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Tumor und Erndhrungszustand

Gibt es international akzeptierte Standardverfahren zur Er-
fassung des Erndhrungszustandes bei onkologischen Patien-
ten?

Es gibt keine international akzeptierten Standardverfahren
zur Erfassung des Erndhrungszustandes bei onkologischen Pa-
tienten. Daher hat sich die Arbeitsgruppe auf die Verwendung
der im Folgenden ausgefiihrten Parameter geeinigt.

Zur Definition des Ernidhrungszustandes werden der Gewichts-
verlust [ 1] und der Subjective Global Assessment [2] verwendet.
Eine klinisch relevante Mangelernédhrung wird angenommen
bei:

Verlust von mind. 10 % des Korpergewichts [3] oder

Subjective Global Assessment, Gruppe C [4].

Um die orale Nahrungsaufnahme einzuschidtzen, sollte eine zu-
mindest quantitative und moglichst auch qualitative Erfassung
der Energie- und Nihrstoffaufnahme erfolgen, z. B. mittels Er-
nédhrungsprotokoll oder Ernihrungsanamnese [5].

Betriigt die orale Energiezufuhr téiglich

<500 kcal, so besteht Nahrungskarenz [6,7],

<60-80% des Bedarfs, so ist die Energieaufnahme unzurei-
chend [8-10].

Kommentar

Mit 500 kcal kénnen nicht gleichzeitig der basale Energiebedarf
der glukoseabhdngigen Gewebe gedeckt und Eiweil3 zugefiihrt
werden. Ist die Nahrungszufuhr chronisch reduziert, so sind ein
Gewichtsverlust von entsprechendem Ausmaf§ und eine Ver-
schlechterung der Prognose zu erwarten (siehe unter Einfluss
des Erndhrungszustandes auf den Krankheitsverlauf und die
Prognose).

Hat das Vorliegen einer Tumorerkrankung Einfluss auf den
Erndhrungszustand?

Tumorerkrankungen sind hdufig mit einem Gewichtsverlust
assoziiert, der erheblich sein kann.
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Kommentar

Gewichtsverlust ist ein hdufiges Symptom bei der Erstdiagnose
von Tumorerkrankungen. DeWys et al. beschrieben einen der Di-
agnosestellung vorausgehenden Gewichtsverlust abhangig von
der Tumorentitdt bei 31-87% der Patienten [11 - 14]. Ein schwe-
rer Gewichtsverlust (> 10% des Ausgangsgewichts) tritt bei 15%
aller Patienten bis zur Diagnosestellung ein [11]. Die ausgeprag-
testen Verluste an Koérpergewicht finden sich bei Patienten mit
Pankreas- und Magenkarzinomen: 85% der Betroffenen haben
bei Diagnosestellung Gewicht verloren, ca. 30% schwer [11].

Tumortherapien sind jeweils mit Anorexie und Gewichtsverlust
assoziiert [15,16].

Hat das Vorliegen einer Tumorerkrankung Einfluss auf den
Energieumsatz?

Der Ruheenergieumsatz kann im Vergleich zum Erwartungs-
wert unverdindert, gesteigert oder vermindert sein.

Kommentar

Bei jeweils etwa 25% der Patienten mit aktiver Tumorerkrankung
liegt der mittels indirekter Kalorimetrie gemessene Ruheener-
gieumsatz um mehr als 10% tiber oder unter dem Erwartungs-
wert. Eine Prddiktion der Richtung und des Ausmaf3es der Ab-
weichung ist bisher nicht méglich [17,18]. Der mittlere Wert fiir
eine Gruppe von Tumorpatienten entspricht in etwa dem Mittel
eines gesunden Kollektivs [18,19]. Falls der tatsdchliche Ru-
heenergieumsatz im Einzelfall nicht gemessen werden kann, so
ist aus praktischen Griinden deshalb die Annahme eines norma-
len Energieumsatzes akzeptabel. Zur Berechnung des normalen
Ruheenergieumsatzes konnen Formeln verwendet werden. Fiir
mobile Personen ist der Gesamtenergiebedarf zusatzlich durch
den bewegungsbedingten Energieumsatz bestimmt.

Als Faustregel konnen zur weiteren Vereinfachung alternativ fol-
gende Annahmen zum Gesamtenergieumsatz gemacht werden
[7]:

mobiler Patient: 30 kcal/kg taglich,

bettldgeriger Patient: 25 kcal/kg tdglich.

Hat das Vorliegen einer Tumorerkrankung Einfluss auf Stoff-
wechselparameter?

Bei manifesten Tumorerkrankungen kommt es in unterschied-
lichem Ausmaf8 zu systemischen proinflammatorischen Pro-
zessen mit sekundiiren Auswirkungen auf alle wesentlichen
Stoffwechselwege [20].

Was sind die mutmafllichen zentralen Mediatoren des meta-
bolischen Syndroms bei Tumorpatienten?

Es liegt inzwischen eine Fiille an Daten vor, die als primdire
Reaktion des tumortragenden Wirts die lokale und systemische
Freissetzung von Zytokinen, katabolen Hormonen und weite-
ren regulatorischen Peptiden wahrscheinlich machen [20-22].

Haben diese Mediatoren klinische Bedeutung?

Die im Rahmen einer Tumorerkrankung aktivierte systemische
inflammatorische Reaktion ist ein wesentlicher Faktor fiir die
Ausbildung von Appetitlosigkeit [23] und Gewichtsverlust
[24-27]. Diese zytokininduzierten Stoffwechselverinderungen
verhindern bei kachektischen Personen einen Wiedergewinn
an Korperzellmasse [28] und sind mit einer verkiirzten Lebens-
erwartung assoziiert [29,30].

Was sind wesentliche Auswirkungen auf den Kohlenhydrat-
stoffwechsel?

Bei Tumorpatienten lassen sich hdiufig eine Insulinresistenz
und eine gesteigerte Glukoseproduktion nachweisen.

Kommentar

Eine gestorte Glukosetoleranz auf dem Boden einer Insulinresis-
tenz wurde bereits friih fiir Tumorpatienten gefunden [31]. Das
Verhidltnis von Insulin zu katabolen Hormonen im Blut ist ge-
stort, typisch ist eine gesteigerte Kortisolsekretion sowie ein ge-
senktes Insulin/Kortisolverhdltnis [22,32]. Insgesamt resultieren
ein gesteigerter Glukoseumsatz sowie eine gesteigerte Gluko-
neogenese [21].

Was sind wesentliche Auswirkungen auf den Fettstoff-
wechsel?

Gewichtsverlust bei Tumorpatienten wird begleitet von einem
Verlust der Fettspeicher sowie erhohten Serumtriglyzeriden.
Die Fihigkeit zur Lipidoxidation ist normal bis gesteigert.

Kommentar

Die Ursachen der Anderungen im Lipidstoffwechsel sind nicht
eindeutig aufgekldrt [22]. Es wird jedoch haufig eine gesteigerte
Lipolyse beobachtet [33,34]. Gleichzeitig ist meist (bei einge-
schrdnkter Glukoseoxidation) eine gesteigerte [34-36] oder zu-
mindest hoch normale [37] Lipidoxidation nachweisbar. Diese
Beobachtungen konnen die Empfehlung stiitzen, den Fettanteil
in der Erndhrung von Tumorpatienten gegeniiber dem Kohlen-
hydratanteil anzuheben.

Was sind wesentliche Auswirkungen auf den EiweiRstoff-
wechsel?

Der EiweifSumsatz ist meist gesteigert; dabei kommt es zu ei-
nem Verlust von Muskelmasse und zur gesteigerten Produk-
tion von Akutphasenproteinen.

Kommentar

Die zugrunde liegenden Prozesse sind komplex, es lassen sich je-
doch meistens ein gesteigerter GesamtkorpereiweifSumsatz
messen sowie gesteigerte Proteolyseraten [21,38]. Dabei ist be-
reits frith das ATP- und ubiquitinabhdngige Proteolysesystem
der Proteasomen aktiviert [39,40]. Ausloser der Veranderungen
sind inflammatorische Mediatoren sowie maoglicherweise zu-
satzlich spezifisch bei Tumorpatienten sowie vom Tumor freige-
setzte Substanzen [41,42].
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Beeinflusst der Ernihrungszustand den Krankheitsverlauf
und die Prognose?

Ein schlechter Erniihrungszustand ist mit einer eingeschrink-
ten Prognose und verminderter Lebensqualitiit assoziiert.

Kommentar

Langsschnittuntersuchungen zeigen fiir Tumorpatienten, die ei-
nen Gewichtsverlust aufweisen, eine eingeschrankte Prognose.
So ist trotz ausgeprdgterer Therapienebenwirkungen das An-
sprechen auf antitumorale Behandlungen vermindert; die Leis-
tungsfdhigkeit der Betroffenen ist ebenso eingeschrankt wie die
subjektiv bewertete Lebensqualitit; die Uberlebenszeit ist signi-
fikant verkiirzt [11,14,43 -55]. Neben einer Sepsis ist die Kach-
exie die hdufigste Todesursache bei Tumorpatienten [56].

In einer neueren Untersuchung zeigte sich der Korperstickstoff-
gehalt als starkster Pradiktor fiir den Schutz vor einer Knochen-
marktoxizitit unter einer Chemotherapie bei Patientinnen mit
Brustkrebs [57].

Indikation und Therapieziele fiir die enterale
Erndhrungstherapie

Was sind spezielle Therapieziele bei onkologischen
Erkrankungen?

Therapieziele fiir Tumorpatienten sind:

1. Verbesserung des Ernidhrungszustandes,

2. Verbesserung der subjektiven Lebensqualitiit,

3. Erhéhung der Therapieeffektivitit und Reduktion von Ne-
benwirkungen,

4. Verbesserung der Prognose.

Kommentar

Da bei Tumorpatienten eine Prognoseverbesserung durch Erndh-
rungstherapie bislang nicht nachgewiesen wurde, haben die
Therapieziele 1 - 3 besondere Bedeutung.

Wann ist eine enterale Ernihrung bei Tumorpatienten
zur Vorbeugung oder Behandlung der Mangelernihrung
indiziert?

Prinzipiell sind die Indikationen fiir eine enterale Erniihrung
bei Tumorpatienten identisch mit den Indikationen bei Patien-
ten mit gutartigen Erkrankungen. Auch bei nicht eindeutiger
Datenlage kommt die Arbeitsgruppe zu folgender Empfehlung:

Eine Erndhrungstherapie ist in den folgenden Situationen an-
gezeigt [6-9,58-60] (C):

normale Nahrungsaufnahme < 500 kcal pro Tag

erwartet fiir 1-4 d: keine Erndihrungstherapie

erwartet fiir 5-7d: Erndhrungstherapie nur bei schwerer
Mangelerndiihrung

erwartet fiir > 7 d: immer Erndihrungstherapie

normale Nahrungszufuhr < 60-80 % des errechneten Bedarfs
erwartet fiir > 14 d: immer Erndhrungstherapie.

Mit der Zufuhr sollte unmittelbar bei Indikationsstellung be-
gonnen werden, gegebenenfalls mit Nahrungsaufbau iiber
2-4 Tage. Die Zufuhrmenge sollte den Fehlbedarf ersetzen.

Kommentar
Bei Tumorpatienten, die keine Nahrung aufnehmen, verdauen
oder absorbieren kénnen, ldsst sich der Erndhrungszustand int-
ravenos aufrecht erhalten [61]. Entsprechendes gilt fiir die ente-
rale Nahrungszufuhr bei Problemen im oberen Gastrointestinal-
trakt [62,63].

Die aktuelle Datenlage zur Pravention einer Mangelerndhrung
bei erhaltener Moglichkeit zur oralen Nahrungsaufnahme er-
laubt keine sicheren Aussagen. Klein u. Koretz analysierten 1994
prospektiv randomisiert-kontrollierte Studien zum Effekt ente-
raler Erndhrungsregime bei Tumorpatienten, darunter 7 Studien
zur perioperativen Erndhrung, 7 zur Begleitung einer Chemothe-
rapie sowie 8 Studien begleitend zu einer Radiotherapie [64] (Ib).
Sie fanden fiir die meisten Situationen keinen Vorteil in Bezug
auf Morbiditdt, Mortalitdt und Krankenhausaufenthaltsdauer.

Eine schliissige Aussage zur Stellung der oralen Zusatznahrung
war fiir alle drei Therapiemodalititen wegen erheblicher Mdngel
der vorhandenen Studien jedoch nicht moéglich. Die meisten Stu-
dien hatten geringe Fallzahlen und untersuchten heterogene Pa-
tientengruppen mit unterschiedlichen antitumoralen Therapien.
Die einzelnen Studien waren nicht vergleichbar, da sie sich hin-
sichtlich der eingesetzten Formulierungen sowie dem Beginn
und der Dauer des Erndhrungsregimes unterschieden.

Wesentlich war, dass in den fiir den Review verfiigbaren Studien
hdufig Patienten mit normalem oder nur gering eingeschrank-
tem Erndhrungszustand behandelt wurden. Mercadente konnte
1998 keine Anderung in der Datenlage feststellen [65].

Kann die enterale Zufuhr von Energie und Substraten
bei Tumorpatienten Anabolie induzieren?

Durch enterale Ernihrung kann der Erndhrungszustand stabi-
lisiert und ein fortschreitender Gewichtsverlust verhindert
oder reduziert werden (C). Dies kann zu einem Erhalt oder zu
einer Verbesserung der Lebensqualitiit beitragen (C).

Bei manifester Tumorerkrankung ist aufgrund der inflamma-
torisch verdnderten Stoffwechsellage durch Zufuhr von Energie
und Substraten keine Anabolie zu erzwingen [22,24,26,28].
Eine begleitende metabolische Modulation erscheint deshalb
wiinschenswert (C).

Kommentar

Retrospektive und prospektive Studien zeigten, dass durch eine
Erndhrungstherapie ein Gewichtsverlust reduziert oder verhin-
dert werden kann [63,66-70] (IIb und III). Parallel konnte ein
Absinken der Lebensqualitdt verhindert werden [70].

Zur Appetitsteigerung und metabolischen Modulation kénnen
sowohl kurzfristig Steroide oder langerfristig Gestagene versucht
werden. Unerwiinschte Steroidwirkungen sowie ein Thrombose-
risiko unter Gestagenen miissen bedacht werden. Randomisierte
kontrollierte Studien [71,72] (Ib) konnten bei Patienten mit Tu-
moranorexie/-kachexie zeigen, dass Steroide den Appetit, Ubel-
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keit, Schmerzintensitdt und/oder Parameter der subjektiven Le-
bensqualitdt bessern konnen (5 Studien) und dass Gestagene
den Appetit, die Nahrungsaufnahme, das Korpergewicht und/
oder die Stimmung bessern kénnen (9 Studien). Wo Daten zu
Korperkompartimenten erhoben wurden, findet sich regelmafig
eine Stabilisierung oder Steigerung der Korperfettmasse, wah-
rend kein Einfluss auf die fettfreie oder die Muskelmasse zu ver-
zeichnen ist [73 -76]. Eine randomisierte Studie konnte keinen
Gestageneffekt nachweisen (38 Tumorpatienten, 480 mg Mege-
strolazetat fiir 12 Wochen) [77] (Ib). Ein systematischer Review
randomisierter Studien zum Gestageneffekt bei Tumoranorexie/-
kachexie findet jedoch einen statistisch signifikanten Benefit auf
den Appetit und den Gewichtsverlauf [78] (1a).

Nur eine Arbeitsgruppe berichtete zur Kombination von Gesta-
genen und einer Sondenerndhrung. Fietkau et al. beobachteten
in einer randomisierten und zum Erndhrungsweg stratifizierten
Studie, dass Megestat zusatzlich zu einer oralen Supplementie-
rung einen Vorteil erbrachte, nicht jedoch begleitend zu einer
enteralen Erndhrung {iber eine PEG [75] (III).

Androgene sind bei hdufigeren Nebenwirkungen weniger wirk-
sam als Steroide oder Gestagene [79] (Ib).

Konnen spezielle Trink- und Sondennahrungen
den Erndhrungszustand verbessern?

Patienten mit Pankreaskarzinom und anhaltendem Gewichts-
verlust sollten zur Gewichtsstabilisierung orale Supplemente
mit einem Gehalt von 2-3g Eicosapentaensiiure (oder 4-6g
w-3-Fettsiuren) erhalten (B).

Bei Patienten mit fortgeschrittener Tumorerkrankung kann
die Einnahme von 18 g Fischél in Kapselform die Uberlebenszeit
verlingern (B).

Kommentar

In drei einarmigen Studien (IIb) bei Patienten mit Pankreaskarzi-
nom und progredientem Gewichtsverlust konnte eine schotti-
sche Arbeitsgruppe um Fearon zeigen, dass die tdgliche Einnah-
me von 12 g Fischol, bzw. 2 g Eicosapentaensdure den weiteren
Gewichtsverlust anhalten [80] und in Kombination mit einer
Trinknahrung die Nahrungsaufnahme steigern und einen Ge-
wichtsanstieg bewirken kann [36,81]. Der Gewichtsanstieg ging
mit einem Anstieg der fettfreien Kérpermasse einher [81]. Eine
neuere Studie dieser Arbeitsgruppe sah fiir eine Supplementie-
rung mit 6 g Eicosapentaensdure dhnliche Ergebnisse wie in den
Studien mit 2 g [82].

Eine griechische Arbeitsgruppe verabreichte 60 Patienten mit
weit fortgeschrittenen soliden Tumoren in einer randomisierten
Studie Kapseln mit 18 g Fischél oder Plazebo. Die mediane Uber-
lebenszeit der Patienten, die Fischdl erhielten, war mit 380 Tagen
etwa doppelt so lange wie die der Kontrollgruppe [83] (Ib).

Es gibt keine Daten zum Einfluss einer Anreicherung von Son-
dennahrung mit Glutamin oder anderen ,Jmmunmodulatoren“
auf den Erndhrungszustand onkologischer Patienten.

Wann ist eine perioperative enterale Erndhrung angezeigt?

Bei mangelerndihrten Patienten sollte vor grofSen Abdominal-
eingriffen eine enterale Erndhrung iiber 5-7 Tage zur Besse-
rung des Erndhrungszustandes erfolgen (A). Diese priioperati-
ve Erndihrung sollte maglichst prdistationdr durchgefiihrt wer-
den (C). Dazu wird eine Trinknahrung (3 x 250 ml) mit immun-
modulierenden Substraten (Arginin, Glyzin, »-3-Fettsduren, Ri-
bonukleotide) empfohlen (A).

Ist anzunehmen, dass die orale Nahrungszufuhr postoperativ
fiir einen Zeitraum von mehr als 7 Tagen nicht oder fiir mehr
als 14 Tage nur unzureichend maglich sein wird, sollte ohne
Verzogerung eine enterale Erniihrung begonnen werden (C).

Kommentar

Gianotti et al. zeigten in einer prospektiv randomisierten Studie
an 305 Patienten ohne schwere Mangelernihrung eine Reduk-
tion der infektidsen Komplikationen und der stationdren Be-
handlungsdauer bei prdoperativer Zusatzerndhrung mit immun-
modulierenden Substraten [84] (Ib).

Eine randomisierte Studie an 49 Patienten konnte allerdings kei-
nen Vorteil sichern, wenn schwer mangelerndhrte Patienten mit
Kopf-Hals-Tumoren prdoperativ fiir 9 Tage iiber eine enterale
Sonde erndhrt wurden [85] (Ib).

Die entsprechenden Studien zum Vorteil einer enteralen Ernah-
rung werden ausfiihrlich im Kapitel Chirurgie besprochen.

Wann ist eine enterale Erndihrung begleitend zu einer Radio-
(Chemo-)Therapie angezeigt?

Gegeniiber einer normalen Erndiihrung kann die Supplementie-
rung mit Trinknahrung das Gewicht verbessern und eine Un-
terbrechung der Bestrahlung verhindern (B). Bei stenosieren-
den Kopf-Hals- oder Osophagustumoren sollte eine enterale
Therapie iiber eine Sonde durchgefiihrt werden (C). Liegen bei
einer intensivierten oder durch Chemotherapie begleiteten
Strahlentherapie Rachen oder Osophagus im Strahlenfeld,
kann wegen der zu erwartenden lokalen Mukositis eine Son-
denerndhrung sinnvoll sein (C).

Die Sondenerndihrung kann transnasal oder transkutan erfol-
gen, aufgrund der begleitenden radiogenen Mukositis ist eine
PEG jedoch einer nasogastralen Sonde vorzuziehen (C).

Bei Bestrahlungen im Abdomen ist eine routinemdifSige entera-
le Ernédhrung nach der vorliegenden Datenlage nicht indiziert
(C). Es gibt ebenfalls keine Hinweise, dass eine routinemdifSige
enterale Erndhrung bei der Bestrahlung anderer Korperregio-
nen von Vorteil ist.

Kommentar

Es ist allgemein akzeptiert, dass durch die begleitende Mukositis
wihrend einer Radio-/Chemotherapie bei Kopf-Hals- bzw. Oso-
phagustumoren in der Regel ein Gewichtsverlust resultiert
[70,86,87] (IIb). Auch eine begleitende Erndhrungsberatung
kann den Gewichtsverlust nicht verhindern [88].
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Bei einer prospektiven Untersuchung von 50 Patienten mit Kopf-
Hals-Tumoren wahrend ambulanter kurativer Bestrahlung konn-
te eine zusdtzliche Gabe von Trinknahrung zwar die Energieauf-
nahme steigern, nicht jedoch den Gewichtsverlust vermindern
[89] (Ila). Nayel et al. randomisierten 23 Patienten mit Kopf-
Hals-Tumoren wdhrend einer Bestrahlungsbehandlung, so dass
11 Patienten zusdtzlich Trinknahrung erhielten; alle Patienten
der supplementierten Gruppe nahmen an Gewicht zu und wur-
den ohne Unterbrechung bestrahlt, wdhrend 7 der 12 anderen
Patienten an Gewicht verloren und 5 Patienten dieser Gruppe
die Bestrahlung unterbrachen [90] (Ib).

In mehreren prospektiven [69,70] (IIb) und retrospektiven [68,
91,92] (IlI) Untersuchungen zeigte sich, dass eine Trink- oder
Sondennahrung im Vergleich zu normaler Erndhrung den Ge-
wichtsverlust signifikant reduzieren kann. Dadurch konnten im
weiteren Verlauf die Lebensqualitdt der Patienten erhalten [70]
(IIb), Therapieunterbrechungen vermieden [86] (IIb), [68] (III)
und die Haufigkeit von Krankenhausaufenthalten reduziert wer-
den [69,86] (IIb), [68] (III).

Ein randomisierter Vergleich zwischen einer PEG und einer na-
sogastralen Sonde wurde in diesem Indikationsbereich bisher
nicht durchgefiihrt. Eine Bestrahlung im Bereich von Rachen
und Hypopharynx fiihrt jedoch zu einer dosisabhangigen Muko-
sitis, die auch 4 Wochen nach Bestrahlungsabschluss noch nicht
abgeheilt ist [93] und in einer retrospektiven Studie berichten
die Autoren iiber eine Priaferenz der Patienten fiir eine PEG [94].
Lees verglich prospektiv bei 100 bestrahlten Patienten mit Kopf-
Hals-Tumoren den Einsatz nasogastraler mit PEG-Sonden; eine
Erhaltung des Korpergewichts gelang mit beiden Verfahren,
PEG-Sonden wurden jedoch als giinstiger bewertet in Bezug auf
Mobilitdt der Patienten, Kosmetik und subjektive Lebensqualitdt
[95]. Roberge fand bei 39 Patienten mit HNO-Tumoren, dass die
Einlage einer nasogastralen Sonde {iber drei Wochen bei zwei
Dritteln zu psychologischen Problemen und bei einem Viertel
zu sozialen Spannungen fiihrte [96] (III).

Klinisch gesicherte Daten zum Einsatz von Glutamin oder ande-
ren speziellen Substraten liegen nicht vor.

Wann ist eine enterale Erndhrung begleitend zu einer
Chemotherapie angezeigt?

Die Indikation zur enteralen Erndhrung unterscheidet sich
nicht von der generellen Indikation bei malignen Erkrankun-
gen. Eine routinemdifSige enterale Ernéihrungstherapie beglei-
tend zu einer Chemotherapie ist nicht sinnvoll (B).

Kommentar

Klein u. Koretz analysierten 1994 sieben randomisierte Studien,
die eine enterale Erndhrung parallel zu einer Chemotherapie
priiften [64] (Ib). Eine Bewertung erwies sich jedoch als schwie-
rig, da sich alle Studien in wesentlichen Details der Erndhrungs-
regime unterschieden, die Regime z.T. nicht konsistent durchge-
fithrt wurden und die Fallzahlen jeweils klein waren. Es lieR sich
insgesamt kein offensichtlicher Vorteil der enteralen Erndhrung
erkennen in Bezug auf Uberleben, Tumoransprechen oder Toxizi-
tdt der Chemotherapie.

Neuere kontrollierte Untersuchungen zu dieser Fragestellung lie-
gen nicht vor. Es ist zu erwarten, dass bei fehlendem Tumoran-
sprechen auf die Chemotherapie keine Stabilisierung des Erndh-
rungszustandes erwartet werden kann, da sich die katabolen Ef-
fekte der systemischen Inflammation und der Chemotherapie
iberlagern.

Wann ist eine enterale Ernihrung begleitend zu einer auto-
logen/allogenen Stammzelltransplantation angezeigt?

Die Indikation fiir enterale Ernidhrung bei autolog und allogen
transplantierten Patienten unterscheidet sich nicht von der bei
anderen malignen Erkrankungen. Auf das erhohte Blutungs-
und Infektionsrisiko muss besonders geachtet werden (C).

Kommentar

Bei Patienten nach autologer Transplantation ist die Einschrdn-
kung der Nahrungszufuhr in der Regel nur kurz, bei allogen
transplantierten sind die Probleme meist intensiver und langer-
fristig. Autolog transplantierte Patienten miissen in der Regel
nicht kiinstlich erndhrt werden. Nach allogener Transplantation
werden die Patienten in den meisten Zentren zundchst parente-
ral erndhrt [97], eine enterale Erndhrung wird hdufig nicht gut
toleriert [98].

Zur Stellung der enteralen Erndhrung liegen nur zwei Untersu-
chungen vor. Beide Studien haben nur geringe Fallzahlen und un-
terscheiden nicht zwischen den Transplantationsmodalitdten;
damit sind zuverldssige Aussagen nicht méglich [99,100]. Szelu-
ga et al. verglichen in den 80er-Jahren kontrolliert randomisiert
zwei Post-Transplantations-Erndhrungsregime bei 57 Patienten
(Ib). Eine intensivierte Erndhrung mit oralen Supplementen
oder {iber enterale Sonden war einer TPE nicht unterlegen, je-
doch kostengiinstiger [99]. Roberts et al. berichteten retrospek-
tiv tiber die Erfahrungen bei 16 Patienten, die {iber eine PEG er-
ndhrt wurden [100] (III).

Sind orale/enterale Glutamingaben im Rahmen einer
Stammzelltransplantation sinnvoll?

Ein Vorteil der oralen oder enteralen Glutamingabe ist nicht
gesichert (A).

Kommentar

Keine der drei randomisierten Studien, die eine orale Glutamin-
gabe priiften, konnten einen eindeutigen Vorteil von Glutamin
sichern [101] (Ib). Anderson et al. untersuchten 193 Patienten;
4 g Glutamin hatten gegensatzliche Effekte auf die Mukositis bei
allogen (Verschlechterung) und autolog (Verbesserung der Mu-
kositis) transplantierten Patienten [101]. Sowohl Schloerb u. Ski-
kne [102] (n=66 Patienten) als auch Coghlin Dickson et al. [103]
(Ib) (n=58 Patienten) sahen mit 30 g Glutamin keinen Vorteil;
dies galt sowohl fiir allogen als auch fiir autolog Transplantierte.

Wann ist eine enterale Ernihrung auf3erhalb antitumoraler
Therapien angezeigt?

Ein Wiederaufbau verlorener Korperzellimasse ist bei manifes-
ter Tumorerkrankung nicht maéglich (C). Eine enterale Ernéh-
rung sollte bei progredientem Gewichtsverlust zur Minimie-
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rung des Verlustes erfolgen, wenn der Patient der MafSnahme
zustimmt und solange die Sterbephase nicht begonnen hat (C).
Eine Supplementierung mit Fischol kann zusitzlich wirksam
sein (B).

Kommentar

Ohne effektive Antitumortherapie ist ein Wiederaufbau verlore-
ner Ressourcen nicht méglich wegen der aktivierten zytokinin-
duzierten Stoffwechselveranderungen [28,104]. Aus diesem
Grund (,kein physiologischer Vorteil zu erwarten“) entschied
sich das Ethikzentrum des Baylor College in Houston, die Anlage
und Nutzung einer PEG bei Patienten mit malignem Anorexie-
Kachexie-Syndrom fiir unethisch zu erklaren und abzulehnen
[105]. Diese extreme Auffassung wurde in einem ausfiihrlichen
deutschen Kommentar allerdings infrage gestellt unter dem
Aspekt, dass auch der Erhalt von Kérpermasse oder die Minimie-
rung eines Verlustes durch eine Erndhrungstherapie sich in er-
haltener Mobilitdt und Lebensqualitdt widerspiegeln kann [106].

Bozzetti sammelte 1989 Untersuchungen zur Stellung der ente-
ralen Erndhrung bei Tumorkachexie und fand fiir Situationen
mit erwartetem Abfall des Erndhrungszustandes einen stabilisie-
renden Effekt enteraler Nahrungszufuhr [107] (III). Bodoky
konnte 10 Patienten mit obstruierenden Tumoren im oberen
Gastrointestinaltrakt tiber 2-9 Monate enteral erndhren [62]
(IV).

Die mediane Nutzungsdauer von PEG-Sonden lag bei einer Grup-
pe von 34 Patienten mit fortgeschrittenen HNO-Tumoren bei 180
Tagen, die pro Tag berechneten Kosten fiir Sondenanlage, Erndh-
rung und Patientenbetreuung betrugen im Mittel umgerechnet
€12,- [108].

Lindh et al. applizierten bei 11 Patienten mit fortgeschrittenen
Gastrointestinaltumoren und anhaltendem Gewichtsverlust
tiber 3 Wochen 30-40 kcal/kg Kérpergewicht iiber enterale Son-
den und konnten den Gewichtsverlust aufhalten [109] (III).

Ein anhaltender Gewichtsverlust lief$ sich stabilisieren bei 93 Pa-
tienten mit HNO- und Osophagustumoren durch enterale Ernih-
rung tber eine PEG [63] (Il); bei 20 Patienten mit Lungen-,
Brust- und Ovarialkarzinomen durch das Angebot von Trinknah-
rungen [67] (III); sowie bei 20 Patienten mit Pankreaskarzinom
durch Trinknahrungen, die mit Fischél angereichert waren [81]
(1I). Eine griechische Gruppe beobachtete in einer randomisier-
ten und plazebokontrollierten Untersuchung 60 Patienten mit
fortgeschrittenen soliden Tumoren. Bei einer Supplementierung
mit 18 g Fischél wurde eine Verdoppelung des medianen Uberle-
bens [83] (Ib) festgestellt.

Praktische Durchfiihrung

Die praktische Durchfiihrung der enteralen Erndihrung unter-
scheidet sich nicht von der anderer Patienten. Die Ausnahmen
Mulkositis und Stenosen im oberen Gastrointestinaltrakt wur-
den oben besprochen.

Kontraindikationen und Komplikationen

Die Kontraindikationen und Komplikationen unterscheiden
sich nicht von denen anderer Patienten und werden im Kapitel
Grundlagen behandelt.
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