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ÜBERSICHT

1) ERNÄHRUNG AUF DER PICU

2) GASTROINTESTINALE NOTFÄLLE



Wir …

1) Haben eine „Ernährung auf der PICU“ – SOP an die wir uns konsequent halten

2) Berechnen täglich die kcal-Zufuhr der Patienten

3) Erreichen das vorgegebene kcal Ziel rasch

4) Bestimmen den Magenrest

5) Geben enterale Nahrung als Bolusgaben

6) Geben enterale Nahrung kontinuierlich 

7) Arbeiten regelmäßig mit einem Diätologen oder einer Diätologin

Nur anklicken was zutrifft

=Bei uns auf der PICU
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ERNÄHRUNG AUF DER PICU



ERNÄHRUNGSSTATUS

Mangelernährung (incl. Kachexie und Adipositas)

- Schlechteres Outcome

- Längere Beatmung

- Höheres Risiko für Infektionen

- Längerer PICU und Krankenhaus-Aufenthalt

- Erhöhte Mortalität

Chronische Krankheiten: angeborene Herzfehler, schwere Enzephalopathien, 

chronisches Lungenversagen mit Beatmungsabhängigkeit, Z.n. Organtransplantation, Z.n. Chemotherapie

Chronische Nahrungsintoleranz: Kurzdarmsyndrom und angeborene 

Malabsorptionssyndrome, Z.n. Omphalocele/Gastroschisis, schwerer GERD

Anorexie/Kachexie: Krebspatienten, Immundefizienz

Hoher Verbrauch: Proteinurie, Verbrennungen, Metabolische Störung

Risiko für Refeeding Syndrom: Hunger durch Vernachlässigung, Anorexia nervosa

Adipositas: BMI > 95. Altersperzentile

@ RISC



Anamnese Chronische Erkrankung, vorangegangene Gewichtszunahme

Anthropometrie BMI, Kopfumfang, Gewicht/Länge –Perzentilen, z-Scores

Körperliche 

Untersuchung

Ödeme, Anasarka, Dehydratation, Muskelmasse, subkutanes Fettgewebe, 

Hautveränderungen (Mangelerscheinungen an Vitaminen oder 

Spurenelementen)

Laborwerte

Kohlehydrate • Blutzucker (Hyperglykämie häufig eher zu hohe Zufuhr  Glucosereduktion)

• Ketonkörper im Urin/Plasma (Gluc -Unterversorgung…)

Protein • Albumin, Präalbumin, retinol-binding Protein (nicht gut verwertbar bei kritisch 

kranken Kindern)

• BUN niedrig bei niedriger Muskelmasse und bei Mangelversorgung, hohe Verluste über Urin, 

Pleuraerguss, Aszites, Dialyse

• BUN erhöht bei Dehydratation, Niereninsuffizienz, zu hohe Proteinzufuhr, GI-Blutung

Fette Triglyceride – Monitoring bei i.v. Fettzufuhr

ERNÄHRUNGS-

STATUS 

ERHEBEN

https://www.uptodate.com/contents/overview-of-enteral-nutrition-in-infants-and-

children?search=nutrition%20pediatric%20intensive%20care&source=search_result&selectedTitle=1%7E150&usage_type=default&display_rank=1#H2631728957



BEGINN DER 

ENTERALEN 

ERNÄHRUNG (EE)

• EE immer zu bevorzugen (falls möglich oral, sonst gastral)

• Stimulus für Darmmukosa, Gallenblasenfluss, Darmmotilität, 

Darmfunktionalität

• Kinder < 6 Monaten Stillen dringend empfohlen

• Bolusgaben: ähneln natürlicher Nahrungszufuhr

• Dauerinfusion: weniger einzeitige Volumenzufuhr 

• Trophic Feeding: kontinuierliche, minimale Zufuhr zur Prävention 

der Atrophie von  Darmmukosa

Kontraindikationen:

• Darmstenose

• Darmischämie

• dekompensierter Schock

• schwere Azidose oder Hypoxie

• unkontrollierte obere GI-Blutung

• abdominelles Kompartmentsyndrom

Beginn: Innerhalb von 24h nach PICU Aufnahme (nach initialer Stabilisierung)



PATIENTEN MIT 

KREISLAUF-

UNTERSTÜTZUNG

Früher Beginn einer EE auch für Neugeborene 

und Kinder, die eine pharmakologische oder 

maschinelle Kreislaufuntestützung erhalten und 

darunter stabil sind. 

EE für Neugeborene mit NAK und PGE1

Infusion erwägen



ENERGIEBEDARF

Krankheitsphasen

Akute Phase
zunehmende Unterstützung 

lebensnotwendiger Organe

Stabile 

Phase

Stabilisierung oder Beginn der Entwöhnung 

der Organunterstützung

Erholungs-

phase

Normalisierung der Neuroendokrinen, 

immunologischen und metabolischen 

Veränderungen & Mobilisierung



ENERGIEBEDARF

BESTIMMEN

INDIREKTE KALORIMETRIE

Goldstandard zur Ermittlung des 

Grundumsatzes

optimale Energiezufuhr mit Hilfe von 

indirekter Kalorimetrie führt zu 

einer verminderten Mortalität bei 

kritisch kranken Patienten

NutriCalc - Ernährungsziele berechnen 

(clinicalnutrition.science)

FORMELN 

Schofield – Formel empfohlen

Weitere Möglichkeiten
• WHO 

• Food Agriculture Organization

Keine Formel ist akkurat

https://clinicalnutrition.science/de/ernaehrungsziele/


NÄHRSTOFF-

BEDARF &

ANFORDERUNGEN

Kohlehydrate

intravenös: auf Normoglykämie titrieren

Protein
Enteral:
• Höhere Proteinzufuhr mit niedriger 60-Tages Mortalität assoziiert

• Frühere adäquate Proteinzufuhr  verbessert Outcome

•50% innerhalb von 48h, 100% innerhalb von 3 Tagen erreichen

• Mind. 1,5g/kg/d

• 3g/kg/d nicht überschreiten

Intravenöse Aminosäuren: erste 7 Tage vermeiden (verschlechtert Outcome)



PROTEIN, FETTE, VITAMINE & SPURENELEMENTE

Fette
• 9kcal/g  Kondensierte Energiezufuhr (zB bei Volumenrestriktion oder Hyperglykämie)

• Soll nicht mehr als 60% der Gesamtkalorienzufuhr ausmachen

Intravenös

• kann für 7 Tage Vorenthalten werden

• gemischte Emulsionen verwenden

Vitamine und Spurenelemente
• Bedarf bei kritisch kranken Kindern unklar

• Multivitamine stets in enteraler und parenteraler Ernährung hinzufügen

• Werte messen bei chronischer Malabsorption oder V.a. Mangel

50-60% Kohlehydrate

25-35% Protein

10-25% Fett



NAHRUNGS-

FORMULIERUNGEN

Prinzipiell ist eine ungespaltene Nahrung erste Wahl

Malabsorption: Peptid-basiert (hydrolysiertes Protein), einfache 
Kohlehydrate, Mischung aus Mittel- und Langkettigen Fettsäuren

• Fett Malabsorption (CF, Chylothorax): höherer MCT-Anteil (>55%)

Organinsuffizienz: 

• Lunge: höhere Kalorienkonzentration; 

• Niere: höhere Kalorien- und Proteinkonzentration, wenig Natrium, Phosphat und Kalium

Metabolische Erkrankungen: für Krankheit spezifisch angepasste Nahrung 
zusammen mit Spezialisten

KEINE Evidenz für 

Pharmaco- oder 

Immuno-Nutrition



ART DER 

ERNÄHRUNG

• Keine Evidenz ob kontinuierliche oder Bolusgaben besser sind für das Outcome

• Gastrale Ernährung ist genauso sicher wie postpylorische Ernährung

• Postpylorische Ernährung erwägen bei Patienten mit hoher Aspirationsgefahr oder 

häufigen Fastenzeiten auf Grund von häufigen Interventionen



MAGENRESTE &

PROKINETIKA

Magenrestbestimmung verzögert häufig unnötig den enteralen Kostaufbau



PARENTERALE 

ERNÄHRUNG

Follow up:

nach 2 & 4 Jahren 

schlechteres Outcome

• Wachstum

• Intelligenz

• Gedächtnis

• Verhalten

• Quality of Life

NEJM, 2016

PE Beginn innerhalb von 24h vs. nach 7 Tagen

Joosten K, Verbruggen S. PN Administration in Critically Ill Children in Different Phases of the Stress Response. Nutrients. 2022 

Apr 27;14(9):1819. doi: 10.3390/nu14091819. PMID: 35565787; PMCID: PMC9104104.
Fivez T, Early versus Late Parenteral Nutrition in Critically Ill Children. N Engl J Med. 2016 Mar PMID: 26975590.



PARENTERALE ERNÄHRUNG

• Kaum Daten zum optimalen Zeitpunkt und Menge der PE

• Empfehlung: PE in den ersten 7 Tagen PICU-Aufenthalt vermeiden

• ABER: Patienten die nicht enteral aufgebaut werden können???

 Eine Studie: PE als Ergänzung bei unzureichender EE um 60% des Energieziels zu erreichen  besseres Outcome

 Glucose + Micronährstoffe supplementieren (Normoglykämie anstreben)

 KEINE intravenösen Aminosäuren in den ersten 7 Tagen (verschlechtert Outcome)

 Intravenöse Lipide können 1 Woche vorenthalten werden, danach gemischte Emulsionen



PROTOKOLLE

Hamilton S, McAleer DM, Ariagno K, Barrett M, Stenquist N, Duggan CP, Mehta NM. A stepwise enteral nutrition algorithm for critically ill children helps achieve

nutrient delivery goals*. Pediatr Crit Care Med. 2014 Sep;15(7):583-9. doi: 10.1097/PCC.0000000000000179. PMID: 25045848; PMCID: PMC4156550.



1) Die minimale Proteinzufuhr ist …

2) Eine (teil)Parenterale Ernährung auf der PICU sollte

a) Sofort bei Aufnahme auf die PICU begonnen werden

b) Spätestens nach 48h auf der PICU begonnen werden

c) Kann bis zu 7 Tagen vorenthalten werden unabhängig vom Ernährungsstatus

3) Die enterale Ernährung auf der PICU sollte

a) Innerhalb von 24h nach Aufnahme begonnen werden

b) Primär immer hydrolysiert und hochkalorisch sein

c) Anhand von Magenrestbestimmung gesteuert werden



GASTROINTESTINALE NOTFÄLLE



AKUTES ABDOMEN
Klinik • Ausladendes Abdomen, Schmerzen, Darmgeräusche reduziert/erhöht

• zentralisiert, ggf. Fieber, Hypotonie, Tachypnoe

• Sedierte oder encephalopathische Patienten schwer einzuschätzen

Labor • Erhöhte Infektparameter  V.a. Infektion, Peritonitis, Appendizitis, Perforation

• Erhöhtes Laktat trotz guter Reperfusion  V.a. Darmnekrosen

• Pankreasenzyme > 3 fach erhöht  V.a. Pankreatitis

Röntgen • Freie intraabdominele Luft  V.a. Darmperforation

• Pneumatosis intestinalis und freie Luft im Portalkreislauf  V.a. Darmnekrosen

Ultraschall • Freie Flüssigkeit

• Appendizitis, Pankreatitis, Zysten, Abszesse

• Nierenstau, Nierensteine

• Erkrankungen der Ovarien oder des Uterus

• Leber- Gallengangs, Gallenblasenerkrankungen

Doppler • Blutflüsse und Perfusion

CT • Detaillierte Darstellung der Pathologie



AKUTES ABDOMEN

• Sofortige Stabilisierung und Behandlung des Schocks

• Nil per os (NPO)

• Magensonde zur Entlastung

• Chirurgische Mitbegutachtung

• Behandlung von Anämie / Koagulopathie

• Breite antibiotische Abschirmung im Gram – positiven & negativen Bereich sowie 
Aerobier und Anaerobier



4 WOCHEN

Seit 3 Wochen zunehmender Bauch

Übernahme auf PICU:

• Zunehmende resp. Inusffizienz mit Hyperkapnie

• Kreislaufinsuffizienz

• Akute Niereninsuffizienz 

• Akute Leberinsuffizienz

• Aszites, Pleuraergüsse

Konnatales Neuroblastom

- Invasive Beatmung

- Aszitesdrainage

- Intermittierend Peritonealdialyse

- Rez. Pleuradrainagen

- Katecholaminpflichtig

FALLBEISPIEL 1



ABDOMINELLES COMPARTMENTSYNDROM

Klinik

• Ausladendes Abdomen

• Intraabdomineller Druck > 20mmHg führt zur Organminderperfusion, Nierenversagen, respiratorischer 
Insuffizienz, vermindertem venöser Rückfluss zum Herzen

Therapie

• Nil per os

• Magensonde

• Regelmäßige Intraabdominelle Druckmessung

• Nierenfunktion und Diurese wesentlich

• ZVD-Messung in der V. cava superior

• Ggf. Katecholamine für adqäuate Organperfusion notwendig

• Anhaltend hohe Laktatwerte Indikator für Darmischämie

• Chirurgische Mitbeurteilung und ggf. Dekompression



14 JAHRE

Akute Myeloische Leukämie ED 08/23; Rezidiv 01/24

Allogene Stammzelltransplantation 02/2024

• Ausgeprägte orointestinale Mukositis mit rez. 

starken Schleimhautblutungen

• Akute Hauttoxizität

• Febrile Neutropenie

• Katecholaminpflichtige Sepsis

• Respiratorische Insuffizienz 

• Akutes Nierenversagen 

FALLBEISPIEL 2



Klinik
• Hämatemesis
• Ggf. hämodynamische Instabilität

OBERE GASTROINTESTINALE BLUTUNG

Therapie
• Hämodynamische Stabilisierung

• RR-Kontrolle & ZVD < 10mmHg um Blutungsrisiko zu reduzieren

• Regelmäßige Hb-Kontrollen  Hb-Ziel > 7g/dl

• Nil per os + Magensonde

• Protonenpumpenhemmer

• Octreotid (1-5µg/kg/h) oder Vasopressin 0,002-0,01 U/kg/min)

• Gerinnungsmanagement (Vitamin K, ggf. Octaplas + Thrombozyten, ggf. 

rek. FVIIa bei unkontrollierter lebensbedrohlicher Blutung, Tranexamsäure)

• Ggf. Notfall-Gastroskopie mit Kauter in OP-Bereitschaft falls 
Notfall-Laparotomie notwendig



16 JAHRE 

Ausgeprägte Burkitt Leukämie 06/23

Therapie: angelehnt an Protokoll B-NHL-BFM 2013
Cortison, Rituximab, CC-Block (Vindesin, Cytarabin, Etoposid) 07/23

Komplikationen:
• Aplasie
• ausgeprägte blutige Mukositis mit 

gastrointestinalen Blutungen 
• (Cytarabin-assoziierte) Enteropathie
• Pankreatitis
• paralytischer Ileus
• schwere Candida glabrata - / 

Stenotrophomonas maltophilia -
Sepsis (07/2023)

• Typhlitis des gesamten Kolonrahmens

Amylase

Lipase

FALLBEISPIEL 3



PANKREATITIS

Klinik

• Akute epigastrische Schmerzen 

• Erhöhte Pankreasenzyme

• Systemische Hyperinflammation mit Schock, ARDS, 
Hypocalcämie

Therapie

• Adäquate Analgesie

• Magensonde

• Radiologische Evaluation

• Früher enteraler Kostaufbau ist empfohlen und der 
parenteralen Ernährung bevorzugt

• Chirurgische Mitbeurteilung



2,5 JAHRE

Nephroblastom ED 25.04.
 1. Zyklus: 26.04. (VCR/ACT/DOX)

 2. Zyklus: 03.05. (VCR)

 3. Zyklus: 14.05. (VCR/ACT)

 4. Zyklus: 21.05. (VCR)

HÄMATOLOGISCHE BEFUNDE

Leukozyten 6.38 G/l 5.00-15.00

Erythrozyten 3.58 T/l 4.00-5.20

Hämoglobin 9.8 g/dl 11.1-14.3

Hämatokrit 28 % 32-43

MCV (mittl.Zellvol) 78 fl 75-85

MCH (mittl.Zell-Hb) 28 pg 25-35

MCHC (mittl.Zell-Hb-Konz.) 35 g/dl 30-37

Erythrozytenverteilungsbreite 18.6 % 11.5-14.5

Thrombozyten 7 G/l 150-450

MPV (mittleres Plättchenvol.) 8 fl 7-11

C-reaktives Protein 2.2 mg/dl 0.0-0.5

GERINNUNGSBEFUNDE

Thromboplastinzeit 31 % 70-130

INR 2.45

Thromboplastinzeit 31.8 sec

PTT (Part.Thrombopl.zeit) 50 sec 30-43

Fibrinogen 169 mg/dl 150-400

Antithrombin III 80 % 80-120

D-Dimere 10.7 µg/ml 0.0-0.5

LEBERPROFIL

Bilirubin gesamt 2.1 mg/dl 0.2-1.5

Bilirubin direkt 1.77 mg/dl 0.00-0.25

Bilirubin indirekt 0.33 mg/dl 0.00-0.75

GOT (ASAT) 6574 U/l 0-56

GPT (ALAT) 2377 U/l 0-39

Gamma-GT 106 U/l 0-20

LDH 8067 U/l 120-300

Cholinesterase 4.1 kU/l 5.3-12.9

ASTRUP

pH-Wert 7.397 7.350-7.450

Partialdruck des Sauerstoffs 41.9 mmHg

Partialdruck des Kohlendioxids 41.8 mmHg

Sauerstoffsättigung 69.6 % 70.0-80.0

Carboxyhämoglobin 1.2 % 0.5-2.5

Basenabweichung extrazell.Fl 0.3 mmol/l -2.0-3.0

Aktuelles Bicarbonat 24.5 mmol/l 21.0-26.0

Anionenlücke 11 mmol/l 7-16

Methämoglobin 0.9 % 0.0-1.5

Ionisiertes Calzium 1.162 mmol/l 1.100-1.500

Natrium im Heparinblut 137 mmol/l 130-145

Kalium im Heparinblut 3.6 mmol/l 3.4-5.4

Chloride im Heparinblut 102 mmol/l 95-112

Glucose im Heparinblut 151 mg/dl 50-110

Lactat im Heparinblut 4.3 mmol/l 0.5-1.6

NIERENPROFIL

Kreatinin komp. im Serum 0.23 mg/dl 0.20-0.40

23.05. 24.05.

1.6 mg/dl 0.2-1.5

1.30 mg/dl 0.00-0.25

0.30 mg/dl 0.00-0.75

12899 U/l 0-56

4196 U/l 0-39

95 U/l 0-20

10353 U/l 120-300

3.8 kU/l 5.3-12.9
 7,3

23.05.

wesensverändert

müde

weinerlich

FALLBEISPIEL 4



D-Dimer

Thrombozyten

Ammoniak

TPZ

GPT

GOT

Veno occlusive Disease oder

Hepatic sinusoidal obstruction syndrome (SOЅ)

• Schädigung der sinusoidalen Endothelzellen mit Gerinnungsaktivierung

• Erhöhung des Gefäßwiderstands in der Leber

• Bis zu 1/3 der Patienten nach Stammzelltransplantation

Therapie

• Defibrotide (Oligonukleotide)

• Flüssigkeitsmanagement

• Elektrolytsubstitution

• Lactulose

• Rifaximin

• L-Ornithin



AKUTES LEBERVERSAGEN 
PALF (PEDIATRIC ACUTE LIVER FAILURE)

Definition

• Akute Leberinsuffizienz ohne chronische Lebererkrankung

• Biochemisch schwere Leberinsuffizienz Coagulopathy not corrected by vitamin K

• Prothrombin time (PT) >15 s oder INR >1.5 mit hepatischer Encephalopathie ODER

• PT >20 s oder INR >2 mit oder ohne Encephalopathie

Definition der 

Pediatric Acute Liver 

Failure Study Group 

(PALFSG)

Klinischer Verlauf 

• sehr dynamisch und nicht vorhersehbar

• keine prädiktiven Hilfsmittel vorhanden



AKUTES LEBERVERSAGEN 
50% der Fälle bei Kindern <4J

Diagnostik

Ätiologie Neulich … 



AKUTES LEBERVERSAGEN
Komplikationen Therapie

Hyper/Hypoglykämie Normoglykämie zw. 90-120 mg/dl

Hypophosphatämie Substitution

Hepatische Enzephalopathie 

& Hyperammonämie

• Oberkörper 30° hoch

• Lactulose

• Rifaximin

• Ggf. L-ornithin-L-aspartat

• Ggf. Proteineinfuhr reduzieren

• Ggf. extrakorporale Verfahren

Hirnödem ICP < 20, CPP normwertig

Hirndrucktherapie nach Standard

Koagulopathie • Vitamin K

• FFP (nur bei aktiver Blutung)

• Fibrinogen > 100mg/dl halten

• Ggf. rek. Faktor VIIa

Akutes Nierenversagen CRRT falls notwendig

Rasche Kontaktaufnahme zu 

einem 

Lebertransplantationszentrum



Acute liver failure in children: Etiology and evaluation - UpToDate

https://www.uptodate.com/contents/acute-liver-failure-in-children-etiology-and-evaluation?search=acute%20liver%20failure&source=search_result&selectedTitle=1%7E150&usage_type=default&display_rank=1
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Das nehme ich mir mit oder 

das war neu für mich…
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