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652 Kapitel 34 - Unter- und Mangelernahrung

Unter- und Mangelerndhrung bezeichnen Krankheitszustdande,
die daraus resultieren, dass dem Organismus Uber einen langeren
Zeitraum zu wenig Nahrstoffe und Nahrungsenergie zugefiihrt
werden. Obwohl dies die Ursache der Krankheitszustande ist,
mussen in der klinischen Praxis die pathophysiologischen Ver-
anderungen beachtet werden, um eine vitale Gefdhrdung der
Patienten zu vermeiden.

= Definitionen

Ernghrungsstérungen konnen entweder syndromatisch oder
anthropometrisch oder in einer Kombination definiert wer-
den. Die Verwendung der verschiedenen Definitionen hiangt
vom Kontext ab. Fiir das Screening einer grofien Zahl von
Kindern muss auf anthropometrische Verfahren zuriickge-
griffen werden, fiir die Beurteilung des Schweregrads und des
Risikos beim einzelnen Kind ist die syndromatische Beurtei-
lung unabdingbar.

mm  Globale Untererndhrung

Nach den Referenzwerten fiir Gewicht und Korperlange der
Weltgesundheitsorganisation von 2006 ist globale Unterernéh-
rung definiert als eine Abweichung der gemessenen Werte um
>-2 Standardabweichungen (SD) als Untererndhrung und um
>-3 SD als schwere Untererndhrung. (Josten u. Hulst 2011).
Der Bezug des Gewichts auf das Alter des Kindes erlaubt die
Beurteilung akuter und chronischer Untererndhrung, der Be-
zug der Korperlange auf das Alter ist Indikator chronischer
Unterernahrung (und/oder anderer nichtnutritiver Fakto-
ren). Werden Gewicht und Linge gemessen und aufeinander
bezogen, so konnen kurzfristige Verdnderungen festgestellt
werden, da sich das Gewicht schnell und die Lange langsamer
indert.

Frither - vor ca. 50 Jahren - wurde der Begriff ,,Protein-
Energie-Malnutrition” geprégt, dem die Krankheitsbilder Ma-
rasmus und Kwashiorkor zugeordnet wurden. Inzwischen ist
bekannt, dass die Rolle des Nahrstoffs Eiweif$ damals stark
iiberschatzt wurde; beiden Krankheitsbildern liegt ein globa-
ler Néhrstoffmangel zugrunde, und der Grad von oxidativem
Stress scheint dariiber zu entscheiden, ob Kinder die eine oder
die andere Form der schweren Untererndhrung entwickeln.
(Manary et al. 2000).

mm  Nédhrstoffmangelerkrankungen

Als Nahrstoffmangelerkrankungen werden solche Stérun-
gen bezeichnet, die durch den Mangel an einem einzelnen
Néhrstoff verursacht werden. Dazu gehoren insbesondere
der Eisenmangel und der Jodmangel, international auch der
Vitamin-A-Mangel. Bei diesen drei Nahrstoffen ist ein ein-
deutiger Zusammenhang zwischen dem Nahrstoffmangel und
einer spezifischen Symptomatik nachgewiesen. Dariiber hin-
aus gibt es fiir jeden Nahrstoff ein Kontinuum von absolutem
Mangel iiber relativen Mangel/niedrigen Versorgungsstatus zu
normalem Versorgungsstatus und Uberversorgung. Dies gilt
fir Vitamine und Spurenelemente. Die Reaktion auf Mangel
ist eindeutig, z. B. bei Acrodermatitis enteropathica als Folge
von Zinkmangel. Aus der positiven Beeinflussung von aku-
ten Diarrhden durch Zinkgaben ist auf einen subklinischen

Zinkmangel geschlossen worden, fiir den es nur eine klinische
Evidenz gibt.

= Diagnostik

In der Diagnostik von Untererndhrung kommen grundsitz-
lich die anthropometrischen Messungen zur Anwendung,
die in » Abschn. 1.2 behandelt werden. Daneben ist die In-
spektion unverzichtbar, da syndromatische Aspekte der
schweren Untererndhrung sonst nicht erfasst werden (z. B.
Uberschitzung des Kérpergewichts bei Odemen und Aszi-
tes). Spezifische Néhrstoffmangel werden nur durch gezielte
Untersuchung auf klinische Folgen des Mangels erfasst.

== Globale Untererndhrung
Neben den bereits erwahnten Untersuchungen sind als kli-
nische Manifestation globaler Unterernédhrung die folgenden
Symptome und Befunde beschrieben (B Tab. 34.1):
Verlust von Unterhautfettgewebe und Muskulatur (Aus-
zehrung),
Verlust an funktionellem Fett: retrobulbar (eingesun-
kene Augen), perianal-intrapelvin (Analprolaps) u. a.,
spitzes Kinn,
aufgetriebenes Abdomen (z. B. durch Tonusverlust der
Bauchdeckenmuskulatur, Meteorismus, hohe intestinale
Wurmlast, Spleno- und/oder Hepatomegalie, Aszites),
Odeme (z. B. bei Andmie, Proteinmangel, Peroxidation
von Membranlipiden, intestinale Proteinverluste).

mm  Ndhrstoffmangelzustande

O Tab. 34.2 gibt eine Ubersicht iiber die Symptomatologie und
typische Befunde bei Nahrstoffmangelzustinden. Insofern
sollten jeweils mogliche Symptome umfassend erfasst werden.

= Pathophysiologie

Unzihlige Kinder sind an den Folgen gut gemeinter Be-
handlung bei schwerer Untererndhrung gestorben, die durch
Kenntnis der pathophysiologischen Veranderungen hitten
vermieden werden kénnen. Insbesondere der latenten Herz-
insuffizienz muss Rechnung getragen werden, um die hohe
Mortalitdt zu senken (Phornphatkul et al. 1994).

© So einfach Erndhrung als Ursache fiir schwere Unter-
ernahrung und Nahrstoffmangelerkrankungen zu
benennen ist, so komplex sind die pathophysiologi-
schen Veranderungen, insbesondere bei schwerer
Unterernahrung.

mm  Globale Untererndhrung

Schwere globale Untererndhrung verursacht gravierende
Veranderungen an allen Organen. Am auffilligsten ist der
Schwund des Fettgewebes und der Muskulatur, am geféhr-
lichsten ist die latente Herzinsuffizienz, die zu oft erst erkannt
wird, wenn sie unter einer Transfusion oder bei zu hoher Fliis-
sigkeits- oder Natriumzufuhr dekompensiert. B Tab. 34.1 fasst
die pathophysiologischen Verdnderungen zusammen. Zu be-
achten ist neben der kardialen Gefihrdung besonders auch
die Zottenatrophie des Diinndarms, durch die bei reichlicher
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B Tab. 34.1 Pathophysiologische Veranderungen und klinische Folgen bei schwerer globaler Untererndhrung

Organ/Gewebe Veranderung

Fettgewebe - subkutan, -
abdominal -
- Verlust an Energiereserven

Verlust an Warmedammung

Fettgewebe - braunes Fett -
- Tiefliegende Augapfel

Verlust an Wasserspeicherung

Anderung der Gesichtsform (spitzes Kinn)

Dilatative Kardiomyopathie mit vermindertem Herz-Minuten-Volumen

Zottenatrophie mit Verlust der digestiven und resorptiven Funktionen

Herabgesetzte Bildung von Immunglobulinen und reduzierte T-Zell-assoziierte Immunfunktionen

- Analprolaps
Herz =
- Feintropfige fettige Degeneration des Myokards
Dunndarm -
Leber - Feintropfige fettige Degeneration der Hepatozyten
Skelett - Mobilisierung von Kalzium und Phosphat
ZNS - Herabgesetzte Bildung von Synapsen
Muskulatur - Enorme Verluste von Kalium und Magnesium durch Muskelschwund
Immunsystem -
Blut - Anédmie

Laktosezufuhr die Diarrho verstirkt wird und sich die Gefahr
der Dehydratation, d. h. eines hypovoldmischen Schocks, er-
hoht (Kaschula et al. 1979).

Die sekunddre Immundefizienz bei schwerer Unterer-
ndhrung ist so ausgeprigt, dass die Kinder in der Regel gar
keine Entziindungsreaktionen zeigen; erst mit der Verbes-
serung des Erndhrungszustands kommt es zur leukozytaren
Infiltration der Infektionsherde, so dass dann foudroyant
verlaufende Pneumonie, Meningitis oder andere schwere In-
fektionen symptomatisch werden (Jahoor et al 2008). Man-
gelerndhrung ist auch ein Leitbefund der HIV-Infektion im
Kindesalter bzw. des Fortschreitens zu AIDS.

Eine Begleiterscheinung chronischer Unterernahrung ist
eine Wachstumshemmung, die nicht durch eine verminderte
Bildung von Wachstumshormon, sondern durch den Mangel
an ,insulin-like growth factors“ bedingt ist.

mm  Nahrstoffmangelerkrankungen

Die Pathophysiologie der Nahrstoffmangelzustiande ist viel-
faltig; B Tab. 34.2 gibt einige Anhaltspunkte. Haufig kommen
Nihrstoffmangelzustinde nicht isoliert vor, sondern treten
als Teil komplexer Mangelerndhrung auf. Daher sollte immer
auch nach Hinweisen auf weitere Mangelzustinde gesucht
werden, wenn ein spezifischer Mangel festgestellt wird.

= Therapie und Prognose

Das Management der schweren Untererndhrung umfasst die
Prévention, die Behandlung und die Nachsorge. Neben der
Kenntnis der pathophysiologischen Veranderungen ist fiir die
dauerhatft erfolgreiche Behandlung unabdingbar, die Atiologie
der Erndhrungsstérung zu beriicksichtigen und zu beeinflus-
sen. Bei der Behandlung muss die Entwicklung eines Refee-
ding-Syndroms als mégliche Komplikation beachtet werden.

mm  Globale Untererndhrung

Die Behandlung der schweren Unterernidhrung ist dann er-
folgreich, wenn es gelingt, die Komplikationen zu vermeiden,
die erst unter den Behandlungsmafinahmen manifest werden:
dies ist in erster Linie die latente Herzinsuffizienz, aber auch
die Diinndarmzottenatrophie. Schwer mangelernéhrte Kinder
sollten auf Intensivstationen unter Nutzung aller Moglichkei-
ten der Intensiviiberwachung und -behandlung betreut wer-
den; wo diese nicht zur Verfiigung stehen, sind die Prinzipien
auch ohne Hightech-Ausstattung anwendbar: engmaschige
Uberwachung der Herz-Kreislauf-Funktion sowie der Bilanz
aus Einfuhr und Ausfuhr, der Korpertemperatur und Atem-
frequenz (Ashworth 2003).

© Schwer mangelernihrte Kinder mit Komplikationen
sind vital gefihrdet und bediirfen intensiver Uberwa-
chung und Behandlung.

Aufgrund der pathophysiologischen Veranderungen bei
schwerer Mangelerndhrung miissen Fliissigkeits- und Pro-
teinzufuhr zunichst eingeschrinkt werden, insbesondere
die Natriumzufuhr muss reduziert werden; die orale oder
enterale Zufuhr von Kalium (cave: Nierenfunktion) sowie
Magnesium ist zu erhohen. Die mit der Mangelernidhrung
assoziierte Anamie stellt eine besondere Herausforderung
dar, da die Volumenbelastung durch Bluttransfusionen eine
hohe Kreislaufbelastung beinhaltet. Durch Gabe von Eryth-
rozytenkonzentrat und wiederholte Diuretikaapplikation
unter engmaschiger Uberwachung der Kreislauffunktionen
kann die Dekompensation der Herzinsuffizienz vermieden
werden.

Orale - oder initial enterale — Erndhrung muss sowohl
dem Risiko der Volumeniiberlastung als auch dem sekundéren
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D Tab.34.2 Pathophysiologische Verdnderungen und Symptome bei Nahrstoffmangel

Vitamin Veréanderungen

Thiamin Myokardinsuffizienz, Paresen, Bewusstseinstriibung
durch Laktatacidose; cave: thiaminunterversorgte Miit-
ter und deren gestillte Sduglinge (Beriberi)

Vitamin A Xerophthalmie (Verlust an Becherzellen in der Konjunk-
tiva und subsequente Hornhautschdden), Immundefekt
(T-Zellen starker als B-Zellen betroffen)

Niacin Diarrhoen, entziindliche Hautverdnderungen und Hy-
perpigmentierung bei Sonnenexposition (Pellagra)

Vitamin B, Makrozytére hyperchrome Andamie, Gang- und Sprach-
storung, Inappetenz, Verhaltens-, gastrointestinale und
metabolische Stérungen

Folsaure Makrozytdre hyperchrome Anamie, Verhaltensstérung,
Aphten, (Thromboseneigung, koronare Herzkrankheit,
Apoplexie, Neuralrohrdefekte bei niedrigem Folatstatus)

Vitamin C Blutungsneigung, Dyspnoe, verminderte Inmunabwehr,
Muskelabbau, gastrointestinale Stérung (Skorbut)

Vitamin D Knochenveranderungen, insbesondere in den Epiphy-
sen, reduzierte Immunabwehr, Diarrh6 (Rachitis)

Vitamin K Blutgerinnungsstérung

Eisen

Jod

Kupfer Andmie, Knochendeformitaten, Wundheilungsstérung,
multiple Stoffwechselveranderungen durch Ausfall von
Kupfer als Koenzym

Selen Kardiomyopathie, Muskel- und Knorpelschaden

Zink Acrodermatitis enteropathica, Wundheilungsstérung,

Wachstumsretardierung, Immunschwache (erhéhte
Diarrh6-Suszeptibilitat bei niedrigem Versorgungssta-
tus)

Symptome

Mundwinkelrhagaden

Trockenes Auge

Hautveranderungen an lichtexponierten Stellen

Bldsse, Gangstérung

Bldsse

Zahnfleischbluten

Aufgetriebene Wachstumsfugen an den Réhrenknochen,
Jrachitischer Rosenkranz”

Hamatome

Bldsse, mikrozytare hypochrome Anamie, Irritabilitat,
Lethargie, Tachykardie, Beeintrachtigung intellektueller
und motorischer Funktionen

Schilddrusenvergréerung

Bldsse (Depigmentierung von Haut und Haaren), mikrozy-
tare Anamie, Neutropenie, Osteoporose

Myositis, Kardiomyopathie (Keshan-Krankheit), Na-
gelbettverdanderungen, schuppige Haut, makrozytare
Andmie, Hepatopathie, Wachstums- und Knochenbil-
dungsstorung

Entzlindliche Haut-Veranderungen an den Akren, Genital-
und Analbereich, Alopezie, Paronychien, Konjunktivitis,
Photophobie, Glossitis, Durchfdlle, Candidainfektionen,
Kleinwuchs, Hypogonadismus, Lethargie, neurologische
Symptome (Optikusatrophie)

Disaccharidasenmangel bei Diinndarmzottenatrophie Rech- ==

nung tragen.

Fiir die Behandlung schwerer globaler Unterernahrung in
Entwicklungslandern ist ein 10-Schritte-Protokoll entwickelt
worden, das hier als Ubersicht die Komplexitit der Behand-
lung zeigen soll (B Tab. 34.3; Ashworth 2003). Bei unkompli-
zierter schwerer Untererndhrung kann ein stark vereinfachtes
Behandlungsschema angewandt werden, das ambulant durch-
gefithrt werden kann.

Wenn die initiale Phase der Stabilisierung abgeschlos-
sen ist, sinkt das unmittelbare Sterberisiko; die Prognose der
schweren Untererndhrung ist dann gut. Wachstums- und Ent-
wicklungsriickstinde konnen aufgeholt werden.

Refeeding-Syndrom

Das Refeeding-Syndrom beschreibt eine Kombination von
Stoffwechselalterationen, die wihrend der Rehabilitation
schwer unterernihrter Kinder auftreten konnen: Hypophos-
phatdmie, Hypokalidmie, Hypomagnesidmie und Hypokalza-
mie. Weiterhin sind Hyperglykdmie, Odeme bei Natriumre-
tention und Hypoalbumindmie beschrieben. Die Mortalitat ist
hoch und kann nur durch frithe Erkennung und Behandlung
gesenkt werden (Fuentebella u. Kerner 2009).

© Das Refeeding-Syndrom ist eine lebensbedrohliche
Komplikation bei der Behandlung der schweren
Unterernahrung.
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D Tab. 34.3 Behandlungsschema fiir Kinder mit schwerer
komplizierter Untererndhrung (Ashworth 2003)

Woche
2-4(-6)

Tag 1-2
(=3)

Tag 3-7
(-8/9/10)

Hypoglykdmie
behandeln

—

Hypothermie
behandeln

Dehydratation
ausgleichen

Elektrolyte
ausgleichen

Infektionen
behandeln

Mikronahrstoffe
geben

— mit
Eisen®

— ohne
Eisen?

Vorsichtig Erndh-
rung beginnen

—

Hochkalorische
Erndhrung

Psychomotorische
Anregung

Vorbereitung der
Nachsorge

@ Zugabe nach Stabilisierung und wenn das Kind Appetit ent-
wickelt.

mm  Nahrstoffmangelzustande
In der Behandlung von Nahrstoffmangelzustinden steht der
unmittelbare Ersatz des Defizits durch Supplementierung
mit Nahrungserganzungsmitteln an erster Stelle. Pravention
erfolgt auf unterschiedliche Weise: Dabei steht die vielfaltige
ausgewogene und altersentsprechend dem Bedarf angepasste
Normalkost an erster Stelle. Dariiber hinaus kénnen ange-
reicherte (i.e. fortifizierte) Nahrungsmittel (z. B. Jodsalz,
Vitamin-A-angereicherte Margarine und Ole, Eisen- und
vitaminangereicherte Fertignahrungsmittel und Sifte) ge-
geben werden. ,Biofortifizierte Nahrungsmittel®, d. h. aus
Nahrungspflanzen, deren Néhrstoffgehalt durch ziichterische
Mafinahmen erhoht worden ist, spielen bislang keine Rolle fiir
die Pravention von spezifischen Néhrstoffmangelzustinden.
Die parenterale Applikation von Néhrstoften, z. B. Eisen,
hat nur bei Mangelzustinden aufgrund von entziindlichen
oder strukturellen Schleimhautverdnderungen Bedeutung.
Ein Risiko fiir die Entwicklung solcher Mangelzustidnde
und ggf. den Riickfall nach Rehabilitation stellen einseitige
Kostformen dar, insbesondere vegane und makrobiotische
Kost bergen im Sduglings- und Kindesalter ein hohes Risiko
fiir teilweise lebensbedrohliche Komplikationen (» Kap. 27)
(Van Winckel et al. 2011).
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