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Chronische Herzinsuffizienz (CHI) mit und ohne Kachexie
Wie häufig ist Kachexie bei CHI?

Die Prävalenz der kardialen Kachexie beträgt etwa 12 - 15 % bei Patienten in der New
York Heart Association (NYHA) Klasse II - IV. Bei Patienten mit fortgeschrittener CHI
beträgt die Inzidenz der KK ca. 10 % pro Jahr.

Kommentar
Etwa 1 % der Gesamtbevölkerung leidet an chronischer Herzinsuffizienz [1]. Die
durchschnittliche 5-Jahres-Überlebensrate von Patienten nach diagnostizierter chronischer
Herzinsuffizienz beträgt etwa 50 % [1]. Die allgemein steigende Lebenserwartung, die
verbesserte Therapie akuter kardialer Ereignisse und die bessere Diagnostik und Therapie der
CHI selbst werden in den nächsten Jahren zu einer weiteren Zunahme der Häufigkeit in der
(überwiegend älteren) Bevölkerung führen. Diese epidemiologischen Entwicklungen werden
auch zu einer Zunahme der Prävalenz fortgeschrittener Schweregrade der CHI führen. Damit
wird zukünftig auch häufiger eine kardiale Kachexie diagnostiziert werden, und der enteralen
Ernährung als Therapieform wird in der Kardiologie eine größere Bedeutung zukommen.

Welchen Einfluss hat die CHI auf den Ernährungszustand sowie den Energie- und
Substratstoffwechsel?

In der CHI kommt es zu komplexen Veränderungen des neurohormonellen und immunologischen
Status der Patienten. Die chronische Herzinsuffizienz ist insgesamt durch eine katabole
Stoffwechsellage gekennzeichnet [2]. Bei kachektischen und nichtkachektischen CHI-Patienten ist
die kardiale Funktion nicht signifikant unterschiedlich. Bereits bei CHI-Patienten der NYHA Klassen II
und III kommt es in bis zu 50 % der Fälle zu Muskelatrophie der unteren Extremitäten (ohne dass
diese Patienten insgesamt Gewichtsverlust aufweisen) [3]. Eine kardiale Kachexie liegt vor, wenn
CHI-Patienten im Vergleich zum prämorbiden Normalgewicht einen Gewichtsverlust von > 7,5 % in
Abwesenheit von stauungsbedingten Ödemen aufweisen [4]. Bei Patienten mit kardialer Kachexie
kann eine generalisierte Muskelatrophie der Extremitäten und auch eine deutliche
Fettmassenabnahme nachgewiesen werden [5]. Zusätzlich weisen diese Patienten auch eine
(vergleichsweise geringgradige) Osteoporose auf [6]. Die Prävalenz der kardialen Kachexie beträgt
etwa 15 % [7].

Patienten mit kardialer Kachexie weisen einen erhöhten Ruheenergieumsatz auf [8], aber aufgrund
des verringerten Aktivitätszustandes dieser Patienten ist der Gesamtenergieumsatz im Vergleich zu
nichtkachektischen CHI-Patienten reduziert [9]. Nach derzeitigem Kenntnisstand entwickelt sich die
kardiale Kachexie aufgrund einer katabolen/anabolen Imbalance, hervorgerufen durch hormonelle
und immunologische Veränderungen [4]. Diese ist durch eine spezifische neurohormonelle
Aktivierung (erhöhte Plasma- und Serumspiegel von Katecholaminen, Kortisol, Aldosteron und
höhere Reninaktivität) [10], Steroidhormon- und Wachstumshormonresistenz [11][12] und
inflammatorische Immunaktivierung [13][14] gekennzeichnet. Auf der Basis von
Erfahrungsberichten wird geschätzt, dass Appetitverlust (Anorexie) nur in 10 - 20 % der Fälle von



Erfahrungsberichten wird geschätzt, dass Appetitverlust (Anorexie) nur in 10 - 20 % der Fälle von
kardialer Kachexie eine bedeutende Rolle spielt [4]. Eine Proteinmalabsorption spielt bei der
Entwicklung der kardialen Kachexie keine Rolle [15], eine Fettmalabsorption könnte jedoch von
Bedeutung sein [16].

Ist der Ernährungszustand prognostisch bedeutsam?

CHI-Patienten mit kardialer Kachexie haben eine 2 - 3-mal höhere Sterblichkeit im
Vergleich zu Patienten mit CHI ohne Gewichtsverlust [7].

Kommentar
Die Diagnose einer kardialen Kachexie ist - unabhängig von anderen etablierten
Prognosemarkern der CHI, wie maximale Sauerstoffaufnahme,
Plasmanatriumkonzentrationen, linksventrikuläre Ejektionsfraktion und funktionelle NYHA-
Klasse - prädiktiv für eine schlechtere Prognose [7]. Da es keine bilanzierten enteralen
Ernährungsstudien gibt, kann auch keine Aussage über die Bedeutung dieser Therapie
hinsichtlich ihres prognostischen Stellenwertes getroffen werden.

Ist eine bilanzierte enterale Ernährung in der Behandlung der kardialen Kachexie
indiziert?

Es kann von einer Indikation für die enterale Ernährung in der Behandlung der
kardialen Kachexie ausgegangen werden [4][17][18][19] (IV); (C).

Kommentar
Es liegen keine Erfahrungen in veröffentlichter Form über eine bilanzierte enterale Therapie
bei kardialer Kachexie vor. Es besteht jedoch ein großer Bedarf, solche Therapiestudien in
kontrollierter Form durchzuführen. Das Therapieziel besteht in der Sicherstellung des
ernährungsphysiologisch ermittelten Bedarfes an Nährstoffen und Energie. In der Zukunft
könnte ein weiteres Ziel darin bestehen, dass die Wirkung anderer (noch nicht existierender)
spezifischer Therapien unterstützt wird (z. B. Proteinzufuhr im Rahmen anaboler Therapien
mit Steroiden oder Wachstumshormonen).

Andere supportive ernährungstherapeutische Interventionen wurden in geringer Fallzahl bei
Patienten mit kardialer Kachexie durchgeführt. Diese Studien konnten nachweisen, dass eine
präoperative unterstützende Ernährungstherapie bei solchen Patienten die
Komplikationsrate, Sterblichkeit und Krankenhausverweildauer nach herzchirurgischen
Eingriffen reduzieren kann [20][21] (III). Ein entscheidendes Defizit der wenigen vorliegenden
ernährungstherapeutischen Studien bei herzinsuffizienten Patienten ist, dass diese Studien in
einer Zeit durchgeführt wurden als die heutige Standardtherapie der CHI mit Angiotensin-
Converting-Enzyme-Inhibitoren und Betablockern noch nicht existierte. Vor allem Betablocker
haben antikatabole Effekte [22], und daher sind Studien ohne eine solche evidenzbasierte
Basistherapie nicht hilfreich.

Ist die bilanzierte enterale Ernährung in der Prophylaxe der kardialen Kachexie
indiziert?

Eine Indikation der bilanzierten enteralen Ernährung in der Prophylaxe der kardialen
Kachexie kann derzeit nicht festgestellt werden. Studien, die dies kontrolliert
untersuchen, wären wünschenswert.

Was ist über den Einfluss einer bilanzierten enteralen Ernährung auf
Krankheitsverlauf, Überleben und Morbidität von CHI-Patienten bekannt?

Aufgrund des Mangels an veröffentlichten Studien kann hierzu keine Aussage
getroffen werden.

Sind bei CHI-Patienten Besonderheiten oder Kontraindikationen zur Durchführung
einer bilanzierten enteralen Ernährung bekannt?

Es gibt keine spezifischen Kontraindikationen der enteralen Ernährung bei CHI-
Patienten.

Fortgeschrittene nichtmaligne Lungenerkrankungen mit und
ohne Kachexie

Wie häufig ist Kachexie bei fortgeschrittenen nichtmalignen Lungenerkrankungen?

Bei hochgradiger Verminderung der Lungenfunktion (FEV1 < 50 %) geht diese in 25 -



Bei hochgradiger Verminderung der Lungenfunktion (FEV1 < 50 %) geht diese in 25 -
40 % der Fälle auch mit Gewichtsverlust einher.

Welchen Einfluss hat eine fortgeschrittene nichtmaligne Lungenerkrankung auf den
Ernährungszustand sowie den Energie- und Substratstoffwechsel?

Bei einer hochgradigen Verminderung der Lungenfunktion (FEV1 < 50 %), tritt in 25 -
40 % der Fälle Gewichtsverlust auf. Dieser ist zunächst durch eine Abnahme der
Skelettmuskelmasse und im weiteren Verlauf auch der Fettmasse charakterisiert.
Die Ursache der Kachexie ist multifaktoriell, die Erhöhung des Grundumsatzes wird
als Hauptursache angesehen.

Kommentar
Eine respiratorische Partial- oder Globalinsuffizienz kann sich auf dem Boden verschiedener,
nichtmaligner Lungenerkrankungen entwickeln. Häufige Krankheiten, die im Spätstadium zu
einer progredienten Einschränkung der Lungenfunktion führen, sind chronische obstruktive
Lungenerkrankungen (COPD, Asthma bronchiale), Lungenfibrose, Pneumokoniosen,
allergische Alveolitiden sowie die Sarkoidose. Die häufigste Ursache für eine chronisch
respiratorische Insuffizienz ist die durch inhalatives Zigarettenrauchen verursachte COPD.
Mehr als 1 % der Bevölkerung leiden an COPD [23][24].

Bei der überwiegenden Zahl der Patienten mit chronisch respiratorischer Insuffizienz kann
bereits in einem frühen Krankheitsstadium eine Atrophie der Atemhilfsmuskulatur festgestellt
werden, vermutlich verursacht durch reduzierte Nahrungsaufnahme, verminderte Absorption,
erhöhten Energieverbrauch sowie oft mitverursacht durch eine Therapie mit Kortikosteroiden
[25][26]. Diese Veränderungen tragen direkt zur weiteren Verschlechterung des
ventilatorischen Status bei. Bei einer hochgradigen Verminderung der Lungenfunktion (FEV1
< 50 %), geht diese in 25 - 40 % der Fälle auch mit Gewichtsverlust einher. Dieser
Gewichtsverlust ist zunächst durch eine weitere Abnahme der Skelettmuskelmasse und im
weiteren Verlauf auch der Fettmasse charakterisiert [27]. Die Kachexie bei Patienten mit
COPD scheint mit der Ausprägung eines Lungenemphysems zu korrelieren [28].

Die Ursache der Kachexie bei chronisch respiratorischer Insuffizienz ist multifaktoriell. Neben
Gewebshypoxie, Alter und körperlicher Aktivität spielen Faktoren wie Hypermetabolismus,
chronisch entzündliche Prozesse sowie Pharmaka eine wichtige Rolle. Von zentraler
Bedeutung ist die Entwicklung einer ausgeprägten Appetitlosigkeit (Anorexie) [29][30]. Die
Anorexie kann einerseits durch eine mechanische Beeinträchtigung der Atmungsvorgänge
bedingt, und andererseits neurohormonell über Leptinhormonwirkungen verursacht werden
[31][32]. Vor allem bei Patienten mit einem Emphysem kommt es aufgrund der erhöhten
Atemmuskelarbeit zu einem erhöhten Stoffwechselumsatz [33]. Die Erhöhung des
Grundumsatzes der Patienten (katabole Stoffwechsellage) wird als Hauptursache der
Kachexieentwicklung bei chronischen Lungenerkrankungen angesehen [27][34]. Endogene
anabole protektive Faktoren sind ungenügend wirksam, möglicherweise aufgrund von
Hormonresistenzsyndromen [29]. Zusätzlich trägt eine immunologisch-inflammatorische
Komponente zur Entwicklung der Kachexie bei [35].

Gibt es einen Einfluss des Ernährungszustandes auf die Prognose?

Die Kachexie bei Patienten mit chronischer respiratorischer Insuffizienz, insbesondere
bei COPD geht mit einer schlechteren Prognose einher [28][36]. Gewichtsverlust und
niedriger Bodymass-Index prädiktieren unabhängig von anderen klinischen Faktoren
ein schlechtes Überleben dieser Patienten [37]. So beträgt das mittlere Überleben von
COPD-Patienten mit einer FEV1 < 50 % und Kachexie ca. 2 - 4 Jahre und ist damit
deutlich eingeschränkt im Vergleich zu COPD-Patienten ohne Kachexie (IV), (C).

Ist eine bilanzierte enterale Ernährung indiziert bei der Behandlung von Kachexie bei
fortgeschrittenen nichtmalignen Lungenerkrankungen?

Nach Expertenmeinung kann von einer Indikation für eine bilanzierte enterale
Ernährung in der Behandlung der Kachexie bei Patienten mit chronischer
respiratorischer Insuffizienz auf dem Boden einer fortgeschrittenen nichtmalignen
Lungenerkrankung ausgegangen werden [36][38], (IV), (C).

Kommentar
Das Therapieziel besteht in der Sicherstellung des ernährungsphysiologisch ermittelten
Bedarfes an Nährstoffen und Energie. In der Zukunft könnte ein weiteres Ziel darin bestehen,
dass die Wirkung anderer (noch nicht existierender) spezifischer Therapien unterstützt wird
(z. B. Proteinzufuhr im Rahmen anaboler Therapien mit Steroiden oder Wachstumsfaktoren).
Es liegen keine veröffentlichten Erfahrungen über bilanzierte enterale Ernährungstherapien
der Kachexie bei Patienten mit chronischer respiratorischer Insuffizienz vor. Es besteht ein



der Kachexie bei Patienten mit chronischer respiratorischer Insuffizienz vor. Es besteht ein
großer Bedarf, solche Therapiestudien in kontrollierter Form durchzuführen. Eine Indikation
der enteralen Ernährung für die Prophylaxe der Kachexie bei Patienten mit fortgeschrittenen
Lungenerkrankungen kann derzeit nicht festgestellt werden. Studien, die dies kontrolliert
untersuchen, wären wünschenswert.

Was ist über den Einfluss einer bilanzierten enteralen Ernährung auf
Krankheitsverlauf, Überleben und Morbidität bei Patienten mit fortgeschrittenen
nichtmalignen Lungenerkrankungen bekannt?

Aufgrund des Mangels an veröffentlichten Studien kann hierzu keine Aussage
getroffen werden.

Sind bei Patienten mit einer fortgeschrittenen nichtmalignen Lungenerkrankung
Besonderheiten oder Kontraindikationen zur Durchführung einer bilanzierten
enteralen Ernährung bekannt?

Empfehlenswert sind hochkalorische Nährlösungen sowie die ausreichende Zufuhr von
Vitaminen. Zur Prophylaxe postprandialer Dyspnoe sollten häufige kleinere Mahlzeiten
verabreicht werden (IV), (C).

Weitere spezifische Empfehlungen können aufgrund des Mangels an veröffentlichten
Untersuchungen nicht gegeben werden.

Spezieller Kommentar

Aus kardiologischer bzw. pneumologischer Sicht stellen Hypertonus, koronare Herzerkrankung,
Erkrankungen der Herzklappen, chronische Herzinsuffizienz sowie Bronchitis, Asthma bronchiale
und COPD als Begleiterkrankung bei anderen Erkrankungen keine Kontraindikationen für eine
bilanzierte enterale Ernährung dar (IV); (C).

Da die Malabsorption keine wesentliche Rolle in der Genese der Kachexie sowohl bei CHI als auch
bei chronischen Lungenerkrankungen zu spielen scheint, ist anzunehmen, dass auch mit einer
ausgewogenen, bilanzierten Ernährung/Diät nach entsprechender Planung und Beratung ähnliche
Effekte zu erzielen sind, wie mit einer enteralen Sondenkost (IV); (C).

Abkürzungsverzeichnis

CHI = chronische Herzinsuffizienz
COPD = chronische obstruktive Lungenerkrankungen
FEV1 = forciertes Expirationsvolumen in einer Sekunde
NYHA = New York Heart Association
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