt dem Ausgleich des  Säure-Basenhaushalts. 
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⊡ Tab. 2.73. Empfehlungen für die tägliche parenterale 
Elektrolytzufuhr

mmol/kg KG

Natrium 1,0–1,5

Kalium 0,5–1,0

Phosphat 0,2–0,3

Kalzium 0,1–0,3

Magnesium 0,1–0,2

Chlorid 1,0–2,0
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⊡ Tab. 2.74. Empfehlungen verschiedener Fachgesellschaften für die parenterale  Vitaminzufuhr

Nach DAKEa

Für Erwachsene

Nach AMAa und ASCNc

Für Kinder (<11 Jahre) Für Erwachsene

Wasserlösliche Vitamine
Vitamin B1 (mg)
Vitamin B2 (mg)
Vitamin B6 (mg)
Niacin (mg)
Pantothensäure (mg)
Biotin (μg)
Folsäure (μg)
Vitamin C (mg)
Vitamin B12 (μg)

3–4
3–5
4–6
40–50
10–20
60–120
160–400
100–300
1000/3 Monate

1,2
1,4
1,0
17
5,0
20
140
80
1,0

3,0
3.6
4,0
40
15
60
400
100
5,0

Fettlösliche Vitamine
Vitamin A (Retinolpalmitat9 (μg)
Vitamin E (α-Tocopheroläquivalent) (mg)
Vitamin D (μg)
Viatmin K (μg)

1800
20–40
5
100–150

690
4,7
10
200

990
6,7
5
–

a Deutsche Arbeitsgemeinschaft für Klinische ernährung. Infusionstherapie 17:60–61, 1991
b American Medical Association, Nutrition Advisory Group. J. Parenteral Enteral Nutrition 3:258–262,1979
c  American Society for Clinical Nutrition, Subcommittee on Pediatric Parenteral Nutrient Requirements from the Committee of Clinical Practice 

Issues. Am. J. Clin. Nutr. 48:1324–1342, 1988

⊡ Tab. 2.75. Ausgewählte Medikamente für die parenterale Vitaminzufuhr

Multibionta N
10 ml

Soluvit
1 Injektionsflasche 
(163 mg Trocken-
substanz)

Cernevit
1 Injektionsflasche 
(750 mg Trocken-
substanz)

Vitalipid 
Adult
110 ml

Vitalipid 
Infant
10 ml

Wasserlösliche  Vitamine
Vitamin B1 (mg)
Vitamin B2

Vitamin B6 (mg)
Niacin (mg)
Pantothensäure (mg)
Biotin (μg)
Folsäure (μg)
Vitamin C (mg)
Vitamin B12

10,0
7,3
15
40
25
–
–
100
–

1,24
1,8
2,4
10
10
300
200
30
2

–
5,7
5,5
46
16,2
69
414
125
6

–
–
–
–
–
–
–
–
–

–
–
–
–
–
–
–
–
–

Fettlösliche  Vitamine
Vitamin A (Retinolpalmitat) (mg)
Vitamin E1 (mg)
Vitamin D (μg)
Vitamin K (μg)

1,65
5
–
–

–
–
–
–

1,925
10,2
5,5
–

1,941
9,1
5
150

1,353
6,4
10
200

Empfohlene Dosierung (pro Tag) 10 ml 1 Injektionsflasche 1 Injektionsflasche
Cave: Anwendung 
nur bis zu 7 Tagen

10 ml 1 ml/kg

Zusätze Benzylalkohol
Glyzerin
Polysorbat
Tris(hydroxy-
methyl)
-amionomethan

Glycin
Edetinsäure
Dinatriumsalz
Methyl-4-Hydoxy-
benzoat

Glycin
Glycocholsäure
Phospholipide
Natriumhydroxid

Sojabohnenöl 1g/l g
Phosphatidylcholin
Glycerin
Natriumhydroxid

1 (α-Tocopheroläquivalent)

2



2.8 · Künstliche Ernährung
2341

⊡ Tab. 2.76. Klinische  Manifestation eines Vitaminmangels, mögliche Zeichen der  Toxizität und  Stabilität von Vitaminen in einer Misch-
lösung

Klinische Manifestation eines Mangels Zeichen der Toxizität Stabilität in Mischlösung (Verluste in%)

Vitamin B1 Beriberi, Ödeme, Ataxie, Kardiomegalie, 
Neuritis

Übelkeit, Anorexie, Lethargie, 
Obstipation

6% innerhalb 24 h bei Raumtemperatur 
instabil mit Bisulfit, abhängig von Konzent-
ration, pH, Temperatur

Vitamin B2 Konjunktivits, Glossitis, Dermatitis, Kera-
tosis, Cheilitis

Nicht bekannt 85% innerhalb 24 h bei Raumtemperatur, 
Lichtschutz erhöht die Stabilität

Nikotinsäure Pellagra, Dermatitis, Demenz, Durchfälle »flush«, Juckreiz, Ulkus?, 
Harnsäure↑

Stabil

Vitamin B6 Anämie, Polyneuritis, Dermatitis Periphere Neuropathie, 
Krämpfe, Abhängigkeit

Stabil bei Lichtschutz

Vitamin C Skorbut, Zahnfleischbluten, Schwäche, 
Petechien, Erregbarkeit

Kalziumoxalatsteine 91% innerhalb 24 h bei Raumtemperatur, 
Halbwertszeit 1,1 h, Verlust in Gegenwart 
von Kupfer höher

Pantothen-
säure

Tachykardie, Erregbarkeit, Hypotension, 
»Burning feet syndrome«

Diarrhoe Nicht bekannt

Biotin Dermatitis, Neuritis, Alopezie, 
Anorexie, Depression

Nicht bekannt Nicht bekannt

Folsäure Makrozytäre Anämie Konvulsionen Stabil innerhalb 24 h bei Raumtemperatur

Vitamin B12 Perniziosa, Parästhesien, fenikuläre 
Spinalerkrankungen, Encephalopathie, 
Polyneuropathie

Nicht bekannt Nicht bekannt

Vitamin A Bitot-Flecken, Xerophthalmie, Nacht-
blindheit, Verhornung

Teratogenese, Übelkeit, Erbre-
chen, Schwindel, Knochen-
schmerzen, Hirndruck↑, Müdig-
keit, Fieber

75% innerhalb von 24 h bei Raumtempera-
tur, adsorbiert an PVC

Vitamin D Osteomalazie, Tetanie Hyperkalzämie Nicht bekannt, adsorbiert an PVC

Vitamin E Hämolytische Anämie, Degeneration 
von Neuronen

Nicht bekannt Nicht bekannt

Vitamin K Blutung Nicht bekannt Nicht bekannt

⊡ Tab. 2.77. Empfehlungen für die tägliche  parenterale Zufuhr von Spurenelementen

Nach Bässlera Nach AMAb Nach Eliac und 
Shenkind

Für Erwachsene Für Erwachsene Für Kinder (pro kg) Für Neugeborene (pro kg) Für Erwachsene

Eisen (μmol) 10–75 18–96

Zink (μmol) 21–75 38–60 1,5 4,5 38–102

Mangan (μmol) 3–14 3–14 0,14–0,2 0,04–0,2 2,8–15

Kupfer (μmol) 7–23 7–23 0,28 0,28 8,4–23,8

Molypdän (μmol) 0,2 0,17–0,31

Chrom (μmol) 0,2–0,2 0,2–0,3 0,003–0,004 0,003–0,0040 0,13–0,4

Selen (μmol) 0,25–0,8 0,5–1,0 0,025–0,028 0,025–0,028 0,38–0,75

Jod (μmol) 0,8–1,2 0,3–1,6

Fluor (μmol) 49 51–162

a Nach Bässler 1990, b Nach AMA 1979, c Nach Elia 1990, d Nach Shenkin 1986



Hypertone Lösungen enthalten einen hohen Anteil von 
osmotisch aktiven Bestandteilen ( Natriumchlorid,  Glu-
kose,  Mannit,  Sorbit,  Harnstoff), welche zu einer zeit-
lich begrenzten Erhöhung der Plasmaosmolarität führen. 
Der durch den Anstieg der Plasmaosmolarität aufgebaute 
Konzentrationsgradient zwischen dem intravasalen und 
dem interstitiellen bzw. intrazellulärem Raum bewirkt eine 
Mobilisierung von Flüssigkeit. Hyperton-hyperonkotische 
 Lösungen enthalten zusätzlich ein  Kolloid, welches den 
Gradienten unterstützt.

Bei den Kolloiden handelt es sich um  Gelatine,  Dex-
tran,  Hydroxyethylstärke=HES oder vernetzte Polypep-
tide, welche als Infusionslösung in unterschiedlichen 
Konzentrationen (3–10%) angeboten werden. Dextrane 
sind  Polysaccharide, welche nach hydrolytischer Spal-
tung in Fraktionen mit einer mittleren Molekulargewicht 
von 40000–200000 Da vorliegen. Hinsichtlich der Vo-
lumenwirkung bindet 1 g Dextran ca. 25 ml Wasser. Je 
nach Molekulargewicht dauert der Effekt des Dextrans 
3–6 h an. Gelatine entsteht aus Kollagenmasse und hat 
ein Molekulargewicht von 30000–35000 Da. Die  Was-
serbindungskapazität beträgt 14–40 ml/g Gelatine. Die 
intravasale Verweildauer der Gelatine beträgt 2–3 h. HES 
ist ein hochverzweigtes  Amylopektin mit einem Moleku-
largewicht zwischen 200000 und 450000 Da. Die Wasser-
bindungskapazität beträgt 10–14 ml/g Stärke. Die Dosis 
wird maximal auf 1,5 g Kolloid/kgKG/Tag begrenzt.

Hyperton-hyperonkotische Infusionslösungen sind 
hypertonen Lösungen in der klinischen Situation über-
legen. Unter den derzeit zur Verfügung stehenden Volu-
menersatzmitteln werden heute überwiegend 6–10%ige 
Hydroxyethylstärkelösungen verwendet. Im Vergleich zu 
 Plasmapräparaten oder  Humanalbuminlösungen stellen 
hyperton-hyperonkotische Lösungen eine Kostenerspar-
nis und eine Vermeidung einer möglichen Infektionsquel-
le dar. Wirkmechanismen hypertoner-hyperonkotischer 
Infusionslösungen sind die rasche Mobilisierung extra-
vasaler Flüssigkeit, der positiv-inotrope Effekt, die Va-
sodilatation, die Verbesserung der Fluidität, neurale Re-
flexmechanismen sowie eine Stimulierung des Vasomo-
torenzentrums. Im Hinblick auf die rasche Stabilisierung 
der hämodynamischen Verhältnisse (in der Regel nach 
Infusion von 500–1500 ml) und dem in der Gesamtbilanz 
des Infusionsregimes verminderten Flüssigkeitsbedarfs 
sind hyperton-hyperonkotische Lösungen bei  Hypovolä-
mie (z. B. bei  Trauma,  Verbrennung,  Sepsis), Hypotonie, 
aber auch zu deren Prävention (z. B. im Rahmen einer 
 Periduralanästhesie) geeignet.

Eine Einschränkung der Verwendung hyperton-hy-
peronkotischer Infusionslösung ergibt sich durch die 
Verschiebungen der Serumelektrolyte bei schneller In-
fusionsrate und Störungen der  Blut-Hirnschranke und 
länger erhöhtem intrakranialem Druck (z. B. bei  Schädel-
Hirn-Trauma). Andererseits kommt es unter Infusion 

342 Kapitel 2 · Ernährungsmedizinische Behandlung

⊡ Tab. 2.78. Ausgewählte  Spurenelement- und  Elektrolytkonzentrationen in der parenteralen  Ernährung (Stand: Rote Liste 1997)

Inzolen infantibus
(10 ml Ampulle)

Inzolen infantibus 
sine NaK
(10 ml Ampulle)

Inzolen KT 
infantibus 
(10 ml Ampulle)

Addel
(10 ml Ampulle)

Tracitrans
(10 ml Ampulle)

Elotrace
(100 ml)

Eisen
Zink
Mangan
Kupfer
Molybdän
Chrom
Selen
Kobalt
Fluorid
Jodid

(μmol)
16
15
5
5
–
1,5
–
–
–
–

(μmol)
16
15
5
5
–
2
–
2
–
–

(μmol)
10
12
2
4
–
2
–
2
–
–

(μmol)
50
20
40
5
–
–
–
–
50
1

(μmol)
50
20
40
5
–
–
–
–
50
1

(μmol)
20
92
5,5
19
0,2
–
1,5
–
50
1,0

Natrium
Kalium
Kalzium
Magnesium
Chlorid
Phosphat

(mmol)
5
5
2,5
2
–
–

(mmol)
–
–
–
2,5
–
–

(mmol)
o,5
5
–
2,5
–
0,5

(mmol)
–
–
5
1,5
13
–

(mmol)
–
–
5
1,5
13,3
–

(mmol)
70
60
4
5
18
35

Zusätze Xylit (0,3 g) Sorbit (3 g) Apfelsäure 
50 mmol

2



von hyperonkotisch-hyperosmolaren Lösungen zu einer 
Abnahme des Hirndrucks. Vor Mehrfachapplikationen 
bei länger bestehender  Hirndruckerhöhung wird gewarnt. 
Bei  Blutungen sind hypertone oder hyperton-hyperon-
kotische Lösungen ein rascher und initialer Flüssigkeits-
ersatz. Sie überbrücken die Zeit bis zum Einsetzen einer 
adäquaten Behandlung. Diese ist ein bestimmendes Kri-
terium für Komplikationen im Rahmen der Intensiv-
behandlung. Bei unkontrollierten Blutungen (z. B. bei 
 Leber- oder  Milzruptur) muss primär die Blutungsquelle 
gesucht und versorgt werden. In dieser Situation kann 
es durch Infusion hyperton-hyperonkotischer Lösungen 
zu einer Verstärkung der Blutung kommen, so dass die 
Entscheidung zur Volumenersatztherapie auf Grund der 
klinischen Situation getroffen werden muss. Bis zu ei-
ner Infusionsmenge von 8 ml/kgKG/Tag wird die Blutge-
rinnung nicht beeinträchtigt, eine Hämolyse wird nicht 
beobachtet. Kontraindikationen gegen die Anwendung 
hypertoner Lösungen sind eine  Dehydration,  Nierenin-
suffizienz und ein beginnendes  Nierenversagen (Dextra-
ne, Gelatine), geriatrische  Patienten und  Kinder.

Nachteile der Lösungen sind möglicherweise uner-
wünschte Beeinflussung des Blutgerinnungssystems, das 
Auftreten von Unverträglichkeitsreaktionen (»anaphylak-
toide«  Reaktion bei Dextranen, s. unten), eine vermehrte 
Histaminfreisetzung (Gelatine) oder die fragliche Ablage-
rung kolloidaler Makromoleküle im retikuloendothelialen 
System. Die Häufigkeit von Unverträglichkeitsreaktionen 
beträgt bei HES bis zu 2,7%, bei Dextranen bis zu 4.7% 
und bei Gelatine bis zu 21,3%. Die Inzidenz anaphylak-
toider Reaktionen auf Dextran konnte durch die Einfüh-
rung einer  Haptenprophylaxe (Abbinden präformierter 
Antikörper gegen Dextran durch Infusion von 20 ml eines 
monovalenten Dextrans mit einem Molekulargewicht von 
1000 (z. B. Promit) über einen Zeitraum von 3–10 min) 
deutlich gesenkt werden. Präformierte Antikörper gegen 
Dextrane können bei bis zu 70% der Patienten beobachtet 
werden. Aufgrund der möglichen Gefahren ist der Pa-
tient während der ersten 10 min zu beobachten und die 
Bereitstellung von Notfallmedikamenten sicherzustellen. 
Sofortmaßnahmen bei Unverträglichkeit sind die Gabe 
von  Kortikosteroiden (z. B. 100 mg Prednisolon i.v. bei 
 Tachykardie,  Übelkeit und  Erbrechen bzw. 250–1000 mg 
und Sauerstoffgabe und evtl. Adrenalin bei Schock und 
Dyspnoe). Bei den geringsten Auffälligkeiten ist die Infu-
sion sofort zu beenden und ein anderes Volumenersatz-
mittel zu infundieren.

Die Infusion von Albumin wird bei Patienten mit 
einer  Hypoalbuminämie diskutiert. Erniedrigte Serum-
albuminspiegel (<3,5 g/l) bedeuten prospektiv für den 
Krankheitsverlauf eine schlechte Prognose, sie sind mit 
einer hohen Morbidität und Mortalität assoziiert. Rando-
misierte Studien belegen, dass die i.v.-Gabe von Albumin 
zwar den Serumalbuminspiegel verbessert, den klinischen 
Verlauf aber nicht zu beeinflussen vermag. Da niedrige 

Serumalbuminspiegel nicht eindeutig eine Depletion der 
körpereigenen Proteinspeicher anzeigen, sondern eher 
Ergebnis der bei schweren Erkrankungen regelhaften 
Akutphasereaktion sind, ist eine routinemäßige Gabe von 
Albumin nicht gerechtfertigt. Ein als Zeichen der Fehler-
nährung erniedrigter Serumalbuminspiegel wird sinnvol-
lerweise durch eine bedarfsdeckende und vorzugsweise 
enterale Ernährung angehoben. Unter parenteraler Er-
nährung kommt es zu keiner Veränderung der Albumin-
konzentration. Gefahren einer  i.v.-Albumingabe sind  Ko-
agulopathien, eine gestörte renale  Wasser- und Natrium-
ausscheidung, eine  Hyperammonämie (Albuminlösungen 
enthalten Ammoniak) und seltene allergische  Reaktionen 
(1:10000). Humane Albuminpräparate sind teuer.

Probleme
Mögliche Probleme der parenteralen Ernährung betreffen 
den Katheter (Komplikationen bei der Punktion (s. oben), 
Fehllagen, Verschluss und Materialbruch, Katheterembo-
lie,  Luftembolie bei undichten Verbindungen oder wäh-
rend eines  Katheterwechsels), die Blutgefäße (Thrombo-
sen und Verletzungen in den punktierten Blutgefäßen), 
lokale und systemische Infektionen ( Kathetersepsis), Stö-
rungen der Flüssigkeitsbilanz und der Stoffwechselhomö-
ostase ( Hyper- und  Hypoglykämie,  Hypophosphatämie, 
 Elektrolytverschiebungen, hohe  Harnstoffproduktion), 
 Lungenfunktionsstörungen (hohe CO2-Produktion und 
 Hyperkapnie bei hoher Kohlenhydratzufuhr) und bei län-
gerem Verlauf Organstörungen ( Fettleber, hepato-biliäre 
 Komplikationen, metabolische  Knochenerkrankung) und 
 Mangelzustände (Vitamine, Spurenelemente, essentielle 
Fettsäuren).

 Vitaminmangel
Bei längerfristiger parenteraler Ernährung kann ein Vita-
minmangel trotz (nach Berechnung) »vollständiger« par-
enteraler Substitution auftreten. Innerhalb von 30 Tagen 
zeigen z. B. bis zu 80% der Patienten niedrige Plasma-  Vit-
amin C- und B6-Spiegel. Etwa 40% der parenteral ernähr-
ten Patienten haben erniedrigte   Vitamin A- und E-Kon-
zentrationen. 10% zeigen einen Thiaminmangel. Bei einer 
 Laktatazidose (pH<7,2, Plasmalaktatspiegel >8 mmol/l) 
ist an die Möglichkeit eines  Thiaminmangels zu denken. 
In diesem Fall ist eine hochdosierte Gabe von Vitamin B1 
(initiale Dosierung 100–400 mg/Tag, dann 50 mg/Tag bis 
zur Besserung des klinischen Bildes) indiziert. Ursache 
des Vitaminmangels sind die unausgewogene und fehler-
hafte Komposition der kommerziellen Vitaminpräparate, 
aber auch deren mangelnde Stabilität in Mischlösungen. 
Die Gefahr einer  Vitaminüberdosierung ist gering. Sie 
betrifft einzelne Vitamine, z. B.  Vitamin A (klinisches Zei-
chen: toxischer  Leberschaden, erhöhter  Hirndruck), D 
( Hyperkalzämie) oder das  Niacin (vermehrte  Histamin-
freisetzung).
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 Infektionen
Bei ungefähr 20% der parenteral ernährten Patienten wer-
den Infektionen beobachtet.  Katheterinfektionen können 
lokal im Bereich der Einstichstelle und systemisch (auch 
ohne lokalen Befund) ablaufen. Ausgangspunkte der In-
fektionen sind eine Kontamination der Infusionssyste-
me und die lokale Hautbesiedlung. Kontaminationen an 
Verbindungsstücken und Dreiwegehähnen sind häufig. 
Die Erreger sind vor allem  Staphylococcus epidermi-
dis,  Staphylococcus aureus,  Escherichia coli und  Candida 
species. In allen bisherigen Untersuchungen korreliert 
die Häufigkeit der Manipulationen am Kathetersystem 
mit der von Infektionen. Zur Senkung von Infektionen 
sind Filtersysteme mit einer Porengröße von 0,22–0,45 μ 
empfohlen worden, welche täglich gewechselt werden 
müssen. Diese filtern  Mikroorganismen, müssen ande-
rerseits dem Druck der Infusionspumpe standhalten. Sie 
verstopfen bei Infusion von Lipidemulsionen und können 
im Rahmen einer vollständigen parenteralen Ernährung 
nicht verwendet werden. Die Verwendung von  Filtern 
wird für die parenterale Ernährung von Patienten mit ho-
hem Infektionsrisiko empfohlen. Bei periphervenöser Er-
nährung sind lokale  Thrombophlebitiden innerhalb der 
ersten 72 h nach Anlage des Katheters häufig und werden 
bei bis zu 46% der Patienten gefunden. Die Gefahr einer 
lokalen Thrombophlebitis kann durch aseptische  Punk-
tionstechnik, Verbände und niedrige Osmolarität der In-
fusionslösung, gesenkt und damit die »Lebensdauer« der 
Verweilkanüle verlängert werden.

 Metabolische  Probleme
Diese sind substratabhängig (s. ⊡ Tab. 2.79). Bei einer 
hohen Glukosezufuhr erklären die  Hyperinsulinämie 
und die konsekutive periphere  Insulinresistenz die Glu-
koseverwertungsstörung in Muskel und Fettzelle, die 
gleichzeitige Leberverfettung und die Bildung von Gal-
lensteinen. Bei hoher Fettzufuhr kann es zu Störungen 
des  Lipidtransfers und auch der Plasmaklärrate der Tri-
glyzeride kommen. Diese Störung wird bei Schwer-
kranken durch Wirkung von  Zytokinen (z. B.  Tumor-
nekrosefaktor alpha=TNFalpha) erklärt bzw. verstärkt. 
Die Gabe von  Heparin kann zu einer vorübergehen-
den Verbesserung der  Lipidklärrate führen. Der Effekt 
des Heparins erschöpft sich allerdings innerhalb von 
3 Tagen. Bei hohen Zufuhrraten von LCT-Emulsionen 
sind Überladungen des retikuloendothelialen  Systems 
beschrieben worden. Metabolische Probleme bei Ami-
nosäurezufuhr ergeben sich bei gestörter  Aminosäure-
verwertung (wie z. B. bei dekompensierter  Leberzirrho-
se,  Niereninsuffizienz,  Sepsis und  Multiorganversagen). 
Hohe  Aminosäureinfusionsraten bewirken eine hohe 
Harnstoffproduktionsrate (vgl. ⊡ Abb. 2.33), einen An-
stieg der glomerulären  Filtrationsrate mit nachfolgender 
Nierenschädigung und tragen möglicherweise auch zur 
Entwicklung einer  Azotämie bei.

 Hepatische  Komplikationen
Sie werden bei etwa 15% aller parenteral ernährten 
Patienten beobachtet (s. ⊡ Tab. 2.80). Dazu gehören eine 
 Steatosis hepatis, eine  Cholestase sowie die Bildung von 
 sludge und  Gallensteinen.  Leberschäden sind abhängig 
von der Dauer und dem Konzept der parenteralen Er-
nährung. Sie sind regelhaft nach ausgedehnten Dünn-
darmresektionen. Die Komplikationen werden gehäuft 
bei kohlenhydratreicher/fettarmer parenteraler Ernäh-
rung und einer längeren Behandlungsdauer (>1–2 Wo-
chen) beobachtet. Klinisch sind Leberschäden häufiger 
bei Neugeborenen und Kindern, Patienten mit chro-
nisch-entzündlichen  Darmerkrankungen, Erkrankun-
gen oder Resektion des  Ileums und auch bei malignen 
 Lebererkrankungen. Ein pathologisch verändertes En-
zymmuster, erhöhte Bilirubinspiegel oder auch die Bil-
dung von Gallensteinen haben bei längerfristiger paren-
teraler Ernährung eine wesentlich höhere Inzidenz von 
1–100%. Eine  Cholelithiasis wird bei 10–40% der länger 
parenteral ernährten Kinder beobachtet. Leberschäden 
und Gallensteinbildung treten besonders während ei-
ner langfristigen heimparenteralen  Ernährung auf. Bei 
Kindern können sie bereits nach 2–14 Tagen beobachtet 
werden. Die Leberschäden bis hin zum  Leberversagen 
waren häufig nach Behandlungsperioden von länger als 
4 Monaten. Demgegenüber waren Sludge und Gallen-
steine häufig bereits nach 3 Wochen einer parenteralen 
Ernährung nachweisbar.

Die pathophysiologischen Ursachen sind vielfältig 
und nicht eindeutig geklärt. Die Prävention oder Be-
handlung von Leberschäden bei parenteraler Ernährung 
besteht in der Bevorzugung der enteralen Ernährung, 
einer ausgewogenen, bedarfsdeckenden und »zyklischen« 
parenteralen Ernährung sowie der Gabe »semi-essentiel-
ler« Substrate wie L-Glutamin, Carnitin oder Cholin.

Histologische Veränderungen, welche unter parente-
raler Ernährung »lebergesunder Patienten« beobachtet 
wurden, sind eine  Leberverfettung,  Hepatitis,  Leber-
zellnekrosen, eine zentral-lobuläre  Schädigung, int-
ra- und extrahepatische  Cholestase, Proliferation von 
 Gallengängen und  Kupferzellen und eine  Fibrose. Die 
biochemischen Veränderungen betreffen Anstiege der 
Serumenzymaktivitäten der  Aspartat- und Alaninami-
notransferase, der alkalischen  Phosphatase, der  Gam-
ma-Glutamyltranspeptidase und des  Bilirubins. Diese 
Veränderungen sind 1–4 Wochen nach Beginn einer pa-
renteralen Ernährung nachweisbar. Nach 6 Wochen sind 
die Laborwerte gegenüber dem Ausgangswert verdop-
pelt. Die Bedeutung der »biochemischen«  Leberschä-
den ist heute unklar. Die unter parenteralen Ernährung 
häufigen Abweichungen klinisch-chemischer Befunde 
zeigen keine Beziehung zu Ergebnissen quantitativer 
Leberfunktionstests oder zu histologischen Befunden 
der Leber. Es ist deshalb unsicher, ob tatsächlich unter 
längerfristig parenteraler Ernährung ein Verlust der syn-
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thetischen oder exkretorischen Leistungen der Leber be-
steht. Deshalb darf ein entsprechender Befund ohne den 
tatsächlichen Nachweis einer Leberschädigung nicht mit 
einem signifikanten Verlust der Leberfunktion gleichge-
setzt werden. Entsprechend dieser Einschätzung erge-
ben sich bei auffälligem biochemischem Befund für ur-
sprünglich »lebergesunde« Patienten nicht automatisch 
diätetische Empfehlungen, welche denen für chronisch 
Leberkranke mit eingeschränkter Leberfunktion ent-
sprechen. So besteht für diese Situation keine Indikation 
für die Gabe leberadaptierter  Aminosäurelösungen.

Bei sonographischem Nachweis von  sludge oder  Gal-
lensteinen ist eine frühzeitige enterale Ernährung an-
zustreben. Therapeutisch kann das Problem durch die 
Senkung der hohen Cholesterinsättigung der Galleflüssig-
keit durch orale Gabe von  Ursodesoxycholsäure (10 mg/
kgKG/Tag), oder durch Verminderung der Mukogluko-
proteinbildung z. B. durch  Azetylsalizylsäure oder nichts-
teroidale  Antiphlogistika angegangen werden.

 Temperaturerhöhung,  Sepsis
Bei unklaren Temperaturen (>38,5°C) und Verdacht auf 
Kathetersepsis sollte die Infusion zunächst abgebrochen 
werden. Blutkulturen müssen gleichzeitig aus dem Infusi-
onskatheter und einer peripheren Vene abgenommen und 
auf  Bakterien und  Pilze untersucht werden. Der Katheter 
und das Infusionssystem werden gewechselt. Sowohl die 
Katheterspitze als auch die verbliebene Infusionslösung 
werden zu weiteren bakteriologischen Untersuchungen 
eingesandt, um einen  Keimnachweis zu führen. Sodann 
wird unter aseptischen Bedingungen ein neuer venöser 
Zugang gelegt und die parenteraler  Ernährung mit neuem 
Konzept (bei Temperaturerhöhung eher hypokalorisch) 
fortgeführt. Auch in dieser Situation darf der Katheter 
ausschließlich für die Infusion von Nährlösungen benutzt 
werden. Der Nachweis einer  Kathetersepsis ergibt sich 
durch den Vergleich der Ergebnisse der Blutkulturen (die 
Keimzahl ist in der  »Katheterkultur« 5fach höher als in 
der peripheren  Blutkultur) sowie dem  Keimnachweis an 
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⊡ Tab. 2.79. Maximale  Substratoxidationsraten, Probleme sowie mögliche Komplikationen bei hoher parenteraler Substratzufuhr. 
Die Angaben gelten für Erwachsene

Kohlenhydrate Fette Aminosäuren

Maximale Oxidationsraten 3–4 (g/kg KG/Tag)
210–280 (g/70 kg KG/Tag)

0,5–1,0 (g/kg KG/Tag)
35–70 (g/70 kg KG/Tag)

–1,5 (2,0) (g/kg KG/Tag)
–105 (g/70 kg KG/Tag)

Probleme Hyperinsuinämie,
Glukoseintoleranz,
Laktatakkumulation,
Lipogenese, Steatosis,
Ketogenese gehemmt,
BCAA niedrig (Enzephalopathie?),
Hypophosphatämie,
hohe CO2-Produktion

Lipidtransfer,
Lipidspeicherung,
»immune response«?,
Leberschaden, RES (LCT)?,
Enzephalopathie (MCT?,
hohe Ketogenese (MCT),
Hypoxämie?

AS-Muster unvollständig,
hohe endogene Oxidation,
Harnstoffproduktion hoch,
metabolische Azidose?,
mögliche Verwertungsstörung,
Organ-selektiver Bedarf

⊡ Tab. 2.80. Pathophysiologie hepatischer  Komplikationen bei parenteraler  Ernährung

Prädisponierende Faktoren Faktoren der parenteralen Ernährung

Steatose Hunger, Fehlernährung, KH-Intoleranz Exzessive Kalorienzufuhr, Kalorien-/N-
Verhältnis↑, Mangel an essentiellen FS, 
Carnitinmangel

Cholestase
▬ Bei Kindern

▬ Bei Erwachsenen

Unreife des bilären Systems, Sepsis, große Operationen, 
bakterielle Überbesiedlung des Darms, Hypoxie
Nulldiät, Sepsis, Erkrankungen des Ileums, entzündliche 
Darmerkrankungen, bakterielle Überbesiedlung

Exzessive Aminosäurezufuhr, lange Dauer

Lange Dauer, Kalorien-N-Verhältnis ↓, 
kontinuierlicheApplikation, Fehlen se-
miessentieller Nahrungsbestandteile

Gallensteine Hunger, Stase/gestörter Gallenfluss Geringer Gallenfluss, hohe Lithogenität



der  Katheterspitze. Bei Fortbestand des  Fiebers muss eine 
umfassende Abklärung angestrebt werden. ⊡ Abb. 2.34 
zeigt einen Entscheidungsalgorithmus bei parenteral er-
nährten Patienten mit Fieber.

 Katheterverschluss
Ursache eines Katheterverschlusses sind ein  Thrombus 
oder ein  Fremdkörper ( Präzipitate von Medikamenten). 
Bei längerer Liegezeit bildet sich um die Katheterspitze he-
rum eine Membran aus  Fibrin,  Bindegewebe und  Immun-
globulinen, die bei  Aspiration den Katheter vollständig 
verschließen, gleichzeitig aber noch eine Infusion zulassen 
kann. Risikofaktoren für die Bildung von Thromben sind 
die Katheteroberfläche, der Fluß durch den Katheter und 
um die Katheterspitze sowie mögliche Störungen des Ge-
rinnungssystems. Ein Thrombus kann den Katheter ver-
stopfen und ist gleichzeitig auch ein potentieller Ausgangs-
punkt für eine  Infektion. Bei gewaltsamer Entfernung kann 
er absiedeln und eine Embolie verursachen. Das regelmäßi-
ge Spülen des Katheters mit einer  Heparinlösung (5–10 ml 
einer bei Erwachsenen 100–1000 IE/ml und bei Kindern 
10 IE/ml enthaltenden Lösung) dient der Prävention. Wird 
die parenterale Ernährung z. B. zur Durchführung von 
Untersuchungen unterbrochen, so ist der Katheter mit 2 ml 
einer Heparinlösung (1000 IE/ml; sog.  »Heparinschloss«) 
aufzufüllen. Bei Katheterverschluss durch einen Thrombus 
ist eine antithrombolytische Behandlung mit  Urokinase 

(5000–10000 IE) angezeigt. Das Volumen der Urokinaselö-
sung sollte dem Kathetervolumen entsprechen. Die Lösung 
wird vorsichtig und ohne wesentlichen Druck in den Ka-
theter injiziert, der anschließend für 30–120 min verschlos-
sen wird. Nach Aspiration von Blut wird der Katheter mit 
einer Heparinlösung gespült. Der Erfolg einer Urokinase-
behandlung variiert zwischen 30 und 100%. Bei Präzipita-
ten oder Ablagerungen von Lipidemulsionen ist Urokinase 
nicht hilfreich. Lipidabhängige Katheterverschlüsse erfol-
gen nicht plötzlich: meist ist der Katheter bereits 3–4 Tage 
vor dem Verschluss »schwer gängig«. Solche Probleme tre-
ten häufig unter Infusion von Mischlösungen auf. In diesen 
Fällen kann versucht werden, den Katheter mit 3 ml einer 
70%  Alkohollösung (maximal 0,55 ml/kg KG) zu spülen. 
Nach Literaturangaben kann der Katheter auch regelmäßig 
mit einer 10–20%igen  Ethanollösung anstelle von  Kochsalz 
gespült werden. Im Zweifelsfall ist der Katheter zu wech-
seln. In der Literatur wird auch die Möglichkeit beschrie-
ben, die verschlossenen Katheter mit Salzsäure (3 ml 0,1 N 
 HCl, bei Kleinkindern bis zu 3 μg/kg KG, maximal 1 ml) zu 
spülen. Ist der Katheter wieder durchgängig, wird ausgie-
big mit 0,9%-NaCl gespült und ein sog. »Heparinschloss« 
(2 ml Heparinlösung, 1000 IE/ml) angelegt. Gelingt dies 
nicht, wird die jeweilige »Spüllösung« ( Urokinase,  Alko-
hol) für 1–2 h im Katheter belassen. Danach wird zunächst 
aspiriert. Bei Misserfolg sollten die  »Spüllösung« oder der 
Katheter gewechselt werden.
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⊡ Abb. 2.34. Port-assoziierte  Infektionen. Empfehlung der Infections Disease Society of America 2001 (IDSA)
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Monitoring
Die Überwachung ist bei parenteraler Ernährung auf-
wendig und umfassend. Als Teil der Gesamtbehandlung 
bei Schwerkranken ist das Ernährungskonzept von zahl-
reichen Parametern ( Hämodynamik,  Respiration,  Kör-
pertemperatur,  Ausscheidung und  Bilanz,  Medikation) 
abhängig. Subjektives und durch eine klinische Unter-
suchung objektivierbares Befinden müssen täglich er-
fasst werden. Die  Kathetereinstichstelle wird regelmäßig 
inspiziert (transparente Pflaster benutzen, Wechsel des 
Pflasters alle 2 Tage), die Infusionssysteme finden nicht 
länger als 24 h Verwendung. Die  Katheteranlage sowie 
die  Liegedauer des Katheters werden in der Krankenakte 
protokolliert. Die Katheterlage wird radiologisch doku-
mentiert.

 Laboruntersuchungen
Ernährungsmedizinisch wichtige, bei instabilem Verlauf 
täglich und bei stabilen Verlauf zunächst 2mal wöchent-
lich durchzuführende Laboruntersuchungen sind die Be-
stimmung des roten und weißen   Blutbildes, die Kenn-
größen der  Blutgerinnung ( Prothrombinzeit, partielle 
 Thromboplastinzeit,  Thrombozytenzahl), die Messungen 
der  Serumelektrolyte (inklusive  Kalzium,  Magnesium und 
 Phosphat), der  Serumosmolalität, des   Serumharnstoffs 
und -kreatinins, der arteriellen  Blutgase, der Plasmaspie-
gel von  Glukose,  Laktat und  Triglyzeriden sowie der  Se-
rumelektrophorese, des  Bilirubins, der  Pankreasenzyme, 
des  Leberenzymmusters (mit Bestimmung der  Cholines-
terase) und des  Ammoniaks. Die Krankheitsaktivität wird 
durch die Messung der Blutsenkungsgeschwindigkeit, der 
Serumeiweißelektrophorese und des C-reaktiven  Proteins 
charakterisiert. Die Messung der  Harnstoffausscheidung 
im 24-h-Urin ist für die Einschätzung der Stoffwech-
sellage und auch der Nährstoffzufuhr wichtig. Die Rate 
der  Harnstoffproduktion kann sowohl bei zu niedriger 
 Energie- und Aminosäurezufuhr als auch bei zu hoher 
Aminosäuregabe erhöht sein (vgl. ⊡ Abb. 2.33). Im Ein-
zelfalI können diese Untersuchungen durch die Messung 
des  Plasmaaminogramms und eine differenzierte Unter-
suchung der  Plasmalipide ergänzt werden. Bei langfris-
tiger parenteraler Ernährung werden alle 2 Monate die 
Parameter des  Eisenstoffwechsel, der  Serumzinkspiegel, 
  Vitamin A und E, die alkalische  Phosphatase und das 
 Vitamin D3 (zum Ausschluss einer metabolischen  Kno-
chenerkrankung) sowie  Biotin,    Vitamin C, B6 und B12 
sowie  Folsäure bestimmt. Zusätzlich zu den klinischen, 
hämatologischen und biochemischen Untersuchungen 
wird regelmäßig (d. h. in der Klinik täglich, ambulant 
1-mal/Woche) der  Ernährungszustand ( Körpergewicht, 
 Körperzusammensetzung) bestimmt.

Spezielle Indikationen
Spezielle Probleme der künstlichen Ernährung ergeben 
sich bei schweren Erkrankungen und Stoffwechselent-

gleisungen. In der Regel erfordern diese Situationen 
keine besonderen Ernährungsformen, sondern eine 
kontrollierte und individuell konzipierte Ernährung, 
welche die besonderen Gegebenheiten und Probleme 
berücksichtigt. Hierbei kann neben dem Erhalt oder 
der Verbesserung des Ernährungszustands als »nutriti-
onal support« durchaus auch das Ziel bestehen, durch 
entsprechende Zusammensetzung oder Anreicherung 
der Ernährung das Krankheitsbild therapeutisch zu be-
einflussen. Einzelne Nährstoffe wie  Glutamin,  Arginin, 
 Omega-3-Fettsäuren oder  Antioxidantien ( β-Carotin, 
 Vitamin E und C sowie  Selen) sind auch therapeutisch 
wirksam, d. h. sie beeinflussen in geeigneter Dosie-
rung auch die Kenngrößen der  Krankheitsaktivität. Der 
mögliche immun-nutritive Effekt einzelner gezielt ange-
reicherter Nährlösungen wird heute diskutiert. Es gibt 
aber bisher keine abschließende und allgemeingültige 
Empfehlung zur Gabe speziell angereicherter Infusions-
lösungen. 

 Leberzirrhose,  Leberversagen
Zur Einteilung der Krankheitsschwere, Änderungen des 
Plasmaaminosäuremusters, zum klinischen Bild und zur 
Ernährungstherapie des Leberversagens wird der sog. 
 Child-score verwendet (s. ⊡ Tab. 2.81). Das klinische Bild 
bestimmt die Behandlung (s. ⊡ Tab. 2.82). Patienten mit 
alkoholischen Lebererkrankungen sind häufig fehlernährt 
und profitieren nachweislich von einer frühzeitigen er-
nährungsmedizinischen Intervention. Der Erhalt und/
oder eine Verbesserung des Ernährungszustands sind 
besonders bei Patienten mit geringen Verlusten möglich, 
dies gilt weniger bei bereits kachektischen Patienten. Das 
Ernährungsregime muss vollständig sein und z. B. die 
Vitamine B1, B2, B, A und D sowie Folsäure und Zink 
berücksichtigen. Bei der Zufuhr von Elektrolyten ist bei 
gleichzeitiger Gabe von  Diuretika Vorsicht geboten (z. B. 
bei gleichzeitiger Gabe von Kalium und kaliumsparenden 
Diuretika wie Spironolacton).

Da etwa 70% der Patienten  Kohlenhydratverwer-
tungsstörungen und 40% einen sekundären  Diabetes 
mellitus aufweisen, ist die Glukosezufuhr auf 200–
240 g/Tag zu beschränken. Bei Leberausfall werden zur 
Vermeidung einer  Hypoglykämie 150–200 g Glukose/
Tag infundiert. Gegenüber der Kohlenhydratverwer-
tung sind die Fettklärrate und -oxidation bei den meis-
ten Patienten nicht beeinträchtigt. Die Fettzufuhr kann 
deshalb unter Kontrolle der Plasmatriglyzeridspiegel bis 
auf 50% der Energiezufuhr gesteigert werden. In dieser 
Dosierung bestehen im Rahmen einer vollständigen 
parenteralen Ernährung keine Kontraindikationen ge-
gen die Gabe von  MCT-Fetten. Die Bildung von  Keton-
körpern aus den mittelkettigen Fettsäuren ist bei der 
für  Zirrhosekranke regelhaften  Hyperinsulinämie und 
der gleichzeitigen Einschränkung der Leberfunktion 
gering.
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Klinisch »stabile« Zirrhosepatienten können konven-
tionelle Aminosäurelösungen problemlos verwerten. Lie-
gen klinische Zeichen einer hepatischen Enzephalopathie 
bzw. Zeichen einer Aminosäureverwertungsstörung vor, 
kann die Indikation für spezielle Aminosäuregemische 
mit erhöhter Konzentration verzweigtkettiger Aminosäu-
ren oder aber sogar eine Kontraindikation für die Infusi-
on von Aminosäuren gegeben sein. Der gezielte Einsatz 
von an das veränderte Plasmaaminogramm adaptierten 
Aminosäurelösungen oder von lediglich verzweigtketti-
ge Aminosäuren enthaltenden »Komalösungen« ist von 
dem Nachweis einer  Aminosäureverwertungsstörung ab-
hängig. Bei erhöhten Gesamtaminosäurekonzentrationen 
(>3–4 mmol/l) oder einer  Differenzosmolalität >15 mos-
mol/kg H2O sollten kurzfristig entweder keine Amino-
säuren oder abhängig vom klinischen Bild vorübergehend 
(bis zu 48 h, maximale Dosierung 40 g/Tag) nur ver-
zweigtkettige Aminosäuren enthaltende Komalösungen 
infundiert werden. In der kritischen Phase sind die Pa-

tienten zumeist überhaupt nicht »ernährbar«. Allenfalls 
wird eine hypokalorische Energiezufuhr (z. B. 20 kcal/
kgKG/Tag) »toleriert«. Sogenannte  »Komalösungen« ha-
ben keinen nutritiven Wert. Zur Vermeidung einer länger 
bestehenden katabolen Stoffwechsellage sollte nach Er-
holung der Leberfunktion baldmöglich eine Lösung mit 
»vollständigem«  Aminosäuremuster verwendet werden. 
Diese Lösungen werden in einer Dosierung von 0,4–1,0 g 
Aminosäuren/kgKG/Tag infundiert. Eine ausgeglichen 
Stickstoffbilanz wird bei klinisch stabilen Patienten erst 
ab 0,8 g/kgKG/Tag erreicht. Eine sicher positive Bilanz 
wird ab einer Zufuhrrate von >1,2 g/kgKG/Tag beob-
achtet. Gleichzeitig sollte auch wieder mit dem enteralen 
Kostaufbau begonnen werden.

Der klinische Wert spezieller, für Zirrhosekranke kon-
zipierte Aminosäurelösungen oder auch mit verzweigt-
kettigen Aminosäuren angereicherter Formuladiäten ist 
strittig. Die Abgrenzung von Aminosäureverwertungs-
störung und  Hyperammonämie als mögliche Ursachen 
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⊡ Tab. 2.81. Berechnung der  Child-Klassifikation

Punkte

1 2 3

Albumin (mg/dl) >3,5 2,8–3,5 <2,8

Bilirubin(mg/dl) <2,0 2,0–3,0 >3,0

Quick (%) >70 40–70 <40

Aszites Kein Mäßig viel Viel

Enzephalopathie Keine Grad Ι–II >Grad II

Auswertung:
Gesamtpunktzahl:
Child A 5–6 Punkte, Child B 7–9 Punkte, Child C 10–15 Punkte

⊡ Tab. 2.82. Klinische Charakterisierung und künstliche Ernährung bei verschiedenen Verlaufsformen eines  Leberversagens

Subakut Akut Fulminant

Klinik
Enzephalopathie 
(Grad III–IV)
Bilirubin
Entwicklung des Ikterus
Zerebrales Ödem
Prothrombinzeit
Prognose

Ja

Deutlich erhöht
29–72 Tage
Selten
Gering verlängert
Schlecht

Ja 

Deutlich erhöht
8–12 Tage
Häufig
Deutlich verlängert
Schlecht

Ja

Gering erhöht
0–7 Tage
Häufig
Deutlich verlängert
mäßig

Ernährungstherapie Vollständig parenterale 
Ernährung (100% des er-
reichten Bedarfs), Wahl der 
kompletten Aminosäurelö-
sungnach Differenzosmolali-
tät, Bilanzierung nach Klinik

Vollständig parenterale 
Ernährung (60–100% des 
errechneten Bedarfs),
»Komalösung«?, Bilanzierung 
nach Klinik

Glukose: 2 g/kg KG/Tag, 
Bilanzierung nach Klinik

2



der Enzephalopathie ist wichtig für den sinnvollen Einsatz 
von verzweigtkettigen Aminosäuren. Bei Hyperammon-
ämie muss vorrangig eine Entgiftung des Darms (mit 
 Laktulose und  Neomycin) zur Verminderung der Ammo-
niakbildung durchgeführt werden. Gleichzeitig kann eine 
Verbesserung der endogenen Entgiftung durch parentera-
le Gabe von Ornitinaspartat versucht werden.

 Chronische  Nierenerkrankungen/ Akutes 
 Nierenversagen
Das Überleben von Patienten mit einem akuten Nieren-
versagen ist eng mit deren Energie- und Proteinbilanz 
assoziiert. Früher wurden Patienten mit chronischen Nie-
renerkrankungen fettfrei mit hypertonen Glukoselösun-
gen und essentiellen Aminosäuren parenteral ernährt. 
Ein solches Regime ist unausgewogen und führt z. B. zu 
einer Verarmung an essentiellen Fettsäuren, Vitaminen, 
Spurenelementen und verschiedenen nicht-essentiellen 
 Aminosäuren (wie  Arginin,  Ornithin). Ergebnis ist häu-
fig eine niedrige  Harnstoffproduktion (erwünscht) bei 
gleichzeitiger  Hyperammonämie (unerwünscht), welche 
mit der schlechten  Entgiftung durch den  Harnstoffzyklus 
erklärt wird.

Patienten mit chronischen Nierenerkrankungen und 
auch mit akutem Nierenversagen müssen ausgewogen 
und (wenn aus klinischer Sicht möglich) bedarfsdeckend 
ernährt werden. Die Indikation für eine künstliche Er-
nährung besteht bei  Malnutrition und/oder  Hyperkata-
bolismus. Die Aminosäurezufuhr sollte bei 0,8 g/kgKG/
Tag liegen und kann bei einer Nierenersatztherapie auf 
1,2 g/kg/Tag gesteigert werden. Eine den Kalorienbedarf 
deckende enterale Ernährung sollte bei allen Patienten 
angestrebt werden. Der gastrale  Reflux und die bei Nieren-
kranken häufig gestörte intestinale Peristaltik erschweren 
eine enterale  Ernährung und müssen deshalb besonders 
überwacht werden. Aufgrund des hohen Eiweiß-, Kalium- 
und Phosphatgehalts finden Standardformuladiäten häu-
fig keine Anwendung. Es wurden deshalb für Nierenkran-
ke spezielle enterale Sondenkostformen entwickelt, die 
durch einen niedrigeren Gehalt an hochwertigem Eiweiß 
in Form von  Oligopeptiden und Aminosäuren sowie einer 
Begrenzung der Elektrolytmenge charakterisiert sind.

Für die parenterale Ernährung des Nierenkranken 
stehen spezielle Aminosäurelösungen zur Verfügung. Für 
Patienten an der Dialyse kann der Einsatz dieser Lösun-
gen kritisch diskutiert werden. Entgegen früheren und 
heute korrigierten Annahmen enthalten die parenteralen 
Nephrolösungen essentielle und auch nicht-essentielle 
Aminosäuren. Zusätzlich enthält eine kommerzielle In-
fusionslösung das  Dipeptid Glycyltyrosin, welches eine 
adäquate Bereitstellung von Tyrosin gewährleistet. Zie-
le der künstlichen Ernährung sind eine Normalisierung 
des Plasmaaminosäuremusters, eine verbesserte Stick-
stoffretention sowie eine Steigerung der Proteinsynthe-
se. Eine Indikation für speziell auf das Nierenversagen 

abgestimmte Nährlösungen besteht bei einem Abfall der 
Nierenfunktion auf <30% des Normalwerts (i.e. »Krea-
tininclearance« <30 ml/min × 1,73 m2 oder Serumkreatinin 
>2,5–3,0 mg/100 ml).

Da  Spurenelemente wie z. B. Chrom, Selen, Zink und 
 Elektrolyte bzw.  Mineralien wie Phosphate und Magnesi-
um über die Niere ausgeschieden werden, ist eine vorsich-
tige und kontrollierte Zufuhr notwendig. Aufgrund der 
häufig notwendigen Flüssigkeitsbeschränkung werden 
hochkonzentrierte Lösungen (z. B. 70%-Glukoselösun-
gen) gegeben. Dieses kann bei Mischinfusionslösungen 
zu Kompatibilitätsproblemen führen, was vor Infusion 
ausgeschlossen werden muss. Pragmatisch können 200–
350 g Glukose, 50–100 g Fette und bis zu 50 g Amino-
säuren infundiert werden. In der Praxis ist diese Menge 
mit dem rechnerischen Nährstoff-Bedarf zu vergleichen. 
Da viele Nierenkranke untergewichtig sind, besteht die 
Gefahr einer Hyperalimentation, welche in der Akutsitu-
ation nicht anzustreben ist.

Bei Patienten mit akutem Nierenversagen unter  Dia-
lysetherapie werden täglich die wasserlöslichen Vitami-
ne, jeweils 2-mal/Woche die fettlöslichen Vitamine und 
Spurenelemente sowie Elektrolyte und Flüssigkeit nach 
Bedarf bzw. Bilanz substituiert. Eine Hyperalimentierung 
sollte in jedem Fall vermieden werden.

Störungen der  Lungenfunktion
Spezielle ernährungsmedizinische Probleme Lungen-
kranker ergeben sich aus dem gestörten Gasaustausch 
(z. B. bei obstruktiven  Lungenerkrankungen), der ho-
hen Atemarbeit bei akuten Erkrankungen, der gestörten 
Atemmechanik und eingeschränkten Atemarbeit (z. B. 
bei der bei chronischen Lungenerkrankungen regelhaf-
ten Kachexie oder bei neurologischen Erkrankungen wie 
dem  Guillain-Barré-Syndrom). Die alveoläre Ventilation 
ist zu der CO2-Produktion proportional. Eine niedri-
ge CO2-Produktion und damit eine Verminderung der 
Atemarbeit kann durch die Reduktion des Kohlenhy-
dratanteils (auf <50% der Kalorien) bei gleichzeitiger 
Steigerung der Fettzufuhr (auf bis zu 50% der Kalorien) 
erreicht werden. Ein entsprechendes Ernährungsregime 
muss individuell konzipiert und kontrolliert durchge-
führt werden. Bei Patienten mit einer CO2-Retention 
sollte die Ernährung vorzugsweise isokalorisch sein. In 
der Regel ist auch bei Lungenkranken eine ausgewogene, 
möglichst enterale Ernährung ggf. mit Anlage einer  PEG 
anzustreben. Die parenterale Ernährung hat ihre Indika-
tion vorwiegend in der Intensivmedizin oder schwerer 
Infektexazerbation. Der Wert von  Fettemulsionen ist aus 
ernährungsmedizinischer Sicht (d. h. im Hinblick auf 
den Ernährungszustand und die zu leistende Atemarbeit) 
unstrittig. Eine Beeinflussung des Gasaustausches ist bei 
Patienten mit akuten und schweren  Lungenerkrankun-
gen (z. B. beim  ARDS) durch Einsatz von  Omega-3-Fett-
säuren) möglich.
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 Akute  Pankreatitis
In der Annahme,dass eine enterale Ernährung eine Sti-
mulierung der exkretorischen Pankreasfunktion bedeu-
ten könnte, war eine parenterale Ernährung zur Ruhig-
stellung des Organs über Jahrzehnte die Praxis. Heute 
steht auch hier die frühzeitige enterale, unter Umständen 
auch nur minimale Substratzufuhr zum Erhalt der Darm-
mukosabarriere und zur Vermeidung einer bakteriellen 
Translokation im Vordergrund. Die parenterale Ernäh-
rung hat ihre Indikation allenfalls in Kombination mit 
einer enteralen Zufuhr für Patienten mit schweren Verlauf 
einer nekrotisierenden Pankreatitis. Bei »leichten« und 
ggf. »mittelschweren« klinischen Verlaufsformen (i.e. ma-
ximale initiale  Serumamylase <500 U/ml) kann häufig auf 
eine künstliche Ernährung verzichtet werden. Wichtig ist 
in jedem Fall eine adäquate  Schmerztherapie (z. B. über 
einen Periduralkatheter). Besondere Ernährungsprobleme 
ergeben sich bei »produktiven«  Fisteln, welche eine exakte 
Bilanzierung notwendig machen. Es gibt keine Einschrän-
kungen für die Gabe von  Lipidemulsionen. Ausnahmen 
sind  Fettverwertungsstörungen, welche durch  Plasma-
triglyzeridkonzentrationen >5 mmol/l und deren Anstieg 
unter Infusion um mehr als das 3fache des Ausgangswerts 
gekennzeichnet sind. Die Gefahr einer hyperlipidämiein-
duzierten Schädigung der Bauchspeicheldrüse besteht bei 
Triglyzeridkonzentrationen zwischen 10 und 15 mmol/l. 

 Chronisch entzündliche  Darmerkrankungen
Der therapeutische Einfluss einer Ernährung ist beim 
akuten Schub einer chronisch entzündlichen Darmer-
krankung der medikamentösen Therapie nachgeordnet. 
Dennoch kann durch eine kurzfristige parenterale, aber 
vor allem auch durch eine enterale Ernährung mit Nähr-
stoff- oder ggf.  Chemisch-definierten  Diäten bei Patien-
ten mit akuten Schub eines  Morbus Crohn in 60–80% der 
Fälle ohne gleichzeitige medikamentöse Behandlung eine 
Remission erreicht werden. Im Vergleich zu einer medi-
kamentösen Therapie tritt die Remission unter künstli-
cher Ernährung aber erst später (>10tägige Behandlung) 
ein. Eine künstliche, oftmals parenterale Ernährung ist 
bei produktiven und besonders bei prästenotischen Fis-
teln aus ernährungsmedizinischer Sicht notwendig, aber 
therapeutisch ohne Effekt (z. B. auf den Fistelverschluss). 
Bei schweren Komplikationen ( Fisteln,  Stenose,  Stuhlfre-
quenz>10 Stühle/Tag) und ausgeprägter Malnutrition ist 
die künstliche Ernährung als kontrollierte heimenterale 
Ernährung über mindestens 3 Monate zu planen. Der 
Energiebedarf von Patienten mit einem Morbus Crohn 
ist nicht wesentlich erhöht, der Eiweißbedarf kann bei 
schwerer Malassimilation oder auch dem Vorliegen einer 
exsudativen  Enteropathie (ca. 1/3 der Patienten sind be-
troffen) erhöht sein. Da der Bedarf einzelner Nährstoffe 
(z. B.  Zink,  Eisen) bei Patienten mit chronisch-entzünd-
lichen Darmerkrankungen von dem Gesunder abweicht 
und die kommerziell angebotenen Formuladiäten deshalb 

teilweise inadäquat sind, muss eine längerfristige entera-
le oder parenterale Ernährung kontrolliert durchgeführt 
werden (Cave:  Vitamin- und  Spurenelementmangel; 1/3 
der Patienten entwickeln innerhalb von 4–8 Wochen un-
ter künstlicher Ernährung mit einer Chemisch-definier-
ten Diät einen Eisenmangel).

Der therapeutische Erfolg einer künstlichen Ernäh-
rung ist bei Patienten mit einer Colitis ulcerosa nicht 
belegt, eine parenterale Ernährung lediglich ernährungs-
medizinisch indiziert und schwerwiegenden klinischen 
Situationen (wie z. B. schweren Blutungen und einem 
toxischen Megacolon) vorbehalten.

Für die Langzeitbehandlung kann bei Patienten mit 
einem Morbus Crohn und rezidivierenden Schüben im 
Hinblick auf eine langfristige Remission eine Elimina-
tionsdiät nach Beendigung der künstlichen Ernährung 
geplant werden. Sie wird über 6 Monate fortgeführt.

 Kurzdarmsyndrom
Die Länge des »normalen« Dünndarms ist unterschiedlich, 
sie beträgt bei Kindern im Mittel 2,5 m, bei Erwachsenen 
zwischen 4 und 6 m. Das Ausmaß einer  Darmresektion 
und die Funktion des verbliebenen Restdarms (Ileum, 
Jejunum oder Duodenum) bestimmen die Notwendigkeit 
gezielter ernährungsmedizinischer Maßnahmen. Nach 
Resektion des Duodenums betreffen die Ernährungsde-
fizite Eisen, Folsäure und Calcium. Sind Jejunum und 
Ileum betroffen, kommt es zu Verlusten von Eiweiß, En-
ergie, wasserlöslichen Vitaminen, Spurenelementen und 
Elektrolyten. Nach  Resektion des distalen Ileums wird 
eine Steatorrhoe sowie ein Mangel an Vitamin-B12 und 
fettlöslichen Vitaminen beobachtet. Nach Colektomie 
sind massive Verluste von Wasser und Elektrolyten häu-
fig. Per definitionem besteht ein Kurzdarmsyndrom bei 
einer  Dünndarmrestlänge von <2 m. Eine jejunokolische 
 Anastomose und eine  Jejunostomie sind die häufigsten 
klinischen Situationen, welche eine ernährungsmedizi-
nische Intervention notwendig machen. Im Hinblick auf 
die Flüssigkeits- und Elektrolytbilanz (aber auch auf das 
Nierensteinrisiko) ist der Erhalt des Kolons bedeutsam.

Spezielle Probleme ergeben sich bei Patienten mit ei-
ner Jejunostomie: Die Verluste über das  Stoma können im 
Extremfall bis zu 8 l bzw. kg/Tag betragen; die Na-Kon-
zentrationen betragen 60–120 mmol/kg. Diese Probleme 
erfordern eine individuelle Bilanzierung von Wasser und 
Elektrolyten. Unterschreitet die resorptive  Kapazität als 
Kurz- oder Restdarm 2/3 der normalen Verdauungsleis-
tung, so besteht eine in der Regel sichere Indikation für 
eine längerfristige (heimparenterale)  Ernährung. Auch 
hier ist eine enterale Ernährung anzustreben. Nur bei Un-
verträglichkeit einer nährstoffdefinierten Diät sollte eine 
chemisch definierte Diät zum Einsatz kommen. Mit einer 
länger dauernden Adaptation ist zu rechnen. Häufig muss 
kombiniert ernährt werden. Obwohl sich eine funktio-
nelle Adaptation in Einzelfällen über einen Zeitraum von 
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bis zu 2 Jahren erstrecken kann, muss bei Kindern mit 
einer Restdarmlänge von 20 cm bei erhaltener bzw. 40 cm 
bei fehlender Ileozökalklappe bzw. bei Erwachsenen mit 
einem Restdarm von 50 cm bei erhaltener und 100 cm bei 
Verlust der  Ileozökalklappe davon ausgegangen werden, 
dass eine ausreichende enterale Ernährung langfristig 
nicht möglich ist. Ziele der künstlichen Ernährung sind 
der Erhalt des Ernährungszustands sowie die Vermeidung 
von Elektrolytstoffwechselstörungen bzw. einer  Dehyd-
ration. Die künstliche Ernährung muss exakt berechnet, 
vollständig ( Vitamin B12!) und bedarfsdeckend sein.

Spezielle Probleme ergeben sich vor allem aus den 
häufig auftretenden septischen  Katheterkomplikationen 
und der cholestatischen Leberschädigung bis hin zum 
 Leberversagen. Hierbei ist der Verlust von  Gallensäuren 
von Bedeutung. Bei Patienten mit erhaltenenem Kolon 
ist die  Hyperoxalurie mit Bildung von  Nierensteinen ein 
Problem. Bei hoher renaler  Oxalsäureausscheidung und 
Bildung von  Oxalsäuresteinen werden eine fett- und oxal-
säurearme Ernährung und die orale Gabe von Kalzium 
empfohlen. Die Serumspiegel von Kalium, Magnesium 
und Zink werden engmaschig kontrolliert. Wird die spon-
tane orale Ernährung unverändert fortgesetzt, kann es 
bei vermehrter Bildung von  D-Laktat durch bakterielle 
Fermentation der Kohlenhydrate zu neurologischen Sym-
ptomen (verwaschene Sprache, Bewusstseinsveränderun-
gen) kommen. Therapie ist die Verminderung der ora-
len Kohlenhydratzufuhr und eventuell der Einsatz eines 
nicht resorbierbaren Antibiotikum (z. B.  Metronidazol 
oder  Colistinsulfat).

 Aids
Eine künstliche Ernährung sollte frühzeitig bei Verdacht 
auf  Malnutrition ( Anorexie, chronische  Diarrhoen, nicht 
behandelbare  Malassimilation,  Gewichtsverlust >5% in 
3 Monaten, BMI <20kg/m2, zerebraler  Toxoplasmose und 
 Demenz, Endstadium der Erkrankung) begonnen wer-
den. Die Indikation muss einfühlsam und unter Berück-
sichtigung der Prognose gestellt werden. Besteht eine In-
dikation, sollte von vornherein eine längerfristige künst-
liche Ernährung ( PEG-,  Portanlage) geplant werden. Die 
zugrundeliegende Ursache des Gewichtsverlustes muss 
gesucht werden. Der Nährstoffbedarf (Energie-/Eiweiß-
bedarf) weicht bei Aids-Patienten nicht wesentlich von 
den Normalwerten ab. Es kann deshalb auch in dieser Pa-
tientengruppe mit Standardkonzepten unter Beobachtung 
des individuellen Verlaufs gearbeitet werden. Die Häufig-
keit von Komplikationen ist bei künstlicher Ernährung 
von  HIV-Patienten nicht höher als bei anderen Patienten. 
Besonderer Wert ist auf Sicherheit, Hygiene (Sondenkost) 
und Asepsis zu legen. Zu bevorzugen ist auch hier die 
enterale Ernährung z. B. über PEG. Sowohl eine hei-
menterale als auch eine heimparenterale Ernährung sind 
effiziente Maßnahmen zum Erhalt oder zur Verbesserung 
des Ernährungszustands und auch der Lebensqualität.

 Tumorerkrankungen
Der Gewichtsverlust des Tumorpatienten hat im Rahmen 
des  »Kachexie-Anorexie-Syndroms« verschiedene Ursa-
chen. Bei kachektischen Tumorpatienten und auch bei 
nicht-kachektischen Patienten mit epithelialen  Tumoren 
im Gastrointestinaltrakt (=hohes Risiko eines Gewichts-
verlustes) sollte eine ernährungsmedizinische Beratung 
mit einer möglichen zur Indikation einer künstlichen 
Ernährung Teil des Behandlungskonzepts sein. Dies dient 
der Prävention und Therapie der  Malnutrition Bei beste-
hender Indikation wird diese vorzugsweise enteral z. B. 
über eine PEG durchgeführt. Die vorübergehende Gabe 
von oralen Supplementen ist oftmals wenig effektiv (Ano-
rexie) und kann aus ernährungsmedizinischer Sicht einen 
Zeitverlust bedeuten.

Gastrointestinale  Tumoren führen häufiger als z. B. 
hämatologische Tumorerkrankungen zu einer Kachexie, 
so dass bei ihnen bereits ein geringer Gewichtsverlust 
(>5% des Ausgangsgewichts innerhalb von 3 Monaten), 
Untergewicht (<90% des idealen Körpergewichts) sowie 
Inappetenz und Anorexie Indikationen für eine künst-
liche Ernährung darstellen. Mechanische Ernährungs-
probleme finden sich häufiger in späten Tumorstadien, 
können aber auch früh im Verlauf der Erkrankung z. B. 
 Ösophaguskarzinom auftreten. Bei einer frühzeitigen Er-
nährung sind die Prävention der Malnutrition und auch 
der Erhalt der körperlichen Leistungsfähigkeit möglich. 
Bei kachektischen Tumorpatienten kann der Ernährungs-
zustand in der Regel verbessert werden. Ein therapeuti-
scher Effekt oder Einfluss auf Erfolg und Toleranz einer 
onkologischen Behandlung konnte aber bisher nicht ge-
zeigt werden.

Zur Beeinflussung des Verdauungssystem durch die 
 Chemotherapie und zum Einsatz von  Antiemetika (s. 
⊡ Tab. 2.83 und ⊡ Tab. 2.84). Bei allen Tumorpatienten 
muss eine ausreichende  Schmerztherapie (WHO-Stufen-
schema) gewährleistet sein.

Eine totale parenterale Ernährung ist bei Tumorkran-
ken nur bei fortgeschrittenen  Peritonealkarzinose indi-
ziert. Die Häufigkeit von Komplikationen ist bei künst-
licher Ernährung von Tumorpatienten nicht höher als 
bei anderen Patienten. Es gibt bisher keinen klinischen 
Anhalt dafür, dass durch intensivierte ernährungsme-
dizinische Maßnahmen das  Tumorwachstum oder die 
Metastasierung des Tumors gefördert werden. 

 Insulinresistenz, gestörter  Glukosestoffwechsel, 
 Diabetes mellitus
Störungen des  Glukosestoffwechsels werden häufig bei 
Schwerkranken und im Rahmen einer künstlichen Er-
nährung beobachtet. Sie betreffen nicht nur Patienten 
mit einem primären Diabetes mellitus. Die Probleme 
des  Kohlenhydratstoffwechsels ergeben sich durch die 
bei schweren Krankheiten regelhaft vorhandene Insu-
linresistenz, die »unphysiologische« und kontinuierliche 
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⊡ Tab. 2.83. Chemotherapie-induziertes  Erbrechen: Wirkungsbeginn und –dauer emetisch wirksamer Zytostatika

Medikament Wirkungsbeginn (Stunden) Dauer (Stunden)

1. Sehr hohe emetische Aktivität

Cisplatin
Dacarbacin
Nitrogenmustard
Streptozotocin

1–6
1–3
0,5–2
1–4

4–48
1–12
8–24
12–25

2. Hohe emetische Aktivität

Nitrosoharnstoffe
Cyclophosphamid (i.v.)
Actinomycin-D
Procarbazin

2–6
4–12
2–6
24–27

4–24
4–10
12–24
6–12

3. Mittlere emetische Aktivität

Adriamycin
Daunorubicin
Hexamethylmelamin
Asparaginase
Mitomycin-C
Ifosfamid
Cytosin-Arabinosid

4–6
2–6
3–6
1–3
1–4
1–2
6–12

6–12
u. 24
?
6–24
48–72
–24
3–5

4. Schwache emetische Aktivität

Etoposid
Hydroxyurea
Methotrexat
5-Fluorouracil
Vinblastin
Bleomycin
Cyclophosphamid (p.o.)
Busulfan
Chlorambucil
Melphalan
Vindesin
Vincristin

3–8
6–12
4–12
3–6
4–8
3–6

–12
?
3–12
?
?
?

⊡ Tab. 2.84. Ausgewählte Antiemetika und ihre Dosierung

Substanzgruppe Freiname Dosierung (mg)

1. Antihistaminika Dimenhydrat
Meclozin

50–100
25–50

2. Phenothiazine Triflupromazin 10–20

3. Benzamid- und Benzimidazolon-
Derivate

Metroclopramid
Domperidon

10–20
10–20

4. 5-HTa
3-Antagonisten Ondansetron

Granisetron
8
3

5. Verschiedene: Kortikosteroide 
    Transquillizer

a5-HT=5- Hydroxytryptamin
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Nahrungszufuhr (= Hyperinsulinämie), den im Krank-
heitsverlauf wechselnden  Insulinbedarf, insulinantago-
nistisch wirksame Faktoren (z. B.  Stresshormone,  Zy-
tokine), die  Insulingabe selbst (Zeitpunkt und Ort der 
Applikation, Dosis, Wirkprofil) und dem bei Stoffwech-
selproblemen häufigen Wechsel des therapeutischen 
Konzepts.

Gefahren der Insulintherapie sind rasch und dras-
tisch wechselnde Blutglukosespiegel,  Hyper- und auch 
 Hypoglykämien. Die Einstellung des Blutzuckers ist bei 
einer künstlichen Ernährung gelegentlich problema-
tisch. Da eine kontinuierliche Ernährung einer »kon-
tinuierlich« postprandialen Situation entspricht, sind 
Glukosekonzentrationen zwischen 8 und 10 mmol/l (bis 
zu 180 mg%) akzeptabel, der Blutzuckerwert darf unter 
künstlicher Ernährung nicht >10 mmol/l liegen. Als un-
terer Grenzwert gelten 5,6 mmol/l (100 mg%). Das Hy-
poglykämierisiko steigt drastisch bei Blutzuckerspiegeln 
<5,6 mmol/l.

Bei mit Insulin behandelten Diabetikern ist die  In-
sulindosis bekannt. Obwohl sich der Insulinbedarf im 
Krankenhaus von dem zu Hause sowohl bei  Typ-I- 
als auch bei  Typ-II-Diabetikern unterscheidet, bietet 
die vorher bekannte Insulindosis einen Richtwert. Bei 
künstlicher Ernährung kann dann der approximative In-
sulinbedarf durch den Vergleich zwischen der Diät und 
der aktuell zugeführten Glukose-/Kohlenhydratmengen 
errechnet werden. Bei zunehmender  Insulinresistenz, 
wie sie z. B. bei einer  Sepsis beobachtet wird, ist ein hö-
herer Insulinbedarf anzunehmen.

Zur Bestimmung des initialen oder endgültigen Insu-
linbedarfs sind für parenteral ernährte Patienten verschie-
dene Algorithmen empfohlen worden. Beim Gesunden 
besteht eine basale  Insulinsekretion (ca. 1 IE/Stunde). Bei 
normalglykämischen Diabetikern beträgt der Insulinbe-
darf pro  BE bzw.  KHE (=10–12 g Kohlenhydrate bzw. 
Glukose) 1–2 IE. Inter- und auch intraindividuell (z. B. 
tageszeitenabhängig) können allerdings große Schwan-
kungen beobachtet werden. So kann bei Diabetikern der 
Insulinbedarf während einer  Infektion 1 IE/3–5 g infun-
dierter Glukose betragen.

Bei adäquater Stoffwechsellage und fehlenden Spät-
folgen des Diabetes mellitus müssen die perioperative 
Mortalität und Morbidität von Diabetikern nicht erhöht 
sein. Dennoch ist eine intensive peri- und postoperative 
Überwachung notwendig. Da während einer Vollnarkose 
und auch postoperativ eine Aktivierung der  Stresshor-
mone ( Katecholamine,  Kortisol,  Glukagon) und auch des 
Immunsystems besteht, kann bei Diabetikern eine Regi-
onal- oder  Epiduralanästhesie bevorzugt werden. Diese 
Techniken sind bei Vorliegen einer autonomen  Neuropa-
thie obsolet. Für die perioperative Stoffwechselführung 
gelten folgende Regeln:
▬ Diabetiker sollten mindestens 2 Tage vor größeren 

Eingriffen stationär aufgenommen werden;

▬ Durchführung des Eingriffs nur nach Stabilisierung 
der Stoffwechsellage, des Elektrolythaushalts und des 
Hydrationszustands;

▬  Biguanide mehrere Tage vor der OP absetzen;
▬ Diabetiker möglichst früh morgens als erste operieren.

Die perioperative Behandlung des Diabetikers ist in 
⊡ Tab. 2.85 dargestellt. Der Stoffwechsel ist peri- (30- bis 
60-minütig) und postoperativ (2-stündlich) engmaschig 
zu kontrollieren. Die »Zielwerte« der Blutkonzentratio-
nen liegen zwischen 100 und 180 mg%. Postoperativ ist 
der Insulinbedarf erhöht. Pragmatisch wird die Insulin-
dosis um 30% erhöht. Die verschiedenen Algorithmen zur 
 Insulindosisfindung sind im Rahmen einer künstlichen 
Ernährung begrenzt hilfreich. Zum praktischen Vorgehen 
sind zunächst die klinische Situation und die Medikation 
des Patienten im Hinblick auf die gestörte Glukosetole-
ranz einzuschätzen (Katecholamine, Steroide,  Diuretika).

Für die künstliche Ernährung gilt: Vor einem entera-
len oder parenteralen Kostaufbau muss immer erst eine 
möglichst optimale Stoffwechseleinstellung erfolgen. Die 
 Flüssigkeitszufuhr wird exakt und bedarfsgerecht berech-
net. Der  Kostaufbau erfolgt nach Einstellung des basalen 
Glukosestoffwechsels bis hin zu dem errechneten Kalori-
enbedarf. Die Insulindosis wird parallel zum Kostaufbau 
gesteigert. Beim Typ-1-Diabetes wird die Insulindosis mit 
dem vor der akuten Krankheit bestehenden basalen Insu-
linbedarf verglichen. Beim Typ-II-Diabetes, unbekannter 
Restsekretion und nahezu normaler Insulinwirksamkeit 
sollte die Insulindosierung mit 60% des errechneten Be-
darfs begonnen werden.

Bei kontinuierlicher, über 24 h konzipierter künstli-
cher Ernährung werden  NPH-Insuline mit einem Wirk-
profil von 8–12 h 2-mal/Tag s.c. injiziert. Insuline mit 
einem längeren Wirkprofil sind im Rahmen einer künst-
lichen Ernährung obsolet. Bei der Injektion von NPH-In-
sulinen ist zur Vermeidung von Hypoglykämien auf eine 
gleichzeitig kontinuierliche Infusion der Nährlösung zu 
achten. Das Wirkprofil der Altinsuline ist bei s.c.-Gabe 
der konstanten und kontinuierlichen Nährstoffinfusion 
nicht angepasst. In dieser Situation bewirken Altinsuline 
starke Blutzuckerschwankungen und eine instabilen Stoff-
wechsellage, welche erfahrungsgemäß schwer zu steuern 
ist. Eine kontinuierliche i.v.-Infusion von Altinsulin oder 
die Gabe einer fixen Insulindosis in den Infusionsmisch-
beutel ist möglichst zu vermeiden: Sie bewirkt eine zu-
nehmende Insulinresistenz und macht mittelfristig eine 
Dosissteigerung notwendig.

Demgegenüber ist bei  Stoffwechselentgleisung (z. B. 
bei Diabetischer  Ketoazidose) eine exakte und flexible 
Dosierung von Insulin notwendig. Bei Blutzuckerentglei-
sungen müssen im Zweifelsfall die Glukose- und Ener-
giezufuhr reduziert, die Flüssigkeitszufuhr gesteigert und 
die Elektrolytbilanz ausgeglichen werden. Nur in dieser 
Situation ist die kontinuierliche Infusion von  Altinsulin 
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über einen Perfusor indiziert. Der Zusatz von  Altinsulin 
zu den  Mischlösungen ist obsolet (unklare »Dosierung« 
wegen Adhäsion an der Mischbeutelwand, mangelnde 
Flexibilität in der Dosisanpassung, unklare Stabilität und 
 Kompatibilität).

Bei einem  Insulinbedarf >100–120 IE/Tag liegt eine 
schwere  Insulinresistenz vor. In diesem Fall sollte die Insu-
lindosis nicht weiter gesteigert, sondern eine Klärung der 
Ursachen ( Kathetersepsis,  Flüssigkeitszufuhr) und eine vo-
rübergehende Reduktion der Glukosezufuhr mit erneutem 
Kostaufbau oder ein Wechsel des Ernährungsregimes (z. B. 
zyklische anstatt kontinuierliche Ernährung) durchgeführt 
werden. Bei primärem und sekundärem Diabetes ist wäh-
rend einer künstlichen Ernährung eine engmaschige Über-
wachung der Homöostase notwendig. Sie umfasst die Mes-
sung des  Blutzuckers (4- bis 6-mal täglich), der  Plasmalak-
tat-, - harnstoff- und - kreatininspiegel (einmal täglich), der 
 Serumelektrolyte, inklusive  Phosphat die Beurteilung des 
 Säure-Basenhaushalts ( Blutgasanalyse 2- bis 3mal täglich) 
und die tägliche Erfassung der Flüssigkeitsbilanz.

Die Stoffwechselprobleme des Zuckerkranken betref-
fen nicht nur den Kohlenhydratstoffwechsel, so dass bei 
der Planung einer künstlichen Ernährung auch der Ami-
nosäure- ( Azotämie, hohe  Harnstoffproduktionsrate und 
verschlechterte  Nierenfunktion bei hoher Infusionsrate) 
und  Fettstoffwechsel (verschlechterte  Triglyzeridklärrate, 
mögliche  Ketonämie) zu beachten sind. 

 Schwere  Blutzuckerentgleisungen/ Diabetische  Ke-
toazidose. Eine diabetische Ketoazidose ist eine Kon-
traindikation für eine künstliche Ernährung. Bei Blut-

zuckerentgleisung werden die Glukose- und Energiezu-
fuhr reduziert, die Flüssigkeitszufuhr gesteigert und die 
Elektrolytgabe (Kalium, Phosphat) kontrolliert. In dieser 
Situation ist die kontinuierliche Infusion von Altinsulin 
über einen Perfusor indiziert. Bei schweren Dekompensa-
tionen (eine Ketoazidose liegt vor, wenn der Blutzucker-
spiegel >350 mg% und der  Ketonkörpernachweis im Urin 
++/+++ ist) wird unter Kontrolle der Blutzucker- und 
Serumelektrolytspiegel, der Flüssigkeitsbilanz sowie der 
Kenngrößen des Säure-Basenhaushalts Insulin in einer 
Dosierung von 0,05–0,10 IE/kgKG/h infundiert. Ziel der 
Behandlung ist eine langsame Normalisierung der Homö-
ostase. Eine rasche oder gar abrupte Normalisierung der 
Blutzuckerspiegel ist unerwünscht und für den Patienten 
schädlich. Durch die intensivierte und kontrollierte Be-
handlung mit Insulin werden eine optimale Einstellung 
des Stoffwechsels und damit ein erneuter Kostaufbau 
möglich. Für die Behandlung der diabetischen Ketoazi-
dose gelten die folgenden Regeln:
▬ initiale Einschätzung des Ausmaßes von  Dehydration 

(z. B. klinisch oder anhand des Vergleichs zwischen 
Ist- und vorher stabilem Körpergewicht), Hyper-
osmolarität und Azidose. Die  Serumosmolarität ist 
bei diabetischer Stoffwechselentgleisung erhöht, ein 
Koma tritt bei Werten >340 mosm/l auf. Zur Ab-
grenzung von einer diabetischem Ketozidose werden 
bei einem hyperosmolaren  Koma Blutzuckerspiegel 
von >600 mg/dl und keine  Azidose beobachtet. Be-
stimmung des  Serumkaliums und der  Nierenfunktion 
sind notwendig. Ausschluss einer  Sepsis oder anderer 
gleichzeitig bestehender schwerer Erkrankungen.
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⊡ Tab. 2.85. Entscheidungsalgorithmus für die perioperative  Behandlung bei Patienten mit  Diabetes mellitus

Diätisch Behandlungsregime

Medikamentös Mit Insulin

Leichte OP Stoffwechselkontrolle Medikamente absetzen, 
Wiederbeginn der Behand-
lung vor der 1. Mahlzeit, Stoff-
wechselkontrolle

Nüchtern, Insulindosis 50% (NPH), 
Stoffwechselkontrolle

Mittelschwere OP Stoffwechselkontrolle Medikamente absetzen, Stoff-
wechselkontrolle, 
evtl. Insulingaben,
 Wiederbeginn der Behand-
lung vor der 1. Mahlzeit

Nüchtern, Insulindosis 50% (NPH), 
Stoffwechselkontrolle, 
10% Glukose i.v. (100–150 g/Tag)

Schwere OP Stoffwechselkontrolle, 
evtl. Insulingabe,
10% Glukose i.v. 
(100–150 g/Tag)

Präoperative Umstellung auf 
Insulin, Stoffwechselkontrolle, 
10% Glikose i.v. (100–150 g/
Tag)

Am Abend vor OP Insulindosis 50% (NPH),
am OP-Tag: Umstellung auf i.v. Insulinthe-
rapie,
Perfusor: 50 IE Alt-Insulin auf 50 ml und 
0,9% NaCl (1 ml=1 IE), Stoffwechselkontrol-
le, Umstellung auf s.c.-Insulintherapie bei 
Beginn der oralen Ernährung

2



▬  Flüssigkeitssubstitution (Cave: Blutdruck, Urinaus-
scheidung), in der 1. Stunde 500–1000 ml.

▬  Insulingabe, 5–10 IE i.v., danach 0,1 IE/kg/Std. Die In-
sulindosis wird nach dem Abfall der Blutzuckerspiegel 
(nicht unter 15 mmol/l) sowie dem Anstieg des pH-
Werts angepasst (Cave Hypokaliämie).

▬  Kaliumgabe (5–20 mmol/h i.v.) bei einem Serumkali-
um <5 mmol/l und einer ausreichenden Nierenfunk-
tion.

▬ Infusion von  Natriumbikarbonat (1molare Lö-
sung, 4%) nur bei schwerer Azidose (pH <7,0), z. B. 
50–100 mmol über 30–60 min. Kontrolle des  »base 
excess«=BE. Genaue Dosierung nach der Formel: ml 
Natriumbikarbonatlösung=BE × kgKG × 0,3. Der Plas-
mabikarbonatspiegel liegt bei einer diabetischen Ke-
toazidose und einem pH <7,2 unter 10 mmol/l. Evtl. 
gleichzeitige Kaliumgabe wegen der Gefahr einer Hy-
pokaliämie.

▬ Die  Flüssigkeitssubstitution wird während der 2. 
Stunde fortgesetzt (500 ml/h). Die  Osmolarität soll-
te während der ersten 24 h >285 mosmol/l liegen. 
Bei  Natriumspiegeln >150 mmol kann die Gabe einer 
hypoosmolaren  Lösung (z. B. 0,45% NaCl) erwogen 
werden.

▬ Nach Erreichen der  Zielblutzuckerspiegel (10–
15 mmol/l) wird die i.v.-Insulingabe bis zur Normali-
sierung des Blut-pH (>7,35) und einem negativen Ke-
tonkörpernachweis fortgeführt. Bei Phosphatspiegeln 
<2,0 mg/dl kann Phosphat substituiert werden. Nach 
Normalisierung der Parameter und stabiler Hämody-
namik wird eine s.c.-Insulinbehandlung eingeleitet.

 Intensivmedizin ( Trauma,  Verbrennungen,  SIRS, 
 Sepsis)
Ziele sind die Behandlung einer bereits bestehenden 
 Malnutrition, die Verminderung von kataboler  Stoff-
wechsellage und Verlust an  Körperzellmasse, der Erhalt 
des zellulären  Hydrationszustands unter Minimierung 
der Expansion der  ECM, die Stabilisierung und Opti-
mierung des metabolischen Milieus und die Senkung 
der Morbidität und Letalität sowie die Verkürzung der 
Erholungsphase ( Rekonvaleszenz). Eine vorsichtige die 
metabolischen Grenzen berücksichtigende und sorgfältig 
überwachte künstliche Ernährung kann für das  »out-
come« günstig sein. Der Wert einer kurzfristigen künst-
lichen Ernährung (<3 Tage) ist fraglich. Eine hochdo-
sierte (sog. »aggressive«) künstliche Ernährung ist eher 
schädlich.

Die Indikation sollte bei mangelernährten Patienten 
und bei den Patienten gestellt werden, bei denen nicht in-
nerhalb von 7 Tagen mit einer oralen Kostzufuhr begon-
nen bzw. über 14 Tage keine adäquate orale Energiezufuhr 
zu erwarten ist. Eine frühzeitige enterale Ernährung ist 
einer parenteralen Ernährung vorzuziehen. Da die  Moti-
lität des Dünndarms auch in kritischen Situationen meist 

nicht beeinträchtigt ist, wird die enterale Ernährung über 
eine tief duodenal, möglichst jejunal platzierte Sonde 
durchgeführt. Die jejunale Platzierung der Sonde gelingt 
häufig nur endoskopisch. Problem sind dann die häufig 
auftretende Dislokationen. Bei längerfristig durchgeführ-
ter enteraler Ernährung wird eine PEG angelegt. Sofern 
das Krankheitsbild die Durchführung einer Laparotomie 
erfordert, ist zur Implantation einer Feinnadelkatheterje-
junostomie zu raten.

Auslöser einer  Sepsis sind grampositive  Bakterien 
(wie Staphylokokkus aureus), gramnegative  Bakterien 
(wie  E. Coli),  Pilze (wie  Candida albicans) und sel-
ten  Parasiten und  Viren. Das  »systemische  Entzün-
dungssyndrom« (= »systemic inflammatory response 
syndrome«=SIRS) ist ein Zustand, welcher durch eine 
überschießende systemische Antwort auf infektiöse und 
nicht-infektöse Schädigungen (z. B. Trauma, Pankreatitis, 
Verbrennungen) charakterisiert ist. Bei einem SIRS müs-
sen 2 oder mehr der folgenden Zeichen erfüllt sein: Es ist 
die  Körpertemperatur erhöht (>38,5°C) oder erniedrigt 
(<35,0°C), die  Herzfrequenz beträgt mehr als 90 Schläge/
Minute, die  Atemfrequenz liegt >20 Atemzüge/Minute 
bei einer arteriellen CO2-Spannung <32 mmHg (oder 
es besteht die Indikation für eine künstliche  Beatmung), 
 Leukozyten >12000 oder <4000/mm3 oder unreife 
Formen >10%.

Eine Sepsis ist als systemische Antwort auf eine In-
fektion ein komplexes intensivmedizinisches Problem. 
Zusätzlich zum SIRS gibt es bei Sepsis den Erregernach-
weis oder einen Infektionsfocus (z. B. eine Perforation 
mit eitriger  Peritonitis-Abzess). Bei einer schweren Sep-
sis besteht zusätzlich zu den Zeichen der Sepsis wenigs-
tens ein Zeichen einer verminderten Organdurchblu-
tung (z. B. Urinausscheidung <0,5 ml/kg Körpergewicht 
und Stunde oder Nierenersatztherapie wie Dialyse), 
Plasmalaktatspiegel >2 mmol/l, Thrombozytenzahl < 
100000/ml, Herz- bzw.  Lungenversagen). Ein septischer 
Schock ist definiert durch den Abfall des mittleren 
Blutdruckes <60 mmHg unter Infusion von Volumen 
(z. B. 40–60 ml/kg Körpergewicht 0,9% NaCl-Lösung) 
oder einem pulminalem Verschlussdruck zwischen 12 
und 20 mmHg. Gleichzeitig besteht die Notwendigkeit 
einer den Kreislauf stabilisierenden Medikation (z. B. 
Dopamin als Infusion, <5μg/kg × min oder Adrenalin 
<0,25 μg/kg × min) zur Aufrechterhaltung des Blutdru-
ckes von 60 mmHg (oder 80 mmHg bei vorher beste-
hendem Bluthochdruck. Bei refraktärem Schock sind 
höhere Dosierungen von Katecholaminen notwendig. 
Das häufig resultierende  Multiorganversagen ist die häu-
figste Todesursache.

Die pathophysioogischen Konzepte gehen von einer 
zentralen Rolle des Darms bei der Entstehung der Sep-
sis ( »gut derived sepsis«) und des Multiorganversagens 
( »motor of multiple organ failure«) aus. Deshalb sollte 
im Sinne eines  »minimal enteral supports« die enterale 
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Ernährung (wenn auch geringdosiert, z. B. 20–25 ml/h 
einer nährstoffdefinierten Diät) immer versucht werden. 
Bei jejunaler Sondenlage werden die geringen Mengen 
in der Regel auch von Schwerstkranken vertragen und 
haben sich trotz der geringen Dosierung in einzelnen 
Studien als günstig erwiesen.

Ernährung ist keine Behandlung einer schweren 
Allgemeinerkrankung. Während der Stress- bzw.  Akut-
phasenreaktion (erhöhte Serumspiegel des C-reaktiven 
 Proteins) und bei hämodynamischer Instabilität ist eine 
optimale Verwertung der Nährstoffe nicht möglich.

Klinische Untersuchungen zeigen regelhaft, dass unter 
bedarfsgerechter und auch bei hochkalorischer (i.e. >40 
kcal/kgKG/Tag) parenteraler Ernährung  Schwerstkranker 
keine erfolgreiche Kompensation oder gar Besserung des 
Ernährungszustands möglich ist. Der krankheitsabhängi-
ge Verlust körpereigener Proteine kann durch Ernährung 
nicht aufgehalten werden. Die Verluste an  BCM betragen 
dann bis zu 20%. Bei Gabe von  Wachstumsfaktoren (i.e. 
 Wachstumshormon) besteht eine erhöhte Letalität und ist 
so keine Alternative.

Bei künstlich ernährten Schwerkranken kommt es 
unter künstlicher Ernährung häufig zu einer Zunahme 
der  Extrazellulär- und auch der  Fettmasse. Eine voll-
ständige künstliche Ernährung ist bei hämodynamischer 
Instabilität und Sepsis kontraindiziert da eine Verwertung 
der zugeführten Nährstoffe in diesen Situationen sehr 
eingeschränkt oder unmöglich ist. Hier wird die Kalo-
rienzufuhr gedrosselt, um metabolische und intestinale 
Komplikationen zu vermeiden. Unter klinischer Überwa-
chung und Laborkontrollen kann die Energie- und Subst-
ratzufuhr im Verlauf vorsichtig gesteigert werden.

Entgegen früherer Annahmen ist der  Energiever-
brauch septischer Patienten nicht wesentlich erhöht. Die 
Verteilung der Makronährstoffe sollte gleichmäßig sein 
(50% Glukose, 50% Lipide), deren intrazelluläre Ver-
wertung bleibt in der klinischen Situation meist unklar. 
Das klinisch-chemische »Monitoring« erfasst neben den 
Plasmaspiegel der Substrate vor allem Elektrolyte und 
Laktat.

 Glukosezufuhr. Abhängig vom Behandlungsziel sollte 
die infundierte Glukosemenge nie oberhalb der maxima-
len Glukoseoxidationsrate liegen und etwa 3–4 g/kgKG/
Tag betragen. Die Kohlenhydratverwertung kann anhand 
der Plasmaspiegel von Glukose und Laktat sowie der 
CO2-Produktionsrate beurteilt werden. Angesichts der 
respiratorischen Probleme muss die Glukosezufuhr genau 
festgelegt werden. Besteht eine  Hyperglykämie bei primär 
nicht diabetischen Patienten, sollte die Gabe von Insulin 
zunächst vermieden und die Glukoseinfusionsrate ge-
senkt werden. Bei  Insulinbehandlung ist eine  Insulindosis 
>100 IE/Tag möglichst zu vermeiden. Der prognostische 
Einfluss einer »strengen« Glukoseeinstellung (110mg%) 
ist belegt. 

 Aminosäurezufuhr. Sie liegt abhängig vom Ernährungs-
zustand und dem Ausmaß der katabolen Stoffwechsellage 
zwischen 1,0 und maximal 2,0 g/kgKG/Tag und wird 
vorsichtig an Hand der  Harnstoffproduktionsrate und un-
ter Kontrolle der Kenngrößen des  Säure-Basenhaushalts 
(Cave:  Azotämie) »titriert«. Bei Patienten nach schwerem 
Operationstrauma wird eine »optimale« Stickstoffbilanz 
bei einer Aminosäurezufuhr von 1,25 g/kgKG/Tag er-
reicht. Hohe  Aminosäureinfusionsraten bedeuten nicht 
automatisch eine entsprechend hohe  Stickstoffretention, 
da sie die Harnstoffproduktionsrate und die Stickstoff-
ausscheidung steigern (s. ⊡ Abb. 2.33). Im Gegensatz zu 
dieser Beziehung ist die Korrelation zwischen Energie-
zufuhr und Stickstoffbilanz bei den verschiedenen Ami-
nosäureinfusionsraten linear. Beim  Multiorganversagen 
bestimmt das schwere  Leberversagen aufgrund der Ami-
nosäureverwertungsstörung und/oder  Hyperammonämie 
die Zusammensetzung des Ernährungsregimes. 

 Immunmodulierende  Substanzen. Der Stellenwert spe-
zieller immunmodulierender Substrate ( Glutamin,  Ome-
ga-3-Fettsäuren,  Arginin oder  Nukleotide, vgl. ⊡ Tab. 2.86) 
und Antioxidanzien (  Vitamine C und E,  Selen) in der 
künstlichen Ernährung Schwerkranker wird intensiv dis-
kutiert. Ziele sind bei dem Erhalt der intestinalen Barriere 
immunstimulierende und antiinflammatorische Effekte 
im Rahmen der  Akutphasenreaktion der krankheitsbe-
dingten  Immunsuppression. Nach einer aktuellen Me-
taanalyse kann die Supplementierung der parenteralen 
Ernährung für ausschließlich parenteral ernährte Patien-
ten empfohlen werden. Ob dies auch für enteral ernährte 
Patienten gilt, ist offen. Auch die Vorteile einer enteralen 
 Glutaminzufuhr müssen durch weitere Studien bestätigt 
werden. Die enterale Gabe einer Kombination von Argi-
nin, Omega-3-Fettsäuren und  Ribonukleotiden kann der-
zeit für den kritisch Kranken nicht allgemein empfohlen 
werden, da hier in einigen Studien eine erhöhte Letalität 
beobachtet worden ist. Diskutiert werden hierbei schäd-
liche Auswirkungen der durch  Arginin vermehrten  NO-
Bildung sowie eine Verstärkung der Immunsuppression 
durch die antiinflammatorischen Omega-3-Fettsäuren. 
Im  ARDS hat sich die Zufuhr von Omega-3-Fettsäuren 
als vorteilhaft für die Erholung der  Lungenfunktion er-
wiesen. Günstige Daten für eine hochdosierte Vitamin C 
und und E Zufuhr bedürfen der weiteren Verstärkung. 
Für die Selenzufuhr hat eine Metaanalyse bereits günstige 
Auswirkungen gezeigt. 

Perioperative  Ernährung
Der Wert einer prä- und kurzfristig postoperativen Er-
nährung ist unsicher und ohne Einfluss auf die Morbi-
dität und Letalität. Demgegenüber ist möglicherweise 
die Zahl der Infektionen in der parenteral ernährten 
Gruppe höher als bei enteraler Ernährung. Ziel ist heute 
der frühest mögliche orale bzw. enterale  Kostaufbau. Eine 
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präoperative parenterale  Ernährung kann nur für Patien-
ten mit schwerer  Mangelernährung empfohlen werden, 
die enteral nicht »ernährbar« sind. Eine postoperative 
künstliche Ernährung, welche möglichst enteral erfolgen 
sollte, ist bei mangelernährten Patienten immer, ansons-
ten nur bei absehbar längerer Verzögerung eines oralen 
Kostaufbaus (>7 Tage) indiziert. Metaanalysen belegen 
den Wert einer frühzeitigen postoperativen enteralen Er-
nährung mit speziellen immunmodulatorisch wirksamen 
 Diäten, welche  Arginin,  Omega-3-Fettsäuren,  Glutamin 
und  Nukleotide enthalten. Vorteile sind besonders für 
mangelernährte Patienten nach großen Oberbauchein-
griffen ( Gastrektomie,  Ösophagus- und  Pankreasresekti-
on) gezeigt worden. 

 Schwangerschaft
Eine Indikation für eine künstliche Ernährung während 
einer Schwangerschaft ist selten. Diese können sich bei 
unstillbarem  Erbrechen ( Hyperemesis gravidarum) oder 
vorher bestehenden Erkrankungen (z. B. chronisch-ent-
zündliche  Darmerkrankungen) zum Erhalt oder zur Ver-
besserung des Ernährungszustands und der Entwicklung 
von Mutter und Fetus ergeben. Die Ernährung sollte 
vorzugsweise enteral bzw. heimenteral unter engmaschi-
ger Überwachung der Mutter und des Fetus (Ultraschall) 
durchgeführt werden. 

 Neurologische  Patienten
Bei neurologischen Patienten werden eine Reihe von me-
tabolischen und endokrinen Störungen beobachtet. Dieses 
gilt besonders für Patienten mit Erkrankungen im Bereich 
des Zentralnervensystems (z. B. bei  Hirntumoren oder 

nach schweren  Schädel-Hirn-Traumen). Flüssigkeitsbi-
lanz und Stoffwechsellage müssen engmaschig kontrol-
liert werden. Die Ernährung wird vorzugsweise enteral 
durchgeführt. Aufgrund der  Aspirationsgefahr sollte die 
Ernährung in 30° Lagerung erfolgen. Das  Aspirationsrisi-
ko sollte als typische Komplikation besonders kritisch ge-
genüber dem therapeutischen Nutzen abgewogen werden. 
Bei  Schluckbeschwerden muss die Ernährungssonde tief 
duodenal, möglichst jejunal plaziert werden. In der Regel 
ist eine Indikation für eine  Gastrostomie mit jeunaler 
Sondenlage (PEJ) gegeben.

 Alte  Menschen
Die Indikation für eine künstliche Ernährung alter Men-
schen ist von medizinischen Kriterien, dem Willen des 
Patienten und auch von ethischen Gesichtspunkten ab-
hängig. Pflegebedürftige und auch altersdemente  Pati-
enten verweigern häufig die Nahrungsaufnahme, lehnen 
auch das Legen einer Sonde ab oder entfernen diese 
nach Anlage. Als Konsequenz werden die Patienten 
dann meist fixiert. Diese Situation ist für den Patienten 
entwürdigend und für Arzt und Pflegepersonal aus-
gesprochen unbefriedigend. Die künstliche Ernährung 
wird meist abgebrochen und den Patienten eine not-
wendige Behandlung vorenthalten. Hier sollte durch 
intensive Gespräche ggf. unter Einbeziehung eines lo-
kalen  Ethikkomitees ein Konsens gefunden werden. Bei 
dementen, nicht ein einwilligungsfähigen Patienten ist 
unbedingt die Bestellung eine Betreuers anzustreben, 
damit eine juristisch verbindliche Einwilligung zu in-
vasiven Maßnahmen  PEG-,  Portimplantation und zur 
künstlichen Ernährung selbst gegeben werden kann. 
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⊡ Tab. 2.86. Bedeutung immunonutritiv und pharmakologisch wirksamer Nährstoffe

Funktion Klinische Wirkung/Indikation

L-Glutamin Energiesubstrat für schnell replizierende 
Zellen (z. B. Enterozyten); Austausch von 
Stickstoff zwischen verschiedenden Organen 
(Muskel, Darm, Immunsystem); verbesserte 
Stickstoffbilanz

Prävention der Muskelatropie; Senkung des 
Risikos einer bakteriellen Translokation; 
Prävention der Leberverfettung (??); Möglicher 
Wert nach KM-Transplantation

Arginin Stimuliert T-Lymphozyten; verbesserte 
Stickstoffbilanz; hämodynamischer Effekt

Immunsupprimierte Patienten; Patienten mit 
hohem Infektionsrisiko

Kurzkettige Fettsäuren Energiesubstrat der Colonozyten; Stimulie-
rung der Na+-Resorption im Kolon; Antimito-
gen antiproliferativ

Als Einlauf bei Diversionskolitis oder distalen 
Kolitiden (bis 50 cm abanal)

ω3-Fettsäuren Immunmodulation: Verminderung der 
Prostaglandinsynthese

Sepsis, HIV-Infektion?, Colitis ulcerosa?, 
Rheumatische Erkrankungen

Antioxidantien Schutz vor Schädigung durch Radikale Prävention einer ischämischen Organschädi-
gung; Prävention der Athrosklerose (Vitamin E)



In lebensbedrohlichen Notfällen kann eine künstliche 
Ernährung bei nicht willensfähigen Patienten unter dem 
Gesichtspunkt der »Geschäftsführung ohne Auftrag« 
oder unter dem Gesichtspunkt des »rechtfertigenden 
Notstands« durchgeführt werden, wobei die künstliche 
Ernährung gegenüber der Fixation das höherwertige 
Rechtsgut darstellt.Spezielle ernährungsmedizinische 
Probleme alter Menschen ergeben sich regelhaft aus 
gleichzeitig vorbestehenden chronischen Erkrankungen, 
dem häufig schlechten Ernährungszustand und der De-
hydratation. Die künstliche Ernährung sollte möglichst 
enteral durchgeführt werden und den Nährstoff- und 
Flüssigkeitsbedarf unter Berücksichtigung der bestehen-
den Erkrankungen decken. Bei der Berechnung sind al-
terskorrigierte Referenzwerte zu berücksichtigen. Wenn 
keine Kontraindikationen bestehen, wird eine ballast-
stoffreiche Formuladiät bei gleichzeitig ausreichender 
Flüssigkeitszufuhr gewählt. Dabei sind die möglichen 
 Wechselwirkungen mit Medikamenten zu beachten. Eine 
frühzeitige Entlassung des Patienten wird angestrebt. 
Die künstliche Ernährung wird unter Berücksichtigung 
der Gesamtsituation des Patienten und seiner individu-
ellen Wünsche als heimenterale Ernährung geplant und 
durchgeführt. Bei den im Alter häufig eingeschränk-
ten Kompensationsmechanismen ist eine engmaschige 
Überwachung des Patienten durch den Klinikarzt sowie 
später durch den Hausarzt obligat.

 Anorexia nervosa
Eine zwingende Indikation für eine vollständige künstliche 
Ernährung besteht bei einem Körpergewicht <40 kg oder 
einem  BMI <16kg/m2. Obwohl Digestion und Absorpti-
on meist nicht beeinträchtigt sind, muss zur Adaptation 
und im Hinblick auf die Vermeidung eines  »overloading« 
und  »refeeding syndroms« vorsichtig und stufenweise auf-
bauend ernährt werden (beginnend mit etwa 50% des 
errechneten Energiebedarfs). Bei einem Körpergewicht 
von <40 kg wird je eine Hälfte des errechneten Nähr-
stoff- und Flüssigkeitsbedarfs parenteral und die andere 
Hälfte enteral verabreicht, liegt das Gewicht >40 kg wird 
ausschließlich enteral ernährt. Der Patient wird zusätzlich 
ermuntert, spontan zu essen. Ab Körpergewichten zwi-
schen 45 und 50 kg ist eine psychiatrische Intervention 
möglich. Diese Zahlen werden von einigen Psychiatern 
flexibel betrachtet. Aus medizinischen Gründen ist die 
künstliche Ernährung von Patienten mit  Essstörungen 
engmaschig zu überwachen (täglich Gewicht, Elektrolyte, 
wöchentlich Körperzusammensetzung, Harnstoffproduk-
tion, Albumin, Ketonkörper im Urin), auch um mögliche 
Täuschungen der Patienten zu erkennen.

 Pädiatrische  Probleme
 Frühgeborene und Kinder mit einem zu niedrigen  Ge-
burtsgewicht. Diese sind die häufigste Indikation für 
eine künstliche Ernährung in der Pädiatrie. Die Notwen-

digkeit ergibt sich aus dem begrenzten körpereigenen 
Energiespeicher dieser Säuglinge, weshalb eine frühzei-
tige (innerhalb der ersten 48 h) künstliche Ernährung 
anzustreben ist. Die funktionelle Entwicklung des Darms 
ist in der 26. Schwangerschaftswoche abgeschlossen. Bei 
vorhandenen gastrointestinalen Funktionen wird enteral 
ernährt. Für die enterale Ernährung von Frühgeborenen 
werden konzentrierte und angereicherte Milchprodukte 
verwandt. Das  Stillen sollte wann immer möglich fortge-
führt werden.

Eine parenterale Ernährung unterliegt einer sehr 
strengen Indikationsstellung. Hierbei werden im Hin-
blick auf eine normale Entwicklung und ein normales 
Wachstum 3 g Aminosäuren/kgKG/Tag infundiert. Bei 
Frühgeborenen sind Cystein, Taurin, Tyrosin und Histi-
din essentielle Aminosäuren. Bei hohen Aminosäurein-
fusionsraten besteht die Gefahr einer  Hyperammonämie. 
Glukose wird unter Kontrolle der Blutzuckerspiegel in ei-
ner Dosierung von 20–25 g/kgKG/Tag gegeben. Die Ver-
stoffwechslung von Lipiden ist abhängig von Alter und 
Entwicklung. Die Dosierung muss vorsichtig von 0,25 bis 
auf maximal 3,0 g/kgKG/Tag unter Berücksichtigung des 
Plasmatriglyzeridspiegels und des Energiebedarfs gestei-
gert werden. Der Bedarf an essentiellen  Fettsäuren wird 
bei einer Infusionsrate von 0,5 g/kgKG/Tag gedeckt. Bei 
den betroffenen Kindern ist ein Ikterus häufig, welcher 
möglicherweise durch die freien  Fettsäuren verstärkt wird 
(Kompetition zwischen  Bilirubin und freien Fettsäuren 
um die Bindungsstellen des Albumins), sofern der mo-
lare Quotient zwischen den freien Fettsäuren und dem 
Albumin 6 übersteigt. Eine  Hyperbilirubinämie ist keine 
absolute Kontraindikation gegen die parenterale Gabe 
von  Lipidemulsionen.

Frühgeborene haben funktionell unreife Nieren, so 
dass ein hoher  Wasser- und  Natriumverlust durch die 
künstliche Ernährung kompensiert werden muss.

Bei  Durchfällen,  Erbrechen und gastrointestinalen 
 Fisteln ist der  Kaliumverlust zu korrigieren. Bei ver-
schiedenen Erkrankungen (z. B. bei biliärer  Atresie oder 
einem  DiGeorge-Syndrom) sowie bei Patienten unter Di-
uretikatherapie sind die Serumspiegel des Magnesiums 
erniedrigt. Bei hohen Lipidinfusionsraten ist der Bedarf 
an  Vitamin A erhöht. Bei Patienten mit Diarrhoen, Drai-
nagen und  Stomata müssen der  Zink-,  Selen- und  Molyb-
dänbedarf beachtet werden.

Die parenterale Ernährung kann über eine Nabelvene, 
peripher- oder zentralvenös durchgeführt werden.

Die häufigste Komplikation der parenteralen Ernäh-
rung ist bei dieser Patientengruppe die  Cholestase (post-
mikrosomal oder posthepatisch mit erhöhten Spiegeln 
des konjugierten oder direkten Bilirubins). Diese Kom-
plikation begünstigende Faktoren sind die Dauer der 
parenteralen Ernährung, eine hohe Glukose- und Ami-
nosäurezufuhr sowie eine  Sepsis. Ziele der künstlichen 
Ernährung von Kindern und Jugendlichen sind neben der 
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Prävention und Behandlung der Malnutrition ein norma-
les Wachstum und eine normale Entwicklung. Dies wird 
durch eine optimale und ausgewogene Versorgung mit 
Nährstoffen erreicht.

Spezielle Probleme ergeben sich bei  Tumorerkran-
kungen, Störungen des  Immunsystems, zystischer  Fibrose 
und eingeschränkter  Lungenfunktion, gastroenterologi-
schen und neurologischen Krankheitsbildern. Der positi-
ve Effekt einer künstlichen Ernährung auf die Parameter 
des Ernährungszustands und der Immunfunktion ist für 
Kinder gut belegt. Die künstliche Ernährung muss in 
jedem Fall frühzeitig begonnen werden, die Effizienz der 
Maßnahme überwiegt eindeutig deren Risiko. Dieses ist 
z. B. für Jugendliche mit einem  M. Crohn eindrücklich 
belegt. Spezielle Gesichtspunkte der verschiedenen Er-
krankungen entsprechen den für Erwachsene dargestell-
ten Problemen.

Bei Kindern mit angeborenen Stoffwechselerkran-
kungen müssen die spezielle metabolische Einschrän-
kung, alternative Substrate und Stoffwechselwege, essen-
tielle Nährstoffe und Kofaktoren im Hinblick auf eine 
Minimierung der Komplikation diskutiert werden. Die 
ernährungsmedizinische Intervention stellt jedoch die 
einzige Behandlungsmöglichkeit dar. Für zahlreiche an-
geborene Stoffwechselerkrankungen gibt es spezielle und 
chemisch-definierte Diäten, welche akut und kurzfristig 
die metabolische Situation der betroffenen Kinder bes-
sern. Langfristige Untersuchungen liegen nicht vor.

 2.8.4 Heimenterale und heimparenterale 
  Ernährung

Sowohl eine enterale als auch eine parenterale Ernäh-
rung können zuhause als sog. Heimernährung fortge-
führt werden. Da der Erfolg einer künstlichen Ernährung 
wesentlich durch deren Dauer bestimmt wird, ist bei 
gegebener Indikation (z. B. bei deutlichem Untergewicht) 
aus ernährungsmedizinischer Sicht ein langfristige Be-
handlung anzustreben. Dieses bedeutet für den betrof-
fenen Patienten in der Regel einen wesentlichen Zuge-
winn an Lebensqualität. Grundvoraussetzung für eine 
Heimernährung ist eine stabile Krankheitsphase. Gerade 
in dieser Situation darf die Ernährung nicht vergessen 
werden, sichert sie doch den Erhalt der Ernährungszu-
stands und erlaubt eine vollständige Rehabilitation des 
Patienten. Der bloße Hinweis, »der Patient isst doch«, ist 
bei Schwerkranken und chronisch Kranken häufig trüge-
risch. Ernährungsmedizinisch ist bei schwerer Malnutri-
ton und chronischen Erkrankungen eine lange Behand-
lungsdauer zur Verbesserung des Ernährungszustands 
notwendig.

Entscheidend für eine erfolgreiche Durchführung ist 
die frühzeitige Information des Patienten, seiner Ange-
hörigen und auch der behandelnden Ärzte über die Mög-

lichkeiten der Heimernährung. Bei der Entscheidung sind 
die Prognose der Grunderkrankung bzw.  Lebenserwar-
tung zu berücksichtigen. Die Vorgehensweise muss von 
dem Patienten und seinen Angehörigen akzeptiert wer-
den. Das soziale Umfeld sollte intakt sein. Insgesamt muss 
durch die Heimernährung eine verbesserte Lebensquali-
tät zu erwarten sein. Technische Voraussetzung ist, dass 
die Anlage eines  Verweilkathetersystems ( Gastrostomie 
bzw.  Hickman-Broviac-Katheter) und ein sachgerechter 
Umgang mit dem Kathetersystem möglich ist. Eine künst-
liche Heimernährung ist bei chronisch Kranken immer 
Teil eines Gesamtkonzepts ( »supportive care«), welches 
die Behandlung der Grunderkrankung und der mit ihr 
verbundenen Probleme wie Schmerzen, Übelkeit, Trauer 
und Depression mitumfassen muss.

Indikationen für eine heimenterale und heimparente-
rale Ernährung sind:
▬ längerfristige künstliche Ernährung notwendig und 

geplant,
▬ schlechter Ernährungszustand,
▬ spontane Nahrungsaufnahme ist für den Erhalt des 

Ernährungszustands nicht ausreichend
▬ klinisch und metabolisch stabiler Zustand des Patien-

ten,
▬ verbesserte Lebensqualität zu erwarten,
▬ Anlage einer Gastrostomie oder eines Verweilkather-

systems möglich,
▬ Akzeptanz und Wunsch des/der Patienten/in und der 

Angehörigen,
▬ Kooperation möglich, intaktes soziales Umfeld.

Durchführung. Koordination, Patientenschulung und 
Planung einer künstlichen Heimernährung obliegen dem 
Ernährungsteam. Zur praktischen Vorgehensweise muss 
nach der medizinischen Indikationsstellung und der Or-
ganisation in der Klinik die Frage geklärt werden, wer 
die Versorgung des Patienten übernimmt (der Patient 
selbst, Verwandte oder Lebenspartner, ambulante Kran-
kenpflege, Sozialstation oder Pflegeheim)? Desweiteren 
müssen die häusliche Versorgung mit den Nährlösungen 
in Absprache mit der Industrie oder einer Apotheke so-
wie die Finanzierung durch die Krankenkasse gesichert 
sein. Der Hausarzt sollte ausführlich informiert wer-
den. Der Patient und seine Angehörigen müssen vor 
Entlassung aus dem Krankenhaus im Hinblick auf die 
Durchführung der künstlichen Heimernährung sehr gut 
geschult werden. Die künstliche Heimernährung sollte 
soweit wie möglich an den Lebensstil des Betroffenen an-
gepasst werden. Schulungsinhalte sind zum Beispiel der 
Verbandswechsel, der Umgang mit den Katheter- und 
Pumpensystemen, Dosierung von Sondenkost und Flüs-
sigkeit, Verhalten bei Problemen wie  Durst,  Völlegefühl, 
 Diarrhoen,  Fieber oder technischen Schwierigkeiten. In 
jedem Fall muss der Patient jederzeit Kontakt mit der 
Klinik aufnehmen können.
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Soweit (z. B. aus Sicht der Erkrankung) zumutbar 
wird er sich zu Beginn im Abstand von 1–2 Wochen, 
bei stabilem Verlauf alle 4–8 Wochen in einer Spezi-
alambulanz für heimenterale und heimparenterale Er-
nährung vorstellen. Hier werden die Stimmungslage der 
Betroffenen und mögliche praktische Probleme erörtert 
sowie gründliche ernährungsmedizinische und klinische 
Untersuchungen durchgeführt. Bei dieser Gelegenheit 
müssen auch die Zielsetzung und Indikation neu über-
dacht werden, ggf. wird die  Rezeptur der Ernährung 
verändert.

Langfristige Nebeneffekte und Komplikationen einer 
heimparenteralen Ernährung ergeben sich aus dem »un-
physiologischen« Applikationsmodus der »Umgehung« 
des Dünndarms und gefäßabhängigen Problemen, meta-
bolischen Instabilitäten,  Leberschäden,  Venenthrombose 
und  Sepsis. Eine  Kathetersepsis ist die häufigste Kom-
plikation einer heimparenteralen Ernährung. Häufige 
Infektionen finden sich bei jüngeren Patienten (Alter 
<45 Jahre), Patienten mit  Morbus Crohn, nach  Jejun-
ostomie, dehydrierten Patienten, Rauchern, während 
schlechter »Katheterpflege« und im Verlauf nach einer 
 Cavathrombose.

Etwa 50% der Fälle einer Kathetersepsis bei heimpar-
enteraler Ernährung werden durch grampositive  Organis-
men (koagulasenegative  Staphylokokken,  Staphylococcus 
aureus), 30% durch gramnegative  Bakterien ( Klebsiellen, 
 Escherichia coli,  Pseudomonas) und 15% durch Pilze 
( Candida albicans) verursacht. Das Risiko einer Kathe-
tersepsis betrifft nicht alle heimparenteral ernährten 
Patienten gleichmäßig, sondern wird wesentlich durch 
patientenspezifische (z. B.  Morbus Crohn,  Cavathrombo-
se) und Umgebungsfaktoren ( Katheterpflege) bestimmt. 
Die betroffenen Patienten erleiden häufig rezidivierende 
Infektionen, welche zu mehrfacher Entfernung und Neu-
anlage der Kathetersysteme führen. Präventive Maßnah-
men sind ein adäquater Hydrationszustand des Patienten, 
eine langfristige Antikoagulation sowie eine regelmäßige 
Desinfektion des   Katheteransatzes und -schlosses sowie 
die Hautdesinfektion mit Wasserstoffperoxid und  Povi-
don-Jod mindestens jeden 3. Tag. Hat ein heimparenteral 
ernährter Patient  Fieber, so ist dem in ⊡ Abb. 2.34 vorge-
schlagenen Algorithmus zu folgen.

 2.8.5 Ethische Probleme

Bei der Entscheidung über Einsatz oder Abbruch einer 
künstlichen Ernährung muss neben der ernährungsme-
dizinischen Indikation der Nutzen für den Patienten kri-
tisch und ernsthaft erwogen werden. Grundsätzlich gelten 
dieselben Argumente, welche z. B. im Hinblick auf eine 
medikamentöse Behandlung mit  Antibiotika oder  Che-
motherapeutika diskutiert werden. Bei schweren Erkran-
kungen sind Erfolg oder Misserfolg einer Behandlung 

häufig nicht vorhersehbar. In unklaren Situationen ist es 
deshalb gerechtfertigt, mit den Betroffenen zusammen 
eine zeitlich begrenzte Entscheidung zu fällen, um den 
möglichen subjektiven (i.e. aus Sicht des Patienten) und 
objektiven (i.e. aus Sicht des Arztes) Nutzen der künstli-
chen Ernährung festzustellen.

Die Frage der im Einzelfall angemessenen Behand-
lung ist nicht allgemein zu beantworten. Wenn für den 
Patienten keinerlei Behandlungsperspektive besteht 
(z. B. bei  Komapatienten, die das Bewusstsein aller Vo-
raussicht nach nicht wiedererlangen werden) und auch 
die übrige Therapie mit Ausnahme der Sauerstoffgabe, 
der Schmerzmedikation und der Flüssigkeitszufuhr ab-
gebrochen wird, muss auch die künstliche Ernährung 
beendet werden. Künstliche Ernährung ist keine symbo-
lische Behandlung bei infauster Prognose einer schwe-
ren Grunderkrankung.

Eine künstliche Ernährung ist eher der Therapie zuzu-
ordnen und der medikamentösen Behandlung vergleich-
bar. Wird die Ernährung andererseits zu den Grundbe-
dürfnissen eines Menschen gerechnet, wäre eine künst-
liche Ernährung auch Teil der Grundpflege, welche die 
Sauerstoffgabe, die Analgesie und die Flüssigkeitszufuhr 
umfasst. Nach dieser Einschätzung müsste die künstliche 
Ernährung auch bei infauster Prognose bis zum Lebens-
ende fortgeführt werden.

Der Nutzen einer Behandlung ist eine wichtige Ent-
scheidungshilfe. Lebenserhalt, Schmerztherapie und Be-
handlung der Grunderkrankung nutzen dem Patienten. 
Demgegenüber müssen jedweder Schaden und mögliche 
Komplikationen vermieden oder abgewendet werden. 
Ein weiteres wichtiges Entscheidungskriterium ist der 
Erhalt der Autonomie. Der Patient und/oder seine An-
gehörigen müssen vollständig informiert und in die 
Entscheidung über die künstliche Ernährung mitein-
gebunden werden. Das Wissen um die Würde und die 
Integrität des Menschen sowie die Liebe zum Menschen 
sind die Basis der Entscheidung. Lehnt der Patient aus 
subjektiven Gründen eine medizinisch indizierte künst-
liche Ernährung ab, so ist der »Nicht-Einsatz« oder 
Abbruch gerechtfertigt.

In lebensbedrohlichen Situationen (einem Körper-
gewicht unter 40 kg z. B. bei Patienten mit Anorexia 
nervosa oder während eines z. B. politisch motivierten 
Hungerstreiks) muss der Arzt die Entscheidung für eine 
künstliche Ernährung im Sinne des Lebenserhalts und 
der Abwendung weiteren Schadens für den Patienten 
treffen. Lehnt umgekehrt der Arzt eine von dem Patienten 
gewünschte künstliche Ernährung ab, so sollte er den Pa-
tienten umgehend einem anderen Arzt vorstellen. Wenn 
der Patient seinen Willen nicht äußern kann, er keine ent-
sprechenden Verhaltensmaßregeln vor seiner Erkrankung 
festgelegt hat und auch keine Angehörigen oder Freunde 
vorhanden oder erreichbar sind, ist die Entscheidung nach 
bestem Wissen und Gewissen im Sinne des Patienten zu 
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treffen. Diese Entscheidung muss von den Krankenhaus-
ärzten zusammen mit dem Hausarzt, einem Juristen und 
in Absprache mit der lokalen Ethikkommission getroffen 
werden. Die  Ethikkommission sollte bereits grundsätzlich 
mit dem Problem befasst sein. Es dürfen allerdings keine 
grundsätzlichen und einseitigen Entscheidungen präjudi-
ziert werden.

Die Entscheidung für oder gegen eine künstliche 
Ernährung berücksichtgt auch die Lebensqualität des 
Patienten. Es ist deshalb notwendig, die Ernährungserhe-
bung durch ein längeres ärztliches Gespräch und gezielte 
Fragen zur Lebensweise und nach der gesundheitsbe-
zogenen Lebensqualität des Patienten zu ergänzen. Die 
Untersuchung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität 
berücksichtigt den Einfluss subjektiver Faktoren auf Ge-
sundheit und Krankheit (z. B. das emotionale Wohl-
befinden, die geistige Gesundheit). Der Wert einzelner 
Aussagen wird dabei wesentlich durch die Erfahrung und 
das Einfühlungsvermögen des Untersuchers bestimmt. 
Die subjektive Wirklichkeit des Patienten kann qualitativ 
(z. B. durch ein strukturiertes Gespräch) oder quantitativ 
(z. B. durch einen standardisierten oder auch psycho-
metrischen Fragebogen) erfasst werden. Die Tests haben 
verschiedene Subskalen wie z. B. körperliche Leistungs-
fähigkeit, psychische Verfassung, Energie/Erschöpfung, 
geistige Leistungsfähigkeit, soziale Kontakte oder beruf-
liche Tätigkeit. Im Rahmen wissenschaftlicher Untersu-
chungen werden z. B. bei chronisch kranken Menschen 
standardisierte Fragebögen zur gesundheitsbezogenen 
 Lebensqualität (z. B. der  SF30-Fragebogen) verwendet. 
Im Rahmen von  Rehabilitationsmaßnahmen werden 
pragmatische Einteilungen verwendet. So werden die 
Patienten im englischen Sprachraum in 4 Gruppen ein-
geteilt: Gruppe 1: vollbeschäftigt, eigenständiges Führen 
des Haushalts; Gruppe 2: Teilzeitarbeit und Haushalts-
hilfe; Gruppe 3: arbeitsunfähig, Haushaltshilfe, verlässt 
das Haus nur mit Unterstützung; Gruppe 4: an das Haus 
gebunden, Pflegefall. 

Der Erhalt bzw. die Wiedererlangung von Lebens-
qualität ist eine zentrale Maxime des ärztlichen Han-
delns. Neuere klinische Studien belegen, dass gerade 
die Ernährungsmedizin durch Aufrechterhaltung bzw. 
Wiedererlangung eines guten Ernährungszustandes 
hier einen wesentlichen Beitrag leisten kann. Sowohl 
bei chronischen gutartigen Erkrankungen als auch bei 
progredienten malignen Grunderkrankungen hat der Er-
nährungszustand einen unmittelbaren Einfluss auf die 
Befindlichkeit und die Lebensqualität des betroffenen 
Patienten. Allein aus dieser Erkenntnis erwächst aus 
ärztlicher Sicht die Notwendigkeit, parallel zu anderen 
notwendigen therapeutischen Maßnahmen den Erhalt 
bzw. die Wiedererlangung eines guten Ernährungszu-
standes als wesentliche integrative Aufgabe ärztlichen 
Handelns und einer patientenorientierten Betreuung zu 
verstehen. Prospektive klinische Studien belegen, dass 

auch eine gezielte künstliche enterale Ernährung über 
eine perkutane endoskopische  Gastrostomie ( PEG-Son-
de) signifikant nicht nur den Ernährungszustand son-
dern konsekutiv auch die Lebensqualität von Patienten 
positiv beeinflusst. Die vorliegenden klinischen Studien 
zeigen auch, dass dieser positive Einfluss einer gezielten 
enteralen Ernährung über ein PEG-Sondensystem die 
Lebensqualität sowohl bei Patienten mit (I.) benignen 
sowie malignen Grunderkrankungen, bei (II.) kooperati-
ven sowie nicht-kooperativen komatösen Patienten und 
(III.) auch bei Patienten mit Tumorkachexie signifikant 
verbessern kann.

 2.9  Ernährungstherapie

Die Zufuhr von Nährstoffen dient in erster Linie der 
Deckung des Nährstoffbedarfs und dem Erhalt bzw. der 
Verbesserung des Ernährungszustands. In diesem Sin-
ne entspricht Ernährung dem Konzept des »nutritional 
support«. Darüber hinaus sind einzelne Nährstoffe (wie 
 Glutamin,  Arginin,  Omega-3-Fettsäuren,  Antioxidanti-
en ( β-Carotin,   Vitamin E und C sowie  Selen) und auch 
Ernährungskonzepte (z. B. die künstliche Ernährung bei 
Patienten mit einem  Morbus Crohn) auch therapeutisch 
wirksam, d. h. sie beeinflussen in geeigneter Dosierung 
auch die Kenngrößen der Krankheitsaktivität. ⊡ Tab. 2.86 
stellt die gegenwärtigen Konzepte der Ernährungsthera-
pie dar. Sie erscheint heute gegenüber den medikamen-
tösen Behandlungsregimen eher unterlegen. Die Grenzen 
der Ernährungstherapie werden derzeit am Beispiel des 
Einsatzes von verzweigtkettigen Aminosäuren bei Patien-
ten mit einer hepatischen Enzephalopathie und auch am 
Beispiel der künstlichen Ernährung in der Behandlung 
von Patienten mit einem akuten Schub eines Morbus 
Crohn offensichtlich. Mögliche ernährungstherapeuti-
sche Optionen sollten unter kontrollierten Bedingungen 
zum Wohle des Patienten genutzt werden.

 2.10  Wechselwirkungen zwischen 
Medikamenten und Ernährung

Die möglichen Wechselwirkungen zwischen Medika-
menten und Ernährung ( Appetit,  Resorption,  Mangel) 
sind in den ⊡ Tab. 2.87–2.89 dargestellt. Auf die mögli-
che Änderung der Wirksamkeit einzelner Medikamente 
wird hier nicht eingegangen. Die Tabellen sollen als 
Orientierungshilfen zu einer weiterführenden Klärung 
der klinischenund ernährungsmedizinischen Probleme 
anregen.
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⊡ Tab. 2.87. Medikamente, die den  Appetit beeinflussen

 Appetitminderung  Appetitsteigerung  Geschmacksveränderung 

Amphetamine
Zytostatika
Clonidin
Colchicin
Digitalis
Furosemid
Hydralazin
Isoniazid
Östrogene
Penicillamin
Spironolacton
Sulfasalazin
Thiazide

 Anabolika
Benzodiazepine
Cyproheptadin
Glukokortikoide
Insulin
Orale Kontrazeptiva
Phenothiazin
Sulfonylharnstoffe
Trizyklische Antidepressiva

Zytostatika
Captopril
Clofibrat
Lithium
Metronidazol
Penicillamin
Phenytoin

⊡ Tab. 2.88. Medikamente, die einen  Nährstoffmangel erzeugen können

Medikament Wirkstoff Nährstoffmangel

 Antazida Aluminiumhydroxid Folsäure, Vitamin B2, Kalzium, Kupfer

 H2-Rezeptorantagonisten Cimetidin
Ranitidin

Vitamin B12

 Laxantien Phenolphthalein
Senna

Kalium
Kalzium, Fett

 Analgetika/ Antirheumatika Azetylsalizylsäure
Sulfasalazin
Colchicin
Prednison

Vitamin C, Folsäure, 
Eisen
Folsäure
Fett, Vitamin B12

Kalzium

 Antibiotika Tetrazyklin
Gentamycin
Neomycin
Trimethoprim
Isoniazid

Kalzium
Kalzium, Magnesium
Fett, Stickstoff
Folsäure
Vitamin B6, Niacin, Vitamin D

 Malariamittel Pyrimethamin Folsäure

 Antihypertensiva Hydralazin Vitamin B6

 Diuretika Thiazide
Furosemid
Triamteren

Kalium
Kalium, Kalzium, Magnesium
Folsäure

 Lipidsenker Cholestyramin
Colestipol

Fett
Vitamin A, Vitamin K, Vitamin B12, Folsäure

 Antikonvulsiva Phenytoin
Phenobarbitursäure
Valproinsäure

Vitamin D, Vitamin K

 Tranquilizer Chlorpromazin Vitamin B2

 Zytostatika Methotrexat
Cisplatin

Folsäure, Kalzium
Magnesium

 Antikoagulantien Warfarin Vitamin K

Orale  Kontrazeptiva Vitamin B6, Vitamin C, Folsäure
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⊡ Tab. 2.89. Einfluss der Ernährung auf die  Resorption von Arzeimitteln

Wirkstoff

Resorption vermindert Resorption verzögert Resorption gesteigert

Amoxicillin
Ampicillin
Azetylsalizylsäure
Atenolol
Captopril
Cephalexin
Folsäure
Eisen
Isoniazid
Ketoconazol
Levodopa
Lincomycin
Tetrazyklin
Penicillin
Penytoin
Rifampicin
Sotalol
Theophyllin

Azetylsalizylsäure
Amoxicillin
Cephalexin
Chinidin
Cimetidin
Diclofenac
Digoxin
Furosemid
Glipizid
Metronidazol
Paracetamol
Phenytoin
Sulfonamide
Theophyllin

Carbamazepin
Diazepam
Hydralazin
Lithium
Metoprolol
Nikotinsäure
Phenytoin
Propranolol
Riboflavin
Thiazide




