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Abstract (Deutsch) 

Einleitung: Mangelernährung ist eine große Herausforderung für die Ärzte 

als auch für die Ovarialkarzinompatientinnen selbst. Bisher gibt es nur wenige Daten, 

aber keine umfangreichen prospektiven Studien in Bezug auf diese Problematik.  

Methoden: Die vorgelegte Arbeit beinhaltet Ergebnisse einer prospektiven Studie 

an 152 Patientinnen mit der Diagnose eines  epithelialen Ovarialkarzinoms, Tuben- 

oder Peritonealkarzinoms. Alle Probandinnen wurden zum Zeitpunkt primärer oder rezidivierter 

Diagnose mit Indikation zu einer zytoreduktiven Operation stationär aufgenommen. Wir erhoben 

den Ernährungsstatus präoperativ mittels Nutritional Risk Score 2002 (NRS-2002) 

als Hauptmethode. Ergänzend wurden Nutritional Risk Index (NRI), Albumin, Präalbumin, 

Transferrin, Gewichtsverlust innerhalb der 3 Monaten festgestellt sowie eine Bioelektrische 

Impedanzanalyse (BIA) durchgeführt (etablierte Parameter: Phasenwinkel α und ECM/BCM 

Ratio). Die Daten zur Operation und zum postoperativen Verlauf wurden im Rahmen der Studie 

erfasst. 

Ergebnisse: Die Häufigkeit der festgestellten Mangelernährung variierte immens (2% - 78,1%) 

und hängte stark von dem eingesetzten Indikator ab. Nach der Hauptmethode NRS-2002 wiesen 

18,4% der Probandinnen ein hohes Mangelernährungsrisiko (NRS ≥ 3). Es konnten Risikofaktoren 

für das Auftreten der Mangelernährung identifiziert werden und zwar ein großes Volumen 

von Aszites > 500 ml, das fortgeschrittene Lebensalter > 65 Jahren und die Platinresistenz 

bei rezidivierter Erkrankung. Das Auftreten der Mangelernährung (NRS ≥ 3) korrelierte zusätzlich 

mit dem ausgedehnten Tumorausbreitungsmuster.  

Das hohe Mangelernährungsrisiko nach NRS-2002 stellte sich bei Patientinnen 

mit einem Ovarialkarzinom als ein valider unabhängiger Prädiktor für die nicht komplette 

Tumorresektion dar. Außerdem benötigten die nach NRS-2002 Mangelernährten signifikant 

größere Mengen an Blutpräparaten und spezifisch: Erythrozyten Konzentraten als nach NRS-2002 

nicht mangelernährte Patientinnen. In der mangelernährten Gruppe (NRS ≥ 3) traten 

alle drei Todesfälle innerhalb den 30 postoperativen Tagen auf. Es zeigte sich jedoch 

in den multivariaten Analysen kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Mangelernährung 

(NRS ≥ 3) und Häufigkeit der postoperativen Komplikationen, der Krankenhausverweildauer 

oder Resistenz zu platinhaltige Chemotherapie, die bei den primär erkrankten Patientinnen 
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der Operation folgte. Der NRS ≥ 3 ist ebenso unter den Frauen in unserem Kollektiv 

kein unabhängiger Risikofaktor für das Gesamtüberleben, sowie für das rezidivfreie Überleben.  

Der NRS-2002 ist ein valider prädiktiver Faktor in der erwähnten Patientengruppe. 

Dennoch erlaubt die Durchführung weiterer präoperativer Tests präzisere Ergebnisse 

und zusätzliche Prognosen zu erzielen.  

Schlussfolgerung: Mangelernährung ist bei den an Ovarialkarzinom erkrankten Frauen 

mit dem schlechten Verlauf signifikant verbunden. Die Abschätzung des Ernährungsstatus 

dieser Patientinnen sollte fest in das präoperative Screening aufgenommen werden. 

Abstract (english) 

Introduction: Malnutrition remains a serious challenge to women with ovarian cancer diagnosis 

and their doctors. The objective of this study was to examine in detail the role of perioperative 

malnutrition in patients with ovarian cancer. 

Methods: This thesis contains results of a prospective study on 152 women with diagnosed 

epithelial ovarian, fallopian tube and peritoneal cancer. Each registered patient suffered 

from a primary or recurrent disease and was admitted to the hospital for a cytoreductive surgery. 

The nutritional status assessment was carried out prior to the operation with Nutritional Risk 

Score 2002 (NRS-2002) as a main tool. Additionally we used Nutritional Risk Index (NRI), 

serum albumin, prealbumin and transferrin levels, weight loss within 3 months before the surgery 

and bioelectrical impedance analysis (BIA; parameters: phase angle α and ECM/BCM index). 

Data to tumor resection were collected intra-operatively and together with follow-up information 

correlated with nutritional parameters.  

Results: The incidence of malnutrition varied greatly (2% - 78,1%) depending on the tool used 

for nutritional status assessment. According to NRS-2002 18,4% of the patients showed high 

nutritional risk (NRS ≥ 3). Large ascites volume > 500 ml, older age > 65 years and resistance 

to platinum containing chemotherapy by recurrent cancer were identified as risk factors 

for occurrence of malnutrition. Additionally, NRS ≥ 3 correlated positively with extended tumor 

spread. 

NRS ≥ 3 was an independent predictor for incomplete tumor resection. Moreover, patients 

with NRS ≥ 3 required significantly more blood products transfusions and specifically erythrocyte 

concentrate transfusions than patients with NRS < 3. All three cases of early post-operational death 
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within 30 days after the surgery occurred in the NRS ≥ 3 group. However, in the multivariate 

analyses, there was no statistically significant correlation between malnutrition (NRS ≥ 3) 

and postoperative morbidity, length of hospital stay or resistance to platinum containing 

chemotherapy that followed the surgery in patients with primary cancer. Neither was the NRS ≥ 3 

an independent prognostic factor for overall nor for tumor-free survival.  

The NRS-2002 was a valid predictive factor in the above mentioned population. Nevertheless other 

nutritional status parameters provided more precise results as well as showed additional 

correlations with outcome. 

Conclusion: Malnutrition correlates significantly with poor prediction in patients with ovarian 

cancer. Nutritional status assessment should be incorporated in the preoperative screening 

in this group of patients. 
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1 Hintergrund 

1.1 Mangelernährung bei Krebspatienten 

1.1.1 Allgemeine Aspekte zur krebsassoziierten Mangelernährung 

In der westlichen Gesellschaft des 21. Jahrhunderts berichten die Medien viel häufiger 

über Obesitas-Epidemie als über mangelhafte Ernährungszustände. Demnach sind bestimmte 

Patientengruppen besonders häufig von einem Mangelernährungsrisiko betroffen. Dazu zählen 

neben geriatrischen und kardiologischen vor allem onkologische Patienten. Die Mangelernährung 

begleitet oft eine Krebserkrankung, sie kann den Krankheitsverlauf negativ beeinflussen, sowie 

eine direkte Todesursache sein (1). So beschrieb bereits der griechische Arzt Hipokrates aus Koos 

(um 460- um 370 v. Chr.) die Kachexie: „das Fleisch wird konsumiert und wird zum Wasser,... 

der Bauch füllt sich mit Wasser, die Füße und Beine schwellen, die Schulter, die Claviculas, 

der Brustkorb und die Schenkel zerfließen... Diese Krankheit ist tödlich“ (2). 

Es gibt keine einheitliche Definition der Mangelernährung in der vorliegenden Literatur (3 - 5). 

Die Arbeitsgruppe „cachexia - anorexia in chronic wasting diseases“ verwendet folgende 

Definition: “Unter krebsassoziierter Mangelernährung ist ein multifaktorielles Syndrom 

zu verstehen, das bei einer Gewichts-, Fett- und Muskelmasseabnahme sowie Proteinkatabolismus 

charakterisiert wird und bei der unterliegenden Erkrankung verursacht ist“ (6).  

Die ESPEN (European Society for Clinical Nutrition and Metabolism) beschreibt 

die Malnutrition als ein subakuter oder chronischer Fehlernährungszustand, 

bei der eine Kombination von Unter- und Überernährung verschiedenen Grades 

zur Entzündungsaktivität mit Veränderungen der Körperzusammensetzung führt 

sowie eine gestörte Organfunktion auftritt (7). Das deutsche Wort „Mangelernährung“ schließt 

allerdings die Überernährungszustände an sich aus. 

Eine Tumorkachexie wird durch einen Konsens einer internationalen Arbeitsgruppe 

als ein multifaktorielles Syndrom definiert, welches sich durch die fortlaufende Skelett-

Muskelmasseabnahme (mit oder ohne Fettmasseabnahme) auszeichnet, die schlecht 

auf konventionelle Ernährungstherapie anspricht und zu progressiver funktioneller 

Beeinträchtigung führt. Ihre Pathophysiologie zeichnet sich durch negative Protein- 

und Energiebilanz aus, die durch eine Kombination von reduzierter Nahrungszufuhr und gestörtem 

Stoffwechsel bedingt ist“ (8). 
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Obwohl heutzutage in der Krebstherapie moderne Geräte und Techniken verfügbar sind, 

werden Ernährungsstatusbestimmungen und Ernährungsinterventionen nur selten routinemäßig 

durchgeführt. 

1.1.2 Epidemiologie 

Mangelernährung ist eine der am häufigsten vorkommenden Folgen einer Krebserkrankung 

(9, 10). Die aktuellsten Daten aus verschiedenen europäischen Krebszentren (Deutschland, 

Niederlande, Frankreich, Italien, Großbritannien) berichten über Aufkommen 

der Mangelernährung bei circa 20-40% aller Patienten mit einem Karzinom (1, 11 - 15). Allerdings 

variiert dieser Anteil je nach Art des Tumors, Lokalisation, Metastasierung, Stadium der Krankheit 

und ihrer Therapie und in einigen Patientengruppen kann bis zu 85% ausmachen (16 - 24). 

Dabei weisen etwa zwei Drittel der Krebspatienten, die an der malignen Grunderkrankung sterben, 

eine Kachexie auf (25). Bei fortgeschrittenem Karzinom kann Mangelernährung die direkte 

Ursache des Todes sein (1). Zu den Tumoren, die besondere Neigung aufweisen, 

den Ernährungszustand negativ zu beeinflussen zählen die gastrointestinalen-, HNO-Tumore (13) 

und Lungentumore (16, 26). 

Unter gynäkologisch-onkologischen Patientinnen leiden die am Ovarialkarzinom Erkrankten 

am häufigsten unter einer Mangelernährung (27, 28). In dem Eierstockkrebskollektiv der Studie 

von Laky et al. waren 67% der Patientinnen schon bei der Erstdiagnose mangelernährt (29). 

1.1.3 Klinik und prognostische Bedeutung der Mangelernährung 

Durch Mangelernährung kann die Funktion eines jeden Organes gestört werden. Im klinischen 

Alltag kommt es bei den Mangelernährten zur Abnahme der Leistungsfähigkeit, zu Müdigkeit 

und Antriebsverlust. Wegen der gestörten Immunfunktion besteht eine Infektneigung. 

Außerdem treten häufig Tumoranämie und gastrointestinale Störungen auf als Konsequenzen 

des gehinderten Metabolismus von Knochenmark und Darmmukosa. All diese Veränderungen 

führen zu verminderten Lebensqualität, höherer Komorbidität und kürzerer Lebenserwartung (30). 

In der aktuellen Studie von Phippen et al. mit an gynäkologischen Malignomen erkrankten 

Patentinnen wurde bei den Mangelernährten das häufigere Auftreten von therapieverbundenen 

Komplikationen beobachtet, im Vergleich zu Nichtmangelernährten. Unter anderem waren es: 

entzündliche Komplikationen, Reoperationen und längere Krankenhausaufenthalt (31). 
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Der Zusammenhang zwischen schlechterem Ernährungszustand und kürzerem Überleben wurde 

bei Eierstockkrebspatientinnen bereits beschrieben (32 - 35). 

1.1.4 Ätiologie und Pathomechanismus 

Der Pathomechanismus der krebsassoziierten Mangelernährung ist sehr komplex. Die Ursachen 

variieren von einer Patientin zur anderen und können eine Kombination aus reduzierter 

Nahrungszufuhr, gehinderter Nahrungsverwertung, gestiegenem Energiebedarf und/oder Verlust 

von energiereichen Substanzen (z.B. Aszites, Blut) sein (30). 

Die Ursachen von karzinombedingter Mangelernährung lassen sich in zwei Kategorien aufteilen: 

1) krebsbedingte Faktoren und 2) therapiebedingte Faktoren, wobei die Abgrenzungen oft

artifiziell sind. 

1) Krebsbedingte Faktoren

a) Stoffwechselveränderungen

Der Tumor verursacht die Produktion von Substanzen, die proinflammatorisch (u.a. Tumor 

Necrosis Factor α (TNF-α), Interleukin-6) und prokatabolisch (u.a. lipid-mobilizing factor (LMF), 

proteolysis inducing factor (PIF), anemia inducing factor) wirken (36, 37). Die o.g. Mediatoren 

verursachen Metabolismusveränderungen, u.a. höhere Aktivität des Cori-Zyklus 

und Ruheenergieaufwand,  Glukoneogenese , Lipolyse, Proteinenkatabolysmus (10, 36). 

Die klinischen Folgen davon sind u.a. Verlust von Muskelmasse und Fettgewebe sowie 

eine Wasserverschiebung vom intrazellulären in den extrazellulären Raum (38, 39). Bei lange 

bestehenden Ernährungsdefiziten können die inneren Organe und Zentrales Nervensystem 

beeinträchtigt werden (30).       

b) Anorexia

Anorexia wird klinisch als Appetitverminderung bzw. Appetitverlust definiert (40). Sie resultiert 

aus den Veränderungen der physiologischen Mechanismen, die das Essverhalten kontrollieren (6). 

Laut einer Hypothese nach Laviano et al. ist die erhöhte zentrale serotoninerge Aktivität 

mindestens teilweise dafür verantwortlich. Sie führt sekundär zur Steigerung 

des Tryptofangehaltes im Gehirn, was von verschiedenen Faktoren gefördert wird, 

darunter Interleukin-1 (41). Auch Depression, psychologische Beschwerden, Schmerzen, 

Schluckstörungen können eine Rolle bei der Pathogenese der Anorexie von Tumorpatientinnen 

spielen (6). Appetitlosigkeit kann jedoch auch als Nebenwirkung der Krebsbehandlung auftreten 
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(z.B. einer Operation, Chemo- oder Radiotherapie), als auch tumorbedingt sein (z.B. Stenose, 

Peritonealkarzinose, Aszites). 

c) „Sekundärfolgen”

Zu Sekundärfolgen zählen unter anderem: 

• Intestinale Obstruktion

• Schmerzen

• Depression

• Geschmacksveränderungen und Aversionen gegen Speisen

• Frühes Völlegefühl

• Übelkeit und Erbrechen

• Gastrointestinale Störungen

• Infektionen

Die oben aufgelisteten Sekundärfolgen können wiederum zu Stoffwechselveränderungen 

und Anorexie führen. Manche der sekundären Ursachen werden durch therapiebedingten Faktoren 

verursacht. 

2) Therapiebedingte Faktoren

Die Behandlung einer Krebserkrankung benötigt den Einsatz besonders aggressiver Therapeutika. 

Diese belasten den Organismus oftmals stark mit Nebenwirkungen. Je nach Tumorart werden 

Operationen, Chemo-, Radio-, Hormon- und Immuntherapie bzw. eine Kombination dieser 

eingesetzt. Jeder dieser Therapiemodi verursacht ernährungsrelevante Nebeneffekte wie Anorexie, 

Stomatitis, Geruchs- und Geschmacksveränderungen, Übelkeit, Erbrechen, und Diarrhoe. 

Diese führen durch verschiedene Pathomechanismen zu einer Verschlechterung 

des Ernährungszustandes. Kombinationstherapien können diesen Effekt potenzieren. 

1.1.5 Diagnostik der Mangelernährung 

Da Mangelernährung ein komplexes und multifaktorielles Syndrom darstellt, existieren bisher 

nur unzureichende Werkzeuge, die den Ernährungszustand einfach und adäquat abschätzten 

können. Es gibt jedoch Messungsmethoden, die seine verschiedene Aspekte beurteilen. 

Laut Sobotka et al. und Pirlich et al. sowie nach aktueller Empfehlung der ESPEN kann 

die Ernährungsdiagnostik in zwei Etappen gegliedert werden. Das Screening dient der einfachen 
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Identifizierung des Mangelernährungsrisikos. Die positiv gescreenten Patienten werden 

anschließend einer Beurteilung des Ernährungszustandes unterzogen (42 - 44 ).  

1.1.5.1 Screeningsmehoden 

Eine Screeningmethode sollte im klinischen Alltag einfach durchführbar und kostengünstig sein, 

sowie effektiv die Patientinnen mit Risiko auf Mangelernährung identifizieren. Dazu dienen 

anamnestische Angaben zu Gewicht / Gewichtsverlauf, Nahrungsaufnahme und gegebenenfalls 

auch Ergebnisse der klinischen Untersuchung sowie Daten von anthropometrischen Messgeräten 

(42). Die ESPEN empfiehlt in ihren Leitlinien einige Screeningsmethoden (45). Manche davon 

sind objektiv, andere beinhalten teilweise subjektive Abschätzung des Patienten 

durch den Untersucher. 

Zu den Screeningsmethoden zählen u.a. Body Mass Index (BMI) (46), Gewichtsverlust 

in den vergangenen 3 bzw. 6 Monaten (43, 47, 48), Subjective Global Assessment (SGA) (49), 

Nutritional Risk Score – 2002 (NRS-2002) (50), Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) 

(51), Mini Nutritional Assessment (MNA) (52) und Nutritional Risk Index (NRI) (53). 

Letzt genannter wird in den Leitlinien der ESPEN nicht erwähnt, sondern von Buzby et al. 

beschrieben. Die Beschreibung der Methoden, die in der vorliegenden Arbeit angewandt wurden, 

ist dem Kapitel „Methoden“ zu entnehmen. 

1.1.5.2 Bewertungsmethoden 

Die Bewertung des Ernährungsstatus dient der detaillierten Abschätzung und sollte Angaben 

zur Nährstoffbilanz, Körperzusammensetzung und –funktion sowie zur systemischen 

Entzündungsaktivität beinhalten (42).  Unten ist eine Auswahl von Methoden erwähnt (siehe 

Tabelle 1).  

Einige der Bewertungsmethoden zur Erfassung der Körperzusammensetzung (u.a. Dual-Röntgen-

Absorptiometrie (DXA), Densitometrie, Ganzkörperkalium, Dilutionsmethoden) sind zwar genau 

aber auch sehr komplex, aufwändig und kostenintensiv und daher nicht für den klinischen Alltag 

geeignet. Einige davon stellen Referenzmethoden zur Beurteilung der Körperzusammensetzung 

dar (54). Mit Hilfe dieser wurden indirekte Messungsmethoden entwickelt, wie die Bioelektrische 

Impedanzanalyse (BIA) (54). Eine kurze Erklärung dieser Bewertungsmethoden ist 

im Diskussionsteil zu finden (siehe Kapitel 5.1).  
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Tabelle 1: Verfahrenstechniken zur Erfassung des Ernährungsstatus (42). 

Nährstoffbilanz - Ernährungsanamnese (z.B. Nahrungsmittelprotokolle, 
24-Stunden-Recall, Ernährungsgeschichte) 
- klinische Untersuchung (Zeichen des Ödems, der Dehydratation) 
- Kalorimetrie (direkte / indirekte) 
- Laborwerte (z.B. Serumproteine, Mikroelemente) 

Körperzusammensetzung - Anthropometrie (z.B.Körpergewicht, Body Mass Index, 
Oberarmumfang, Trizepshautfalte) 
- Densitometrie 
- Dilutionsmethoden 
- Ganzkörperkalium 
- BIA 

Körperfunktion - Untersuchung der Muskelkraft („handgrip dynamometry“) 
- direkte Muskelstimulation 
- Abschätzung der Atemfunktion  
- Abschätzung der kognitiven Funktion (z.B. MMSE: „mini 
mental state“) 
- Abschätzung der Immunfunktion (Lymphozytenzahl) 

Systemische Entzündungsaktivität - Laborwerte (CRP, Serumalbumin, Blutsenkung) 

Im Folgenden werden die Techniken zur Ernährungsstatusabschätzung aufgelistet, 

die in dem vorliegenden Projekt verwandt wurden: 

Labordiagnostik 

Die Blutanalysen ermöglichen die Bewertung des Proteinniveaus durch Bestimmung 

von Präalbumin, Albumin oder Transferrin. Diese drei Proteine sind Malnutritionsmarker, 

da ihr Niveaus bei Energie- und Eiweißmangelernährung sinkt. Sie zeichnen sich 

durch verschiedenen Halbwertszeiten aus uns zwar: Präalbumin – 20 Stunden, Transferrin – 

10 Tage, Albumin - 20 Tage (55, 56). Aus diesem Grund widerspiegeln sie Ernährungsdefizite, 

die unterschiedlich lange andauern.   

Charakteristisch für Mangelernährung ist auch eine niedrige Lymphozytenzahl, durch verminderte 

Lymphozytenreifung. Dieser Zustand ist oft mit einer Fehlfunktion des Immunsystems 

und einer Infektionsneigung verbunden (56).   

Analyse der Körperzusammensetzung 

Die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) ist eine etablierte Methode, um das Gewicht 

und den prozentuellen Anteil der Magermasse (Lean Body Mass, LBM), die Körperzellmasse 

(Body Cell Mass, BCM), die extrazelluläre Masse (Extra Cellular Mass, ECM) 
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und den Körperfettanteil (Body Fat, BF) berechnen zu können. Dies erlaubt Veränderungen 

festzustellen, die vor dem klinisch bemerkbaren Gewichtsverlust auftreten. 

Die BIA erlaubt die Messung von zwei prognostisch relevanten Parametern, die ECM/BCM-Ratio 

und den Phasenwinkel α (57 - 59).  

In einer Konsensstellungnahme gibt ESPEN Minimumkriterien zu Erkennung 

der Mangelernährung in zwei Alternativen. Erste Option bezieht sich auf die Patienten 

mit BMI < 18,5 kg/m². Zweite Option beinhaltet Patienten mit unabsichtlicher Gewichtsverlust 

(˃ 10% unabhängig von Zeit oder ˃ 5% in der vergangenen drei Monaten) 

zusammen mit entweder reduziertem BMI (< 20 kg/m² bei Patienten unter dem 70. Lebensjahr 

oder BMI < 18,5 kg/m² bei Patienten über dem 70. Lebensjahr) oder mit niedrigem Fettfreie-

Masse-Index (bei Frauen: FFMI < 15 kg/m²) (44).  

Fettfreie-Masse-Index (FFMI) ist ein von BIA-Messungen abgeleiteter Parameter: 

(FFMI = Magermasse [kg] / Größe [m]²) (60).  
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1.2 Das Ovarialkarzinom 

Der Begriff „Ovarialkarzinom“ bezieht sich auf eine heterogene Gruppe von malignen 

Ovarialneoplasien. Die histologische Klassifikation der malignen Ovarialtumoren erfolgt gemäß 

WHO Klassifikation, siehe Tabelle 2 (61). Am häufigsten kommen die epithelialen Karzinome 

vor, sie machen 90% der Eierstockkrebsfälle aus. 

Tabelle 2: Histologische Klassifizierung maligner Ovarialtumoren nach WHO, 2014 (61). 

Epitheliale Tumoren (~90%) 
     Serös 
     Muzinös  
     Endometrioid 
     Klarzellig 
     Brenner 
     Seromuzinös 
     Undifferenziert 
Mesenchymale Tumoren 
Gemischte epitheliale und mesenchymale Tumoren 
Keimstrangtumoren 
     Granulosa-Tumor 
     Sertoli-Tumor 
     Andere 
Gemischte Keimstrang-Stroma-Tumoren 
Keimzelltumore 
     Dysgerminom 
     Teratom 
     Andere 
Sonstige Tumoren (z.B. maligne Struma ovarii, 
Adenokarziom des Rete ovarii, Kleinzellkarzinom) 
Metastasen  

Nach Differenzierungsgrad des neoplastischen Gewebes werden die Tumore als gut differenziert 

(Grading I = G1), mäßig differenziert (Grading II = G2) und schlecht differenziert 

bzw. undifferenziert (Grading III = G3) klassifiziert. 

1.2.1 Epidemiologie und Risikofaktoren 

Das Ovarialkarzinom ist das achthäufigste Malignom der Frauen in Deutschland. Nur im Jahr 

2012 erkrankten daran in Deutschland circa 7380 Frauen, was 3,3% aller weiblichen Malignome 

verkörperte (62, 63). Trotz relativer Seltenheit der Erkrankung ist sie die häufigste Todesursache 

in der gynäkologischen Onkologie (5,6 % aller Karzinomtodesfälle). Nur etwa 41% 

der erstdiagnostizierten Patientinnen überleben fünf und mehr Jahre (63). Diese insgesamt 
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schlechte Prognose ist Folge v.a. einer späten Diagnosestellung, die bei den meisten Patientinnen 

(circa 75%) in einem fortgeschrittenem Stadium der Krankheit stattfindet (64). 

Das Medianalter bei Erstdiagnose beträgt im Durchschnitt 69 Jahre. Nur 5-10% der ovariellen 

Malignome treten vor dem 45. Lebensjahr auf, meistens vom Typ des Keimzelltumore (63). 

Die Risikofaktoren des Ovarialkarzinoms können in vier Kategorien unterteilt werden: 

1) das Alter, 2) gynäkologische und reproduktionsassoziierte Faktoren, 3) umweltbedingte

Faktoren, 4) genetische Prädisposition (65). 

Die Mehrheit der Fälle einer Ovarialkrebserkrankung wird bei Frauen entdeckt, 

die sich im peri- bzw. postmenopausalen Stadium befinden (> 40 Lebensjahr). Die genetisch 

bedingten Neoplasien entstehen allerdings etwa zehn Jahre früher als die sporadische Form (65). 

Die reproduktiven Risikofaktoren scheinen einen Zusammenhang mit dem langzeitigen 

hormonellen Haushalt aufzuweisen. Dazu zählen: späte Menopause, Nulliparität, langzeitige 

Therapie der Unfruchtbarkeit, hormonelle Ersatztherapie, polizystisches Ovarialsyndrom (65). 

Die entzündliche Beckenerkrankung (PID) sowie die Endometriose erhöhen das Risiko ebenso, 

die letzte vor allem für den endometrioiden und klarzelligen Karzinomtypen (66). 

 Es wurde ebenso eine mögliche Korrelation zwischen dem Eierstockkarzinomauftreten 

und einer an gesättigten Fettsäuren reichen Diät, Obesitas oder dem Rauchen beschrieben 

(das Rauchen vor allem bei muzinösen Tumoren). Auch Einfluss von toxischen Erregern 

auf Eierstockgewebe kann potenziell eine Rolle spielen (z.B. Mumpsvirus) (67).  

Als genetisch prädisponierte Patientinnen, gelten entweder Trägerinnen einer hoch-Risiko-

Mutation oder Patientinnen, in deren Familie bei Verwandten ersten Grades Karzinome gehäuft 

vorkommen (Eierstock-, Brust-, Gebärmutter, Darm- bzw. Prostatakarzinom). Auch Frauen 

mit einer Krebserkrankung in ihrer Vorgeschichte (v.a. Brust-, Gebärmutter- oder Darmkarzinom) 

weisen ein höheres Risiko auf (65). 

Nur in 5-10% der Fälle einer bösartigen Erkrankung des Ovars handelt es sich um Patientinnen 

mit einer angeborenen Genmutation. Am häufigsten sind BRCA 1 / 2 Mutationen damit assoziiert. 

Das durchschnittliche Kumulativrisiko für diese Frauen an Eierstockkrebs zu erkranken beträgt 

39% (KI 18%-54%) bei BRCA1 und 11% (KI 2,4%-19%) bei BRCA2 (68). 
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1.2.2 Ätiologie und Disseminierungswege 

Nach Shih und Kurman`schem Modell existieren zwei verschiedene Entwicklungswege 

eines Ovarialkarzinoms. Typ I Tumoren entstehen aus Zystadenomen, Bordeline-Tumoren 

oder Endometriose. Sie entwickeln sich stufenweise und langsam. Zu diesem Typ zählen gut 

differenzierte seröse, muzinöse, endometrioide, klarzellige Tumoren, sowie maligne Brenner 

Tumoren. Typ II Tumoren entstehen direkt, ohne morphologisch zu sehenden Zwischenstufen. 

Typ II Tumoren zeichnen sich durch rasches Wachstum und aggressive, frühe Metastasierung 

sowie hohe genetische Unstabilität aus. Darunter unterscheidet man schlecht differenzierte seröse 

und endometrioide Karzinome, sowie undifferenzierte und Müller`scher Mischtumoren (69, 70). 

Es wird vermutet, dass die schlecht differenzierten serösen Ovarialkarzinome möglicherweise 

aus dem karzinomatös veränderten Tubenepithel der Fimbrien stammen (aus dem Englischen: 

„STIC“ - serous tubal intraepithelial carcinoma) (71). Es gibt ebenso Hinweise auf tubalen 

Ursprung der gut differenzierten serösen Eierstockkarzinome, Borderline-Tumoren, aber auch 

Adenomen und Inklusionszyten (72, 73).  Diese Hypothese ist Gegenstand weiterer 

Untersuchungen. 

Tuben- und peritoneale Karzinome weisen vergleichbare morphologische, klinische 

und histologische Eigenschaften wie die epithelialen Karzinome des Ovars auf. Sie werden 

aufgrund ihrer unterschiedlichen Lokalisation differenziert (74).  

Es gibt drei mögliche Disseminierungswege eines Ovarialkarzinoms: intraperitoneal, lymphogen 

und durch Kapillarsysteme. 

Beim Eierstockkrebs kommt am häufigsten die intraperitoneale Metastasierung vor. 

Die exfolierten neoplastischen Zellen gelangen mit der Peritonealflüssigkeit in der Bauchhöhle 

und siedeln sich auf der Peritonealoberfläche an. Die Tumorzellen vermehren sich und bilden 

peritoneale Tumorzellnester, die üblicherweise entlang des Peritonealstroms gefunden werden. 

Typisch Absiedlungsorte sind der Douglasraum, die parakolischen Rinnen links und rechts, 

am Zwerchfellperitoneum und an der Leberkapsel, sowie an der Darmserosa, am Omentum majus 

/ minus und an der Bursa omentalis. 

Wegen der Größenzunahme können die Metastasen Druck auf den Darm ausüben, 

was zu einer mechanischen Obstruktion und Ileussymptomatik führen kann. 

Zusätzlich sind die Krebszellen fähig, sich entlang der Lymphgefäße auszubreiten und Metastasen 

in den Lymphknoten oder seltener in den Pleuraraum zu formen. Am häufigsten sind 
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die paraaortalen und pelvinen Lymphknoten befallen. Nach der Datenanalyse aus zehn 

verschiedenen Studien durch Panici et al. hatten durchschnittlich 18,3% der Patientinnen 

mit Ovarialkarzinom Metastasen in pelvinen Lymphknoten, 13,1% der Frauen in paraaortalen 

Lymphknoten und 17,3% dieser Population in beiden erwähnten Lokalisationen (75). 

Die hämatogene Metastasierung tritt bei primär erkrankten Patientinnen sehr selten auf. 

Sie werden vor Allem in der Leber oder in der Lunge gefunden. Gehirnmetastasen sind 

eine Rarität. 

1.2.3 Stadieneinteilung 

Die Diagnosesicherung und Stadieneinteilung erfolgen zum Zeitpunkt der Erstdiagnose. 

Das Tumorstadium wird nach FIGO-Klassifikation (Fédération Internationale de Gynécologie et 

d’Obstétrique), bzw. TNM Klassifikation beurteilt (76, 77). Je nach Krankheitsausbreitung wird 

jede Patientin in ein der vier Stadien eingeteilt, was von zentraler Bedeutung für ihre Prognose ist 

(siehe Tabelle 3, S. 17).  

1.2.4 Präoperative Diagnostik 

Maligne Eierstockneubildungen verursachen nur selten Frühsymptome. Auf diesem Grund  

und wegen fehlender etablierter Vorsorge für das Ovarialkarzinom (78) werden 

überwiegend fortgeschrittene Stadien der Krankheit entdeckt. Bei circa 75% der erst 

diagnostizierten Fällen wird bösartiges Gewebe schon außerhalb des Beckens gefunden (FIGO III 

und IV) (64). Diese Patientinnen geben oft Bauchumfangzunahme, Stuhlunregelmäßigkeiten, 

Miktionsstörungen oder Schmerzen an, sowie Gewichtsabnahme, Appetitlosigkeit, Übelkeit 

oder Dyspnoe. 

Bei einer Raumforderung im Becken wird die gynäkologische Untersuchung und vaginale 

Sonographie durchgeführt (79 - 83). Der ROMA-Test („the risk of ovarian malignancy 

algorithm“), der in Bestimmung zweier Tumormarker: HE4 und Ca-125 besteht, stratifiziert 

Frauen in Hoch- oder Niedrigrisikogruppe für Eierstockkarzinom (84).  

Das bildgebende Verfahren ermöglicht Abschätzung der suspekten Eierstockveränderungen 

und des Aszites (Ultraschall) sowie Beurteilung der Tumorausbreitung (CT, 

Magnetresonanztomografie) (85 - 90).  
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Tabelle 3: Klassifizierung (staging) des Ovarialkarzinoms, nach FIGO und TNM (76, 77). 

TNM FIGO Kriterien 

T1 I Tumor begrenzt auf Ovarien 

T1a 

T1b 

T1c 

       T1c1 

       T1c2 

       T1c3 

IA 

IB 

IC 

       IC1 

       IC2 

       IC3 

Tumor in einem Ovar, Kapsel intakt, Ovarialoberfläche tumorfrei, 
negative Spülzytologie 

Tumor in beiden Ovarien, ansonsten wie Stadium IA 

Tumor in einem oder beiden Ovarien und 

Iatrogene Kapselruptur  

Präoperative Kapselruptur oder Tumor auf der Oberfläche 

Tumorzellen im Aszites oder in der Peritonealspülflüssigkeit 

T2 II Tumor beschränkt auf das kleine Becken oder primäres 
Peritonealkarzinom 

T2a 

T2b 

IIA 

IIB 

Befall der Gebärmutter und/oder Eileiter 

Befall anderes intraperitoneales Beckengewebes 

T3 und/oder 
N1 

III Tumor in einem oder beiden Ovarien mit Ausbreitung außerhalb 
des kleinen Beckens und/oder retroperitoneale 
Lymphknotenmetastasen 

       N1 

     N1a 

     N1b 

       T3a 

T3b 

T3c 

IIIA 

       IIIA1 

IIIA1(i) 

IIIA1(ii) 

       IIIA2 

IIIB 

IIIC 

Retroperitoneale Lymphknotenmetastasen und/oder mikroskopische 
Metastasen außerhalb des kleinen Beckens 

Ausschließlich retroperitoneale Lymphknotenmetastasen 

Metastasen ≤ 10mm 

Metastasen ˃ 10mm 

Mikroskopische extrapelvine peritoneale Metastasen außerhalb des 
kleinen Beckens mit/ohne retroperitoneale Lymphknotenmetastasen 

Peritoneale Metastasen – makroskopisch ≤ 2cm mit/ohne 
retroperitoneale Lymphknotenmetastasen, einschließlich Leberkapsel- 
oder Milzkapselmetastasen 

Peritoneale Metastase > 2cm mit/ohne retroperitoneale 
Lymphknotenmetastasen, einschließlich Leberkapsel- oder 
Milzkapselmetastasen 

M1 IV Fernmetastasen mit Ausnahme peritonealer Metastasen 

M1a 

M1b 

IVA 

IVB 

Pleuraerguss mit positiver Zytologie 

Metastasen zu außerhalb des Beckens gelegenen Organen (z.B. Leber, 
Lunge, ZNS, inguinale oder außerhalb des Abdomens gelegene 
Lymphknotenmetastasen) 

N X 
N O 
N 1 

Keine Aussage zu regionären Lymphknotenmetastasen 
Keine Metastasen in den regionären Lymphknoten 
Metastasen in den regionären Lymphknoten 

M X 
M 0 
M1 

Keine Aussage zu Fernmetastasen 
Keine Fernmetastasen nachweisbar 
Fernmetastasen 
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1.2.5 Therapie des Ovarialkarzinoms 

Das hier beschriebene Therapiekonzept basiert auf den aktualisierten Empfehlungen 

der Deutschen Krebsgesellschaft, der Deutschen Krebshilfe und der Arbeitsgemeinschaft 

der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften auf Grundlage der S3-Leitlinie: 

Diagnostik, Therapie und Nachsorge maligner Ovarialtumoren von Juni 2013 (83). 

 1.2.5.1 Primäre Erkrankung 

Nach aktuellen, international anerkannten Leitlinien basiert die Therapie des primären 

Ovarialkarzinoms auf tumorreduktiver Operation und adjuvanter Chemotherapie. Ziel 

der Operation ist Entfernung aller makroskopischen Tumorherde (83). 

Bei einem frühen Stadium des Ovarialkarzinoms (FIGO I und IIA) werden Peritonealbiopsien 

und eine Peritonealzytologie entnommen. Das operative Procedere besteht aus Hysterektomie, 

Adnexektomie beidseits, infragastrale Omentektomie, pelvine und paraaortale 

Lymphknotenextirpation, zur Sicherung eines adäquaten Stagings. Bei muzinösem und unklarem 

Typ findet zusätzlich eine Appendektomie statt. Bei Patientinnen in Stadium FIGO IA ist 

ein fertilitätserhaltendes Vorgehen möglich. Im Stadium FIGO IA - G1 kann 

auf eine Chemotherapie verzichtet werden. 

Bei Patientinnen mit Stadien FIGO IA G2 oder IB G1/2 ist eine adjuvante platinhaltige 

Chemotherapie anzubieten. Alle Patientinnen mit Stadium IC oder IA/B G3 benötigen 

eine Chemotherapie mit Carboplatin, die in sechs Zyklen verabreicht wird. Gemäß der Leitlinie 

wird in den Stadien IIB – IV Carboplatin AUC5 und Paclitaxel 175 mg/m2 im dreiwöchigen 

Intervall gegeben. Beim fortgeschrittenen Ovarialkarzinom (IIIB – IV) ist zusätzliche Therapie 

mit Bevacizumab zu erwägen.  

Obwohl es laut S3-Leitlinie keinen Vorteil für eine neoadjuvante Chemotherapie gibt, wurde sie 

in Einzelfällen appliziert. Je nach Behandler haben dies im Patientinnenkollektiv dieser Arbeit 

eins bis sechs Zyklen umfasst. 

 1.2.5.2 Rezidivdiagnose 

Der Stellenwert eines chirurgischen Vorgehens in der Rezidivsituation lässt sich in prospektiven 

Studien nicht mit hohem Evidenzniveau beweisen. Die retrospektiven Daten deuten 

aber auf einen möglichen Nutzen für die Patientin hin (83, 91, 92). 
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Bei der Rezidivoperation muss zwischen kurativem und palliativem Therapieziel unterschieden 

werden. Bei einer kurativen Intervention ist die komplette Tumorresektion das Ziel. In palliativen 

Eingriffen steht die Behebung eines Symptoms im Vordergrund (z.B. bei mechanischer Ileus).  

Platinsensibilität 

Die Chemotherapie kann als Ergänzung zum optimalen Eingriff oder als alleinige Therapie 

eingesetzt werden. Alle Rezidivpatientinnen  werden vom klinischen Aspekt her als platinsensitiv 

oder platinresistent (bzw. platinrefraktär) klassifiziert. Diese Unterteilung ist vom Ansprechen 

auf eine platinhaltige Chemotherapie abhängig. Die Neubildung wird als platinsensitiv 

eingeordnet, wenn für mindestens 6 Monate nach Ende der initialen platinhaltigen Chemotherapie 

sich die Erkrankte in der Remissionsphase befindet.  Tritt ein Rezidiv innerhalb von 6 Monaten 

nach platinhaltiger Therapie auf, gilt das Karzinom als platinresistent. Wenn die Erkrankung 

auf eine platinhaltige Chemotherapie nicht anspricht oder ist innerhalb von vier Wochen 

nach Therapieabschluss progredient wird das Rezidiv platinrefraktär genannt (83). 

In der platinsensiblen Situation ist die platinhaltige Kombinationsbehandlung mit Gemcitabine 

(ggf. mit Bevazizumab), Paclitaxel oder pegyliertem liposomalem Doxorubicin zu favorisieren.  

Bei platinresistenten Rezidiven wird eine nicht-platinhaltige Monochemotherapie bevorzugt 

z.B. mit dem pegylierten liposomalen Doxorubicin, Topotecan, Gemcitabine, oder Paclitaxel

mit dem Ziel des Erhaltens der Lebensqualität (83, 88). 

1.2.6 Prognosefaktoren des Ovarialkarzinoms 

Unter dem Begriff „Prognosefaktoren“ sind Kennzeichen zu verstehen, die eine Auskunft 

über den zu erwartenden Verlauf einer Krankheit geben, unabhängig von der genutzten Therapie 

(93). 

Zu den etablierten Prognosefaktoren eines Ovarialkarzinoms zählen: Tumorstadium 

bei Erstdiagnose, postoperativer Tumorrest, Alter, Allgemeinzustand, histologischer Typ 

des Tumors und Differenzierungsgrad („Grading“) , Leitlinien-konforme Behandlung (83, 88). 

Tumorstadium 

Der unabhängige Zusammenhang zwischen Tumorstadium und 5-Jahres-Überleben 

bei Patientinnen mit Eierstockkrebs wurde mehrmals belegt (93, 94). Zum Beispiel in der Studie 

von Tingulstad et al. betrug das 5-Jahre Überleben von Patientinnen mit Stadium FIGO I - 86%, 

währenddessen bei Patientinnen mit FIGO III – nur 15% (94).   
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Alter 

Das höhere Lebensalter ist gemäß etablierten Studienergebnissen ein ungünstiger Prognosefaktor 

(95). In einer Studie von Winter et al. betrug das mediane Gesamtüberleben circa 60 Monaten 

bei Frauen unter 40 Lebensjahr und nur 37 Monaten bei älteren Patientinnen > 70. Lebensjahr 

(96). 

Allgemeinzustand 

Der Allgemeinzustand beeinflusst die Überlebensrate ebenso. Er wurde als unabhängige 

Prognosefaktor beschrieben (95, 97).  

Histologischer Tumortyp 

Verschiedene Tumortypen des Eierstockkarzinoms sollen als genetisch und biologisch 

voneinander unterschiedliche Einheiten behandelt werden. Es wurde bewiesen, dass die serösen 

und endometrioiden Tumore mit längerem Überleben und besserer Rückreaktion auf platinhaltige 

Chemotherapie verbunden sind, als die muzinösen und klarzelligen Karzinome (93). 

Differenzierungsgrad 

Die Datenlage zum Einfluss von Tumordifferenzierungsgrad auf Überleben ist heterogen. 

Einige Autoren schreiben dem Differenzierungsgrad eine Rolle zu, nur wenn die Krankheit 

nicht fortgeschritten ist (FIGO I und II) (98). Andere postulieren einen Zusammenhang 

unabhängig vom FIGO - Stadium (99). Nichtsdestotrotz wurde bei fortgeschrittenem 

Ovarialkarzinom (FIGO III und IV) das Grading nicht als Prognosefaktor anerkannt, 

da die Befunde diesbezüglich nicht einheitlich sind. 

Postoperativer Tumorrest 

Das Ausmaß des postoperativ verbliebenen Tumorrestes, angegeben als seine größte Ausdehnung, 

wird als unabhängiger Prognosefaktor angesehen. Dies wurde in mehreren klinischen Studien 

gezeigt (100, 101). Es schließt sowohl das progressionsfreie- als auch das Gesamtüberleben ein.  

Bristow et al. veröffentlichten eine der ersten Metaanalysen hierzu. Die Analyse von 6885 

Patientinnen konnte zeigen, dass jede Reduktion des Tumorvolumens um 10% eine Verlängerung 

des Gesamtüberlebens im Median um 6,3% bewirkt (100). Nach einer Metaanalyse von Elattar 

et al. publizierten im Jahr 2011 profitierten vor Allem diejenigen Patientinnen 

von der zytoreduktiven Operation, bei denen makroskopische Tumorfreiheit erreicht werden 

konnte. Auch ein makroskopischer Tumorrest mit einer Größe von < 1 cm (s.g. optimale 

Zytoreduktion) wirkt sich vorteilhaft auf das Gesamtüberleben aus (101). 
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Dieses komplette oder subtotale Tumordebulking hat gemäß Ergebnissen von Griffiths und Liang 

ebenso positiven Einfluss auf die Platinsensitivität (102, 103). Deren These besagt, 

dass die Entfernung von großen, schlecht blutversorgten Tumormassen mit nicht proliferierenden 

Zellen kleine Tumorherde hinterlässt, wo sich die Zellen schnell vermehren und dadurch hohe 

Chemotherapiesensibilität aufweisen.  

Aszites 

Aszites kommt häufig bei Patientinnen im fortgeschrittenen Stadium der Krankheit vor. 

Die Datenlage zum Aszites ist heterogen und widersprüchlich. Es gibt klinische Studien, 

die sein Einfluss aufs Überleben bei Patientinnen in fortgeschrittenem Krankheitsstadium 

bestätigen (104, 105). In der Studie von Puls et al. wurde bei FIGO III und IV Patientinnen 

ein 45%-iges 5-Jahres Überleben ohne Aszites erreicht, hingegen nur 5%-iges 5-Jahres Überleben 

bei Patientinnen mit vorhandenem Aszites (105). In der Studie von Vergote et al. wurde wiederum 

kein Zusammenhang zwischen Aufkommen von Aszites und Gesamtüberleben 

bei Ovarialkarzinompatientinnen in Stadium FIGO I beobachtet (106). 
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2 Fragestellung 

2.1 Besondere Aspekte der Mangelernährung 
bei Ovarialkarzinompatientinnen 

Protein-Energie-Malnutrition und Kachexie treten bei Frauen mit Eierstockkrebs besonders häufig 

auf. Dieses Problem betrifft bis zu 81,4% aller Patientinnen mit Ovarialkarzinom (unterschiedliche 

Ergebnisse je nach Quelle und Abschätzungsmethode) (28, 29, 34, 107 - 109), was den größten 

Prozentsatz unter onkologisch-gynäkologischen Patientinnen ausmacht (28, 29, 107). 

Mangelernährte Patientinnen sind prinzipiell als Hochrisikogruppe für Komplikationen, 

verminderte Lebensqualität und längere Liegezeiten zu betrachten (110, 111). Sie bedürfen 

demnach einer komplexen, vorausdenkenden Behandlung. Aber trotz des häufigen Auftretens 

der Mangelernährungszustände in dieser Patientengruppe, mangelt es an Publikationen, die sich 

auf Eierstockkrebspatientinnen konzentrieren. Vor allem sind die prospektiven Studien rar. 

Aufgrund des seltenen Vorkommens des Ovarialkarzinoms existieren mehrheitlich 

Untersuchungen an gynäkologischen Mischkollektiven. Demnach war es Ziel dieser Studie, 

das Aufkommen der Mangelernährung in der erwähnten Gruppe zu beschreiben, 

mit der Resultatabhängigkeit von den genutzten Indikatoren der Mangelernährung. 

Überdies werden die Faktoren der Erkrankung identifiziert, die mit Auftreten 

der Mangelernährung korrelieren. Im Weiteren wird der Einfluss der Mangelernährung 

auf die genutzte Therapie sowie auf das Überleben geprüft. Es wird hiermit prospektiv 

an einem großen Kollektiv von 152 Frauen untersucht, ob die Mangelernährung ein Risikofaktor 

für nicht komplette Tumorresektion, Komplikationen (darunter postoperative Komplikationen, 

Bluttransfusionen, verlängerte Krankenhauverweildauer, postoperative Mortalität, schlechtes 

Ansprechen auf die platinbasierte Chemotherapie), für das verkürzte gesamte sowie rezidivfreie 

Überleben ist. Darüber hinaus wird der Bedeutung von Aszites und Mangelernährung 

beim Gesamtüberleben nachgegangen. 

Das Ovarialkarzinom unterscheidet sich durch einige seiner Eigenschaften von anderen 

Malignomen. Es metastasiert in einer Art und Weise, die für andere Tumoren untypisch ist. 

Es breitet sich frühzeitig zuerst intraperitoneal im kleinen Becken und anschließend 

in der Peritonealhöhle außerhalb des Beckens aus und bildet klein- und grobknotige 

Besiedelungen u.a. auf der Darm- und Mesenterialoberfläche. Bei fehlenden Frühsymptomen 

sowie Vorsorge des Ovarialkarzinoms hat es zum einen zur Konsequenz, dass die Mehrheit 

der betroffenen Frauen erst in einem fortgeschrittenen Stadium der Krankheit diagnostiziert 
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werden, wenn die Therapie schon schwierig und wenig effektiv ist. Ungefähr bei etwa 75% 

der Frauen wird erst das Stadium FIGO III/IV entdeckt. Zum anderen besteht 

durch die Lokalisation der Tumore in der Peritonealhöhle die Möglichkeit einer direkten 

wechselseitigen Beeinflussung zwischen der onkologischen Krankheit und Nährstoffaufnahme 

bzw. Verwertung. Es ist vorstellbar, dass intraperitoneale Metastasen durch Veränderungen 

der Darmdurchblutung, Motilitätseinschränkung und mechanische Obstruktion die Darmfunktion 

beeinträchtigen können. Aus diesen Gründen ist eine Korrelation zwischen Tumorlast 

bzw. -lokalisation und bestehender Mangelernährung zu vermuten. Der Zusammenhang 

zwischen Tumorausbreitung und Aufkommen von Mangelernährungszustände wurde bisher 

noch nicht untersucht und ist daher zur Fragestellung dieser Arbeit. 

Auch die Relation zwischen Mangelernährung und Aszites ist eine bisher nicht geklärte Frage. 

In einer Studie von Shen-Gunther und Mannel litten 17% der Patientinnen im Frühstadium 

des Ovarialkarzinoms (FIGO I/II) unter krebsbedingtem Aszites, im Vergleich zu 89% 

der Patientinnen mit fortgeschrittenem Ovarialkarzinom (FIGO III/IV) (112). 

Große Aszitesvolumina können neben dem direkten Proteinverlust auch durch intraperitoneale 

Druckerhöhung zur Verschlechterung der Nährstoffaufnahme führen und möglicherweise 

zur Entstehung der Mangelernährung beitragen. In einigen Studien wurde der Zusammenhang 

zwischen Aufkommen des Aszites und kürzerem Gesamtüberleben beobachtet (104, 105, 113). 

Allerdings wurde der Ernährungsstatus in diesen Projekten nicht erhoben. Daher ist es vorstellbar, 

dass bei solchen Patientinnen die direkte Ursache des kürzen Überlebens die Mangelernährung ist, 

aber ihr Einfluss wird durch den gleichzeitig vorkommenden Aszites maskiert.  

Ein weiteres klinisch relevantes Problem bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom ist das Fehlen 

einer Standardmethode zur Abschätzung des Ernährungsstatus. Obwohl bereits einige Indikatoren 

des Ernährungsstatus an unterschiedlichen Patientenkollektiven miteinander verglichen wurden 

(114 – 117), ist dies an Frauen mit Eierstockkrebs bisher nicht unternommen worden. Es werden 

anhand dieser Studie verschiedene Kriterien zu Bewertung der Mangelernährung 

bzw. Mangelernährungsrisiko bei Patientinnen mit Eierstockkrebs beurteilt. Als Hauptmethode 

wird der NRS-2002 gewählt, aufgrund der in mehreren Studien beschriebenen klinischen Relevanz 

(116, 118 - 124) und der einfachen Anwendung (125). Der NRS-2002 wird 

durch die „The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism“ (ESPEN) 

sowie die „Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin“ (DGEM) als ein geeignetes 

Screeningsinstrument zur Krankenhausbenutzung angesehen und empfohlen  (45, 50). Wir werden 

der Frage nachgehen, ob der NRS-2002 die Patientinnen mit einem erhöhten Risiko 
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für den ungünstigen Therapie- und Krankheitsverlauf unter Frauen mit einem Ovarialkarzinom 

identifizieren kann. Im Weiteren soll untersucht werden, ob weitere Indikatoren 

der Mangelernährung zusätzliche Zusammenhänge aufweisen im Vergleich zum NRS-2002. 

2.2 Ziel der Untersuchung 

Diese Studie wurde als eine prospektive Untersuchung an Patientinnen mit epithelialem 

Ovarialkarzinom (bzw. Tuben- oder Peritonealkarzinom) geplant an der Fallzahl von 150 

betroffenen Frauen.  

Es wurden folgende Fragestellungen formuliert: 

1. Identifikation von Mangelernährungszuständen unter Patientinnen 

mit einem Ovarialkarzinom. Identifikation der Risikofaktoren für Auftreten 

der Mangelernährung. 

2. Zusammenhang zwischen Tumorausbreitung und der Mangelernährung.

3. Prädiktive und prognostische Rolle der Mangelernährung.

4. Der NRS-2002 und übrige Indikatoren der Mangelernährung – Vergleich der Methoden

und ihrer klinischen Relevanz.
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3 Material und Methoden 

3.1 Studiendesign 

In der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine prospektive monozentrische klinische Studie 

an Patientinnen mit epithelialem Ovarialkarzinom im Primär- und Rezidivstadium. Die Studie 

wurde an der Klinik für Gynäkologie, Charité, Universitätsmedizin Berlin, Campus Virchow 

Klinikum durchgeführt. Die Zulassung der Ethikkommission der Charité Universitätsmedizin 

erfolgte unter der Antragsnummer EA2/142/07. 

Für die Studie wurde Patientenzahl von 150 Personen und Rekrutierungszeit für circa zwei Jahren 

geplant. So wurden 152 Patientinnen einbezogen. Eingeschlossen in die Studie wurden Frauen, 

die zum Zeitpunkt einer Primär- oder Rezidivoperation eines Ovarialkrebs, bzw. eines Peritoneal- 

oder Tubenkarzinoms stationär aufgenommen wurden (siehe Kapitel 3.2).  

Der Einschluss in die Studie und Registrierung fand präoperativ statt, am ersten bzw. zweiten Tag 

nach der stationären Aufnahme. Zu diesem Zeitpunkt wurde die allgemeine 

und ernährungsspezifische Anamnese erhoben. Zur Bestimmung des Ernährungsstatus dienten 

Blutanalysen und bioelektrische Impedanzanalyse (siehe Kapitel 3.3).  

Intraoperativ wurden Angaben zum operativen Prozedere und zur Tumordisseminierung 

registriert. Jede Patientin wurde bezüglich der auftretenden Komplikationen bis zum Ende 

des stationären Aufenthaltes beobachtet.  

Darüber hinaus wurden im Rahmen des Follow-ups Informationen bezüglich folgenden 

Rezidivauftritte und Chemotherapien gesammelt, insgesamt für mindestens drei Jahren 

oder bis zum Tod.  

3.2 Probandinnenkollektiv 

3.2.1 Rekrutierung der Probandinnen 

Probandinnen für das hier beschriebene Projekt wurden an der Frauenklinik, Charité, 

Campus Virchow Klinikum in Berlin, im Zeitraum vom Februar 2007 bis Oktober 2008 

eingeschlossen.  

Um Teilnahme an der Studie wurden Patientinnen gebeten, die sich in der stationären Behandlung 

befanden und zur Zeit der Aufnahme sowohl histologisch gesicherte Erkrankung 

als auch ein Verdacht an Ovarialkarzinom hatten und übrige Einschlusskriterien erfüllten. 
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Nach der histologischen Sicherung der Diagnose wurden bei jeder Patientin 

die Einschlusskriterien noch einmal geprüft. Daten der nicht geeigneten Patientinnen wurden 

zurückgezogen und das Protokoll vernichtet.   

3.2.2 Einschlusskriterien 

- Patientinnen mit histologisch gesichertem epithelialem Ovarialkarzinom (bzw. Peritoneal- 

oder Tubenkarzinom) im Primär- oder Rezidivstadium 

- Gegebene Indikation zur operativen Primär- oder Rezidivtherapie 

- Frauen im Alter ≥ 18 Jahren 

- Vor Beginn der Untersuchung musste die unterschriebene Einverständniserklärung 

der Patientin vorliegen 

- Einverständnis zur Aufnahme in „Tumorbank Ovarian Cancer“ (TOC) mittels IMO-script 

(“Intraoperative Mapping of Ovarian cancer”, siehe Kapitel 3.4). 

3.2.3 Ausschlusskriterien 

- Minderjährige Patientinnen (< 18 Jahren) 

- Patientinnen mit implantiertem Herzschrittmacher oder Defibrillator, 

bei denen eine BIA-Untersuchung kontraindiziert war 

- Schwangerschaft und Stillzeit 

- Rückzug oder Fehlen des Einverständnisses 

3.3 Einschätzung des Ernährungszustandes 

Der Ernährungszustand wurde am ersten bzw. zweiten Tag nach der stationären Aufnahme 

geprüft. Die Blutabnahme fand immer am ersten Tag statt, um den Einfluss der intravenösen 

Infusionen und Diätänderungen auf Laborparameter zu vermeiden.  

3.3.1 Anamnestische Angaben und Laborparameter 

• Anamnese und körperliche Untersuchung (Ödeme, Dehydratation)

• Vorgeschichte (Allgemeine- und Ernährungsanamnese)

• Größe, Gewicht, Gewichtsverlauf in den vergangenen drei Monaten

• Leistungsfähigkeit (normal / eingeschränkt / eingeschränkt arbeitsfähig / gehfähig

/ bettlägerig), körperlicher Status
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Laborparameter 

• Hämatologie

Hämoglobin [g/dl]  

Lymphozyten im Blutbild [/nl] 

• Biochemie

Albumin [g/dl] 

Präalbumin [mg/l] 

Transferrin [mg/dl] 

CRP [mg/dl] 

3.3.2 Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002) 

Der NRS-2002 wurde durch die „Danish Society for Parenteral and Enteral Nutrition” entwickelt 

und im Lauf der Zeit in einer Analyse von 128 randomisierten kontrollierten Studien validiert (50). 

Die Aussagekraft des Tools wurde in mehreren prospektiven Studien bestätigt (116, 118 – 123), 

darunter auch an onkologischen Patienten (124).  

In die Schätzung nach NRS-2002 Score fließen der Gewichtsverlauf, die Energieaufnahme, 

der Schweregrad der Erkrankung, sowie das Alter der Patientin (≥ oder < 70 Jahren) ein. 

Das detaillierte Vorgehen beschreibt die Abbildung des NRS-2002 – siehe Tabelle 4. 

Der Ernährungsstatusteil des Scores beinhaltet Angaben zum Gewichtsverlust, reduziertem 

Nahrungszufuhr oder zum Untergewicht bei reduziertem Allgemeinzustand. In der Rubrik 

„Schweregrad der Erkrankung“ wird jeder Probandin ein Punkt für ihre Grunderkrankung 

(Ovarialkarzinom) erteilt. Es wurden zwei Punkte vergeben bei präoperativ bestehender 

Ileussymptomatik, bzw. wenn innerhalb von zwei Wochen vor Einschluss eine Laparotomie 

durchgeführt wurde. 

Patientinnen mit drei oder mehr Punkten wurden mit einem hohen Mangelernährungsrisiko 

bewertet. Im weiteren Verlauf wird das per NRS-2002 mit ≥ 3 gescreente Kollektiv 

als mangelernährt und das < 3 gescreente Kollektiv als nicht mangelernährt bezeichnet.  
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Tabelle 4: Nutrition Risk Score (NRS – 2002) nach Kondrup (50). 

Ernährungszustand Schweregrad der Erkrankung 
Alter 

[Jahren] 

kein oder nur geringer Gewichtsverlust 

in 3 Monaten 

0 keine Stoffwechselerkrankung 

normaler Nährstoffbedarf 

0 
<70 

0 

Gewichtsverlust > 5% in 3 Monaten oder 

Nahrungszufuhr weniger als 50-75% der 
gewohnten Menge in der vorangegangenen 

Woche 

1 chronische Erkrankungen v.a. mit akuten 

Komplikationen (COPD, Leberzirrhose, 
Diabetes mellitus, HD), Hüftfrakturen, 

CHE, MIC, Strahlentherapie 

1 

≥70 

1 

Gewichtsverlust > 5% in 2 Monaten oder 

BMI 18,5 – 20,5 + reduzierter AZ oder 
Nahrungszufuhr weniger als 25-50% der 

gewohnten Menge in der 
vorangegangenen Woche 

2 größere abdominalchirurgische Eingriffe 
(z.B. Gastrektomie), Ileus, postoperatives 
ANV, schwere CED, schwere Pneumonie, 

hämatolog. Neoplasie, Apoplex 

2 

Gewichtsverlust > 5% in 1 Monat (oder > 
15% in 3 Monaten) oder  

BMI < 18,5 + reduzierter AZ oder 
Nahrungszufuhr weniger als 0-25% der 

gewohnten Menge in der vorangegangenen 
Woche 

3 SHT, KMT, Intensivpatienten (APACHE 
10), Sepsisschwere akute Pankreatitis, 

Verbrennungen (>50%) 

3 

Gesamtscore 

AZ – Allgemeinzustand; COPD – chronisch obstruktive Lungenekrankung, HD - Hämodialyse, 
CHE - Chemotherapie, MIC – minimal-invasive Chirurgie, ANV – akutes Nierenversagen, CED - chronisch-
entzündliche Darmerkrankungen, SHT - Schädel-Hirn-Trauma, KMT - Knochenmarktransplantation, APACHE - 
ein auf klinischen Intensivstationen eingesetztes Scoring-System („Acute Physiology And Chronic Health 
Evaluation“) 
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3.3.3 Klinische Indizes 

Body Mass Index (BMI) 

Der BMI wird aus den Werten für Gewicht und Größe berechnet nach der Formel: 

BMI = aktuelles Gewicht [kg] / (Größe [m])² 

Ein BMI < 18,5 kg/m2 gilt laut WHO (World Health Organisation) 

als ein Mangelernährungskriterium  (46). 

Nutritional Risk Index (NRI) (53) 

Weiterhin berechneten wir den Nutritional Risk Index (NRI). In seine Formel gehen die Werte 

für Albumin sowie das aktuelle und Normalgewicht ein.  

NRI = (1.489 x Serum-Albumin [g/l]) + 41.7 x (aktuelles Gewicht / übliches Gewicht) 

Interpretation: 

> 100 = keine Mangelernährung 

≤100 = Mangelernährung  
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3.3.4 Analyse der Körperzusammensetzung 

Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) 

Die Bioelektrische Impedanzanalyse ist eine leicht durchzuführende, nicht invasive Methode 

zur Abschätzung der Körperzusammensetzung. Damit ist die Größe der Körperkompartimente 

zu beurteilen, nach dem auf der Abbildung 1 aufgezeichneten Modell. 

Abbildung 1: Schematische Darstellung der Körper-Kompartimentmodelle (126). Für Erklärung zu einzelnen 

Bestandteile und Abkürzungen – siehe unten. 

Magermasse (Fettfreie-Masse) – fettfreies Körpergewicht. Bei physiologischen 

Hydratationsgrad besteht in 73% aus Wasser. Setzt sich aus BCM und ECM zusammen. 

BCM – „Body Cell Mass“ (Körperzellmasse), d.h. Summe aller metabolisch aktiven Körperzellen, 

darunter: Muskeln, innere Organen und zentrales Nervensystem. 

ECM – “ExtraCellular Mass” (extrazelluläre Masse), d.h. Teil der Magermasse außer BCM. 

Beinhaltet den interstitialen und transzellulären Raum sowie Skelett und Bindegewebe. 

Körperfett = Körpergewicht – (minus) Magermasse 
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Das Grundprinzip der Methode 

Das technische Prinzip der BIA ist die Messung des Körperwiderstandes gegen einen schwachen 

Wechselstrom. Gesamtwiderstand wird auch Impedanz genannt. Laut Ohmsches Gesetz hängt 

der Widerstand von der Länge und der Querschnittsfläche eines elektrischen Leiters ab, 

sowie von Eigenschaften dessen Materials (siehe Abbildung 2).  

da A = V / L   

wobei V = Volumen 

 daher 

Abbildung 2: Der Widerstand eines Zylinders (126).       

So ist der Gesamtwiderstand des menschlichen Körpers (Z) proportional zum Quadrat 

der Körpergröße (L2) und umgekehrt proportional zum Körpervolumen (V). Daher ist es möglich 

die Schlussfolgerungen über Körpervolumen anhand Widerstandmessung zu ziehen. 

Innerhalb des menschlichen Körpers besitzt Wasser mit biologischen Elektrolytenkonzentration 

einen kleinen Widerstand, im Gegensatz zu Fettzellen mit einem in Vergleich großen Widerstand. 

Impedanz (Z) vereinigt zwei Teilkomponenten in sich: 

1) Resistenz (R) – resistiven Widerstand, der hauptsächlich von extrazellulärem Wasser abhängig

ist und 

2) Reaktanz (XC) – kapazitativen Widerstand, der von Zellmembranen generiert wird. Die Zellen

verhalten sich wie Kondensatoren und verursachen Verzögerung im Stromfluss (42). 

Gemäß einem Modell nach Lukaski wurde in vivo der Widerstand der extrazellulären 

Flüssigkeit (R) parallel zum Widerstand der intrazellulären Flüssigkeit mit Zellmembranen (XC) 

geschaltet (für schematische Darstellung - siehe Abbildung 3). 

Z = ρL2 / V 
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Abbildung 3: Der Stromfluss im Gewebe: an und in den Zellen. RE – extrazellulärer Widerstand im interstitiellen 

Raum, RI – intrazellulärer Widerstand, ZM – kapazitativer Widerstand einer Zellmembran (127).  

Je nach Frequenz hat in biologischen Geweben der Wechselstrom unterschiedliche Fähigkeiten 

die Zellmembranen durchzudringen (siehe Abbildung 4). 

Abbildung 4: Leitungswege des Wechselstromes verschiedener Frequenzen im Gewebe (126). 

Bei niedrigen Frequenzen (bis circa 50 kHz) verhalten sich die Zellen wie Isolatoren 

und der Strom fließt hauptsächlich durch extrazellulären Raum durch. Bei dieser Messung wird 
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eine hohe Resistenz und sehr kleine Reaktanz erwartet. Sie dient zur Feststellung der Menge 

des extrazellulären Wassers. 

Bei hohen Frequenzen (100-200 kHz), überquert der Strom die Zellmembranen und läuft 

auch durch das Zellinnere (126). In diesem Fall ist die gemessene Reaktanz (XC) groß 

und Resistenz – klein (42). Anhand dieser Auswertungen kann das Gewicht 

von intra- und extrazellulärem Wasser abgeschätzt werden. 

Sich auf den oben beschriebenen Regeln und Messungen gründend, wird im physikalischen 

Modell die Masse der Körperkompartimente berechnet. Das gelingt durch Anwendung der dazu 

geeigneten mathematischen Formeln. Diese Gleichungen entstanden empirisch dank linearer 

Regressionsanalyse von Beziehungen zwischen BIA-Rohwerten und Messergebnissen 

der Referenzmethoden: DXA, Densitometrie, Dilutionsmethoden und Ganzkörperkalium (42, 54). 

Die BIA erlaubt zwei wichtige Übersichtsparameter: ECM/BCM-Index und Phasenwinkel α 

festzustellen. 

ECM/BCM-Ratio 

Der ECM/BCM-Index, also der Quotient von extrazellulärer Masse (ECM) und Körperzellmasse 

(BCM), ist ein bedeutender Parameter zu Bewertung des Ernährungszustandes. Beim gesunden, 

gut ernährten Menschen ist die Körperzellmasse (BCM) größer als die extrazelluläre Masse 

(ECM), also beträgt der ECM/BCM-Index weniger als 1. In der Tabelle 5 sind die möglichen 

Interpretationen für verschiedene ECM/BCM-Werte gezeigt.  

Anormales ECM/BCM-Ratio kann durch erhöhten Katabolismus und demzufolge verminderten 

BCM verursacht werden, oder durch Wassereinlagerung im Extrazellulärraum und folglich ECM-

Anstieg (z.B. bei Hyperinsulinismus, Ödeme, Nieren- oder Herzinsuffizienz). 

Es ist bemerkenswert, dass Änderungen in ECM/BCM, die Verlust vom Körperzellmasse anzeigen 

können, bevor Gewichtsverlust antritt (126). 



Material und Methoden 

 

34 

Tabelle 5: Beispielswerte der ECM/BCM-Ratio bei Frauen und mögliche Interpretation (128). 

ECM/BCM-

Ratio Beurteilung 

< 0,7 Bei Leistungssport oder Bodybuilding 

0,7 – 0,89 Sehr gut 

0,9 – 0,99 Gut 

1,0 – 1,09 Befriedigend 

1,1 – 1,19 Ausreichend 

1,2 – 1,29 Mangelhaft 

1,3 – 1,39 Ungenügend 

> 1,4 Meistens bei Wassereinlagerungen im extrazellulären Raum oder bei schweren 
katabolen Prozessen in der Körperzellmasse 

„Sehr gut“ - hervorragender Ernährungs- und Trainingszustand 

„Gut“ – reguläre sportliche Aktivität, genügende Versorgung mit Makronährstoffe 

„Befriedigend“ – geringe sportliche Aktivität, Grundversorgung mit Makronährstoffen 

„Ausreichend“ – typisch für Patientinnen im mittleren Alter mit wenig körperlicher Bewegung und zum Teil 
einseitiger Ernährung. Mäßiger Ernährungs- und Trainingszustand. 

„Mangelhaft“ – typisch für z.B. ältere Patientinnen mit eingeschränkter Beweglichkeit und Nahrungszufuhr. 
Schlechter Ernährungsstatus. 

„Ungenügend“ – Deutliche Zeichen der Mangelernährung. Sehr schlechter Ernährungszustand 

Phasenwinkel α 

Der Phasenwinkel α widerspiegelt die metabolische Aktivität des Probanden, er hängt 

mit dem Ernährungs- und Trainingszustand des untersuchten Körpers zusammen.  

Der Phasenwinkel α spiegelt das Verhältnis zwischen der Resistenz (R) und der Reaktanz (XC) 

wider (siehe Abbildung 5). 

Abbildung 5: Grafische Darstellung der Zusammenhänge zwischen Impedanz (Z), Reaktanz (XC), Resistenz (R) 

und Phasenwinkel α (126). 



Material und Methoden 

 

35 

 Der Phasenwinkel α hängt u.a. von der Integrität und Membranfunktion der metabolisch aktiven 

Zellen ab. Unter Wechselstrom, der eine Sinuswelle beschreibt, wirken die Zellen 

als Kugelkondensatoren und verursachen Phasenverschiebung des Stromes um einen Winkel α. 

Gesunde, gut ernährte und hydrierte Zellen haben einen stabilen Membranpotenziall 

und deswegen erzielen sie einen großen Phasenwinkel. Weiterhin ist der Phasenwinkel α direkt 

proportional zur Anzahl der metabolisch aktiven Zellen insgesamt (BCM). 

Er wird bei einer Stromfrequenz von 50 kHz gemessen. 

Bei Frauen wird ein Wert von ≥ 5,0º (Grad) als „ausreichend“ betrachtet. Interpretation einzelnen 

Messergebnissen ist der Tabelle 6 zu entnehmen. 

Tabelle 6: Beispielswerte des Phasenwinkels α bei Frauen und mögliche Interpretation (126). 

Phasenwinkel α Beurteilung* 

> 7,5 Bei Leistungssport oder Bodybuilding 

6,5 – 7,5 Sehr gut 

6,0 – 6,4 Gut 

5,5 – 5,9 Befriedigend 

5,0 – 5,4 Ausreichend  

4,0 – 4,9 Mangelhaft 

< 4,0 Ungenügend 

< 2,0 Nur bei Muskelatrophie  

* Für mögliche Interpretation siehe Tabelle 5.

Die niedrigen Werte des Phasenwinkels α deuten auf Beeinträchtigung der Ernährungs- 

oder Trainingszustandes einer Patientin, bzw. auf Zellmembrandefekte. Diese Veränderungen 

können z.B. durch Malnutrition, Katabolie, Inaktivitätsatrophie oder Wasserretention verursacht 

sein (126). 

Als Rohwert der direkten Messung ist der Phasenwinkel α von Berechnungsfehlern frei. 
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Ablauf der BIA-Untersuchung 

Für die BIA-Messungen in beschriebenem Projekt wurde das Gerät B.I.A. 2000-M der Firma Data 

Input GmbH Darmstadt (Serien Nr. 0706) genutzt, Klebeelektroden BIA Phasertabs Ag/AgCl 

der Firma MEDI CAL HealthCare GmbH Karlsruhe sowie die Software Nutri Plus©, Version 5.1 

der Firma Data Input GmbH Darmstadt. 

Das Messverfahren wurde in Standardbedingungen durchgeführt, den Empfehlungen 

des Herstellers entsprechend. Jede Probandin wurde gebeten, sich auf einer flachen Ebene 

in Rücklage zu legen, mit leicht gespreizten Beinen (in einem Winkel von ca. 45 Grad). 

Die Patientin und die Messkabel haben zum Messzeitpunkt keine Metallgegenstände berührt. 

Die Haut der rechten Hand- und Fußrückseite wurde mit Desinfektionsmittel gereinigt. 

Die Elektroden wurden gemäß den Empfehlungen des Herstellers geklebt, (siehe Abbildung 6) 

und mittels der regelrechten, farbig markierten Messkabeln mit BIA-Gerät verknüpft. Nach diesen 

Vorbereitungen wurde die Messung durchgeführt, die Ergebnisse berechnet und dokumentiert. 

Abbildung 6: Korrekte Platzierung der BIA-Elektroden an der Hand und am Fuß (126). 
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3.4 Einschätzung des Tumorstatus 

Die detaillierten Angaben zur Tumorausbreitung wurden intraoperativ, durch den Operateur 

erfasst. Alle zytoreduktiven Eingriffe wurden von insgesamt zwei erfahrenen gynäkologischen 

Chirurgen durchgeführt.  Die Lokalisation des Tumors wurde mittels IMO-Script 

(Intraoperative Mapping of Ovarian cancer) dokumentiert und auf der unten dargestellten 

anatomischen Skizze aufgezeichnet (siehe Abbildung 7).  

Abbildung 7: Anatomische Skizze zu Dokumentation der Tumorlokalisation nach IMO-Script (129). 

Weiterhin wurde registriert, welche Organe befallen waren, wie viel Aszites vorlag 

sowie die Beschaffenheit der Peritonealkarzinose. Außerdem informierte der Operateur 

über durchgeführte chirurgische Verfahren und ob eine Tumorfreiheit bei der Patientin erreicht 

werden konnte. 

Die pathologisch-anatomische Begutachtung des entnommenen Gewebes, die beim Institut 

für Pathologie, Campus Charité Mitte erstellt wurden, ermöglichte die Evaluation 

des makroskopischen Befundes. Somit konnte festgestellt werden, welche Organe bei Krebs 

befallen waren, sowie der histologische Typ und Grading des Tumors.  
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Nachfolgend wurde jede Patientin zum Staging nach FIGO (primär erkrankte Patientinnen) 

oder TNM-Klassifikation (bei einem Rezidiv) eingeteilt.  

3.5 Follow-up Status 

Es wurden alle Komplikationen erfasst, die bis zu 30 Tagen nach der Operation aufgetreten sind. 

Das Institut für Transfusionsmedizin der Charité Universitätsmedizin Berlin, teilte uns 

freundlicherweise die genaue Anzahl der perioperativ verabreichten Transfusionen 

mit (von stationären Aufnahme bis zu Entlassung). 

Weiterhin wurden die Patientinnen für mindestens drei Jahren bzw. bis zum Tod nachbeobachtet. 

Dabei wurde dokumentiert ob und wann ein Rezidiv aufgetreten ist und welche Chemotherapie 

in welchem Zeitraum verabreicht wurde. Der eventuelle Todeszeitpunkt wurde 

ebenso festgehalten. 

3.6 Statistische Analyse 

Die Ergebnisse der deskriptiven Statistiken von nominalen Daten sind als Anzahl (n) 

bzw. prozentuelle Anteil der Patientinnen angegeben. Für kontinuierliche Variablen sind jeweils 

der Median und 95% Konfidenzinterval (95% KI) angezeigt.   

Die Testgüte der Methoden zu Abschätzung des Ernährungsstatus wurde mittels ROC - Kurven 

(Receiver Operating Characteristics, Grenzwertoptimierungskurve) berechnet, vergleichend 

mit NRS-2002 als Referenzmethode. Für jeden übrigen Indikator des Ernährungszustands 

außer BMI  (d.h. für NRI, Phasenwinkel α, ECM/BCM-Ratio, Albumin, Präalbumin, Transferrin, 

5% Gewichtsverlust während 3 Monaten vor der Operation) wurde ein Grenzwert bestimmt, 

der spezifisch für die hier untersuchte Population ist. Diese Grenzwerte wurden im weiteren Teil 

der Arbeit zur Identifizierung der Mangelernährten im Kollektiv genutzt. Es war nicht möglich 

den Grenzwert für BMI zu benennen, weil der Index mit NRS-2002 nicht korrelierte. 

Ferner wurde die Assoziationsmessung durchgeführt um Redundanz der verwendeten Tests 

zu prüfen. Als redundant galten sie dann, wenn der entsprechende Phi-Faktor ≥ 0,8 war. 

Zur Untersuchung der Unterschiede zwischen Patientengruppen wurde bei nominalen Daten 

der Chi-Quadrat-Test nach Pearson angewendet. Bei kontinuierlichen Variablen wurden 

Gruppenverteilungen mithilfe des U-Tests nach Mann und Whitney berechnet. 
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Für Abschätzung des Einflusses der Mangelernährung auf die geführte Therapie 

(Prädiktivwert der Mangelernährung) wurden sowohl die univariaten als auch die multivariaten 

Modelle zur Anwendung gebracht. Erstens wurden die Assoziationen univariat, separat für jeden 

Indikator der Mangelernährung berechnet. Danach wurden die Indikatoren schrittweise 

in die Regression genommen. Im Weiteren wurde die Rolle jedes Anzeigers der Mangelernährung 

für die der anderen klinischen Faktoren kontrolliert (multivariate Regressionsanalyse). 

In den multivariaten logistischen Regressionsanalysen wurde außer Mangelernährung 

die folgenden Faktoren berücksichtigt: 

- Lebensalter bei Operation (> 65 Jahren / ≤ 65 Jahren)   

- Tumordignität (Primär / Rezidiv)     

- FIGO Stadium (I, II / III, IV) 

- Tumorhistologie (serös / nicht-serös)     

- Tumorgrading (I, II / III)        

- Aufkommen von Aszites (keins / < 500 ml / > 500 ml) 

- Peritonealkarzinose (ja /nein) 

- Darmbefall (ja / nein)  

- postoperativer Tumorrest (kein / < 1 cm / ≥ 1 cm).     

Die Ergebnisse dieser Analysen sind als Irrtumswahrscheinlichkeit (p-Wert), Odds Ratio (OR) 

und 95% Konfidenzinterval (95% KI) angegeben.  

Die Überlebenskurven für Gesamtüberleben und rezidivfreie Zeit wurden nach Kaplan-Meier 

erstellt und beurteilt und als Median, 95% Konfidenzintervale (95%) bzw. geschätztes 

3-Jahre-Überleben gezeigt. Der log-rank-Test wurde zum Vergleich der Überlebensverteilung 

zwischen den untersuchten Gruppen genutzt, sein Ergebniss ist als Irrtumswahrscheinlichkeit 

(p-Wert) angegeben.  

Die Zusammenhänge zwischen Mangelernährung und Überleben mit Kontrolle für anderen 

Faktoren wurden mittels COX-Reggressionsanalyse berechnet. Hier wurden die gleichen 

Kontrollvariablen wie bei multivariaten Regressionsanalysen beachtet (aufgelistet oben). 

Die Ergebnisse sind als Hazard Ratios (HR), 95% Konfidenzinterval (95% KI) 

und Irrtumswahrscheinlichkeit (p-Wert) dargestellt.  

Bei der Berechnung des rezidivfreien Überlebens wurde als Datum des Rezidivauftritts 

der Tag festgesetzt, an dem die klinischen Krankheitssymptome auftraten oder der bildgebene 

Nachweis erfolgte. Der Eintritt des Todes galt in der Analyse bei progressiver Krankheit 
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(„progressive disease“, PD) sowie wenn keine Angaben zu genauem Rezidivauftrittsdatum 

zur Verfügung standen (und die Patientin infolge dessen starb). Das Gesamtüberleben wird 

als Zeitspanne zwischen dem Zeitpunkt der Operation, die direkt nach dem Einschluss in die hier 

vorestellte Studie stattfand, und dem Tod definiert.  

In allen Überlebensanalysen sind die Patientinnen mit primärer und rezidivierter Krankheit 

zusammenbetrachtet. In den multivariaten Modellen ist die Tumordignität (Primär / Rezidiv) 

als Kontrolvariable berücksichigt. 

In jeder Analyse wurden die Unterschiede mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner als 0,05 

(p < 0,05) für statistisch signifikant angenommen.  

Die Datenerfassung und statistische Analyse erfolgte mit der „Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS)“ Software, Version 19.0 für Windows (IBM SPSS Armonk NY, USA). 

Die Tabellen und Grafiken wurden mittels SPSS (ROC Kurven, Kaplan – Meier Kurven), 

Microsoft Word 2010 (übrige Tabellen) und Microsoft Paint (Abbildungen) vorbereitet. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Deskriptive Statistiken  

4.1.1   Patientinnencharakteristika 

Es wurden insgesamt 191 Patientinnen im Rahmen der Studie gescreent. Aus dieser Gruppe 

wurden 152 Patientinnen in die Studie eingeschlossen und prospektiv evaluiert. Bei 39 Frauen 

wurden die Einschlusskriterien nicht erfüllt und diese Patientinnen wurden demnach aus der Studie 

ausgeschlossen. Die detaillierten Gründe für Disqualifizierung sind unten aufgelistet. 

Gründe für Disqualifizierung der gescreenten Patientinnen 
aus der Studie 

Anzahl 
der Patientinnen 

Diagnose anders als in den Einschlusskriterien: 

Granulosazelltumor des Ovars 

Borderline-Tumor des Ovars 

Gutartiger Tumor des Ovars 

Andere Karzinomentitäten (Darmkarzinom, 
Pankreaskarzinom, Cholangiokarzinom) 

Kein nachweisbares Rezidivauftritt bei Patientin 
mit einem Ovarialkarzinom als Grunderkrankung 

36 

5 

6 

17 

5 

3 

Patientin nicht operiert 2 

Fehlende Einverständnis zur Aufnahme in TOC Datenbank 1 

Zusammen 39 

Im untersuchten Kollektiv betrug das mediane Alter 56 Jahren (die jüngste Patientin war 19, 

die älteste – 84 Jahren alt). An der primär diagnostizierten Krankheit litten 79 Patientinnen (52%), 

73 Patientinnen (48%) waren an einem Rezidiv erkrankt.      

Bei 142 Patientinnen (93%) wurde ein Ovarialkarzinom diagnostiziert, bei neun Patientinnen (6%) 

ein Peritonealkarzinom, bei einer Patientin (1%) - Tubenkarzinom. Da die Tumorbiologie 

aller drei klinischen Einheiten identisch ist (siehe Kapitel 1.2.2), werden die Daten 

aller o.g. Patientinnen im Folgenden gemeinsam analysiert und präsentiert.  

Weitere Angaben zu dem untersuchten Kollektiv und wichtigste Charakteristika liefert 

die Tabelle 7. 
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Tabelle 7: Patientinnencharakteristika. 

Merkmal Anzahl % 
Anzahl der Patientinnen (n)  152 
Medianes Alter [Jahren] (Spannbreite) 56 (19 – 84) 
Medianes Gewicht [kg] (Spannbreite) 65 (45 – 141) 
Medianes BMI* [kg/m²] (Spannbreite) 24,4 (17,8 – 48,8) 
Primäre Erkrankung 79 52% 

FIGO-Stage (nur primäre Patientinnen) 
I 8 10,3% 
II 8 10,3% 
III 39 50,0% 
IV 22 28,2% 
** k.A.  2 2,5% 

Rezidive Erkrankung 73 48% 
Platinsensitivität (nur Rezidivpatientinnen) 
platinsensitiv  48 65,8% 
platinresistent  25 34,2% 

Grading 
I 4 2,6% 
II 40 26,3% 
III 82 53,9% 
k.A. 26 17,1% 
Histologie 
serös 119 78,3% 
endometrioid 7 4,6% 
muzinös 6 3,9% 
klarzellig 7 4,6% 
andere 3 2,0% 
k.A. 10 6,6% 
Aszites 
≥ 500 ml 26 17,1% 
< 500 ml 49 32,2% 
kein Aszites 75 49,3% 
k.A. 2 1,3% 
Tumorbefall 
Darmbefall 93 61,2% 
Dickdarmbefall 83 54,6% 
Dünndarmbefall 56 36,8% 
Peritonealkarzinose 120 78,9% 
postoperativer Tumorrest 
tumorfrei 94 61,8% 
≤ 1 cm 30 19,8% 
> 1 cm 27 17,7% 

* BMI - Body Mass Index, siehe Kapitel 3.3.3
** k.A. - keine Angaben 
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Rezidivpatientinnen 

Innerhalb der Rezidive gilt die folgende Verteilung (angegeben sind: Anzahl der Patientinnen (n) 

und Anteil der Rezidivpatientinnen (%); Abbildung 8 ): 

n                           % 

   54 Patientinnen  (75%) 

   11 (15%) 

    4 (5%) 

    1 (1%) 

    1 (1%) 

    0 

    2 (3%) 

Ein weiteres Gliederungskriterium ist die Tumorsensitivität auf eine platinbasierte Chemotherapie 

(siehe 1.2.5.2).  

Unter den untersuchten Patientinnen waren zum Zeitpunkt des Studieneinschlusses 48 (65,8%) 

platinsensitiv und 25 (34,2%) platinresistent. Im ersten Rezidiv waren 74% Patientinnen 

platinsensibel. Mit steigendem Anzahl der Rezidive nahm die prozentuelle Anteil 

der Platinsensitiven ab. Diese Tendenz und genaue Angaben zu Häufigkeit des positiven 

Platinresponses sind der Abbildung 9 zu entnehmen.  

Abbildung 9: Respons auf Platin unter Berücksichtigung der Rezidivanzahl. 
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Abbildung 8: Anzahl der Rezidive innerhalb Probandinnen mit rezidivierter Diagnose. 
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4.2 Aufkommen von Mangelernährung 

In diesem Kapitel wird sowohl die Häufigkeit der Mangelernährung 

unter Ovarialkarzinompatientinnen festgestellt, als auch werden die Eigenschaften der Kranken 

analysiert, die möglicherweise einen Zusammenhang mit Mangelernährung aufweisen. 

Die NRS-2002 wurde als Hauptkriterium zur Abschätzung des Risikos auf Mangelernährung 

in der hiermit präsentierten Arbeit definiert. Die übrigen Methoden wurden ergänzend genutzt. 

Der erste Teil des Kapitels präsentiert die Ergebnisse, die sich auf das gesamte Kollektiv beziehen. 

Verschiedene Methoden zur Beurteilung des Ernährungsstatus werden zur Anwendung gebracht 

und mit der Referenzmethode – NRS-2002 verglichen. 

Im zweiten Teil werden die klinischen Charakteristika identifiziert, die am häufigsten 

mit einem Risiko für Mangelernährung verbunden sind. Im Weiteren wird genauso 

wie im ersten Teil, der NRS-2002 den übrigen benutzten Methoden gegenübergestellt. 

4.2.1 Mangelernährung unter Ovarialkrebs-Patientinnen - deskriptive Statistiken 

Laut den eingesetzten Screening-Methoden zur Abschätzung des Ernährungsstatus wurden 

im untersuchten Kollektiv je nach Methode 2,0% - 31,8% aller Patientinnen als mangelernährt 

eingestuft.  

Analysierend nach den weiteren Methoden fanden sich Ergebnisse 10,7% - 78,1% der Patientinnen 

unter dem Normbereich. Die Grenzwerte der Laborparameter wurden vom Institut 

für Laboratoriumsmedizin und Pathochemie der Charité Berlin angegeben, 

welches die Blutproben untersucht hatte. Die Normwerte der BIA-Parameter wurden durch 

den Hersteller des Messgeräts aufgeführt. Die angegebenen Normwerte beziehen sich 

auf die gesamte Patientenpopulation.  

Die unterschiedlichen, hier genutzten Kriterien für Mangelernährung sowie Angaben 

zu ihrem Vorkommen in untersuchtem Kollektiv sind in der Tabelle 8 zusammengestellt:  
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Tabelle 8: Aufkommen von Mangelernährung nach Methode zur Abschätzung des Ernährungsstatus. 

Aufkommen von Mangelernährung nach: Anteil des 
Kollektivs 

Anzahl (n) 

Screening-Methoden: 

NRS ≥ 3  18,4% 28* / 152** 

BMI < 18,5 kg/m²     2% 3 / 152 

Gewichtsverlust > 5% in 3 Monaten     19,1% 29 / 152 

NRI ≤ 100   31,8% 47 / 148 

weitere Parameter: 

BIA: Phasenwinkel α < 5 45,7% 69 / 151 

BIA: ECM/BCM-Ratio ≥ 1 78,1% 118 / 151 

Albumin ≤ 3,5 g/dl 10,7% 16 / 150 

Präalbumin < 20 mg/dl 37,2% 51 / 137 

Transferrin < 200 mg/dl 28,1% 41 / 146 
* Anzahl der Mangelernährten nach bestimmter Methode.

** Anzahl der Patientinnen aus dem gesamten Kollektiv, die mittels entsprechender Methode untersucht wurden. 

Die Hauptmethode NRS-2002 klassifizierte insgesamt 28 Patientinnen (18,4%) als einem hohen 

Mangelernährungsrisiko ausgesetzt. Davon waren 18 Frauen primär und 10 Frauen 

an einem Rezidiv erkrankt. Dementsprechend machten die Mangelernährten 22,8% der primären 

Patientinnen und 13,7% der Rezidivpatientinnen aus. 

Insgesamt werden je nach Methode zwischen 2,0% und 78,1% aller Probandinnen als mangelhaft 

ernährt geschätzt, was eine große Streuung darstellt. 

Die Testgüte jedes der o.g. Tests im Vergleich zum NRS-2002 wurde untersucht 

und die Ergebnisse dieser Bewertungen - als ROC-Kurven (siehe Kapitel 3.6) unten dargestellt 

(siehe Abbildung 10a – h). Die Pfeile markieren Punkte an den Kurven, deren entsprechende 

Zahlen für die weiteren Analysen als Grenzwerte gewählt wurden.  



Ergebnisse 

46 

a) Präalbumin

b) NRI

c) Gewichtsverlust

d) ECM/BCM – Ratio

e) Transferrin

f) Phasenwinkel α
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g) Albumin h) Body Mass Index

Abbildung 10(a – h): Grenzwertoptimierungskurven (ROC-Kurven) für verschiedene Ernährungsparameter. 

Die Pfeile zeigen Stellen, die den neuerwählten Grenzwerten entsprechen.  

Aus den oben gestellten Analysen geht hervor, dass alle Messungsmethoden statistisch signifikant 

mit dem NRS-2002 korrelieren (jeweils p < 0,001), bis auf der BMI (p = 0,786). 

Die Tabelle 9 fasst diese Ergebnisse zusammen und besagt, ob die einzelnen Parameter 

zur Vorhersage der Mangelernährung (nach NRS-2002) geeignet sind. 

Die Mangelernährungsparameter sind nach der Fläche unterhalb der ROC-Kurve sortiert. 

Sensitivität und Spezifität für die gewählten Grenzwerte sind angegeben.  

Tabelle 9: Analyse der kollektivspezifischen Werten der Mangelernährungsparameter. 

Mangelernährungs
-parameter 

Fläche 
unterhalb der 
ROC-Kurve 

95% KI Grenzwerte Sensitivität Spezifität 

Präalbumin 0,807 0,708-0,906 20 mg/l 77,8% 72,7% 

NRI 0,801 0,707-0,896 100 67,9% 76,7% 

Gewichtsverlust  

in 3 Monaten 

0,78 0,665-0,895 5% 64,3% 91,1% 

Transferrin 0,785 0,680-0,890 200 mg/dl 65,4% 80,0% 

ECM/BCM Ratio 0,762 0,653-0,871 1,2 77,8% 70,2% 

PhA 0,76 0,651-0,869 4,5º 66,7% 79,0% 

Albumin 0,769 0,665-0,872 4,0 g/dl 75,0% 73,8% 

BMI 0,516 0,394-0,639 Grenzwert nicht bestimmt wegen fehlender 
Korrelation mit NRS-2002 (p = n.s.) 
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Je größere die Fläche unterhalb der ROC-Kurve, desto genauere Vorhersage des NRS-2002 

bei dem untersuchten Test. 

Mittels Assoziationsmessung wurde das Redundanzaufkommen zwischen den durchgeführten 

Tests überprüft (siehe 3,6). Die folgenden Parameter stellten sich als weitgehend redundant heraus: 

NRI und Albumin, Phi = 0,82 

Phasenwinkel α und ECM/BCM, Phi = 0,81. 

Bei den neu errechneten Grenzwerten für jeden Parameter des Ernährungsstatus, gestaltet sich 

die Verteilung der Mangelernährten unter Probandinnen wie in der Tabelle 10 zusammengestellt.  

Tabelle 10: Aufkommen der Mangelernährung nach kollektivspezifischen Kriterien. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Wert Anzahl der Patientinnen   
(n) 

Anteil der Mangelernährten im 
Kollektiv 

NRS–2002 ≥ 3 28 18,4% 

Präalbumin < 20 mg/l 51 37,2% 

NRI < 100 47 31,8% 

Gewichtsverlust in 3 
Monaten 

> 5% 29 19,1% 

Transferrin < 200 mg/dl 41 28,1% 

ECM/BCM > 1,2 58 38,4% 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 44 29,1% 

Albumin ≤ 4,0 g/dl 53 35,3% 

Die oben erwähnten Grenzwerte, die spezifisch für das hier untersuchte Kollektiv sind, werden 

im weiteren Teil der Arbeit als Kriterien für Mangelernährung angenommen. 

Für den BMI war es nicht möglich den Grenzwert und Normbereich zu bestimmen, daher wurde 

der BMI in weiteren Analysen, die solche benötigen, nicht berücksichtigt.  
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4.2.2 Aufkommen von Mangelernährung – explorative Statistiken 

Bei Patientinnen mit Eierstockkrebs handelt es sich bezüglich der Tumormorphologie 

um eine sehr heterogene Gruppe. Nach Aufkommen ausgewählter Aspekte der Grunderkrankung 

wird das Kollektiv jeweils in zwei Gruppen unterteilt. Es wird untersucht, ob das Alter, 

das Vorhandensein der primären bzw. rezidivierten Erkrankung, Aszitesvolumen, 

Tumorhistologie, Tumorgrading, Peritonealkarzinose, FIGO – Stadium bei Erstdiagnose 

oder Platinsensitivität bei Rezidivpatientinnen mit Häufigkeit eines Mangelernährungsrisikos 

korrelieren. 

Die Tabelle 11 fasst das Aufkommen der Mangelernährung nach NRS-2002 (NRS ≥ 3) 

in Abhängigkeit von verschiedenen Merkmalen zusammen:  

Tabelle 11: Ausgewählte Merkmale als mögliche Risikofaktoren für Auftreten der Mangelernährung (NRS ≥ 3). 

Klinisches Merkmal Wert des 
Merkmals 

Anzahl  der 
Patientinnen 

NRS ≥  3 Statistische 
Signifikanz 

Alter > 65 Jahren 42 (28%) 13 (31%) Patient.* 
p = 0,014 ≤ 65 Jahren 110 (72%) 15 (14%) 

Dignität Primär 79 (52%) 18 (23%) 
*n.s. Rezidiv 73 (48%) 10 (14%) 

Aszites > 500 ml 26 (17%) 11 (42%) 
p = 0,001 < 500 ml 124 (83%) 17 (14%) 

Histologie serös 123 (81%) 22 (18%) 
n.s. nicht-serös 29 (19%) 6 (21%) 

Grading I und II 46 (30%) 9 (20%) 
n.s. III 87 (57%) 18 (21%) 

Darmbefall ja 93 (61%) 17 (18%) 
n.s. nein 59 (39%) 11 (19%) 

Peritonealkarzinose ja 120 (80%) 24 (20%) 
n.s. nein 30 (20%) 4 (13%) 

FIGO (bei primärem 
Ovarialkarzinom) 

I und II 16 (20%) 3 (19%) 
n.s. III und IV 63 (80%) 15 (24%) 

Platinsensitivität  

(bei einem Rezidiv) 

Platinsensitiv 49 (67%) 3 (6%) 
p = 0,007 Platinresistent 24 (33%) 7 (29%) 

* Patient. - Patientinnen
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Aus der Tabelle 11 geht hervor, dass das Alter über 65 Jahren, ein Aufkommen von großen 

Volumina Aszites (> 500 ml) und Platinresistenz bei Patientinnen mit einem Rezidiv 

mit statistisch signifikant häufigerem Auftreten von Mangelernährung (NRS ≥ 3) verbunden sind. 

Die Unterschiede zwischen den NRS-Gruppen bezüglich der übrigen analysierten Aspekte 

der Krankheit waren ohne statistisch signifikante Bedeutung.  

Weiterhin wurde untersucht, ob übrige Indikatoren der Mangelernährung auf dieselben 

Zusammenhänge wie der NRS-2002 hindeuten. Die nachfolgenden Tabellen (Tabelle 12 

und Tabelle 13) beinhalten Ergebnisse dieser Analysen.  

In der Tabelle 12 wurden die Merkmale gesammelt, die einen Einfluss auf die Häufigkeit 

der Mangelernährungszustände nach NRS-2002 hatten. Also „Plus“ Zeichen bedeutet, 

dass der bestimmte Indikator der Mangelernährung die gleichen Zusammenhänge wie NRS-2002 

ermittelt. Dagegen informiert das Fehlen eines „Plus“ Zeichens darüber, dass die genutzte 

diagnostische Methode die bei NRS-2002 festgestellten Korrelationen nicht erfasst. 

Tabelle 12: Risikofaktoren für Mangelernährung – Übereinstimmung des NRS–2002 

mit anderen Mangelernährungsparameter.   

Das „Plus“ Zeichen (┼) bedeutet, dass eine Relation zwischen der geprüften Eigenschaft und Häufigkeit 

der anormalen Werte eines Ernährungsparameters besteht. 

Mangelernährungs-
parameter: 

klinische 
Eigenschaft 

Prä-
albumin 
< 20 mg/l 

NRI 
< 100 

Gewichts
-verlust 
in 3 
Mon. 
> 5% 

Trans-
ferrin 
< 200 
mg/dl 

ECM/
BCM 
> 1,2 

Phasen-
winkel 
α
≤ 4,5º 

Albumin 
≤ 4,0 g/dl 

Alter ┼ ┼ ┼ ┼ ┼ ┼ 

Aszites ┼ ┼ ┼ ┼ ┼ 

Platinsensitivität ┼ ┼ ┼ ┼ ┼ ┼ 

In der Tabelle 13 werden weiterhin die klinischen Aspekte aufgelistet, die keinen Zusammenhang 

mit Häufigkeit des NRS-2002 ≥ 3 aufwiesen. Mit einem „Plus“ (┼) werden die auftretende 

Korrelationen zwischen einem bestimmten Charakteristikum einer Probandin und den anormalen 

Werten eines Mangelernährungsparameters bezeichnet. Es ist zu ersehen, dass die übrigen 

Indikatoren der Mangelernährung auf einige Korrelationen verweisen, die bei NRS-2002 

nicht festgestellt wurden.  
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Tabelle 13: Risikofaktoren für Mangelernährung – Nichtübereinstimmung des NRS–2002 

mit anderen Mangelernährungsparameter. 

Mangelernährungs-
parameter: 

klinische 
Eigenschaft 

Prä-
albumin 
< 20 mg/l 

NRI 
< 100 

Gewichts
-verlust 
in 3 
Mon. 
> 5% 

Trans-
ferrin 
< 200 
mg/dl 

ECM/
BCM 
> 1,2 

Phasen-
winkel 
α
≤ 4,5º

Albumin 
≤ 4,0 g/dl 

Primär / Rezidiv ┼ ┼ ┼ 

Histologie ┼ 

Grading ┼ 

Darmbefall ┼ ┼ ┼ ┼ 

Peritonealkarzinose ┼ ┼ ┼ 

FIGO ┼ ┼ ┼ 

Die oben aufgelisteten Ernährungsparameter waren unterschiedlich bezüglich Aufdeckung 

der signifikanten Zusammenhänge mit erwähnten klinischen Eigenschaften. Es gab aber keine 

Unterschiede betreffend der Feststellung, welche der jeweils zwei Untergruppen stärker 

bei Mangelernährung gefährdet ist.       

Die oben dargestellten Angaben zusammenfassend betrachtet lässt sich sagen, 

dass jeder der untersuchten Aspekte der Erkrankung mindestens mit einem Indikator 

der Mangelernährung assoziiert war. Folgende Merkmale hingen mit häufigerem Auftreten 

von Mangelernährung zusammen: 

- hohes Lebensalter (> 65 Jahren) 

- großes Volumen Aszites (> 500 ml) 

- primäre Erkrankung (im Vergleich zu Rezidiverkrankung) 

- Histologie: nicht-seröse Tumoren (im Vergleich zu serösen Tumoren) 

- schlecht differenziertes bösartiges Gewebe (Grading III) (im Vergleich zu Grading I und II) 

- Darmbefall (verglichen mit keinem) 

- Peritonealkarzinose (verglichen mit keiner) 

- fortgeschrittenes Stadium bei primär diagnostizierten Patientinnen (FIGO III/IV, in Vergleich 

zu FIGO I/II) 

- Resistenz zu platinhaltiger Chemotherapie bei Rezidivpatientinnen 
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Kompatibilität des NRS-2002 mit übrigen Mangelernährungsparameter 

Präalbumin 

Präalbumin war kompatibel mit NRS-2002 in Bezug auf Aszites und Platinsensitivität. 

Im Gegenteil zu NRS-2002 zeigte sie allerdings keine Korrelation mit dem Lebensalter. Zusätzlich 

hatte das fortgeschrittene FIGO-Stadium, Peritonealkarzinose und Darmbefall positiven Einfluss 

auf Häufigkeit der niedrigen Werte für Präalbumin unter Probandinnen. 

NRI 

Nach NRI werden die gleichen Zusammenhänge festgestellt, wie nach dem NRS-2002. 

Die beiden Methoden sind aber nicht kompatibel betreffend Tumordignität, Darmbefall 

und Peritonealkarzinose. Diesbezüglich werden nach NRI statistisch signifikante Verhältnisse 

festgestellt aber nicht bei NRS-2002. 

Gewichtsverlust in vergangenen 3 Monaten 

Die Häufigkeit des Gewichtsverlusts über 5% korrelierte mit dem Alter, aber nicht mit Aszites und 

Platinsensitivität (in den zwei letzten Aspekte ist diese Methode mit NRS-2002 nicht kompatibel). 

Es gab dazu einen Unterschied im Vorkommen von über 5-prozentigem Gewichtsverlust zwischen 

Patientinnen mit der primären und rezidiven Krankheit. 

Transferrin 

Transferrin war kompatibel mit dem NRS-2002 bezüglich Alter, Aszites und retrospektiv 

abgeschätztem Platinrespons. Verglichen mit dem NRS-2002 war sie überdies fähig, 

einen Zusammenhang mit mehreren klinischen Aspekte aufzuweisen: mit Darmbefall, 

mit der Peritonealkarzinose und fortgeschrittenem FIGO-Stadium. 

ECM/BCM-Ratio 

ECM/BCM ermittelt dieselben Korrelationen wie NRS-2002. Darüber hinaus hat noch 

Tumordignität, Tumorgrading und FIGO-Stadium Einfluss auf Prävalenz der ECM/BCM > 1,2.  

Phasenwinkel α (BIA) 

Der Phasenwinkel α korrelierte mit dem Alter und der Platinsensitivität – in dieser Hinsicht ist er 

mit NRS-2002 kompatibel. Es besteht aber keine Kompatibilität bezüglich Aszites, 

wessen Volumen mit Häufigkeit des Phasenwinkels α ≤ 4,5º nicht zusammenhängt. 

Es wird außerdem unterschiedliche Häufigkeit des niedrigen Phasenwinkels je nach 

Tumorhistologie beobachtet. 
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Albumin 

Albumin war mit NRS-2002 kompatibel in Bezug auf Ergebnisse, die bei NRS-2002 statistisch 

signifikant waren (Alter, Aszites, Platinsensitivität). Zusätzlich hängt der geringe Albumingehalt 

im Serum mit dem Darmbefall zusammen. 

4.2.2.1 Mangelernährung und Tumorausbreitung 

Die Daten zu Tumorausbreitung wurden in zwei Formen angegeben. Zum einen erfolgte 

die Registrierung als Anzahl der befallenen Felder an der Skizze aus IMO-Script und zum anderen 

als Anwesenheit des Tumors in bestimmten Etagen des Abdomens: unterer (1), mittlerer (2) 

oder/und oberer (3) (siehe Kapitel 3.4, Abbildung 7). 

Im Median waren bei allen Patientinnen drei Felder mit Tumor belastet. 

Die nach NRS-2002 einem großen Risiko der Mangelernährung ausgesetzten Patientinnen 

(NRS ≥ 3) wiesen signifikant ausgedehntere Tumorausbreitung als Patientinnen mit NRS < 3 auf 

(p = 0,044). 

Die Medianwerte für die Anzahl der befallenen Felder und Angaben zu signifikanten 

Unterschieden zwischen Mangelernährten und Nichtmangelernährten nach verschiedenen 

Ernährungsstatus-Parameter sind der Tabelle 14 zu entnehmen.  

Tabelle 14: Mangelernährung und Tumorausbreitung, nach verschiedenen Mangelernährungsparameter. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Anzahl der Felder mit Tumorlast – IMO-Script 
(Medianwert)  

Signifikanz (p) 

Mangelernährte Nichtmangelernährte 

NRS–2002 ≥ 3 5 3 0,044 

NRI < 100 6 3 < 0,001 

Präalbumin < 20 mg/l 6 3 < 0,001 

Transferrin < 200 mg/dl 6 3 < 0,001 

Albumin ≤ 4,0 g/dl 5 3 0,001 

ECM/BCM > 1,2 4 3 0,024 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 4 3 0,041 

Gewichtsverlust in 3 
Monaten > 5% 

4  3 n.s. 
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Es ist festzustellen, dass alle Indikatoren der Mangelernährung bis auf den Gewichtsverlust 

in 3 Monaten auf statistisch signifikante Unterschiede bezüglich Tumorausbreitung 

zwischen Mangelernährten und Nichtmangelernährten hindeuten. Die Medianwerte 

der Mangelernährten und Nichtmangelernährten nach NRS-2002 unterscheiden sich um zwei 

Felder des IMO-Scripts (siehe Kapitel 3.4). Nach übrigen Ernährungsparameter beträgt dieser 

Unterschied ein bis drei Felder.  

Im Weiteren wird die Lokalisation des Tumorbefalls nach den einzelnen Etagen untersucht. 

Die untere Etage (Nummer 1 an der IMO-Skizze) war bei 129 (86,0%) Patientinnen bei Krebs 

befallen, mittlere Etage (2) – bei 119 (79,9%), obere (3) – bei 85 (57,0%) Probandinnen (siehe 

Kapitel 3.4). 

Nach der Referenzmethode – NRS-2002 wurden keine signifikante Unterschiede in Häufigkeit 

des Tumorauftretens in einzelner Etagen zwischen Patientinnen mit NRS ≥ 3 und NRS < 3 

festgestellt (p = n.s.). 

Aus übrigen Indikatoren der Mangelernährung sind einige mit öfterem Tumorbefall 

an den bestimmten Höhen des Abdomens verbunden (siehe Abbildung 11).  

NRI, ECM/BCM-Ratio, Albumin, Präalbumin, Transferrin 

Präalbumin, Transferrin 

Präalbumin 

Abbildung 11: Mangelernährung und Häufigkeit des Tumorbefalls in den einzelnen Abdomen-Etagen. 

Aufgelistet sind die Ernährungsparameter, die signifikante Unterschiede zwischen Mangel- 

und Nichtmangelernährten ermitteln.  
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Präalbumin < 20 mg/l war der einzige Indikator, der mit häufigerem Tumorauftreten einzeln 

auf allen drei Etagen verbunden war. Transferrin < 200 mg/dl deutete auf öfteren Tumorbefall 

auf Etagen 2 bzw. 3. An der obersten Höhe traten zusätzlich Unterschiede in Häufigkeit 

der Mangelernährungzustände zwischen Patientinnen mit ausreichenden und nicht ausreichenden 

Werten für Albumin, NRI und ECM/BCM-Ratio. 

Die übrigen Mangelernährung-Indikatoren waren diesbezüglich ohne statistisch signifikante 

Bedeutung (p = n.s.). Die Details dazu liefert die Tabelle 15. 

Tabelle 15: Mangelernährung und Lokalisation des Tumorbefalls in den einzelnen Abdomen-Etagen, 

nach verschiedenen Mangelernährungsparameter. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Anzahl der Patientinnen mit Tumorbefall 
an der bestimmten Etage – IMO-Script  
(n, % Anteil der Mangelernährten bzw.  
Nichtmangelernährten)  

Signifikanz (p) 

Mangelernährte Nichtmangelernährte 

Etage I 

Präalbumin < 20 mg/l 49 (98,0%) 56 (77,6%) 0,001 

Etage II 

Präalbumin < 20 mg/l 45 (91,8%) 61 (78,8%) 0,006 

Transferrin < 200 mg/dl 38 (97,4%) 75 (72,1%) 0,001 

Etage III 

Präalbumin < 20 mg/l 35 (71,4%) 43 (50,6%) 0,018 

Transferrin < 200 mg/dl 32 (82,1%) 51 (49,0%) < 0,001 

Albumin ≤ 4,0 g/dl 37 (72,5%) 48 (50,0%) 0,008 

NRI < 100 34 (75,6%) 50 (50,0%) 0,004 

ECM/BCM > 1,2 38 (67,9%) 47 (51,1%) 0,045 

4.3 Prädiktivwert der Mangelernährung 

 Laut   Sehouli et al. informieren  die prädiktiven  Faktoren  „über das zu erwartende 

Ansprechen auf  eine bestimmte Therapie“ (93).  

In diesem Kapitel werden Analysen der Zusammenhänge zwischen Aufkommen 

von Mangelernährung und ausgewählten Aspekten der Therapie bei Patientinnen 
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mit Eierstockkrebs dargestellt und zwar: postoperativen Tumorfreiheit, Komplikationen 

und Ansprechen auf die platinbasierte Chemotherapie.  

4.3.1 Postoperative  Tumorfreiheit 

Bei 94 Patientinnen (61,8%) des untersuchten Kollektivs ist es gelungen, während der Operation 

alle makroskopischen Tumorherde zu entfernen. 

Nach der Referenzmethode zur Abschätzung des Ernährungsstatus – NRS-2002, 

waren nur 9 (32,1%) Mangelernährte (NRS ≥ 3) postoperativ tumorfrei im Vergleich 

zu 85 (69,1%) Patientinnen mit NRS < 3 (p = 0,014). 

Unter Berücksichtigung anderer klinischer Faktoren (siehe Kapitel 3.6) erwies sich 

der NRS-2002 < 3 als ein unabhängiger Prädiktor der postoperativen Tumorfreiheit (p = 0,009). 

Die Patientinnen mit NRS ≥ 3 hatten eine circa 4,6-fach geringere Chance auf postoperative 

Tumorfreiheit als die Patientinnen mit NRS < 3  (OR = 0,22, 95% KI = 0,07 – 0,69). 

Die Tabelle 16 beinhaltet die Aufstellung der Ergebnisse der multivariaten logistischen 

Regressionsanalysen für Mangelernährung und postoperative Tumorfreiheit. Die aufgezählten 

Indikatoren der Mangelernährung sind nach Größe der Quote (Odds Ratio) in ansteigender 

Reihenfolge sortiert. 

Tabelle 16: Mangelernährung und postoperative Tumorfreiheit – Ergebnisse einer multivariaten 

logistischen Regressionsanalyse. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Wert Signifikanz (p) Odds Ratio 
(OR) 

95% 
Konfidenzinterval 
(95% KI) 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 0,003 0,18 0,06 – 0,57 

NRS-2002 ≥ 3 0,009 0,22 0,07 - 0,69 

ECM/BCM > 1,2 0,008 0,24 0,08 – 0,68 

NRI < 100 0,010 0,26 0,10 – 0,73 

Albumin ≤ 4,0 g/dl 0,013 0,28 0,10 – 0,76 

Präalbumin < 20 mg/l 0,017 0,29 0,11 – 0,80 

Transferrin < 200 mg/dl n.s. 

Gewichtsverlust in 3 
Monaten 

> 5% n.s. 
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In den multivariaten Analysen zeigten der Phasenwinkel α ≤ 4,5º, NRS ≥ 3, 

die ECM/BCM-Ratio > 1,2, NRI < 100, Albumin ≤ 4,0 g/dl und Präalbumin 

< 20 mg/l einen Zusammenhang mit postoperativ verbleibendem Tumorrest. Diese Korrelation 

wies für den Phasenwinkel α die höchste Quote auf: der niedrige Wert des Phasenwinkels α ≤ 4,5º 

indizierte eine ungefähr 5,4-fache Risikoerhöhung der nicht kompletten Tumorresektion 

im Vergleich zu Patientinnen mit Phasenwinkels α > 4,5º.  

Die übrigen Indikatoren der Mangelernährung (5% Gewichtsverlust in den vergangenen 

3 Monaten und Transferrin) waren bezüglich der postoperativen Tumorfreiheit ohne statistisch 

signifikante Bedeutung (p = n.s.). 

4.3.2 Komplikationsrate 

Das besondere Interesse der vorliegenden Arbeit galt den Korrelationen 

zwischen Mangelernährung und Menge der transfundierten Blutpräparate, postoperativen 

Komplikationen und Krankenhausaufenthalt Dauer. 

4.3.2.1 Bluttransfusionen 

115 Probandinnen (75,7%) erhielten mindestens eine Einheit Erythrozyten Konzentrate (EKs) 

während des gesamten Krankenhausaufenthaltes. Im Median waren das zwei Einheiten 

(Spannbreite 0 - 19) pro Patientin. Allgemein erhielten 122 Patientinnen (80,3%) Blutprodukte, 

im Median betrug die Anzahl 8 (0 – 70) Einheiten (EKs, FFPs und TKs).  

Die mangelernährten Patientinnen (NRS ≥ 3) bekamen statistisch signifikant häufiger 

EK-Transfusionen als die mit NRS < 3 (n = 26 (92,9%) und n = 89 (71,8%), p = 0,019). Im Median 

waren es fünf Einheiten EKs (Spannbreite 0 - 18) bei Frauen mit NRS ≥ 3 und 2 Einheiten 

(Spannbreite 0 - 19) bei denen mit NRS < 3 (p = 0,002). 

Es werden auch Unterschiede bezüglich Anzahl der transfundierten Einheiten aller Blutprodukte 

beobachtet. Bei Frauen mit NRS ≥ 3 waren das im Median 15,5, Einheiten (Spannbreite 0 - 70), 

bei NRS < 3 - Probandinnen - 8 (Spannbreite 0 - 55) (p =0,002). Bezüglich Häufigkeit 

der Blutproduktetransfusion bei Mangel- und Nichtmangelernährten ist keine signifikante 

Korrelation festzustellen (p = 0,064). 



Ergebnisse 

58 

Tabelle 17: Anzahl der transfundierten Erythrozyten Konzentrate während des stationären Aufenthaltes. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Anzahl der transfundierten Erythrozyten 
Konzentrate im Krankenhaus (Medianwert, 
Spannbreite)  

Signifikanz (p) 

Mangelernährte Nichtmangelernährte 

NRS-2002 ≥ 3 5,0 (0,0 – 18,0) 2,0 (0,0 – 19,0) 0,002 

NRI < 100 6,0 (0,0 – 19,0) 2,0 (0,0 – 15,0) < 0,001 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 5,0 (0,0 – 18,0) 2,0 (0,0 – 19,0) < 0,001 

ECM/BCM > 1,2 5,0 (0,0 – 19,0) 2,0 (0,0 – 15,0) < 0,001 

Präalbumin < 20 mg/l 5,0 (0,0 – 19,0) 2,0 (0,0 – 15,0) < 0,001 

Albumin ≤ 4,0 g/dl 4,5 (0,0 – 19,0) 2,0 (0,0 – 15,0) 0,001 

Transferrin < 200 mg/dl 4,0 (0,0 – 19,0) 2,0 (0,0 – 18,0) 0,010 

Gewichtsverlust in 3 
Monaten > 5% 

 4,5 (0,0 – 18,0) 2,0 (0,0 – 19,0) 0,011 

Unabhängig von Mangelernährungsparametern benötigten die als mangelernährt klassifizierten 

Patientinnen größere Mengen an Erythrozyten Konzentraten sowie an Blutprodukten 

im Allgemeinen. Sie bekamen ungefähr Doppel so viel Einheiten (sowohl EKs, als auch 

Blutprodukte allgemein) als die nichtmangelernährten Probandinnen.  

Tabelle 18: Anzahl der transfundierten Blutprodukte während stationäres Aufenthaltes. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Anzahl aller transfundierten Blutprodukte (EK, 
FFP, TK*) im Krankenhaus (Medianwert, 
Spannbreite)  

Signifikanz (p) 

Mangelernährte Nichtmangelernährte 

NRS – 2002 ≥ 3 15,5 (0,0 – 70,0) 8,0 (0,0 – 55,0) 0,002 

NRI < 100 18,0 (0,0 – 70,0) 7,5 (0,0 – 46,0) < 0,001 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 15,0 (0,0 – 70,0) 7,0 (0,0 – 55,0) < 0,001 

ECM/BCM > 1,2 14,5 (0,0 – 70,0) 6,0 (0,0 – 48,0) < 0,001 

Präalbumin < 20 mg/l 16,0 (0,0 – 70,0) 6,5 (0,0 – 46,0) < 0,001 

Albumin ≤ 4,0 g/dl 16,0 (0,0 – 70,0) 8,0 (0,0 – 46,0) 0,001 

Transferrin < 200 mg/dl 16,0 (0,0 – 59,0) 8,0 (0,0 – 70) 0,002 

Gewichtsverlust in 3 
Monaten > 5% 

15,0 (0,0 – 70,0) 8,0 (0,0 – 55,0) 0,031 

* EK – Erythrozyten Konzentrate, FFP – gefrorenes Frischplasma („Fresh Frozen Plasma“), TK - Thrombozyten

Konzentrate 
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4.3.2.2 Postoperative Komplikationen 

Komplikationen traten bei 64 (42,1%) Patientinnen auf. Sie umfassten Fisteln, Ileus, 

Darmperforation, Anastomose-Insuffizienz, Nahtdehiszenz, Nachblutung, Pneumothorax 

(chirurgische Komplikationen) sowie Thromboembolische Ereignisse, Infektionen, Sepsis, 

Organversagen, Herzrhythmusstörung, neurologische Störungen, Pleuraerguss, Pneumonie, 

postoperatives Aszites (internistische Komplikationen).  

Die häufigsten Komplikationen stellten Infektionen dar. Diese traten bei zwölf Patientinnen 

(7,9%) auf. Mit neun Frauen (5,9%) stellte der Pleuraerguss das zweithäufigste postoperative 

Problem dar. Die übrigen dokumentierten Komplikationen traten jeweils bei 0 - 5 (bis 3,9%) 

Patientinnen auf. Die Tabelle 19 beinhaltet genaue Angaben zur Häufigkeit der einzelnen 

Komplikationen im untersuchten Kollektiv. 

Tabelle 19: Aufkommen von postoperativen Komplikationen 

Chirurgische Komplikationen 17 (11,2%) Internistische Komplikationen 36 (23,7%) 

Fisteln 

Kurzdarmsyndrom 

Anastomose Insuffizienz 

Nahtdehiszenz 

Darmperforation 

Nachblutung 

Ileus 

Pneumothorax 

Darmstenose 

Verschlussikterus 

5 (3,3%) 

4 (2,6%) 

4 (2,6%) 

4 (2,6%) 

3 (2,0%) 

3 (2,0%) 

2 (1,3%) 

1 (0,7%) 

0 

0 

Infektionen 

Pleura Erguss 

neurologische Störungen 

Thromboembolische Ereignisse 

Herzrhythmusstörung 

Organversagen 

Pneumonie 

postoperatives Aszites 

Sepsis 

Lung Ödem 

12 (7,9%) 

9 (5,9%) 

6 (3,9%) 

5 (3,3%) 

5 (3,3%) 

4 (2,6%) 

4 (2,6%) 

4 (2,6%) 

3 (2,0%) 

0 

In der Tabelle ist jeweils Anzahl der betroffenen Patientinnen erwähnt (n) sowie prozentuelle Anteil des gesamten 

Kollektivs. 

Die Mangelernährten nach NRS-2002 litten statistisch signifikant häufiger unter postoperativen 

Komplikationen als die Nichtmangelernährten: 18 (64,3%) Patientinnen mit NRS ≥ 3 

versus 46 (37,1%) Patientinnen mit NRS < 3 (p = 0,010).  
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Allerdings in der multivariaten Regressionsanalyse, in der außer Mangelernährung andere 

Kontrollvariablen berücksichtigt wurden (im Kapitel 3.6 aufgelistet) war das Ergebnis 

für NRS-2002 nicht mehr signifikant (p = n.s.). Also ist NRS ≥ 3 kein unabhängiger Prädiktor 

für postoperative Komplikation in Patientinnen mit Ovarialkarzinom. 

Im multivariaten Modell sind nur zwei Ernährungsparameter unabhängige Prädiktoren 

der postoperativen Komplikationen. Dies gilt für Transferrin < 225 mg/dl 

und Phasenwinkel α ≤ 4,5º (siehe Tabelle 20). Für Transferrin wurde in der Analyse 

der Komplikationen ein neuer Grenzwert anhand ROC-Kurvenanalyse bestimmt (225 mg/dl).  

Tabelle 20: Mangelernährung und postoperative Komplikationen (allgemein) – Ergebnisse einer multivariaten 

logistischen Regressionsanalyse. Dargestellt sind nur diese Indikatoren des Ernährungszustands, die auf statistisch 

signifikante Unterschiede in Häufigkeit der postoperativen Komplikationen zwischen Mangel- und 

Nichtmangelernährten hindeuteten. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Wert Signifikanz (p) Odds Ratio 
(OR) 

95% 
Konfidenzinterval 
(95% KI) 

Transferrin < 225 mg/dl 0,003 3,49 1,53 – 7,96 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 0,034 2,98 1,09 – 8,14 

Aus der multivariaten Regressionsanalysen geht hervor, dass Patientinnen mit Transferrin 

< 225 mg/dl circa 3,5-fach höheres Risiko aufweisen unter den postoperativen Komplikationen 

zu leiden als Patientinnen mit Transferrin ≥225 mg/dl. Niedrige Werte für Phasenwinkel α (≤ 4,5º) 

vergrössern das Risiko fast 3-fach vergliechen mit Phasenwinkel α > 4,5.  

Die übrigen Indikatoren der Mangelernährung (ECM/BCM – Ratio, NRI, Albumin, Präalbumin, 

Gewichtsverlust in den letzten 3 Monaten) zeigten keine Korrelation mit Häufigkeit 

der postoperativen Komplikationen (jeweils p = n.s.).  
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Postoperative Mortalität 

Aus dem Kollektiv sind drei Patientinnen (2,0%) innerhalb 30 Tagen nach der zytoreduktiven 

Operation verstorben. In allen drei Fällen zeigte der NRS-2002 einen Wert von ≥ 3. Die genauen 

Werte verschiedener Ernährungsstatusparameter bei diesen Probandinnen befinden sich 

in der Tabelle 21.  

Tabelle 21: Ernährungswerte bei Patientinnen, die innerhalb 30 postoperativen Tagen verstarben. In zweiter Reihe 

sind Kriterien für Mangelernährung angegeben. 

NRS
-

2002 

Prä-
albumin 

[mg/l] 

NRI Gewichts
-verlust 

in 3 
Mon. 

Trans-
ferrin 

[mg/dl] 

ECM/
BCM 

Phasen-
winkel 

α 

Albu
min 

[g/dl] 

BMI 
[kg/m2] 

Mangeler
nährung: ≥ 3 < 20 < 100 > 5% < 200 > 1,2 ≤ 4,5º ≤ 4,0 < 18,5 

Pat. 1 3 4 91,3 0 92 1,64 3,7º 2,9 33,5 

Pat. 2 4 14 97,8 22,5% 161 1,36 4,3º 4,4 20,3 

Pat. 3 5 8 78,3 19,3% 107 2,32 2,8º 3,0 22,8 

Alle drei Patientinnen wurden nach NRS-2002, Präalbumin, Transferrin, ECM/BCM-Index sowie 

Phasenwinkel α als mangelernährt klassifiziert. Nach Gewichtsverlust während der letzten 

3 Monate und nach Albuminwert geschätzt waren jeweils zwei von drei Patientinnen 

mangelernährt.  Zwei dieser Probandinnen hatten BMI im Normbereich, eine war adipös.  

4.3.2.3 Krankenhausverweildauer 

Die Patientinnen des untersuchten Kollektivs blieben nach der durchgeführten zytoreduktiven 

Operation im Median 15 Tagen (2 - 68 Tagen) im Krankenhaus. 

Die Patientinnen, die nach NRS-2002 mit Risiko für Mangelernährung klassifiziert (NRS ≥ 3) 

wurden, verblieben im Median genauso lange stationär wie die Patientinnen mit NRS < 3 

(p = n.s.). 

Die Tabelle 22 fasst die Dauer der postoperativen Hospitalisierung nach Ernährungsstatus, 

bei Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom zusammen. In den Analysen werden verschiedene 

Indikatoren der Mangelernährung betrachtet. Angegeben sind Medianwerte und Spannbreiten. 
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Tabelle 22: Postoperatives Krankenhausaufenthalt Dauer nach Ernährungsstatus. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Postoperatives Krankenhausaufenthalt Dauer 
[Tagen] (Median, Spannbreite)  

Signifikanz (p) 

Mangelernährte Nichtmangelernährte 

NRS-2002 ≥ 3 15 (5 – 68) 15 (2 – 63) n.s.  

Albumin ≤ 4,0 g/dl 18 (4 – 68) 14 (2 – 53) 0,004 

NRI < 100 18 (4 – 68) 14 (2 – 53) 0,005 

ECM/BCM > 1,2 16 (5 – 68) 14 (2 – 49) 0,007 

Präalbumin < 20 mg/l 17 (4 – 68) 14 (2 – 53) 0,007 

Transferrin < 200 mg/dl 16 (4 – 63) 14 (2 – 68) n.s. 

Gewichtsverlust in 3 
Monaten > 5% 

18 (4 – 68)  14 (2 – 63) n.s. 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º 16 (5 – 68) 14 (2 – 63) n.s. 

Aus der Tabelle 22 geht hervor, dass obwohl die Referenzmethode NRS-2002 keinen signifikanten 

Zusammenhang zwischen Dauer der Hospitalisierung und Mangelernährung indizierte, dieser 

in Analysen mittels anderer Indikatoren der Mangelernährung festgestellt werden konnte. 

Die Probandinnen, die nach den Methoden: ECM/BCM-Ratio (BIA), NRI, Albumin, Präalbumin 

als mangelhaft ernährt geschätzt wurden, mussten das Krankenhaus im Median 2 - 4 Tage später 

verlassen als die Nichtmangelernährten. 

Berechnungen für Transferrin, Phasenwinkel α und Gewichtsverlust in 3 Monaten zeigten 

dieser Korrelation nicht (p = 0,063, p = 0,082 und p = 0,081). 



Ergebnisse 

63 

4.3.3 Ansprechen auf die platinbasierte Chemotherapie 

Von 79 primär erkrankten Ovarialkarzinom Patientinnen wurden 69 Patientinnen 

mit einer platinbasierten Chemotherapie behandelt. Die Daten der übrigen 10 Patientinnen 

bezüglich Platinsensitivität fehlten aus unten aufgelisteten Gründen.  

Gründe für fehlende Angaben zu Platinsensitivität Anzahl der 
Patientinnen 

Ohne Verlaufskontrolle („lost to follow-up“) 4 

Tod innerhalb 3 Monaten nach Operation, keine 
Angaben zu eventuellen Chemotherapie 

4 

Patientinnen lehnten Chemotherapie ab 2 

Zusammen 10 

Die prospektive Beobachtung ergab, dass 58 Frauen (73,4%) in primärer Erkrankungssituation 

positiv auf die primäre platinbasierte Chemotherapie reagierten und in den nachfolgenden 

6 Monaten keine Rezidive entwickelten. Sie wurden demnach als platinsensitiv klassifiziert. 

Weitere 11 Patientinnen (13,9%) waren primär platinresistent und Angaben zu 10 Patientinnen 

(12,7%) fehlten. 

Nach NRS-2002 waren 18 primär erkrankte Patientinnen (22,8%) mangelernährt. 

Vier davon (22,2%) zeigten im Verlauf Resistenz auf die first-line platinbasierte Chemotherapie. 

Dahingegen unter Nichtmangelernährten (NRS < 3) waren nur 7 (11,5%) platinresistent. 

In der univariaten Analyse zeigte der NRS ≥ 3 keinen Zusammenhang mit schlechterem 

Ansprechen auf die platinhaltige Chemotherapie (p = 0,117). Der einzige Parameter, der diese 

Korrelation aufwies war der > 5% Gewichtsverlust in den letzten 3 Monaten (p = 0,018). 

Auch in den multivariaten Regressionsanalysen (siehe Kapitel 3.6) ergab sich 

nur der Gewichtsverlust von > 5% in den letzten 3 Monaten als ein unabhängiger, signifikanter 

Risikofaktor für Platinresistenz (p = 0,041; OR = 6,99, 95% KI = 1,08 – 45,45). 

Die übrigen Indikatoren der Mangelernährung einschließlich NRS ≥ 3 zeigten diesbezüglich keine 

statistisch signifikante Zusammenhänge (jeweils p = n.s.) und leisten demnach 

keinen signifikanten Beitrag zur Prognose von Platinrespons bei erstdiagnostizierten 

Ovarialkarzinompatientinnen. 

Die entsprechenden Analysen bei platinsensitiven Rezidivpatientinnen zeigten 

keinen Zusammenhang zwischen Mangelernährung und prospektiv geschätzter Platinsensitivität. 
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4.4 Prognostischer Wert der Mangelernährung 

4.4.1 Das gesamte und rezidivfreie Überleben 

Die Beobachtungszeit betrug im Median 37 Monate (0 bis 59 Monate). Das geschätzte 

3-Jahre Gesamtüberleben betrug 55%. Das mediane geschätzte gesamte Überleben 

lag bei 41 Monate (95% KI 33 bis 48 Monate).  

Abbildung 12: Kumulatives Gesamtüberleben. Die rote senkrechte Linie zeigt das geschätzte 3-Jahre-Überleben. 

Die waagerechte Linie – 50% des Kollektivs (Median). 

Nach drei Jahren Beobachtungszeit hatten 37 Patientinnen (24,3%) kein Rezidiv. Das geschätzte 

mediane rezidivfreie Überleben war 15 Monate (95% KI 12 bis 18 Monate). 

Abbildung 13: Rezidivfreies Überleben. Erklärung für die Linien auf dem Bild – siehe Abbildung 12. 
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Für die in diesem Kapitel vollbrachten Auswertungen wurden univariate und multivariate Modelle 

genutzt. Klinische Faktoren, die außer Mangelernährung in der multivariaten Regressionsanalyse 

berücksichtigt wurden, sind im Kapitel 3.6 aufgelistet. 

4.4.2 Mangelernährung und Gesamtüberleben 

Die Analyse des Gesamtüberlebens bei Mangelernährten und Nichtmangelernährten 

anhand der Referenzmethode zur Abschätzung der Mangelernährung (NRS-2002) wies 

Unterschiede zwischen diesen zwei Gruppen auf. Bei Patientinnen mit NRS ≥ 3 lag der Median 

bei 7 Monaten (95% KI 0 – 24 Monaten), dahingegen bei Frauen mit NRS < 3 betrug 

der Medianwert 46 Monate (KI nicht zu berechnen wegen nicht ausreichender Beobachtungszeit, 

p = 0,001) (vergleiche Abbildung 14). 

Abbildung 14: Kaplan – Meier Überlebenskurven für Mangel- und Nichtmangelernährten nach NRS-2002 

(NRS ≥ 3 / < 3). 

Allerdings in der multivariaten Regressionsanalyse stellte sich der NRS-2002 ≥ 3 

als kein unabhängiger signifikanter prognostischer Faktor für das Gesamtüberleben heraus 

(p = 0,051).  
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Übrige Mangelernährungsparameter 

Die Analysen ergaben, dass die unten aufgelisteten Indikatoren (Tabelle 23) mit kürzerem 

Gesamtüberleben korrelieren, unabhängig von übrigen untersuchten klinischen Faktoren. 

Tabelle 23: Multivariate Überlebensanalysen: Einfluss der Mangelernährung auf Geamtüberleben (mit Kontrolle 

für andere klinische Faktoren - siehe Kapitel 3.6). Es werden verschiedene Indikatoren der  Mangelernährung getestet. 

Indikator der 
Mangelernährung 

Wert Signifikanz (p) Hazard Ratio 
(HR) 

95% 
Konfidenzinterval 
(95% KI) 

Phasenwinkel α ≤ 4,5º < 0,001 2,88 1,60 – 5,19 

ECM/BCM > 1,2 0,021 2,11 1,12 – 3,96 

Die zwei oben aufgelisteten Parameter korrelieren mit kürzerem Gesamtüberleben. Separat 

betrachtet, erhöht jeder davon das Sterberisiko mehr als 2-fach. 

Bei der schrittweisen Regression für die Indikatoren der Mangelernährung war 

der Phasenwinkel α ≤ 4,5º der stärkste Prädiktor und kein anderer Indikator konnte 

einen zusätzlichen signifikanten Beitrag zur Prognose des Überlebens leisten.  

Die Abbildung 15 zeigt Überlebenskurven für Patientinnen verteilt nach dem Phasenwinkel α 

in Mangelernährte (Phasenwinkel α ≤ 4,5º) und Nichtmangelernährte (Phasenwinkel α > 4,5º). 

Abbildung 15: Kaplan – Meier Überlebenskurven für Mangel- und Nichtmangelernährten nach Phasenwinkel α 

(Phasenwinkel α ≤ 4,5º / > 4,5º). 
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Die in der Tabelle 23 nicht aufgelisteten Mangelernährungsparameter (NRS – 2002, Albumin, 

Präalbumin, Transferrin, NRI, Gewichtsverust in 3 Monaten) zeigten keinen statistisch 

signifikanten Zusammenhang mit gesamtem Überleben (p = n.s.). 

4.4.3 Mangelernährung und rezidivfreies Überleben 

Die nach NRS-2002 mangelernährten Patientinnen lebten im Median 7 Monate rezidivfrei 

(95% KI 2 – 12 Monate), hingegen entwickelten die Frauen mit NRS < 3 ein Rezidiv im Median 

nach 16 Monaten (95% KI 12 – 20 Monate). Dieser Unterschied war statistisch signifikant 

(p = 0,006). Auf der Abbildung 16 werden die Überlebenskurven für das rezidivfreie Überleben, 

stratifiziert nach NRS dargestellt. 

Abbildung 16: Kaplan – Meier Überlebenskurven (rezidivfreies Überleben) für Mangel- und Nichtmangelernährten 

nach NRS-2002 (NRS ≥ 3 / < 3). 

Außer dem NRS-2002 zeigen in der Analysen noch die drei weiteren Ernährungsstatusparameter: 

Phasenwinkel α, ECM/BCM-Ratio und Transferrin einen Zusammenhang mit dem rezidivfreien 

Überleben. Aber die multivariaten Überlebensanalysen ergaben, dass keiner der untersuchten 

Mangelernährungsparameter mit rezidivfreiem Überleben unabhängig assoziiert ist 

(jeweils p = n.s.). 
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4.4.4 Aszites und Mangelernährung – Einfluss aufs Gesamtüberleben 

In diesem Kapitel werden die Analysenergebnisse der Zusammenhänge zwischen dem Einfluss 

der Mangelernährung und des Aszites auf das Gesamtüberleben bei den Karzinompatientinnen 

des untersuchten Kollektives dargelegt.  

Nach univariater Analyse (Log Rank Test, Paarweise Vergleiche), ergab sich ein statistisch 

signifikanter Unterschied im Gesamtüberleben zwischen Patientinnen ohne Aszites 

und mit Aszites > 500 ml (p = 0,027).  

Die Unterschiede zwischen den Gruppen mit Aszites < 500 ml und > 500 ml, sowie < 500 ml 

und keinem Aszites waren nicht signifikant (p = n.s.).  

Im Median betrug das Überleben 34 Monate (95% KI = 9 – 59 Monate) für Patientinnen 

mit Aszites > 500 ml, 33 Monate (95% KI = 16 – 51 Monate) bei Aszites < 500 ml. 

Für Patientinnen ohne Aszites wurde nach 75 Monaten Beobachtungszeit noch kein Median 

erreicht (siehe Abbildung 17). 

Abbildung 17: Kaplan-Meier Überlebenskurven für Ovarialkarzinompatientinnen mit unterschiedlichem Volumen 

Aszites (kein / < 500ml / > 500ml). 
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In den unten aufgezeichneten Diagrammen werden die Überlebensfunktionen in Abhängigkeit 

vom NRS-2002, stratifiziert nach Volumen des Aszites gezeigt: Abbildung 18 a – für Patientinnen 

mit keinem Aszites, Abbildung 18 b - < 500 ml und Abbildung 18 c - >500 ml (siehe Abbildung 

18 (a – c)).  

a) p <  0,001

b) p = 0,326
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c) p = 0,450

Abbildung 18 (a – c): Kaplan – Meier Überlebenskurven stratifiziert nach Aszitesvolumen (kein / < 500ml / > 

500ml) für Mangel- und Nichtmangelernährten nach NRS-2002 (NRS ≥ 3 / < 3). 

Nur bei den Patientinnen mit keinem Aszites wurde ein statistisch signifikanter Unterschied 

im Gesamtüberleben zwischen Patientinnen mit NRS-2002 ≥ 3 und NRS-2002 < 3 beobachtet 

(p < 0,001). In den Gruppen mit Aszites < 500 ml und > 500 ml waren die Unterschiede 

ohne statistische Signifikanz (p = 0,326 und p = 0,450).  

Also mit ansteigendem Aszites, verkleinern sich die Unterschiede im Gesamtüberleben 

zwischen Mangelernährten (NRS-2002 ≥ 3) und Nichtmangelernährten (NRS-2002 < 3).  

In der Kaplan-Meier Analyse des Gesamtüberlebens stratifiziert nach Aufkommen 

der Mangelernährung (NRS-2002 ≥ 3 oder < 3) waren die Unterschiede zwischen Gruppen 

mit > 500 ml, < 500 ml und keinem Aszites statistisch nicht signifikant (jeweils p = n.s., 

Log-Rank, paarweise Vergleiche). 
In der multivariaten COX-Regressionsanalyse, die den Aszites und den NRS-2002 einbezog wird 

festgestellt, dass der NRS-2002 ein prognostischer Faktor für das Gesamtüberleben ist, 

unabhängig vom Aszites (HR = 2,25, 95%KI = 1,30 - 3,89; p = 0,004). Das Risiko für Aszites 

wird nach Hinzunahme des NRS-2002 geringer und nicht mehr signifikant (p = n.s.).  
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5 Diskussion 

5.1 Methodendiskussion 

Die Mangelernährungsabschätzung stellt eine Herausforderung dar. Erstmal kommen 

in der vorliegenden Literatur mehrere Definitionen der Mangelernährung vor. Es gibt ebenso 

keine Übereinstimmung zu ihren diagnostischen Kriterien. Dazu existiert kein objektiver Faktor, 

der ausschließlich den Ernährungsstatus bewerten würde, ohne dass andere pathologische 

Zustände darauf Einfluss haben könnten.  

Als Referenzmethoden zur Verfügung stehen u.a. Dual-Röntgen-Absorptiometrie (DXA), 

Densitometrie, Ganzkörperkalium und Dilutionsmethoden. Diese erfordern zwar einen großen 

Zeitaufwand, sind invasiv sowie kostenintensiv, liefern aber dafür relativ präzise und verlässliche 

Ergebnisse. Sie sind jedoch für die alltägliche Krankenhausnutzung nicht geeignet (42, 54). 

Die Densitometrie nutz den Unterschied zwischen der Dichte des Fetts und der Magermasse. 

Das Körpervolumen wird durch Nutzung der Archimedes`schen Regel mittels Eintauchen 

des Probanden unter Wasser gemessen. Anhand des Körpergewichts und des Körpervolumens ist 

es möglich das Gewicht des Fetts und der Magermasse festzustellen. Diese Messung dauert 

ungefähr 30 Minuten (42).  

Die Dilutionsmethoden basieren auf der Tatsache, dass sich die Magermasse in circa 73% 

aus Wasser zusammensetzt.  Durch Verabreichung von Wasser mit markierten Isotopen (2H, 3H, 
18O) und folgende Feststellung der Isotopendistribution im Blut, Urin oder Speichel kann 

das gesamte Körperwasservolumen und anhand dessen die Magermasse berechnet werden. 

Je nach der untersuchten Probe dauert die Periode zur Einstellung der homogenen 

Isotopendistribution zwei bis sechs Stunden. Im Weiteren werden die unterschiedlichen 

Konzentrationen der Isotopen mittels Scintillation (3H), infrarot Absorption (2H) 

oder Isotopen-Verhältnis-Massenspektrometrie (2H und 18O) gemessen (42). 

Die Ganzkörperkaliumabschätzung basiert auf der Tatsache, dass 0,0118% des natürlichen 

Kaliums des menschlichen Körpers das Isotop 40K ist. Die Messung der Gammastrahlung, 

die bei radioaktivem Zerfall des 40Ks emittiert wird, erlaubt die Gesamtmasse des natürlichen 

Ganzkörperkaliums festzustellen und dadurch die Körperzellmasse zu kalkulieren (130). 

Im Weiteren gibt es Methoden, die die einzelnen Körperkompartimente separat abschätzen. 

Dazu zählen u.a. Magnetresonanztomografie (MRT), Computertomografie (CT) und Dual-

Röntgen Absorptiometrie (DXA). Sie finden jedoch keine Anwendung bei Krankenhauspatienten 
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wegen ihrer Komplexität und hohen Exploatationskosten. DXA entstand für den Zweck 

der Fettsmasseabschätzung, kann aber nicht als eine Referenzmethode angesehen werden. (131) 

Weitere Angaben und Begrenzungen der Methoden sind im Buch „Basics in clinical nutrition” 

bei Sobotka et al. zu finden (42). 

Die in diesem Projekt eingesetzten diagnostischen Methoden sind preisgünstig, nicht invasiv, 

unkompliziert und schnell durchführbar. Alle Methoden wurden schon in klinischen Studien 

validiert und teilweise wurde ihr Einfluss auf den Therapie-Outcome bereits beschrieben. So ist es 

leicht möglich die Ergebnisse dieses Projektes mit Literaturquellen zu vergleichen.  

Santoso et al. stellten fest, dass sich unter gynäkologisch – onkologischen Patientinnen 

die Ergebnisse einer subjektiven Ernährungsstatusbewertung von der objektiven unterscheiden 

(132). Um die Beurteilungssubjektivismus zu minimalisieren, wurden für das vorliegende Projekt 

ausschließlich objektive Methoden zu Abschätzung des Ernährungsstatus gewählt.  

Die hier angebrachten Mangelernährungsparameter schließen jedoch weder mögliche 

Messabweichungen, noch Fehler, die bei ernährungs-nicht-relevanten Ursachen liegen, aus. 

Die Vorteile und Nachteile der einzelnen in dieser Arbeit genutzten Methoden sind im Folgenden 

geschildert: 

• Nutritional Risk Score – 2002 (NRS-2002)

Der NRS-2002 ist eine Methode zur Bewertung des Mangelernährungsrisikos. Er wurde 

in mehreren klinischen Studien validiert, in denen er eine erhöhte Komplikationsrate 

und verlängerten Krankenhausaufenthalt prädizieren konnte (116, 119 - 123). Obendrein kann er 

durch geschultes Personal an einem großen Patientenanteil mit hoher Vertrauenswürdigkeit 

durchgeführt werden (125) und ist daher für die alltägliche klinische Anwendung geeignet. 

Der NRS-2002 wird als Instrument zur Identifizierung von Patientinnen empfohlen, 

die vertiefende Ernährungsstatusdiagnostik bzw. einer Ernährungsintervention benötigen (42, 43, 

50). 

Wie bereits erwähnt, fließen neben Parameter des Ernährungszustandes auch der Schweregrad 

der Krankheit und das Lebensalter in den NRS – 2002 ein. Die Angaben sind teilweise 

durch die Patientin selbst geschätzt (siehe Kapitel 3.3.2).  
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• Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)

Die BIA ist eine nicht-invasive, einfach am Krankenbett durchführbare Messung. Sie ist objektiv, 

zuverlässig und genau (126) und bei fast allen Personen möglich. Lediglich Patienten 

mit implantiertem Herzschrittmacher oder Defibrillator sind ausgeschlossen (126). Die Ergebnisse 

sind wiederholbar und daher eignet sich die BIA auch für Verlaufskontrollen (56, 126). Sie kann 

schon subklinische Änderungen in Körperzellmasse feststellen, bevor der Gewichtsverlust eintritt. 

Als weiterer Vorteil dieser Technik zählt die Tatsache, dass die Ergebnisse unabhängig vom BMI, 

Gewichtsverlust und Wassergehalt sind. Auch bei Patienten mit ausgeprägtem Aszites ist sie 

eine verlässliche Methode zu Bestimmung der Körperzellmasse (133). Sie wurde bisher 

in einer Vielzahl klinischer Studien eingesetzt und der BIA-Rohwert Phasenwinkel α wurde 

durch Gupta et al. als unabhängiger prognostischer Faktor für das Gesamtüberleben 

unter Patienten mit fortgeschrittenem kolorektalem bzw. pankreatischem Karzinom beschrieben 

(57, 134). 

Eine mögliche Kritik der BIA bezieht sich auf die Tatsache, dass die Körperzusammensetzung 

indirekt, mittels empirischen Formel berechnet wird, was eine mögliche Fehlerquelle darstellt. 

Der Phasenwinkel α ist allerdings das Ergebnis einer direkten Messung. Außerdem ist 

die Methode bei Adipösen weniger präzis als bei Normal- oder Unterernährten (126). 

Daher empfiehlt die ESPEN keine Anwendung der BIA für Patienten mit BMI > 34 kg/m². 

In dem hier untersuchten Kollektiv 11 Patientinnen (7,2%) weisen einen BMI > 34 kg/m² auf. 

Auch durch nicht exakte Durchführung der BIA kann es zur Verfälschung der Messergebnisse 

kommen, daher wurde bei der vorliegenden Untersuchung auf die exakte Messtechnik 

gemäß Richtlinien des Herstellers geachtet.  

• Serumproteine (Albumin, Präalbumin, Transferrin)

Serumproteine können als Indikatoren des Ernährungsstatus dienen, weil sie auf Protein-Energie-

Mangelernährung empfindlich reagieren. Ihre Plasmakonzentration kann aber auch 

durch ernährungsirrelevanten Ursachen beeinflusst werden. Zu den Faktoren, 

die die Serumproteinherstellung in der Leber stören, zählen z.B. Krankheiten der Leber 

(Leberzirrhose, Hepatitis) sowie gesteigerte Entzündungsaktivität (akute Phasenreaktion), 

die u.a. bei neoplastischen Krankheiten auftritt. Außerdem nehmen Nierenerkrankungen, 

endokrine Störungen, Hydratationsstatusveränderungen (darunter Aszites) und andere 

einen Einfluss auf das Plasmaproteinniveau. Transferrin ist zusätzlich vom Eisengehalt abhängig 

(42, 56).  
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• Gewichtsverlust

Der Zusammenhang zwischen dem Gewichtsverlust eines Patienten und dem ungünstigen 

klinischen Verlauf seiner Krankheit wurde mehrmals bestätigt (135 – 137). Der Gewichtsverlust 

kommt jedoch relativ spät vor, wenn die katabolischen Prozesse schon über lange Zeit stattfinden 

und die Abnahme an Magermasse erheblich sein kann. Darum lasst das Fehlen 

des Gewichtsverlusts keine Aussage über regelrechten Ernährungsstatus machen. Zusätzlich kann 

die Aussage einer Patientin, die nach ihren Gewichtsänderungen befragt wird, inkorrekt sein. 

Trotzdem empfehlen ESPEN und DGEM in ihren Leitlinien die routinemäßige Erfragung nach 

Gewichtsverlust innerhalb der Anamnese. 

• Nutritional Risk Index (NRI)

Der NRI wurde in einer Vielzahl von Studien verwandt und zeigte klinische Relevanz (53, 138, 

139), sowie eine positive Korrelation mit dem Body Mass Index und der Energieaufnahmebilanz 

(140, 141). In den Index fließen das Serumalbumin und der Gewichtsverlust ein. Somit treffen 

für ihn dieselben Vorteile und Nachteile zu, die unter „Serumproteine“ und „Gewichtsverlust“ 

diskutiert wurde.  

• Body Mass Index (BMI)

Der BMI ist ein einfaches Ernährungsstatuskriterium (46). In der deutschen Gesellschaft jedoch, 

mit durchschnittlich übergewichtiger Population (142), ist seine praktische Bedeutung begrenzt. 

Bei vielen adipösen, schwer kranken Personen tritt eine akute Abnahme der Körperzellmasse 

bereits lange vor Erreichen des Grenzwertes von 18,5 kg/m2 ein (43). Darüber hinaus leiden 

manche Eierstockkrebspatientinnen unter ausgeprägtem Aszites, was zusätzlich den BMI-Wert 

beeinflusst und seine Aussagekraft noch stärker verringert.  

Methodenredundanz 

Bei zwei Paaren der Ernährungsstatusparameter war in der Assoziationsmessung 

der Phi-Faktor > 0,8 (siehe Kapitel 4.2.1). Diese waren der NRI und das Albumin, 

sowie der Phasenwinkel α und die ECM/BCM-Ratio. Diese Tatsache ist darauf zurückzuführen, 

dass das Albumin bzw. der Phasenwinkel α in die Berechnung von NRI bzw. ECM/BCM-Ratio 

eingeht. 
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In den weiteren Analysen wurden demnach alle o.g. Parameter berücksichtigt, 

weil der Phi-Faktor > 0,8 von einer weitgehenden Übereinstimmung zeugt 

und nicht von vollkommener Redundanz. 

Statistische Analyse 

Es wurden sowohl univariate als auch multivariate Tests durchgeführt. In den Überlebensanalysen 

und multivariaten Regressionsanalysen wurden alle für das Ovarialkarzinom etablierte 

Prognosefaktoren berücksichtigt. Ausgeschlossen war der Allgemeinzustand, da er direkt 

in den Ernährungszustand einfließt (siehe Kapitel 3.6). 

Die Daten zum NRS-2002 sind für das gesamte Kollektiv komplett (keine fehlende Fälle). 

Angaben zu übrigen Ernährungsstatusparameter sind bei 96% - 100% aller untersuchten 

Patientinnen angegeben. Nur bei Präalbumin ist die Zahl der damit untersuchten Frauen kleiner 

und beläuft sich auf 90%. 

5.2 Ergebnisdiskussion 

5.2.1 Verbreitung der Mangelernährungszustände bei Ovarialkrebspatientinnen 
und Risikofaktoren für Mangelernährung. 

Einige der bereits publizierten Arbeiten, die Daten zu Mangelernährungsaufkommen 

unter Eierstockkrebspatientinnen beinhalten, beziehen sich auf die Population 

mit Krebserkrankung weiblicher Geschlechtsorgane. Oft ist innerhalb dieser Studien 

die Untergruppe der Ovarialkrebspatientinnen getrennt analysiert wegen deutlich gehäuften 

Störungen des Ernährungsstatus im Vergleich zu Kranken mit Tumoren übriger 

Geschlechtsorgane. In einer Studie von Laky et al. war das Mangelernährungsrisiko 

bei Eierstockkarzinom 19-fach höher als bei gutartigen gynäkologischen Tumoren (29). 

In  der  Tabelle 24  sind  die  Ergebnisse  der  jüngeren  klinischen  Studien   an  Patientinnen 

mit Eierstockkrebs zusammengefasst.  



Diskussion 

76 

Tabelle 24: Prävalenz der Mangelernährung bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom – Vergleich der Literaturdaten (27 
- 29, 34, 35, 108, 143, 144). 

Studie / Jahr Land Anzahl (n) Kriterium Prävalenz 

Alphs 2006 retrospektiv USA 78 (≥75LJ) Albumin < 3,7 g/dl 42,3% 

Laky 2007* prospektiv Australien 21 PG-SGA B 

(keine Patientin wurde als 
Grad „C“ klassifiziert) 

67% 

Geisler 2007 prospektiv USA 108 Präalbumin < 18 mg/dl 

Präalbumin < 10 mg/dl 

81,4% 

22,2% 

Gupta 2010 retrospektiv USA 98 SGA B/C 53,1% 

Kathiresan 
2011* 

retrospektiv USA 71 Albumin < 3,89 g/dl 

BMI < 18,5 kg/m² 

60,5% 

0 

Hertlein 2014* prospektiv Deutschland 47 NRS-2002 ≥ 3 70,2% 

Nho 2014* prospektiv Südkorea 53 PG-SGA ≥ 9 52,8% 

Yim 2016** retrospektiv Südkorea 213 NRI ≤ 100 27,7% 

PG-SGA – Patient Generated Subjective Global Assessment, SGA – Subjective Global Assessment, BMI – Body 

Mass Index; LJ - Lebensjahr 

* In die Studien bei Laky et al., Kathiresan et al. und Nho et al. wurden Patientinnen mit verschiedenen

gynäkologischen Malignomen eingenommen, in der Studie bei Hertlein et al. waren das Patientinnen mit sowohl 

bösartigen als auch gutartigen gynäkologischen Krankheiten. Hier sind nur die Daten zu Patientinnen 

mit Eierstockkrebs aus diesen Kollektiven extrahiert. 

**In der Studie bei Yim et al. nahmen nur Patientinnen mit einem fortgeschrittenem epithelialem Eierstockkrebs teil. 

In den angeführten Veröffentlichungen wurden verschiedene Ernährungsstatusparameter genutzt. 

Je nach dem genutzten Indikator der Mangelernährung war der Anteil der Mangelernährten 

unterschiedlich zahlreich (0% - 81,4%). Als diagnostische Kriterien wurden in diesen Projekten 

der SGA, der PG-SGA, der NRS-2002, das Albumin, das Präalbumin, der NRI und der BMI 

angewendet. In unserer Arbeit war der NRS-2002 der Haupternährungsstatusparameter, 

währenddessen andere klinische Scores wie der SGA sowie der PG-SGA nicht miteinbezogen 

wurden. Nach dem NRS-2002 kommt ein Risiko für Mangelernährung bei 18,4% unserer 

Probandinnen vor. Es ist deutlich weniger als in den angeführten Quellen, abgesehen 

von der Studie von Kathiresan et al, wo eine der Kriterien der Mangelernährung BMI < 18,5 kg/m² 

war und so ein Wert bei keiner Patientin aus dem untersuchten Kollektiv vorkam (28) 

(siehe Tabelle  24). Angenommen, dass der NRS-2002 mit dem SGA zusammenhängt, 

was u.a. Kyle et al. und Velasco et al. prüften (114, 145), kann schlussgefolgert werden, 
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dass entweder die bei uns getesteten Patientinnen seltener mangelernährt waren als in den oben 

erwähnten Studien, die den SGA und den PG-SGA nutzten (siehe 24), oder der NRS-2002 

spezifischer für das getestete Kollektiv ist als der SGA. 

Nach den übrigen bei uns genutzten Indikatoren der Mangelernährung waren 2,0% bis 78,1% 

unserer Patientinnen unter dem Normbereich (Norm für allgemeine Population). 

Wahrscheinlich spricht diese große Datendivergenz dafür, dass verschiedene 

Ernährungsstatusparameter unterschiedliche Aspekte des komplexen Mangelernährungssyndroms 

erkennen. Die Abweichungen innerhalb der Parameter dieser Studie können 

auch durch spezifische Eigenschaften des Ovarialkarzinoms verursacht werden, 

also durch die Krankheit selbst und nicht die Mangelernährung.  

Um die für unsere Population angepassten Idealwerte für den Ernährungsstatus festzulegen, 

führten wir statistischen Umrechnungen durch. Die resultierenden Idealbereiche wurden 

in Referenz zum NRS-2002 ernannt, der nach unserem Modell die Rolle des „Goldstandards“ 

spielt. Danach wurden 18,4% – 38,4% der Probandinnen als mangelernährt eingestuft.  

Risikofaktoren 

Eine bösartige Erkrankung ist selbst ein Risikofaktor für Mangelernährung als Konsequenz 

u.a. systemischer Inflammation und aktiven katabolischen Prozesse, verursachten 

durch das Malignom (9, 10, 36, 37). Unter den durch uns analysierten Patientinnen 

mit Ovarialkarzinom waren das hohe Alter (über dem 65. Lebensjahr), großes Aszitesvolumen 

> 500 ml und bei Krebsrezidiven – die Platinresistenz zusätzliche Risikofaktoren für schlechte 

NRS-2002-Score und die Mehrheit der übrigen Indikatoren der Mangelernährung (siehe Tabelle 

11 und Tabelle 12, Kapitel 4.2.2). 

Das fortgeschrittene Alter wurde in mehreren Literaturquellen als Risikofaktor 

für Mangelernährung ernannt, u.a. in einer prospektiven Arbeit an 1886 deutschen Patienten 

von Pirlich et al. (11) sowie in einer prospektiven Studie an gynäkologisch-chirurgischen 

Patientinnen bei Hertlein et al.(27). Damit stehen unsere Beobachtungen im Einklang 

mit dem beschriebenen Aufkommen in der allgemeinen und gynäkologisch-chirurgischen 

Patientenpopulationen.  

Die durch uns festgestellten Korrelationen zwischen Mangelernährung und Aszites 

bzw. Mangelernährung und Platinresistenz wurden bisher nicht beschrieben. Viele Erklärungen 

dazu sind möglich. Vielleicht prädisponiert Aszites zur Steigerung des Ruheenergieverbrauches, 
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wie bereits von Dolz et al. unter an Leberzirrhose Erkrankten festgestellt (146). Außerdem kann 

der mechanische, von Aszites ausgeübte Druck zu Motilitätseinschränkungen des Darms 

und dadurch zu Malabsorption führen. Dies, zusammen mit Proteinenverlust 

durch Aszitesflüssigkeit, kann zur Entwicklung der Ernährungsdefizite beitragen.  

Auch der Grund für das bei uns beobachtete häufigere Mangelernährungsaufkommen 

unter Patientinnen mit platinresistenten Tumoren, im Vergleich zu Platinsensitiven, bleibt unklar. 

Die platinresistenten Eierstocktumore sind durch einen dynamischen Verlauf und schlechte 

Prognose charakterisiert (147, 148). Möglicherweise greift die Krankheit bei Patientinnen 

mit platinresistenten Geschwülsten den Organismus aggressiv an und verursacht ungünstige 

metabolische Veränderungen, die in Mangelernährung resultieren können.  

Die Rolle der übrigen hier analysierten klinischen Eigenschaften (Tumordignität, 

Tumorhistologie, Tumordifferenzierungsgrad, Darmbefall, Peritonealkarzinose, fortgeschrittenes 

FIGO-Stadium bei primär erkrankten Frauen; siehe Tabelle 11, Kapitel 4.2.2) als Risikofaktoren 

für Aufkommen der Mangelernährung ist ungeklärt. Die Ergebnisse sind unterschiedlich 

für einzelne Ernährungsstatusparameter als Kriterien der Mangelernährung (siehe Tabelle 13, 

Kapitel 4.2.2). Um diese Frage besser zu erklären sind umfangreichere Studien in entsprechendem 

Bereich nötig. 

5.2.2 Mangelernährung und Tumorausbreitung. 

Die Gruppe um Lieffers et al. stellte einen direkten Zusammenhang 

zwischen Organ- und Tumormasse und Ruheenergieverbrauch bei Patienten 

mit fortgeschrittenem kolorektalen Karzinom fest (39). Cao et al. beschreiben, 

dass ein großer Ruheenergieverbrauch bei onkologischen Patienten mit Mangelernährung 

einhergeht (38). Das lässt eine Korrelation zwischen Krebsgewebemasse 

und Mangelernährungsaufkommen bei Krebskranken vermuten. Zusätzlich kann 

bei Eierstockkrebs das Tumorgewebe die Darmmuskulatur und Nerven infiltrieren 

und dadurch ihren Funktionen stören (36). Dieser Effekt trägt zu Mangelernährung bei und kann 

ebenso mit der Tumorausbreitung korrelieren. Bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom wurden 

bislang die möglichen Beziehungen zwischen Tumorgröße bzw. Tumorausbreitung 

und Häufigkeit der Mangelernährung nicht untersucht. In unserer Studie ist die durch IMO-Script 

exakt registrierte Tumorausbreitung in die Analyse eingeflossen. Aus den Daten geht hervor, 

dass die Patientinnen, bei denen Krebsgewebe großflächig im Bauch ausgebreitet ist, häufiger 
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unter Mangelernährung leiden als Patientinnen mit lokalisierter Tumorgewebeausdehnung. 

Die topographischen Daten des IMO-Scripts erlauben jedoch keine Interpretation, 

ob die Mangelernährung durch die Tumormasse oder Ausbreitungsmuster beeinflusst ist.   

Interessant erscheint unsere Beobachtung zur Korrelation zwischen Lokalisation des Tumorbefalls 

nach den einzelnen Abdomen-Etagen und Aufkommen von Mangelernährung. Die Serumproteine 

gaben dafür einen statistisch signifikanten Hinweis. Möglicherweise deuten die Analysen 

auf eine Beziehung zwischen Lokalisation des Tumorbefalls und Dauer 

einer Proteinabsorptionsstörung hin. Die Patientinnen mit Tumorbefall in der oberen Etage 

(Etage 3) weisen häufiger pathologisch niedrige Niveaus aller drei untersuchten Serumproteine, 

sowohl mit kurzer als auch langer Halbwertzeit auf als Patientinnen ohne Tumorbefall in dieser 

Lokalisation (56). Ein Tumorbefall in der mittleren Etage (Etage 2) war mit einem häufigeren 

Aufkommen an pathologischen Werten für Präalbumin und Transferrin (T1/2 – entsprechend: 

20 Stunden und 10 Tage) aber nicht Albumin (T1/2 – 20 Tage) assoziiert. An der unteren Etage 

(Etage 1) zeigt nur das Präalbumin (kurze T1/2, d.h. 20 Stunden) eine statistisch signifikante 

Korrelation mit dem Tumorbefall. Der Tumorbefall im Unterbauch ist also nur mit der 

Verschiebung des Proteins mit kürzester Halbwertzeit verbunden und mit ansteigender 

Lokalisationshöhe der Eierstockkrebsmetastasen in der Bauchhöhle sind die Serumproteine 

mit stets längeren Zerfallszeiten zunehmend unter Norm vermindert. Der Grund dafür ist nicht 

bekannt. Eine mögliche Erklärung wäre rasches Einsetzen der Proteinmalabsorption oder 

Proteinverlust bei Tumoren der oberen Ebene durch zum Beispiel Obstruktion in diesem Bereich. 

Vielleicht aber ist das dahinterstehende Prozess von anderen tumorbedingten Mechanismen 

verursacht, die nicht ernährungsspezifisch sind. 

5.2.3 Prädiktive und prognostische Rolle der Mangelernährung 

5.2.3 a. postoperative Tumorfreiheit 

Die komplette makroskopische Tumorresektion ist der wichtigste Prognosefaktor bei Patientinnen 

mit einem Ovarialkarzinom, sowohl mit primärer Erkrankung als auch beim ersten Rezidiv (101, 

113, 149, 150). Bisher wurde der Zusammenhang zwischen der Mangelernährung 

und unvollständiger Zytoreduktion bei Patienten mit Peritonealkarzinose bei Magenkarzinom 

festgestellt (151). Außerdem untersuchten Alphs et al. Korrelation zwischen postoperativer 

Tumorfreiheit und mangelhaften Ernährungszuständen an älteren Patientinnen 

mit Ovarialkarzinom (über dem 75. Lebensjahr). Alphs et al. stellten retrospektiv fest, 
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dass Albumin ≤ 3,7 g/dl mit 2,4-fach kleineren Chancen auf optimale Zytoreduktion 

als Albumin > 3,7 g/dl verbunden ist (108). Unsere Ergebnisse deuten zweifelsfrei darauf hin, 

dass solch eine Relation auch in unserem hinsichtlich Lebensalter vielfältigerem Kollektiv 

vorkommt. In der hier untersuchten Population hatten die nach NRS-2002 Mangelernährten 

ein mehrfach erhöhtes Risiko einer nicht kompletten Tumorresektion (OR – 4,6, 

95% KI 1,5 - 14,5). Diese Tatsache überrascht nicht mit Rücksicht darauf, 

dass die Mangelernährung mit anderen Eigenschaften verbunden ist, die für Tumorresektion 

eine Bedeutung haben. Und zwar bei primär Kranken entscheidende Rolle spielt die ausgedehnte 

Tumorausbreitung und Tumorbefall oberhalb des Beckens, vor allem in der höchsten Etage 

des Abdomens (152, 153). Bei Patientinnen mit einem Rezidiv sind unter anderen Aszites, 

Platinresistenz, Tumorbefall in der höchsten Etage sowie Leistungsfähigkeit (ECOG) relevant 

(154, 155).  

5.2.3 b.  Komplikationsraten 

Bluttransfusionen 

Die multifaktoriell bedingte Anämie ist oft mit bösartigen Krankheiten, darunter auch 

mit Eierstockkrebs assoziiert (156).  In einer italienischen prospektiven Studie durchgeführten 

bei Macciò et al., an denen 178 Frauen mit Eierstockkrebs teilnahmen, wiesen sie die niedrigsten 

Hämoglobinkonzentrationen (im Durchschnitt 10,9 ± 1,8 g/dL) im Vergleich zu Patienten 

mit anderen Karzinomen (insgesamt 888 Teilnehmer an der Studie). 67,9% von ihnen war schon 

vor der geplanten onkologischen Behandlung anämisch. Macciò et al. beschrieben 

auch einen direkten Zusammenhang zwischen Hämoglobinwerten und Ernährungsparameter 

(157). Mangelhafte Ernährungszustände gehen häufig mit erniedrigtem Hämatokrit einher (143). 

Geisler et al. postulierten einen extensiveren Blutverlust intraoperativ bei Patientinnen 

mit Ovarialkarzinom, die zusätzlich niedrige Präalbuminwerte aufwiesen (<10 mg/l), 

im Vergleich zu Frauen mit Präalbumin >10 mg/l (143). Demzufolge weisen die mangelernährten 

Ovarialkarzinompatientinnen ein großes Risiko der perioperativen Bluttransfusionen auf. 

Al-Refaie et al. beschrieben an einem Kollektiv von 38926 onkologischen Patienten, 

dass die intraoperative Bluttransfusion mit Steigerung der Anzahl von postoperativen 

Komplikationen, darunter auch Mortalität während 30 postoperativen Tagen, sowie Verlängerung 

des Krankenhausaufenthaltes verbunden war (158). Nielsen et al. gaben die Immunsuppresion 

nach allogener Bluttransfusion als möglichen Mechanismus der Risikoerhöhung für infektiöse 
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Komplikationen sowie kurzes rezidivfreies Überleben bei Patienten mit kolorektalem Karzinom 

an (159). Nach Arbeiten von Golub et al. und Laerdi et al. sind chirurgische Patienten, welche Blut 

erhielten, in erhöhter Gefahr der Darmanastomoseninsuffizienz (160) sowie der postoperativen 

septischen Komplikationen und des verkürzten Gesamtüberlebens (161), verglichen mit solchen, 

die keine Blutpräparate empfangen haben.  

Also haben Bluttransfusionen neben höheren Behandlungskosten und direktem Risiko 

der Nebenwirkungen einen eventuell schlechten prädiktiven und prognostischen Einfluss.  

In der hier untersuchten Population brauchten die Mangelernährten während ihres stationären 

Aufenthaltes häufiger und in größerem Ausmaß EK-Transfusionen im Vergleich 

mit Nichtmangelernährten. Sie erhielten auch mehr Einheiten allgemeiner Blutprodukte 

(EKs, FFPs und TKs) insgesamt. Der Unterschied belief sich auf das circa Doppelte 

zwischen Patientinnen mit NRS ≥ 3 bzw. < 3. Unsere Patientinnen benötigten deutlich häufiger 

Bluttransfusionen als die bei Kathiresan et al. untersuchte Population, wo intraoperativ 

nur 18% aller gynäkologisch-onkologischen Patientinnen Blutempfänger waren 

und 28% der Eierstockkrebspatientinnen (28). In unserer Population waren das intraoperativ 

59,2% der Patientinnen und 75,7% aller Frauen während des gesamten Krankenhausaufenthaltes. 

Kathiresan beschrieb eine positive Korrelation zwischen intraoperativer Bluttransfusion 

und postoperativen Komplikationen sowie Intensivstationsaufnahmen bei onkologisch-

gynäkologischen Patientinnen (28). Er analysierte zwar gleichzeitig die prädiktiven Rollen 

der Mangelernährung sowie der Bluttransfusionen bei Patientinnen mit Malignomen 

der weiblichen Geschlechtsorgane, leider fehlt in seiner Publikation die Auskunft zu direkten 

Zusammenhang zwischen den beiden. Der in der vorliegenden Studie gezeigte Zusammenhang 

zwischen Mangelernährung und Bluttransfusionen war in der aktuellen Literatur bei Erkrankten 

an Ovarialkarzinom nicht zu finden. 

Postoperative Komplikationen und postoperative Mortalität 

Es ist seit über 20 Jahren bekannt, dass Mangelernährung mit postoperativer Morbidität verbunden 

sein kann. Die Mangelernährten sind einer höheren Rate von Infektionen, 

Wundheilungsstörungen, gesteigerter postoperativer Mortalität sowie einem verlängerten 

Krankenhausaufenthalt ausgesetzt (162, 163).  

Auch die jüngeren Studien bestätigen diese Zusammenhänge.  Dies wurde z.B. bei Barbosa et al. 

in einer Studie an chirurgischen Patienten festgestellt, wo Phasenwinkel α < -0,8 SD ein Prädiktor 

für postoperative Komplikationen war (164), oder bei Mäkelä et al., der das Albumin < 3,5 g/dl 
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oder den Gewichtsverlust > 5 kg als Risikofaktoren für Auftreten der postoperativen 

Komplikationen und erhöhter postoperativer Mortalität beschrieb (eine Studie an onkologisch - 

chirurgischen Patienten) (165). Bei Malone et al. war der Gewichtsverlust ein Prädiktor 

für postoperative Wundinfektionen unter chirurgischen Patienten (166). Hertlein et al. 

beobachteten einen Zusammenhang zwischen steigenden NRS-2002 und zunehmender Häufigkeit 

der sowohl infektiösen als auch nicht infektiösen Komplikationen bei gynäkologischen 

Patentinnen, die operiert wurden. (27). Kathiresan et al. bewerteten ein Kollektiv von Patientinnen 

mit gynäkologischen Krebserkrankungen und beobachteten 3,44-fache Steigerung in Häufigkeit 

der postoperativen Komplikationen bei Frauen mit Albumin < 3,89 g/dl im Vergleich zu Frauen 

mit höherem Albumin Niveau (28).   

In unserer Gruppe der Probandinnen mit Eierstockkrebs weisen die Mangelernährten 

auch häufiger postoperative Komplikationen auf vergleichend mit Nichtmangelernährten 

(Ernährungsstatusabschätzung nach NRS-2002, NRI, Phasenwinkel α, ECM/BCM-Ratio, 

Albumin, Präalbumin, Transferrin). Nach Berücksichtigung anderer Faktoren in multivariater 

Analyse stellen sich jedoch nur der Phasenwinkel α < 4,5 Grad und Transferrin < 225 mg/dl 

als unabhängige Prädiktoren für postoperative Morbidität bei diesen Patientinnen heraus. 

Auch Geisler et al., der ebenfalls Patientinnen mit einem fortgeschrittenen epithelialen 

Ovarialkarzinom (Stufe III und IV) untersuchten, beobachteten eine größere Zahl 

der Komplikationen bei Mangelernährten als bei Nichtmangelernähren (143). 

Als Mangelernährungskriterium nutzten sie Präalbumin < 18 mg/l. Nach ihren Schätzungen war 

das Präalbumin ein unabhängiger Prädiktor, was bei uns nicht nachzuweisen ist. 

Im Geislers Kollektiv hatten die Patientinnen mit Präalbumin < 10 mg/l fast 10-faches Risiko 

für postoperativen Komplikationen im Vergleich zu Patientinnen mit Präalbumin > 10 mg/l 

(RR = 9,6). Bei Geisler waren die Infektionen, ebenfalls wie bei uns, die häufigste 

Komplikationsart (143).  

Interessanterweise beobachtete Geisler, dass eine präoperative Ernährungsstatusverbesserung 

mit einer Risikoreduzierung der postoperativen Komplikationen einhergeht (143). In seiner Studie 

wurden alle Frauen mit Präalbumin < 10 mg/dl und ausgewählte Probandinnen mit Präalbumin 

10-17 mg/dl präoperativ über > 10 Tage parenteral ernährt. Auch in Bezug auf die frühe 

postoperative Mortalität (bis 30 Tagen nach dem chirurgischen Eingriff) sind Geislers Ergebnisse 

erwähnenswert. Alle postoperativ verstorbenen Patientinnen hatten Präalbumin < 10 mg/l 

während der Operation. Demnach starben in dieser Untergruppe 23,1% der Probandinnen.  
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Alle Frauen unseres Kollektives, die innerhalb 30 Tagen nach der Operation verstarben, waren 

mangelernährt (nach NRS-2002 und Mehrheit anderer Methoden, siehe Tabelle 11, 

Kapitel 4.3.2.2).  Der NRS-2002 ≥ 3 identifizierte alle diese Patientinnen. In der NRS-2002 ≥ 3 

Untergruppe starben 10,7% der Frauen. Die Gestorbenen zeichnen sich vor allem durch niedriges 

Präalbumin (< 15 mg/l) und Transferrin (< 162 mg/dl) aus. Aus allen Indikatoren 

der Mangelernährung hat das Transferrin < 162 mg/dl am bedeutsamsten positiven 

Vorhersagewert für die Mortalität innerhalb 30 postoperativen Tagen, danach der NRS-2002 ≥ 3.  

Krankenhausaufenthaltsdauer 

Die Mangelernährung kann mit verlängertem Krankenhausaufenthalt, verlängerter Betreuung 

auf der Intensivstation und folglich mit hohem Kostenaufwand verbunden sein (167, 168). 

In unserem Kollektiv beobachteten wir einen Zusammenhang zwischen mangelhaftem 

Ernährungsstatus (nach NRI, Albumin, Präalbumin, ECM/BMC-Ratio) und Länge 

des Krankenhausaufenthaltes, obwohl die Hauptmethode – NRS-2002 diese Korrelation 

nicht zeigte. Die Mangelernährten verbringen im Median 2 - 4 Tagen mehr im Krankenhaus 

als die Nichtmangelernährten. Wir beobachteten an Patientinnen mit Eierstockkrebs 

dieselbe Tendenz, die schon an einem onkologisch-gynäkologischen Kollektiv bei Laky et al. 

und Santoso et al. beschrieben wurde (20, 169).  

5.2.3 c. Ansprechen auf die platinbasierte Chemotherapie 

Das Ansprechen auf die platinbasierte First-Line-Chemotherapie ist ein wichtiger prognostischer 

Faktor bei Patientinnen mit einem Ovarialkarzinom (147, 148). Derzeit gehört die platinbasierte 

Chemotherapie zum Behandlungsschema bei allen Patientinnen mit der primären Krankheit, 

außer Stadium FIGO IA - G1 (83). Es ist nicht möglich, die platinresistenten Tumore im Voraus 

zu erkennen.  

Laut Van Cutsem et al. beeinflusst die Mangelernährung negativ das Ansprechen 

auf die Chemotherapie und Mangelernährte entwickeln häufiger Komplikationen unter Therapie 

als die gut ernährten Patienten, was in einigen Fällen zu vorzeitigem Therapieabbruch führt (170). 

Es wurde noch nicht untersucht, ob die mangelernährten Patientinnen anders auf die platinbasierte 

First-Line-Chemotherapie ansprechen, als die gut Ernährten. Unter primären Patientinnen 

aus unserem Kollektiv waren die Mangelernährten (NRS ≥ 3) häufiger platinresistent 

als die Frauen mit NRS < 3 (entsprechend: 22,2% und 11,5%, p = 0,029). In der multivariaten 

Analyse erreichen diese Unterschiede jedoch nicht die statistische Signifikanz.  
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Die Daten der 10 Patientinnen aus dem 79-personengroßen Kollektiv der primär erkrankten 

Patientinnen konnten aus verschiedenen Gründen nicht mitanalysiert werden konnten (siehe 

Kapitel 4.3.3), was die Genauigkeit der Ergebnisse beeinflusste. Möglicherweise würde 

Bewertung einer zahlreicheren Gruppe die statistische Signifikanz der beobachteten Tendenz 

beweisen. 

Interessanterweise ergab sich der 5%-iger Gewichtsverlust in den vergangenen 3 Monaten 

ein statistisch signifikanter Prädiktor für Platinresistenz bei primär an Ovarialkrebs erkrankten 

Frauen. 

5.2.3 d. Rezidivfreies und Gesamtes Überleben. 

Die Auswertung unserer Ergebnisse zeigte erstmalig prospektiv, dass Mangelernährung 

(Phasenwinkel α ≤4,5º) ein unabhängiger prognostischer Faktor für das Gesamtüberleben 

von Ovarialkarzinompatientinnen ist. Diese Aussage stimmt mit den Schlussfolgerungen 

aus retrospektiven Analysen bei Asher, Gupta und Yim überein (32, 33, 35). Asher et al. 

analysierten das krankheitsspezifische Überleben bis Jahr 2005 unter 235 Patientinnen, 

die in der Zeit von 1988 bis 1998 in ihrer Institution behandelt wurden (32). Bei Gupta et al. zählte 

das untersuchte Kollektiv 132 Frauen, die sich zwischen Januar 2001 und Mai 2006 vorstellten 

und bis Juni 2008 bezüglich das Überleben verfolgt wurden (33). Yim et al. berechneten 

das Überleben für 213 Patientinnen mit einem fortgeschrittenem epithelialem Ovarialkarzinom, 

die zwischen 2000 und 2011 sich einer Operation und weiterhin einer Chemotherapie unterzogen. 

Alle drei Autoren registrierten ebenso ein kürzeres Gesamtüberleben bei mangelernährten 

Eierstockkarzinompatientinnen als bei gut Ernährten. Als Tools zu Ernährungsstatusbeurteilung 

setzten sie präoperatives Serumalbumin (32), SGA (33), bzw. NRI (35) ein. In der hier 

vorgestellten prospektiven Studie haben die Mangelernährten ein über 2-fach höheres Sterberisiko 

als die Nichtmangelernährten. Als Prognosefaktoren werden der Phasenwinkel α 

und die ECM/BCM-Ratio erkannt. Im Gegensatz zu oben genannten Studien, war bei uns weder 

das Albumin noch der NRI ein Prädiktor für das Gesamtüberleben.  

In einer anderen Publikation stellten Gupta et al. anhand einer Analyse von 98 Frauen 

mit Ovarialkarzinom fest, dass die Ernährungsstatusänderung (im Zeitraum von 3 Monaten) 

einen statistisch signifikanten Einfluss auf das Gesamtüberleben hat. Es scheint, dass sowohl 

die Gut- als auch Schlechternährten von Ernährungsstatusbesserung bzw. –Stabilisierung 

profitieren können (34). Gupta erfasste allerdings die Information über Behandlungsphase 
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seiner Probandinnen nicht, außer der Tatsache, dass sein Kollektiv diesbezüglich ungleichartig 

war.  

Nach unseren Daten existiert keine unabhängige Korrelation zwischen präoperativ festgestellter 

Mangelernährung und rezidivfreiem Überleben. Im Gegensatz dazu beschrieb Yim et al. 

in einer neuesten Studie einen Zusammenhang zwischen Aufkommen der mittelgradigen 

oder schweren Mangelernährung (NRI < 97,5) und schlechtem progressionsfreiem Überleben 

(35). Um diese Frage zu klären sind weitere klinische Studien erforderlich.   

5.2.3 e. Aszites und Mangelernährung – Einfluss aufs Überleben. 

In dem hier untersuchten Kollektiv ist der Einfluss der Mangelernährung sowie des Aszites 

auf das Gesamtüberleben nachgewiesen. Beide Beobachtungen stehen mit Schlussfolgerungen 

aus mehreren klinischen Studien im Einklang (104, 105, 171). Bis jetzt analysierte 

aber keine Arbeitsgruppe die Relation zwischen den beiden prognostischen Faktoren 

und ihrem gemeinsamen Einfluss aufs Überleben.  

Aus unseren Daten geht hervor, dass bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom Aszites 

ein Risikofaktor für Mangelernährung ist (siehe Kapitel 4.2.2). Man kann ebenso schlussfolgern, 

dass der Ernährungsstatus stärkere Korrelation mit Gesamtüberleben aufweist als das Volumen 

des Aszites (siehe Kapitel 4.4.4).  

Anhand der Ergebnisse unserer Analyse ist es möglich eine Hypothese aufzustellen, 

dass der Aszites die Mangelernährung begünstigt und auf diese indirekte Weise ebenso 

die Prognose negativ beeinflusst. Um diese Hypothese zu prüfen wäre eine prospektive klinische 

Beobachtungsstudie nötig. 

5.2.4 Der NRS-2002 und übrige Indikatoren der Mangelernährung – Vergleich. 

Der NRS-2002 stellt sich als ein valider prädiktiver Faktor für unser Patientinnen-Kollektiv 

heraus. Bei einem NRS-2002 ≥ 3 ist die Chance auf eine komplette Tumorresektion 

im zytoreduktiven Eingriff gesenkt, die postoperative Mortalität sowie der Blutproduktenbedarf 

erhöht, verglichen mit NRS < 3. Der NRS-2002 ist allerdings kein unabhängiger prognostischer 

Faktor für das Gesamtüberleben, obwohl er in der multivariaten COX-Regressionsanalyse 

nicht weit von Signifikanzgrenze liegt (p = 0,051).  
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Aus der klinischen Sicht erlaubt diese einfach durchführbare Methode die mangelernährten 

Patientinnen mit Risiko der wenig effektiven Behandlung zu identifizieren. In der vorliegenden 

Literatur sind zahlreiche Studien zu finden, die den Einfluss des Mangelernährungsrisikos 

nach NRS-2002 auf Gesamtüberleben aufweisen. Sie beziehen sich am häufigsten 

auf das Kollektiv von Patienten, die aus unterschiedlichen Gründen stationär behandelt wurden 

(119, 122, 123, 168, 172). Ein anderes Ergebnis zeigen dagegen Holst et al. in ihrer Arbeit 

an älteren Patienten, wo dieser Zusammenhang für NRS-2002 widerlegt wurde (173).  

In der Mehrheit der Studien, die den NRS-2002 verwandten, korrelierte diese Score mit Häufigkeit 

der postoperativen Komplikationen (119, 122, 123, 174, 175) sowie der Länge 

des Krankenhausaufenthaltes (119, 123, 168, 175), was in unserer Arbeit statistisch 

nicht signifikant war. Der NRS-2002 konnte jedoch die postoperative Mortalität 

unserer Patientinnen prädizieren. Die Fähigkeit des NRS-2002, Patientinnen mit solchem Risiko 

präoperativ zu erkennen, wird in der Literatur diskutiert. In einigen Werken wird 

eine solche Relation an allgemeinen Patientenkollektiven beschrieben (172, 174), aber in zwei 

Studien an Patienten mit kolorektalem Karzinom wurde sie widerlegt (122, 176). Wie schon 

erwähnt, ist der NRS-2002 nach unseren Ergebnissen auch ein Prädiktor für die postoperative 

Tumorfreiheit bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom, sowie Menge der transfundierten 

Bluteinheiten während des stationären, perioperativen Aufenthaltes. Dieser Vorhersagewert 

des NRS-2002 wurde bislang nicht untersucht.  

In der Tabelle 25 sind ausgewählte Ergebnisse aus den Kapiteln 4.3 und 4.4.2 zusammengefasst. 

Die linke  Spalte beinhaltet die in dieser Arbeit  genutzten Indikatoren  der Mangelernährung, 

die obere Reihe einige Aspekte der Krankheit und Therapie. Wenn ein Ernährungsstatus 

Parameter      ein    Outcome    prädiziert,    ist    das    mit   einem   „Plus“  gezeichnet   (┼). 

Wenn die statistischen Signifikanzen in der multifaktoriellen Regressionsanalyse erreicht 

wurden  steht  in  der  entsprechenden  Zelle Wert  der Odds  Ratio  bzw. Hazard Ratio  

bei   Überlebensanalyse.    Die   Werte   für   die   Odds   Ratio  bzw.   Hazard   Ratio,  

die auf am bedeutsamste Korrelation hindeuten, sind mit roter Umrandung ausgezeichnet.  

Es ist der Tabelle 13 zu ersehen, dass manche Indikatoren der Mangelernährung besser 

einige Aspekte prädizieren als der NRS-2002. Besonders auffällig sind die durch BIA gemessenen 

Parameter. Der Phasenwinkel α sagt gemäß unseren Daten die postoperative Tumorfreiheit 

genauer voraus als der NRS-2002 und ist zusätzlich ein unabhängiger Prädiktor 

für das Gesamtüberleben. Über die Prädiktion mittels des NRS hinaus geben die BIA-Parameter 
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Information über die Häufigkeit der postoperativen Komplikationen (Phasenwinkel α) und Dauer 

des Krankenhausaufenthalts (ECM/BCM-Ratio). Bisher wurde der Phasenwinkel α 

durch viele Autoren als ein prognostischer Faktor beschrieben, vor allem in Studien an Patienten 

mit onkologischen Krankheiten (57 - 59, 177, 178). Unsere Daten bestätigen die Bedeutung 

des Phasenwinkels α als Prognosefaktors auch bei Frauen mit Ovarialkarzinom.  

Tabelle 25: Prädiktiver und prognostischer Wert der Mangelernährung bei Ovarialkarzinom – Vergleich 

der Methoden 

Indikator 

der Mangel-
ernährung 

Prädiktivwert 

(OR, 95% KI oder „┼”*) 

Prognostisc
her Wert 

(HR, 95% 
KI) Postoperative 

Tumor-
freiheit 

EK-
Tran
sfusi
on 

Postoperative 
Komplikatio
nen 

Post-
opera
tive 
Mort
alität 

KH-
Aufe
nthal
t 

Platin-
resistenz 

Gesamt-
überleben 

NRS-2002 

≥ 3 

0,22 

(0,07-0,69) 
┼ ┼ 

Phasenwinkel α ≤ 
4,5º 

0,18 

(0,06-0,57) 
┼ 

2,98 

(1,09-8,14) 
┼ 

2,88 

(1,60-5,19) 

ECM/BCM 

> 1,2 

0,24 

(0,08-0,68) 
┼ ┼ ┼ 

2,11 

(1,12-3,96) 

Albumin 

≤ 4,0 g/dl 

0,28 

(0,10-0,76) 
┼ ┼ 

Präalbumin 

< 20 mg/l 

0,29 

(0,11-0,80) 
┼ ┼ ┼ 

Transferrin 

< 200 mg/dl 
┼ 

3,49** 

(1,53-7,96) 
┼ 

Gew.-verlust in 3 
Mon. > 5% ┼ 

6,99 

(1,08-45,45) 

NRI < 100 0,26 

(0,10-0,73) 
┼ ┼ ┼ 

* ┼ bedeutet Vorkommen des statistisch signifikanten Unterschieds zwischen Mangelernährten

und Nichtmangelernährten, gemäß den untersuchten Indikatoren 

** hier: für Transferrin < 225 mg/dl 
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Die bei uns vorkommende Korrelation zwischen dem Phasenwinkel α und Häufigkeit 

der postoperativen Komplikationen beobachtete auch Barbosa-Silva an chirurgischen Patienten 

(164), Kyle et al. hingegen beschrieben eine Relation zwischen dem Phasenwinkel α 

und postoperativer Mortalität (bis 30 Tagen nach dem Eingriff) 

sowie Krankenhausaufenthaltsdauer (179). 

Es gibt viele Veröffentlichungen, die die prädiktive und prognostische Rolle der Serumproteine 

feststellen, vor allem des Albumins und des Präalbumins. Es ist bemerkenswert, 

dass in einer Studie bei Alphs et al. an Patientinnen mit Eierstockkrebs das niedrige Albumin 

≤ 3,7 g/dl mit 2,4-fachem Chance Verminderung auf optimale Zytoreduktion zusammengeht, 

vergleichend mit Patientinnen mit Albumin > 3,7 g/dl (108). Diese Ergebnisse bekräftigen 

die in unserer Studie aufkommende Korrelation zwischen Mangelernährung und postoperativer 

Tumorfreiheit.  

Nach unseren Daten, zeigen die Serumproteine keine breitere Verwendung als Prädiktoren 

im Vergleich zum NRS-2002, ausgenommen die Relation zwischen Albumin sowie Präalbumin 

und Krankenhausaufenthalt (p = 0,004 und p = 0,007) und zwischen Transferrin 

und postoperativen Komplikationen (OR 3,49 – siehe Tabelle 13). Literaturdaten aus Studien 

ähnlichen zu der hier präsentierten, bestätigen diese Zusammenhänge. Zum Beispiel Laky et al. 

und Santoso et al. beschrieben längere stationäre Verweildauer von gynäkologischen Patientinnen 

mit niedrigem Albumin vergleichend zu Patientinnen mit ausreichendem Albuminniveau 

(20, 169), Thean et al. wiederum beschreiben eine Relation zwischen Serum-Transferrin 

und Aufkommen der postoperativen Komplikationen (180), die auch für Albumin vorkommt (28). 

Die Rolle des Präalbumins in diesem Bereich wird diskutiert. In einigen Studien wurde 

sein Zusammenhang mit postoperativen Komplikationen, darunter auch mit Infektion-bedingter 

Mortalität bestätigt (143, 181), in anderen Studien widerlegt (182). 

Der über 5%-iger Gewichtsverlust während 3 Monaten vor der geplanten Operation 

ist in unserer Studie kein statistisch signifikanter prognostischer Faktor. Er zeigte allerdings 

einen Zusammenhang mit Platinresistenz während der adjuvanten Chemotherapie bei primär 

an Ovarialkarzinom erkrankten Probandinnen (OR 6,99, 95%KI 1,08-45,45) 

als einziger bei uns analysierter Indikator der Mangelernährung. Solche Korrelation wurde bisher 

in der Literatur nicht beschrieben. 

Ein weiterer eingesetzter Parameter des Ernährungsstatus ist der NRI. Eine zusätzliche Aussage, 

die er im Vergleich zum NRS-2002 bringt ist seine Korrelation 
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mit der Krankenhausaufenthaltsdauer. In der Literatur wird der NRI selten eingesetzt 

und sein eventueller Zusammenhang mit Dauer der Hospitalisierung ist bisher nicht analysiert. 

In einer neuen Studie beschrieben allerdings Yim et al. den NRI als ein prognostischer Faktor 

für sowohl das gesamte als auch das progressionsfreie Überleben bei Patientinnen 

mit einem fortgeschrittenen Eierstockkarzinom (35). Das steht im Gegensatz zu unseren 

Ergebnissen. 

Zusammenfassend, ist der NRS-2002-Score ein Ernährungsstatusparameter, der in Abschätzung 

von Patientinnen mit Ovarialkarzinom genutzt werden kann und als ein valider Prädiktor 

für postoperative Tumorfreiheit, Bluttransfusion und postoperative Mortalität gilt. Zusätzlich 

durchgeführte Tests wie die bioelektrische Impedanzanalyse, Serum-Transferrin 

und Gewichtsverlust in 3 Monaten vor der zytoreduktiven Operation erlauben präzisere 

Ergebnisse und zusätzliche Abschätzung des Gesamtüberlebens, postoperativen Komplikationen, 

der Krankenhausaufenthaltsdauer sowie Platinresistenz bei primär Kranken in adjuvanter 

Chemotherapie. 
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8 Abkürzungsverzeichnis 

AUC5 hier: Dosierungsschema der Carboplatin 

BIA Bioelektrische Impedanzanalyse 

BCM Körperzellmasse („Body Cell Mass“)  

BF Körperfettanteil („Body Fat“)  

BMI Body Mass Index 

bzw. beziehungsweise 

ca circa 

CRP C-reaktives Protein, ein Entzündungsparameter 

CT Computertomografie 

DGEM Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin 

d.h. das heißt 

DXA Dual-Röntgen-Absorptiometrie 

ECM Extrazelluläre Masse („Extra Cellular Mass“)  

ECOG Index zur Lebensqualität („Eastern Cooperative Oncology Group“) 

EK Erythrozyten Konzentrate 

ESPEN European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

et al.    und andere 

FFP gefrorenes Frischplasma („fresh frozen plasma“) 

FIGO Fédération Internationale de Gynécologie et d’Obstétrique 

ggf. gegebenenfalls 

HR Hazard Ratio  

IMO-script Intraoperative Mapping of Ovarian cancer  

k.A. keine Angaben 

KH Krankenhaus 

KI Konfidenzinterval 

LBM Magermasse (“Lean Body Mass”) 

MNA Mini Nutritional Assessment 

MRI Magnetresonanztomografie  

MRT Magnetresonanztomografie 

MUST Malnutrition Universal Screening Tool   

n Anzahl 

NRI Nutritional Risk Index 
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NRS-2002 Nutritional Risk Score 2002 

n.s. nicht signifikant 

o.g. oben genannt 

OR Odds Ratio 

p-Wert Irrtumswahrscheinlichkeit 

Pat. Patientin / Patientinnen 

PET Positronen Emission Tomografie 

PG-SGA Patient Generated Subjektiv Global Assessment 

PID entzündliche Beckenerkrankung („Pelvic Inflammatory Disease“) 

ROC Kurve Grenzwertoptimierungskurve (“Receiver Operating Characteristics” ) 

RR relative risk 

S. Seite 

SD Standardabweichung 

SGA Subjective Global Assessment 

T1/2 Halbwertzeit 

TK Thrombozyten Konzentrate 

TNM Klassifikation von malignen Tumoren „Tumor, Lymphknoten (Nodes), 

Metastasen“ 

TOC Tumorbank Ovarialkarzinom (“Tumorbank Ovarian Cancer“) 

u.a. unter anderem 

v.a. vor allem 

v.Chr. vor Christus 

WHO Welt – Gesundheitsorganisation (“World Health Organisation”) 

z.B. zum Beispiel 

ZNS zentrales Nervensystem 

Für physikalische Größen wurden die üblichen Abkürzungen des Internationalen 

Einheitensystems (SI) verwandt. 
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9 Fragebogen 

Datum Patientennummer Aufnahme 

������ ��� 
Einschlusskriterien 

Ja Nein 

Alter ≥ 18 Jahre � � 

Einverständniserklärung � � 

Vorliegen eines Ovarialkarzinoms in Primär- oder Rezidiv-Stadium   � � 

Gegebene Indikation zur chirurgischen Primär- oder Rezidivtherapie � � 

Einwilligung zur Aufnahme in „Tumorbank Ovarian Cancer“ (TOC)   � � 

Ausschlusskriterien 

Ja Nein 

Gravidität oder Stillzeit � � 

Keine Indikation zur chirurgischen Primär- oder Rezidivtherapie � � 

Vorhandener Herzschrittmacher oder Defibrillator � � 
Rückzug/Fehlen des Einverständnisses 

_________________________ 

(Unterschrift Untersucher) 
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Datum Patientennummer Aufnahme 

������ ��� 
Anamnese-Teil 1 

Patientennummer: ___________ 
Geburtsjahr:  __ __ __ __ 

Datum der Untersuchungsregistrierung: __ __ . __ __. __ __ __ __ 

Tumorentität 
Ovarialkarzinom 

□ Erst- □ Rezidivdiagnose
 Rezidivanzahl: _____ 

Datum der Erstdiagnose __ __ . __ __. 
Größe: __ __ __ cm 
Aktuelles Gewicht: __ __ __ kg 
BMI __ __ __ kg/m2 
Gewicht vor 1-3 Monaten: ___ / ___ / ___ kg 
Gewichtsveränderung in letzten 2 Wochen: □ Zunahme  □ keine Veränderung

□ Abnahme
Normalgewicht vor Ausbruch der Erkrankung: __ __ __ kg 
Nahrungsaufnahme verringert: □ Nein

□ Ja ,  auf  □ 25%□ 50% □ 75 %
Ernährungszustand Schweregrad der Erkrankung Alter 

[Jahren] 
kein oder nur geringer Gewichtsverlust 

in 3 Monaten 

0 keine Stoffwechselerkrankung 

normaler Nährstoffbedarf 

0 <70 0 

Gewichtsverlust > 5% in 3 Monaten oder 
Nahrungszufuhr weniger als 50-75% der gewohnten 

Menge in der vorangegangenen Woche 

1 chronische Erkrankungen v.a. mit akuten 

Komplikationen (COPD, Leberzirrhose, Diabetes 

mellitus, HD), Hüftfrakturen, CHE, MIC, 

Strahlentherapie 

1 ≥70 1 

Gewichtsverlust > 5% in 2 Monaten oder 
BMI1 18,5 – 20,5 + reduzierter AZ2 oder 
Nahrungszufuhr weniger als 25-50% der gewohnten 

Menge in der vorangegangenen Woche 

2 größere abdominalchirurgische Eingriffe (z.B. 

Gastrektomie), Ileus, postoperatives ANV, 

schwere CED, schwere Pneumonie, hämatolog. 

Neoplasie, Apoplex 

2 

Gewichtsverlust > 5% in 1 Monat (oder > 15% in 3 

Monaten) oder 
BMI < 18,5 + reduzierter AZ oder 
Nahrungszufuhr weniger als 0-25% der gewohnten 

Menge in der vorangegangenen Woche 

3 SHT, KMT, Intensivpatienten (APACHE 10), 

Sepsisschwere akute Pankreatitis, 

Verbrennungen (>50%) 

3 

Gesamtscore 

„NUTRITION RISK SCORE _NRS-2002“  Kondrup et al. Clin Nutr 2003;22:321-36 
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Datum Patientennummer Aufnahme 

������ ��� 
Anamnese-Teil 2 

Ergebnis NRS-2002 Score: _____ 
Ergebnis NRI: _____ 
Gastrointestinale Symptome: □ keine  □ Erbrechen □  Appetitslosigkeit

□ Übelkeit  □ Durchfall  □ Verstopfung
Leistungsfähigkeit □ normal

eingeschränkt: Dauer ____ Wochen 
□ eingeschränkt arbeitsfähig
□ gehfähig □ bett lägerig

Körperlicher Status Ödeme __Punkte*    Aszites __Punkte* 

Dehydratation __Punkte* 
(* Punkte entsprechend:  0=normal; 1=mäßig ausgeprägt; 2=stark ausgeprägt) 

Haushaltsgröße 
Alleine/Singlehaushalt Ja                       Nein        

Wenn nein  
�     Ehe-/Lebenspartner 

�     Kinder 

�     ____________ Sonstige 

Haushaltsführung (Einkaufen, Kochen 
etc) 

�     Selbst  �     Ehe-/Lebenspartner 

�     Kinder   �     ____________ Sonstige 

Beruf 
Nikotin □ nein  □ ja (____/Tag)
Alkohol □ nein  □  ja

(___Bier(0,3L)___Wein(0.2L)___Spirit(2cl) /Wo)  

Kaffee □ keine  □ ja (____Tassen/Tag)

____________ _____________________________________ ________________________ 
Datum Name / Funktion Unterschrift 

Vor-/Begleiterkrankung/Nebendiagnosen Noch aktiv 
� 
� 
� 
� 

Aktuelle Medikamente 
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Datum Patientennummer Ernährungsstatus bei 
Aufnahme I 

������ ��� 

Energieaufnahme/Tag Tagesenergiebedarfsdeckung 
in % 

24-h-Recall 
______________kcal/Tag 
∑Eiweiß             ______g/Tag 
∑Fett                  ______g/Tag 
∑Kohlenhydrate ______g/Tag 

≤ 25%    < 50%    < 75%    ≥75% 

Energiebedarf/Tag (Harris-
Benedikt X1,3/ anderer 
Faktor________) 

_________________ kcal/Tag 

Energieaufnahme in % des 
Bedarfs ___________% 

Therapien vor Aufnahme 

Vorangegangene abdominale 
Operationen: 

□ keine
□ Anzahl ____ und Zeitpunkt__________________________
 __________________________________________________ 
___________________________________________________ 

Vorangegangene  
Chemotherapien: 

□ keine
□ ja,  Anzahl ____ und Zeitraum ______________________
__________________________________________________ 
__________________________________________________ 

BIA bei Aufnahme - Rohwerte 

Frequenz (kHz) 
 

R (Ohm) 
 

Xc (Ohm) 
 

s 
 

R Hand (Ohm) 
 

R Fuß (Ohm) 
 

5 ---- ---- ---- 

50 

100 ---- ---- ---- 

BIA bei Aufnahme - Analyse 

Phasenwinkel α: 

ECM/BCM Ratio: 
 
Fettmasse in %: 
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Datum Patientennummer Ernährungsstatus bei 
Aufnahme II 

������ ��� 

BIS bei Aufnahme - Analyse 

Lean Tissue Mass _____kg (_____%) Body Cell Mass _____kg (_____%) 

Fat Free Mass _____kg (_____%) Fatt Mass _____kg (_____%) 

Extracellular Water _____Liter (_____%) Intracellular Water _____Liter (_____%) 

Lean Tissue Mass 
Index 

(LTM[kg]/Gewicht[kg]) 
_________ 

Laborparameter 1. bzw. 2. Tag nach Aufnahme 

Paraklinische Parameter Datum der Abnahme: ______.______.______ 

Albumin _______________[g/dl] 

Präalbumin _______________[mg/l] 

Transferrin _______________[mg/dl] 

CRP _______________[mg/dl] 

Hämoglobin _______________[g/dl] 

Lymphozyten _______________ /nl 

Kreatinin _______________[mg/dl] 
Bitte fügen Sie Kopien der BIA & BIS-Auswertung, Ernährungsprotokollauswertung und Laborbefunde hinzu! 
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Datum Patientennummer TOC 

������ ��� 

TOC Daten bei aktuellem Eingriff 

Durchgeführte OP-Verfahren 

Menge des Aszites 
Kein Aszites 

≤ 500 ml 
> 500 ml 

Befall der einzelnen Organe: 

Omentum majus □  Ja □  Nein 
Bursa omentalis □  Ja □  Nein 
Magen □  Ja □  Nein 
Bauchwand □  Ja □  Nein 
Dünndarm  □  Ja □  Nein 
Dickdarm □  Ja □  Nein 
Mesenterium □  Ja□  Nein 
Peritoneum □  Ja□  Nein 

Peritonealkarzinose 
□ keine

□ lokal □  diffus □ kleinknötig
□ grobknötig □ festanliegend

□ weich

OP-Komplikationen 

FIGO-Klassifikation 

TNM-Klassifikation 
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Datum Patientennummer Entlassung 

� ������ ��� 

Entlassungsdatum: __ __ . __ __. __ __ __ __ 
Entlassungsdiagnose: __ __ __ __ __ __ 
Entlassungsgewicht: _____kg 

Anzahl der stationären Tage: ______Tage 

Ernährungsmedizinische Intervention: 
□ Nein
□ ja, welche: ______

Ernährungsberatung 
□ Ja
□ Nein

Patientin verstorben? 

□ Nein
□ Ja
Todesursache: 
_____________________ .  ICD: _____  

Laborparameter am 10. stationären Tag 

Paraklinische Parameter Datum der Abnahme: ______.______.______ 

Albumin _______________[g/dl] 

Präalbumin _______________[mg/l] 

Transferrin _______________[mg/dl] 

CRP _______________[mg/dl] 

Hämoglobin _______________[g/dl] 

Lymphozyten _______________ /nl 

Kreatinin _______________[mg/dl] 

Datum Name / Funktion Unterschrift 
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Meldung über ein schwerwiegendes / unerwartetes Ereignis

FAX an M. Kuhberg: 030 / 450 564 910 

Patientenidentifikation / -information: 

Datum Patientennummer 

������ ��� 
Relevante anamnestische Daten: 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 

Information zur unerwünschten Wirkung: 

Beginn des SAE: Schwerwiegend, weil: 

��.��.���� 
l  tödlicher Verlauf 
l  lebensbedrohend 
l  andauernde körperliche Behinderung /     
    Funktionseinschränkung 
l  Hospitalisierung 
l  andere Gründe ________________________ 

Beschreibung und Dauer des SAE: 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
______________________________________________________________________
________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 

Verlauf und Therapie des SAE: 
______________________________________________________________________
________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________ 

Datum Name / Funktion Unterschrift 
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10 Eidesstattliche Versicherung 

„Ich, Paulina Ali (geb. Skowronek), versichere an Eides statt durch meine 

eigenhändige Unterschrift, dass ich die vorgelegte Dissertation mit dem Thema: Klinische 

Bedeutung der präoperativen Mangelernährung bei Patientinnen mit Ovarialkarzinom. 

Ergebnisse einer prospektiven monozentrischen Studie, selbstständig und ohne nicht 

offengelegte Hilfe Dritter verfasst und keine anderen als die angegebenen Quellen und 

Hilfsmittel genutzt habe. 

Alle Stellen, die wörtlich oder dem Sinne nach auf Publikationen oder Vorträgen anderer Autoren 

beruhen, sind als solche in korrekter Zitierung (siehe „Uniform Requirements for Manuscripts 

(URM)“ des ICMJE -www.icmje.org) kenntlich gemacht. Die Abschnitte zu Methodik 

(insbesondere praktische Arbeiten, Laborbestimmungen, statistische 

Aufarbeitung) und Resultaten (insbesondere Abbildungen, Graphiken und Tabellen) 

entsprechen den URM (s.o) und werden von mir verantwortet.  

Meine Anteile an etwaigen Publikationen zu dieser Dissertation entsprechen 

denen, die in der untenstehenden gemeinsamen Erklärung mit dem Betreuer, angegeben sind. 

Sämtliche Publikationen, die aus dieser Dissertation hervorgegangen sind und bei denen ich 

Autor bin, entsprechen den URM (s.o) und werden von mir verantwortet. 

Die Bedeutung dieser eidesstattlichen Versicherung und die strafrechtlichen Folgen 

einer unwahren eidesstattlichen Versicherung (§156,161 des Strafgesetzbuches) sind mir bekannt 

und bewusst.“ 

Datum Unterschrift 
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