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1. Einleitung 

 

 

Seit vielen Jahren ist bekannt, dass eine Vielzahl von Krebspatienten im Laufe ihrer Erkrankung 

eine Mangelernährung entwickeln.  

In der Krebstherapie ist neben der Heilung die Erhaltung der Lebensqualität einer der 

entscheidensten Zielpunkte.  

Ein guter Allgemein- und Ernährungszustand ist häufig Voraussetzung für eine gute 

Lebensqualität. In vielfacher Hinsicht wirkt sich der Ernährungszustand auf den Krankheits- und 

Genesungsverlauf aus: z.B. bei und nach operativen Eingriffen, im Rahmen einer Chemotherapie 

und / oder einer Bestrahlung und bei der Abwehr von sekundären Infektionen 
2-4

. Effektive und 

frühzeitige Mechanismen sind notwendig, um Mangelernährung bzw. das Risiko, eine 

Mangelernährung zu entwickeln, aufzudecken, zu therapieren und im Verlauf zu kontrollieren.  

Trotz der Wichtigkeit der Mangelernährung ist die wissenschaftliche Datenlage sehr limitiert. 

Die vorliegende Studie beschäftigt sich mit den Erfassungsmöglichkeiten einer 

Mangelernährung. 

Hierbei legen wir folgende Definition von Mangelernährung zugrunde: „Ein Zustand von 

Energie-, Eiweiß- oder anderem Nährstoffmangel, der messbare Änderungen im Körper 

hervorruft und sowohl mit einem schlechteren Krankheitsverlauf einhergeht, als aber auch von 

einer speziellen Ernährungsunterstützung profitiert.“
5
  

 

 

1.1 Mangelernährung bei Krebspatienten 

 

1.1.1 Erkrankungshäufigkeit 

 

Bei onkologischen Patienten stellt die Mangelernährung ein häufiges Problem dar. 

Dabei hängt das individuelle Risiko, eine Mangelernährung bis hin zu ihrer stärksten 

Ausprägung, der Kachexie, zu entwickeln, vor allem von dem jeweiligen Tumortypen, der 

Lokalisation, dem Stadium der Ausbreitung, dem onkologischen Therapieregime und auch von 

der persönlichen Sensibilität des Patienten ab 
6
. 
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Die in der Literatur angegebenen Prävalenzen schwanken erheblich, dieses lässt sich mit 

unterschiedlichen Fallzahlen, verschiedenen Rahmenbedingungen ( stationär / ambulant ), vor 

allem aber durch verschiedene Definitionen bzw. Erfassungsmöglichkeiten von 

Mangelernährung erklären 
7
 ( siehe 1.2 ).  

 

In einer großen Studie über Mangelernährung bei Krebspatienten definierten DeWys et al. 

anhand des Gewichtsverlustes der letzten 6 Monate drei Inzidenzgruppen: Patienten mit  

Mamma-Karzinomen, günstigen Non-Hodgkin-Lymphomen, Sarkomen und akuten, nicht 

lymphatischen Leukämien zeigten niedrige Inzidenzen von Mangelernährung ( 4-10% ). 

Bei dem Kollektiv aus Patienten mit Kolon-, Prostata-, Lungenkrebs und ungünstigem Non-

Hodgkin-Lymphom lagen Inzidenzen von 10-15% vor. 

Hohe Inzidenzen von Mangelernährung mit 26-38 % sind bei Patienten mit Magen- und 

Pankreaskarzinomen beschrieben worden 
2
.  

Pirlich et.al veröffentlichten 2003 eine deutsche Studie über Mangelernährung bei stationären 

internistischen Patienten. Hier wurde das Ergebnis des Subjective Global Assessment ( SGA – 

siehe 1.2.1 ) zugrunde gelegt: Bei Karzinomen des oberen Gastrointestinaltraktes ( Leber-, 

Pankreas-, Gallenwegskarzinom ) lagen Prävalenzen von Mangelernährung bis zu 63% vor, bei 

anderen extraintestinalen Krebserkrankungen bis zu 43% und bei intestinalen Karzinomen lag 

die Prävalenz bei 41% 
8
. 

Eine 2001 in Spanien durchgeführte Multicenter-Studie schloss neben stationären Patienten auch 

ambulante und häusliche Patienten ein und kam anhand des SGA zu einer Prävalenz von 

Mangelernährung bei Krebspatienten von 52% 
9
. 

Trotz der Erkenntnisse über die Problematik der Mangelernährung bei Krebspatienten gibt es nur 

wenige Berichte, die den Ernährungszustand von gynäkologischen Krebspatientinnen  

abbilden 
10

. Auch hier bestätigen die Studien eine Abhängigkeit des Ernährungszustandes von 

der Art des Tumors und dem Stadium 
10

. 

Bei der Betrachtung von Mangelernährung bei gynäkologischen Krebserkrankungen werden z.B. 

Mamma-Karzinom-Patientinnen häufig nicht mit eingeschlossen, hier kommt es in den 

Frühstadien nur selten zu einer Mangelernährung, eher sogar zu einer Gewichtszunahme 
11-22

. 

Die Ursache hierfür ist noch nicht endgültig geklärt, wahrscheinlich muss man von einer 

multifaktoriellen Genese bedingt durch hormonelle Veränderungen, Nebenwirkungen 

bestimmter Chemotherapien, Depression, Fatigue-Syndrom und verminderter körperlicher 

Aktivität ausgehen 
11, 22

. 
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Tunca et al. veröffentlichten 1983 eine Studie, in der 97 gynäkologische Karzinompatientinnen 

verschiedener Diagnosegruppen ( Cervix-, Endometrium-, Ovar-, Vulva–Ca ) auf 

Mangelernährung hin untersucht und beobachtet wurden. Es zeigte sich, dass Patientinnen mit 

Ovarialkarzinomen Stadium I und II, sowie Patientinnen aller anderen Diagnosegruppen nur 

geringfügig veränderte Parameter einer Mangelernährung zeigten, während Patientinnen mit 

Ovarialkarzinomen in den Stadien III und IV eine signifikant hohe Prävalenz einer Protein – 

Energie – Mangelernährung zeigten 
10

. 

Eine prospektive Studie zum Ernährungszustand von 145 gynäkologischen Krebspatientinnen 

wurde mit einem ähnlich deutlichen Resultat veröffentlicht: Ovarial-Ca-Patientinnen hatten 

signifikant niedrigere Serumalbuminspiegel und höhere PG-SGA-Scores als Patientinnen mit 

anderen gynäkologischen malignen oder benignen Diagnosen 
23

. 

Besonders problematisch stellt sich die Erfassung von Mangelernährung bei übergewichtigen 

Patientinnen dar. Ein hoher BMI-Wert ist hier keine Gewähr für einen guten Ernährungszustand. 

Dies beweist eine Studie von Santoso et al., in der 54 % der 67 untersuchten gynäkologischen 

Krebspatientinnen übergewichtig waren, aber gleichzeitig bei 54% der Patientinnen anhand des 

Prognostic Nutritional Index ( PNI – siehe 1.2 ) eine Mangelernährung nachgewiesen werden 

konnte 
24

.  

Auf diese Problematik hatten Orr et al. bereits 1985 aufmerksam gemacht: In einer 

Vergleichsstudie zwischen Endometrium-  und Cervix-Karzinompatientinnen wurden 

biochemische und anthropometrische Parameter untersucht, es zeigten sich deutlich mehr 

pathologische Werte bei den Endometrium-Ca-Patientinnen, obwohl diese bei höherem 

Gewichtsdurchschnitt „gesünder aussahen“ 
25

. Die Inzidenz von Mangelernährung in dieser 

Studie war mit insgesamt 12,2 % relativ gering, es handelte sich vor allem um Patientinnen in 

einem frühen Krankheitsstadium 
25

. 

Einheitlich wird aber in den wenigen Studien berichtet, dass Krebspatientinnen häufig an 

Mangelernährung leiden. 

Es bedarf noch umfassenderer Forschung und geeigneterer Screening-Methoden, damit 

Mangelernährung auch in der Gynäkologie als Problem anerkannt wird und mehr Maßnahmen 

zur Vorbeugung ihrer Komplikationen unternommen werden. 
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Autor/Journal Patienten Titel Intervention Ergebnisse 

Dewys et al. 
 
-1980-Am J of 
Medicine 

n=3047 
Krebspatienten in 12 
verschiedenen 
Diagnosegruppen  
(Leukämie, 
Lungenkrebs, 
Brustkrebs, 
Kolorektale 
Karzinome, Sarkome, 
Lymphome, etc.) 

Prognostic effect of 
weight loss prior to 
chemotherapy in 
cancer patients 

Erfassung des 
Gewichtsverlustes vor 
Chemotherapie und 
Analyse der 
Auswirkungen auf 
Körperverfassung und 
Mortalität 

Bei insgesamt 15% der 
Patienten konnte ein 
signifikanter 
Gewichtsverlust 
nachgewiesen werden, bei 
gastrointestinalen Tumoren 
lag der Prozentsatz deutlich 
höher, bei Brustkrebs-
patientinnen nur bei 6%. 

Tunca et al. 
 
-1983-Am J 
Obstet Gynecol. 

n=97 gynäkologische 
Krebspatientinnen  
(Cervix-,  
Endometrium-, 
Ovarial- und Vulva-
Ca) 

Nutritional 
evaluation of 
gynecologic cancer 
patients during initial 
diagnosis of their 
disease 

Erfassung des 
Ernährungszustandes – 
Serumalbuminkon-
zentration, 
Leukozytenzahl, 
Hypersensitivitäts-
Hauttest, 
Serumtransferrin-
konzentration, 
Gewichtsverlust 

Nur Patientinnen mit 
Ovarial-Ca in den Stadien III 
und IV zeigten eine hohe 
Prävalenz an Protein-
Energie-Mangelernährung 
(p<0,01) 

Santoso et al. 
 
-2000- Am J 
Obstet Gynecol 

n=67 konsekutiv 
aufgenommene 
gynäkolog. 
Krebspatientinnen  
(Cervix-, 
Endometrium-, 
Ovarial-, und Vulva-
Ca) 

Prognostic 
Nutritional Index in 
relation to hospital 
stay in Women with 
gynecologic cancer 

Evaluation des 
Ernährungszustandes 
mittels Prognostic 
Nutritional Index (PNI) 

Malnutrition konnte bei 
54% der Patientinnen 
nachgewiesen werden und 
führte zu einer signifikant 
verlängerten KH-
Verweildauer (p=0,004) 

Orr et al. 
 
-1985- 
Am J Obstet 
Gynecol 

n=103 Patientinnen 
mit gynäkologischen 
Krebserkrankungen  
( 78 Cervix-Ca-, 25 
Endometrium-Ca-
Patientinnen) 

Corpus and cervix 
caner: a nutritional 
comparison 

Evaluation des 
Ernährungszustandes 
mittels 
anthropometrischer und 
biochemischer Verfahren 

Bei 52 % der Patientinnen 
lagen anormale 
anthropometrische 
Parameter vor, mehrere 
anormale biochemische 
Werte zeigten sich v.a. bei 
Endometrium-Ca-Pat. 

Orr et al. 
 
-1985- 
Am J Obstet 
Gynecol 

n=78 Patientinnen 
mit unbehandeltem 
Cervix-Ca  
( prospektiv ) 

Nutritional status of 
patients with 
untreated cervical 
cancer 

Evaluation des 
Ernährungszustandes 
mittels 
anthropometrischer 
Verfahren, Allergen-
Hauttest und 
biochemischer Verfahren 

60% der Patientinnen 
wiesen mind. einen i.S. 
einer Malnutrition 
veränderten Wert auf, die 
Inzidenz einer Protein-
Kalorien Malnutrition wird 
mit 12,5% angegeben 

Gupta et al.  
 
-2008- 
J of Ovarian 
Research 

132 Patientinnen mit 
Ovarial-Ca  
( retrospektiv ) 

Can subjective global 
assessment of 
nutritional status 
predict survival in 
ovarian cancer? 

Evaluation des 
Ernährungszustandes 
mittels SGA und Analyse 
der Überlebens-
wahrscheinlichkeit 

Ein schlechter 
Ernährungszustand ( SGA 
B+ C ) und eine 
fortgeschrittene 
Erkrankung zeigten sich 
signifikant mit einer 
erhöhten Mortalität 
assoziiert 

Gupta et al. 
 
-2009- 
Support Care 
Cancer 
 

98 Patientinnen mit 
Ovarial-Ca 
(retrospektiv ) 

Impact of improved 
nutritional status on 
survival in ovarian 
cancer 

Evaluation des 
Ernährungsstatus mittels 
SGA, Verlaufskontrolle 
nach 3 Monaten 
Ernährungstherapie und 
Subgruppen-Analyse der 
Überlebens-
wahrscheinlichkeiten 

Patientinnen mit 
verbessertem 
Ernährungszustand zeigten 
eine signifikant erhöhte 
Überlebens-
wahrscheinlichkeit 
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Laky et al. 
 
-2006- 
Eur J Clin 
Nutrition 

N=145 Patientinnen 
mit V.a. bzw. 
gesicherter 
gynäkolog. 
Krebserkrankung  
( prospektiv ) 

Malnutrition among 
gynaecological 
cancer patients 

Erfassung des 
präinterventionellen 
Ernährungszustandes 
mittels SGA und 
Serumalbuminspiegel 

Ovarial-Ca-Patientinnen 
zeigten signifikant 
niedrigere 
Serumalbuminspiegel und 
höhere SGA-Scores als 
Patientinnen mit anderen 
Karzinomen bzw. benignen 
Erkrankungen 

Kumar et al. 
 
-2004- 
Breast Cancer 
Research and 
Treatment 

N=198 konsekutiv 
erfasste 
Brustkrebspatien-
tinnen 

Fatigue, weight gain, 
lethargy and 
amenorrhea in breast 
cancer patients on 
chemotherapy: is 
subclinical 
hypothyroidism the 
culprit? 

Chemotherapie-
Patientinnen wurden bzgl. 
Änderungen in 
Anthropometrie, Fatigue, 
Nahrungszufuhr, 
körperlicher Aktivität, 
thyroidaler und 
steroidaler 
Hormonkonzentra-tionen 
beobachtet 

Eine signifikante 
Gewichtszunahme zeigte 
sich bei 22,2% der Pat., 
eine signifikante Reduktion 
der mittleren 
Serumtrijodthyronin-
Aufnahme ( p<0,05) und 
Zunahme von 
TBG(p<0,0001) wurde 
beobachtet, in 94% trat ein 
Fatigue-Syndrom und in 
56% eine Verminderung 
der körperl. Aktivität auf 

Kroenke et al. 
 
-2008- J Clin 
Oncol 

n=5204 Patientinnen 
mit invasivem, nicht 
metastasiertem 
Brustkrebs 

Weight, weight gain, 
and survival after 
breast cancer 
diagnosis 

Erfassung von Gewicht 
und BMI bei 
Diagnosestellung und 
nach 12 Monaten, 
Evaluation der 
Zusammenhänge mit 
Nikotinkonsum, 
Menopause, Mortalität 
und Auftreten von 
Rezidiven  

Übergewicht bei 
Diagnosestellung und 
Gewichtszunahme nach 
Diagnosestellung zeigten 
sich bei Nichtraucherinnen 
mit einem erhöhten Risiko 
für Rezidive und einer 
erhöhten Mortalität 
assoziiert 

Irwin et al. 
 
-2008-J Clin 
Oncol 
 

n=933 prospektiv 
erfasste Patientinnen 
mit lokalem oder 
regionalem 
Brustkrebs 

Influence of pre- and 
postdiagnosis 
physical activity on 
mortality in breast 
cancer survivors: The 
Health, Eating, 
Activity, and Lifestyle 
Study 

Evaluation des Einflusses 
körperlicher Aktivität vor 
und nach 
Diagnosestellung auf das 
Mortalitätsrisiko  

Das Mortalitätsrisiko 
verminderte sich bei 
Patientinnen, die nach 
Diagnosestellung vermehrt 
körperlich aktiv waren, um 
45%. Bei Patientinnen, die 
nach Diagnosestellung 
weniger körperlich aktiv 
waren als vorher, stieg das 
Mortalitätsrisiko um das 4-
fache 

Demark-
Wahnefried et al. 
 
-2001- J Clin 
Oncol 
 

n=53 prospektiv 
erfasste Brustkrebs-
patientinnen, davon 
erhielten  n=36 
Chemotherapie und 
n=17 lokale Therapie 
(Resektion ±Radiatio) 

Changes in weight, 
body composition, 
and factors 
influencing energy 
balance among 
premenopausal 
breast cancer 
patients receiving 
adjuvant 
chemotherapy 

Erfassung der 
Veränderungen von 
Körperzusammen-
setzung, Ruheenergie-
verbrauch, 
Nahrungszufuhr und 
körperlicher Aktivität 
innerhalb eines Jahres 

Chemotherapie-induzierte 
Gewichtszunahme zeichnet 
sich durch einen Verlust an 
Magermasse aus, es kommt 
zur reduzierten 
körperlichen Aktivität und 
zu sarkopenischem 
Übergewicht 

Daley et al. 
 
-2007- J Clin 
Oncol 

n=108 prospektiv 
erfasste Brustkrebs-
patientinnen 

Randomized trial of 
exercise therapy in 
women treated for 
breast cancer 

Vergleich einer Aerobis-
Sportgruppe, einer 
Placebo-Sportgruppe und 
einer Vergleichsgruppe 
u.a. bzgl. Lebensqualität, 
Depression, Fitness 

In der Aerobic-Sportgruppe 
zeigte sich eine signifikante 
Verbesserung der 
Lebensqualität, der 
körperlichen Fitness und 
der Depression 

Tabelle 1: Auswahl einiger Studien zur Mangelernährung bei gynäkologischen Krebspatientinnen 
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1.1.2 Ursachen für die Entwicklung einer Mangelernährung 

 

Verschiedene und zum Teil zusammenhängende Mechanismen können die Entstehung einer 

Mangelernährung bewirken. Malignome des Magen - Darmtraktes und der umgebenden 

Strukturen sowie Tumoren des Kopf - und Halsbereiches können mechanische Hindernisse 

darstellen, die eine Nahrungsaufnahme bzw. – passage stark einschränken.  

Die Diagnose einer bösartigen Erkrankung, sowie die Angst vor einer solchen Diagnose und die 

daraus sich ergebenden Zukunftsängste stellen eine enorme psychische Belastungssituation dar, 

die zu depressiver Stimmungslage und Appetitlosigkeit führen kann 
26

. 

In diesem Zusammenhang stellt auch die stationäre Aufnahme in ein Krankenhaus einen 

eigenständigen Risikofaktor für die Entwicklung einer Mangelernährung dar 
27

. 

Oftmals leiden Krebspatienten unter Schmerzen und allgemeiner Erschöpfung („fatigue“), die 

Nahrungsaufnahme selbst wird mitunter als Belastung empfunden 
28, 29

. 

 

Auch die Therapie der Grunderkrankung spielt eine entscheidende Rolle in der Entstehung und 

Aufrechterhaltung von Mangelernährung 
30, 31

. Chemotherapie führt in vielen Fällen zu Übelkeit 

und Erbrechen, ebenso wird über Bauchkrämpfe, Blähungen, Mukositis, paralytischen Ileus und 

Malabsorption berichtet 
32

. Die hohe Teilungsrate der Enterozyten macht sie von zytotoxischen 

Effekten sowohl der Chemotherapien als auch der Bestrahlungen besonders betroffen 
28

. 

 

Der Appetitlosigkeit kommt in diesem Zusammenhang eine gesonderte Bedeutung zu. 

Charakteristische Symptome sind ein schnell eintretendes Sättigungsgefühl, Veränderungen der 

Geruchs – und Geschmacksempfindungen 
33, 34

 und Übelkeit / Erbrechen 
35

. 

Anorexie bei Krebspatienten führt zum Verlust von Muskelmasse in einer Art und Weise, die 

sich vom Fasten unterscheidet („wasting syndrom“). Bei der Anorexie liegt ein vollkommen 

anderes Stoffwechselprofil vor als beim Hungern. Während ein gesunder Körper beim Hungern 

fast seine gesamten Stoffwechselleistungen herunterschraubt, arbeitet ein kachektischer Körper 

hyperbol 
28, 36, 37

.  

Durch systemische proinflammatorische Prozesse kommt es zu einem erhöhten 

Energieverbrauch 
38

. Die Aktivierung der wesentlichen Stoffwechselwege erfolgt durch die 

lokale und systemische Freisetzung von Zytokinen, katabolen Hormonen und weiteren 

regulatorischen Peptiden 
39-43

.  
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Im Proteinstoffwechsel wird auf -, ab – und umgebaut, dabei kommt es zu einem Verlust von 

Muskelmasse und zu einer gesteigerten Produktion von Akutphaseproteinen 
44

.  

Im Kohlenhydratstoffwechsel wird vermehrt Glukose produziert. Häufig lässt sich bei 

Tumorpatienten eine Insulinresistenz 
39

 und eine gesteigerte Kortisolsekretion 
45

 nachweisen, das 

Verhältnis von Insulin zu katabolen Hormonen im Blut ist gestört.  

Im Lipidstoffwechsel ist eine gesteigerte Lipolyse, sowie eine gesteigerte oder zumindest 

hochnormale Lipidoxydation nachweisbar, die Fettspeicher werden abgebaut 
46

. 

Die Veränderungen in der Körperzusammensetzung ähneln denen einer Infektion oder einem 

Trauma. Die inflammatorische Reaktion ist nicht nur wesentlicher Faktor für die Entstehung von 

Mangelernährung, sie verhindert zudem bei kachektischen Personen den Wiedergewinn an 

Körperzellmasse 
47

.  

In verschiedenen Studien wurde versucht, die stofflichen Korrelate zu benennen, die auf den 

Metabolismus einwirken. In Serum und Urin von Krebspatienten konnten einige Stoffe isoliert 

werden, die bei Gesunden entweder gar nicht vorhanden sind oder in anderen Konzentrationen 

vorliegen 
38, 42

.  

Dazu gehören katabole Mediatoren wie lipid mobilising factor ( LMF ) und proteolysis – 

inducing factor ( PIF ); Hormone wie Leptin 
48

 und Ghrelin ( Sie sollen Neuronenpopulationen 

im Nucleus arcuatus des Hypothalamus in ihrer Regulation der Nahrungsaufnahme beeinflussen 

42
.); Peptide wie z.B. Neuropeptid Y 

43
; Zytokine wie Interleukin 1, 2 und 6 

43, 49
, TNF α 

43
 und 

Interferon γ 
50

; Neurotransmitter wie Serotonin 
42

; Eikosanoide; „Energiesignale“ wie Malonyl 

– CoA 
28, 36, 42

. 
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Abbildung 1: Pathogenese von Kachexie bei Krebserkrankung 

                        

 

 

 

 

Katabole Mediatoren:  

Neuropeptid Y; Interleukin 1,2 und 6; TNF-α; Interferon µ; 

lipid mobilising factor,  proteolysis inducing factor; Leptin; 

Ghrelin; 

Serotonin, Trytophan; Eikosanoide; Malonyl-CoA 

 

 

Kachexie 

Proteinstoffwechsel: gesteigerter Auf-, Ab- und Umbau; gesteigerte 

Produktion von Akutphaseproteinen; Verlust von Muskelmasse 

KH-Stoffwechsel: vermehrte Produktion von Glukose; 

Insulinresistenz; gesteigerte Kortisolsekretion 

Fettstoffwechsel: gesteigerte Lipolye, gesteigerte o. hochnormale 

Lipidoxydation, Fettspeicher werden abgebaut 

                                                                                                          

Hyperboler Stoffwechsel,  

erhöhter 

Ruheenergieverbrauch 

Anorexie; 

Appetitlosigkeit, schnelles 

Sättigungsgefühl, Veränderung des 

Geruchs- und Geschmacksempfindens 

 

Mechanische Hindernisse  

(Karzinome im Bereich des 

Kopfes/ Magen-Darm-Traktes), 

Ileus 

Verdauungsbeschwerden 

Durchfall, Obstipation, 

Malabsorption 

Psychische Belastung, 

fatigue-Syndrom 

NW bei Radiochemotherapie: 

Übelkeit, Erbrechen, Paralyse, 

Malabsorption, Mukositis, Enteritis 
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1.1.3 Folgen von Mangelernährung 

 

Die Folgen von Mangelernährung sind vielfältig und reichen von leichten 

Wundheilungsstörungen bis hin zu erhöhter Morbidität und Mortalität 
51, 52

. 

Mangelernährung führt durch den Proteinabbau über den Verlust von Muskelmasse zu 

körperlicher Schwäche und Müdigkeit, gestörter Infektabwehr und eingeschränkter 

Lebensqualität 
27, 53

.  

Das Risiko, intra – oder postoperative Komplikationen zu erleiden, ist erhöht 
2
. Chemotherapien 

und Bestrahlungen sind weniger erfolgreich 
2, 54, 55

, werden schlechter vertragen und müssen in 

manchen Fällen wegen gravierender Nebenwirkungen ausgesetzt werden.  

Ein schlechter Ernährungszustand korreliert darüber hinaus mit verlängerten Liegezeiten 
32, 51

. 

Die am häufigsten zitierte Studie in diesem Zusammenhang ist die retrospektive Evaluation von 

3047 Krebspatienten von DeWys et al., hier wurden auch 289 Mamma-Ca-Patientinnen erfasst. 

Es konnten u.a. signifikante Zusammenhänge zwischen Gewichtsverlust und verminderter 

Lebensqualität, längerer Liegezeit, sowie geringerer Überlebenswahrscheinlichkeit bei 

herabgesetztem Ansprechen auf die Therapie nachgewiesen werden 
2
.  

Verlängerte Liegezeiten ziehen einen gesteigerten Verbrauch an medikamentösen, pflegerischen 

und ärztlichen Ressourcen nach sich. Dies führt nachweislich zu einer massiven 

Kostensteigerung im Gesundheitswesen 
56

. In einer britischen Studie sind die durch 

Mangelernährung entstandenen Mehrkosten mit über 7,3 Billionen ₤ ( bis zu 10% der 

Gesamtkosten im Gesundheitswesen im Vereinigten Königreich im Jahr 2006 ) beziffert worden 

57
. 

 

1.2 Möglichkeiten zur Einschätzung des                      

               Ernährungszustandes 

 

Aufgrund der vielfältigen und schwerwiegenden Folgen einer Mangelernährung ist es 

unerlässlich eine frühzeitige und verlässliche Einschätzung des Ernährungszustandes bzw. des 

Risikos einer Mangelernährung durchzuführen. Insgesamt sollte Mangelernährung als ein 

Kontinuum gesehen werden und im Krankheits – und Therapieverlauf regelmäßig kontrolliert 

werden, ähnlich wie Blutdruck und Körpertemperatur. 
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Schließlich ist die Erhebung des Ernährungsstatus eine wesentliche Voraussetzung für die 

Indikationsstellung einer Ernährungstherapie. 

 

Interview-

Methoden 

 

 

 

Anamnese 

 

Krankheitsanamnese, Medikamentenanamnese, 

soziale und ökonomische Anamnese 

59-61
 

Ernährungsanamnese 

 
24-h-Recall, Ernährungsgeschichte, Nahrungsmittelprotokolle 

61-64
 

standardisierte Fragebögen 

 

SGA, MUST, MNA, MST, 

NRS-2002, NRI 

52, 65-76
 

Biochemische 

Methoden 

 

 

 

 

 

 

Plasmaproteine 

 

Gesamtprotein, Albumin, Prealbumin, Transferrin, Thyroxin-bindendes 

Präalbumin, Retinol-bindendes Protein, CRP 

61, 77-83
 

Immunstatus 

 

Lymphozyten 

 

6, 43, 61, 

84
 

Harnstoffproduktionsrate  
61

 

Stickstoffbilanz 

 

 

 

43, 61, 85
 

Kreatinin 

 

 

 

6, 43, 61, 

79, 85
 

3-Methyl-Histidin 

 

 

 

61, 86
 

Antigen-Hauttest 

 

 

 

43, 61, 86-

88
 

Physikalische 

Methoden 

 

 

 

 

 

 

 

Anthropometrie 

 

Körpergewicht bzw. Gewichtsverlust/Zeit, BMI, Trizepshautfalte, 

Oberarmumfang, Handgriffstärke 

59, 61, 83, 

89-98
 

Kalorimetrie 

 

direkt, indirekt 

 

61, 79, 86, 

99, 100
 

Energieumsatzmessung 

 
mit doppelt stabil markiertem Wasser 

61
 

Infrarot-Interaktanz 

 

 

 

61, 86
 

Biometrische 

Impedanzanalyse 

 

Körperzusammensetzung ( BCM, ECM, ECM/BCM-Ratio, FFM, LBM, 

TBW, Phasenwinkel) 

 

95, 101-

111
 

Konduktivität 

 

 

 

61, 86, 88
 

Ganzkörperkalium 

 

 

 

61, 88
 

Dilutionstechniken  
61, 86

 

Hydrodensitometrie  
61, 88

 

Tabelle 2: Verfahrenstechniken zur Erfassung von Mangelernährung 
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Zur Verfügung stehen unterschiedliche Methoden, die mehr oder weniger erfolgreich angewandt 

werden. Auf der einen Seite zu große Komplexität, ein zu großer Zeitaufwand und zu hohe 

Kosten; auf der anderen Seite Ungenauigkeit, geringe Reliabilität, niedrige Sensibilität und / 

oder Spezifität prägen die Methoden der Ernährungseinschätzung, um nur einige der Nachteile 

zu nennen. In der Literatur wurde diese Unübersichtlichkeit mehrfach kritisiert 
8, 53

. 

Möglicherweise ist das Fehlen einer einheitlichen, länderübergreifenden Screening - Methode 

die Ursache der immer noch weitreichenden Unterschätzung des Problems der Mangelernährung. 

Tabelle 2 soll einen Überblick über einige beschriebene Methoden zur Erfassung des 

Ernährungszustandes geben. 

 

Kombinationen verschiedener Methoden wurden zu Screening – Tests zusammengefasst. Hierbei 

handelt es sich um standardisierte Zusammenstellungen von Fragen zum Ernährungszustand, 

zum Teil in Verbindung mit der Erhebung biochemischer und/oder physikalischer Parameter. 

Der Malnutrition Universal Screening Tool ( MUST -  siehe Abbildung 2 ) beispielsweise 

detektiert Unterernährung anhand der Assoziation von schlechtem Ernährungszustand ( BMI, 

Gewichtsverlust ) und herabgesetzter Körperfunktion ( keine Nahrungsaufnahme möglich ) 
58

. 

 

 

 

 

 

 

                                                        Summe 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 2: Malnutrition Universal Screening Tool – MUST ( nach Kondrup et al. 
58

) 

                                                   Gesamtrisiko einer Mangelernährung 

0 = gering                                    1 = mittel                                                              2 oder mehr = hoch          

Routine-Kontrollen                   Beobachtung                                                         Behandlung          

Krankenhaus: 1x/Woche                   Krankenhaus: Protokoll                                                  Krankenhaus: Ernährungstherapie beginnen  

Pflegeheime: 1x/Monat                     von Nahrung- und Flüssigkeitsaufnahme                      (Diätassistenz bzw. hauseigene Protokolle )     

Hausarzt: 1x/Jahr bei Risiko-            in den letzten 3 Tagen                                                    Abfolge: 1. Nahrung, 2. angereicherte          

       gruppen ( z.B. Pat. > 75J. )        Pflegeheime: siehe Krankenhaus                                     Nahrung, 3. orale Supplemente 

                                                           Hausarzt: erneutes Screening in 1-6 Monaten,               Pflegeheime/Hausarzt: gleiches Vorgehen 

                                                                  ggf. EZ-Bestimmung ( z.B. SGA ) und  

                                                                          Diätberatung 

 

1.  BMI in kg/m² 

     0 ≥ 20 

     1 = 18,5 – 20 

     2 ≤ 18,5 

 

 

2.  Gewichtsverlust in 3-6 Monaten 

                         0 ≤ 5% 

                         1 = 5-10% 

                         2 ≥ 10% 

 

3.  Akute Erkrankung 

2 Punkte sind hinzuzufügen, wenn in 

den letzten 5 Tagen keine oder fast 

keine Nahrung aufgenommen wurde 
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Ebenfalls häufig verwendet wird der Mini Nutritional Assessment ( MNA ), der speziell für 

Geriatrische Patienten entwickelt wurde. Er besteht aus zwei Fragebögen, auch hier wird ein 

anamnestischer Teil mit der Erhebung anthropometrischer Werte ( BMI ) kombiniert und auch 

der neuropsychologische Zustand wird berücksichtigt 
73

. 

 

Beim Nutritional Risk Index ( NRI ) werden zur Risikoerfassung der Gewichtsverlust und der 

Serumalbuminwert  in eine Gleichung eingesetzt: 

NRI = 1,489 x Serumalbumin ( g/l ) x 41,7 x ( aktuelles Gewicht / übliches Gewicht ) 

Werte über 100 zeigen einen guten Ernährungszustand an, in bestimmten Abstufungen wird so 

ein Risiko einer Mangelernährung definiert 
112

.  

 

Der in Studien zum Thema Mangelernährung am häufigsten eingesetzte Fragebogen ist der 

Subjective Global Assessment, der sich aus einem Anamneseteil und einem Untersuchungsteil 

zusammensetzt 
76

( siehe 1.2.1 ). 

Ferguson et al. entwickelten 1999 einen kurzen, validen Fragebogen, der mit einer Sensitivität 

und Spezifität von 93% beschrieben wurde. Er enthält nur 3 Fragen zum Appetit und zum 

Gewichtsverlust 
74, 75

( siehe 1.2.2 ). 

 

Die European Society for Clinical Nutrition and Metabolism ( ESPEN ) hat Empfehlungen zum 

Ernährungs – Screening entwickelt 
58

. Darin wird die Verbindung von Screening – Tests zu 

speziellen „Aktionsprotokollen“ empfohlen, das heißt im Screening – Test herausgefilterte 

Risikopatienten sollen von erfahrenen Klinikern oder Diätassistenten detailliert befragt, 

untersucht und evtl. therapiert werden. Die Effektivität des Diätplans sollte regelmäßig überprüft 

werden und bei einer Verlegung dem weiterbehandelndem Arzt übergeben werden. 

 

Ein Screening – Test sollte nach der ESPEN folgende 4 Fragen klären: 

 

 Wie ist der aktuelle Ernährungszustand? 

 Ist der Zustand stabil? 

 Könnte sich der Zustand verschlechtern? 

 Könnte die Erkrankung die Verschlechterung beschleunigen? 
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Zudem sollte der Screening – Test schnell und einfach zu handhaben sein, kostengünstig und 

möglichst nicht invasiv sein. Von großer Bedeutung sind selbstverständlich die Validität, 

Reliabilität und vor allem die Vorhersagewahrscheinlichkeit. 

 

In der vorliegenden Studie entschieden wir uns zur Erfassung von Mangelernährung folgende 

Parameter zu erheben:  

1. anthropometrische Basisparameter ( BMI, prozentualer Gewichtsverlust) 

2. Konzentration des Serumalbumin 

3. standardisierte Fragebögen – den MST als kurzen Screening-Test und den SGA als gut     

evaluierten ernährungsmedizinischen Standard 

4. Phasenwinkel und prozentuale Körperzellmasse ( BCM ) als prognostisch wichtige Parameter   

der Biometrischen Impedanzanalyse 

 

 

1.2.1 Subjective Global Assessment ( SGA ) 

 

Der Subjective Global Assessment ( SGA ) ist ein gut validierter Mangelernährungs-Screening-

Test, er wurde 1987 von Detsky et al. veröffentlicht 
76

 ( siehe Abbildung 3 ). 

Er ist kostengünstig, nach kurzer Trainingszeit einfach durchführbar 
113

, reliabel 
67, 75, 88

 und hat 

eine gute Spezifität und Sensitivität 
76

. Validität wurde durch Vergleichsstudien des SGA mit 

anthropometrischen und biochemischen Parametern bewiesen 
114

. 

In der Wissenschaft ist der SGA ein weit verbreitetes und akzeptiertes Verfahren und wird 

zunehmend verwendet, um neue Screening-Tests und Verfahren, wie z.B. die Biometrische 

Impedanzanalyse ( BIA ) zu validieren 
115

. 

 

Der konventionelle SGA setzt sich zusammen aus dem Anamneseteil ( A ), dem 

Untersuchungsteil ( B ) und dem subjektiven Bewertungsteil ( C ). 

Der Anamneseteil beinhaltet 5 Fragen zum Gewichtsverlust, zur Nahrungszufuhr, zu 

gastrointestinalen Symptomen, zur Leistungsfähigkeit und zur Grunderkrankung. 

Im Untersuchungsteil wird der Verlust an subkutanem Fettgewebe und das Vorhandensein einer 

Muskelatrophie, Knöchelödemen, Anasarka sowie Aszites geprüft. 

Anhand dieser Punkte wird dem Patienten eine der drei Ernährungsstadien des Bewertungsteils 

zugeordnet: gut ernährt ( A ), mäßig mangelernährt ( B ) oder schwer mangelernährt ( C ). 
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Dieser Grundaufbau ist auch bei den neueren Versionen unverändert geblieben. 

Ottery et al. veröffentlichten 1996 den „Patient-Generated - SGA“ ( PG – SGA ) für 

onkologische Patienten. Der Patient füllt hier die ersten vier Fragen des Anamneseteils 

eigenständig aus, wobei zusätzliche Onkologie-spezifische Antwortmöglichkeiten gegeben 

wurden. Im Vergleich mit dem konventionellen SGA zeigte der PG-SGA eine Sensitivität von 

98% und eine Spezifität von 82% 
26

. 

 

Eine Weiterentwicklung ist der skalierte PG-SGA 
67

, welcher sowohl einen Punktwert vergibt, 

als auch eine subjektive Einschätzung des Ernährungszustandes leistet. Die Punkteskala liegt 

hier zwischen 0 und 35, der höhere Punktwert reflektiert ein höheres Risiko einer 

Mangelernährung und kann zur Umsetzung und Überwachung von diätetischer Therapie dienen. 

Auch diese Version des SGA zeigte in vielen Studien eine gute Validität 
9, 67, 116

. 

 

Ursprünglich für chirurgische Patienten entworfen, ist der SGA inzwischen in multiplen 

Patienten – und Diagnosegruppen, sowie in den unterschiedlichsten Regionen der Welt mit guten 

Ergebnissen getestet worden 
59, 65, 84, 117-121

. 

Anhand des SGA aufgedeckte Mangelernährung korreliert mit muskulärer Dysfunktion bei 

internistischen und chirurgischen Patienten 
68, 122

, sowie mit abgeschwächter Lungenfunktion bei 

Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz 
123

. 

In den USA und Europa wird der SGA in den Ernährungsrichtlinien als Methode der Wahl zur 

Einschätzung des Ernährungszustandes beim terminalen Nierenversagen empfohlen. 

Bei Patienten mit Leberzirrhose hat sich der SGA als zuverlässige Screening-Methode bewährt 

124, 125
. 

Auch in Studien mit geriatrischen Patienten zeigte sich der SGA als nützliches Instrument zur 

Verlaufskontrolle bei Ernährungsinterventionen 
126

. 

 

Häufig wurde der SGA eingesetzt, um Komplikationen im Krankheitsverlauf zu prognostizieren. 

Eine 1982 von Baker et al. veröffentlichte Studie konnte nachweisen, dass Patienten, welche 

nach dem SGA als mangelernährt eingestuft wurden, häufiger unter Infektionen litten, 

dementsprechend mehr Antibiotika einnehmen mussten und eine längere 

Krankenhausaufenthaltsdauer ( length of stay – LOS ) hatten 
127

. Diese Feststellung konnte in 

mehreren Studien aktuelleren Datums bestätigt werden 
65, 120, 122, 128-133

. 
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Planas et al. zeigten, das der SGA besser geeignet ist als anthropometrische Verfahren, um 

Patienten mit verlängertem LOS und einer nichtelektiven Wiederaufnahme zu identifizieren 
128

. 

Auch in einer Studie einer kinderchirurgischen Abteilung zeigte sich das SGA-Ergebnis 

sensitiver als anthropometrische Verfahren in der Detektion von erhöhtem Infektionsrisiko und 

verlängertem LOS 
120

. 

Pham et al. konnten eine fünffach erhöhte Inzidenz von Infektionen bei schwer mangelernährten 

( SGA – C ) im Vergleich zu leicht mangelernährten ( SGA – A ) Patienten nachweisen 
65

. Nach 

großen abdominalchirurgischen Operationen beschrieben Sungurtekin et al. ebenfalls ein drei- 

bis vierfach erhöhtes Risiko für postoperative Komplikationen bei nach SGA - Einschätzung 

mangelernährten Patienten 
131

. 

In einer multivariaten Analyse zeigte der SGA auch nach Ausschaltung möglicher Confounder 

wie Alter, Geschlecht, Infektion, Krebserkrankung oder Operation eine starke 

Vorhersagewahrscheinlichkeit für Komplikationen 
121

. 

Weiterhin konnte eine gute Vorhersagewahrscheinlichkeit für das Überleben nach akutem 

Schlaganfall 
134

, bei kolorektalem Karzinom 
135

 und bei chronischer Niereninsuffizienz 
80, 136

 

nachgewiesen werden. 

 

 

1.2.2 Malnutrition Screening Tool ( MST ) 

 

Der Malnutrition Screening Tool ( MST ) wurde 1998 von Ferguson et al. in Brisbane, 

Australien entwickelt und ein Jahr später veröffentlicht 
75

. 

Ziel war es, einen schnell und einfach durchführbaren, reliablen und validen Mangelernährungs-

Screening-Test zu entwickeln, der gleichzeitig universal einsetzbar, kostengünstig und nicht 

invasiv ist und von niedrig qualifiziertem Personal durchgeführt werden kann. 

 

In der Entwicklung des Fragebogens wurden verschiedene Fragen zum Ernährungsstatus einzeln 

gegen den SGA getestet. Fragen mit einer Sensitivität oder Spezifität über 90% wurden 

herausgefiltert und erneut in verschiedenen Kombinationsvarianten gegen den SGA getestet. Die 

Kombination mit der höchsten Sensitivität und Spezifität wurde schließlich  

„Malnutrition Screening Tool” ( MST ) genannt. 
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Der MST besteht aus den folgenden drei Fragen: 

 Haben Sie unabsichtlich Gewicht verloren? 

 Wenn ja, wie viel Gewicht ( kg ) haben Sie verloren? 

 Haben Sie wenig gegessen aufgrund eines Appetitmangels? 

 

Für die Beantwortung der Fragen werden ( 0 bis 5 ) Punkte vergeben, Patienten mit einem Score 

von zwei oder mehr Punkten gelten als Risikopatienten für eine Mangelernährung. 

Die Höhe des vorliegenden Scores kann gleichzeitig einen Hinweis auf die Höhe des Risikos und 

damit auf die Dringlichkeit eingehenderer Untersuchungen und Ernährungssubstitution geben. 

Nähere Erläuterungen zum Verfahren finden sich unter 3.1.2. 

 

In der Originalveröffentlichung zeigte der MST eine Sensitivität und Spezifität von 93%, der 

positive prädiktive Wert betrug 98,4% und der negative prädiktive Wert betrug 72,7% 
75

. 

Die Validitätsprüfung ergab signifikant schlechtere Werte für objektive Mangelernährungs-

parameter ( wie BMI, Armumfang, Handgriff-Stärke, Serumalbumin ) bei Patienten, die mittels 

MST als Risikopatienten für eine Mangelernährung identifiziert wurden 
74

. 

Bei den Risikopatienten ließ sich ebenfalls eine signifikant längere Krankenhaus-

aufenthaltsdauer  nachweisen 
74

. 

Die Reliabilität zeigte sich mit Werten von 0,84 bis 0,93 in der kappa-Statistik als eine fast 

vollständige Übereinstimmung zwischen den Untersuchern 
75

. 

Das gleiche Autorenteam veröffentlichte 1999 eine Studie zur Validierung des MST. In einer 

onkologischen Patientengruppe, welche ambulante Bestrahlungen erhielt, wurde der MST gegen 

den SGA getestet. Hier zeigte der MST eine Sensitivität von 100% und eine Spezifität von 81% 

bei einem positiven prädiktiven Wert von 40% und einem negativen prädiktiven Wert von 100% 

74
. 

 

1.2.3 Biometrische Impedanzanalyse ( BIA ) 

 

Die BIA ist eine einfache, nicht – invasive und relativ preisgünstige Methode zur Messung von 

Körperkompartimenten 
137

.  

Thomasset beschrieb 1962 als erster die Messung des Gesamtkörperwassers ( Total Body Water 

– TBW ) mit Hilfe einer Impedanzmessung, die er mit zwei subkutan fixierten Nadeln 
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durchführte 
138

. Mit dem Ersatz der subkutanen Elektroden durch 4 Oberflächen-Elektroden um 

1970 durch Hoffer et al. 
139

 und Nyboer 
140

 verbreitete sich die Methode.  

Seit 1990 sind auch Geräte mit verschiedenen Frequenzbereichen auf dem Markt ( Multi – 

Frequency – BIA ; MF-BIA im weiteren ). 

Die Messung der verschiedenen Körperkompartimente kommt vielfach zum Einsatz, sollte aber 

für eine korrekte Anwendung Richtlinien unterworfen werfen. Die ESPEN (european society for 

parenteral and enteral nutrition ) veröffentlichte 2004 Empfehlungen für den Einsatz der BIA, in 

denen sie die Messkonditionen standardisiert und Empfehlungen für Messungen in speziellen 

Patientengruppen ( Gesunde, verschiedene ethnische Gruppen, Mangelernährte, Übergewichtige 

und Personen mit verändertem Wasserhaushalt ) gibt 
137, 141

. 

 

Zur Validierung der BIA wurden am häufigsten die Densitometrie und die 

Isotopenverdünnungsmethoden herangezogen. Es ergaben sich mit beiden Techniken stets 

Korrelationskoeffizienten zwischen 0,91 und 0,98, obwohl die Variation des Körperfetts in den 

untersuchten Gruppen oft sehr groß war. 

Aufgrund der Quantität unterschiedlichster Studien mit Einsatz der BIA unter Verwendung von 

unterschiedlichen Gleichungen und Modellen zur Errechnung der Körperkompartimente ist es 

sehr schwierig, eine genaue Aussage über die Validität der BIA zu machen. 

Die ESPEN empfiehlt daher, den Einsatz von „generellen“ Gleichungen für verschiedene 

Patientengruppen zu vermeiden, sondern nur solche Gleichungen zu verwenden, deren Einsatz 

für die untersuchte Population angepasst ist. 

 

Viele Studien analysierten die Einsatzmöglichkeiten und Grenzen der BIA, so beschreiben einige 

Autoren die mangelhafte Aussagekraft der BIA bei Patienten mit veränderter Wasserhomöostase 

( z.B. Ödeme, Aszites, etc.).  

Eine Zunahme des ECW oder des Verhältnisses von ECW zu TBW kann eine 

Wassereinlagerung anzeigen oder auch eine Mangelernährung 
142

. Nach Ellis et al. scheint die 

MF – BIA Veränderungen dieser Art sensitiv zu erfassen, auch bei gleich bleibendem 

Körpergewicht 
142

. Andere Autoren wie z.B. O´Brien et al. zeigten, dass weder die SF – noch die 

MF – BIA in der Lage sind, das TBW und das ECW bei verändertem Wasserhaushalt korrekt zu 

erfassen 
106

. Fomon et al. machte auf die Unterschiede der Körperkompartimente in 

verschiedenen Altersgruppen aufmerksam 
143

. In der Meta–Analyse von Martinoli et al. zeigte 
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sich die MF – BIA als gute Methode zur Erfassung des TBW bei gesunden und übergewichtigen 

Erwachsenen und bei Personen mit chronischem Nierenversagen 
110

.  

Die BCM ist das proteinreiche Körperkompartiment und damit in katabolen Phasen am meisten 

betroffen. Ein Verlust von BCM ist mit einer erhöhten Morbidität verbunden 
144, 145

. Auch hier 

ist der Einsatz bei verändertem Wasserhaushalt eingeschränkt 
146

. 
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2. Fragestellung 

 

Im Rahmen der vorliegenden Studie interessierten uns vor allem die folgenden Fragestellungen: 

 

1. Wie hoch ist der Anteil mangelernährter Patientinnen in unserer Stichprobe?  

  

2. Wie gut korrelieren die Ergebnisse des Subjective Global Assessment ( SGA ) mit den 

anderen erhobenen Parametern einer Mangelernährung?  

     

3. Lässt sich der SGA in der schnellen Erfassung von Mangelernährung durch den kurzen 

Malnutrition Screening Tool ( MST ) ersetzen?   

     

4. Unterscheiden sich die Karzinomentitäten in Ihren Verläufen bzgl. der Mangelernährung?

           

5. Bestehen signifikante Unterschiede zwischen Ersterkrankten und Patientinnen mit 

Rezidiv? 
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3. Material und Methoden 

 

 

Im Zeitraum von Januar 2002 bis November 2003 wurden im Rahmen einer klinischen Studie 

429 Malignompatientinnen, welche sich konsekutiv in der Klinik für Gynäkologie der Charité, 

Campus Virchow-Klinikum, vorstellten, hinsichtlich ihres Ernährungszustandes befragt und 

untersucht. Folgende Erfassungsparameter wurden verwendet: 

1. anthropometrische Basisparameter ( BMI, prozentualer Gewichtsverlust) 

2. Konzentration des Serumalbumin 

3. standardisierte Fragebögen – den MST als kurzen Screening-Test und den SGA als gut     

evaluierten ernährungsmedizinischen Standard 

4. Phasenwinkel und prozentuale Körperzellmasse ( BCM ) als prognostisch wichtige Parameter   

der Biometrischen Impedanzanalyse. 

 

Einschlußkriterium war ein hochgradiger Verdacht auf ein invasives Karzinom ( in > 90% lag 

bereits der histologische Nachweis vor ). Ausschlußkriterien waren eine weniger als 4 Wochen 

zurückliegende Operation und erhebliche Sprachbarrieren. 

Die Patientinnen wurden mündlich und schriftlich über Ziel und Methodik der Studie informiert 

und gaben ihr schriftliches Einverständnis. 

Bei niedrigen Fallzahlen wurden Patientinnen mit Vulva-Ca, Endometrium-Ca, Sarkomen und 

sonstigen Karzinomen von der Studie ausgeschlossen. Es verblieben 373 Patientinnen mit 

histologisch gesichertem Mamma-, Ovar- oder Cervix-Ca. 

 

 3.1 Methodik 

 

Die Untersuchungen und Befragungen erfolgten in dem oben beschriebenen Zeitraum an den 

Tagen von Montag bis Donnerstag. Die Patientinnen waren zu diesem Zeitpunkt stationär auf 

einer der Stationen 35 oder 36 des Virchow-Klinikums aufgenommen und eine Blutentnahme 

war vom Aufnahmearzt in der Regel bereits durchgeführt worden. War dies nicht der Fall, so 

führte eine der Mitarbeiterinnen der Studie ( Hoelscher C, Stiedenroth N, Ly C ) die 
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Blutentnahme durch. Fehlende Laborwerte bei bereits durchgeführten Blutentnahmen wurden im 

Zentrallabor nachgefordert. 

Nach Aufklärung und Einverständniserklärung der Patientinnen wurde zunächst die Befragung 

durchgeführt. Sie erfolgte in den meisten Fällen im Patientenzimmer, wobei sich die Probandin 

in Vorbereitung auf die Impedanzmessung bereits in Rückenlage im Patientenbett befand. War 

noch kein Bett vergeben oder eine Zimmernachbarin wollte ungestört bleiben, wurde auf eines 

der stationären Untersuchungszimmer ausgewichen. 

Allgemeine Fragen zur Hauptdiagnose, Stadium, Nebendiagnosen, Gewichtsverlust, Appetit, 

Nikotinkonsum etc. bildeten den Anfang der Befragung.  

Der Nikotinkonsum wurde in Packungsjahren ( packyears = py ) erfasst, wobei ein py 

definitionsgemäß einem Jahr entspricht, in dem pro Tag durchschnittlich eine Schachtel 

Zigaretten geraucht wurde. Meist konnten die Patientinnen sich nicht exakt erinnern, wann sie 

angefangen hatten zu rauchen und häufig schwankte der Konsum im Verlauf der Jahre, manche 

hatten schon seit einigen Monaten/Jahren vollkommen das Rauchen aufgegeben, so dass der 

ermittelte Nikotinkonsum nur einen ungefähren Richtwert darstellt.  

Anschließend wurden die Fragebögen bearbeitet: zunächst der SGA und abschließend der MST. 

Nun wurden Hand- und Fußrücken der Probandinnen mit alkoholischer Lösung gereinigt und 

getrocknet und die Klebeelektronen ordnungsgemäß aufgeklebt. Nach Konnektion der 

Verbindungskabel wurden die Impedanzmessungen durchgeführt. 

 

 3.2 Fragebögen 

3.2.1 Subjective Global Assessment ( SGA ) 

 

Der von Detsky et al. entworfene SGA ist in Abbildung 3 dargestellt. 

Im Anamneseteil ( A ) werden 5 Unterpunkte aufgeführt. 

Der erste Punkt widmet sich dem Gewichtsverlust. Es soll hier der Gewichtsverlust in den letzten 

6 Monaten sowohl als absoluter Wert in kg, als auch der prozentuale Wert angegeben werden. 

 

In der Originalveröffentlichung wird auf folgende Interpretation hingewiesen: Ein 

Gewichtsverlust von weniger als 5% in den letzten 6 Monaten gilt als „geringer“ Verlust, 

zwischen 5 und 10% Gewichtsverlust gilt als „potenziell signifikant“ und über 10% 

Gewichtsverlust wird als „definitiv signifikant“ erachtet 
76

. 
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Um nicht nur der Quantität des Gewichtsverlustes, sondern auch der Qualität bzw. des „Musters“ 

gerecht zu werden, haben Detsky et al. die Angabe zur Veränderung in den letzten 2 Wochen 

angefügt ( Zunahme, Abnahme, keine Veränderung ). 

Es wird ausdrücklich darauf hingewiesen, diesem Punkt bei der Beurteilung des 

Ernährungszustandes Beachtung zu schenken. Bei einer kurzfristigen Stabilisierung des 

Gewichtsverlustes bzw. einer aktuellen Gewichtszunahme können Patienten mit signifikantem 

Gewichtsverlust in den letzten 6 Monaten möglicherweise als „gut ernährt“ eingestuft werden. 

 

Subjective  Global  Assessment 

 

A. Anamnese 

 1. Gewichtsveränderung 

  Gewichtsverlust in den letzten 6 Monaten:__(kg) (__%) 

  Veränderung in den letzten 2 Wochen:  _ Zunahme 

       _ Abnahme 

       _ keine Veränderung 

 2. Veränderung der Nahrungszufuhr ( im Vergl. Zur gewöhnlichen Zufuhr ) 

  _ keine Veränderung _ Veränderung: Dauer__ Wochen 

      Art: _ suboptimale feste Kost 

              _ komplett flüssige Kost 

              _ hypokalorische Flüssigkeiten 

              _ keine Nahrungsaufnahme 

 3. Gastrointestinale Symptome ( die > 2 Wochen bestehen ) 

  _ keine  _ Erbrechen  _ Appetitlosigkeit 

  _ Übelkeit  _Durchfall  

 4. Leistungsfähigkeit 

  _ voll leistungsfähig _eingeschränkt: Dauer__ Wochen 

      Art: _ eingeschränkt arbeitsfähig 

              _ gehfähig 

              _ bettlägerig 

 5. Auswirkung der Erkrankung auf den Nährstoffbedarf 

  Hauptdiagnose:_________________________________________ 

  Metabolischer Bedarf:  _ kein Streß _ niedriger Streß 

      _ mäßiger Streß _ hoher Streß 

B. Untersuchung (0=normal; 1+=gering; 2+=mäßig; 3+=ausgeprägt) 

 _ Verlust von subkutanem Fettgewebe ( Trizeps, Thorax ) 

 _ Muskelatrophie ( Quadrizeps, Deltoideus ) 

 _ Knöchelödem 

 _ präsakrale Ödeme ( Anasarka ) 

 _ Aszites 

C. Subjektive Einschätzung des Ernährungszustandes 

 _ A = gut ernährt 

 _ B = mäßig mangelernährt oder mit Verdacht auf Mangelernährung 

 _ C = schwer mangelernährt   

Abbildung 3: Subjective Global Assessment ( SGA ) nach Detsky et al. 
76
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Der zweite Punkt des Anamneseteils betrifft die Veränderung der Nahrungszufuhr  im Vergleich 

zu den üblichen Ernährungsgewohnheiten. Hier wird zunächst vermerkt, ob eine Veränderung 

eingetreten ist, anschließend ggf. die Dauer der Veränderung in Wochen und schließlich die Art 

der Änderung präzisiert ( suboptimale feste Kost, komplett flüssige Kost, hypokalorische 

Flüssigkeiten, keine Nahrungsaufnahme ). 

 

Der dritte Punkt behandelt das Vorhandensein von signifikanten gastrointestinalen Symptomen 

wie Übelkeit, Erbrechen, Durchfall und Appetitlosigkeit. Als signifikant wurde vom Autor ein 

tägliches Auftreten der Symptome über einen Zeitraum von mindestens 2 Wochen erachtet. Ein 

kurzzeitiges Auftreten von Durchfall oder Erbrechen soll hier nicht notiert werden. 

 

Der vierte Punkt betrifft die Leistungsfähigkeit . Bei einer Einschränkung im Vergleich zur 

vollen Leistungsfähigkeit wird die Dauer in Wochen und die Art bzw. die Ausprägung der 

Leistungsminderung ( eingeschränkt arbeitsfähig, gehfähig, bettlägerig ) vermerkt. 

 

Der fünfte Punkt des Anamneseteils behandelt die Auswirkung der Erkrankung auf den 

Nährstoffbedarf . Hier soll die Hauptdiagnose notiert und deren Einfluß auf den Metabolismus 

eingeschätzt werden: kein Stress, leichter, mäßiger oder hoher Stress. 

Detsky et al. nennt als Beispiel für eine Krankheit mit hohem Stress einen akuten Schub einer 

Colitis ulcerosa, bei der Patienten täglich große Mengen blutiger Diarrhöen ausscheiden, 

während eine leichte Infektion oder eine maligne Erkrankung als Krankheiten mit leichtem 

Stress einzuschätzen sind. 

 

Der Untersuchungsteil ( B ) des SGA setzt sich aus 5 Unterpunkten zusammen. Die zu 

untersuchenden Körperregionen werden in ihrem Ausprägungsgrad der krankhaften 

Veränderung als normal ( 0 ), gering ( 1+ ), mäßig ( 2+ ) oder ausgeprägt ( 3+) eingestuft. 

Der Verlust von subkutanem Fettgewebe wird an der Oberarmrückseite ( der Trizeps-Region ) 

sowie an den unteren Rippen in der mittleren Axillarlinie beurteilt. Hierbei handelt es sich nicht 

um eine präzise Messung, sondern um einen subjektiven Eindruck der Ausprägung des 

Fettgewebsverlustes. 

Durch Palpation des M.deltoideus und des M. quadrizeps femoris in Anspannung kann die 

Umfangs-und Tonuszunahme der Muskeln beurteilt und die Ausprägung von Muskelatrophie 
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eingeschätzt werden. Neurologische Ausfälle könnten diese Untersuchung beeinträchtigen und 

sollten deshalb ausgeschlossen werden. 

Bei der Gewichtung von Knöchelödemen, Anasarka und Aszites sollten Nebendiagnosen wie 

z.B. eine Rechtsherzinsuffizienz ausgeschlossen bzw. berücksichtigt werden. 

 

Am Ende des SGA steht der subjektive Bewertungsteil ( C ) . 

Nach der Bearbeitung des Anamneseteils und des Untersuchungsteils bewertet der Untersucher 

den Ernährungszustand des Patienten. 

Hier stehen die Kategorien gut ernährt ( A ), mäßig mangelernährt oder mit Verdacht auf 

Mangelernährung ( B ) oder schwer mangelernährt ( C ) zur Verfügung. 

In der Originalveröffentlichung forderte Detsky et al. bei zweifelhaftem Ergebnis, den besseren 

Ernährungszustand zu wählen ( bei Frage SGA - A oder SGA – B? : SGA – A ). Desweiteren 

empfahl Detsky in der Beurteilung den größten Wert auf die Parameter Gewichtsverlust, 

Veränderung der Nahrungszufuhr und auf den Untersuchungsteil zu legen. 

 

Die Durchführung des SGA wurde in einer mehrstündigen Trainingseinheit mit PD Dr. Pirlich  

( Medizinische Klinik mit Schwerpunkt Gastro-, Hepatologie und Endokrinologie, Charité ) 

erlernt. Nach der theoretischen Besprechung des Fragebogens erfolgten Übungen zu zweit an 

Patienten, welche im Anschluß mit PD Dr. Pirlich besprochen wurden. 

 

3.2.2 Malnutrition Screening Tool ( MST ) 

 

Der Malnutrition Screening Tool ( MST ) ist ein kurzer Fragebogen, der in verschiedenen 

Patientengruppen angewendet werden kann. Er besteht aus drei Fragen, beinhaltet keinerlei 

invasive Maßnahmen und kann vom Patienten selber, von Familienangehörigen oder 

ungeschultem Personal ausgefüllt werden.  
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Malnutrition Screening Tool ( MST ) 

 

Haben Sie unabsichtlich an Gewicht verloren? 

- Nein 

- Unsicher 

 

- 0 Punkte 

- 2 Punkte 

Wenn ja, wieviel Gewicht (in kg) haben Sie verloren? 

- 1-5 

- 6-10 

- 11-15 

- > 15 

- Unsicher 

 

- 1 Punkt 

- 2 Punkte 

- 3 Punkte 

- 4 Punkte 

- 2 Punkte 

Haben Sie wenig gegessen aufgrund eines Appetitmangels? 

- Nein 

- Ja 

 

- 0 Punkte 

- 1 Punkt 

Eine Gesamtpunktzahl von 2 oder mehr Punkten entspricht dem Risiko einer Mangelernährung 

Abbildung 4: Malnutrition Screening Tool ( MST ) 

 

Die erste Frage „Haben Sie unabsichtlich an Gewicht verloren?“ kann entweder mit „nein“ 

oder mit „unsicher“ beantwortet werden. 

Im Falle einer geplanten Gewichtsreduktion z.B. einer Diät wäre „nein“ die korrekte Antwort. 

Die Antwortmöglichkeit „unsicher“ kommt in Betracht, wenn der Patient beispielsweise sein 

Gewicht nicht regelmäßig kontrolliert hat, möglicherweise aber anamnestische Beschwerden wie 

Geschmacksveränderung oder Verdauungsprobleme bestehen – ein Gewichtsverlust eben nicht 

sicher ausgeschlossen werden kann. 

 

Für die Antwort „nein“ werden 0 Punkte vergeben, für die Antwort „unsicher“ zwei Punkte. 

Kann die Frage nach dem unabsichtlichen Gewichtsverlust klar mit „ja“ beantwortet werden, 

werden zunächst keine Punkte vergeben, es schließt sich unmittelbar die zweite Frage an. 

 

Diese lautet: „Wenn ja, wieviel Gewicht ( in kg ) haben Sie verloren?“ 

Je nach Ausprägung des Gewichtsverlustes wird eine ansteigende Anzahl an Punkten vergeben: 

 

 

      1 – 5 kg        6 – 10 kg                    11-15 kg          > 15 kg            unsicher     

      1  Punkt                      2  Punkte        3  Punkte             4  Punkte            2  Punkte    

 

Ein unsicherer Gewichtsverlust liegt z.B. dann vor, wenn der Patient nicht korrekt oder gar nicht 

gewogen wurde, aber anhand äußerlicher körperlicher Merkmale ( Fett-, Muskelverlust, 
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eingefallene Wangen ) oder anhand zu groß gewordener Kleidungsstücke, vom Patienten selbst 

oder von seinen Familienangehörigen wahrgenommen, ein Gewichtsverlust nicht von der Hand 

zu weisen ist. 

 

„Haben Sie wenig gegessen aufgrund eines Appetitmangels?“ lautet die dritte und letzte 

Frage. 

Hier stehen die Antwortmöglichkeiten „ja“ oder „nein“ zur Verfügung. Im Falle einer 

Verneinung bleibt der Punktestand unverändert, während sich bei einer Bejahung ein weiterer 

Punkt zur Gesamtpunktzahl hinzuaddiert. 

 

Die Punkte jeder Antwort werden einfach addiert, das Ergebnis ist die Gesamtpunktzahl. 

 

Eine Patientin beispielsweise, die in den letzten Monaten aufgrund eines Appetitverlustes  

fünf kg Gewicht verloren hat, erreicht also beim MST eine Gesamtpunktzahl von 2 Punkten  

( ein Punkt für den Gewichtsverlust und ein Punkt für die Appetitlosigkeit ). 

Die gleiche Punktezahl erhält eine Patientin, die sich unsicher ist, ob sie überhaupt Gewicht 

verloren hat und nicht unter Appetitlosigkeit leidet. 

 

Als Cut-off-Punkt mit der größten Sensitivität und Spezifität hatte sich in der Entwicklung des 

Fragebogens der Wert 2 herausgestellt 
75

. Somit werden Patienten mit einer Gesamtpunktzahl 

von >=2 als Patienten mit dem „Risiko einer Mangelernährung“ eingestuft. 

Patientinnen mit einer Gesamtpunktzahl von <2 werden als „gut ernährt“ bewertet. 

 

 3.3 Biometrische Impedanzanalyse 

 

Für die Impedanzanalyse wurde ein Nutriguard-M Multifrequenz-Impedanzanalysator der Firma 

Data Input verwendet ( siehe Abbildung 5 ).  
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Abbildung 5: Nutriguard-M Multifrequenz-Impedanzanalysator ( aus BIA-Kompendium 2007, Data-Input 

GmbH 
1
 ) 

 

 3.3.1 Messanordnung 

 

Die ca. 5 Minuten dauernde Messung erfolgte in flacher Rückenlage, nachdem die Probandinnen 

mindestens 10 Minuten lang ruhig gelegen hatten. Auf diese Weise soll eine gleichmäßige 

Verteilung des Blutvolumens im Körper gewährleistet werden. Um eine Verfälschung von 

Messwerten zu vermeiden, wurde darauf geachtet, dass keine Kontaktfläche zwischen den 

Extremitäten, ebenso wenig wie zwischen den Armen und dem Rumpf bestand. Idealerweise 

sollten die Beine in einem Winkel von 45° und die Arme ca. 30° abgespreizt sein und alle 

Extremitäten sollten sich auf Körperhöhe befinden.  

In der Regel erfolgten die Messungen an der dominanten Körperseite ( also meist rechter Fuß, 

rechte Hand ), nur in Ausnahmefällen wie z.B. bei anliegenden Verbänden oder einseitigen 

Lymphödemen nach Ablatio mammae wurde auf der nicht-dominanten Körperseite gemessen. 

Das Aufbringen der Messelektroden an der Hand erfolgte nach Reinigung der Haut mit 

alkoholischer Lösung am Handgelenk distal einer gedachten Linie über dem höchsten Punkt des 

Proc. styloideus ulnae sowie an den Fingern proximal einer gedachten Linie zwischen den 

Grundgelenken von Zeige- und Mittelfinger. 

Am Fuß erfolgte die Elektrodenplatzierung am Sprunggelenk distal einer gedachten Linie über 

den höchsten Punkten von Aussen-und Innenknöchel sowie an den Zehen proximal einer 

gedachten Linie zwischen den Grundgelenken der zweiten und dritten Zehe. 

Der Abstand der Messelektroden einer Extremität sollte dabei 5 cm nicht unterschreiten. 

Der Anschluß der Messkabel wurde anhand von Farbmarkierungen durchgeführt. 
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3.3.2 Technische Grundlagen 

 

Der Begriff „Impedanz“ vereinigt zwei Teilkomponenten in sich: den kapazitativen Widerstand 

Xc ( auch Reaktanz genannt ) und den resistiven Widerstand R ( auch Resistanz genannt). Der 

kapazitative Widerstand entsteht an den Zellmembranen, die sich vor allem bei hohen 

Frequenzen wie elektrische Kondensatoren verhalten, während sich der resistive Widerstand aus 

charakteristischen physikalischen Zusammenhängen unter Annahme eines Zylindermodells 

erklärt. 

Der Widerstand einer Strecke gleichförmigen leitfähigen Materials mit gleich bleibendem 

Querdurchmesser ist proportional zu seiner Länge und umgekehrt proportional zu seinem 

Querdurchmesser ( R = pL/A, wobei p ein Koeffizient ist, welcher verschiedene Faktoren, wie 

die vorliegende Anatomie und das leitende Material, in die Gleichung mit einbezieht ). 

Unter verschiedenen Modellen zur Darstellung von Stromkreisen biologischer Gewebe in vivo 

hat sich eines am besten durchgesetzt, in welchem der Widerstand der extrazellulären Flüssigkeit 

mit dem der intrazellulären Flüssigkeit und der Kapazität parallel geschaltet ist 
147

. 

Bei sehr niedrigen Frequenzen penetriert der Strom nicht die Zellmembran, die extrazelluläre 

Flüssigkeit ist ausschließlich für den entstehenden Widerstand verantwortlich. 

Bei hohen Frequenzen ( z.B. bei 50 kHz ) reflektiert R die Kombination der Widerstände von 

intra – und extrazellulärer Flüssigkeit. 

 

Abbildung 6: Messanordnung für die  biometrische Impedanzanalyse  

( aus BIA-Kompendium 2007, Data-Input GmbH 
1
)  
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Abbildung 7: Zylindermodell zur Veranschaulichung des resistiven Widerstandes ( aus BIA-Kompendium 

2007, Data-Input GmbH
1
 ) 

 

Die Relation zwischen Reaktanz und Resistanz ist von großer Bedeutung, da sie das elektrische 

Verhalten verschiedener Gewebe unter den Einflüssen von Krankheit, Änderungen des 

Ernährungs – und Hydratationszustandes reflektiert. Eine Möglichkeit dieses Verhältnis 

abzubilden ist der Phasenwinkel, welcher als direkter Messparameter bzw. „ Rohwert“ nicht von 

rechnungsbedingten Fehlern betroffen ist. 

 

Abbildung 8: Modell zur Darstellung von Stromkreisen biologischer Gewebe in vivo ( aus BIA-Kompendium 

2007, Data-Input GmbH
1
 ) 
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Abbildung 9: Darstellung der Relation von Reaktanz und Resistenz ( aus BIA-Kompendium 2007, Data-

Input GmbH
1
) 

Das Messprinzip beruht darauf, dass durch die Kondensatoren ( Zellmembranen ) im 

Wechselstromkreis des Körpers eine Zeitverschiebung Δt entsteht: das Strommaximum eilt dem 

Spannungsmaximum voraus. 

Da Wechselstrom eine Sinusform hat, wird diese Verschiebung in ° (Grad) gemessen und als 

Phasenwinkel φ bezeichnet.  

Eine reine Zellmembranmasse hätte einen Phasenwinkel von 90°, reines Elektrolytwasser hat 

einen Phasenwinkel von 0°. Der Phasenwinkel ist somit direkt proportional zur Körperzellmasse. 

Er ist ein generelles Maß für die Membranintegrität der Zellen und lässt Aussagen über den 

Zustand der Zelle und den Gesundheitszustand des Organismus zu. 

Seine Unabhängigkeit von anthropometrischen Werten wie Körpergröße und –gewicht 
148

, sowie 

von weiterer rechnerischer Aufbereitung mit Populations-spezifischen Gleichungen 
115

, macht 

ihn für die Erfassung von Mangelernährung sehr attraktiv. 

Bei vielen chronischen Erkrankungen mit konsekutiver Mangelernährung wie z.B. bei HIV 
105, 

149
, COPD 

150
, Leberzirrhose 

151
, Bronchial-Ca 

152
, dialysepflichtiger chronischer 

Niereninsuffizienz 
108, 153

, fortgeschrittenem Kolon-Ca 
154

, fortgeschrittenem Pankreas-Ca 
155

 und 

auch bei geriatrischen Patienten 
148, 156

 bewies der Phasenwinkel gute prognostische 

Eigenschaften.  

Ein fester Cut-off wurde jedoch bis jetzt nicht definiert, in den verschiedenen Studien sind 

immer wieder andere Grenzwerte verwendet worden 
155

, in manchen Fällen wurde der Median 

der Stichprobe als Grenzwert definiert 
152, 155

, in anderen das untere Quartil 
111

, Selberg et al. 

definierten einen Phasenwinkel < 4,4° als anormal im Vergleich zu Messungen an gesunden 

Versuchspersonen 
151

. Toso et al. fanden bei Krebspatienten mit Phasenwinkeln ≤ 4,5° 

signifikant verkürzte Überlebenszeiten 
152

. 
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In einer Studie an dialysepflichtigen Patienten fand Chertow et al. signifikant niedrigere 

Phasenwinkel bei Frauen 
153

. Obwohl die Angaben in der Literatur zu geschlechterspezifischen 

Unterschieden z.T. widersprüchlich sind, entschieden wir uns in Abwesenheit eines definierten 

Cut-off´s für rein weibliche Kollektive in der vorliegenden Studie zu einem im Vergleich eher 

niedrigen Cut-off und definierten Phasenwinkel von  < 4,4° als vermindert. 

 

Neben dem Phasenwinkel wurden die verschiedenen Körperkompartimente gemessen: 

FFM – fat free mass, TBW – total body water, BCM – body cell mass, ICW – intracellular water 

und ECW – extracellular water. 

 

  

Abbildung 10: Verschiedene Körperkompartiment-Modelle ( aus BIA-Kompendium 2007, Data-Input 

GmbH
1
 ) 

 

Zur Berechnung und Definition der einzelnen Körperkompartimente finden sich viele 

verschiedene Formeln und Algorithmen. 

Wir konzentrierten uns in der vorliegenden Studie auf die Erfassung einer verminderten  BCM, 

deren prognostische Bedeutung vielfach nachgewiesen wurde. 

Süttman et al. fanden bei HIV-Infizierten mit einer prozentualen BCM von < 30% signifikant 

kürzere Überlebenszeiten 
157

. In Anlehnung an die existierenden Publikationen definierten wir 

eine BCM kleiner 30% des Körpergewichtes als mangelernährt. 
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 3.4 Labor 

 

Die Blutproben wurden im Zentrallabor der Charité ausgewertet.  

Die Konzentration von Serumalbumin wurde nephelometrisch gemessen. 

Eine Serumalbuminkonzentration < 3,5 g/dl wurde entsprechend den Empfehlungen der 

DGEM als Hinweis auf eine Mangelernährung gewertet 
158

. 

 

 3.5 Anthropometrie 

 

Das Körpergewicht und die Körpergröße wurde in der Mehrzahl der Patientinnen erfragt, die 

Angaben wurden in der Patientenkurve geprüft. Konnten keine eindeutigen Angaben gemacht 

werden, wurde die Körpergröße auf 0,5 cm genau mit Hilfe einer Messlatte und das 

Körpergewicht auf 500 g genau mittels einer geeichten Stationswaage erhoben. 

 

Das ursprüngliche Gewicht vor Diagnosestellung bzw. vor Therapiebeginn und der 

Gewichtsverlauf der letzten 6 Monate wurden erfragt. 

Nach den Empfehlungen der DGEM wurde ein Gewichtsverlust von >10% innerhalb der 

letzten 6 Monate als mangelernährt definiert 
158

. 

 

Aus Größe und Gewicht wurd anschließend der Body Mass Index ( BMI= Gewicht/Größe²) 

errechnet. Als Indikator einer Mangelernährung galt entsprechend den Empfehlungen der WHO 

( 2000 ) ein BMI < 18,5 kg/m² 
159

. 

 

 3.6 Statistische Datenanalyse 

 

Die Messergebnisse der Impedanzmessungen von 2002 und 2003 wurden über das Nutri-

Programm analysiert und schließlich zusammen mit den anderen Daten in eine SPSS-Datei  

( Version 11.0, SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA ) eingegeben. Mit diesem Programm erfolgte 

die statistische Datenanalyse. 

Falls nicht anders ausgewiesen, wurden für alle erhobenen Messwerte Mittelwerte und deren 

Standardabweichungen gebildet. 
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Die erfassten Unterschiede zwischen den verschiedenen Diagnosegruppen wurden bei 

normalverteilten Parametern mit dem t-Test für unverbundene Stichproben, und bei nicht 

normalverteilten Parametern mit dem Mann-Whitney-U-Test für unverbundene Stichproben auf 

ihre Signifikanz hin geprüft. 

Ebenso wurde mit dem U-Test nach Mann und Whitney geprüft, ob ein signifikanter Unterschied 

zwischen den Patientinnen mit Erstdiagnosen und den Patientinnen, bei denen die Erkrankung 

bereits rezidiviert war, in Bezug auf die erhobenen Mangelernährungsparameter bestand. 

Die statistische Signifikanz des Zusammenhangs zwischen dem MST und dem SGA wurde 

mittels des Chi-Quadrat-Testes nach Pearson geprüft. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner als 

0,05 ( p<0,05 ) wurde als signifikant festgesetzt.  

Die Stärke des Zusammenhangs wurde mittels Kappa-Koeffizient nach Cohen berechnet. 

Aus der Aufstellung der beiden dichotomen Parameter in einer Kreuztabelle konnten die 

Sensitivität, die Spezifität, der positive prädiktive Wert sowie der negative prädiktive Wert für 

den MST berechnet werden. 

 

Zur Prüfung des Zusammenhangs zwischen dem SGA und den weiteren für die Beurteilung des 

Ernährungszustandes relevanten Parametern wurde ebenfalls der Mann-Whitney-U-Test. Eine 

Irrtumswahrscheinlichkeit p<0,05 wurde als signifikant festgesetzt. 

 

Die Odds Ratios der verschiedenen Parameter für das Vorliegen einer Mangelernährung wurde 

mittels logistischer Regressionsanalyse im Vorwärts- und Rückwärtsverfahren berechnet. 
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4. Ergebnisse 

 

 4.1 Beschreibung der Stichprobe 

 

Insgesamt wurden 429 gynäkologische Malignompatientinnen konsekutiv befragt und 

untersucht. 

43,1% der Patientinnen ( n = 185 ) hatten ein Mamma-Karzinom, 33,1% ( n = 142 ) ein 

Ovarial-Karzinom, 13,3% ( n = 57 ) ein Cervix-Karzinom, 5,1% ( n = 22 ) ein Endometrium-

Karzinom, 3,5% ( n = 15 ) ein Vulva-Karzinom und bei 1,9% der Frauen ( n = 8 ) waren 

sonstige Malignome wie z.B. Tuben-Karzinome und Leiomyosarkome diagnostiziert worden.  

 

 

 Abbildung 11: Verteilung der Diagnosegruppen in Prozent 

 

Aufgrund der teilweise niedrigen Fallzahlen wurden die Diagnosegruppen Endometrium-Ca, 

Vulva-Ca und sonstige Malignome von den folgenden Betrachtungen ausgeschlossen und 

ausschließlich Patientinnen mit Mamma-, Ovarial- oder Cervix-Ca in die Studie 

aufgenommen. 

 

Von den verbleibenden 373 Patientinnen war bei 66,2% ( n = 247 ) die Krankheit zum ersten 

Mal aufgetreten ( Gruppe der Erstdiagnosen ), bei 33,8% ( n = 126 ) der Patientinnen war die 

Krankheit bereits rezidiviert ( Gruppe der Rezidive ). 
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Diagnosen 

 

In der Gesamtstichprobe zeigte sich jetzt ein Prozentsatz von 48% ( n = 179 ) Mamma–Ca- 

Patientinnen, 37,5% ( n = 140 ) Ovarial–Ca–Patientinnen und 14,5% ( n = 54 ) Cervix–Ca– 

Patientinnen. 

In der Gruppe der Erstdiagnosen hatten 60,3% der Patientinnen ( n = 149 ) ein Mamma-

karzinom, 22,7% ( n = 56 ) ein Ovarialkarzinom und 17% ( n =  42 ) ein Cervixkarzinom. 

In der Gruppe der Patientinnen mit rezidivierten Malignomen hatten 23,8% ( n = 30 ) ein 

Mamma–Ca, 66,7% der Patientinnen ( n = 84 ) ein Ovarial–Ca, und 9,5% ( n = 12 ) ein 

Cervix–Ca.  

 

Abbildung 12: Verteilung der Diagnosen in der Gruppe der Erstdiagnosen und in der Rezidivgruppe  

 

Stadium der Erkrankung ( TNM – Klassifikation, FIGO-Stadium ) 

 

In der Gesamtstichprobe zeigte sich bei 24,9% ( n = 93 ) ein Stadium T1, bei 23,9% ( n = 89 ) 

ein Stadium T2, bei 30,3% ( n = 113 ) ein Stadium T3 und bei 4,9% ( n = 18 ) ein Stadium 

T4. Bei 16,1% ( n = 60 ) der untersuchten Patientinnen konnte kein T-Stadium ermittelt 

werden.  

 

Ein Lymphknotenbefall wurde bei insgesamt 33,9% ( n = 142 ) der Patientinnen 

nachgewiesen ( N1: 33% - n = 123; N2: 4,8% - n = 18, N3: 0,3% - n = 1 bei einer Patientin 

mit Mamma-Ca-Rezidiv ), bei 27,6% ( n = 103 ) lag kein Lymphknotenbefall vor ( N0 ), bei 

15,3% ( n = 57 ) konnte der Lymphknotenstatus nicht ermittelt werden ( NX ) und bei 19%  

( n = 71 ) fehlten die Angaben zum Lymphknotenstatus bei den extern vorbehandelten 

Patientinnen. 
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Erstdiagnosen (n=247) 

Rezidive (n=126) 
T1 (n=71) T2 (n=79) T3 (n=55) T4 (n=13) 

Diagnose 

Mamma-Ca 36,6% (n=49) 43,3% ( n=58) 13,4% (n=18) 6,7% (n=9) 23,8% (n=30) 

Ovarial-Ca 17% (n=9) 15,1% (n=8) 66% (n=35) 1,9% (n=1) 66,7% (n=84) 

Cervix Ca 41,9% (n=13) 41,9% (n=13) 6,5% (n=2) 9,7% (n=3) 9,5% (n=12) 

Alter (Jahre)  59 (35-84) 56 (26-88) 57(37-83) 51 (36-80) 58 (33–81) 

Gewicht (kg)  67 (43,9-106) 65,5(47-112) 64(39-111) 66,5(49-106) 63,5 (40-117) 

Größe (m)  1,635(1,50-1,80) 1,66(1,50-1,80) 1,65(1,52-1,81) 1,645(1,57-1,70) 1,63(1,50-1,78) 

Radiatio 
Ja 4,3% (n=3) 6,4% ( n=5) - 7,7% (n=1) 0,8% (n=1) 

Nein 95,7% (n=67) 93,6% ( n=73) 100% ( n=54) 92,3% (n=12) 96% (n=121) 

Chemotherapie 
Ja 37,3% (n=25) 49,4% (n=38) 58,5% (n=31) 41,7% (n=5) 52,4% (n=66) 

Nein 62,7% (n=42) 50,6% (n=39) 41,5% (n=22) 58,3% (n=7) 42,9% (n=54) 

Aszites/ 

Lymphödeme 

Ja 20,9% (n=14) 20% (n=15) 40,7% (n=22) 30,8% (n=4) 25,4% (n=32) 

Nein 79,1% (n=53) 80% (n=60) 59,3% (n=32) 69,2% (n=9) 71,4% (n=90) 

Erbrechen 
Ja 4,5% (n=2) 2,7% (n=2) 7,7% (n=4) 8,3% ( n=1) 11,1% (n=14) 

Nein 95,5% (n=63) 97,3% (n=71) 92,3% (n=48) 91,7% ( n=11) 85,7% (n=108) 

Tabelle 3: Patientencharakteristika in Abhängigkeit vom Erkrankungsstadium 

 

Zum Zeitpunkt der Studiendurchführung war bei 39,4% der Patientinnen ( n = 147 ) die 

Malignomerkrankung bereits metastasiert ( M1 ), 60,6% ( n = 226 ) waren frei von 

Metastasen ( M0 ).  

Die folgende Tabelle gibt einen Überblick über die Verteilung in den einzelnen 

Diagnosegruppen.  

 

 Erstdiagnosegruppe  

 Gesamt Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca Rezidive 

T      T1 32,7% (n=71) 36,5% (n=49) 16,9% (n=9) 41,9% (n=13) 23,2% (n=22) 

         T2 36,3% (n=79) 43,3% (n=58) 15,2% (n=8) 41,9% (n=13) 10,5% (n=10) 

         T3 25,3% (n=55) 13,4% (n=18) 65,9% (n=35) 6,4% (n=2) 61,1% (n=58) 

         T4 6% (n=13) 6,7% (n=9) 1,9% (n=1) 9,7% (n=3) 5,3% ( n=5) 

N      N0 38% (n=79) 32,3% (n=42) 51,1% (n=24) 41,9% (n=13) 25,5% (n=24) 

         N1 42,8% (n=89) 50% (n=65) 23,4% (n=11) 41,9% (n=13) 36,2% (n=34) 

         N2 7,7% (n=16) 12,3% (n=16) - - 2,1% (n=2) 

        N3 - - - - 1,1% (n=1) 

        NX 11,5% (n=24) 5,4% (n=7) 25,5% (n=12) 16,1% (n=5) 35,1% (n=33) 

M     M0 69,2% (n=171) 74,5% (n=111) 42,9% (n=24) 85,7% (n=36) 43,7% (n=55) 

        M1 30,8% (n=76) 25,5% (n=38 57,1% (n=32) 14,3% (n=6) 56,3% (n=71) 

Tabelle 4: TNM-Stadien in den einzelnen Diagnosegruppen ( kumulierte Prozente ) 
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Alter 

 

Das Alter der Gesamtstichprobe variierte von 24 bis 88 Lebensjahren, bei einem Mittelwert 

von 56,5 ( ±11,7 ) Jahren. Patientinnen mit Mamma–Ca waren durchschnittlich 59 Jahre alt  

( ±11,2 ), Patientinnen mit Ovarial–Ca 56 Jahre ( ±11,0 ) und Patientinnen mit Cervix–Ca  

49 Jahre alt ( ±11,7 ). Wie Abbildung 12 zeigt, waren die Unterschiede zwischen den 

verschiedenen Diagnosegruppen signifikant. 

 

Die Altersstruktur in der Erstdiagnosegruppe unterschied sich kaum von der der 

Gesamtstichprobe: Die Altersspannweite erstreckte sich von 24 bis 88 Jahre, der Mittelwert 

betrug 56,5 Jahre ( ± 12 ). Beim Vergleich der einzelnen Erstdiagnosegruppen zeigt sich in 

der Cervix–Ca–Gruppe  ebenfalls ein signifikant niedrigerer Altersdurchschnitt ( 50 Jahre, 

±12,5 ) als in den Mamma– und Ovarial–Ca–Gruppen ( 59 Jahre, ±11,7 bzw. 56 Jahre, 

±10,7). 
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 Abbildung 13:  Altersübersicht in der Gesamtstichprobe 

 

Die Altersspannweite der Probandinnen mit Rezidiverkrankungen erstreckte sich von 33 bis 

81 Jahre, bei einem Mittelwert von 56 Jahren ( ±11 ). 

In der Rezidivgruppe war das Durchschnittsalter der Mamma–Ca–Patientinnen mit 61,5 

Jahren ( ±8,3 ) am höchsten, in der Gruppe der Cervix–Ca–Patientinnen mit 46 Jahren  

( ±8,1 ) signifikant niedriger, Ovarial–Ca–Patientinnen hatten einen Altersdurchschnitt von 56 

Jahren ( ±11,4 ).  
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Abbildung 14: Altersverteilung in den Erstdiagnosegruppen und in den Rezidivgruppen  

  

Körpergewicht 

 

Das durchschnittliche Körpergewicht der Gesamtstichprobe betrug 67,2 kg ( ±13,7;  

Min: 39 kg; Max: 117 kg ). Mamma–Ca–Patientinnen wogen im Durchschnitt 70 kg  

( ±13,0; Min: 46 kg; Max: 112 kg ) und damit signifikant mehr als Ovarial–Ca–Patientinnen 

64,2 kg ( ±12,5; Min: 42 kg; Max: 112 kg ) und Cervix–Ca–Patientinnen  

64,9 kg ( ±16,9; Min: 39 kg; Max: 117 kg ). 
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Abbildung 15: Gewichtsverteilung in den verschiedenen Diagnosegruppen 
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In der Erstdiagnosegruppe lag das aktuelle Körpergewicht im Durchschnitt bei 67,5 kg  

( ±13,6; Min: 39 kg; Max: 112 kg ). In den einzelnen Erstdiagnosegruppen betrug bei 

Patientinnen mit Mamma–Ca das durchschnittliche Körpergewicht 69,8 kg ( ±13,15;  

Min: 49 kg; Max: 112 kg ) und war damit signifikant höher als bei Patientinnen mit Ovarial– 

Ca mit 63,9 kg ( ±12,5; Min: 43,9 kg; Max: 92 kg ) und bei Patientinnen mit Cervix–Ca mit 

64,7 kg ( ±16,3; Min: 39 kg; Max: 106 kg ). 

 

Das durchschnittliche Körpergewicht in der Rezidivgruppe betrug 66,2 kg ( ±13,7;  

Min: 40 kg; Max: 117 kg ). In den einzelnen Rezidiv-Diagnosegruppen betrug das 

durchschnittliche Körpergewicht bei Patientinnen mit Mamma–Ca 71,3 kg ( ±12,7;  

Min: 46 kg; Max: 96 kg ) und war damit signifikant höher als bei Patientinnen mit Ovarial– 

Ca  mit 64,2 kg ( ±0,06; Min: 42 kg; Max: 111 kg ). Patientinnen mit Cervix–Ca wogen 

durchschnittlich 65,6 kg ( ±20,2; Min: 40 kg; Max: 117 kg ). 

 

Körpergröße 

 

Die Körpergröße der Probandinnen betrug im Durchschnitt 1,64 m ( ±0,06; Min: 1,50 m; 

Max: 1,81 m ). Mamma–Ca–Patientinnen waren durchschnittlich 1,64 m groß ( ±0,06;  

Min: 1,50 m; Max: 1,80 m ), Ovarial–Ca–Patientinnen 1,64 m ( ±0,06; Min: 1,50 m;  

Max: 1,81 m ) und Cervix–Ca–Patientinnen 1,66 m ( ±0,05; Min: 1,50; Max: 1,76 m ) und 

damit signifikant größer als Mamma- und Ovarial–Ca-Patientinnen. 
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Abbildung 16: Größenverteilung in den verschiedenen Diagnosegruppen 
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In der Erstdiagnosegruppe betrug die Körpergröße im Durchschnitt 1,65 m ( ±0,06;  

Min: 1,50 m; Max: 1,81 ). In den einzelnen Erstdiagnosegruppe betrug die durchschnittliche 

Körpergröße bei Patientinnen mit Mamma–Ca 1,64 m ( ±0,06; Min: 1,50 m; Max: 1,80 m ), 

bei Patientinnen mit Ovarial–Ca 1,64 m ( ±0,07; Min: 1,50 m; Max: 1,81 m ) und bei 

Patientinnen mit Cervix–Ca 1,67 m ( ±0,04; Min: 1,58 m; Max: 1,75 m ) und war damit 

signifikant größer als bei Mamma– und Ovarial–Ca-Patientinnen. 

 

In der Rezidivgruppe betrug die Körpergröße im Durchschnitt 1,64 m ( ±0,06; Min: 1,50 m; 

Max: 1,78 m ). In den einzelnen Rezidiv–Diagnosegruppen betrug die durchschnittliche 

Körpergröße bei Patientinnen mit Mamma–Ca 1,65 m ( ±0,06; Min: 1,54 m; Max: 1,78 m ), 

bei Patientinnen mit Ovarial–Ca 1,64 m ( ±0,06; Min: 1,50 m; Max: 1,81 m ) und bei 

Patientinnen mit Cervix–Ca 1,64 m ( ±0,07; Min: 1,50 m; Max: 1,76 m ). 

Die Unterschiede zwischen den Diagnosegruppen waren nicht signifikant. 

 

 

Nikotinkonsum 

 

Der Anteil an Nichtrauchern in der Gesamtstichprobe betrug 53,4% ( n = 199 ),  

40,1% ( n = 150 ) der befragten Patientinnen hatten demnach zwischen 0,5 und maximal 100 

py`s konsumiert, 6,4% ( n = 24 ) der Probandinnen machten keine Aussage zu ihrem 

Nikotinkonsum. 
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Abbildung 17: Nikotinkonsum in den verschiedenen Diagnosegruppen 
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In der Erstdiagnosegruppe zeigte sich ein signifikant niedrigerer Anteil an Nichtraucherinnen 

( 52,4%, n = 119 ) als in der Rezidivgruppe ( 65,6%, n = 79 ; p = 0,042 ). 

 

 

Abbildung 18: Nikotinkonsum in der Gruppe der Erstdiagnosen und der Rezidive 

 

Während der Nikotinkonsum in der Gruppe der Patientinnen mit erstmals diagnostiziertem 

Mamma–Karzinom weitgehend dem der Gesamt-Erstdiagnosegruppe entspricht, sind in den 

Gruppen der Ovarial– und der Cervixkarzinom–Patientinnen deutliche gegensätzliche 

Unterschiede abzulesen: 81,3% ( n = 49 ) der Ovarial–Ca–Patientinnen waren entweder 

Nichtraucherinnen ( 62,5% - n = 30 ) oder hatten nicht mehr als 10 py`s geraucht.  

Nur einzelne Patientinnen hatten mehr als 20 py`s geraucht. Unter den Cervix–Ca– 

Patientinnen hingegen war nur ein verhältnismäßig geringer Teil Nichtraucherinnen ( 28,2% - 

n = 11 ), während  48,8% mehr als 10 py`s geraucht hatte.  

 

In der Rezidivgruppe war der überwiegende Teil der befragten Patientinnen Nichtraucher  

( 65,6% - n = 80 ). Rezidivpatientinnen mit Mamma–Ca zeigten einen geringeren Anteil an 

Nichtraucherinnen ( 55,2% - n = 16 ) und einen größeren Anteil an starken Raucherinnen im 

Vergleich zu Patientinnen mit rezidiviertem Ovarial–Ca und Cervix–Ca. 
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Erstdiagnosegruppe Mamma – Ca Ovarial - Ca Cervix – Ca 

Keine py`s 52,4% ( n = 119 ) 55,7% ( n = 78) 62,5% ( n = 30) 28,2% ( n = 11) 

1 – 10 py`s 14,1% ( n = 32 ) 10% ( n = 14 ) 18,8% ( n = 19 ) 23,1% ( n = 9 ) 

11 – 20 py`s 12,3% ( n = 28 ) 11,4% ( n = 16) 8,3% ( n = 4 ) 20,5% ( n = 8 ) 

21 – 30 py`s 11,0% ( n = 25 ) 12,9% ( n = 18) 2,1% ( n = 1 ) 15,4% ( n = 6 ) 

31 – 40 py`s 4,0% ( n = 9 ) 5,0% ( n = 7 ) 2,1% ( n = 1 ) 2,6% ( n = 1 ) 

41 – 50 py`s 2,6% ( n = 6 ) 1,4% ( n = 2 ) 2,1% ( n = 1 ) 7,7% ( n = 3 ) 

51 – 60 py`s 2,2% ( n = 5 ) 2,1% ( n = 3 ) 4,2% ( n = 2 ) ---------------- 

61 – 70 py`s 0,9% ( n = 2 ) 0,7% ( n = 1 ) ---------------- 2,6% ( n = 1 ) 

71 – 80 py`s 0,4% ( n = 1 ) 0,7% ( n = 1 ) ---------------- ---------------- 

Tabelle 5: Nikotinkonsum in packyears in den Erstdiagnosegruppen 

 

Nikotinkonsum 

in packyears 

Rezidiv- 

stichprobe 
Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

Keine py`s 65,6% ( n = 80 ) 55,2% ( n = 16 ) 69,9% ( n = 58 ) 60% ( n = 6 ) 

1 – 10 py`s 11,1% ( n = 14 ) 6,9% ( n = 2 ) 13,3% ( n = 11 ) 10% ( n = 1 ) 

11 – 20 py`s 7,4% ( n= 9 ) 13,8% ( n = 4 ) 6,0% ( n = 5 ) --------------- 

21 – 30 py`s 7,4% ( n = 9 ) 10,3% ( n = 3 ) 6,0% ( n = 5 ) 10% ( n = 1 ) 

31 – 40 py`s 4,9% ( n = 6 ) 6,9% ( n = 2 ) 2,4% ( n = 2 ) 20% ( n = 2 ) 

41 – 50 py`s 1,6% ( n = 2 ) ---------------- 2,4% ( n = 2 ) ---------------- 

51 –60 py`s 0,8% ( n = 1 ) 3,4% ( n = 1 ) ----------------- ---------------- 

91 – 100 py`s 0,8% ( n = 1 ) 3,4% ( n = 1 ) ----------------- ---------------- 

Tabelle 6: Nikotinkonsum in packyears in den Rezidivgruppen 
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Abbildung 19: Nikotinkonsum in den Erstdiagnosegruppen und Rezidivgruppen 

 

 

4.2 Mangelernährung in der Stichprobe 

 

 

Im Folgenden wird das Auftreten von Mangelernährung bei den Probandinnen beschrieben, 

gemessen anhand von prozentualem Gewichtsverlust in den letzten 6 Monaten, Body-Mass-

Index ( BMI ), Laborparameter ( Serumalbumin ), Fragebögen ( SGA, MST ) und Parametern 

der Biometrischen Impedanzanalyse ( Phasenwinkel, BCM ). 

 

4.2.1 Gewichtsverlust über 6 Monate 

 

Mit 51,2% ( n = 191 ) zeigte der größte Teil aller Patientinnen keinen Gewichtsverlust in den 

letzten 6 Monaten, 12% ( n = 41 ) hatten im gleichen Zeitraum zwischen 0,1% und 4,9% ihres 

Körpergewichtes verloren, 17% ( n = 59 ) hatten zwischen 5% und 9,9% ihres Gewichtes 

verloren und 17,1% ( n = 59 ) hatten einen signifikanten Gewichtsverlust von 10% und mehr 

ihres Körpergewichtes. Insgesamt 6,2% ( n = 23 ) der Probandinnen konnten keine Angaben 

zum Gewichtsverlust machen. Der mittlere Gewichtsverlust betrug 4,3% ( ±6,6; Min: 0%, 

Max: 40,3% ). 
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Abbildung 20: Prozentualer Gewichtsverlust in Abhängigkeit vom SGA 

 

In der Erstdiagnosegruppe hatten 58,1% ( n = 133 ) in den letzten 6 Monaten kein Gewicht 

verloren, 11,4% ( n = 28 ) der befragten Patientinnen hatten bis zu 5% an Gewicht verloren, 

16,4% ( n = 40 ) hatten zwischen 5,1% und 10% verloren und 11,3% ( n = 28 ) der befragten 

Frauen hatten in den letzten 6 Monaten mehr als 10% ihres Körpergewichtes verloren. In 

dieser letzten Gruppe sind vereinzelte Patientinnen mit extremen Gewichtsverlusten von 20 – 

38,8% ihres Körpergewichtes beobachtet worden. Der mittlere prozentuale Gewichtsverlust 

betrug 3,7% ( ±6,0; Min: 0%; Max: 38,8% ). 

 

Betrachtet man den prozentualen Gewichtsverlust in den einzelnen Erstdiagnosegruppen, so  

zeigte sich die Verteilung in der Gruppe der Cervix–Ca–Patientinnen weitgehend 

übereinstimmend mit der der Gesamtstichprobe, es lagen hier zum Teil extreme 

Gewichtsverluste von über 25% des Körpergewichtes vor. 

Dagegen fiel in der Gruppe der Mamma–Ca–Patientinnen ein großer Teil an Patientinnen 

ohne Gewichtsverlust und ein Fehlen von extremen Gewichtsverlusten von über 20% des 

Körpergewichtes auf.  

Probandinnen ohne Gewichtsverlust machten in der Gruppe der Ovarial–Ca–Patientinnen 

weniger als 50% aus. Einen deutlichen Gewichtsverlust von 10 – 15% des Körpergewichtes 

zeigten 21% der Probandinnen mit Ovarial–Ca.  
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Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix - Ca 

kein Gewichts- 

verlust 
58,1% ( n = 133) 64,8% ( n = 92 ) 45,8% ( n = 22 ) 48,7% ( n = 19 ) 

0,1 – 5% 11,4% ( n = 28 ) 13,3% ( n = 19 ) 10,5% ( n = 5 ) 10,4% ( n = 4 ) 

5,1 – 10% 16,4% ( n = 40 ) 17,5% ( n = 25 ) 18,9% ( n = 9 ) 15,6% ( n = 6 ) 

10,1 – 15% 7,3% ( n = 18 ) 2,7% ( n = 4 ) 21% ( n = 10 ) 10,4% ( n = 4 ) 

15,1 – 20% 2,4% ( n = 6 ) 1,4 ( n = 2 ) 2,1% ( n = 1 ) 7,8% ( n = 3 ) 

20,1 – 25% ---------------- ------------------ ----------------- ----------------- 

25,1 – 30% 1,2% ( n = 3 ) ------------------ 2,1% ( n = 1 ) 5,2% ( n = 2 ) 

30,1 – 35% ---------------- ------------------ ----------------- ---------------- 

35,1 – 40% 0,4% ( n = 1 ) ------------------ ----------------- 2,6% ( n = 1 ) 

Tabelle 7: Prozentualer Gewichtsverlust in den Erstdiagnosegruppen 

                  Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,001;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,010 

                  Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,939 

 

Etwa die Hälfte der Patientinnen mit rezidivierter Krebserkrankung ( 47,9% - n = 58 ) hatte 

zum Zeitpunkt der Befragung kein Gewicht verloren, 12,9% ( n = 16 ) hatte 0,1 – 5% 

verloren,  17,8% ( n = 22 ) hatten zwischen 5,1 und 10% verloren und bei insgesamt 20,1%  

( n = 25 ) der Patientinnen betrug der Gewichtsverlust mehr als 10% des Normalgewichtes . 

Der mittlere prozentuale Gewichtsverlust betrug 5,4% ( ±7,5; Min: 0%, Max: 40,3% ). 

 

Unter den Patientinnen mit Mamma–Ca–Rezidiv war ein großer Teil ohne Gewichtsverlust  

( 72,4% - n = 21 ). Deutliche bis starke Gewichtsverluste von mehr als 10% des Körpergewichtes 

traten in drei Einzelfällen auf, Gewichtsverluste von über 25% wurden nicht beobachtet. 

In der Gruppe der Ovarial–Ca-Patientinnen mit Rezidiv war der Anteil ohne Gewichtsverlust 

relativ gering ( 39% - n = 32 ). Signifikante Gewichtsverluste von über 10% des 

Körpergewichtes traten hier in 24% ( n = 20 ) auf.  

Zwischen Erstdiagnose- und Rezidivgruppen zeigten sich auch in den einzelnen 

Diagnosegruppen keine signifikanten Unterschiede. 
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Abbildung 21: Prozentualer Gewichtsverlust in den letzten 6 Monaten bei Erstdiagnose- und 

Rezidivgruppe 

 

 

 

Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

kein Gewichts-

verlust 
47,9% ( n = 58 ) 72,4% ( n = 21 ) 39% ( n = 32 ) 50% ( n = 5 ) 

0,1 – 5% 12,9% ( n = 16 ) 3,4% ( n = 1 ) 16,8% ( n = 14 ) 10% ( n = 1 ) 

5,1 – 10% 17,8% ( n = 22 ) 13,6% ( n = 4 ) 19,2% ( n = 16 ) 20% ( n = 2 ) 

10,1 – 15% 6,5% ( n = 8 ) 3,4% ( n = 1 ) 7,2% ( n = 6 ) 10% ( n = 1 ) 

15,1 – 20% 9,6% ( n = 12 ) 3,4% ( n = 1 ) 13,2% ( n = 11 ) ----------------- 

20,1 – 25% 2,4% ( n = 3 ) 3,4% ( n = 1 ) 2,4% ( n = 2 ) ----------------- 

25,1 – 30% ---------------- ---------------- ----------------- ----------------- 

30,1 – 35% 0,8% ( n = 1 ) ---------------- 1,2% ( n = 1 ) ----------------- 

35,1 – 40% ---------------- ---------------- ---------------- ----------------- 

40,1 – 45% 0,8% ( n = 1 ) ---------------- ---------------- 10% ( n = 1 ) 

Tabelle 8: prozentualer Gewichtsverlust in den Rezidivgruppen 

                  Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,010;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,192 

                  Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,756 
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4.2.2 BMI 

 

Die Einstufung des Ernährungszustandes nach dem BMI erfolgte anhand der WHO -  

Definition, näheres siehe 3.5. 

Der größte Teil der Patientinnen zeigte anhand des BMI mit 51,5% ( n = 190 ) einen normalen 

Ernährungsstatus. Den nächstgrößeren Anteil stellten Patientinnen mit Übergewicht ( 42,3%;  

n = 156 ), 3,8% ( n = 14 ) waren leicht mangelernährt, 1,6% ( n = 6 ) waren mäßig 

mangelernährt und 0,8% ( n = 3 ) waren schwer mangelernährt. Der mediane BMI-Wert 

betrug 24 kg/m² ( ±4,97; Min: 14,7 kg/m²; Max: 45 kg/m² ). 
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Abbildung 22: BMI ( kg/m² ) in Abhängigkeit vom SGA 

 

 

Die BMI – Werte der Erstdiagnosegruppe zeigten einen Median von 24,2 kg/m² ( ± 5;  

Min: 14,7 kg/m²; Max: 45 kg/m² ). Im Normbereich lagen 49,4% ( n = 120 ) der 

Probandinnen; etwa ebenso groß war der Anteil der übergewichtigen Patientinnen ( 44% -  

n = 107 ). Der Anteil an Patientinnen, die einen Body-Mass-Index von <18,5 kg/m² hatten, 

betrug 6,5% ( n= 16 ). Zwei Malignomerkrankte ( 0,8% ) hatten einen BMI - Wert von  

<16 kg/m². 

In der Gruppe der Rezidive betrug der BMI im Median 23,85 kg/m² ( ±4,75; Min: 15,4 kg/m²; 

Max: 45 kg/m² ). 
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Abbildung 23: Ernährungszustand nach WHO-Definition in der Erstdiagnosegruppe und der 

Rezidivgruppe anhand der BMI-Werte – p=0,294 

 

Die Verteilung in den einzelnen Erstdiagnosegruppen zeigt deutliche Unterschiede des BMI´s 

und damit des Ernährungszustandes nach der WHO-Definition.  

Während mehr als die Hälfte  der Mamma-Ca-Patientinnen übergewichtig waren ( 52,4% - 

n=77 ) und nur 0,7% ( n=1 ) ( leicht ) mangelernährt, waren in der Gruppe der Cervix-Ca-

Patientinnen 19,1% ( n=8 ) mangelernährt, 4,8% ( n=2 ) davon schwer.  

Ovarial-Ca-Patientinnen lagen zu 55,6% ( n=30 ) im Normalbereich, 13% ( n=7 ) waren 

mangelernährt.  

Tabelle 9: Charakteristika der BMI-Werte in den Erstdiagnosegruppen 

                     Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,062;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,154 

                     Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,695 

 

BMI in kg/m² 

Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

über 25 

Übergewicht 
44% ( n=107) 52,4% ( n=77 ) 31,5% ( n=17 ) 31% ( n=13 ) 

18,5 – 24,99 

Normalgewicht 
49,4% ( n=120) 46,9% ( n=69 ) 55,6% ( n=30) 50% ( n=21 ) 

17 – 18,49 

leichte Mangelernährung 
4,9% ( n=12 ) 0,7% ( n=1 ) 11,1% ( n=6 ) 11,9% ( n=5 ) 

16 – 16,99 

mäßige Mangelernährung 
0,8% ( n=2 ) - 1,9% ( n=1 ) 2,4% ( n=1 ) 

unter 16 

schwere Mangelernährung 
0,8% ( n=2 ) - - 4,8% ( n=2 ) 
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Die Gruppe der Mamma – Ca – Rezidivpatientinnen zeigte den größten Anteil an 

übergewichtigen Personen, insgesamt wurden nur wenige Fälle von Mangelernährung anhand 

des BMI beobachtet.  

 

BMI in kg/m² 
Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

über 25 

Übergewicht 
38,9% ( n=49 ) 60% ( n=18 ) 33,3% ( n=28 ) 25% ( n=3 ) 

18,5 – 24,99 

Normalgewicht 
55,6% ( n=70 ) 36,7% ( n=11 ) 60,7% ( n=51 ) 66,7% ( n=8 ) 

17 – 18,49 

leichte Mangelernährung 
1,6% ( n = 2 )  2,4% ( n=2 )  

16 – 16,99 

mäßige Mangelernährung 
3,2% ( n=4 ) 3,3% ( n=1 ) 3,6% ( n=3 )  

kleiner 16 

schwere Mangelernährung 
0,8% ( n=1 )   8,3% ( n=1 ) 

Tabelle 10: Charakteristika der BMI-Werte in den Rezidivgruppen 

                    Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,014;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,055 

                    Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,660 

 

In den einzelnen Diagnosegruppen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 

Erstdiagnostizierten und Rezidivpatientinnen. 

 

 

Abbildung 24: Ernährungsstatus nach BMI bei Patientinnen mit Mamma – Ca, Erstdiagnosen und 

Rezidive – p=0,374 
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Abbildung 25: Ernährungsstatus nach BMI bei Patientinnen mit Ovarial – Ca, Erstdiagnosen und 

Rezidive – p=0,789 

 

Abbildung 26: Ernährungsstatus nach BMI bei Patientinnen mit Cervix – Ca, Erstdiagnosen und  

Rezidive – p=0,441 

 

 

4.2.3 Serumalbumin 

 

Die Aufteilung der Albuminkonzentration und die Definition von Mangelernährung erfolgte 

anhand einer Empfehlung der DGEM, näheres siehe 3.4. 

Es zeigte sich eine durchschnittliche Albuminkonzentration von 4,1 g/l ( ±0,48; Min: 2,4 g/l; 

Max: 5 g/l ) in der Gesamtstichprobe. Bei insgesamt 13,7% ( n = 44 ) der Patientinnen lag die 

Albuminkonzentration im Serum unter 3,5 g/l. 
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Abbildung 27: Serumalbumin (g/l) in Abhängigkeit vom SGA 

 

In der Gruppe der Erstdiagnosen betrug die Albuminkonzentration im Mittel 4,1 g/dl ( ± 0,46; 

Min: 2,4 g/dl; Max: 5 g/dl ). Bei 67,9% ( n=144 ) der Patientinnen mit Erstdiagnosen lag die 

Serumalbuminkonzentration bei mind. 4 g/dl. Im Grenzbereich von 3,5 – 3,99 g/dl lag die 

Albuminkonzentration bei 20,3% der Frauen ( n=43 ), eine verminderte Albumin-

konzentration von < 3,5 g/dl fand sich bei insgesamt 11,8% ( n=25 ), 3,3% davon  

( n = 7 ) wiesen eine stark verminderte Albuminkonzentration auf < 3 g/dl auf. 

 

In der Gruppe der Rezidivpatientinnen lag die mediane Albuminkonzentration bei 4,1 g/dl  

( ±0,49; Min: 2,6 g/dl; Max: 4,9 g/dl ). 53,3% ( n=58 ) der untersuchten Patientinnen hatten 

eine Albuminkonzentration von >= 4 g/dl, bei 29,4% ( n=32 ) lag die Albuminkonzentration 

im Grenzwertbereich zwischen 3,5 und 4 g/dl und bei 17,4% ( n=19 ) der Frauen war die 

Albuminkonzentration auf unter 3,5 g/dl vermindert, bei 4,6% ( n=5 ) davon auf unter 3 g/dl. 

 

Während sich in der Gruppe der Erstdiagnosen bei Mamma-Ca-Patientinnen mit 76,9%  

( n=100 ) ein sehr großer Anteil an unauffälligen Albuminkonzentrationen fand, fielen in den 

Gruppen der Ovarial-Ca- und Cervix–Ca–Patientinnen hohe Grenzwertkonzentrationen  

( 32,6% - n=15 bei Ovarial–Ca ), sowie höhere Anteile an verminderten Albumin-

konzentrationen ( 19,5% - n=9 bei Ovarial–Ca, 25% - n=9 bei Cervix–Ca ) auf. 
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Albumin-

konzentration 

Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

Median 4,1 g/dl (± 0,46 ) 4,2 g/dl (± 0,38 ) 3,9 g/dl (± 0,52 ) 4,1 g/dl (± 0,58 ) 

≥ 4 g/dl 

unauffällig 
67,9% ( n=144 ) 76,9% ( n= 100 ) 47,8% ( n=22 ) 61,1% ( n=22 ) 

3,5 – 3,99 g/dl 

grenzwertig 
20,3% ( n=43 ) 17,7% ( n=23 ) 32,6% ( n=15 ) 13,9% ( n=5 ) 

3,0 – 3,49 g/dl 

vermindert 
8,5% ( n=18 ) 4,6% ( n=6 ) 13 % ( n=6 ) 16,7% ( n=6 ) 

< 3 g/dl 

stark vermindert 
3,3% ( n=7 ) 0,8% ( n=1 ) 6,5% ( n=3 ) 8,3% ( n=3 ) 

Tabelle 11: Charakteristika der Serumalbuminwerte in den Erstdiagnosegruppen  

                    Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,013;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,002 

                    Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,547 

 

 

Albumin-

konzentration 

Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

Median 4,1 g/dl ( ±0,49 ) 4,1 g/ dl (±0,47 ) 4,0 g/dl (±0,49 ) 3,75 g/dl (±0,5) 

≥ 4 g/dl 

Unauffällig 
53,2% ( n=58 ) 64% ( n=16 ) 51,4% ( n=38 ) 40% ( n=4 ) 

3,5 – 3,99 g/dl 

Grenzwertig 
29,4% ( n=32 ) 24% ( n=6 ) 31,1% ( n=23 ) 30% ( n=3 ) 

3 – 3,49 g/dl 

Vermindert 
12,8% ( n=14 ) 12% ( n=3 ) 10,8% ( n=8 ) 30% ( n=3 ) 

< 3 g/dl 

Stark 

vermindert 

4,6% ( n=5 )  6,8% ( n=5 )  

Tabelle 12: Charakteristika der Serumalbuminwerte in den Rezidivgruppen 

                     Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,249;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,157 

                     Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,456 

 

Während in der Gruppe der Rezidive bei Cervix–Ca–Patientinnen mit jeweils 30% ( n=3 ) ein 

relativ großer Anteil an grenzwertigen und verminderten Albuminkonzentrationen bestand, 

waren ausschließlich bei den Ovarial-Ca-Patientinnen stark verminderte Konzentrationen 



 

57 

 

6,8% ( n=5 ) nachgewiesen worden, Mamma-Ca-Patientinnen zeigten einen hohen Anteil 

unauffälliger Albuminkonzentrationen ( 64% - n=16 ).  
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Abbildung 28: Serumalbumin (g/l) bei Erstdiagnose- und Rezidivgruppe 

 

 

4.2.4 SGA - Fragebogen 

 

 

In der Gesamtstichprobe wurden 75,4% der Patientinnen ( n = 270 ) als „gut ernährt“ 

eingeschätzt, 21,2% ( n = 76 ) wurden „mäßig mangelernährt“ und 3,4% ( n = 12 ) wurden 

„schwer mangelernährt“ eingestuft, somit wurde bei insgesamt 24,6% ( n = 88 ) eine 

Mangelernährung festgestellt. 

Von den insgesamt 241 befragten Patientinnen mit Erstdiagnosen wurden 77,2% ( n = 186 ) 

als „gut ernährt“ eingeschätzt, 19,9% ( n = 48 ) als „mäßig mangelernährt“ und 2,9% ( n = 7 ) 

der Patientinnen als „schwer mangelernährt“. 

Bei den 117 befragten Patientinnen mit Rezidiverkrankungen wurden 71,8% ( n = 84 ) als 

„gut ernährt“ eingestuft, 23,9% ( n = 28 ) wurden als „mäßig mangelernährt“ und 4,3%  

( n = 5) als „schwer mangelernährt“ eingestuft. 
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Abbildung 29: SGA-Einschätzung in der Gruppe der Erstdiagnosen und Rezidive  – p=0,086 

 

 

 

Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

gut ernährt 78,1% ( n = 178) 
88,7% 

( n = 125) 
58,3% ( n= 28 ) 64,1% ( n = 25 ) 

mäßig 

mangelernährt 
18,9% ( n = 43 ) 11,3% ( n = 16 ) 35,4% ( n = 17 ) 25,6% ( n = 10 ) 

schwer 

mangelernährt 
3,1% ( n = 7 ) ------------------- 6,3% ( n = 3 ) 10,3% ( n = 4 ) 

Tabelle 13: SGA-Einschätzung in den Erstdiagnosegruppen ( Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,000;  

                                                                                                         Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,000;  

                                                                                                          Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,729 ) 

 

Den besten Ernährungszustand zeigten demnach Patientinnen mit Mammakarzinom, welche 

zu 88,7% gut ernährt waren und in den übrigen 11,3% nur eine mäßige Mangelernährung 

zeigten. 

Probandinnen mit Ovarial–Ca hingegen waren nur zu 58,3% gut ernährt, 35,4% waren mäßig 

mangelernährt und 6,3% waren schwer mangelernährt. 

Die Gruppe der Cervix–Ca–Patientinnen zeigten mit 10,3% den größten Anteil an schwer 

mangelernährten Probandinnen. 
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Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

“gut ernährt” 69,7% ( n = 85 ) 86,2% ( n = 25 ) 63,9% ( n = 53 ) 70% ( n = 7 ) 

„mäßig 

mangelernährt“ 
26,2% ( n = 32 ) 13,8% ( n = 4 ) 31,3% ( n = 26 ) 20% ( n = 2 ) 

„schwer 

mangelernährt“ 
4,1% ( n = 5 ) --------------- 4,8% ( n = 4 ) 10% ( n = 1 ) 

Tabelle 14: SGA-Einschätzung in den Rezidivgruppen ( Mamma-Ca/ Ovarial-Ca – p=0,022; 

                                                                                                 Mamma-Ca/ Cervix-Ca – p=0,218; 

                                                                                                  Ovarial-Ca/ Cervix-Ca – p=0,807 ) 

 

In den einzelnen Diagnosegruppen der Rezidivpatientinnen zeigte sich ähnlich wie in den 

Erstdiagnosegruppen bei den Mamma-Ca-Patientinnen mit 86,2% ( n=25 ) der größte Anteil 

an „gut ernährten“ Patientinnen und bei den Ovarial-Ca-Patientinnen der größte Anteil an 

insgesamt mangelernährten Patientinnen ( 36,1% - n=30 ).  

Die Unterschiede zwischen Erstdiagnostizierten und Rezidivpatientinnen in den einzelnen 

Diagnosegruppen zeigten sich nicht signifikant. 

 

 

Abbildung 30: SGA–Einschätzung bei Patientinnen mit Mamma – Ca, Erstdiagnosen und Rezidive – 

p=0,711 
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Abbildung 31: SGA-Einschätzung bei Patientinnen mit Ovarial – Ca, Erstdiagnosen und Rezidive – 

p=0,520 

 

Abbildung 32: SGA-Einschätzung bei Patientinnen mit Cervix – Ca, Erstdiagnosen und Rezidive – 

p=0,757 

 

4.2.5 MST – Fragebogen  

 

Das Ergebnis des MST – Fragebogens zeigte bei 33,1% ( n = 117 ) aller Patientinnen ein 

Risiko einer Mangelernährung. 66,9% ( n = 237 ) waren ohne Risiko einer Mangelernährung. 

Von insgesamt 245 befragten Patientinnen mit Erstdiagnosen wurden aufgrund des MST – 

Ergebnisses 69,8% ( n = 162 ) als „ohne Risiko einer Mangelernährung“ und 30,2% ( n = 70 ) 

als Patientinnen „mit Risiko einer Mangelernährung“ eingestuft. 

In der Rezidivgruppe wurden von 122 befragten Patientinnen 61,5% ( n = 75 ) als 

Patientinnen ohne Risiko einer Mangelernährung eingestuft, bei 38,5% ( n = 47 ) bestand das 

Risiko einer Mangelernährung. 
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Abbildung 33: Risiko einer Mangelernährung laut MST in der Gruppe der Erstdiagnosen und in der 

Rezidivgruppe – p=0,113 
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Abbildung 34: MST-Punktzahl im Verhältnis zur SGA-Einschätzung 

 

 

 

 

Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

Kein Risiko 69,8% ( n = 162) 75,7% ( n = 109) 59,2% ( n = 29 ) 61,5% ( n = 24 ) 

Risiko 30,2% ( n = 70 ) 24,3% ( n = 35 ) 40,8% ( n = 20 ) 38,5% ( n = 15 ) 

Tabelle 15: Risiko einer Mangelernährung laut MST in den Erstdiagnosegruppen 

                    Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,027;   Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,079 

                     Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,824 
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Im direkten Vergleich zwischen den einzelnen Erstdiagnosegruppe zeigten Patientinnen mit 

Mamma–Ca das geringste Risiko einer Mangelernährung ( 24,3% - n=35 ), während das 

Risiko in der Gruppe der Ovarial–Ca–Patientinnen mit 40,8% ( n=20 ) am höchsten lag.  

 

 
Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

Kein Risiko 61,5% ( n=75 ) 75,9% ( n=22 ) 56,6% ( n=47 ) 60% ( n=6 ) 

Risiko 38,5% ( n=47 ) 24,1% ( n=7 ) 43,4% ( n=36 ) 40% ( n=4 ) 

Tabelle 16: Risiko einer Mangelernährung laut MST in den Rezidivgruppen 

                    Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,068;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,343 

                     Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,840 

 

Wie in den Erstdiagnosegruppen ist das Risiko einer Mangelernährung bei den Rezidiv-

Patientinnen mit Mamma-Ca mit 24,1% ( n = 7 ) am geringsten und bei Ovarial-Ca-

Patientinnen mit 43,4% ( n = 33 ) am höchsten. 

 

Die Unterschiede zwischen Erstdiagnostizierten und Rezidivpatientinnen in den einzelnen 

Diagnosegruppen zeigten sich nicht signifikant. 

 

 

 

4.2.6        BIA: Phasenwinkel φ 

 

 

In der Gesamtstichprobe zeigte sich ein mittlerer Phasenwinkel von 4,9° ( ±0,93; Min: 2,0°; 

Max: 9,5° ). Die untere Quartilsgrenze lag bei 4,4°, dieser Punkt wurde als Grenzwert für eine 

Mangelernährung definiert ( siehe 3.3 ). Bei insgesamt 22,6% ( n = 83 ) der untersuchten 

Patientinnen wurden Phasenwinkel < 4,4° gemessen. 
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Abbildung 35: Phasenwinkel in Abhängigkeit vom SGA 

 

Von 243 Patientinnen mit Erstdiagnosen, bei denen die BIA – Messung durchgeführt wurde, 

sind bei 20,6% ( n = 50 ) Phasenwinkel von kleiner 4,4º gemessen worden, die übrigen 79,4% 

( n = 193 ) der Untersuchten hatten Phasenwinkel von >= 4,4º. 

Der Median unter den Erstdiagnosepatientinnen betrug 5º ( ± 0,89; Min: 2°; Max: 9,5° ). 

Der mittlere Phasenwinkel in der Rezidivgruppe betrug 4,8° ( ± 0,99; Min: 2,3°; Max: 8,2° ). 

Von insgesamt 125 untersuchten Rezidivpatientinnen zeigten 73,6% ( n = 92 ) einen 

Phasenwinkel von über 4,4°, bei 26,4% ( n = 33 ) lag er unter 4,4°. 

 

 

Abbildung 36: Phasenwinkel φ ≥ 4,4° / < 4,4° in den Erstdiagnosegruppen und in den Rezidivgruppen  – 

p=0,206 

 



 

64 

 

 

 

Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma – Ca Ovarial – Ca Cervix – Ca 

φ ≥ 4,4º 79,4% ( n=193 ) 83,7% ( n=123 ) 70,4% ( n= 38 ) 76,2% ( n=32 ) 

φ < 4,4º 20,6% ( n=50 ) 16,3% ( n=24 ) 29,6% ( n=16 ) 23,8% ( n=10 ) 

Tabelle 17: Phasenwinkel φ ≥4,4º /  <4,4º in den Erstdiagnosegruppen 

                    Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,037;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,267 

                    Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,527 

 

Erstdiagnostizierte Ovarial–Ca–Patientinnen hatten mit 29,6% ( n = 16 ) den größten Anteil 

an niedrigen Phasenwinkeln, bei Mamma–Ca–Patientinnen war dieser Anteil mit 16,3%  

( n = 24 ) am geringsten.  

 

 Stichprobe Rezidiv Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

φ  ≥ 4,4° 73,6% ( n=92 ) 73,3% ( n=22 ) 77,1% ( n=64 ) 50% ( n=6 ) 

φ < 4,4° 26,4% ( n=33 ) 26,7% ( n=8 ) 22,9% ( n=19 ) 50% ( n=6 ) 

Tabelle 18: Phasenwinkel φ ≥4,4° / <4,4° in den Rezidivgruppen 

                    Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,211;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,696 

                    Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,239 

 

Im Vergleich der einzelnen Erstdiagnose- und Rezidivgruppen untereinander zeigten sich 

keine signifikanten Unterschiede bzgl. der Größe des Phasenwinkels. 

 

 

4.2.7 BIA: prozentuale Körperzellmasse BCM 

 

Der prozentuale BCM-Wert lag in der Gesamtstichprobe im Mittel bei 31% ( ±5,3; Min: 

18,2%; Max: 63,1% ). Ein prozentualer BCM-Wert von < 30% des Körpergewichtes ist als 

Zeichen einer Mangelernährung zu werten ( siehe 3.3 ), ein solch verminderter BCM%-Wert 

zeigte sich bei insgesamt 42,2% ( n = 148 ) der untersuchten Patientinnen. 
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Abbildung 37: Prozentuale BCM in Abhängigkeit vom SGA 

 

In der Erstdiagnosegruppe lag der prozentuale BCM-Wert im Mittel bei 31,1% ( ± 4,9; Min: 

18,2%; Max: 51,1% ). Es zeigte sich bei 58,3% ( n = 133 ) der Erstdiagnosepatientinnen ein 

normaler Ernährungsstatus und bei 41,7% ( n = 95 ) eine Mangelernährung. 

 

In der Rezidivgruppe lag der prozentuale BCM-Wert im Mittel bei 30,9% ( ± 6; Min: 19%; 

Max: 63,1% ). Einen prozentualen BCM-Wert über 30% und damit einen normalen 

Ernährungszustand wiesen 56,9% ( n = 70 )  der Rezidivpatientinnen auf, bei 43,1% ( n = 53 ) 

lag der BCM%-Wert unter 30%. 

 

 

Abbildung 38: Verteilung von Mangelernährung anhand des prozentualen BCM-Wertes in der 

Erstdiagnosegruppe und in der Rezidivgruppe – p=0,577 
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Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

BCM% ≥ 30% 

normal 
58,3% ( n=133 ) 56,3% ( n=80 ) 61,7% ( n=29 ) 61,5% ( n=24 ) 

BCM% < 30% 

mangelernährt 
41,7% ( n=95 ) 43,7% ( n=62 ) 38,3% ( n=18 ) 38,5% ( n=15 ) 

Tabelle 19: Verteilung von Mangelernährung anhand des prozentualen BCM-Wertes in den 

Erstdiagnosegruppen – Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,242;  Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,988; 

Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,348 

 

In der Mamma-Ca-Gruppe ist der Anteil an mangelernährten Erstdiagnose - Patientinnen mit 

43,7% ( n = 62 ) am größten. Die Verteilungen in der Ovarial-Ca-Gruppe und der Cervix-Ca-

Gruppe entsprechen sich in etwa. 

 

 
Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma - Ca Ovarial – Ca Cervix - Ca 

BCM% ≥ 30% 

normal 
56,9% ( n=70 ) 37,9% ( n=11 ) 64,3% ( n=54 ) 50% ( n=5 ) 

BCM% < 30% 

mangelernährt 
43,1% ( n=53 ) 62,1% ( n=18 ) 35,7% ( n=30 ) 50% ( n=5 ) 

Tabelle 20: Verteilung von Mangelernährung anhand des prozentualen BCM-Wertes in den 

Rezidivruppen – Mamma-Ca/Ovarial-Ca – p=0,014; Mamma-Ca/Cervix-Ca – p=0,765; 

Ovarial-Ca/Cervix-Ca – p=0,217 

 

Auffallend groß ist der Anteil mangelernährter Patientinnen in der Gruppe der Mamma-Ca-

Rezidive ( 62,1% - n = 18 ). Auch in der Gruppe der Cervix-Ca-Patientinnen ist ein relativ 

großer Anteil an erniedrigten BCM%-Werten zu verzeichnen.  
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Abbildung 39: Verteilung von Mangelernährung anhand des proz. BCM-Wertes bei Patientinnen mit 

Mamma – Ca, Erstdiagnosen und Rezidive – p=0,021 

 

Abbildung 40: Verteilung von Mangelernährung anhand des proz. BCM-Wertes bei Patientinnen mit 

Ovarial – Ca, Erstdiagnosen und Rezidive – p=0,880 

 

Abbildung 41: Verteilung von Mangelernährung anhand des proz. BCM-Wertes bei Patientinnen mit 

Cervix-Ca, Erstdiagnosen und Rezidive  – p=0,291 
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4.2.8 Gesamtübersicht 

 

Die erhobenen Durchschnittswerte von Mangelernährung der einzelnen 

Erfassungsmöglichkeiten werden im Folgenden in Tabellenform dargestellt, zunächst für die 

Gesamtstichprobe, dann für die Erstdiagnosegruppen und die Rezidivgruppen. 

 

 
Gesamt-

stichprobe 

Mamma – Ca 

(n=179) 

Ovarial – Ca 

(n=140) 

Cervix – Ca 

(n=54) 

Gewichts- 

verlust 
15,1% (n=53) 5,3% (n=9) 24,6% (n=32) 24,5% (n=12) 

BMI 6,2% (n=23) 1,1% (n=2) 8,7% (n=12) 16,7% (n=9) 

Albumin 13,7% (n=44) 6,5% (n=10) 18,3% (n=22) 26,1% (n=12) 

SGA 24,9% (n=87) 11,8% (n=20) 38,2% (n=50) 34,7% (n=17) 

MST 33,1% (n=117) 24,3% (n=42) 42,4% (n=56) 38,8% (n=19) 

Phasenwinkel 22,6% (n=83) 18,1% (n=32) 25,5% (n=35) 29,6% (n=16) 

BCM% 42,2% (n=148) 46,8% (n=80) 36,6% (n=48) 40,8% (n=20) 

Tabelle 21: Mangelernährung in der Gesamtstichprobe 

 

 
Stichprobe 

Erstdiagnose 
Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

Gewichts- 

verlust 
12,2% (n=28) 4,2% (n=6) 25% (n=12) 25,6% (n=10) 

BMI 6,6% (n=16) 0,7% (n=1) 13% (n=7) 19% (n=8) 

Albumin 11,8% (n=25) 5,4% (n=7) 19,6% (n=9) 25% (n=9) 

SGA 21,9% (n=50) 11,3% (n=16) 41,7% (n=20) 35,9% (n=14) 

MST 30,2% (n=70) 24,3% (n=35) 40,8% (n=20) 38,5% (n=15) 

Phasenwinkel 20,6% (n=50) 16,3% (n=24) 29,6% (n=16) 23,8% (n=10) 

BCM% 41,7% (n=95) 43,7% (n=62) 38,3% (n=18) 38,5% (n=15) 

Tabelle 22: Mangelernährung in den Erstdiagnosegruppen 

 

 



 

69 

 

 
Stichprobe 

Rezidiv 
Mamma - Ca Ovarial - Ca Cervix - Ca 

Gewichts-

verlust 
20,7% (n=25) 10,3% (n=3) 24,4% (n=20) 20% (n=2) 

BMI 5,6% (n=7) 3,3% (n=1) 6% (n=5) 8,3% (n=1) 

Albumin 17,4% (n=19) 12% (n=3) 17,6% (n=13) 30% (n=3) 

SGA 30,3% (n=37) 13,8% (n=4) 36,1% (n=30) 30% (n=3) 

MST 38,5% (n=47) 24,1% (n=7) 43,4% (n=36) 40% (n=4) 

Phasenwinkel 26,4% (n=33) 26,7% (n=8) 22,9% (n=19) 50% (n=6) 

BCM% 43,1% (n=53) 62,1% (n=18) 35,7% (n=30) 50% (n=5) 

Tabelle 23: Mangelernährung in den Rezidivgruppen 

 

Während sich bei den Erstdiagnosegruppen bei Ovarial–Ca–Patientinnen der größte Anteil 

mangelernährter Patientinnen zeigte, verschob sich das Verhältnis bei den 

Rezidivpatientinnen, hier bildeten Cervix–Ca–Patientinnen den größten Teil mangelernährter 

Patientinnen ( allerdings bei niedrigen Fallzahlen).  

Mamma–Ca–Patientinnen zeigten insgesamt ein geringeres Auftreten von Mangelernährung, 

einzige Ausnahme war die prozentuale BCM, welche bei Mamma-Ca-Patientinnen stärker 

erniedrigt war als in den anderen Diagnosegruppen. Auch hier zeigte sich bei 

Rezidivpatientinnen ein höherer Anteil an mangelernährten Patientinnen im Vergleich zur 

Patientengruppe der Erstdiagnosen. 
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4.3 Einflußfaktoren einer Mangelernährung 

4.3.1 Erkrankungsstadium 

 

 Erstdiagnosen Rezidive 

T1 T2 T3 T4 

SGA A 82,1%( n=55 ) 83,8% ( n=62 ) 67,3% ( n=35 ) 66,7% ( n=8 ) 69,7% (n=85) 

SGA B+C 17,9% ( n=12 ) 16,2% ( n=12 ) 32,7% ( n=17 ) 33,3% ( n=4 ) 30,3% (n=37) 

      

MST <2 71,6% ( n=48 ) 77,6% ( n=59 ) 67,9% ( n=36 ) 50% ( n=6 ) 61,5% (n=75) 

MST ≥2 28,4% ( n=19 ) 22,4% ( n=17 ) 32,1% ( n=17 ) 50% ( n=6 ) 38,5% (n=47) 

      

Gewichtsverlust 
< 10% 

89,6% ( n=60 ) 96% ( n=72 ) 82,4% ( n=42 ) 75% ( n=9 ) 79,3% (n=96) 

Gewichtsverlust 
> 10% 

10,4% ( n=7 ) 4% ( n=3 ) 17,6% ( n=9 ) 25% ( n=3 ) 20,7% (n=25) 

      

BMI  
> 18,5 kg/m² 

95,8% ( n=68 ) 97,4% ( n=76 ) 90,6% ( n=48 ) 84,6% ( n=11 ) 94,4% 
(n=119) 

BMI 
< 18,5 kg/m² 

4,2% ( n=3 ) 2,6% ( n=2 ) 9,4% ( n=5 ) 15,4% ( n=2 ) 5,6% (n=7) 

      

Albumin  
> 3,5 g/dl 

90% ( n= 54 ) 95,8% ( n=68 ) 82,6% ( n=38 ) 81,8% ( n=9 ) 82,6% (n=90) 

Albumin 
< 3,5 g/dl 

10% ( n=6 ) 4,2% ( n=3 ) 17,4% ( n=8 ) 18,2% ( n=2 ) 17,4% (n=19) 

      

Phasenwinkel 
≥ 4,4° 

83,1% ( n=59 ) 89,7% ( n=70 ) 62,3% ( n=33 ) 61,5% ( n=8 ) 73,6% (n=92) 

Phasenwinkel 
< 4,4° 

16,9% ( n=12 ) 10,3% ( n=8 ) 37,7% ( n=20 ) 38,5% ( n=5 ) 26,4% (n=33) 

      

BCM  
>30% des KG 

68,7% ( n=46 ) 64% ( n=48 ) 49% ( n=25 ) 50% ( n=6 ) 56,9% (n=70) 

BCM 
<30% des KG 

31,3% ( n=21 ) 36% ( n=27 ) 51% ( n=26 ) 50% ( n=6 ) 43,1% (n=53) 

Tabelle 24: Verteilung von Mangelernährung in Abhängigkeit vom Erkrankungsstadium 

 

Bei allen untersuchten Erfassungsmöglichkeiten einer Mangelernährung zeigt sich eine 

deutliche Zunahme der Zeichen einer Mangelernährung in fortgeschrittenem Erkrankungs- 

Stadium. 

 

 

 



 

71 

 

4.3.2 Übelkeit, Erbrechen 

 

Bei Auftreten von rezidivierendem Erbrechen zeigt sich eine höhere Prävalenz der 

Malnutrition ( signifikant mit Ausnahme der BIA-Meßwerte ). 

 

Erbrechen Nein (n=319) Ja (n=30) p¹ 

SGA B+C 23,3% (n=74) 43,3% (n=13) p=0,015 

MST ≥2 28,9% (n=92) 80% (n=24) p<0,001 

Verlust KG >10% 12,3% (n=39) 46,7% (n=14) p<0,001 

BMI <18,5 kg/m² 5,7% (n=18) 17,2% (n=5) p=0,017 

Albumin <3,5 g/dl 11,4% (n=32) 40,0% ( n=10) p<0,001 

Phasenwinkel <4,4° 20,5% (n=65) 35,7% (n=10) p=0,063 

BCM <30% KG 41,0% (n=125) 51,7% (n=15) p=0,261 

Tabelle 25: Erbrechen als Risikofaktor für eine Mangelernährung 

¹ Mann-Whitney-U-Test 

 

Bei der Kombination der Risikofaktoren Übelkeit + Erbrechen zeigt zusätzlich der 

Phasenwinkel ein signifkant höheres Risiko für eine Mangelernährung an ( in dieser Gruppe 

bildeten Ovarial-Ca-Patientinnen mit 54% den größten Anteil ). 

 

Übelkeit + Erbrechen Nein (293) Ja (n=56) p¹ 

SGA B+C 21,6% (n=63) 42,9% (n=24) p=0,001 

MST ≥2 27,7% (n=81) 62,5% (n=35) p<0,001 

Verlust KG >10% 12,4% (n=36) 30,4% (n=17) p=0,001 

BMI <18,5 kg/m² 5,5% (n=16) 12,7% (n=7) p=0,05 

Albumin <3,5 g/dl 10,2% (n=26) 31,4% (n=16) p<0,001 

Phasenwinkel <4,4° 19,7% (n=57) 33,3% (n=18) p=0,026 

BCM <30% KG 40,8% (n=18) 47,3% (n=26) p=0,375 

Tabelle 26: Übelkeit + Erbrechen als Risikofaktoren für eine Mangelernährung 

¹ Mann-Whitney-U-Test 
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4.3.3 Chemotherapie, Radiatio 

 

Die Parameter SGA, MST, prozentualer Gewichtsverlust und BMI zeigen eine signifikant 

höhere Prävalenz der Malnutrition bei Patientinnen, die eine Chemotherapie erhielten ( zu 

49% Ovarial-Ca-Patientinnen ).  

 

Chemotherapie Nein (n=173) Ja (n=183) p¹ 

SGA B+C 15,0% (n=25) 35,1% (n=59) p<0,001 

MST ≥2 24,3% (n=41) 43,2% (n=73) p<0,001 

Verlust KG >10% 9,5% (n=16) 21,0% (n=35) p=0,004 

BMI <18,5 kg/m² 2,9% (n=5) 9,4% (n=17) p=0,01 

Albumin <3,5 g/dl 11,0% (n=17) 16,8% (n=26) p=0,146 

Phasenwinkel <4,4° 20,9% (n=36) 24,4% (n=44) p=0,432 

BCM <30% KG 42,9% (n=72) 41,1% (n=69) p=0,741 

Tabelle 27: Chemotherapie als Risikofaktor für eine Mangelernährung 

¹ Mann-Whitney-U-Test 

 

Bei kombinierter Radio-Chemotherapie zeigte zusätzlich einer erniedrigte 

Albuminkonzentration ein erhöhtes Risiko für eine Mangelernährung an. 15 der 19 

Patientinnen dieser Gruppe waren Cervix-Ca-Patientinnen. 

 

Komb. Radio-Chemotherapie Nein (n=346) Ja (n=19) p¹ 

SGA B+C 23,1% (n=75) 57,9% (n=11) p=0,001 

MST ≥2 31,4% (n=103) 63,2% (n=12) p=0,004 

Verlust KG >10% 13,5% (n=44) 42,1% (n=8) p=0,001 

BMI <18,5 kg/m² 4,7% (n=16) 36,8% (n=7) p<0,001 

Albumin <3,5 g/dl 11,8% (n=37) 41,2% (n=7) p=0,001 

Phasenwinkel <4,4° 22,0% (n=75) 26,3% (n=5) p=0,660 

BCM <30% KG 42,5% (n=138) 36,8% (n=7) p=0,630 

Tabelle 28: Kombinierte Radio-Chemotherapie als Risikofaktor für eine Mangelernährung 

¹ Mann-Whitney-U-Test 

Eine isolierte Bestrahlung kam nur in einem Fall vor. 



 

73 

 

4.4  Mangelernährung und Störungen des Flüssigkeitshaushaltes 

 

Nach Ausschluß von insgesamt 93 Patientinnen, bei denen Aszites, Anasarka oder periphere 

Ödeme in verschiedenen Schweregraden vorlagen, interessierte uns nun, ob die Verteilung 

von Mangelernährung eine signifikante Änderung erfährt. 

 

In der „Patientengruppe ohne Ödeme“ waren 52,9% ( n=137 ) der Patientinnen an einem 

Mamma-Ca, 33,2% ( n=86 ) an einem Ovarial-Ca und 13,9% ( n=36 ) an einem Cervix-Ca 

erkrankt. Bei 21 Patientinnen fehlten die Angaben zu Wassereinlagerungen.  

Bei 66,4% ( n=186 ) war die Krankheit zum ersten Mal diagnostiziert worden, 33,6% ( n=94 ) 

hatten ein Rezidiv. Das Durchschnittsalter lag bei 57 Jahren ( ±11,7; 24 – 84 Jahre ), die 

Patientinnen waren durchschnittlich 1,65 m groß ( ±0,06; 1,50 – 1,80 m) und 65 kg schwer  

( ±13,6; 39 -117 kg ). 

 

Tabelle 29 zeigt die Verteilung von Mangelernährung in Abhängigkeit vom 

Krankheitsstadium in der „Patientengruppe ohne Ödeme“. 

 

Bei der Analyse der Unterschiede zwischen Patientinnen „mit“ und „ohne“ Ödemen zeigte 

sich keine Signifikanz bei den Parametern Körpergröße ( p=0,205 ), Gewicht ( p=0,440 ), 

SGA ( p=0,277 ), MST ( p=0,474 ), proz. Gewichtsverlust ( p=0,97 ), BMI ( p=0,123 ), proz. 

BCM ( p=0,158 ), T-Stadium ( p=0,061 ), Erstdiagnose/Rezidiv ( p=0,953 ) und 

Nikotinkonsum ( p=0,094 ). 

 

Signifikante Unterschiede bestanden jedoch bei den Parametern Alter ( p=0,021 ), 

Phasenwinkel ( p=0,001 ), Serumalbumin ( p=0,000 ), Metastasen ( p=0,000 ) und 

Aufnahmediagnose ( p=0,023 ). 
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 gesamt 
Erstdiagnosen Rezidive 

( n=94 ) T1 ( n=57 ) T2 ( n=64 ) T3 ( n=33 ) T4 ( n=9 ) 

SGA A 76,6% (n=200) 84,9% (n=45) 83,3% (n=50) 62,5% (n=20) 55,6% (n=5) 74,4% (n=67) 

SGA B+C 23,4% (n=61) 15,1% (n=8) 16,7% (n=10) 37,5% (n=12) 44,4% (n=4) 25,6% (n=23) 

       

MST <2 67,9% (n=178) 71,7% (n=38) 77% (n=47) 61,3% (n=19) 55,6% (n=5) 66,7% (n=60) 

MST ≥2 32,1% (n=84) 28,3% (n=15) 23% (n=14) 38,7% (n=12) 44,4% (n=4) 33,3% (n=30) 

       

Gewichtsverlust 
< 10% 

86,6% (n=227) 92,5% (n=49) 
96,7% 
(n=58) 

81,3% (n=26) 66,7% (n=6) 84,4% (n=76) 

Gewichtsverlust 
> 10% 

13,4% (n=35) 7,5% (n=4) 3,3% (n=2) 18,8% (n=6) 33,3% (n=3) 15,6% (n=14) 

       

BMI 
> 18,5 kg/m² 

93,9% (n=260) 96,5% (n=55) 96,8% (n=61) 90,6% (n=29) 77,8% (n=7) 94,7% (n=89) 

BMI 
< 18,5 kg/m² 

6,1% (n=17) 3,5% (n=2) 3,2% (n=2) 9,4% (n=3) 22,2% (n=2) 5,3% (n=5) 

       

Albumin 
> 3,5 g/dl 

89,4% (n=219) 89,8% (n=44) 98,3% (n=58) 85,2% (n=23) 77,8% (n=7) 87,8% (n=72) 

Albumin 
< 3,5 g/dl 

10,6% (n=26) 10,2% (n=5) 1,7% (n=1) 14,8% (n=4) 22,2% (n=2) 12,2% (n=10) 

       

Phasenwinkel 
≥ 4,4° 

81,2% (n=225) 84,2% (n=48) 95,2% (n=60) 65,6% (n=21) 66,7% (n=6) 76,6% (n=72) 

Phasenwinkel 
< 4,4° 

18,8% (n=52) 15,8% (n=9) 4,8% (n=3) 34,4% (n=11) 33,3% (n=3) 23,4% (n=22) 

       

BCM 
>30% des KG 

61,9% (n=161) 71,7% (n=38) 68,3% (n=41) 53,3% (n=16) 66,7% (n=6) 59,3% (n=54) 

BCM 
<30% des KG 

38,1% (n=99) 28,3% (n=15) 31,7% (n=19) 46,7% (n=14) 33,3% (n=3) 40,7% (n=37) 

Tabelle 29: Verteilung von Mangelernährung in Abhängigkeit vom Erkrankungsstadium in der         

„Patientengruppe ohne Ödeme“  

 

Bei niedrigeren Fallzahlen zeigte sich auch in dieser Stichgruppe eine Zunahme der Zeichen 

einer Mangelernährung in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien. 
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 Pat. „ohne Ödeme“ Pat. „mit Ödemen“ p 

Alter in Jahren (Ø ) 55,6  ( ± 11,5 ) 58,9  ( ± 11,5 ) 0,021 

Körpergewicht in kg (Ø) 66,8  ( ± 13,7 ) 68,1  ( ± 14,1 ) 0,440 

Aufnahmediagnose 
-Mamma-Ca 
-Ovarial-Ca 
-Cervix-Ca 

  0,023 

52,9% ( n=137 ) 35,5% ( n=36 )  

33,2% ( n=86 ) 51,6% ( n=48 )  

13,9% ( n=36 ) 12,9% ( n=12 )  

Metastasen 
-Nein 
-Ja 

  0,000 

66,4% ( n=172 ) 45,2 % ( n=42 )  

33,6% ( n=87 ) 54,8% ( n=51 )  

Serumalbumin (Ø g/dl) 4,08  ( ± 0,44 ) 3,79  ( ± 0,52 ) 0,000 

Phasenwinkel ( Ø° ) 5,02  ( ± 0,9 ) 4,63  ( ± 0,98 ) 0,001 

SGA 
-A 
-B 
-C 

  0,277 

76,4% ( n=198 ) 70,8% ( n=63 )  

20,5% ( n=53 ) 24,7% ( n=22 )  

3,1% ( n=8 ) 4,5% ( n=4 )  

Tabelle 30: Vergleich einiger Charakteristika und Messparameter einer Mangelernährung in den            

Patientengruppen „ohne“ und „mit“ Ödemen 

 

4.5 Alter als Risikofaktor für eine Mangelernährung 

 

Bei der Untersuchung der Daten auf ein höheres Risiko für eine Mangelernährung in höherem 

Lebensalter zeigte sich nur bei den Parametern MST, Phasenwinkel und prozentuale BCM ein 

signifikanter Unterschied. 

Die Gruppe der Patientinnen ≥ 60 Jahre umfasste 157 Patientinnen, von denen 58% (n=91) an 

einem Mamma-Ca, 35,7% (n=56) an einem Ovarial-Ca und 6,4% (n=10) an einem Cervix-Ca 

erkrankt waren.  

Alter < 60 Jahre (n=216) ≥  60 Jahre (n=157) p¹ 

SGA B+C 24,9% (n=50) 24,8% (n=34) p=0,993 

MST ≥2 28,4% (n=58) 39,3% (n=59) p=0,031 

Verlust KG >10% 12,9% (n=26) 18,1% (n=27) p=0,181 

BMI <18,5 kg/m² 6,0% (n=13) 6,5% (n=10) p=0,861 

Albumin <3,5 g/dl 11,5% (n=21) 16,5% (n=23) p=0,197 

Phasenwinkel <4,4° 16,8% (n=36) 30,5% (n=47) p=0,002 

BCM <30% KG 31,9% (n=65) 56,5% (n=83) p<0,001 

Tabelle 31: Alter als Risikofaktor für eine Mangelernährung 

¹ Mann-Whitney-U-Test 
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4.6 Gewichtszunahme bei Mamma-Ca-Patientinnen 

 

Für die Analyse einer Gewichtszunahme bei Mamma-Ca-Patientinnen wurden zunächst 32 

Patientinnen, bei denen periphere Ödeme oder Aszites vorlagen ausgeschlossen. 

Von den verbleibenden 147 Mamma-Ca-Patientinnen war bei 23,6% ( n=33 ) eine 

Gewichtszunahme zu verzeichnen. 

Es interessierte uns nun, in welchem Bezug die Gewichtszunahme zum Zeitpunkt der 

Diagnosestellung, zur Menopause, zu einer Chemotherapie und zu bereits vorbestehendem 

Übergewicht steht. 

 

 
Keine 

Gewichtszunahme 
Gewichtszunahme p¹ 

Zeit seit Diagnosestellung 

<1 Jahr 

>1 Jahr 

  p<0,001 

77,7% (n=73) 

75% (n=30) 

22,3% (n=21) 

25% (n=10) 
 

Menopause² 

Nein 

Ja 

  p<0,001 

60,7% (n=17) 

80,4% (n=90) 

39,3% (n=11) 

19,6% (n=22) 
 

Chemotherapie 

Nein 

Ja 

  p<0,001 

83,1% (n=64) 

69,6% (n=39) 

16,9% (n=13) 

30,4% (n=17) 
 

Übergewicht 

Nein 

Ja 

  p<0,001 

80,9% (n=55) 

71,4% (n=50) 

19,1% (n=13) 

28,6% (n=20) 
 

Tabelle 32: Einflußfaktoren einer Gewichtszunahme bei Mamma-Ca-Patientinnen 

¹ Wilcoxon-Test 

² geschätzt als Alter </> 50 Jahre 

 

Es zeigte sich ein signifikanter Einfluß auf eine Gewichtszunahme durch bereits 

vorbestehendes Übergewicht, Chemotherapie sowie Erkrankung vor Eintreten der Menopause 

( in unserer Studie geschätzt als Alter </> 50 Jahre ). Entgegen unseren Erwartungen zeigte 

sich innerhalb des ersten Jahres nach Diagnosestellung eine geringere Gewichtszunahme als 

zu späteren Zeitpunkten. 
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4.7 Analyse der Zusammenhänge 

 

4.7.1 Zusammenhang zwischen den standardisierten Fragebögen SGA 

und MST 

 

Für die Berechnung der Übereinstimmung von MST und SGA wurden beide Parameter 

entsprechend ihrer Definition von Risiko/ Vorliegen einer Mangelernährung dichotomisiert 

und in einer Kreuztabelle gegenübergestellt.  

 

MST  Mangelernährung 

SGA Mangelernährung 

 

nein 

SGA Mangelernährung 

 

ja 

Gesamt 

Nein     
  Anzahl 

  (Erwartete  Anzahl) 

 

208 

(176,3) 

 

26 

(57,7) 

 

 

234 

(234,0) 

 

Ja                                 
 Anzahl 

 (Erwartete  Anzahl) 

  

55 

(86,7) 

 

60 

(28,3) 

 

 

115 

(115,0) 

 

Gesamt                   
  Anzahl 

 (Erwartete  Anzahl) 

 

263 

(263,0) 

 

86 

(86,0) 

 

349 

(349,0) 

 

Tabelle 33: Kreuztabelle SGA/MST dichotomisiert 

 

Mit dem Chi-Quadrat-Test wurde der Zusammenhang der Test-Ergebnisse geprüft. 

Es zeigte sich eine hohe Signifikanz ( p< 0,001 ), der statistische Zusammenhang zwischen 

den beiden Fragebögen ist also gegeben.  

Bei der Analyse der Kreuztabelle fällt auf, dass der MST 26 Patientinnen falsch negativ und 

55 Patientinnen falsch positiv anzeigte. 

Die Sensitivität des MST betrug damit 0,697 ( 70% ) und die Spezifität betrug 0,791 ( 79% ). 

Der positive prädiktive Wert betrug 0,52 und der negative prädiktive Wert betrug 0,89. 

 

Der Kappa-Koeffizient von Cohen ist ein bekanntes Maß für den Grad der 

Übereinstimmung zwischen zwei Untersuchern. Es wurde ein Wert von 0,439 errechnet und 

somit eine mäßige Übereinstimmung nachgewiesen. 
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4.7.2 Zusammenhang zwischen dem SGA und anderen  

Erfassungsmöglichkeiten einer Mangelernährung 

 

Zur Analyse des Zusammenhangs zwischen dem SGA und den weiteren erhobenen 

Parametern des Ernährungsstatus wurde der Mann-Whitney-U-Test eingesetzt. 

Die folgende Tabelle stellt die Ergebnisse der Gesamtstichprobe, sowie in den einzelnen 

Diagnosegruppen dar. 

 

 n SGA A SGA B+C p 

Albumin (g/l) 

 Mamma-Ca 

 Ovarial-Ca 

 Cervix-Ca 

 Erstdiagnose 

 Rezidiv 

306 

 148 

 114 

   44 

 200 

 106 

4,09 (±0,43) 

 4,19 (±0,36) 

 3,93 (±0,5) 

 4,08 (±0,45) 

 4,14 (±0,40) 

 4,0 (±0,48) 

3,76 (±0,53) 

 3,86 (±0,46) 

 3,85 (±0,49) 

 3,39 (±0,57) 

 3,75 (±0,56) 

 3,78 (±0,49) 

0,000 

 0,003 

 0,402 

 0,000 

 0,000 

 0,035 

Gewichtsverlust (%) 

 Mamma-Ca 

 Ovarial-Ca 

 Cervix-Ca 

 Erstdiagnose 

 Rezidiv 

348 

 169 

 130 

   49 

 227 

 121 

2,4 (±4,3) 

 1,67 (±3,39) 

 3,68 (±5,54) 

 2,64 (±3,97) 

 2,0 (±3,65) 

 3,25 (±5,37) 

9,81 (±8,99) 

 7,31 (±6,42) 

 9,27 (±7,5) 

 14,35 (±13,53) 

 9,4 (±8,84) 

 10,36 (±9,29) 

0,000 

 0,000 

 0,000 

 0,001 

 0,000 

 0,000 

BMI (kg/m²) 

 Mamma-Ca 

 Ovarial-Ca 

 Cervix-Ca 

 Erstdiagnose 

 Rezidiv 

346 

 168 

 129 

   49 

 224 

 122 

26,15 (±4,63) 

 26,34 (±4,59) 

 26,03 (±4,52) 

 25,59 (±5,13) 

 26,14 (±4,66) 

 26,17 (±4,59) 

20,88 (±3,46) 

 23,66 (±4,2) 

 20,42 (±2,57) 

 19,09 (±3,14) 

 20,81 (±3,82) 

 20,96 (±2,97) 

0,000 

 0,010 

 0,000 

 0,000 

 0,000 

 0,000 

Phasenwinkel (°) 

 Mamma-Ca 

 Ovarial-Ca 

 Cervix-Ca 

 Erstdiagnose 

 Rezidiv 

345 

 168 

 128 

   49 

 224 

 121 

5,1 (±0,82) 

 5,1 (±0,83) 

 5,1 (±0,87) 

 5,1 (±0,65) 

 5,14 (±0,81) 

 5,0 (±0,85) 

4,4 (±1,03) 

 4,2 (±0,82) 

 4,6 (±1,13) 

 4,06 (±0,86) 

 4,36 (±0,91) 

 4,46 (±1,19) 

0,000 

 0,000 

 0,008 

 0,000 

 0,000 

 0,003 

BCM (%) 

 Mamma-Ca 

 Ovarial-Ca 

 Cervix-Ca 

 Erstdiagnose 

 Rezidiv 

345 

 168 

 128 

   49 

 223  

 122 

30,9 (±4,66) 

 30,88 (±4,91) 

 30,92 (±4,25) 

 30,98 (±4,6) 

 31,27 (±4,71) 

 30,14 (±4,49) 

32,5 (±6,93) 

 30,26 (±5,37) 

 34,1 (±7,64) 

 30,39 (±5,17) 

 32,03 (±5,54) 

 33,05 (±8,42) 

0,016 

 0,793 

 0,008 

 0,891 

 0,048 

 0,110 

Tabelle 34: Zusammenhang zwischen dem SGA und anderen Erfassungsmöglichkeiten von 

Mangelernährung 
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Mit Ausnahme der Ergebnisse der prozentualen BCM-Erfassung zeigte sich bei allen 

Parametern eine hochsignifikante Zunahme des Risikos einer Mangelernährung bei Vorliegen 

eines SGA B/C-Ergebnisses. Entgegen unseren Erwartungen lagen bei SGA B/C-Patientinnen 

eher erhöhte prozentuale BCM-Werte vor. 

 

Als weitere Methode, eine funktionale Beziehung zwischen dem SGA-Ergebnis und den 

anderen erhobenen Mangelernährungsindikatoren sowie weiteren beeinflussenden Parametern 

zu bestimmen, wurde eine logistische Regressionsanalyse durchgeführt.  

Es wurden die folgenden Parameter einbezogen: Alter, Tumorstadium T, Diagnosegruppe  

( Mamma, Ovar, Cervix ), Erstdiagnose/Rezidiv, Metastasierung, Albuminmangel, Proz. 

Gewichtsverlust, BMI, Phasenwinkel.   

Aufgrund der Beeinflussung durch den Phasenwinkel wurde die prozentuale BCM nicht in die 

Regressionsanalyse eingeschlossen.     

 

 
Odds ratio  

(95% Konfidenzintervall ) 
p 

Vorliegen eines Ovarial-

Ca´s 
3,455 (1,604-7,440) 0,002 

Verlust KG > 10% 4,935 (1,971-12,356) 0,001 

BMI < 18,5 kg/m² 15,038 (2,870-78,782) 0,001 

Phasenwinkel < 4,4° 4,558 (2,032-10,222) <0,001 

Tabelle 35: Univariate Beziehung zwischen möglichen Risikofaktoren und einer Mangelernährung bei 

Applikation einer binär logistischen Regressionsanalyse  

 

Die Parameter Vorliegen eines Ovarial-Ca`s , proz.Gewichtsverlust, BMI und Phasenwinkel 

zeigten eine Indikatorfunktion für eine Mangelernährung. Bei erniedrigtem BMI liegt ein  

15-fach erhöhtes Risiko einer Mangelernährung vor ( Odds Ratio 15,04 (p=0,001)). 

Alle anderen Parameter zeigten keine Signifikanz. 
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5. Diskussion 

 

5.1 Mangelernährung bei Krebspatienten 

 

Eine Mangelernährung hat vielfältige Ursachen und gravierende Folgen. Viele Erkrankungen 

können mit einer Mangelernährung einhergehen, bei malignen Erkrankungen ist diese 

Assoziation jedoch deutlich häufiger beobachtet worden. 

 

Mangelernährung führt zu körperlicher Schwäche, gestörter Infektabwehr und 

eingeschränkter Lebensqualität 
27, 53

, das Risiko intra- und postoperativer Komplikationen ist 

erhöht 
2
. Auch Chemotherapien und Bestrahlungen werden schlechter vertragen und sind 

weniger erfolgreich 
2, 54, 55

. 

Morbidität und Mortalität bei Mangelernährung sind nachweislich erhöht 
51, 52

. 

Neben den Auswirkungen auf den individuellen Krankheitsverlauf kommt es über verlängerte 

Liegezeiten 
32, 51

 und einen gesteigerten Verbrauch an medikamentösen, pflegerischen und 

ärztlichen Ressourcen zu einer erheblichen Kostensteigerung im Gesundheitswesen 
56, 57

. 

 

Je nach Definition und Verfahren zur Erfassung von Mangelernährung liegen in der Literatur 

sehr unterschiedliche Angaben zur Häufigkeit des Auftretens von Mangelernährung vor 
7
. 

Bei der Verwendung des prozentualen Gewichtsverlustes in den letzten 6 Monaten als 

Merkmal einer Mangelernährung ( proz. Gewichtsverlust > 10% des KG ) wurden 

beispielsweise insgesamt niedrigere Prävalenzen gemessen 
2
, als bei der Verwendung des 

SGA-Fragebogens 
8, 9

. 

Diese Differenzen zeigten sich auch in der vorliegenden Studie. Anhand des SGA wurden 

24,9% der untersuchten Patientinnen als mangelernährt identifiziert, einen signifikanten 

Gewichtsverlust im Sinne einer Mangelernährung hatten jedoch nur 15,1% erlitten, einen 

signifikant erniedrigten Body Mass Index ( BMI < 18,50 kg/m² ) sogar nur 6,2% der 

Patientinnen, allerdings mit deutlichen Unterschieden zwischen den Diagnosegruppen. 

Die einzelnen Erfassungsparameter zielen zum Teil auf unterschiedliche Mangelzustände ab 

und unterscheiden sich in Ihrer Sensitivität und Spezifität. Die Verwendung des weit 
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verbreiteten BMI als alleinigen Erfassungsparameter einer Mangelernährung reicht bei eher 

niedriger Sensitivität vielfach nicht aus. Wir wollen im Verlauf noch näher darauf eingehen. 

 

Weiterhin zeigte sich eine deutliche Zunahme von Mangelernährung mit fortschreitendem 

Erkrankungsstadium bei allen erfassten Parametern. In der Gruppe der Rezidivpatientinnen 

bestanden höhere Prävalenzen von Mangelernährung als bei Patientinnen mit Erstdiagnosen. 

 

5.1.1 Besonderheiten bei gynäkologischen Krebspatientinnen 

 

Aus der Literatur zur Mangelernährung bei gynäkologischen Krebspatientinnen sind 

Differenzen zwischen verschiedenen Diagnosegruppen und Tumorstadien bekannt 
10, 24, 25

. 

Bei Mamma–Ca–Patientinnen finden sich deutlich geringere Prävalenzen von 

Mangelernährung als bei anderen gynäkologischen Karzinomen, häufig kommt es hier sogar 

zu einer Gewichtszunahme 
14-17, 20-22, 160, 161

.  

Der Grund hierfür ist bis heute nicht endgültig geklärt, bekannt ist allerdings ein 

Zusammenhang mit adjuvanter Chemo- bzw. Radiochemotherapie, aber auch bei Patientinnen 

ohne adjuvante Therapie konnte eine Gewichtszunahme häufig innerhalb des ersten Jahres 

nach Diagnosestellung beobachtet werden 
16, 17, 19, 160

.  

Überdurchschnittlich häufig ist eine solche Gewichtszunahme bei bereits übergewichtigen 

Frauen sowie eher bei prämenopausalen Frauen 
17, 21, 162

.  

Gewichtszunahme und Übergewicht wiederum sind bekannte Risikofaktoren für ein 

Krebsrezidiv und eine schlechtere Prognose 
16, 17, 22, 161, 163

. 

Diese Zusammenhänge konnten auch in unserer Studie beobachtet werden. Nach Ausschluß 

der Patientinnen mit Ödemen/Aszites zeigte sich bei insgesamt 23,6% ( n=33 ) der Mamma-

Ca-Patientinnen eine Gewichtszunahme. Übergewichtige Patientinnen, prämenopausale 

Patientinnen und solche, die eine Chemotherapie erhielten, nahmen signifikant häufiger an 

Gewicht zu. Jedoch wurde das Eintreten der Menopause nicht explizit erfasst, sondern anhand 

des Alters </> 50 Jahre geschätzt und ist somit nicht exakt. Entgegen den Beschreibungen aus 

der Literatur zeigte sich in unserer Patientengruppe eine Gewichtszunahme eher nach 

Abschluß des ersten Jahres nach Diagnosestellung und nicht im gleichen Jahr. Allerdings 

wurde der größte Teil der Patientinnen nur wenige Wochen und Monate nach 

Diagnosestellung durch die Studie erfasst, somit ist dieser Parameter sicherlich nur 

eingeschränkt beurteilbar. 
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Im Vergleich mit den Cervix-Ca- und den Ovarial-Ca-Patientinnen war der Anteil an 

mangelernährten Probandinnen unter den Mamma-Ca-Patientinnen bei fast allen 

Meßparametern deutlich geringer, einzig die erniedrigte prozentuale BCM wurde bei 

Mamma-Ca-Patientinnen häufiger erfaßt, als bei den anderen Diagnosegruppen. 

Bei einem nur geringfügigem Mangel an Albumin bei Mamma-Ca-Patientinnen scheint hier 

weniger eine Katabolie, als vielmehr ein Zustand der Inaktivität vorzuliegen. 

Unsere Beobachtungen decken sich mit den Ergebnissen von Studien an Mamma-Ca-

Patientinnen, bei denen ebenfalls eine Veränderung der Körperzusammensetzung im Sinne 

einer Zunahme des Fettanteils und eines Verlustes an Magermasse ( lean body mass ) 

nachgewiesen wurde 
22

. Bei Durchführung eines leichten Ausdauertrainings zeigte sich 

bereits nach wenigen Wochen eine Korrektur der Veränderungen, eine Verminderung von 

depressiver Verstimmung und eine insgesamt verbesserte Lebensqualität 
164

. 

 

Von allen gynäkologischen Malignomen wurde das Ovarial–Ca in der Literatur, v.a. im 

fortgeschrittenen Krankheitsstadium, am häufigsten mit hohen Prävalenzen von 

Mangelernährung assoziiert 
10

. Auch in unserer Stichprobe zeigte sich bei Ovarial-Ca-

Patientinnen bei Erfassung durch den SGA mit 38,2% die größte Prävalenz von 

Mangelernährung von allen drei erfassten Diagnosegruppen, ebenso bei der Erfassung des 

prozentualen Gewichtsverlustes und des MST. In der zahlenmäßig stärksten Gruppe der 

Erstdiagnose-Patientinnen zeigte sich auch bei der Erfassung des  Phasenwinkels die größte 

Prävalenz von Mangelernährung bei Ovarial-Ca-Patientinnen.  

Aber auch bei Cervix-Ca-Patientinnen lagen bei allen Erfassungsparametern hohe 

Prävalenzen von Mangelernährung vor, insbesondere auch deutlich verminderte 

Serumalbumin-Konzentrationen und erniedrigte BMI-Indices.  

Dies stimmt mit dem klinischen Bild einer ausgeprägten Mangelernährung bei 

fortgeschrittenem Cervix-Ca überein. Jedoch sind diese vor allem in der Rezidivgruppe zum 

Teil sehr hohen Prävalenzen sicherlich durch die hier sehr geringen Fallzahlen zu erklären 

und mit Vorbehalt zu interpretieren. 

Demgegenüber waren bei Mamma-Ca-Patientinnen in nahezu allen Erfassungsparametern  

( mit Ausnahme der prozentualen BCM ) deutlich niedrigere Prävalenzen von 

Mangelernährung zu beobachten. 
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Erklären läßt sich diese Verteilung von Prävalenzen in den verschiedenen Diagnosegruppen 

möglicherweise auch dadurch, dass Mammakarzinome häufig in einem früheren Stadium 

diagnostiziert wurden als Cervix– und vor allem Ovarialkarzinome. 

Offensichtlich zeigen alle 3 untersuchten Karzinomentitäten vollkommen unterschiedliche 

Verläufe und Charakteristika bzgl. einer Mangelernährung, entgegen unseren Erwartungen 

bestehen auch zwischen den „Unterleibs-Karzinomen“ ( Ovarial- und Cervix-Ca ) deutliche 

Unterschiede. So zeigten sich bei Cervix-Ca-Patientinnen bei fast allen Erfassungsparametern 

die gravierendsten Fälle von Malnutrition, während quantitativ in der Gruppe der Ovarial-Ca-

Patientinnen die meisten Fälle von Mangelernährung beobachtet wurden.  

Eine individuelle, diagnosespezifische Erfassung von Mangelernährung erscheint sinnvoll 

und notwendig. 

 

5.2 Erfassungsmöglichkeiten von Mangelernährung 

 

Die Erfassung von Mangelernährung stellt noch immer eine große Herausforderung für die 

Wissenschaft dar. Mehr und mehr wird die Bedeutung von Mangelernährung auf die 

Morbidität, Mortalität und Lebensqualität von Patienten sowie auf die wirtschaftlichen 

Konsequenzen erkannt 
2, 27, 32, 51-57

. 

In der Folge sind in den letzten Jahren und Jahrzehnten immer mehr Methoden und 

Screening-Tools zur Erfassung von Mangelernährung entwickelt und weiterentwickelt 

worden 
58, 67, 71, 72, 75, 76, 141, 165-171

. 

Die Fülle der Methoden mit ihren unterschiedlichsten Ansatzpunkten spiegelt die Komplexität 

von Mangelernährung wider. 

Aufwendige Methoden wie z.B. die Hydrodensitometrie oder die Kalorimetrie sind im 

klinischen Alltag nicht durchführbar und eignen sich lediglich zur Prüfung einfacherer 

Verfahren oder zur Nachuntersuchung an Spezialkliniken. Es fehlt bis heute ein einfacher, 

sicherer und allgemein akzeptierter Parameter. Am häufigsten werden neben der allgemeinen 

körperlichen Inspektion anthropometrische Verfahren ( BMI, Trizeps-hautfaltendicke, 

Oberarmumfang, Gewichtsverlust/Zeit ), biochemische Verfahren  

( Serumalbumin, Transferrin, Immunstatus, Urin-Kreatinin ), standardisierte Fragebögen  
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( SGA, PNI, NRS-2002, MNA ) sowie Parameter der Biometrischen Impedanzanalyse zur 

Erfassung von Mangelernährung herangezogen. Einen Goldstandard für diese Verfahren bzw. 

unter diesen Verfahren gibt es nicht. 

Die DGEM lehnt die Empfehlung von Summenscores/Indizes aufgrund einiger gravierender 

Nachteile ( unscharfe Definition von Mangelernährung; keine korrekte Validierung möglich ) 

ab, hebt jedoch den SGA hervor, welcher in den letzten Jahren in vielen Studien zum Einsatz 

kam und eine gute Aussagekraft für eine ungünstige klinische Prognose bei verschiedenen 

Erkrankungen zeigte 
158

. 

Wir verglichen in der vorliegenden Studie die Einschätzung anhand des SGA mit sechs 

weiteren, etablierten Erfassungsmöglichkeiten von Mangelernährung. 

 

5.2.1 SGA 

 

Der SGA wurde 1987 von Detsky et al. veröffentlicht 
76

. Ursprünglich an chirurgischen 

Patienten entwickelt, ist der SGA inzwischen in den verschiedensten Patientengruppen und 

Weltregionen mit guten Ergebnissen eingesetzt worden 
65, 84, 117-121, 133, 135, 172, 173

.  

Die Original-Version wurde von einigen Autoren zugunsten anderer Schwerpunkte verändert 

26, 52
, bis heute findet die ursprüngliche Version aber noch immer Verwendung. 

Die Validität wurde anhand von anthropometrischen und biochemischen Parametern 

bewiesen 
114

. Der SGA zeichnet sich durch eine gute Sensitivität und Spezifität aus, er ist 

nach kurzer Trainingszeit auch von Unerfahrenen durchführbar 
113

 und ist dabei ein 

kostengünstiges und schnell durchführbares Verfahren. Bei fehlendem Goldstandard wird der 

SGA in den Leitlinien der DGEM, der ESPEN und der ASPEN als valider 

Erfassungsparameter empfohlen 
158, 174

. 

Als Nachteile werden eine zu große Varianz zwischen verschiedenen Untersuchern 
175, 176

 

und eine zu geringe Sensitivität 
84, 177

, um akute Verschlechterungen des Ernährungsstatus 

aufzudecken, kritisiert. Detsky et al. geben in der Erstveröffentlichung den Hinweis, das 

Hauptaugenmerk auf die Punkte Gewichtsverlust, veränderte Nahrungszufuhr, Verlust von 

subkutanem Fettgewebe und Muskelatrophie zu richten. Zudem wird explizit darum gebeten, 

der Spezifität mehr Gewicht als der Sensitivität zu geben 
76

, d.h. im Zweifelsfall die bessere 

Wertung des Ernährungszustandes zu vergeben. 

Bis heute fehlen outcome-validierte Studien mit Ernährungssubstitution anhand des SGA 
177

. 
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In unserer Stichprobe zeigten insgesamt 24,9% ( n=87) der Patientinnen anhand der SGA-

Einschätzung eine Mangelernährung, mit deutlichem Prävalenzanstieg in den 

fortgeschrittenen Erkrankungsstadien.  

 

5.2.2 MST 

 

Der MST ist ein kurzer Fragebogen, der schnell und einfach durchführbar und universal 

einsetzbar ist 
75

. Er wurde 1999 von Ferguson et al veröffentlicht. In Reabilitäts- und 

Validitätsprüfungen zeigte er gute Ergebnisse 
74, 75

. 

Bauer et al. beobachteten in einer erneuten Validitätsprüfung an Krebspatienten ( mit hohem 

Anteil Mangelernährter ) jedoch deutlich schlechtere Werte für Sensibilität und Spezifität des 

MST 
178

. 

In unserer Stichprobe wurden 33,1% ( n=117 ) der Patientinnen anhand des MST als 

mangelernährt eingestuft. Im Vergleich mit dem SGA zeigte der MST eine Sensitivität von 

0,69 und eine Spezifität von 0,79. Bei 57 Patientinnen, die anhand des SGA als gut ernährt 

eingestuft worden waren, zeigte der MST ein Risiko einer Mangelernährung an und bei 27 

Patientinnen, die laut SGA mäßig oder schwer mangelernährt waren, zeigte der MST kein 

Risiko einer Mangelernährung an. Der Kappa-Koeffizient zeigte zwar eine mäßige 

Übereinstimmung zwischen beiden Fragebögen an, aber Sensitivität und Spezifität liegen 

deutlich unter den in der Erstveröffentlichung beschriebenen Werten. 

Für einen kurzen, nichtinvasiven, kostengünstigen Fragebogen, der auch von Ungeschulten 

durchführbar ist, ist eine etwas erniedrigte Spezifität gegenüber komplexeren Methoden 

sicherlich tolerabel. Aber eine Sensitivität von nur 0,69, d.h. ein Nichtaufdecken von 

Mangelernährung in 30,7% ist in Anbetracht der Folgen von Mangelernährung als 

unzureichend einzustufen. 

Wir können somit die Verwendung des MST als Instrument zur Erfassung von 

Mangelernährung nicht empfehlen. 
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5.2.3 Albumin 

 

Unter allen laborchemischen Parametern, die zur Diagnostik von Mangelernährung verwendet 

werden, nimmt das Serumalbumin eine herausragende Stellung ein. In vielen Studien konnte 

eine Hypoalbuminämie mit erhöhter Morbidität und Mortalität assoziert werden 
61, 157, 179-198

.  

Es konnte ein statistischer Zusammenhang zwischen erniedrigten Albuminkonzentrationen 

und einem Verlust von BCM und somit einem schlechten Ernährungszustand nachgewiesen 

werden 
85, 199

. Die Bedeutung von Albumin als Parameter einer Mangelernährung wird jedoch 

kontrovers diskutiert 
85

. 

Die Albuminkonzentration wird durch viele pathophysiologische Veränderungen bei akuten 

und chronischen Erkrankungen beeinflusst 
148

. Eine herabgesetzte Leberfunktion, 

Dehydratation, ein nephrotisches Syndrom, Infektionen, Entzündungen und die Einnahme von 

Medikamenten wie z.B. Kortikoide können unabhängig vom Ernährungszustand zu 

Veränderungen der Albuminkonzentration im Serum führen 
85, 200

. 

Zwei Drittel des in der Leber synthetisierten, freigesetzten Albumins befinden sich im 

extravaskulären Raum und ein Drittel im intravaskulären 
88

. Bei akuten Erkrankungen kann es 

über humorale Effekte und Veränderung der Gefäßpermeabilität zu raschen Änderungen der 

Serumalbuminkonzentration kommen 
201-203

. 

Darüber hinaus wird bei akutem Streß wie z.B. bei Infektionen, Operationen und Polytrauma 

die Albuminsynthese zugunsten der Produktion von Akute-Phase-Proteinen reduziert und der 

Abbau von Albumin erhöht 
88

. 

Man erklärt sich die Hypoalbuminämie im Zusammenhang mit Mangelernährung durch eine 

aufgrund von Nährstoffmangel reduzierte Albuminsynthese 
88

. 

Bei einer Halbwertszeit von 21 Tagen wirken sich kurzfristige Hungerzustände nicht so sehr 

auf die Albuminkonzentration aus 
204

 und auch bei chronischer Mangelernährung kann die 

Albuminkonzentration durch Kompensationsmechanismen ( wie z.B. verlangsamter Abbau 

von Albumin und Ausgleich aus dem extravaskulären Kompartment ) auf nahezu normalen 

Werten gehalten werden 
88

. 

In einer Studie von Covinsky et al. wurde in einer Population geriatrischer Patienten die 

Übereinstimmung zwischen Serumalbuminkonzentrationen und SGA-Einschätzungen 

getestet. Es konnte keine akzeptable Sensitivität und Spezifität für Albumin zur Identifikation 

klinisch mangelernährter Patienten nachgewiesen werden 
200

. 
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Da der prognostische Wert der Albuminkonzentration bei einer Vielzahl unterschiedlicher 

Krankheitsbilder aufgezeigt werden konnte 
61, 85, 157, 182-184, 192

, empfiehlt die DGEM die 

Berücksichtigung einer Verminderung der Albuminkonzentration unter 35 g/l als Merkmal 

eines krankheitsassozierten Gewichtsverlustes 
158

. 

 

In unserer Studie wurden 13,7% ( n=44 ) der Patientinnen anhand der verminderten 

Albuminkonzentration als mangelernährt eingestuft. Auffällig sind die unterschiedlichen 

Prävalenzen von Hypoalbuminämie in den unterschiedlichen Diagnosegruppen, insbesondere 

die hohe Prävalenz bei Cervix-Ca-Patientinnen legt hier die Empfehlung als Diagnostikum 

nahe. 

 

Als Erfassungsparameter einer Mangelernährung überzeugt die Serumalbuminkonzentration 

aufgrund der vielfachen Beeinflussungsmöglichkeiten nicht uneingeschränkt, aber aufgrund 

des nachgewiesenen prognostischen Wertes bei verschiedenen Erkrankungen sollte die 

Albuminkonzentration als Baustein einer vielseitigen Diagnostik bei der Erfassung von 

Mangelernährung mitberücksichtigt werden. 

 

5.2.4 prozentualer Gewichtsverlust 

 

Die Bedeutung der Erhebung des Gewichtes und eines Gewichtsverlustes in den vergangenen 

Wochen und Monaten ist seit langem bekannt und wird in den Anamnesegesprächen der 

unterschiedlichen medizinischen Fachrichtungen in der Regel mit aufgenommen. 

Die erste wissenschaftliche Veröffentlichung zu diesem Thema erfolgte 1936 
205

. 

Studley et al. beschrieben eine deutlich erhöhte Mortalität bei chirurgischen Patienten, die 

mehr als 20% ihres Ausgangsgewichtes verloren hatten 
205

. 

In verschiedenen Patientengruppen erwies sich der prozentuale Gewichtsverlust seit dem als 

verlässliches Maß einer schlechteren Lebensqualität, einer schlechteren Prognose bis hin zu 

einer erhöhten Morbidität und Mortalität 
2, 4, 52, 79, 86, 206-208

. Die am häufigsten zitierte Studie in 

diesem Zusammenhang untersuchte den prognostischen Effekt von prozentualem 

Gewichtsverlust bei 3047 Krebspatienten vor dem Beginn einer Chemotherapie 
2
. Es zeigte 

sich eine signifikant erhöhte Mortalitätsrate bei Patienten mit einem Gewichtsverlust von 

>10% des Ausgangsgewichtes, aber auch bei geringeren Verlusten von weniger als 5% des 

üblichen Körpergewichtes. DeWys et al. konnten weiterhin einen negativen Zusammenhang 
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zwischen einem Gewichtsverlust und der Körperverfassung, sowie dem Ansprechen auf 

Chemotherapie nachweisen 
2
. Die genannten Zusammenhänge erwiesen sich 

interessanterweise bei Patienten mit geringer Tumorausdehnung, guter Körperverfassung und 

insgesamt guter Prognose als am stärksten ausgeprägt 
2
.  

Nachteilig für den prozentualen Gewichtsverlust als Erfassungsparameter einer 

Mangelernährung ist seine mögliche Verfälschung durch Änderungen des 

Hydratationszustandes.  

 

Wassereinlagerungen wie sie z.B. bei Leberzirrhose, Herzinsuffizienz, Niereninsuffizienz, bei 

intensivpflichtigen Patienten und bei einigen Krebspatienten auftreten, können einen 

potentiell signifikanten Gewichtsverlust maskieren 
86, 209

. 

Die Erfassung des prozentualen Gewichtsverlustes kann bei schwerkranken, bettlägerigen 

oder traumatisierten Patienten Probleme bereiten, zudem sind die Angaben über das 

Ausgangsgewicht nicht immer verlässlich 
86, 209

. 

Morgan et al. fanden einen durchschnittlichen Fehler von 7,2 kg bei der Ermittlung des 

prozentualen Gewichtsverlustes anhand von anamnestischer Ausgangsgewichtserfassung 
90

. 

Die DGEM hat den prozentualen Gewichtsverlust wegen seiner prognostischen Kraft in die 

Reihe der diagnostischen Möglichkeiten zur Erfassung von Mangelernährung mit 

aufgenommen. 

Es wird hier die Definition eines signifikanten Gewichtsverlustes bei einem Verlust von 

>10% des „üblichen“ Gewichtes bzw. bei einem Verlust von >=10% des Körpergewichtes 

innerhalb der letzten 6 Monate – beruhend auf einer Graduierung von Morrison und Hark – 

vorgeschlagen 
158

. 

 

In unserer Studie zeigten 15,1% ( n=53 ) der Patientinnen einen signifikanten Gewichtsverlust 

im Sinne einer Mangelernährung. Während die Prävalenz bei Mamma-Ca-Patientinnen mit 

5,2 % ( n=9 ) sehr niedrig war, lagen sowohl bei Ovarial-Ca-, wie auch bei Cervix-Ca-

Patientinnen hohe Prävalenzen vor ( 24,5% ). Demzufolge erscheint eine Erfassung des 

prozentualen Gewichtsverlustes in den beiden letztgenannten Diagnosegruppen ein sinnvoller 

Bestandteil zur Erfassung von Malnutrition.  

Im Stichprobenvergleich ( Mann-Whitney-U-Test ) und bei der logistischen 

Regressionsanalyse zeigte der prozentuale Gewichtsverlust einen signifikanten 

Zusammenhang mit dem SGA-Ergebnis.  
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Die Erfassung des prozentualen Gewichtsverlustes sollte stets unter Berücksichtigung einer 

möglichen Änderung des Hydratationszustandes bzw. im Einklang mit einer körperlichen 

Untersuchung erfolgen. Eine signifikante Beeinflussung des Parameters durch Ödeme und 

durch das Lebensalter konnte in unserer Stichprobe ausgeschlossen werden. 

 

 

5.2.5 BMI 

 

Der Body Mass Index ( BMI ) ist ein einfacher Index aus den Dividenden  

Gewicht in kg/ Körpergröße in m², der der Klassifizierung und dem Vergleich von normalem 

Ernährungsstatus, Unter- und Übergewicht dient. Die World Health Organisation ( WHO ) 

definiert BMI-Werte im Rahmen zwischen 18,50 kg/m² und 24,99 kg/m² als Normalgewicht. 

Werte unter 18,50 kg/m² gelten als Untergewicht, hier werden Abstufungen zwischen leichter 

( 17,00 – 18,49 kg/m² ), mäßiger ( 16,00 – 16,99 kg/m² ) und schwerer ( < 16 kg/m² ) 

Mangelernährung unterschieden. Übergewicht ist definiert als BMI-Werte ≥ 25,00 kg/m²,  

von Adipositas spricht man ab Werten von ≥ 30 kg/m² (WHO) 
159

.   

Die WHO weist die genannten Grenzwerte bei Erwachsenen als alter- und 

geschlechtsunabhängig aus, warnt aber vor möglichen Differenzen zwischen verschiedenen 

ethnischen Gruppen 
159

. Durch verschiedene Körpergrößen bedingte Unterschiede des 

Körpergewichtes werden beim BMI ausgeglichen. Es wurden enge Korrelationen des BMI 

mit dem prozentualen und dem absoluten Fettgehalt des Körpers, aber auch mit der fettfreien 

Masse ( lean body mass ) nachgewiesen 
210, 211

, wobei diese Beziehungen bei schlanken bzw. 

untergewichtigen und bei alten Menschen nicht so deutlich sind. 

Niedrige BMI-Werte gehen mit einer schlechteren Prognose und einer erhöhten Mortalität 

einher 
212-219

. 

Ebenso wie beim prozentualen Gewichtsverlust können Änderungen des 

Hydratationszustandes ( wie z.B. Ödeme, Aszites ), aber auch große Tumormassen, eine 

Unterernährung maskieren. So können im Extremfall schwerkranke, bettlägerige Patienten 

den gleichen BMI haben wie Bodybuilder, trotz erheblicher Unterschiede in der 

Körperzusammensetzung. Häufig kritisiert wurde die schlechte Übertragbarkeit der 

Grenzwerte in geriatrische Populationen. In vielen Studien wurde die Notwendigkeit für 

deutlich strengere Grenzwerte in Bezug auf Mangelernährung postuliert 
96, 213, 217-222

. 
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Beck et al. schlagen einen Grenzwert von 24 kg/m² vor, um ältere Risikopatienten für eine 

Mangelernährung herauszufiltern 
213

.  

 

Einen BMI-Wert < 18,50 kg/m² und damit eine Unterernährung wiesen insgesamt nur 6,2%   

( n=23 ) der untersuchten Patientinnen unserer Stichprobe auf. Insbesondere in den beiden 

größten Diagnosegruppen Mamma-Ca und Ovarial-Ca lagen sehr niedrige Prävalenzen von 

Malnutrition anhand des BMI vor, während diese bei Cervix-Ca-Patientinnen mit  

16,7% ( n=9) etwas höher lag.  

Sicherlich zeichnet sich der BMI durch eine hohe Spezifität bei deutlich niedrigerer 

Sensitivität aus. Patienten mit einem signifikant erniedrigten BMI-Wert sind bereits mit 

bloßem Auge als mangelernährt zu identifizieren. Nicht überraschend ist daher der 

signifikante Zusammenhang mit dem SGA-Ergebnis im Mann-Whitney-U-Test und bei der 

logistischen Regression. Hier zeigte sich bei erniedrigtem BMI ein 15-fach erhöhtes Risiko 

einer Mangelernährung ( Odds Ratio 15,04 (p=0,001)). Eine Beeinflussung des BMI durch 

Ödeme und das Lebensalter konnte in unserer Studie ausgeschlossen werden. 

 

Eine Verwendung des BMI als alleinigen Erfassungsparameter einer Malnutrition können wir 

insbesondere bei Mamma-Ca- und Ovarial-Ca-Patientinnen aufgrund der niedrigen 

Sensitivität nicht empfehlen. 

 

5.2.6 Biometrische Impedanzanalyse ( BIA ) 

 

Die Biometrische Impedanzanalyse ( BIA ) als Messinstrument der Körperzusammensetzung 

und des Ernährungsstatus ist in den verschiedensten Patientenpopulationen inklusive bei 

Krebspatienten untersucht worden 
103, 107, 223-232

. 

Vorteil der BIA ist die schnelle, kostengünstige, nichtinvasive und technisch einfache 

Methodik. Zu etablierten Standardmethoden wie z.B. der Hydrodensitometrie, der Deuterium-

Verdünnungsmethode oder der dual-energy x-ray absorptiometry ( DEXA ) hat die BIA bzw. 

die mittels BIA erhobenen Daten zur Körperfettmasse ( FM ) und zur fettfreien Masse  

( FFM ) eine akzeptable Korrelation gezeigt 
233

. 

Trotz der inzwischen weit verbreiteten Nutzung der BIA-Methode lassen sich Zweifel an der 

Validität 
234, 235

 und einige Kritikpunkte nicht ausräumen: 
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1. Bei der Berechnung der Körperkompartimente aus BIA-Rohwerten wird der 

menschliche Körper einem zylindrischen Stromleiter gleichgesetzt; dabei sind dem 

Rumpf nur 10% der Gesamt-Resistanz zuzuschreiben, 90% werden von der Messung 

eines Armes und eines Beines erzeugt 
236

.  

2. Die Berechnung der Körperzusammensetzung mittels BIA erfolgt über Gleichungen, 

die im Grunde genommen nur für das jeweils getestete Patientenkollektiv gilt 
141, 151

. 

3. Die für die Berechnungen notwendigen Gleichungen enthalten Messwerte wie 

Körpergröße, Körpergewicht und Alter, welche ihrerseits bereits eine eigenständige 

Aussagekraft bzgl. des Ernährungszustandes besitzen und z.B. den Anteil des 

Gesamtkörperwassers ( TBW ) bestimmen können. 

 

Zudem unterliegen die BIA-Messungen den gleichen Fehlerquellen wie z.B. der BMI und der 

prozentuale Gewichtsverlust: Bei Änderungen des Hydratationszustandes wie bei 

Dehydratation oder Ödemen / Aszites sind die Messwerte nicht verlässlich 
141

. 

 

Der Phasenwinkel φ ist ein direkter Messwert der BIA. Er beschreibt die 

Phasenverschiebung des Stromflusses, welche an elektrisch geladenen Zellmembranen 

entsteht und lässt sich durch die Gleichung φ = ( R/Xc ) x ( 180/π ) mathematisch beschreiben. 

Es liegt somit eine positive Assoziation mit der Reaktanz ( Xc ) und eine negative Assoziation 

mit der Resistenz ( R ) vor 
135, 237

. Der Phasenwinkel zeigt Veränderungen der Integrität und 

Masse von Zellmembranen an und ist ein Indikator der Wasserverteilung zwischen extra- und 

intrazellulärem Raum 
149, 238

. 

In verschiedenen Studien ist der Phasenwinkel als unabhängiger prognostischer Parameter 

beschrieben worden 
105, 108, 148-156, 239

.  

Die Ergebnisse von Studien, in denen der Phasenwinkel mit anderen Parametern einer 

Mangelernährung assoziiert wurde, sind jedoch teilweise widersprüchlich, einige Autoren 

bezweifeln die Aussagekraft des Phasenwinkels in Bezug auf Mangelernährung und sehen 

den Wert eher als eine Art „Krankheitsmaß“ 
111, 115, 153, 240

. 

Ungeklärt ist bis heute auch, welcher Grenzwert eine Mangelernährung anzeigt 
155

, 

In den verschiedenen Studien sind immer wieder unterschiedliche Grenzwerte verwendet 

worden 
155

, in manchen Fällen wurde der Median der Stichprobe als Grenzwert definiert 
152, 

155
, in anderen das untere Quartil 

111
, Selberg et al. definierten bei Patienten mit Leberzirrhose 

einen Phasenwinkel < 4,4° als anormal im Vergleich zu Messungen an gesunden 
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Versuchspersonen und konnten anhand dieses Grenzwertes Patienten mit signifikant 

verkürzten Überlebenszeiten identifizieren 
151

. Toso et al. fanden bei Lungenkrebspatienten 

mit Phasenwinkeln ≤ 4,5° signifikant verkürzte Überlebenszeiten 
152

. Die Angaben zu 

geschlechtsspezifischen Unterschieden sind ebenfalls widersprüchlich: Selberg und Toso et 

al. fanden keine signifikanten Unterschiede zwischen den Messungen an Männern und Frauen 

151, 152
, aber in einer Studie an dialysepflichtigen Patienten fand Chertow et al. signifikant 

niedrigere Phasenwinkel bei Frauen 
153

. 

 

In Abwesenheit eines definierten Cut-off´s für rein weibliche Kollektive entschlossen wir uns 

in der vorliegenden Studie Werte < 4,4° als vermindert und damit als mangelernährt zu 

definieren. Dieser Grenzwert entsprach der Grenze des unteren Quartils. 

Bei 22,6% ( n=83 ) der Patientinnen wurde ein verminderter Phasenwinkel gemessen. 

Zwischen dem Phasenwinkel und dem SGA-Ergebnis zeigte sich ein signifikanter 

Zusammenhang bei Verwendung des Mann-Whitney-U-Testes und auch bei der logistischen 

Regressionsanalyse.  

Bei Patientinnen mit Ödemen zeigten sich signifikant niedrigere Phasenwinkel, wobei unklar 

ist, ob dies als Messfehler oder als Ausdruck einer fortgeschrittenen Mangelernährung zu 

werten ist. Schließlich zeigten sich nach Ausschluss der Patientinnen mit Ödemen in allen 

Erfassungsparametern geringere Prävalenzen von Mangelernährung, insbesondere zeigten nur 

18,8% ( n=52) einen Phasenwinkel < 4,4°, während es in der Gesamtstichprobe 22,6% (n=83) 

waren.  

 

 

Prozentuale Körperzellmasse ( %BCM ) 

 

Die Körperzellmasse ( BCM ) ist definiert als die Masse aller aktiven Körperzellen, sie 

repräsentiert den metabolisch aktiven, Sauerstoff verbrauchenden Teil des Körpers 
241

. Bei 

gesunden Menschen macht die Muskelmasse etwa 60% der BCM aus, die Organe haben einen 

Anteil von 20% an der BCM und die übrigen 20% formen die Blutzellen, Sehnen, Knochen, 

Knorpel etc. 
241

. 

Ein labiler Proteinpool wie beispielsweise im Kohlenhydratstoffwechsel existiert nicht, so 

dass bei katabolen Zuständen die BCM betroffen ist 
137

. Ein Verlust an BCM ist mit einer 

schlechteren Prognose assoziiert 
68, 144, 145, 157

. Norman et al. fanden eine hochsignifikante 



 

93 

 

Assoziation zwischen der BCM und Handgriffstärke: Patienten mit einem BCM-Anteil von 

weniger als 30% des Körpergewichtes zeigten signifikant geringere Handgriffstärken 
68

. 

Geringere Handgriffstärken sind ihrerseits nachweislich mit verlängerten 

Krankenhausaufenthaltsdauern 
68

, einer schlechteren Leistungsfähigkeit 
122

 und einer erhöhten 

Mortalität 
242

 assoziiert. 

Selberg et al. zeigten in einer Studie an Lebertransplantierten eine Tendenz zu schlechteren 

Überlebensraten bei Patienten mit einer BCM von weniger als 35% des Körpergewichtes, 

diese Unterschiede waren allerdings nicht signifikant 
151

. Süttman et al. fanden bei HIV-

Infizierten mit einer prozentualen BCM von < 30% signifikant kürzere Überlebenszeiten 
157

. 

Bei Krebspatienten in fortgeschrittenem Stadium zeigten McMillan et al. einen signifikanten 

Zusammenhang zwischen erniedrigtem Serumalbumin und einem Verlust an BCM 
81

. 

Aus den Studien geht hervor, dass auch hier kein akzeptierter Grenzwert vorliegt. Anders als 

beim Phasenwinkel gelten bei der Berechnung der BCM die eingangs erwähnten 

Ungenauigkeiten der BIA in Bezug auf die verwendeten Gleichungen. Der Gerätehersteller 

Data Input GmbH hat bis heute noch nicht alle Einzelkonstanten für die Berechnung der BCM 

publiziert, es ist lediglich bekannt, dass der Phasenwinkel in die Berechnung einfließt 
158

.  

Die verwendeten Gleichungen wurden vor allem an HIV-Patienten validiert 
104, 243

, die 

Übertragung auf Krebspatienten ist somit sicher mit einem gewissen Fehlerrisiko verbunden. 

Kemps et al. beobachteten einen signifikanten Unterschied zwischen BCM-Werten bei 

Männern im Vergleich mit eher übergewichtigen Frauen und empfiehlt die Ergebnisse unter 

Vorbehalt zu interpretieren 
244

.  

Pirlich et al. warnen zudem vor einer BCM-Bestimmung mittels Standard-BIA bei Patienten 

mit starken Veränderungen des Hydratationszustandes 
146

. 

 

In Anlehnung an die existierenden Publikationen definierten wir eine BCM kleiner 30% des 

Körpergewichtes als mangelernährt. In dem von uns untersuchten Patientenkollektiv war dies 

bei 42,2% (n=148) der Patientinnen der Fall. 

Im Gegensatz zu allen anderen untersuchten Erfassungsparametern lag hier bei Mamma-Ca-

Patientinnen die höchste Prävalenz einer erniedrigten prozentualen BCM vor. 

Im Vergleich mit dem SGA-Ergebnis erreicht die prozentuale BCM in der Gesamtstichprobe 

zwar Signifikanz, anstatt einer Abnahme zeigt sich jedoch eine Zunahme der prozentualen 

BCM bei SGA B/C-Patientinnen. In den einzelnen Diagnosegruppen zeigte sich kein 

signifikanter Zusammenhang mit dem SGA-Ergebnis.  
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Aufgrund der widersprüchlichen Ergebnisse erscheint uns eine generelle Verwendung der 

prozentualen BCM zur Erfassung einer Malnutrition bei gynäkologischen Krebspatientinnen 

nicht sinnvoll. 

Ob jedoch speziell bei den eher übergewichtigen Mamma-Ca-Patientinnen hier eine 

Möglichkeit der komplexen Diagnostik eines Proteinmangels im Rahmen einer 

Inaktivitätsatrophie besteht, sollte in prospektiven Studien geprüft werden. 

 

5.3 Schlußfolgerung 

 

Nach der Identifizierung der Mangelernährung als ein wesentliches medizinisches und 

ökonomisches Problem, auch in der Gynäkologie, stellt sich die Erfassung von 

Mangelernährung als eine sehr komplexe Aufgabe dar.  

In der Literatur erheblich schwankende Angaben zur Prävalenz von Mangelernährung 

spiegeln sich auch in den vorliegenden Daten wider.  

Dabei zeigt sich, dass selbst die hier untersuchten gynäkologischen Diagnosegruppen 

vollkommen unterschiedliche Verläufe und Charakteristika bzgl. Malnutrition aufweisen.  

Diese Unterschiede in Verlauf und Prävalenz lassen sich nur im Hinblick auf unterschiedliche 

Definitionen und Erfassungs-Methoden verstehen.  

 

Exaktere und vergleichbarere Ergebnisse sind nur durch die Schaffung einer detaillierten und 

allgemein akzeptierten Definition von Mangelernährung und ihrer Erfassung möglich. 

Die WHO definiert Mangelernährung anhand eines signifikanten Untergewichtes, welches 

mit anthropometrischen Messmethoden und im Vergleich mit Referenzwerten ermittelt 

werden kann. Allerdings ist dieser Ansatz bei zunehmender Übergewichtigkeit in der 

westlichen Bevölkerung, bei Verwendung zum Teil veralteter und nur in der amerikanischen 

Bevölkerung erhobener Referenzwerte unpräzise. 

Die von der DGEM vorgestellte Klassifizierung von Ernährungsdefiziten unterscheidet 

primär zwischen Unterernährung und Mangelernährung. Unterernährung wird hier durch 

anhaltend niedrige Energiespeicher charakterisiert, ist nicht zwangsläufig durch eine 

Krankheit verursacht und lässt sich durch anthropometrische Methoden wie BMI, 

Hautfaltendicke etc. erfassen. Mangelernährung wird in drei Subtypen unterteilt: 1. den 

krankheitsassoziierten Gewichtsverlust, 2. Eiweißmangel und 3. den spezifischen 
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Nährstoffmangel. Überschneidungen zwischen den einzelnen Subtypen sind nicht nur 

möglich, sondern mit zunehmender Mangelernährung und zunehmender Krankheitsschwere 

unvermeidbar 
158, 174

. Wichtig ist das frühzeitige Erkennen von Mangelernährung und das 

Einleiten einer geeigneten Ernährungssubstitution, sowie die regelmäßige Verlaufskontrolle.  

Nachdem sich gezeigt hat, dass manche Erfassungsmethoden einer Mangelernährung wie z.B. 

der BMI und der Gewichtsverlust/Zeit zu ungenau sind, wächst der Bedarf an 

Referenzdatenbanken für detailliertere Messmethoden wie z.B. die BIA oder der Kreatinin-

Größen-Index. 

Eine internationaler Konsens auf eine Definition bzw. Klassifizierung von Mangelernährung, 

die Verwendung von einheitlichen Messmethoden und die Erhebung von 

Referenzdatenbanken sollten zukünftige Ziele sein, ebenso wie die Evaluation von 

diagnosespezifischen Erfassungsparametern in breit angelegten prospektiven Studien.
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6. Zusammenfassung 

 

Im Rahmen von schweren, chronischen und konsumierenden Erkrankungen ist 

Mangelernährung ein häufiges Problem. In den westlichen Staaten sind je nach Definition und 

Messinstrument Prävalenzen von 20 – 60% beschrieben worden. 

Neben einer deutlich erhöhten Morbidität und Mortalität sind auch die erhöhten 

Behandlungskosten als eine bedeutende Folge von Mangelernährung zu werten.  

Trotz des zunehmenden öffentlichen Bewusstseins bzgl. dieser Problematik gibt es bisher nur 

wenige Studien, die den Ernährungszustand bei gynäkologischen Karzinompatientinnen 

beschreiben. 

 

Die vorliegende Studie erfasste den Ernährungszustand von 373 konsekutiv aufgenommenen 

Mamma-, Ovarial- und Cervix-Ca-Patientinnen anhand 7 verschiedener Messparameter. 

 

Anhand des in der Literatur am besten etablierten standardisierten Fragebogen, dem 

„Subjective Global Assessment“ - SGA, wurden 24,9% der Patientinnen als mangelernährt 

eingestuft. Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem SGA-Ergebnis und 

den anderen Erfassungsparametern einer Mangelernährung.  

Insbesondere der prozentuale Gewichtsverlust, der BMI, der Phasenwinkel und das 

„Vorliegen eines Ovarial-Ca´s“ zeigten ein deutlich erhöhtes Risiko für das Vorliegen einer 

Mangelernährung.  

Der zweite von uns getestete standardisierte Fragebogen, der „Malnutrition Screening Tool“ – 

MST, zeigte bei 26 Patientinnen ein falsch negatives Risiko für eine Mangelernährung an. Die 

Verwendung des MST können wir somit bei einer Sensitivität von nur 0,69 in Anbetracht der 

gravierenden Folgen einer Mangelernährung nicht empfehlen. 

 

Während das Alter in unserer Studie als Risikofaktor keine Rolle spielte, zeigten sich 

erhebliche Unterschiede bzgl. des Ernährungszustandes in den verschiedenen 

Diagnosegruppen:   

Über 50% der Mamma-Ca-Patientinnen waren übergewichtig, knapp ein Viertel der 

Patientinnen hatte nach Diagnosestellung zugenommen. Bei fast allen Erfassungsparametern 

zeigten sich bei Mamma-Ca-Patientinnen deutlich geringere Prävalenzen von 
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Mangelernährung. Einzig der Verlust der prozentualen „Body Cell Mass“ - BCM zeigte sich 

bei 46,8% der Mamma-Ca-Patientinnen signifikant erhöht, deutlich stärker als bei den 

anderen Diagnosegruppen. Wir interpretierten dies bei niedriger Prävalenz eines 

Albuminmangels ( 6,5% der Mamma-Ca-Patientinnen ) als Ausdruck einer 

Inaktivitätsatrophie, wie sie bei Mamma-Ca-Patientinnen bekannt ist. 

 

Hohe Prävalenzen von Mangelernährung von bis zu 40% zeigten sich vor allem bei 

Patientinnen mit fortgeschrittenem Ovarial- und Cervix-Ca, wobei auch hier je nach 

verwendetem Parameter unterschiedliche Prävalenzen erfasst wurden. 

Während bei Ovarial-Ca-Patientinnen der höchste Anteil mangelernährter Patientinnen zu 

beobachten war, zeigten sich bei Cervix-Ca-Patientinnen am meisten Fälle einer 

schwerwiegenden Mangelernährung ( Gewichtsverlust von > 25% in 6 Monaten ; BMI < 16 

kg/m² ; Albuminkonzentration < 3g/dl ). 

 

Bei allen untersuchten Erfassungsparametern beobachteten wir eine deutliche Zunahme von 

Mangelernährung in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien. Rezidivpatientinnen zeigten 

höhere Prävalenzen von Mangelernährung als Patientinnen mit Erstdiagnosen. 

 

Unsere Daten belegen ein immanentes Problem von Mangelernährung bei gynäkologischen 

Krebspatientinnen.  

Bei genauer Betrachtung zeigen jedoch alle verwendeten Erfassungsparameter Limitationen 

ihrer Einsetzbarkeit. So können Änderungen der Körperzusammensetzung bzw. des 

Hydratationszustandes bei der Erfassung von Mangelernährung durch den prozentualen 

Gewichtsverlust, den BMI oder durch die Biometrische Impedanzanalyse ( BIA ) eine 

Unterernährung maskieren, die Serumalbuminkonzentration kann durch viele 

pathophysiologische Veränderungen bei akuten und chronischen Erkrankungen unabhängig 

vom Ernährungszustand beeinflusst werden. 

 

Um diesen Limitationen gerecht zu werden, empfehlen wir zukünftig eine an die jeweilige 

Diagnose und den Krankheitsverlauf angepasste Verwendung von Erfassungsparametern 

einer Mangelernährung.  
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Hierfür sind langfristigere und breiter angelegte Studien erforderlich, welche auch die 

Morbidität und Mortalität erfassen und den Nutzen ernährungstherapeutischer Interventionen 

evaluieren sollten. 

 

Weitere Ziele sollten eine internationale Einigung auf eine klare Definition bzw. 

Klassifizierung von Mangelernährung, die Verwendung von international einheitlichen 

Messmethoden und Grenzwerten, sowie die Erhebung von Referenzdatenbanken sein.  
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8.  Abkürzungsverzeichnis 

 

BCM  Körperzellmasse 

BIA  Bioelektrische Impedanzanalyse 

BMI  Body Mass Index 

CA  Karzinom 

CRP  C-reaktives Protein 

ECM  Extrazelluläre Masse 

ECW  Extrazelluläres Wasser 

ESPEN European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

FFM  Fettfreie Masse 

ICW  Intrazelluläres Wasser 

LBM  Magermasse 

LMF  Lipid Mobilising Factor 

LOS  Krankenhausverweildauer ( length of stay ) 

MNA  Mini Nutritional Assessment 

MST  Malnutrition Screening Tool 

MUST  Malnutrition Universal Screening Tool 

NRI  Nutritional Risk Index 

PIF  Proteolysis Inducing Factor 

Phi (φ)  Phasenwinkel 

PNI  Prognostic Nutritional Index 

R  Resistanz 

SGA  Subjective Global Assessment 

TNF α  Tumornekrosefaktor alpha 

TBW  Ganzkörperwasser 

Xc  Reaktanz 

Z  Impedanz 
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