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Der Ernährungstherapie des Tumorpatienten wird ne-
ben der im Vordergrund stehenden Diagnostik und The-
rapie des Grundleidens zumeist wenig Beachtung ge-
schenkt. Dies mag nicht verwundern, wenn doch die
geeignete Definition einer Mangelernährung weiterhin
Gegenstand der Diskussion ist [1–3] und ein oftmals vor-
bestehendes Übergewicht den unphysiologischen Ge-
wichtsverlust klinisch nicht apparent werden lässt [2].

Der ungünstige prognostische Einfluss einer Mangel-
ernährung für eine Chemotherapie ist in einer klassischen
Arbeit von Dewys et al. schon vor langer Zeit gezeigt
worden [4]. Ganz aktuell ist aus einer großen prospektiven
multizentrischen Beobachtungsstudie erneut deutlich ge-
worden, dass karzinombedingte Dysphagie und Magen-
ausgangsstenose unabhängige Variable für das Auftreten
der gefürchteten Anastomoseninsuffizienz nach Gastrek-
tomie darstellen [5].

So ist bereits im frühen Stadium der Tumorerkran-
kung das vorrangige metabolische Ziel die Verhinderung
eines weiteren Gewichtsverlusts mit Erhalt der Körper-
zellmasse. Einigkeit besteht unter den Ernährungsmedizi-
nern, dass entgegen der WHO-Klassifizierung auch ober-
halb eines Körpermassenindex von 18,5 kg/m2 eine be-
handlungsbedürftige Mangelernährung vorliegen kann
[1–3]. Dies gilt umso mehr, als der Verlust an stoffwech-
selaktiver Körperzellmasse zugunsten einer Zunahme der
Extrazellulärmasse stattfindet, so dass die Netto-Ge-
wichtsabnahme nur gering sein kann oder völlig ausbleibt
[6]. „Am Anfang zu wenig, am Ende zu viel“. Erst bei
fortgeschrittener Kachexie und oftmals dann in der Termi-
nalphase der Erkrankung wird eine künstliche Ernährung
eingeleitet.

Indikation und Ziele einer Ernährungstherapie müs-
sen im Verlauf der Erkrankung immer wieder überprüft
und neu definiert werden. Ernährungsmediziner unter-
scheiden „substitutive, therapeutische und palliative“ In-
dikationen mit fließenden Übergängen [7, 8]. Nur bei
therapeutischer Indikation mit Einsatz besonderer Sub-
strate erscheint die Forderung einer durch prospektive
randomisierte Studien belegten Evidenz berechtigt. Er-
nährungsmedizinische Therapieziele für Tumorpatienten
sind:

1. Verbesserung des Ernährungszustandes,
2. Verbesserung der subjektiven Lebensqualität,

3. Erhöhung der Therapieffektivität und Reduktion von
Nebenwirkungen,

4. Verbesserung der Prognose.

Sofern für mehr als sieben Tage eine Nahrungsauf-
nahme < 500 kcal pro Tag zu erwarten ist, besteht die
Indikation für eine Ernährungstherapie. In der Terminal-
phase eines Tumorleidens muss die Indikation besonders
kritisch abgewogen werden. Im Vordergrund steht immer
der Patientenwunsch [9, 10].

Ursachen der Kachexie

Gerade bei gastrointestinalen Tumoren ist die tumor-
bedingte Stenose Hauptursache von Gewichtsverlust und
Kachexie [5, 11]. Sofern eine solche Stenose nicht vor-
liegt, wird häufig eine tumorinduzierte Erhöhung des
Ruheenergiebedarfs als Folge eines Hypermetabolismus
angenommen. Bei vielen Patienten ist jedoch eine normo-
oder sogar hypometabole Stoffwechsellage zu beobach-
ten. Die Hormoninteraktionen zum Einfluss des Tumors
auf die hypothalamische Appetitstimulation und -kontrolle
sind weitgehend unklar [12]. Für das Verhältnis zwischen
Ruheenergiebedarf und Gewichtsverlust bzw. Kachexie
gelten folgende klassische Hypothesen [13]:

1. Die der Kachexie vorausgehende Erhöhung des Ruhe-
energiebedarfs ist Teil der Tumor-Wirt-Beziehung
und kann durch eine erhöhte Kalorienaufnahme ver-
zögert sein.

2. Der Ruheenergiebedarf bleibt normal, ist jedoch rela-
tiv erhöht durch die Abnahme des Körpergewichts aus
anderen Gründen.

3. Die Erhöhung des Ruheenergiebedarfs führt nur bei
einer kleinen Untergruppe von Krebspatienten zum
Gewichtsverlust, während andere Patienten Gewicht
aus unterschiedlichen Gründen verlieren.

4. Die Erhöhung des Ruheenergiebedarfs ist ein Phäno-
men in der Spätphase der Tumorkachexie, aber nicht
die Primärursache.

Der Beantwortung dieser komplexen metabolischen
Fragen widmen sich wissenschaftlich weltweit vergleichs-
weise nur wenige Arbeitsgruppen. In den letzten Jahren
wächst die Evidenz für eine vom Tumor induzierte zyto-
kinvermittelte Entzündungsreaktion, dem „Cancer-cach-

Ernährungstherapie beim Tumorpatienten –
„am Anfang zu wenig, am Ende zu viel“

Wien Klin Wochenschr (2005) 117/19–20: 663–665
DOI 10.1007/s00508-005-0456–2
© Springer-Verlag 2005

Editorial

WIENER KLINISCHE WOCHENSCHRIFT
The Middle European Journal of Medicine

117. Jahrgang / Heft 19–20 · 2005 31. Oktober 2005



664 Weimann, Ernährungstherapie beim Tumorpatienten

exia-anorexia syndrome“ im Sinne der Hypothesen 2 und
3 [14]. Die Akut-Phase-Reaktion wird wahrscheinlich
durch die Interleukine 6 und 8 initiiert, deren Produktion
durch einen tumoreigenen Faktor, den Proteolyse induzie-
renden Faktor (PIF) in Gang gesetzt wird. Der Verlust der
Skelettmuskulatur resultiert aus einer Verminderung der
Proteinsynthese und einer Erhöhung des Proteinabbaus.
Kürzlich sind bei Tumorpatienten postabsorptiv vermin-
derte Plasmaargininspiegel nachgewiesen worden, so dass
auch eine Veränderung des Argininmetabolismus in der
Kaskade von Bedeutung sein könnte [15, 16]. Die Arbeits-
gruppe um Tisdale [14] konnte zeigen, dass der Mechanis-
mus der intrazellulären Proteolyse ATP- und Ubiquitin-
abhängig ist, wobei die Induktion durch PIF und TNF,
jedoch nicht durch andere Zytokine erfolgen kann. Die
Arbeitsgruppe Argilés hat auf die Bedeutung antikachek-
tischer Zytokine, hierbei aktuell Interleukin 15, hinge-
wiesen [17]. Omega-3-Fettsäuren könnten antiinflamma-
torisch diesen Prozess inhibieren und somit bei der Ge-
wichtsstabilisierung des Tumorpatienten von Bedeutung
sein.

Für Tumorpatienten ist bereits im frühen Stadium der
Erkrankung auch ein verändertes Stoffwechselmuster mit
erhöhtem Fettsäuremetabolismus und Mobilisation der
Fettspeicher bei intakter Regulation der Synthese gezeigt
worden [18]. Möglicherweise ist hierfür ein tumoreigener
lipidmobilisierender Faktor verantwortlich [14]. Außer-
dem haben Holm et al. 1995 in einer in-vivo-Studie mit
Messung der Substratbalanzen über Kolonkarzinomen
postabsorptiv einen 30-fach erhöhten Glukose-Uptake im
Tumor im Vergleich zum normalen gesunden Gewebe
nachgewiesen [19]. So ist Fett das Hauptsubstrat des
Wirts, Glukose das des Tumors.

Alle diese Stoffwechselveränderungen sind bereits
frühzeitig, noch vor Eintreten des Gewichtsverlusts, nach-
weisbar.

Aktuelle klinische Studien

Nachdem in einer großen randomisierten multizentri-
schen Doppelblindstudie eine antiinflammatorisch mit
Omega-3-Fettsäuren angereicherte Diät bei kachektischen
Patienten mit Pankreaskarzinom keinen eindeutigen Vor-
teil zum Aufhalten des Gewichtsverlusts erbrachte [20],
hat dieselbe Arbeitsgruppe aktuell mit der oralen Gabe
von 2 g Eikosapentaensäure pro Tag doch einen signifi-
kanten Gewichtsanstieg mit Verbesserung der körper-
lichen Aktivität im EORTC-Lebensqualitätsfragebogen
zeigen können [21].

Jetzt haben Breitkreutz und Mitarbeiter in dieser
Ausgabe der Wiener klinischen Wochenschrift in einer
sorgfältig geplanten Studie das Konzept einer Diät mit
erhöhtem Fett- und vermindertem Kohlenhydratanteil
dem Metabolismus des Tumorpatienten entsprechend bei
Patienten mit Magen- und Kolonkarzinom untersucht
[22]. Insgesamt erhielten 23 mangelernährte Patienten
mit Magen- und Kolonkarzinom und Indikation zur Che-
motherapie randomisiert für 8 Wochen vom ersten bis
zum dritten Chemotherapiezyklus eine Diät, die 66% der
Nichteiweißkalorien als Fett enthielt bzw. eine normale
Kost. Angestrebt wurde in beiden Gruppen eine Zufuhr
von 35 Nichteiweiß kcal/kg Körpergewicht und Tag so-

wie von 1,1 g Protein/kg und Tag. In beiden Gruppen
erfolgte eine Diätberatung, welche alle 14 Tage wieder-
holt wurde. Test- und Kontrollgruppe waren in den Tu-
morstadien gut vergleichbar. Das Vorliegen einer Man-
gelernährung war sowohl nach dem Bestehen eines Ge-
wichtsverlustes > 10% in den letzten 6 Monaten, als auch
anthropometrischen Parametern und einem erniedrigten
Serumalbumin sorgfältig erhoben worden. Primäre End-
punkte waren Parameter des Ernährungsstatus und der
Körperzusammensetzung. So wurde vor sowie vier und
acht Wochen nach Beginn der Ernährungstherapie neben
dem Gewicht die Körperzusammensetzung mittels der
bioelektrischen Impedanzanalyse gemessen. Diese Me-
thode ist nicht invasiv, für den klinischen Einsatz einfach
anwendbar und auch für wissenschaftliche Fragestellun-
gen gut validiert [23]. Ferner wurden die Lymphozyten-
subpopulationen mittels der Durchflusszytometrie und
Parameter der Lebensqualität mittels einer Linearanalog-
Selbsterfassungsskala bestimmt.

Die Autoren konnten in der Testgruppe eine signi-
fikante Gewichtszunahme nach vier und acht Wochen zei-
gen, während die Kontrollgruppe trotz diätetischer Bera-
tung und ernährungsmedizinischem Monitoring weiter an
Gewicht verlor. Die Gewichtszunahme in der Testgruppe
ging mit einem Erhalt der Körperzellmasse einher, wohin-
gegen diese in der Kontrollgruppe während der Studien-
periode signifikant abnahm. Dies hatte auch Auswirkun-
gen auf die Lebensqualität mit besseren Ergebnissen in
der Testgruppe. Immunologisch auffällig war eine signifi-
kante Verminderung der Lymphozytenzahl in der Gruppe
mit der fettreichen Diät. Diese nicht durch andere Litera-
turdaten zu erklärende „Nebenwirkung“ hatte keinen
nachweisbaren Einfluss auf den Verlauf, bedarf jedoch
unbedingt weiterer Klärung.

Im Gegensatz zu den Ergebnissen einer anderen aktu-
ellen Studie bei Patienten mit kolorektalem Karzinom [24]
reichte hier die alleinige Ausschöpfung der Möglichkeiten
einer Standardnahrung auch unter intensivierter Diätbera-
tung bei Tumorpatienten für den Erhalt des Körperge-
wichts und der Körperzellmasse nicht aus. Die günstigen
Ergebnisse bei den Patienten in der Testgruppe stimmen
optimistisch, bedürfen jedoch der multizentrischen Über-
prüfung in einem großen Kollektiv.

In der Chemotherapie des Tumorpatienten haben ak-
tuell die Antikörper gegen Wachstumsfaktoren in der
Kombination mit üblichen Zytostatika eine neue Ära ein-
geleitet. Möglicherweise gelingt auch in der Ernährungs-
therapie des Tumorpatienten in den nächsten Jahren der
Nachweis der Evidenz für eine pathophysiologisch be-
gründete Supplementierung. Leider besteht ein Mangel an
guten ernährungsmedizinischen Interventionsstudien [25].
Auch vor diesem Hintergrund verdient die Arbeit von
Breitkreutz et al. aus der Holm-Gruppe in „Effects of
high-fat diet on body composition in cancer patients re-
ceiving chemotherapy. A randomized controlled study“
besondere Beachtung.

Arved Weimann
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