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1 EINLEITUNG UND PROBLEMSTELLUNG

Die Immunschwéche ,,Acquired Immune Deficiency Syndrome* (AIDS) wird durch das sog.
,2Human Immunodeficiency Virus® (HIV-1) ausgeldst. Das HIV-Virus fiihrt beim Menschen
zu einer Infektion T4-Rezeptor-tragender Zellen. Es handelt sich um eine Erkrankung, die
sich hdufig durch eine lange Latenzzeit auszeichnet, bevor eine progrediente Stérung des Im-
munsystems auftritt [JAFFE et al. 1986].

Die Dauer der Inkubationszeit ist aulerordentlich variabel. Sie reicht von 6 Monaten bis zu 15

Jahren bis erste Krankheitssymptome oder das Vollbild AIDS auftreten.

Die Mukoviszidose oder cystische Fibrose ist die hdufigste autosomal-rezessiv vererbte
Stoffwechselerkrankung der weiflen Bevolkerung mit einer immer noch drastisch verkiirzten
Lebenserwartung [HODSON et al 1995]. Mutationsfrequenzanalysen lassen vermuten, daf3
die ersten Mutationen gegen Ende der letzten Eiszeit (35.000-30.000 v. Ch.) aufgetreten sind.
Ab dem Mittelalter sind immer wieder Aufzeichnungen und anekdotische Schilderungen CF-
typischer Symptome iiberliefert. Aber erst in diesem Jahrhundert wurde die Mukoviszidose
als eigenstindige Krankheit definiert und beschrieben [DOCKTER et al. 1994].

Trotz einiger gentherapeutischer Ansétze bestimmen immer noch symptomatische Strategien
die Therapie. Fortschritte wurden hauptséichlich in der Therapie der Lungeninfektion, der ga-
strointestinalen Manifestation und der Erndhrungstherapie erreicht. So konnte die mittlere
Uberlebensrate der CF-Patienten deutlich erhoht werden. Sie betrug 1995 in den USA 30 Jah-
re, in Deutschland im Durchschnitt 23,9 Jahre [CF-Register 1995].

Fiir beide Krankheitsbilder, HIV und Mukoviszidose, ist ein guter Erndhrungszustand von
lebenswichtiger Bedeutung. Malnutrition und das sogenannte Wasting-Syndrom sind hiufig
bei der HIV-Infektion. Auch bei der Mukoviszidose ist Malnutrition ein wichtiger Risikofak-
tor. Lange Zeit hielt man die chronische Mangelerndhrung fiir ein typisches, untrennbares
Symptom der Mukoviszidose. Erst die Veroffentlichung von COREY et al. [1988] wies auf
die Bedeutung eines guten Erndhrungszustandes fiir die Lebenserwartung und Lebensqualitit
der Patienten mit CF hin. Mindestens 1/3 der Mukoviszidosepatienten ist unterernéhrt und ca.
90% der Patienten mit dem Vollbild AIDS sind mangelernihrt [SUTTMANN et al. 1995,
STEINKAMP 1993]. Da die Mangelerndhrung in signifikanter Weise die Mortalitit und den
Verlauf sowohl der HIV-Infektion als auch der Mukoviszidose mitbestimmt, ist es von Be-

deutung, die Malnutrition friihzeitig zu erfassen und zu behandeln [GUNTER et al. 1993,
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COREY et al. 1988, BELL et al. 1998]. Die Ursachen einer Mangelerndhrung bei beiden
Krankheitsbildern sind multifaktoriell: eine ungeniigende Nahrungsaufnahme, ein erhéhter
Energieverbrauch und eine ungeniigende Verwertung (Malassimilation) von Makro- und Mik-

rondhrstoffen.

Die Ziele der Erndhrungstherapie sind deshalb die Priavention einer Malnutrition, eine Ver-

besserung des Erndhrungszustandes, der Krankheitsprognose und der Lebensqualitit.

An der GieBBener Universitdtsklinik wurde nach einer Evaluierung des Erndhrungsstatus von
ambulanten HIV-Patienten und Mukoviszidosepatienten {iber einen Zeitraum von zwei Jahren
eine individuelle Erndhrungsbetreuung angeboten. In der vorliegenden Arbeit wurde unter-
sucht, inwieweit sich der Erndhrungszustand wéahrend des Untersuchungszeitraums verdanderte

und sich eine eventuelle Mangelerndhrung verhindern lie3.




2 LITERATURUBERSICHT

2.1 HIV-Infektion im Uberblick

Die Immunschwiche ,,Acquired Immune Deficiency Syndrome® (AIDS) ist eine Erkrankung,
die das Endstadium in einer progressiv verlaufenden Serie von immunschwéchenden Verin-
derungen darstellt. Der Erreger ist das humane Immunedefizienzvirus HIV, ein Retrovirus,
das zur Untergruppe der Lenti-Retroviren gehort. Dies sind exogene Viren, d.h. sie werden
horizontal iibertragen [FENNER 1975, GALLO 1984].

Das Virus wurde 1983 von der Pariser Arbeitsgruppe von Luc Montagnier am ,,Institut Pas-
teur* entdeckt, welcher erstmals die Virusisolierung aus den Zellen einer Lymphknotenbiop-
sie eines an AIDS erkrankten Patienten gelang [BARRE-SINOUSSI 1983]. Dieses Virus, als
LAV (Lympadenopathie associated virus) bezeichnet, war in seiner Struktur unterschiedlich
zu den bis dahin bekannten humanpathogenen Retroviren HTLV-1 und HTLV-2. [KALYA-
NARAMAN et al. 1982]. 1984 wiesen der Amerikaner Robert Gallo und sein Team am ,,Na-
tional Cancer Institute” in Bethesda das HIV Virus nach. Deshalb bekam das Virus zunéchst
zwel Namen, ndmlich LAV, Lymphadenopathie associated Virus von Luc Montagnier und
HTLYV III, human T-cell-leucemia-virus III von Robert Gallo. 1986 einigte man sich auf den
Namen HIV [KOCH 1989]. Von HIV sind mittlerweile zwei Typen bekannt, HIV 1 und HIV
2. Beide gelten als evolutiondr verwandt, sind auf Genebene aber nur zu 40% homolog, d. h.
sie besitzen gleiche Enzyme unterschiedlicher Struktur, bei deren Aktivierung einige Unter-
schiede bestehen [GUYADER et al. 1987]. HIV 2 ist vor allem in Westafrika verbreitet und
moglicherweise seit einigen Generationen endemisch. Von HIV sind bisher 9 Virusstimme
bekannt: A-H,O. Subtyp E ist bei mehr als 96% der in Thailand infizierten Heterosexuellen zu
finden. Er gilt als HIV-Killervirus, da er besonders aggressiv ist und die gesunde Schleimhaut
schneller infizieren kann als Subtypus B, der vor allem bei Drogenabhédngigen in Europa an-
zutreffen ist.

Das HIV-Virus ist zwar in allen Organen, Geweben und Korperfliissigkeiten der Infizierten
enthalten, jedoch in unterschiedlicher Konzentration. Die hochsten Viruskonzentrationen fin-
det man in Blut und Blutprodukten, Samenfliissigkeit und Vaginalsekret. Unterschiede in der
Infektiositidt von HIV-1 und HIV-2 sind bisher nicht belegt. Von groBBer Bedeutung ist deshalb
die Ubertragung von HIV durch Blut, Blutprodukte und Genitalsekrete [QUINN 1992]. Die
Infektion erfolgt hauptséchlich durch Geschlechtsverkehr, durch Blut und Blutderivate, sowie

durch den Gebrauch von HIV- kontaminierten Nadeln bei i.v.- Drogenabhingigen. Weiterhin
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konnen HIV- infizierte Miitter das Virus intrauterin oder perinatal auf die Kinder iibertragen
[WEYER 1990].

Nach Schitzung der WHO gibt es weltweit etwa 23 Millionen HIV-Infizierte, davon sind ca.
3 Millionen HIV-positive Kinder. Bis zum 31.12.1996 waren der WHO 1.544.067 AIDS-
Fille gemeldet. Besonders betroffen sind Kontinente wie Afrika mit 553.291 und der ameri-
kanische Kontinent mit 749.800 AIDS-Fillen. Fiir Asien wurden 53.974 AIDS-Fille gemel-
det, wobei Thailand mit 44.471 Féllen den hochsten Anteil verzeichnet [BORELLI 1997]. In
Osteuropa waren 1995 30.000 Fille gemeldet mit steigender Tendenz durch Drogenkonsum,
der Wanderungsbewegung von Saisonarbeitern und Prostitution. 1998 hatten sich weltweit
5,8 Millionen Personen infiziert. Eine schnelle Zunahme wird vor allem aus Indien, China
und Osteuropa gemeldet. In Deutschland wird zur Zeit die jahrliche Anzahl von Neuinfektio-
nen auf 2000-4000 geschitzt. Die Gesamtanzahl an positiven HIV-Antikorper-Tests seit Be-
ginn der Epidemie betrdgt 78.085 ohne Doppelmeldungen (Stand 30.03. 1997). Sie beinhalten
ca. 16.138 AIDS-Fille (89% Ménner, 11% Frauen) [AIDS-Fallregister, ROBERT-KOCH-
INSTITUT 1998].

Die Hauptgruppe der Betroffenen liegt im sexuell aktivsten Alter zwischen 20 und 50 Jahren
[JAGER 1988]. In Deutschland ist jeder 10. Neuinfizierte zwischen 15-24 Jahre alt, pro Jahr
infizieren sich ca. 150 Jugendliche. Jeder 2. Infizierte weltweit ist zwischen 10 und 24 Jahre
alt (90% in den Entwicklungslindern). Kriege, Flucht, geringe Bildung, sexuelle Gewalt sind
Griinde fiir diese erschreckende Entwicklung. In Deutschland stellt die Gruppe der Homo-
und/oder Bisexuellen den Hauptanteil der HIV- Positiven mit ca. 70% dar. Die Gruppe der
1.v.- Drogenabhingigen nimmt 20% ein, wihrend die heterosexuelle Bevolkerung 8-9% der
HIV-Infizierten ausmacht. Die Empfanger von Blut- und Blutprodukten liegen unter 1% der
gemeldeten Fille [ROBERT-KOCH-INSTITUT 1996].

Struktur und Morphologie der HIV-Viren:

Auf elektronenmikroskopisch betrachteten Ultradiinnschnitten erscheint das HIV als rundli-
ches, 100 nm im Durchmesser grof3es Partikel. Der Virusinnenkdrper, der das Ribonukleopro-
tein und die Reverse-Transkriptase umgibt, ist in einer fiir Lentiviren typischen Weise zylind-
risch [GELDERBLOM et al. 1986]. Das Protein vom Molekulargewicht 24 000 Dalton (p24)
ist der Hauptbestandteil des HIV-Innenkorpers. Seine Aulenhiille, die aus einer Lipiddoppel-
schicht besteht, erhélt das HIV-Virus beim Ausknospen aus der Plasmamembran der Wirts-
zelle. In die Lipiddoppelschicht der Virushiille ist das Glykoprotein gp41 als Membrananker
eingelagert, an dem auflen ein Glykoprotein gp120 befestigt ist[GELDERBLOM et al. 1987].
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Diese Glykoproteine sind fiir die zytopathischen Eigenschaften des Virus von entscheidender

Bedeutung.

Lipidschicht
der Membran

Reverse
Transkriptase

C
Abb. 2.1: Struktur des HIV-Virus

Infektionszyklus:

Das HIV-Virus ist, wie alle Viren, zur Vermehrung auf Wirtszellen angewiesen. Es werden
nur die Zellen infiziert, die an ihrer Zelloberflache ein CD4-Molekiil tragen [DALGLEISH et
al. 1984]. Dies betrifft auBer den T-Helfer- und T-Inducer-Zellen, auch Monozyten,
Makrophagen, die follikuldrdentritischen Zellen in Lymphknoten und die Langerhans-Zellen
in der Epidermis. Fiir die Infizierbarkeit einer Zelle durch HIV ist das Vorhandensein eines
CD4-Molekiils unverzichtbar, wie man aus Experimenten mit menschlichen Karzinomzellen
weill [HOXIE 1987]. Diese Rezeptoren erkennt das HIV mittels des Glykoproteins gp120.
Das HIV-Virus koppelt an die CD4-Rezeptoren der Wirtszelle und der Virusinnenkdrper
dringt in die Zelle ein. Dort verliert das Virus seine Hiille, das virale Genom wird freigelegt
und wandelt mit seinem Enzym reverse-Transkriptase die einstringige Virus RNS in DNS
um. Diese provirale DNS wird anschlieend in das Wirtszellgenom integriert, verbleibt dort,
wird also Bestandteil des Erbgutes, und wird bei der Zellteilung wie ein normales Gen auf die
Tochterzellen vererbt. In der Wirtszelle wird die DNS wieder in die Virus RNS und die m-
RNS ibersetzt. Auf der m-RNS ist der Befehl zum Bau von Proteinen codiert, aus dem sich

neue HIV-Viren zusammensetzen Die Proteine werden von dem Enzym Proteinase ,,zurecht-
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geschnitten. Die neuen zusammengebauten Viren entknospen der Zelle, die daran zugrunde

gehen kann, sog. zytopathischer Effekt [PANTALEO et al. 1993]. Mit Zunahme der Infekti-

onsdauer wird das Immunsystem des Wirtes immer mehr dysreguliert. Sekundéir wird diese

Entwicklung durch andere Mikroorganismen wie z.B. Cytomegalievirus und Mykobakterien

verstirkt bzw. beschleunigt. Nach einer unterschiedlich langen Latenzphase (6-8 Jahre), die

asymptomatisch verlduft, (Klinik: unauftillig; Labor: nachweisbare immunologische Verdn-

derungen), folgen mehrere Jahre mit charakteristischen Symptomen. Diese Vorstufe von

AIDS, AIDS-related-complex (ARC), weist klinisch folgende Symptome auf:

- Lymphadenopathie d.h. die Lymphknoten sind an 2 oder mehr extrainquinalen Stellen
vergroBert, groBer als 1 cm, nicht verbacken und nicht druckdolent

- Rezidivierende Fieberschiibe unklarer Genese seit mindestens 3 Monaten

- Leistungsabfall und Miidigkeit

- Nachtschweif3

- Ungeklérter Gewichtsverlust von mindestens 10% des Korpergewichtes in den letzten 3
Monaten (Wasting Syndrom)

Das Labor zeigt einen stetigen Verlust an CD4-T-Lymphozyten, zunehmende Funktionssto-

rungen und eine ausgeprigte humorale und zellulire Uberaktivitit. Diesem Stadium folgt die

Phase der volligen immunologischen Erschopfung, das Vollbild AIDS. Es kommt zu oppor-

tunistischen Infektionen und/oder malignen Tumoren [DANCYGIER 1993]. In Deutschland

manifestieren sich 70% der AIDS-Félle mit opportunistischen Infektionen. Die Pneumocystis

carnii Pneumonie hat mit 47% den grofSten Anteil, die Candidadsophagitis mit 19% den

zweitgrofften Anteil, gefolgt von 17% mit Kaposi-Sarkom und 9,5% mit cerebraler Toxo-

plasmose. Etwa 3% der AIDS-Fille manifestiert sich zu Beginn mit einer Kachexie

(Auszehrung, Wasting) [NN.AIDS/ HIV 1993].

2.2 Hypothesen zum ,,Wasting Syndrom*

Definition ,,Wasting” (syn. Auszehrung, Kachexie)

Fiir den HIV-Patienten ist ein im Verlauf der Erkrankung auftretender starker Gewichtsverlust

derart charakteristisch, dal er unter der Bezeichnung ,,Wasting-Syndrom” als AIDS-

definierendes Kriterium aufgenommen wurde [CDC, 1987].

Kriterien des Wasting-Syndroms:

- ein unbeabsichtigter enormer Gewichtsverlust mit einem Korpergewicht < 90% des tibli-
chen Gewichts und

- chronische Diarrhoen mit 2mal taglich fliissigem Stuhl tiber 30 Tage oder

-6-



- rezidivierendes Fieber, welches ldnger als 30 Tage besteht und
- Fehlen von anderen Erkrankungen (wie z.B. Tumorerkrankungen), welche die oben er-

wihnten Symptome erkliaren konnten

Malnutrition und Wasting sind hiufige Begleiterscheinungen bei der HIV-Infektion. In Unter-
suchungen wurden Gewichtsverluste von bis zu zwei Dritteln angegeben [CHEBLOWSKI et
al. 1989]. Zwischen 1987-1991 war das Wasting-Syndrom die zweit hidufigste Erstmanifesta-
tion (Erstdiagnose) in den USA. In Afrika ist der Gewichtsverlust mit konsekutiver Kachexie
so auffallend, daf die Krankheit auch ,,slim disease” genannt wird .Sie ist bei fast 100% der
Infizierten zu beobachten [SERWADDA et al. 1985]. Ein Gewichtsverlust ist immer ein Zei-
chen fiir eine Mangelerndhrung. Klinische Hinweise fiir eine Mangelernidhrung findet man bei
80-90% aller HIV-Infizierten. Malnutrition und Gewichtsverlust werden hauptsédchlich in
fortgeschrittenen Stadien der Infektion gesehen, obwohl zahlreiche Querschnittsuntersuchun-
gen zeigten, daB3 ein Wasting-Syndrom sowohl friih, als auch spdt im Verlauf der HIV-
Infektion auftreten kann [OTT et al. 1993, MACALLAN et al. 1993]. Zur Zeit hat das Wa-
sting in den frithen Stadien der Infektion aufgrund der neuen hochaktiven antiretroviralen
Therapie (HAART) kaum eine Bedeutung. Zunehmend stehen die Nebenwirkungen, das Li-
podystrophie-Syndrom im Vordergrund [KOTLER 1999]. Das Wasting wird vor allem bei
sogenannten ,,austherapierten Patienten” im spiteren Stadium der Infektion noch gesehen.
Dies betrifft aber nur die Industriestaaten, die Zugang zu den neuen Medikamenten haben
(dies sind nur 20% aller HIV-Infizierten).

Zunehmender Gewichtsverlust stellt insgesamt eine der hiufigsten Todesursachen im Verlauf
der HIV-Infektion dar [HYMAN et KAUFMAN 1989]. Eine Langzeitstudie, die von 1984-
1993 bei 962 homosexuellen Minnern durchgefiihrt wurde, zeigte, daB die Uberlebensrate
wesentlich kiirzer war (durchschnittlich 1,05 Jahre), wenn ein Gewichtsverlust von 4,5 kg
oder mehr vor dem Stadium AIDS stattgefunden hatte [PALENICEK et al. 1995]. CHE-
BLOWSKI et al. [1989] stellte bei 71 Patienten mit AIDS fest, daB die Uberlebensrate we-
sentlich geringer war, wenn sie >20% ihres urspriinglichen Koérpergewichtes verloren hatten
und ihr Serumalbumin < 2,5g/dl lag. In einer Untersuchung bei 460 positiven Frauen zeigte
sich da3 ein BMI < 21 ein wichtiger Hinweis fiir die Mortalitdt ist [LINDAN et al. 1992].
GRUNFELD und KOTLER [1992] beobachteten, dal3 es einen linearen Zusammenhang zwi-
schen dem Verlust an Korperzellmasse und dem Zeitpunkt des Todes gibt. Bei Eintritt des
Todes betrug die Korperzellmasse bei den untersuchten AIDS-Patienten nur noch 54% der

Norm. Ein solcher Zusammenhang konnte fiir das Korperfettgewebe nicht festgestellt werden.
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Daraus schlossen sie, dafl eher das Ausmal} des Korperzellverlustes den Todeszeitpunkt mit-
bestimmt, als das Wasting an sich. ROUBENOFF et al. [1997] diskutierten die Normierung
der Nomenklatur der Korperzusammensetzung bei Gewichtsverlust bei Kachexie, bei Wasting
und Sarcopenia. Bei der Kachexie ist der Verlust der Korperzellmasse grofer als der Ge-
wichtsverlust und hat prognostische Relevanz. Die Kachexie entwickelt sich trotz ausreichen-
der Energie- und Proteinzufuhr und ist das Ergebnis einer Stoffwechselreaktion mit Verdnde-
rung der Cytokine und kataboler Hormone. Beim Wasting verlduft der Gewichtsverlust und
der Verlust der Korperzellmasse parallel. Kachexie ist immer mit Wasting verbunden, aber

Wasting fiihrt nicht immer zur Kachexie.

Als mogliche Ursachen fiir das Wasting-Syndrom werden diskutiert:
1. Die verminderte orale Nahrungsaufnahme
. Die Maldigestion und Malabsorption

2
3. Metabolische Verinderungen
4. Endokrine Dysfunktionen

5

. Vermehrte Cytokinbildung und deren systemische Wirkungen

2.2.1 Verminderte Nahrungsaufnahme

In den akuten Phasen der Erkrankung sind Anorexie und Gewichtsverlust ein hdufiges Prob-
lem. Anorexie kann als Folge von psychischen Verdnderungen des Patienten auftreten oder
als Folge von EBstorungen, die schon vor der HIV-Infektion vorlagen. EBstérungen, wie Ano-
rexia nervosa oder Bulimie kommen in der Gruppe homo- und bisexueller Ménner hiufiger
vor, als in heterosexuellen Vergleichsgruppen [HERZOG 1984]. Homosexuelle Méanner ha-
ben ein eher anorektisches Schonheitsideal und sind schon oft vor der HIV-Infektion unter-
gewichtig. In der akuten Phase wird auch hiufig zu wenig Nahrung aufgenommen, da die
Energie der geringen Zufuhrmenge meistens liberschétzt wird. Auch zahlreiche Medikamente,
die fiir die HIV-Patienten relevant sind, konnen als Nebenwirkung Appetitlosigkeit und Ubel-
keit auslosen. Verschiedene opportunistische Infektionen, wie Candida Infektionen, CMV
Osophagitis oder gastrointestinale Tumore verursachen oft Kau- und Schluckstérungen und
haben so einen erheblichen Einflul auf den Appetit. GRUNFELD und FEINGOLD [1992]
zeigten auf, daB3 HIV-positive Patienten und AIDS-Patienten ohne sekundére Infektionen eine
der Kontrollgruppe vergleichbare Kalorienzufuhr aufwies, wahrend die Patienten mit Infekti-
onen signifikant weniger Kalorien zu sich nahmen. Es zeigte sich eine deutliche Korrelation

zwischen Kalorienaufnahme und Gewichtsverdnderungen.
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2.2.2 Energieverbrauch

Der Energieverbrauch ist bei HIV-Positiven meistens um 10-15% gegeniiber der Vorhersage
erhoht [GRUNFELD et al. 1992, MELCHIOR et al. 1991]. Bei Patienten mit sekundéren In-
fektionen, liegt der Ruheumsatz um 30-40% iiber dem Normalwert [MELCHIOR et al. 1993].
Diese Werte entsprechen den Werten, die bei Patienten mit einer Sepsis gemellen werden
[MULLER et al. 1992]. Weil es aber auch bei Patienten im friihen Stadium der HIV-
Infektion, die noch eine normale CD4-Zellzahl aufweisen, zu einem erhohten Ruheumsatz
kommt, wird vermutet, da8 die HIV-Infektion an sich als Verursacher in Frage kommt
[GRUNFELD C et al. 1992]. Bei kachektischen HIV-Patienten findet man Abweichungen des
Ruheenergieverbrauchs von —10 bis + 10%, wihrend es bei Patienten mit Anorexia nervosa
oder im Hungerzustand zu einer Drosselung des Energieverbrauchs um 15% kommt [MUL-
LER et al. 1991]. Aber auch wenn der Grundumsatz erhoht ist, ist der Gesamtenergieumsatz
bei starkem Gewichtsverlust eher vermindert, da oft die korperliche Aktivitit aus Schwéche
eingeschrinkt ist [SCHWENK und KREMER 1999].

Das Energiegleichgewicht kann bei AIDS auf allen Ebenen gestort sein:

- der Ruheumsatz

- die Energieabgabe

- die Kalorienzufuhr

- die spezifisch dynamische Wirkung

- der Leistungsumsatz

Neben einem erhohten Grundumsatz steigt hidufig auch die Energieabgabe an.

Die spezifisch dynamische Wirkung ist gestort, worunter die Stoffwechselerhohung mit
Thermogenese nach Nahrungsaufnahme zu verstehen ist. Der Leistungsumsatz wird gesenkt,
in dem die korperliche Aktivitdt durch Erschopfung und Lethargie eingeschrankt wird, um
den erhohten Ruheumsatz auszugleichen.

Eine verminderte Nahrungsaufnahme durch Anorexie und vorzeitiges Séttigungsgefiihl ist

eine der Hauptursachen fiir die Gewichtsabnahme bei den HIV-Patienten.

2.2.3 Proteinumsatz

Bei schweren Infektionen, Fieber oder Sepsis ist der Proteinkatabolismus, unabhidngig von
einer geringeren Energiezufuhr, erhoht [CAHILL 1970]. Ohne Infektionen dagegen, bewirkt
eine Abnahme der Energiezufuhr einen normalen Proteinumsatz, wihrend der Ruheumsatz

(Ruheenergieverbrauch) gesenkt wird. Ohne sekundire Infektionen haben HIV-Infizierte in
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allen Stadien eine erniedrigte Proteinsynthese und gleichzeitig einen erniedrigten Proteinab-
bau [STEIN et al. 1990]. Dieser Zustand gleicht dem Hungerzustand und nicht dem Protein-
stoffwechsel bei schweren Infektionen. Wihrend stabiler Phasen ist die Stickstoffbilanz nur
diskret negativ, aber die erniedrigte Proteinsynthese scheint es schwierig zu machen, die
Muskelmasse zu erhalten oder wieder aufzubauen. Ein beschleunigter Proteinabbau mit nega-
tiver Stickstoffbilanz liegt bei AIDS-Patienten mit opportunistischen Infektionen vor
[GRUNFELD et al. 1992]. Durch die Nahrungszufuhr kann man die Proteinsynthese anregen,
so daB3 die Stickstoftbilanz positiv wird [MACALLAN et al. 1995]. In einer klinischen Studie
konnte gezeigt werden dal} eine Zufuhr von 0,8 g Eiweil/ kg Korpergewicht und Tag selbst in
fortgeschrittenen Stadien der HIV-Infektion zu einer ausgeglichenen Stickstoffbilanz fiihren

kann [SUTTMANN et al. 1993].

2.2.4 Storungen der Digestion und Absorption

Eine ungeniigende Nahrstoffverwertung kann als Folge von Resorptionsstorungen und Durch-
fillen auftreten. Opportunistische intestinale Infektionen, z.B. durch Kryptosporidien, Myko-
bakterien und CMYV, fiihren meist zu massiven Diarrhden (20-30 Stiihle/Tag) mit Elektrolyt-
verschiebungen und Verlusten an Vitaminen und Proteinen [NELSON et al. 1988]. Eine HIV-
Infektion der Enterozyten selbst kann ebenfalls zu Absorptionsstorungen fiihren [KOTLER et
al. 1990]

Histologisch fiihren die Schidigungen der Diinndarmmukosa zu [ULLRICH et al. 1989]:
-Atrophie der Mikrovilli

-Hyperplasie der Krypten

-Abnahme der Mukosaflache

-funktional unreifen Zellen

Aber auch in Abwesenheit von opportunistischen Erregern findet man strukturelle und funkti-
onelle Verdanderungen an der Darmmukosa, die durch die allgemeine Malnutrition, die
schleimhautschddigende Wirkung mancher Medikamente oder durch die Immunschwiche der
Patienten bedingt sind [OTT et al.1991].

AuBerdem kommt es hiufig zu einer exokrinen Pankreasinsuffizienz, die entweder durch eine
Pankreasinfektion mit z.B. CMV oder durch eine Infektion des Pankreas mit dem HIV-Virus
selbst, ausgelost wird. Bei 50-70% der Patienten wurden bei makro- und mikroskopischen
Pankreasuntersuchungen pathologische Befunde erhoben (Tumore, Fibrosen, Gangerweite-
rungen) [DOWELL et al. 1990; BRICAIRE et al. 1988]. Ein pathologisches Pankreasenzym-
muster findet man im Serum bei bis zu 56% aller HIV- Patienten [PEZILLI et al. 1992].
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Die Stérung der Resorption betrifft Mikro- und Makrondhrstoffe. Sie kann auch selektiv auf-
treten d.h. nur die Fettresorption oder nur den Kohlenhydratstoffwechsel betreffen. Bioche-
misch 14Bt sich eine Malassimilation bei bis zu 50% der AIDS-Patienten nachweisen

[GRUNFELD et al. 1991].

2.2.5 Die,Kachektin Hypothese*

Auf der Suche nach den Vermittlern der Stoffwechselverdnderungen entwickelte sich die
»Kachektin Hypothese* [BEUTLER et al. 1987]. Die Gruppe um Cerami stellte fest, daB3 viele
Infektionen mit Gewichtsverlust mit einer Hypertriglyceridimie verbunden sind. Die Ursache
hierfiir scheint eine verringerte Lipoproteinlipase zu sein mit einer deutlichen Verlangsamung
der Triglyceridclearence. Sie postulieren, dafl eine Abnahme der Triglyceridclearence zu einer
Abnahme der Fettspeicherung im Fettgewebe fithren kann und suchten einen Faktor, der die
Hypertriglycerdimie und das Wasting ausldste, indem er den Fettgewebskatabolismus forder-
te [BEUTLER et al. 1987]. Sie fanden den Tumor Nekrose Faktor (TNF). TNF o aktiviert die
Lipolyse im Fettgewebe, dadurch steigen die Plasmaspiegel und gleichzeitig das Angebot an
freien Fettsduren. Diese werden in der Leber nicht oxidiert oder in Ketonkorper umgewandelt,
sondern mit Glycerophosphat reverestert und als VLDL-Triglyceride erneut ins Blut abgege-
ben. Gleichzeitig ist der periphere Abbau der VLDL-Triglyceride durch TNF o, das auf die
Lipoproteinlipase wirkt, gedrosselt [GRUNFELD et al. 1992]. Aber Interleukin-1 und Interfe-
ron o, 3, Y haben die gleichen katabolen Effekte auf die Fettzellen; diese werden durch Insulin
nicht aufgehoben [GRUNFELD et al. 1992]. Die infektbedingte Katabolie unterscheidet sich
von der katabolen Stoffwechsellage im Hungerzustand. Diese ist durch eine gesteigerte Lipo-
lyse, Lipidoxidation und Ketogenese bei gleichzeitig gedrosselter Lipogenese und erhaltener
Insulinwirksamkeit gekennzeichnet [ELIA 1991]. Die Daten zur ,,Kachektin Hypothese* be-
ruhen auf tierexperimentellen Modellen. Bei ca. 50% der HIV-Positiven findet man erh6hte
Triglyceridspiegel, insbesondere VLDL-Triglyceride [GRUNFELD et al. 1989]. Im Gegen-
satz dazu sind das Gesamtcholesterin, LDL- und HDL-Cholesterin hdufig schon in den frithen
Stadien erniedrigt [GRUNFELD et al. 1992]. Man findet eine gesteigerte hepatische Lipoge-
nese, sowie hiufig eine erhohte Lipolyse bei AIDS-Patienten [GRUNFELD et al. 1992].
Gleichzeitig sind die Triglyceride und VLDL-Spiegel erhoht bei reduzierter Lipoproteinlipa-
se- Aktivitit und erniedrigter Triglyceridclearence [GRUNFELD et al. 1992]. Es besteht je-
doch kein Zusammenhang zwischen Hypertriglyceriddmie und Wasting [GRUNFELD et al.
1989]. Denn obwohl eine Hypertriglyceridimie besteht, haben die meisten Patienten lange
Phasen ohne Wasting. Die metabolische Bedeutung der HIV-bedingten Hypertriglyceriddmie
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ist noch unklar. Mdglicherweise ist die Bildung von Zytokinen als auch die Hypertriglyceri-
dédmie durch die korpereigene Immunabwehr bedingt [HARRIS et al. 1993; GRUNFELD et
al. 1991].

2.2.6 Verdnderungen des humoralen und metabolischen Milieus

Eine frithere Studie berichtete von erhohten TNF-Spiegeln bei AIDS-Patienten und man ver-
mutete, dall das TNF (Cachektin) fiir die Kachexie bei AIDS verantwortlich sei [LAHEVIR-
TA et al. 1988]. Verschiedene weitere Studien zeigten aber keine signifikanten Unterschiede
der TNF Spiegel bei AIDS Patienten und einer entsprechenden Kontrollgruppe [GRUNFELD
1992; REDDY 1988, GRUNFELD 1991]. Dies ist mit Beobachtungen bei anderen Infektio-
nen vereinbar. TNF-Spiegel waren nicht bei chronischen Infektionen erhoht, die zu Wasting
filhren konnen, sondern bei Sepsis und bakteriellen Infektionen [WAAGE et al. 1986; SCU-
DERI et al. 1986]. TNF-Werte konnen periodenmédBig bei AIDS-Patienten erhoht sein, aber
sie wurden besonders bei Patienten mit opportunistischen Infektionen, wie der PCP, gefun-
den. Die opportunistischen Infektionen wiederum tragen vor allem zum Wasting bei. Auf der
anderen Seite haben Patienten mit AIDS aber stindig erhdhte Plasmaspiegel an Interferon o
[GRUNFELD et al. 1991]. Bei AIDS korrelieren die Triglyceride mit den Interferon o-
Spiegeln [GRUNFELD et al. 1992]. Es ist nicht sicher, ob Interferon o direkt eine Hy-
pertriglyceriddmie hervorruft, oder ob es nur ein Marker fiir die Aktivierung des Immunsys-
tems und fiir die Bildung anderer Zytokine ist. In niedrigen Konzentrationen wirken die Zyto-
kine bei der Immunabwehr mit, in hoheren Konzentrationen wirken sie katabol [TRACEY
1992]. Diese metabolischen Wirkungen der Zytokine und die ,,Hungerstoffwechsellage* er-
klaren den katabolen Stoffwechsel der HIV-Patienten. Auflerdem bestehen bei der HIV-
Infektion eine Vielzahl endokrinologischer Auffélligkeiten [GRINSPOON et al. 1992]. Hier-
zu zdhlen der Hormonstoffwechsel der Schilddriise (,,Nieder-T3-Syndrom*), niedrige Testos-
teron- und Gonadropinkonzentrationen und die Nebenniereninsuffizienz in fortgeschrittenen

Stadien.

2.2.7 Die prognostische Relevanz der HIV-assoziierten Mangelerndhrung

Die Mangelerndhrung scheint ein eigener Risikofaktor fiir ein rascheres Fortschreiten der
HIV-Infektion zu sein [SCHWENK 1996].

Ein Verlust an Korperzellmasse, ein niedriger Serumalbuminspiegel und ein Gewichtsverlust
von mehr als 20% korrelieren mit einer wesentlich hheren Mortalitit der HIV-Patienten

[KOTLER et al. 1985; OCKENGA et al. 1991]. Ein Korpergewicht von 66% des idealen
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Kérpergewichts und eine Koérperzellmasse von 54% des Normalwertes sind mit dem Uberle-

ben nicht mehr vereinbar [KOTLER et al. 1990].

2.3 EinfluB} des Ernihrungsstatus

Erndhrung ist eine wichtige Voraussetzung fiir die Funktion des Immunsystems, deshalb kann
Fehlerndhrung auch eine Ursache des Immundefektes sein [GORBACH et al. 1993,
CHANDRA 1993]. Eine Insuffizienz des Immunsystems aufgrund eines schlechten Erndh-
rungszustandes ist bei einigen Risikogruppen, wie Senioren, Alkoholikern, Drogenabhingi-
gen, Krebs- und AIDS-Kranken bekannt. Da die Mangelerndhrung und das Wasting den Ver-
lauf und die Prognose der HIV-Infektion mitbestimmen, ist die Erndhrung ein wichtiger Be-
standteil der Behandlung von HIV-Patienten [MACALLAN et al. 1993; GUENTER et al.
1993]. Ziele der Erndhrungsmedizin sind neben der Pravention einer Mangelerndhrung, eine
Verbesserung des Erndhrungszustandes und der Lebensqualitidt sowie eine nutritive Beein-
flussung des Immunsystems [MUELLER et al. 1991]. Durch eine intensive ernihrungsmedi-
zinische Betreuung kann der Erndhrungzustand der HIV-Patienten verbessert werden [KOT-
LER et al. 1990; MACALLAN et al. 1992]. Schon 1985 wurde postuliert, dal die Mangeler-
ndhrung ein wichtiger Kofaktor im Verlauf des HIV-assoziierten Immundefektes darstelle
[KEATING et al. 1993].

Da die einzelnen Nahrungsbestandteile viele Interaktionen eingehen, ist es schwierig fiir ein-
zelne Bestandteile eine immunologische Wirksamkeit nachzuweisen [SPITTLER et al. 1995].
Deshalb stammen viele Daten, die zur Zeit zur Verfligung stehen, aus Tierversuchen, bei de-
nen entweder eine Nahrungskomponente iiberméfig gegeben wird, oder kiinstlich ein Mangel
erzeugt wird. Es konnen aber tierexperimentelle Befunde nicht ohne weiters auf den Men-
schen iibertragen werden. Die Mehrzahl der Tierstudien, die einen Effekt der Antioxidantien
oder anderer Néhrstoffe auf die HIV-Infektion untersuchen, wurde an Méusen durchgefiihrt.
Durch einen Leukdmie-Retrovirus wird bei den Médusen AIDS ausgeldst, mit vielen Immun-
verdnderungen, die auch bei Menschen beobachtet werden konnen. Deshalb wird diese spe-
zielle AIDS Form bei Maiusen als geeignetes Tiermodell fiir neue Therapieansitze gegen

AIDS angesehen [WANG et al. 1993].

2.3.1 Energieimbalanz

Nahezu jeder dritte Patient leidet schon im Frithstadium der Infektion an Gewichtsverlust.
Dies ist immer Ausdruck einer negativen Energiebilanz. Sie kann ausgelost werden durch:

verminderte Nahrungsaufnahme, einen gesteigerten Bedarf oder durch intestinale Verluste.
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Bei einer HIV- Erndhrungsberatung litten 40% der Patienten an einer akuten Infektion, 30%
an Fieber, 25% an Diarrhéen und 70% nahmen zu wenig Kalorien zu sich [SCHWENK et al.
1993].

Verminderte
Nahrungsaufnahme
Gesteigerter Bedarf Anorexie
Akute Infektion Schluckbeschwerden
Fieber Armut
Hypermetabolismus Depression
O Enzephalopathie
Enterale Appetitlosigkeit
Verluste
Maldigestion
Malabsorption
Diarrhéen

Abb. 2.2: Gestorte Energiebilanz bei HIV-Infektionen
2.3.2 Spezifische Nahrstoffdefizite

2.3.2.1 Protein

GUENTER et al. [1993] untersuchte bei 77 HIV-positiven Patienten den Zusammenhang zwi-
schen dem Ernihrungsstatus, dem Fortschreiten der Infektion und der Lebensdauer (Uberle-
bensdauer). Es zeigte sich, daf} dltere Personen mit einer geringeren CD4-Zellzahl, niedrigen
Albuminwerten und Gewichtsverlust, schlechtere Uberlebenschancen (kiirzere Lebensdauer)
hatten. Uberlebende und verstorbene HIV-Patienten, die dhnliche CD4-Werte aufwiesen, un-
terschieden sich stark in den Albuminspiegeln im Serum. Das Risiko zu Sterben war fiir die
Patienten mit niedrigen Albuminwerten (< 3.5 g/dl) 3.6 mal hoher als fiir Patienten mit nor-
malen Albuminspiegeln (>oder = 3.5 g/dl) [GUENTER et al. 1993]. Die Forscher schlossen
daraus, daB der Ernihrungszustand, unabhingig von den CD4-Zellen, die Uberlebensdauer
mit beeinfluf3t.

SUTTMANN et al. [1991] untersuchte bei 53 HIV-Patienten aller Infektionsstadien, die aber

klinisch stabil waren, den Erndhrungzustand und Formen der Malnutrition. 17% der Patienten
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hatten niedrige Albuminspiegel im Serum (< 30 g/l). Niedrige Albumin- und Transferrinspie-

gel korrelieren mit einer Schwichung des Immunsystems [SUTTMANN et al. 1991].

2.3.2.2 Vitamine

Es wurde bei HIV-Infizierten ein Mangel an Mikrondhrstoffen einschlieBlich Antioxidantien
nachgewiesen. Mdoglicherweise verstarkt dieser Mangel die Immundefekte, die im Spatstadi-
um der Infektion auftreten [COODLEY 1993]. Bei der HIV-Infektion tritt vor allem ein signi-
fikanter Mangel an den Vitaminen A, E, B¢, und B, auf [SCHWENK 1999].

Es sind unter den fettloslichen Vitaminen vor allem fiir Vitamin A und E, bei den wasserlosli-
chen fiir Pyridoxin (Vitamin Bg), Cobalamin (Vitamin B;;), Pantothensdure, Ascorbinséure,
Folsdure und Riboflavin (Vitamin B;) Wirkungen auf verschiedene Parameter des Immunsys-

tems nachgewiesen worden [BEISEL 1982, GROSS 1980, NAUSS et al. 1981].

Vitamin A

Vitamin A und seine Derivate werden nach internationaler chemischer Nomenklatur unter
dem Begriff Retinoide zusammengefaf3t. Vitamin A wird entweder als Provitamin (meist Be-
tacarotin) aus Pflanzen oder in Form seiner Fettsdureester aus tierischen Produkten aufge-
nommen. Vitamin A ist in Form des 11-cis-Retinals Bestandteil des Sehpigments Rhodopsin,
das in den stabformigen Sinneszellen der Retina des Auges vorkommt. Jahrlich erkranken
Millionen Menschen in den Entwicklungslédndern an einer Vitamin-A-Vitaminose, die im Ex-
tremfall zur Erblindung fithren kann. AuBerdem ist es unerlaBlich fiir die Erhaltung der Integ-
ritdt der Epithelzellen der Haut und Schleimhaut und der strukturellen Integritidt der Membra-
nen der Zellen.

In Afrika und in verarmten Populationen der USA stellte man fest, daB3 bei schwangeren HIV-
positiven Frauen mit Vitamin-A-Mangel ein hoheres Risiko besteht, das Neugeborene zu infi-
zieren. Die Integritit der Vaginalschleimhaut ist von Vitamin A abhidngig. Bei Vitamin-A-

Mangel ist die Virusausscheidung im Vaginalsekret erhoht [SCHWENK 1999].

Der tigliche Bedarf liegt bei 0,8—1,0 mg Retinoldquivalent [DGE, OGE, SGE, SVE 2000].
Das fritheste Symptom eines Vitamin A-Mangels ist die Nachtblindheit (Hemeralopie), bei
Jugendlichen treten zusitzlich Stérungen des Wachstums und der Knochenbildung auf. Die
Dosis fiir eine chronische Hypervitaminose liegt bei 100.000 IE/Tag [BLOMHOFF et al.
1992].
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Epidemiologische Studien zeigten, daB3 eine tibermdBige Zufuhr von Vitamin A (iiber 20.000
[E/Tag) die Mortalitit HIV-Infizierter erhoht [SCHWENK 1999].

Vitamin E

Vitamin E (Tocopherol) wird ausschlieBlich in Pflanzen synthetisiert. Gesichert scheint die
Theorie, dal Vitamin E ein essentielles Antioxidans ist. Es schiitzt die Lipide biologischer
Membranen vor Sauerstoffradikalen, bzw. oxidativem Stref3. Lipidperoxidation und freie Ra-
dikale werden mit verschiedenen Krankheiten wie Krebs, Atherosklerose und auch dem Al-
tern in Verbindung gebracht. Die bedeutsamste Form ist das o- Tocopherol [BURTON et al.
1990]. Aufgrund seiner Wirkung als Antioxidans, Membranstabilisator und Radikalfinger
nimmt Vitamin E eine wichtige Stellung im Immunsystem ein.

Die wiinschenswerte Zufuhr nach DGE betrégt fiir Vitamin E 12-15 mg/Tag.

Vitamin Bg

Zur Pyridoxingruppe (Vitamin Bg) gehoren die Wirkstoffe Pyridoxin (Alkohol), Pyridoxamin
(Amin) und Pyridoxal (Aldehyd). Das Vitamin Bs-Koenzym ist besonders bei der Aminosiu-
resynthese aktiv, auBerdem ist es an iiber 100 enzymatischen Reaktionen in verschiedenen
Bereichen des Stoffwechsels beteiligt. Aufgrund dessen kommt Vitamin B eine wichtige
Funktion im Immunsystem zu. Die zelluldre wie die humorale Immunabwehr werden durch
B stimuliert. Bei schwerem Pyrodoxinmangel, wie man ihn im Tierversuch erzeugen kann,
kommt es zur Muskelathrophie, Storungen der Proteinsynthese, Thymusatrophie und zur De-
pression der Immunfunktion [BASSLER et al. 1992]. Beim Menschen findet man den Pyri-
doxinmangel meist in Kombination mit einem Mangel an anderen B-Vitaminen. Klinisch ma-
nifestiert sich der Pyridoxinmangel in einer Dermatitis des Gesichtes, des Nackens und der
Extremititen. AuBlerdem werden Entziindungen der Mundwinkel, der Zunge (Glossitis) und
der Mundschleimhaut (Stomatitis) beobachtet. Diese geschidigten Korperoberflichen sind
natiirlich besonders anfdllig fiir mykotische oder bakterielle Infektionen. Die wiinschenswerte
Zufuhr nach der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) betrédgt fiir Vitamin Be zwi-
schen 1,2-1,5 mg/Tag.
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Vitamin By,

Cobalamin (Vitamin B,;) wird im Magen an den Intrinsic factor (IF) als auch an Haptocorine
gebunden. Im Blut wird Vitamin B, an das Transportprotein Transcobalamin gebunden. Ge-
speichert wird Vitamin By, zu 60% in der Leber und zu 30% in der Muskulatur. Der Gesamt-
korperbestand des Vitamins liegt zwischen 3 mg und 5 mg, es besteht eine geringe Turnover-
Rate, deshalb treten Vitamin-Bj;-abhingige Krankheitssymptome erst nach Jahren auf
[FRIERICH 1987]. Der Vitamin B,-Bedarf ist nicht genau bekannt. Die Deutsche Gesell-
schaft fiir Erndhrung empfiehlt die tigliche Einnahme von 3 pg Vitamin B;; mit der Nahrung.

Fir Vitamin Bj, gilt, dal niedrige Grundwerte (Ausgangswerte) eine Aussagekraft fiir den
beschleunigten Verlauf der HIV-Infektion besitzen [BAUM et al. 1995]. Es wurde beobach-
tet, daf} eine Abnahme der Vitamine A und B, mit einer Abnahme der CD4-Zellen korrelier-
te. Eine Normalisierung der Vitamine ergab eine hohere Anzahl an CD4-Zellen. Die Forscher
schlossen daraus, daf} bestimmte Erndhrungsauffilligkeiten oft bei asymptomatischen HIV-
Patienten auftreten und eventuell zu einer Progression der HIV-Infektion beitragen [BEACH

1992].

2.3.2.3. Spurenelemente
Bei der HIV-Infektion ist ein Mangel an den Spurenelementen Zink und Selen nachgewiesen

worden [SCHWENK 1999].

Zink

Zink ist ein essentielles Spurenelement, das in tiber 100 Enzymen wirkt, z.B. Lactatdehydro-
genase, Pankreas- Carboxypeptidase, Alkoholdehydrogenase. Weiterhin wirkt es als Stabilisa-
tor biologischer Membranen, und wird bei der Synthese von DNA und RNA benétigt. Zink
spielt beim Vitamin-A-Stoffwechsel eine grole Rolle, auBerdem ist es fiir die humorale als
auch zellvermittelte Immunantwort notwendig. Tierexperimentelle Studien geben Aufschluf3
iiber eventuelle Verdnderungen des Immunsystems bei Zinkmangel. Es wurden beispielsweise
erniedrigte Spiegel an Thymosin und Thymopoetin gefunden, die wahrscheinlich im Thymu-
sepithel gebildet werden und auf die T-Zellen Differenzierung wirken [HANSEN et al. 1982].
Zinkmangel fiihrt zur Verzogerung der Wundheilung, Appetitlosigkeit und zu erhohter Infek-
tionsanfilligkeit. AuBerdem fiihrt Zinkmangel zur Unterdriickung der Lymphozytenaktivitit,
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besonders der natiirlichen Killerzellen, und zu einem Anstieg der T-Suppressorzellen [BEI-
SEL 1982]. Der Korperbestand an Zink wird mit 1,4 - 2,5g angegeben. Die DGE gibt 15mg/d
als wiinschenswerte Zufuhr an, die Toxizititsschwelle liegt fiir Zink bei ca. 2g [FOSMIRE
1990]. Einige Autoren berichteten iiber niedrige Zinkspiegel im Blut von HIV-Patienten [FA-
LUZ et al.1988, DARDENNE et al. 1983]. In einer Studie an Patienten im Stadium AIDS,
wurde in Abhéingigkeit von der Schwere der Krankheit, ein progressiver Riickgang an Zink-

Werten beobachtet [FAVIER et al. 1994].

Selen

Selen ist essentieller Bestandteil des Enzyms Glutathionperoxidase, einem wichtigen Enzym
des Erythrozytenstoffwechsels. Bei Selenmangel kommt es zur Kardiomyopathie oder Ske-
lettmuskelmyopathie. Der Gesamtbestand an Selen im Kdorper betrdgt 3—20 mg. Der tigliche
Selenbedarf wird mit 0,05 bis 0,2 mg angegeben [OLLENSCHLAGER et al. 1987]. Die toxi-
sche Dosis betrigt nur das 10-20 fache der wiinschenswerten Zufuhr [JAEGER 1989]. In
mehreren Studien zeigte sich, daB HIV-Infizierte wesentlich niedrigere Selenspiegel aufwie-
sen [DWORKIN et al. 1985, KOK et al. 1989, ZAZZO et al. 1988]. DWORKIN betonte aber,
daB Selenmangel keine Immundefekte bei AIDS ausldst, obwohl eventuell ein Selenmangel
einen negativen Effekt auf die verbliebenen Abwehrkrifte hat. In einer groBangelegten Ko-
horten Studie mit AIDS-Patienten, die iiber Jahre durchgefiihrt wurde, erwiesen sich niedrige
Praalbumin- und Selenwerte als wichtige Vorhersagen fiir den Tod, mit einem 3,2 fach bzw.

15 fach erhohten Risiko im Hinblick auf die CD4-Zellen [BAUM 1997].

2.4 Mukoviszidose im Uberblick

Cystisc Fibrosis, CF (Zystische Fibrose) ist die anglo-amerikanische Bezeichnung fiir die in
Deutschland meist Mukoviszidose genannte Krankheit. Beide Namen beziehen sich auf Be-
sonderheiten der Krankheit: auf die Entwicklung einer Bindegewebswucherung (Fibrose) in
der Bauchspeicheldriise (Pankreas), die zu Hohlrdumen (Zysten) in diesem Organ fiihrt und
zum anderen auf den Schleim (Mukus), der bei dieser Erkrankung von zdher (viskoser) Be-

schaffenheit ist.

2.4.1 Genetik

Die Mukoviszidose wird autosomal rezessiv vererbt. Die Gentrigerfrequenz, Heterozygotie,

betrdgt bei der weillen Rasse 1:20, d h. auf 2000-2500 Geburten mufl man mit einem CF-
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kranken Kind rechnen. Sie ist damit die am hiufigsten vererbare Stoffwechselerkrankung der
weillen Rasse [COLLINS 1992].

Wenn beide Elternteile heterozygote Merkmalstrager des defekten Gens sind, besteht zu 25%
die Wahrscheinlichkeit einer Erkrankung. 75% der Kinder wéren gesund, davon aber 50%
heterozygote Merkmalstrager wie die Eltern und 25% ohne genetische Belastung [STEEN
1997].

krankes gesunder gesunder gesundes
Kind Merkmalstrager Merkmalstrager Kind
Abb. 2.3: Autosomal rezessive Vererbung bei Mukoviszidose

Das fiir die zystische Fibrose verantwortliche Gen liegt auf dem langen Arm des Chromosoms
7. Das CFTR-Gen (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator-Gen) kodiert ein
aus 1480 Aminosduren bestehendes Protein, das fiir den Chloridionenflufl verantwortlich ist.
Das Gen wurde 1989 von den Arbeitsgruppen TSUI & RIORDAN, sowie COLLINS [1989]
entdeckt. Bislang sind {iber 800 Mutationen nachgewiesen worden, die in 5 Klassen eingeteilt
wurden [DAVIDSON 1995]. Die weltweit am hiufigsten vorkommende Mutation (70%) ist
der Verlust des Phenylalanins in Position 508 des CRFT-Proteins (AF508) [DOCKTER et al.
1994]. Molekularbiologisch gesehen liegen bei der CF, durch die verschiedenen Mutationen
der Aminosdurensequenz bedingt, Defekte im Aufbau und Reifungsprozess eines Glykopro-

teins vor, das fiir den transmembrandsen lonenflufl verantwortlich ist. Diese Stérung kann in
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allen Phasen der Proteingenese, bei der Transkription im Zellkern, oder bei der Translation
von der mRNA zum Protein in den Ribosomen, bei der Glykolysierung und im Golgi-
Apparat, auftreten. Dementsprechend versuchte man die CF-Mutationen zu klassifizieren
[DOCKTER et al. 1994].

Durch die Stérungen in der Proteinsynthese blockieren oder verdndern sich die Chloridionen-
strome durch die Epithelzellmembranen. Aufgrund der Chloridretention wird Natrium stérker
reabsorbiert, Wasser verstarkt intrazelluldr zuriickgehalten und die Viskositidt verschiedener
Sekrete erhoht [DORING 1998]. Betroffen sind vor allem Organe mit exokrinem Gewebe wie

die Lunge, die Bauchspeicheldriise, Darm, Galle und Schwei3driisen.

2.4.2 Pulmonale Manifestation

Aufgrund des Gendefektes kommt es auch im Respirationstrakt zu einer Chloridio-
nentransportstorung in Epithelzellen, die eine Viskositdtszunahme des Bronchialsekrets und
eine Sekretretention nach sich ziehen. Da die Flimmerhdrchen dieses Sekret nur schlecht ab-
transportieren konnen, kommt es zur chronischen Obstruktion mit anschlieend entziindlichen
Prozessen und einer bakteriellen Kolonisation. Der genaue Pathomechanismus ist noch nicht
vollig geklart [BARGON & BUHL 1996]. Die Beeintrachtigung der Zilientdtigkeit durch den
viskosen Mukus scheint die bakterielle Besiedlung zu begiinstigen. Die Bakterien, vor allem
Pseudomonas aeruginosa, 16sen chronische Lungenentziindungen aus, die durch den Zerfall
und die Aktivierung von Granulozyten charakterisiert sind [DORING et al. 1995]. Durch die-
sen Vorgang entstehen grofle Volumina eines viskdsen Sputums, das die Bronchien obstruie-
ren konnen. Durch die Freisetzung proteolytischer Enzyme wird langfristig Lungengewebe
zerstort. Eine chronische Lungenentziindung mit anschlieBendem Lungenversagen ist in ca.

90% der Fille die Ursache fiir den Tod von CF-Patienten in relativ jungem Alter.

2.4.3 Gastrointestinale Manifestation

Pankreas

Bei etwa 80 — 85% der CF-Patienten besteht eine exokrine Pankreasinsuffizienz, die sich bei
der iiberwiegenden Mehrzahl schon wihrend des ersten Lebensjahres entwickelt [DAVID-
SON 1995]. Bei vier Fiinftel aller Mukoviszidosepatienten ist das Pankreas schon bei der Ge-
burt nicht in der Lage, ausreichend Enzyme und Bikarbonat in das Duodenum abzugeben. Da
das Verdauungssekret bei CF-Patienten wasserarm und hochviskds ist, werden die Driisenaus-

fiihrungsginge des Pankreas verstopft (obstruiert). Das Sekret kann nicht in das Duodenum
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abflieBen. Es folgt eine obstruktive Pankreatitis mit Zerstorung der Acinuszellen. Die Pankre-
asenzyme, Lipase, Amylase, Colipase sowie Trypsinogen und Chymotrypsinogen werden
nicht oder nicht ausreichend gebildet. Zusétzlich wird der saure Chymus aus dem Magen auf-
grund einer zu geringen Bikarbonatsekretion nicht neutralisiert, so daB fiir die Lipase und die
Proteasen nicht der optimale pH-Wert herrscht [DOCKTER et al. 1994]. Auch die Gallensek-
retion ist gestort, so dafl die Emulsion und Resorption der Nahrungsfette erschwert ist. Die
Folge ist eine Maldigestion und Malabsorption. Bei unbehandelten pankreasinsuffizienten
CF-Patienten kann die Fettausscheidung bis zu 80% der Zufuhr erreichen. Selbst unter Thera-
pie mit Enzymen geht bei einem Drittel der Patienten mehr als 20% der Nahrungsfette verlo-
ren [KOLETZKO et al. 1990]. Auch bei der Proteinzufuhr kénnen fikale Verluste bis zu 50%
der Stickstoffzufuhr auftreten [DORING 1998].

Die Folge der Pankreasfehlfunktion ist eine Steatorrhoe. Breiige Durchfille, Bauchschmer-
zen, Blahungen und ein aufgetriebenes Abdomen sind charakteristisch fiir die Mukoviszidose.
1955 wurde erstmals durch Shwachmann der Diabetes mellitus bei der Mukoviszidose be-
schrieben. Es handelt sich um eine besondere Form des Diabetes mellitus (sekundirer Diabe-
tes), da keine Ketoazidose vorkommt und haufig Niichternblutzuckerwerte von < 140 mg/dl
gemessen werden. Bei 50-75% der Patienten liegt eine gestorte Glucosetoleranz vor, bei
10-20% der 30 jahrigen entwickelt sich ein insulinpflichtiger Diabetes mellitus [COUCE et
al. 1996]. Der Diabetes ist zweifelsohne eine Folge der progredienten Parenchymzerstorung

des Pankreas.

Leber, Galle

Bei den CF-Patienten kommt es durch das zihe Gallensekret zu méBig aktiven Entziindungs-
vorgingen mit anschliefendem bindegewebigem Umbau und einer Schidigung der Hepatozy-
ten. Es entsteht eine bilidre Zirrhose [COLOMBO 1995]. Klinisch bleibt diese Entwicklung
meist stumm. Sie ist bei bis zu 25% der Patienten nachweisbar [BARGON et al. 1995]. Bei
2-5% der Patienten entwickeln sich ein Pfortaderhochdruck und Osophagusvarizen mit der
Gefahr von Blutungen [FEIGELSON et al. 1993].

Die Zusammensetzung der Galle fordert die Gallensteinbildung. Weiterhin wirkt sich die ein-
geschrinkte Bereitstellung der Gallensduren auf die Aktivierung der Pankreasproteasen aus

[DOCKTER 1995].

Magen, Darm

Eine EinbuBle der Verdauung im Magen konnte bisher nicht nachgewiesen werden.
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15% aller CF-kranken Neugeborenen leiden an einem VerschluB des unteren Diinndarms
durch klebrig-zihe Stuhlmassen (Mekonium), welches operativ entfernt werden muf3. Dieser
Mekoniumileus bildet sich im letzten Drittel der Schwangerschaft aus. Der Verdauungstrakt
des Fetus kann mangels Pankreasenzymen die im Fruchtwasser enthaltenen Proteine nicht
aufspalten [DOCKTER 1995].

Auch beim &lteren CF-Kind kann ein ,,Subileus-Zustand* oder als distales intestinales Obst-

ruktionssyndrom (DIOS) bezeichneter Zustand durch eingedickte Stuhlmassen auftreten.

2.5 EinfluB} des Ernihrungsstatus

Das Krankheitsbild der Mukoviszidose war eigentlich schon immer assoziiert mit einer
schweren Mangelerndhrung. Kachexie, vermindertes Lingenwachstum, verzogerte sexuelle
Reife der betroffenen Kinder wurden als zu dem Krankheitsbild gehdrende Folgen, hinge-
nommen. Oder sie wurden als die Konsequenz der pulmonalen Insuffizienz betrachtet. Ver-
schiedene Studien zeigten jedoch, dall die Erndhrung die mittlere Lebenserwartung bestimmt.
So stellte KRAEMER et al. [1978] in einer Studie an 117 CF-Patienten fest, da die Uberle-
bensrate der stark untergewichtigen Patienten nur halb so grol war wie die der Patienten mit
mafBigem Untergewicht. In einer amerikanischen Studie von 1988 wurden zwei grofle CF-
Zentren verglichen, Boston und Toronto. Der einzige Unterschied in der Behandlung bestand
in dem Erndhrungsregime. Die mittlere Lebenserwartung der Patienten im CF-Zentrum mit
der besseren Erndhrungssituation war eindeutig besser (siehe Kp.2.6.4) [COREY et al. 1988].
AulBlerdem zeigten CF-Patienten mit guter Pankreasfunktion und weitgehend normaler Fettre-
sorption im Vergleich zu pankreasinsuffizienten Patienten einen besseren Erndhrungsstatus,
eine geringere Pseudomonas aeruginosa-Besiedlung mit Infektionen, eine bessere Lungen-
funktion und eine hohere Lebenserwartung [GASKIN et al. 1992, ELBORN et al. 1996].

Eine Verbesserung der Gewichtssituation bedingt auch eine Verbesserung der Lungenfunkti-
on. Dies konnte in einer Studie an CF-Patienten mit PEG gezeigt werden. So nahm im Ver-
lauf von 9 Monaten nicht nur das Korpergewicht, sondern auch die Vitalkapazitit signifikant

zu [STEINKAMP et al. 1990].

2.5.1 Energieimbalanz

Die Ursache der hdufig beobachteten Mangelernidhrung liegt in einer unausgewogenen Ener-
giebilanz. Auf der einen Seite bestehen erhdhte Verluste und ein erhéohter Bedarf, auf der an-

deren Seite eine verminderte Energiezufuhr.
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Abb.2.4.: Gestorte Energiebilanz bei Cystischer Fibrose

Da sich bei 85-90% der CF-Patienten eine Pankreasinsuffizienz entwickelt, die oft mit einer
Steatorrhde verbunden ist, kann sich eine schwerwiegende Fettassimilationsstorung entwik-
keln. So konnen unbehandelte, pankreasinsuffiziente CF-Patienten bis zu 80% der Fettzufuhr
verlieren [KOLETZKO et al. 1990]. Unter Enzymsubstitution gehen bei einem Drittel der
Patienten immer noch ca. 20% der Nahrungsfette verloren [KOLETZKO et al. 1990]. Ver-
starkt wird diese Maldigestion noch durch eine erniedrigte intraintestinale Gallensdurekon-
zentration bei vermindertem Gallenflufl und fékalen Verlusten, besonders der an Taurin ge-
bundenen Gallensduren [KOLETZKO & KOLETZKO 1993]. Ebenso ist die Stirkedigestion
beeintrachtigt [DEWIT et al. 1992]. Weitere Verluste konnen durch Erbrechen oder bei einem
unzureichend eingestellten Diabetes durch eine Glukosurie auftreten. Insgesamt kann ein gro-

Ber Teil der zugefiihrten Energie verloren gehen.

Wie aus zahlreichen Untersuchungen hervorgeht, ist der Grundumsatz bei Patienten mit CF
erhoht. So untersuchte VAISMAN et al. [1987] bei 71 infektfreien Patienten zwischen 8 und
35 Jahren den Ruheumsatz mittels indirekter Kalorimetrie. Es ergab sich im Mittel ein um
20% erhohter Ruheenergieumsatz. Auch andere Autoren wie SPICHER et al. [1991],
BUCHDAHL et al. [1988] oder STEINKAMP et al. [1989] kamen zu &hnlichen Ergebnissen.
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Als Ursache werden verschiedene Faktoren diskutiert. Chronische Lungenentziindung erhoht
das durch die Pankreasinsuffizienz bereits bestehende Energiedefizit [STEINKAMP et al.
1993]. Vor allem eine vermehrte Atemarbeit bei fortgeschrittener Lungenerkrankung scheint
eine Hauptursache fiir den erhohten Energiebedarf zu sein [VAISMAN et al. 1987, STEIN-
KAMP et al. 1989, BUCHDAHL et al. 1988]. Fieber, im Rahmen von Infektionen, oder Me-
dikamente wie Salbutamol-Inhalationen konnen den Grundumsatz um etwa 10% erhdhen
[VAISMAN et al. 1987]. Untersuchungen an in vitro kultivierten Fibroblasten und Epithelzel-
len von CF-Patienten zeigten einen 2—3 fach hoheren Sauerstoffverbrauch als die entspre-
chenden Zellen von Gesunden [FAIGAL et al. 1979, STUTTS et al. 1986]. Moglicherweise
fiihrt der basale metabolische Defekt auf zellulirer Ebene zu einem hoheren Energie-
verbrauch. Kontroverse Meinungen bestehen zu dem Thema, ob der Gentyp der Mutation
einen Einfluf3 auf den Ruheumsatz hat. Einige Autoren fanden, dal homozygote Patienten fiir
die Mutation A F508 einen um 10% hoéheren REE hatten, als Patienten mit anderen Genoty-
pen [THOMPSON et al. 1996]. Andere Autoren fanden keinen Zusanmmenhang zwischen
REE und dem Vorhandensein oder Fehlen der Genmutation A F508 [FRIED et al. 1991,
O’RAWE et al. 1992].

Die Energieimbalanz wird hédufig durch eine zu geringe Energieaufnahme verstérkt. Die E-
nergiezufuhr bei an Mukoviszidose erkrankten Kindern und Jugendlichen liegt meistens nicht
hoher als bei gesunden Kindern [BELL et al. 1981, BUCHDAHL et al. 1989] und erreicht
oftmals nur 60-90% des Bedarfs [PARSONS et al. 1983]. Oftmals entwickelt sich eine Inap-
petenz durch gastrointestinale Beschwerden wie Sodbrennen bei Osophagitis, Bauchschmer-
zen bei distaler intestinaler Obstruktion, aber auch durch Depression und ungewdhnliche EB-
gewohnheiten [KOLETZKO et al. 1989, PENCHARZ & DURIE 1993]. Einige der &lteren
Patienten haben auBBerdem Probleme, sich nach jahrelanger fettarmer Erndhrung auf fett- und

energiereiche Erndhrung umzustellen [BUCHDAHL et al. 1989].
2.5.2 Spezifische Nahrstoffdefizite

2.5.2.1 Protein

Die exokrine Pankreasinsuffizienz verursacht neben der Fettmalabsorption auch eine stark
verminderte Proteinabsorption [CANCIANI 1985]. Es konnen massive fikale Verluste bis zu
50% der Stickstoffzufuhr auftreten [LAPEY et al. 1974]. Die Stickstoftbilanz verbessert sich

zwar unter Gabe von Pankreasenzymen, aber der fikale Stickstoffverlust bleibt trotz Enzym-
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gabe bei vielen Patienten erh6ht [FORSTNER et al. 1980]. Eine positive Stickstoffbilanz ist
durch eine Erh6hung der Proteinzufuhr méglich [ROULET 1994].

Eine besondere Risikogruppe fiir einen Proteinmangel stellen CF-Sduglinge in den ersten 6
Lebensmonaten dar, da sie durch ihren hohen Eiwei3bedarf bei schnellem Korperwachstum
eine negative Stickstoffbilanz entwickeln kénnen. So fiihrt bei ca. 5% der CF-Sduglinge ein
Proteinmangel mit einer resultierenden Andmie zur Diagnose der CF [BINES & ISRAEL 91].
Bei dlteren, appetitlosen Patienten mit eingeschriankter Lungenfunktion werden hiufig eben-

falls erniedrigte Serumalbuminwerte gefunden [SOLOMONS et al. 1981].

2.5.2.2 Vitamine

Wasserlosliche Vitamine

Bei normaler Mischkost ist in der Regel bei therapierten CF-Patienten kein Mangel an was-
serloslichen Vitaminen zu erkennen [SOLOMONS 1985]. Eine Ausnahme bildet Vitamin Bi2,
dessen Resorption von Pankreasenzymen abhingig ist [BERNSTEIN et al 1973, DEREN et
al. 1973]. Bei entsprechender Enzymsubstitution ist jedoch nicht mit einem Mangel zu rech-
nen [FARRELL 1983]. Nur bei Patienten mit Resektion des terminalen Ileums (z.B. wegen

eines Mikoniumileus) ist eventuell eine Substitution von Vitamin Bi12 notwendig.

Fettlosliche Vitamine

Durch die Pankreasinsuffizienz und die gestorte Nahrungsaufnahme kommt es zu einem
Mangel an den fettloslichen Vitaminen A, D, E, und K. Der Vitaminmangel ist hidufig schon
zum Zeitpunkt der CF-Diagnosestellung nachweisbar (CHASE et al. 1979]. So fanden sich
erniedrigte Serumspiegel von Retinol, 25-OH-Cholecalciferol und Vitamin E bei 21%, 35%
bzw. 38% der mittels Sceening identifizierten CF-Sduglinge [SOKOL et al. 1989]. Die Ab-
sorption der fettloslichen Vitamine und der Nahrungsfette erfolgt mit konjugierten Gallenséu-
ren. Da bei den CF-Patienten nicht nur eine exokrine Pankreasinsuffizienz vorliegt, sondern
auch eine Verminderung der Gallensduren, ist die Resorption der fettloslichen Vitamine redu-
ziert. Eine Substitution von fettldslichen Vitaminen ist deshalb trotz ausreichender Therapie

mit Pankreasenzymen indiziert (notwendig) [KOLETZKO et al. 1994].

Vitamin A
Die Malabsorption fettloslicher Vitamine bei pankreasinsuffizienten CF-Patienten fiihrt zu

einem Vitamin-A-Mangel, der mit dem Alter zunimmt [FARRELL et al. 1983]. Die Resorpti-
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onsquote liegt auch unter Enzymsubstitution nur bei 60% [AHMED et al. 1990]. Aber nicht
nur die Zufuhr und Resorption, sondern auch die Konzentration des fiir den Plasmatransport
notwendigen Retinol-bindenden Proteins (RBP) ist fiir die Verfiigbarkeit von Vitamin A
wichtig. Ein Protein- und Energiemangel, ein Zinkmangel oder eine begleitende Lebererkran-
kung fiihren zu einer Abnahme der RBP-Synthese [SOKOL et al. 1989]. Bei CF-Patienten
zeigt sich ein erniedrigter mittlerer Serum-RBP, dessen Konzentration mit dem Retinolspiegel
korreliert [CONGDEN 1981]. Einige Untersuchungen berichten iiber erniedrigte Retinolspie-
gel, die etwa die Hélfte der Norm betragen, selbst bei zusitzlicher Gabe von 4000—10000 IE-
Retinolpalmitat [CONGDEN 1981].

Der Vitamin-A-Mangel bewirkt eine Umwandlung von zilienhaltigem Epithel in zilienloses
Plattenepithel [BIESALSKI et al. 1992]. Dadurch wird der durch den zdhen Mukus vermin-
derte Transport von Infektionserregern und anderen Partikeln weiter eingeschrénkt.

Ein Vitamin-A-Mangel ruft bei CF-Patienten verschiedene Symptome hervor.

Im Sauglingsalter kann ein Retinolmangel zu erhdhtem Hirndruck mit vorgewdlbter Fontanel-
le filhren [ABERNATHY 1976]. Im &lteren Lebensalter treten hdufig ophthalmologische
Probleme auf [VERNON 1989]. Deshalb sollten bei CF-Patienten mit niedrigen Vitamin
A/oder Retinol-Serumspiegeln auch ophthalmologische Untersuchungen durchgefiihrt werden

und gezielt nach einer Keratopathika punctata gesucht werden.

Vitamin E

Bei einem Grofteil der CF-Patienten, vor allem Patienten mit Fettmalabsorption, ist bei unzu-
reichender Supplementierung ein Mangel an Vitamin E festzustellen [SOKOL 1989]. Haufig
ist der Tocopherolspiegel und das Verhiltnis von Tocopherol zu den Lipiden im Serum bzw.
in den Erythrozyten vermindert [CASTILLO et al. 1981]. Unbehandelte Sduglinge mit CF
wiesen schon mit 8§ Wochen zu einem Drittel zu niedrige Tocopherolspiegel auf [SOKOL et
al. 1989]. Klinische Symptome sind eine milde himolytische Andmie, Neuropathie mit Sensi-
bilitdtsstorungen und Ataxie [ELIAS et al. 1981]. Ein besonders hohes Risiko haben Patienten
mit Cholestase und schwerer Malnutrition [DURIE & Pencharz 1989].

Zu der Hypothese, dal} sauerstoffradikalvermittelte Reaktionen bei den Entziindungen in den

Atemwegen ablaufen gibt es widerspriichliche Untersuchungen [PORTAL et al. 1995].

Vitamin D
Die Serumspiegel von 25-OH-Cholecalciferol, die den Vitamin D Status widergeben, sind

trotz einer tdglichen Substitution von 800—1.000 IU Vitamin D bei einem Viertel der CF-
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Patienten erniedrigt [SOKOL et al. 1989, SOLOMON et al. 1981]. Uber einen klinisch mani-
festen Vitamin-D-Mangel mit Rachitis, Osteomalazie und pathologischen Frakturen bei CF-
Patienten wurde nur vereinzelt berichtet [FRIEDMANN et al. 1985]. Mehrere Studien zeigten
jedoch, dal} die Knochendichte bei Patienten mit CF im Mittel um 10-15% und die Kordika-
lisdicke bei Kindern und Jugendlichen um 25% vermindert ist [GIBBENS et al. 1988, HAN-
LY et al. 1985]. Eine Malnutrition oder eine massive Steatorrhée mit hohen fiakalen Kalzium-

verlusten erhoht das Risiko fiir diese Mineralisationsstorung.

Vitamin K

Die Serumspiegel fiir Vitamin K waren bei den CF-Patienten meist normal [SOKOL et al.
1989]. Dennoch wurden subklinische Koagulopathien durch eine Unterversorgung mit Vita-
min K beschrieben [CORRIGAN 1981]. Auch bei édlteren Menschen mit zusétzlicher Leber-
erkrankung hiuft sich durch Cholestase und hepatische Synthesestérung von Gerinnungsfak-
toren das Auftreten von Koagulopathien [KOLETZKO et al. 1994].

2.5.2.3 Spurenelemente

Ein Mangel an Spurenelementen ist bei CF-Patienten hédufig beschrieben worden. Es wurden
zu niedrige Spiegel an Zink, Kupfer, Eisen, Selen und Magnesium im Serum und im Gewebe
gemessen.

Zink

Die Plasmaspiegel an Zink sind meist bei massiver Steatorrhoe bzw. Mangelerndhrung er-
niedrigt [KOLETZKO & KOLETZKO 1993] und korrelieren mit denen der Plasmaproteine
[SOLOMONS et al. 1983]. Vermutlich kann sich ein Zinkmangel ungiinstig auf Lingen-
wachstum, den Transport von Vitamin A und den Stoffwechsel essentieller Fettsduren aus-
wirken [JAKOB et al. 1978, KOLETZKO et al. 1985].

Kupfer

Die Plasmaspiegel fiir Kupfer und Caeruloplasmin koénnen bei CF-Patienten mit schlechter
Lungenfunktion erhoht sein [SOLOMONS et al. 1981]. Es wurden von Neve et al [1983] er-
hohte Kupferausscheidungen mit dem Urin gemessen, so daf} eine ungeniigende Kupferelimi-
nation iiber die Galle diskutiert wird [SAFAI-KUTTTI et al. 1991].

Selen

Die Selenspiegel werden widerspriichlich diskutiert. Zwei Studien bei Patienten mit CF zeig-

ten normale Selenspiegel [CASTLLO et al. 1981, LLOYD-STILL 1981]. Andere Autoren
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fanden niedrige Serumspiegel [ROY et al. 1985, STEAD et al. 1985]. Eine Substitution von
Selen kann bei gleichzeitigem Tocopherolmangel mit fataler Toxizitdt verbunden sein und

erfordert strengste Indikation und Uberwachung [HUBBARD et al. 1980].

Mineralstoffe

Der hohe Gehalt an Natriumchlorid im Schweill von CF-Patienten kann vor allem bei starkem
Schwitzen erhebliche Verluste an Natrium und Chlorid hervorrufen, der durch eine erhohte
Zufuhr kompensiert werden muf3. Besonders im 1. Lebensjahr besteht durch den geringen
Gehalt von Natriumchlorid in der Muttermilch, aber auch in der Sduglingsnahrung, die Gefahr
der Entwicklung einer hypochlordmischen Alkalose, dem sogenannten Pseudo-Bartter-

Syndrom [BECKERMANN et al. 1979].

Der Verlust an Mikro- und Makronéhrstoffen ist nicht nur an einer negativen Energiebilanz
zu sehen, sondern hat auch Auswirkungen auf den strukturellen und funktionellen Aufbau der

Organe, insbesondere auf Muskulatur, Skelett, Hirn, Nerven und Augen [DOCKTER 1994].

2.6 Erniahrungsberatung — Ernahrungsempfehlungen — Ernidhrungs-

therapie

2.6.1 Begriffsbestimmung der Erndhrungsberatung

Um den Begriff der Erndhrungsberatung aus der Vielzahl verwandter Termini herauszuschi-

len, muf man ihn gegen folgende Begriffe abgrenzen [PUDEL 19911:

a) Erndhrungsaufklirung

b) Erndhrungsinformation

¢) Erndhrungsberatung im engeren Sinn

d) Erndhrungstherapie

e) Erndhrungserziehung

a) Die Erndhrungsaufklidrung erfolgt tiber Massenkommunikation. Sie spricht die Allge-
meinheit an, regt den Biirger vielleicht zum Nachdenken an, weckt ein grofleres Erndh-
rungsbewufltsein, ohne dafl der Einzelne im konkreten Fall aber nachfragen kann. Die Er-
ndhrungsaufklirung ist eigentlich der Grundstein fiir die Erndhrungsinformation.

b) Die Erndhrungsinformation beinhaltet alle Angebote wie Broschiiren, Biicher, Fachzeit-

schriften, Infos etc., die Antworten zu bestimmten Themen geben. Es wird hierbei nicht
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unbedingt der personliche Einsatz von Beratungskréften benoétigt, denn didaktisch gut
aufbereitetes Informationsmaterial kann auch komplizierte Sachverhalte so darlegen, daf3
sie jeder Biirger versteht.

c) Die eigentliche Erndhrungsberatung kann nur im personlichen Kontakt stattfinden. Sie hat
das Ziel, richtiges Erndhrungsverhalten zu verstirken und ungesunde (ungiinstige) EB-
und Trinkgewohnheiten positiv zu verdndern. Im Kapitel 2.6.2 wird darauf ndher einge-
gangen.

d) Eine scharfe Trennung zwischen Erndhrungstherapie und Erndhrungsberatung ist kaum
moglich. Erndhrungstherapie und Didtberatung richten sich an kranke Personen, also Pati-
enten, wihrend die Erndhrungsberatung zur Zielgruppe gesunde Klienten hat. Aber auch
hier ist eine Abgrenzung nur schwer moglich. Die Ziele der Erndhrungstherapie sind dhn-
lich wie bei der Beratung; es soll ein Efverhalten erreicht werden, das zur Heilung bzw.
Besserung erndhrungsabhingiger Erkrankungen fiihrt. Die Methoden sind grundsitzlich
die gleichen, werden aber durch drztliche MaBBnahmen, wie dem Einsatz von Medikamen-
ten, oder stationdrem Aufenthalt ergénzt. Auch eine Verhaltenstherapie bei Patienten mit
erndhrungsabhingigen Krankheiten geht {iber einen Erndhrungsberatung hinaus.

e) Die Erndhrungserziehung ist an Kinder bis zum Beginn des Jugendalters gerichtet. Die
Ziele sind das Vermeiden ungiinstiger Verhaltensweisen durch pddagogische Malnah-

men.

2.6.2 Erndhrungsberatung im engeren Sinn

In der Erndhrungsberatung schlieBlich soll das Erndhrungsverhalten mit der Erndhrungsin-
formation in Einklang gebracht werden. Dies kann nur im personlichen Kontakt zwischen
Berater und Ratsuchenden geschehen, da das soziale Umfeld, die personliche Situation des
Einzelnen, Gewohnheiten etc. in die Beratung mit einbezogen werden. Oft ist der Klient gut
informiert und aufgeklart, weill was er tun darf und was nicht, kann aber dieses Wissen nicht
in seine Lebensfithrung einbauen. Die Beratung hat also mit Erndhrungsverhaltensproblemen
Zu tun, ist ein Problemldsungsproze3. Der Berater sollte versuchen, im Gesprich den Konflikt
transparent zu machen, die Krifte des Klienten zu mobilisieren und ihm zu helfen, aus der
von thm empfundenen Sackgasse einen Weg zu finden. Er bietet also Hilfe zur Selbsthilfe an.
Der Berater darf keine drohende Instanz darstellen, sondern muB sich als ein Begleiter auf
einem Weg verstehen, an dessen Ende der Klient selbstéindig sein Problem erkennen und 16-
sen kann. Solch ein ProzeB wird oft schmerzhaft und miihsam sein, deshalb ist es wichtig, dal3

die Gespriche, und hier vor allem das Erstgesprich, in einer vertrauensvollen, warmen Atmo-
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sphére stattfindet, in der es dem Klienten leichter fallt, sich zu 6ffnen und mit sich auseinan-
derzusetzen.
Die Beratung ist ein kommunikativer ProzeB3. Thr Werkzeug ist neben dem nonverbalen

Ausdruck die Sprache.* Man kann nicht nicht kommunizieren® [WATZLAWICK 1974].

Gesprichsmethoden (direktive)

- Das Interview (Frage - Antwort z.B. fiir personliche Daten)

- Die Diskussion (Streitgesprich; verschiedene Argumente werden sachlich bearbeitet)

- Das Diagnosegespriach (Frage und Antwort, um objektivierbare Sachverhalte zu kldren
oder abzugrenzen)

- Das Explorations und Anamnesegesprach (um Einblicke in die Biographie zu erhal-
ten)

Das Ziel dieser eher gelenkten Gesprachsformen ist es, Informationen iiber den Klienten

zu erhalten. Fiir die Beratung sind diese Gesprichsmethoden, obwohl sie in der Praxis

hiufiger angewandt werden, nicht sehr sinnvoll. Gerade in den freien Gesprichen kom-

men oft die Kleinigkeiten zur Sprache, denen man keine Bedeutung beimif3t, oder die man

nicht nachfragt, die aber fiir die Hinderungsgriinde einer Umstellung verantwortlich sind.

Fir die Erndhrungsberatung sind vor allem zwei Gesprachsformen von Bedeutung, das

Verhaltensgesprdch und das klientenzentrierte Gesprdch.

Das Thema des Verhaltensgesprdches ist das Erndhrungsverhalten Der Berater regt den
Klienten an tiber sein Verhalten, seine Meinungen und Wiinsche zu berichten, ohne selbst
einzugreifen oder zu analysieren. Daraus ergibt sich ein Verhaltensprotokoll und eine
moglichst konkrete Bestandsaufnahme iiber das Erndhrungsverhalten. In jeder Beratung
mull der Bezug zum tatsdchlichen ERverhalten hergestellt werden. Erst nach dem Ist-
Zustand, kann man die Soll- Vorgabe festlegen. Die Abweichung zwischen Ist-Zustand
und Soll- Vorgabe stellt sozusagen das Beratungsproblem dar. In der Praxis wird hiufig
der Ist-Zustand nur unzureichend erfaf3t und analysiert. Die Verhaltensdiagnose durch ein
Erndhrungsprotokoll ist ein wichtiges Gegenstiick zur Labordiagnostik. Es gibt verschie-
dene Moglichkeiten die individuelle Nahrstoffzufuhr zu erfassen. Der 24 h-Recall ist fiir
eine Beratung nicht geeignet, da er zu ungenau ist. Das 7- Tage-Erndhrungsprotokoll ist

eine gingige Methode den Verzehr zu erheben. Die Mengen werden entweder in vorge-
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druckte Formulare eingetragen oder in handelsiiblichen MaBen (Tasse, EBI., Teel.,) ge-
schitzt. Zum Auswerten der Erndhrungsprotokolle gibt es auf dem Markt verschiedene
Softwareprogramme wie z.B. Prodi (Deutsche Verlagsanstalt, Stuttgart), Didt 2000, Ment
Berechnung (Umschau Verlag). Als Datenbasis dient der Bundeslebensmittelschliissel

(BLS).

Die nicht direktive oder klientenzentrierte Gesprdchsfiihrung erleichtert es dem Pati-
enten Vertrauen zu gewinnen. Sie wurde von dem amerikanischen Psychologen Carl Ro-

gers entwickelt und postuliert folgende ,, Beratereigenschaften®:

1. Akzeptanz - Emotionale Wérme
2. Empathie - Einfiihlendes Verstehen
3. Kongruenz - Echtheit im Verhalten des Beraters

Die klientenzentrierte Gesprichsfiihrung eignet sich vor allem, um zu Beginn einer The-
rapie ein Vertrauensverhéltnis aufzubauen. Der Berater sollte sich hierbei zurticknehmen,
sollte versuchen, nicht zu analysieren und zu diagnostizieren, sondern sich in die Erleb-

niswelt, in die Gefiihle des Klienten hineinzudenken.

Akzeptanz oder Achten des Klienten bedeutet, tihm mit Warme und Respekt gegeniiber-
zutreten, und als eigenstindiges Individuum zu sehen. Es bedeutet, dal man die Art des
Fithlen und Denkens akzeptiert, auch wenn diese nicht den eigenen Wertvorstellungen
entspricht. Man behandelt ihn liebevoll, herzlich. Der Berater sollte dem Klienten gegen-
iiber uneingeschriankte Achtung aufbringen und nicht bestimmte Gefiihle akzeptieren und
andere ablehnen, sondern eine bedingungslose Wertschdtzung dem Ratsuchenden entge-
genbringen. Durch diese warme Haltung ist es dem Klienten eher moglich, ein Vertrau-
ensverhéltnis aufzubauen. Er fiihlt sich auch mit seinen Fehlern angenommen und lernt
dadurch auch, sich selbst mehr zu achten und zu akzeptieren. Es fillt ihm leichter sich zu
offnen, sich mit sich selbst auseinanderzusetzen und auch iiber Miflerfolge zu sprechen.
Denn erst eine Auseinandersetzung mit sich selbst bewirkt eine Verdnderung im Verhal-
ten. Hierfiir ist die Empathie, das einfiihlende Verstehen, besonders forderlich. Voraus-
setzung ist das BewuBtsein oder Bewulltwerden, dal jede Person ihr Fiihlen und ihre Er-
fahrungen lebt. Jede Person lebt also in ihrer eigenen Erlebniswelt, die fiir sie die ,,Reali-
tat™ ist. Haufig glauben wir auch in unseren wahrgenommenen Bedeutungen an eine ge-

meinsame Realitdt. Dies ist ein Irrtum. Um die Realitit des Klienten kennenzulernen, ver-
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sucht der Berater, sich in den Klienten hinein zu fiihlen, hinein zu verstehen, praktisch in
die Haut des anderen zu schliipfen. Er versucht, heraus zu héren, was hinter den AuBerun-
gen steht und was sie fiir den Anderen in seinem Sein bedeuten. Indem er die erkannte
Bedeutung ausdriickt und dem Klienten mitteilt, kann er ihm helfen, sich iiber seine Ge-
fiihle klarer zu werden und auch widerspriichliche Gefiihle zuzulassen. Entscheidend ist,
daB3 der Berater keinerlei Bewertung vornimmt, kein Urteil fillt, sondern den Patienten in
seiner Erlebniswelt annimmt. Dieses Verstidndnis, diese Akzeptanz diirfen nicht gespielt
sein, diirfen nicht in eine Rolle abgleiten. Vielmehr muf eine Kongruenz, d. h. eine Echt-
heit, ein Ubereinstimmen von Gefiihlen und Verhalten vorhanden sein. Es bedeutet auch,
daB der nonverbale Ausdruck und die verbalen AuBerungen iibereinstimmen. Entschei-
dend ist aber auch, dal3 der Berater ehrlich zu sich selbst ist, sich seiner Gefiihle bewuf3t
wird und diese auch zeigt. Ziel ist es ein Klima zu schaffen, in dem der Ratsuchende sich
wohlfiihlt und dies wiederum eine Verhaltensdnderung fordert. Diese Art der Gesprichs-
fiihrung ist aber auch fiir den tdglichen Umgang mit den Mitmenschen geeignet. Der Um-
gang der Menschen untereinander ist wohl die bedeutenste Umweltbedingung. Die Art,
wie Menschen miteinander umgehen, ist verantwortlich flir eine ,, gesund oder auch

krankmachende* Umweltbedingung.

Gesprichstechnik

Ob der Berater die Aussagen des Klienten richtig verstanden hat, kann er mit der Technik

des Paraphrasierens ermitteln. Dabei wiederholt oder umschreibt er die Aussagen des Rat-

suchenden mit seinen eigenen Worten. Der Patient hat somit eine Kontrolle, ob er richtig
verstanden wurde. Aulerdem kann er sich iiber seine Gefiihle auch selbst klarer werden.
Weitere Grundbedingungen fiir eine gute Compliance sind das Verstehen und das Behal-
ten von Informationen, denn viele Bemiihungen schlagen fehl, da der Patient

- die Information nicht versteht

- vergif3t, was ihm gesagt wurde

- nicht nachfragt, wenn er Informationen nicht verstanden oder vergessen hat

[LEY 1980]

Deshalb sollten keine langen, verschachtelten Sétze benutzt werden. Der Patient wird
sonst den Uberblick iiber den Inhalt verlieren. Nach informationspsychologischen Er-
kenntnissen werden beim durchschnittlichen Patienten Informationen ungefihr 5,5 Se-
kunden im BewuBtsein gehalten [FRANK 1969]. In einem Beratungsgespriach werden a-

ber 2,5 Worter pro Sekunde gesprochen. Daraus ergibt sich, daB3 ein Satz, der vollkommen
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bewult verfiigbar sein soll, nur etwa 14 Worter umfassen darf. Solche kurzen Satze haben
sozusagen im BewuBtsein vollstindig Platz [LEHRL et al. 1982].
Viele Patienten sind auch tliberfordert, wenn man die Informationen zu dicht packt, des-
halb ist es besser, wichtige Informationen an den Gesprichsanfang oder das Ende zu set-
zen. Der Mensch kann in einem bestimmten Zeitraum nur begrenzt Informationen wahr-
nehmen [FRANK 1969]. Der durchschnittliche Patient braucht iiber 6 Sekunden, um 20
Buchstaben zu lesen; ein Patient mit zerebralen Funktionsstorungen braucht oft iiber 10
Sekunden [JESKE et al. 1982]. Der Berater dagegen nimmt die Informationen schneller
auf, verarbeitet sie schneller und kann sie schneller abgeben, deshalb besteht die Gefahr,
daB die Informationen zu dicht gepackt werden.
Als ein Hauptproblem fiir das Verstehen wird immer wieder der hdufige Gebrauch von
Fachwortern angegeben. Der Berater kann dem Patienten helfen, indem er moglichst ein-
fach spricht, viele Worter aus der Umgangssprache benutzt und auch viele vergleichende
Beispiele aus dem tdglichen Leben heranzieht.
Als Gesprichsregel sollte man folgendes beachten:

- langsam sprechen

- wenige Fach — oder Fremdw®orter benutzen

- keine verschachtelten Sitze

- wichtige Informationen an den Gespriachsanfang oder das - ende setzen

- wichtige Informationen 6fters wiederholen

- keine geschlossenen Fragen stellen

LEY konnte nachweisen, dal erwachsene Patienten 22% mehr Informationen behal-

ten, wenn Arzte die Vorschlige zur Verbesserung der Kommunikation im Gesprich

umsetzten.

Koérperhaltung

Aber nicht nur die Sprache, auch die nonverbalen AuBerungen werden vom Patienten wahr-
genommen und interpretiert. Die verschiedenen, die hierbei zur Verfiigung stehen sind

[WEISBACH et al.1986]

- Blickkontakt
- Sprache der Hénde
- Ausdruck des Gesichts
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- Stimmlage

- Haltung des gesamten Korpers

Durch die nichtsprachlichen AuBerungen wird das Gesagte unterstrichen oder verdeutlicht.
Deshalb sollte der Berater darauf achten, dafl verbales und nichtverbales Verhalten tiberein-
stimmen, sonst erhdlt der Gesprachspartner zwei unterschiedliche Informationen, die leicht zu
MiBverstandnissen fiihren kdnnen. Auf der anderen Seite sollte der Berater auch immer die
korperlichen Signale des Klienten wahrnehmen, denn die nichtverbalen Reaktionen geben oft
einen genaueren Eindruck als die sprachlichen AuBerungen, weil sie auch das ausdriicken,

was zwischen den Zeilen steht.

Korpersignale, die Interesse ausdriicken

- ruhige Korperhaltung und dem Erzdhler zugewandt

Kopfnicken
Blickkontakt

zustimmende Laute wie ,, ja* ,,Hm*

Signale, die Gleichgiiltigkeit ausdriicken
- Gihnen
- zunehmende Unruhe des Korpers
- Kopfschiitteln
- AuBerungen wie ,,Nein‘“ ,, Aber*
- Blick abwenden

- auf die Uhr schauen

Rahmenbedingungen

Auch die Raumgestaltung ist wichtig, um eine gute Atmosphdre entstehen zu lassen, in der
sich der Ratsuchende wohlfiihlt. Der Raum sollte hell, freundlich, eventuell mit Blumen und
Bildern ausgestattet sein. Die Sitzordnung sollte so angelegt sein, daf3 der Berater nicht hinter
einem Schreibtisch sitzt, sondern die Gesprichspartner gegeniiber Platz nehmen. Bei Grup-
penberatungen oder Kursen sollten die Rdume in einer ruhigen Lage liegen und gut erreichbar

sein.
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Zeitdauer

Das Beratungsgesprich sollte selbstverstandlich nicht unter zeitlichem Druck gefiihrt werden,
aber die Beratungszeit sollte auch zeitlich begrenzt sein und dem Klienten zu Beginn des Ge-
spraches mitgeteilt werden, damit er sich innerlich darauf einstellen kann. Fiir die Dauer der
Beratungszeit sollte der Berater nicht durch Telefonanrufe, Kollegen oder Besucher gestort

werden.

Informationsmaterial

Um dem Patienten bestimmte Stoffwechselvorgdnge zu erkldren und somit auch das Ver-
stindnis oder die Notwendigkeit einer Erndhrungsumstellung zu fordern, sind gute Arbeits-
materialien wie Filme oder Folien wichtig, damit der Patient die vielen Informationen nachle-
sen und verarbeiten kann.

Von grundlegender Bedeutung ist, das soziale Umfeld des Patienten transparent zu machen,
Lebensgewohnheiten auszuloten und gegebenenfalls zu versuchen, diese behutsam zu korri-
gieren.

In den Entwicklungsprozell muf3 der Patient stets voll mit einbezogen werden, weil nur so die
Identifikation mit der Zielvorgabe moglich ist. Die emotionale Beanspruchung darf den Bera-
ter nicht davon abhalten, aus dem geschilderten Alltag des Patienten gewisse Strukturen
sichtbar zu machen und gemeinsam mit ihm Lésungsvorschldge zu erarbeiten.

Die Giite einer Erndhrungsberatung wird also daran gemessen, inwieweit der Klient in der
Lage ist, die bearbeiteten Problemldsungen in sein Erndhrungsverhalten umzusetzen. Mifllingt
dies, wird man dem Klienten keine Schulzuweisung zusprechen diirfen. Es gibt also keine
uneinsichtigen, willensschwachen Klienten! Sondern der Berater ist nicht in der Lage dem
Klienten eine bestimmte Konstellation einsichtig zu machen. Allerdings mul} ein Berater mit
dieser Einstellung mehr Millerfolge ertragen konnen. Das Abschieben des Mi3erfolges auf

mangelnde Compliance entfdllt dann.

Zusammenfassung

Die Aufgabe der Erndhrungsberatung besteht darin,

- das eigentliche Problem des Klienten zu erkennen

- mit geeigneter Gesprichsfiihrung Hilfe zur Selbsthilfe geben

- dem Klienten handlungsbezogene Vorschlige anzubieten

- den sozialpsychologischen Hintergrund der Beratungssituation besser zu verstehen

- Grenzen einer Beratung zu erkennen
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2.6.3 Erndhrungsempfehlungen - Erndhrungstherapie bei HIV/AIDS-Infektion

Eine Erndhrungsberatung fiir asymptomatische, nicht mangelerndhrte HIV-Patienten sollte
folgende Themen beinhalten:

1. Grundlagen einer vollwertigen Erndhrung nach den Richtlinien der Deutschen Gesell-
schaft fiir Erndhrung (DGE)

Grundlagen der Lebensmittelhygiene

Information tliber Selbstmedikation mit Multivitamin-Pridparaten

Kritische und sachliche Aufklarung iiber AuBlenseiterdidten

A

Fritherkennung und Pravention eines Gewichtsverlustes oder einer kalorischen Unterver-
sorgung

6. Haiufige Erndhrungsprobleme bei HIV-Infektion

1. Grundlagen einer vollwertigen Ernihrung

Die Grundziige einer vollwertigen Erndhrung sollen im folgenden anhand des sogenannten
Erndhrungskreises erldutert werden: Im DGE - Erndhrungskreis werden die Lebensmittel in 7
Gruppen eingeteilt. Die Segmentgrofe stellt keine exakte Quantifizierung dar, sondern sym-

bolisiert die Bedeutung der einzelnen Gruppen fiir eine vollwertige Erndhrung.

Abb. 2.5: Ernihrungskreis

Es sollten vor allem Lebensmittel aus den Gruppen 1-5 bevorzugt werden, wihrend Lebens-

mittel aus den Gruppen 6 und 7 weniger gegessen werden sollten.

-36-



Die Auswahl der Nahrungsmittel sieht idealerweise so aus:

Lebensmittel

Gruppe 1:

Getreide, Getreideprodukte
und Kartoffeln

Gruppe 2:

Gemiise und Hilsenfriichte

Gruppe 3:
Obst

Gruppe 4:
Getrédnke

Gruppe 5:
Milch und Milchprodukte

Gruppe 6:

Fisch, Fleisch, Wurst und Eier

Gruppe 7:

Fette (Butter, Pflanzenmargarine oder Ole)

1. mehr Vielseitigkeit

Verzehrsempfehlungen

Téglich 5 bis 7 Scheiben Brot (ca. 200-350g)
und 1 Portion Reis oder Nudeln (gekocht 200-
250g), 1 Portion Kartoffeln (ca.200-250g)

taglich 3 Portionen Gemiise / Rohkost
(ca.375g)

Téglich 2 Portionen Obst (ca.250-300g)

Taglich 1,5 | Flissigkeit wie Wasser, Mine-
ralwasser, Krauter - und Friichtetees, Gemii-
sesifte und verdiinnte Obstsifte, in Mallen

Kaffee und schwarzer Tee

Taglich /4 Liter fettarme Milch und 3 Schei-
ben fettarmen Kise (90g)

Wochentlich 1 bis 2 Portionen Seefisch (a
150g), 2-3 mal die Woche Fleisch (150g) so-
wie 2-3mal Wurst (max.50g) wochentlich bis

zu 3 Eier

Téglich hochstens 40 g Streich oder Koch-
fett, z.B. 2 EB16ffel Butter oder Margarine
und 2 EBl6ffel hochwertiges Pflanzenol

Eine abwechslungsreiche und vielseitige Kost, gewéhrleistet eine bedarfsdeckende Zufuhr an

essentiellen Néhrstoffen, Vitaminen, Mineralstoffen und Spurenelementen.
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2. mehr Vollkornprodukte
Vollkornprodukte sind aufgrund ihres hoheren Gehaltes an Vitaminen, Mineralstoffen und

Ballaststoffen den WeiBBmehlprodukten vorzuziehen.

3. mehr kleine Mahlzeiten
Es empfiehlt sich tdglich mindestens 5 Mahlzeiten einzunehmen, da sich hiufigere kleine
Mahlzeiten, iiber den Tag verteilt, positiv auf die Leistungsfahigkeit und Vertraglichkeit aus-

wirken.

4. weniger Alkohol

5. mehr Fliissigkeit
Der menschliche Organismus bendtigt mindestens 1,5-21 Fliissigkeit pro Tag. Bei Fieber,
starkem Schwitzen und Durchfall erhoht sich der Fliissigkeitsbedarf. Geeignet sind stilles

Mineralwasser, Friichte- und Kriutertee, Fruchtsaft gemischt mit Mineralwasser

6. weniger Fett

Die tdglich verzehrte Fettmenge sollte nicht mehr als 30% der zugefiihrten Energiemenge
betragen. Neben der verzehrten Fettmenge ist die Art des verwendeten Fettes von Bedeutung.
Das Nahrungsfett sollte jeweils aus 1/3 einfach ungesittigten, mehrfach ungeséttigten und

gesdttigten Fettsduren bestehen.

7. weniger Siifses und weniger Salz

Die meisten Deutschen essen zu siifl und zu salzig.

Die Erndhrungsberatung- und therapie sollte individuell auf die speziellen Wiinsche des ein-
zelnen Patienten eingehen, da Erndhrung und Wohlbefinden, die Lebensqualitdt, in kausalem
Zusammenhang stehen [Bruning et al. 1985]. Eine ausgewogene und abwechslungsreiche
Erndhrung kann einen wesentliche Beitrag zur Erhaltung oder Verbesserung des subjektiven
Wohlbefindens leisten. Die Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE)
konnen als Richtlinien fiir die Erndhrung von HIV-Patienten genommen werden. Aber auch

eine Vollwerterndhrung oder eine ovolacto-vegetabile Kost (d.h. Vegetarische Kost unter
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Verwendung von Milch und Milchprodukten sowie Eiern) stellt eine vollwertige Erndhrung

dar.

2. Grundlagen der Lebensmittelhygiene

Menschen mit HIV und AIDS sind fiir Lebensmittelinfektionen anfilliger als gesunde Men-

schen, deshalb kann nur durch strikte Einhaltung lebensmittelhygienischer Richtlinien eine

zusitzliche Schwichung des Immunsystems vermieden werden.

Mogliche Erreger konnen sein:

Salmonellen von Hackfleisch, Mayonnaise, Fleischsalat, Speiseeis,

rohe Eier, rohes Fleisch

Bacillus cereus Getreide, Getreideerzeugnisse, Eierspeisen
Clostridium perfringes nicht schnell genug abgekiihlte Fleisch- und Gefliigelge-
richte
Toxoplasmen rohes, halbgares Fleisch
Clostidium botulinus selten, durch nicht geniigend erhitzte Fleisch-,Fisch- und
Gemiisekonserven
Staphylokokkus aureus Rohmilch, Dressing aus offenen Theken, Gefliigel

Regeln im Umgang mit Lebensmitteln:

nur frische Produkte kaufen

rohes Fleisch (Tatar), rohe Eier, Rohmilchkdse, Rohmilch meiden
schnelle und ausreichende Kiihlung

zerkleinertes Fleisch rasch verzehren

abgepackte Salate und Salate aus Salatbars meiden

ausreichend garen (mind. 10 Min. 80°C im Innern)

Gemiise und Obst griindlich waschen

Lebensmittel abgedeckt auftauen (Mikrowelle, Kiihlschrank), Auftaufliissigkeit ver-
werfen

Getreide nicht einweichen, sondern kochen

Formuladiiten nach dem Offnen rasch aufbrauchen

allgemeine Kiichenhygiene
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3. Information iiber Selbstmedikation mit Multivitaminpriparaten

Der Bedarf an vielen Vitaminen und Spurenelementen ist bei HIV- Infektion miBig er-
hoht. Dieser Bedarf kann durch die {iblichen Multivitaminpréparate gedeckt werden. Wie
Studien zeigten, wirken sich libermiBige Substitutionen mit Vitamin A (iiber 20000
IE/Tag) und mit Zink (iiber 20 mg/Tag) negativ auf die Mortalitdt HIV-Infizierter aus
[SCHWENK 1999 in Biesalski]. Gegen eine niedrig dosierte Substitution von jeweils
max. 15 mg ist dagegen nichts einzuwenden. Megadosen wasserloslicher Vitamine sind
unwirksam, da sie mit dem Urin ausgeschieden werden. Eine Einnahme von Multivita-

mintabletten sollte nur unter fachirztlicher Kontrolle erfolgen.

4. Kritische und sachliche Aufklirung iiber Auflenseiterdiiten

Bei vielen alternativen Erndhrungsformen wie z.B. der veganen Kost (d.h. vegetarische
Kost ohne Milch, Milchprodukte und Eier), der Makrobiotik, oder sogenannten Krebsdii-
ten kann von keiner vollwertigen Erndhrung gesprochen werden. Viele alternative Erndh-
rungsformen enthalten falsche Heilsversprechen. Vor ithnen muf3 ausdriicklich gewarnt
werden, denn es besteht die Gefahr einer einseitigen Versorgung an Néhrstoffen, Vitami-
nen und Mineralstoffen, insbesondere an Eisen, Zink, Vitamin Bj,, die das Immunsystem
zusitzlich schwichen konnen [SCHWENK 1999]. Aulerdem werden in diesen Didten die
fir HIV und AIDS Patienten wichtigen lebensmittelhygienischen Empfehlungen nicht
ausreichend berticksichtigt [STUTE 1992]. Zur Zeit wird hiufig die sogenannte ,, Anti-
Pilz- Didt ” bei Candidabefall propagiert. Es handelt sich um eine kohlenhydratarme, zuk-
kerfreie Diit, die dem Pilz dadurch seine Néhrstoffe entziehen und ihn sozusagen aushun-
gern soll. Wegen ihrer Einseitigkeit fiihrt sie meist zu einer Gewichtsabnahme, die fiir
HIV- Infizierte fatal sein kann. Ein Candidabefall, als Folge der Immunsuppression, ob in-
testinal oder im Mund oder im Osophagus, sollte medikamentds behandelt werden und

spricht auch auf keine Diét ausreichend an [SCHWENK 1999].

5. Friiherkennung und Privention eines Gewichtsverlustes oder einer kalorischen
Unterversorgung

Die Vermeidung eines Gewichtsverlustes, von Untergewicht oder von Mangelzustinden
spielt eine vorrangige Rolle in der Erndhrungsberatung. Deshalb sollte die regelmafBige
Erfassung des Korpergewichtes, auch schon vor dem Einsetzen einer Gewichtsabnahme,

selbstverstiandlich sein. Viele Patienten wissen ihr Gewicht nicht oder vermeiden, bei un-
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beabsichtigtem Gewichtsverlust, sich selbst zu wiegen. Hinzu kommt, daf3 bei einem Teil
der Patienten, speziell homosexuellen Mdnnern, das Kdrpergewicht aufgrund von Schon-
heitsidealen schon vor der Infektion unter dem Normalgewicht liegt. Drogenabhingige
Patienten haben aufgrund ihrer Lebenssituation oft einen schlechten Erndhrungszustand.
Als weiterer Parameter zur Erfassung des Erndhrungszustandes wird der Body-Mass-
Index (BMI), eingesetzt. Eine genauere Bewertung des Erndhrungszustandes 146t die Bio-
elektrische Impedanzanalyse (BIA) zu. Verschiedene Studien haben gezeigt, dal schon
bevor ein Gewichtsverlust sichtbar wird, eine Abnahme der Korperzellmasse und eine
gleichzeitige Zunahme des Gesamtkorperwassers zu beobachten ist [OTT et al. 1993].
Deshalb sollte mdglichst frith mit einer Erndhrungsintervention begonnen werden. Als Be-
ratungsgrundlage dient das Erndhrungsprotokoll, das vom Patienten iiber 3-7 Tage ge-
schrieben werden soll. Der Néhrstoffbedarf unterscheidet sich nicht von dem anderer kon-
sumierender Erkrankungen [OLLENSCHLAGER 1990]. Bei mangelernihrten und unter-
gewichtigen HIV-Patienten hat sich eine Erhéhung der tdglichen Energiezufuhr um
800—-1000 kcal tiber den Energiebedarf gleichaltriger Gesunder bewéhrt. Zur Erhdhung
des Kaloriengehalts ist eine Anreicherung der Kost mit Maltodextrin, Sahne, Honig und
Butter und sinnvoll. Auch kalorienreiche Zwischenmahlzeiten, wie Kuchen, Schokolade
oder Formuladidten konnen die Energiezufuhr erhdhen. Der Erndhrungszustand sollte re-

gelmiBig, alle 4 Wochen, kontrolliert werden.

6. Haufige Ernihrungsprobleme bei HIV-Infektionen
Eine Zunahme der Erndhrungsprobleme, oft mit einem ungewollten Gewichtsverlust ein-

hergehend, ist im fortgeschrittenen Stadium zu beobachten.

Hiufige Erndhrungsprobleme und ihre moglichen Ursachen sind:

Ernihrungsprobleme
Appetitlosigkeit

Diarrhéen
Geschmacksverdnderungen
Ubelkeit, Erbrechen

Fieber

Kau- und Schluckbeschwerden

Ursachen

Medikamente, opportunistische Infektionen

Infektionen (CMV, Kryptosporidien), Laktoseintoleranz
Nebenwirkungen von Medikamenten, oraler Pilz, Herpes
Medikamente, opportunistische Infektionen
opportunistische Infekte z.B. Lungenentziindung

orale Candidose, Lymphom
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Mundtrockenheit Nebenwirkung von Medikamenten
Miidigkeit und Schwéche Encephalopathie, Medikamente, Depression
Folgende Erndhrungsempfehlungen werden bei verschiedenen Erndhrungsproblemen gegeben

[STUTE 1992; BURGER et al. 1990]:

Appetitlosigkeit:

- geruchsarme Speisen bevorzugen

- kleine Portionen bevorzugen

- keine sehr fetten und siilen Speisen geben

- Milchmixgetranke, Zusatznahrung, Instant-Getrdanke verabreichen

Diarrhoen:

- Flussigkeitszufuhr erhdhen

- kein rohes Obst und Gemiise anbieten

- mehrere kleine Mahlzeiten anbieten

- Mineralstoffverlust ausgleichen

- Milchzuckerfrei (bei Laktoseintoleranz) erndhren

- koffeinhaltige und kohlensdurehaltige Getrinke meiden

- fettarme Speisen zu sich nehmen

Geschmacksverdnderungen:

- Speisen kalt oder bei Zimmertemperatur zu sich nehmen

- mild wiirzen

- neue Gewlirze ausprobieren

- Obst mit Milch-Shakes oder Eiscreme essen

- den Geschmack der Speisen durch Salatsaucen und Gewlirze wie Basilikum, Oregano,
Knoblauch oder Zitronensaft verfeinern

Ubelkeit, Erbrechen:

- trockene, salzige Nahrungsmittel, wie Cracker, Salzstangen, Toast, Zwieback
-fettarm kochen

- keine fetten, siilen Speisen essen

- Speisen kalt oder bei Zimmertemperatur verzehren

- langsam essen in ruhiger Atmosphire

- Getrinke zwischen den Mabhlzeiten trinken

Kau- und Schluckbeschwerden:

- weiche, gut schluckbare Lebensmittel (mit Zusatz von Butter oder Sahne) bevorzugen
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- Zusatznahrung trinken

- industriell gefertigte Sduglingsnahrung zu sich nehmen

- keine sdurehaltigen Lebensmittel, wie Obst, Essig, Zitrusfriichte

- ,, stilles Wasser*, Pfefferminztee fordert den Speichelfluf3

- keine Milch trinken

- keine stark gewiirzten Gerichte zu sich nehmen

- keine alkoholischen Getrianke trinken

Fieber:

- Mineralstoff- und Wasserverluste ausgleichen d.h. mindestens 31 Fliissigkeit pro Tag
- EiweiB3- und Energiebedarf ist um ca. 15% erhoht pro Grad Celcius der Temperaturerho-
hung

Mundtrockenheit

- keine Milch (Schleimbildung)

- Ofter kleine Mengen trinken

- Bonbonlutschen und Kaugummikauen fordern den Speichelfluf3

- Pfefferminztee fordert den Speichelfluf3

Die Ziele einer Erndhrungsberatung sind die Bewahrung und Verbesserung des subjektiven
Wohlbefindens sowie das Vermeiden von Mangelernihrung und Lebensmittelintoleranzen.
Sie ist zu Beginn eines Gewichtsverlustes eine sehr effektive Therapiemafinahme und oft vol-
lig ausreichend fiir eine Gewichtszunahme.

Ist der Patient aber offensichtlich mangelernédhrt oder besteht ein Erndhrungsrisiko, muf} eine

systematische Erndhrungstherapie eingeleitet werden.

Indikationen fiir eine systematische Ernihrungstherapie HIV-Infizierter

[OLLENSCHLAGER 1994]

A.vorhandene Mangelernihrung
- aktuelles Korpergewicht < 85% Normalgewicht oder
- ungewollter Gewichtsverlust > 10% in 6 Monaten/
> 5% in 3 Monaten
- Serum-, Albumin, Cholinesterase unter der Norm oder kontinuierlicher

- Abfall von Albumin, Cholinesterase
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B. drohende schwere Mangelerndihrung

- fortgeschrittene HIV-Infektion (AIDS)

- inaddquate spontane Nahrungsaufnahme

(< 60% des berechneten Bedarfs fiir mehr als 1 Woche)
- andauernde Diarrhden

- wiederholte Niichternphasen zur Diagnostik
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Stufenprogramm der Ernidhrungstherapie bei HIV/AIDS-infizierten Patienten
[OLLENSCHLAGER et al. 1994]

1. oral
- Normalkost (Wunschkost)
- adaptierte Kost (z.B. passiert, laktosefrei)

- Normalkost + Zusatznahrung (Ndhrstoffsupplemente)

2. enterale Erndhrung per Sonde/PEG

- gastral (NDD = nahrstoffdefinierte Didten)

- nasogastrale Sonde

- perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG)
- intestinal (CDD = chemisch definierte Didten)
- nasoduodenale Sonde

- nasojejunale Sonde

- PEG

- Katheterjejunostomie

3. parenterale Erndhrung

- periphervendse Erndhrung (kurzzeitig oder in Kombination mit oraler / gastrointestinaler
Erndhrung

- zentralvends (,,totale parenterale Erndhrung®)

Orale, enterale und parenterale Erndhrung kann auch bei Bedarf parallel eingesetzt werden.

Einteilung der Sondennahrungen und Nahrlosungen zur enteralen und parenteralen

Ernihrung [JORDAN, 1997]

Enteral

Néhrstoffdefinierte Didten (NDD) — Hochmolekulare Substrate
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1. Standarddiit intaktes Protein, Poly- ,Oligosaccharide, langkettige Triglyceride, 1
kcal/ml, ballaststofftrei

2. Modifizierte NDD > 1,5 ballaststofthaltig, Energiedichte kcal/ml, MCT-haltig, Protein-
gehalt > 20% der Gesamtenergie, fettsdurenmodifiziert (Omega-3-
Fettsduren), glutaminhaltig, hoher Fettgehalt (> 45% der Gesamt-

energie), erhohter Gehalt an verzweigtkettigen Aminosduren

Chemisch definierte Didten (CDD) — Niedermolekulare Substrate

1. Oligopeptiddiit Oligopeptide, Oligo-, Monosaccharide, MCT, 1 kcal/ml, ballaststoft-
frei
2. Modifizierte CDD durch Modifikation der Kohlenhydrat-, Fett- oder Proteinkomponen-

te

parenteral

1.Monokomponentenldsungen (Bausteinprinzip):  Kohlenhydratldsungen, = Aminosduren-
l6sungen, Fettemulsionen, Elektrolyt-, Spurenelement-, Vita-

minkonzentrate

2. Kombinationslosungen (,,Komplettlosungen®, ,,3 1- Konzepte*): Kohlenhydrate + A-

minosduren + Elektrolyte

3. Gesamtnidhrlosungen (,»All-in-one-Losungen®): Kohlenhydrate + Aminosduren +
Fett + Elektrolyte + Spurenelemente + Vitamine

Die Erndhrung des HIV-Patienten muf3 individuell geplant werden. Damit auch alle
Erndhrungsprobleme erfafit und praktisch umgesetzt werden konnen, ist die regelméBige
Betreuung und Beratung durch einen Erndhrungsberater/in erforderlich. Thre Beteiligung an
der Versorgung des Patienten sollte obligatorisch sein. Dadurch spielt sie eine bedeutende
Rolle bei der psychischen Unterstiitzung und Motivation des Patienten [CHARNY et al.
1991].
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Je nach Moglichkeit der Nahrungsaufnahme, Funktion des Magen-Darm-Traktes, dem Nihr-
stoffbedarf und den Wiinschen des Patienten wird die Nahrungszufuhr auf oralem Wege, iiber
Magen-Darm-Sonden oder parenteral erfolgen [HICKEY 1991]. Solange die Nahrung intesti-
nal verwertet werden kann, sind die orale und die enterale Nahrstoffzufuhr der parenteralen
Erndhrung vorzuziehen. Die enterale Erndhrung ist definiert als fliissige Nahrstoffzufuhr unter
Einbeziehung des Magen-Darm-Traktes [KLOR 1995]. Die Applikation erfolgt entweder

oral als Trinknahrung oder

gastral, duodenal oder jejunal als Sondennahrung.

Vorteile einer enteralen gegeniiber einer parenteralen Ernihrung sind:

1. Eine physiologische Néhrstoffzufuhr,

2. Keine Atrophie der gastrointestinalen Mukosa,

3. Weniger StrefBulzera, geringere Gefahr einer bakteriellen Translokation,
4. Leichter zu handhaben, niedrigere Komplikationsrate,

5. Wesentlich kostengiinstiger,

6. Problemlose ambulante Durchfiihrung,

Seit 1988 gibt es gesetzliche Regelungen fiir Nahrstoffgemische zur enteralen Erndhrung, die
als ,, Bilanzierte Didten ” in der Didtverordnung § 14a verankert sind.

Man unterscheidet bei den Trink- und Sondennahrungen zwischen hochmolekularen, nahr-
stoffdefinierten (NDD) und den niedermolekularen chemisch definierten (CDD) Diéten. Die
Standardprédparate der ndhrstoffdefinierten Didten (NDD) entsprechen der Relation von 15-
20% Protein, 25-35% Fett und 45-55% Kohlenhydrate. Die Hauptnéhrstoffe liegen als hoch-
wertiges Protein (meist Milch- und Sojaprotein), als Oligo- und Polysaccharide (Malto-
dextrin) und pflanzliche Ole in Form von Triglyceriden mit langkettigen Fettsiuren (Sonnen-
blumen-, Soja- und Saflordl) vor [RICHTER 1992]. Der Einsatz von NDD setzt einen intak-
ten Magendarmtrakt voraus [HOLLWARTH 1990]. Bei den chemisch definierten Diiiten
(CDD) ist der Fettanteil mit 15-20% zugunsten des Kohlenhydratanteils mit 60-70% redu-
ziert. Die Proteinkomponente besteht aus Proteinhydrolysaten (Oligopeptide). Die Kohlen-
hydrate liegen in Form von Oligosacchariden vor und die Fettkomponente enthilt einen hohen

Anteil an mittelkettigen Triglyceriden (MCT) [HOHNER 1993; RICHTER 1992]. Die
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Hauptnéhrstoffe sind durch enzymatische Vorverdauung so weit aufgeschlossen, da3 eine
unmittelbare Resorption moglich ist.

Eine enterale Sondenerndhrung ist dann indiziert, wenn der Patient nicht oder nicht ausrei-
chend Nahrung aufnehmen kann, darf oder will. Dies gilt fiir Patienten mit Schluckstoérungen,
Tumoren des Mundes und Gastrointestinaltraktes sowie Infektionen. Ebenso fiir Patienten mit
Wasting- Syndrom, die eine eingeschriankte Nahrungszufuhr aufgrund von Anorexie und all-
gemeiner Schwiche oder einer Malassimilation haben, und bei denen sowohl eine Erndh-
rungsberatung als auch eine Trinknahrung nicht ausreichend waren. Zur enteralen Ernédh-
rungstherapie stehen mehrere Methoden zur Verfiigung. Nasale Sonden und die perkutane
endoskopisch kontrollierte Gastrostomie (PEG) eignen sich fiir eine intragastrale, wie auch
intestinale Gabe der Nahrung. Sie konnen ohne invasiven Eingriff fiir den Patienten gelegt
werden. Die Feinnadel-Katheder-Jejustonomie (KJ) dagegen kann nur im Rahmen eines ab-
dominellen chirurgischen Eingriffs durchgefiihrt werden. Hiermit ist eine intrajejunale Ernéh-
rung moglich [MANGOLD 1987]. Prinzipiell sind bei HIV-Infizierten Techniken zur Anlage
einer Erndhrungssonde moglich. Die Art des Zuganges hingt von der klinischen Situation und
dem Wunsch des Patienten ab. Leider akzeptieren nur wenige Patienten eine PEG, ob aus
asthetischen Griinden oder weil sie die Hoffnung auf eine gesundheitliche Besserung haben.
Wenn auf enteralem Weg keine ausreichende Nahrungszufuhr méglich ist oder Kontraindika-
tionen fiir eine enterale Sondenerndhrung bestehen (z.B. Ileus, Ulzerationen im Pharynx oder
im Osophagus, Malabsorptionssyndrom mit Dehydration und Elektrolytstdrungen), ist eine
parenterale Erndhrung indiziert. Bei ldngerer ausschlieBlich parenteraler Erndhrung ist ein
zentralvendser Katheter (Portsystem, Brpoviac-/ Hickman-Katheter, Groshong- Katheter)
notwendig. Es haben sich zur Erndhrung, auch fiir die heimparenterale Ernihrung, Komplett-
l6sungen und All-in-one-Gesamtnéhrlosungen durchgesetzt. Die Komplettlosungen enthalten
Aminosduren, Kohlenhydrate und Elektrolyte. Es miissen zur totalen parenteralen Erndhrung
noch Fett, Vitamine und Spurenelemente zugefiigt werden. Die ,,All- in- one*-Ldsungen ent-
halten neben Aminosduren, Fetten, Glucose auch Vitamine, Elektrolyte und Spurenelemente
in bedarfsdeckender Menge. Es wird hiermit eine einfache risikoarme Energiezufuhr ermog-

licht.

2.6.4 Erndhrungsempfehlungen - Erndhrungstherapie bei Mukoviszidose

Wandel der Erndhrungsempfehlungen
Die Erndhrungsempfehlungen fiir Mukoviszidosepatienten haben sich in den letzten Jahren

sehr verdndert. Da bei einem groBen Teil der Patienten eine exokrine Pankreasinsuffizienz
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besteht, wurde frither eine sehr fettarme Erndhrung empfohlen. Damit sollten abdominelle
Symptome verhindert werden und auch der fakale Fettverlust mdglichst gering gehalten wer-
den. Gleichzeitig sollten aber die Patienten viel Energie zufiihren, was mit einer fettarmen
Erndhrung durch die niedrige Energiedichte schwierig war [BELL et al.1984, GASKIN
1988].

Die neueren Erndhrungsempfehlungen orientieren sich an Beobachtungen, die in einem Zeit-
raum von 10 Jahren in Kinderkliniken in Toronto und in Boston gemacht wurden. Im Ver-
gleichsjahr 1982 betreuten beide Kliniken etwa 500 Patienten mit dhnlicher Geschlechtsver-
teilung und dhnlichem Alter. In Toronto empfahl man eine hochkalorische, fettreiche Didt mit
einer hohen Pankreasenzymsubstitution. In Boston hingegen wurde die herkdmmliche fettar-
me Erndhrung mit einer geringeren Enzymsubstitution propagiert. Am Ende der Studie zeigte
sich, daB die Uberlebensdauer der Patienten aus Toronto mit einem durchschnittlichen Alter
von 30 Jahren deutlich hoher lag als bei den Patienten aus Boston mit einem durchschnittli-
chen Alter von 21 Jahren .AuBlerdem waren die Bostoner Patienten wesentlich kleiner als das
Vergleichskollektiv in Toronto. Diese Erfolge fithrte man auf die fettreiche Erndhrung der
kanadischen Patienten zuriick, so daB3 sich die in Toronto propagierte fett- und energiereiche
Erndhrungsform durchsetzte. Die Ergebnisse aus dem Vergleich der beiden CF-Zentren wur-
den 1988 von COREY et al. veroffentlicht.

Energiebedarf und Ndéhrstoffrelation

Der tégliche Energiebedarf ist von Patient zu Patient sehr unterschiedlich. Es muf3 der Schwe-
regrad der Erkrankung und die Aktivitit des Patienten mit beriicksichtigt werden [PEN-
CHARZ & DURIE 1993]. Deshalb ist es sinnvoll, den Energiebedarf nicht schematisch nach
den Normwerten der DGE oder RDA, zuziiglich eines geschitzten Mehrbedarfs von 25-30%
zu berechnen. RAMSEY et al. [1992] erstellten eine Formel, bei der das aktuelle Korperge-
wicht als auch Aktivitit und Lungenfunktion des Patienten in die Berechnung mit einbezogen

werden (siehe Kapitel 3.2.5.2).

CF-Patienten sollen sich heute sowohl hochkalorisch als auch fett- und proteinreich erndhren
[MAC DONALD etal. 1991, FARRELL & HUBBARD 1983].

Der hohe Fettgehalt der Nahrung birgt einige Vorteile. Das Nahrungsfett enthdlt die grofite
Energiedichte gegeniiber Proteinen und Kohlenhydraten. Auerdem ist das Nahrungsfett Lie-
ferant fiir essentielle Fettsduren, Triger fettloslicher Vitamine und ein wichtiger Geschmacks-

trager.
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Tabelle 2.1: Empfohlene Néahrstoffzusammensetzung [MAC DONALD et al. 1991,
FARRELL & HUBBARD 1983], und respiratorischer Quotient der 3 Hauptnihrstoffe
[ULMER 1995]

Nihrstoff- RespiratorischerQuotient
zusammensetzung

Kohlenhydrate 40-45 Energie % 1,00

Fette 40 Energie % 0,70

Proteine 15-20 Energie % 0,81

Eine hohe Fettzufuhr mit entsprechend niedriger Kohlenhydratzufuhr beeinflult auch den
respiratorischen Quotienten (RQ) positiv. Der RQ kennzeichnet das Verhiltnis zwischen pro-
duziertem Kohlendioxid und verbrauchtem Sauerstoff (RQ = CO,/0,). Bei der Kohlenhydrat-
verbrennung ergibt sich ein RQ von 1, da die gleiche Menge an Kohlendioxid frei wird, wie
an Sauerstoff verbraucht wird. Fette und Proteine enthalten weniger Sauerstoff, so daB3 zu ih-
rer Oxidation mehr Sauerstoff aufgenommen werden muf. Der RQ ist folglich niedriger als 1,
und es entsteht weniger Kohlendioxid, das abgeatmet werden muf3 [ULMER 1995]. Dadurch
wiederum wird neben der Kohlendioxidbelastung des Organismus auch die pulmonale Venti-

lation reduziert [HOLTERMANN 1993].

Substitution von Enzymen und Vitaminen

Da die Erndhrung fiir CF-Patienten hochkalorisch und fettreich sein soll, bendtigen die
pankreasinsuffizienten Patienten eine orale Supplementation von Verdauungsenzymen. Die
beste Fettresorption wird durch eine Enzymeinnahme vor dem Essen erreicht [BRADY et al.
1992]. Als Richtlinien fiir die Enzymsubstitution gelten 2000-3000 Internationale Einheiten
(IE) Lipase pro Gramm Nahrungsfett [KOLETZKO .& KOLETZKO 1993]. Eine Steigerung
der Dosierung sollte man erst nach einer Bestimmung des Stuhlfettgehaltes durchfiihren. Es
wurden die Entstehung von Darmstrikturen immer wieder in Verbindung mit hochdosierten
Enzympraparaten gebracht [SMYTH et al 1994]. Als oberes Dosislimit sollten 15.000-20.000
IE Lipase/kg/KG/Tag nicht iiberschritten werden [KOLETZKO 1994].

Die Empfehlungen zur Vitaminsubstitution fiir pankreasinsuffiziente CF-Patienten sind in

folgender Tabelle dargestellt.
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Tabelle 2.2: Empfohlene durchschnittliche Vitaminsubstitution bei pankreasinsuffizien-

ten Patienten mit zystischer Fibrose ohne Cholestase [KOLETZKO et al. 1994]

Vitamin Alter Empfehlung
Wasserlosliche Vitamine 2 * Bedarf
Vitamin A < 2 Jahre 1000-2000 IE

> 2 Jahre 5000 IE
Vitamin D < 1 Jahr 500-1000 IE

> 1Jahr 400 IE
Vitamin E < 6 Mon. 25 1E

> 6 Mon. 50 IE

1-4 Jahre 100 IE

4-10 Jahre 100-200 IE

>10 Jahre 200-400 IE
Vitamin K < 1 Jahr 2,5mg/Wo.

Bei den angegebenen Werten handelt es sich um Richtwerte. Manche Patienten benétigen
wesentlich hohere Dosen; deshalb sind auch regelmiflige Spiegelkontrollen notwendig.

Da Vitamin E in den tiblichen Multivitamintabletten nicht ausreichend enthalten ist, muf} es
zusitzlich substituiert werden. Die Serumspiegel fiir Vitamin E sollten im oberen Normbe-
reich liegen [KOLETZKO et al. 1994]. Eine Vitamin K-Substitution sollte im 1. Lebensjahr
regelmiafBig erfolgen, spiter ist sie nur bei Erniedrigung der Vitamin K-abhédngigen Einzelfak-
toren im Gerinnungsstatus notwendig.

Bei Cholestase miissen, je nach Serumspiegel, tdglich 10.000-15.000 IE Vitamin A und bis
zu 100 [E/kg Korpergewicht Vitamin E substituiert werden. In dieser Situation ist der To-

copherolspiegel im Verhiltnis zu Cholesterin oder zu den Gesamtlipiden zu betrachten.

Taurin

Bei pankreasinsuffizienten CF-Patienten ist eine Folge der Steatorrhde ein erhohter fiakaler
Verlust von an Taurin gekoppelter Gallensduren, so da3 in der Gallenfliissigkeit die an Glyzin
gekoppelten Gallensduren iiberwiegen [THOMPSON et al. 1987]. Eine Tauringabe von
30-40 mg/kg Korpergewicht pro Tag normalisiert das Verhéltnis der Taurin- zu Glyzin-
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gekoppelten Gallensduren und fiihrt in einigen Féllen zu einer Verbesserung der Fettabsorpti-

on [DARLING et al. 1985].

Ernidhrungstherapie

Idealerweise sollte nach der Diagnosestellung eine regelmiBige Uberwachung des Ernih-
rungszustandes erfolgen. In einer regelmdBigen Erndhrungsberatung sollten der Patient und
die Familie iiber die optimale Nahrstoffzusammensetzung und die geeigneten Lebensmittel

informiert und geschult werden.

Stufenprogramm der Erndhrungstherapie bei CF

1. oral

-Normalkost (fettreich, kalorienreich)

-adaptierte Kost (erhohte Zufuhr mit hiuslichen Mitteln z.B. Milchshakes)
-Normalkost + Zusatznahrung (Néhrstoffsupplemente)

2. enterale Erndhrung per Sonde

-nasogastrale Sonde (zur Kurzzeiternihrung)

-perkutane endoskopische Gastrostomie PEG (zur langfristigen Zusatzerndhrung)
3. Parenterale Erndhrung

-periphervends (in besonderen Situationen z.B. perioperative Zusténde)

-zentralvenos (in besonderen Situationen)

Besteht eine inaddquate Energiezufuhr, sollte mdglichst rasch mit dem Stufenprogramm der
Erndhrungstherapie begonnen werden. Beim Versagen einer Stufe sollte moglichst schnell die
nichste Stufe ergriffen werden, denn der Patient sollte nicht ldngere Zeit in dem Zustand einer
Mangelerndhrung bleiben.

Die erste Stufe ist eine kalorische Anreicherung der normalen Kost mit hduslichen Mitteln,
um den Energiegehalt der Nahrung zu erhdhen. Gelingt es damit nicht den Gewichtsverlauf
positiv zu beeinfluBBen, sollte die orale Supplementation mit Trinknahrung in Erwégung gezo-
gen werden. Es gibt eine Vielzahl von Produkten mit unterschiedlichen Geschmacksrichtun-
gen und Zusammensetzungen auf dem Markt. Die Krankenkassen tibernehmen die Kosten fiir
diese Zusatznahrung. Da diese Getrinke hiufig mindestens 30% Fett enthalten, miissen eben-
falls Enzyme substituiert werden (1-2 Kapseln/100 ml Trinknahrung). Wenn diese Mafinah-
men alleine nicht ausreichen, kann eine Sondenerndhrung niitzlich sein. In einigen Studien

konnte gezeigt werden, daf} eine enterale Erndhrung per Sonde, die Korpergrofe wie auch das
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Wohlbefinden positiv beeinfluen und die Zahl pulmonaler Infekte reduziert [STEINKAMP
et al. 1990, BOLAND et al. 1986, MOORE et al. 1986]. Eine nasogastrale Sondenlage wird
von den meisten CF-Patienten wegen Nasenpolypen oder hiufiger Hustenanfélle schlecht
toleriert, so dal in der Regel eine perkutan endoskopisch gelegte Gastrostomie (PEG) not-
wendig wird. Normalerweise wird die Sondennahrung nur nachts appliziert und der Patient
kann tagstiber seine iiblichen Mahlzeiten einnehmen. Eine Hyperalimentation darf aber nur
bei ausreichender Lungenfunktion durchgefiihrt werden. Im Endstadium einer Lungenerkran-
kung sollte bei Sondierung nur eine Nahrung mit hohem Fett- und niedrigem Kohlenhydratan-

teil und méBigem Energiegehalt verabreicht werden.
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3 PROBANDEN UND METHODEN
3.1 Studiendesign

3.1.1 Probandenkollektiv bei HIV

Die Betreuung der ambulanten HIV-Patienten erfolgte zum Zeitpunkt der Studie 1994 in der
Medizinischen Klinik III und Poliklinik der Justus-Liebig-Universitit in Giessen. Insgesamt
wurden 30 Patienten in die Studie aufgenommen. Das mittlere Alter lag bei 37 = 10 Jahren.
Es wurden 25 Ménner (38 £ 10 Jahre) und 5 Frauen (32 = 5 Jahre) rekrutiert. Die Patienten
befanden sich in den unterschiedlichen Stadien einer HIV-Infektion nach den CDC-Kriterien
(Centers for Disease Control; Tabelle 3.1) [HOFMANN 1997]. Dieses internationale Klassi-
fikationssystem wurde 1993 von dem Centers for Disease Control (CDC) und der WHO ver-
offentlicht. Es teilt den Krankheitsverlauf einer HIV-Infektion in 3 Stadien mit insgesamt 9
Kategorien ein (Tabelle 3.2) [HOFMANN 1997].

Tab.3.1: CDC-Klassifikation der HIV-Infektion [HOFMANN1997]

A: asymptomatisch B: (Symptome*, kein C: AIDS (Symptome,
CD4-Zellen/ul Blut AIDS) AIDS)
1:>500 A1 B1 C1
2:200 - 500 A2 B2 C2
3:<200 A3 B3 C3

*Bei folgenden Symptomen und bekannter HIV-Infektion, sind die Patienten im Stadium B einzuordnen:

Allgemeinsymptome wie Appetitlosigkeit, Fieberschiibe, Gewichtsabnahme, Haarausfall, juckende Hautverdnderungen.

Spezifische Symptome wie persistierende generalisierte Lymphadenopathie, Thrombopenie, orale Candidose.

Tab.3.2: AIDS-definierende Erkrankungen nach CDC [ Hofmann. Infektiologie]
Erreger/Ausloser Erkrankung
Bakterien: Nocardiose, Tuberkulose,

atypische Mycobakteriose, Salmonellosen
Pilze: Candidiasis (Schleimhaute generalisiert, Organbefall), Kryptokokkose
Parasiten: Kryptosporidiose, Pneumocystis carinii Pneumonie, Toxoplasmose, Strongyloi-

dose




Viren: CMV-, HSV- und EBV-Infektion (incl. haarige Leukoplakie), Herpes Zoster, pro-
gressive multifokale Leukencephalopathie
Malignome: Burkitt-Lymphom, Non-Hodgkin-Lymphome (bes. Gehirn und Leber), Kaposi-

Sarkom

Die durchschnittliche Anzahl der CD4-Zellen lag zu diesem Zeitpunkt bei 285+337 pro Mik-
roliter Blut (xxSD); die normale CD4-Zellzahl liegt bei 900+250 pro Mikroliter Blut.

Nach zwei Jahren 1996/97 erfolgte eine erneute Untersuchung dieser Patienten. Von den 30
Patienten konnten noch 13 Patienten rekrutiert werden. Die iibrigen Patienten waren verstor-
ben oder nicht mehr erreichbar. Es konnten aber nur die Daten von 10 Probanden ausgewertet
werden, die auch bei beiden Zeitpunkten untersucht worden waren. Bei diesen Probanden
handelte es sich um Maénner, deren durchschnittliches Alter bei 41 + 7 Jahren lag. Die durch-

schnittliche CD4-Zellzahl diese Patienten lag bei 236 = 197 pro Mikroliter Blut.

3.1.2 Probandenkollektiv bei Mukoviszidose

Die Betreuung von Mukoviszidosepatienten an der Justus-Liebig-Universitit Giessen erfolgt
sowohl in der Mukoviszidoseambulanz der Kinderklinik als auch seit 1996 in der Erwachse-
nenambulanz der Medizinischen Klinik II. In der Kinderklinik wurden im 2. Quartal 1997 122
Patienten im Alter von 0-36 Jahren und in der Erwachsenenambulanz 32 Patienten im Alter
von 18-37 Jahren betreut. In dieser Studie konnten die Daten von 123 Patienten ausgewertet

werden. Tabelle 3.3 zeigt die Einteilung dieser Patienten in 7 Altersgruppen.

Tab.3.3: Einteilung des Gesamtkollektivs in Altersgruppen und Anzahl der weibli-
chen (w) und ménnlichen (m) Patienten der jeweiligen Altersgruppe

Altersgruppe (J) w m Gesamt
Gruppe 1 0-2 3 3 6
Gruppe 2 3-5 7 9 16
Gruppe 3 6-8 10 9 19
Gruppe 4 9-11 5 8 13
Gruppe 5 12-14 8 4 12
Gruppe 6 15-17 6 3 9
Gruppe 7 >18 21 27 48
Gesamt 60 63 123




3.1.3 Studienablauf bei HIV

1. Untersuchungszeitraum von 1994/95

Die Patienten der HIV-Ambulanz kommen in vierteljdhrlichen Abstinden, sofern keine Be-
schwerden vorliegen, zur routinemifligen Kontrolle. Alle Untersuchungen und Messungen
erfolgten innerhalb von 2 Wochen nach Aufnahme in die Studie. Beim Erstgesprich wurde
anhand eines Fragebogens versucht, die Erndhrungs- und Lebenssituation des Patienten zu
erfassen. Der flir die Studie verwendete Fragebogen wurde eigens fiir diese Untersuchung
entworfen. Als Vorlage diente der Erstanamnese—Fragebogen der Erndhrungsambulanz fiir
HIV-Infizierte, Medizinische Klinik I der Universitdt Koln. Es folgte eine Blutentnahme zur
Analyse der verschiedenen Laborparameter. Im AnschluB3 bekamen die Patienten ein standar-
disiertes Erndhrungsprotokoll mit nach Hause, um {iber einen Zeitraum von 7 Tagen die Nah-
rungsaufnahme quantitativ und qualitativ zu dokumentieren. Als weitere Untersuchung wurde
ein Pankreolauryltest liber 3 Tage gemacht. Es folgten eine indirekte Kalorimetrie mit einer
bioelektrischen Impedanzanalyse (BIA). Idealerweise sollte zu der Kalorimetrie ein 24-
Stunden Sammelurin zur Bestimmung der Stickstoffausscheidung mitgebracht werden. In

nachfolgender Tabelle sind die Studienparameter aufgefiihrt:

Tab.3.4 Erhobene Studienparameter bei HIV

Parameter

e Anthropometrische Parameter: Korpergewicht (KG)

Korpergrofe (Gr)

Body-Mass-Index (BMI)
Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)
- Gesamtkorperwasser

- Fettmasse

- Magermasse

e Ruheumsatzmessung Indirekte Kalorimetrie

e Blutanalyse Albumin
Praalbumin
Transferrin
Cholinesterase
Cholesterin

Triglyceride
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Vitamin A

Vitamin E

Vitamin B 12
Folsdure

Mg im Serum

Mg im Erythrozyten
Zink

eErndhrungsparameter Erndhrungsprotokoll:
Energiezufuhr
Néhrstoffzusammensetzung
Fettzufuhr

Proteinzufuhr
Kohlenhydratzufuhr
Vitamin E

Vitamin A

Magnesium

Zink

2. Untersuchungszeitraum 1996/97

Nach ca. 2 Jahren wurden die Untersuchungen wiederholt. Die Ergebnisse beider Untersu-
chungszeitraume wurden verglichen. Ziel der Arbeit war es zu beobachten, ob bzw. in wie-
weit sich der Erndhrungszustand durch Erndhrungstherapie verbessern 148t, oder sich ein e-
ventuelles Wasting Syndrom aufhalten lieB3. Da die 2. Untersuchung einen Verlauf darstellen
sollte, wurden nur die MeB3daten der Patienten ausgewertet, die bei beiden Terminen unter-
sucht worden waren. Es konnten Blutparameter von insgesamt 10 Patienten verglichen wer-
den. 7 Patienten hatten zu beiden Terminen Erndhrungsprotokolle abgegeben. Von 10 Patien-
ten konnte eine indirekte Kalorimetrie und eine bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) ge-

macht werden.

3.1.4 Studienablauf bei Mukoviszidose

1. Untersuchungszeitraum (Mai 1995-Februar 1996)
In vierteljahrlichem Abstand stellen sich die Patienten ihrem behandelnden Arzt zur routine-
méBigen Kontrolle vor. Wahrend dieser Ambulanztermine wurden zusétzlich zu den norma-

len Kontrolluntersuchungen eine Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) durchgefiihrt. Au-
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Berdem wurde mit den Patienten bzw. den Eltern die Erstellung eines Erndhrungsprotokolls
besprochen und ein entsprechendes Formular mitgegeben. Die Auswertung dieses Protokolls
wurde beim nédchsten Ambulanztermin im Rahmen einer intensiven Erndhrungsberatung

durchgesprochen. Die erhobenen Studienparameter sind in Tabelle 3.5 aufgefiihrt.

Tab. 3.5: Erhobene Studienparameter

Parameter

¢ Anthropometrische Parameter Korpergewicht (KG)
KorpergroBe (Gr)
Langen-Soll-Gewicht (LSG)
Body-Mass-Index (BMI)
Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)
- Gesamtkorperwasser
- Magermasse

- Fettmasse

. » Medikamente: Pankreaslipase IE/d

Vitamin- und Mineralstoffsupplemente

Antibiotika etc.

. Blutanalyse Gesamteiweill
Albumin
Vitamin E
Zink

Vitalkapazitit (VC)

Erndhrungsprotokoll:

- Energiezufuhr

- Nahrstoffzusammensetzung
- Vitamin E

- Zink

2. Untersuchungszeitraum (Mai 1996—April 1997)

Nach einem Jahr wurden in einer zweiten Studie die gleichen Parameter erhoben.

Die Ergebnisse beider Untersuchungszeitrdume wurden verglichen. Ziel der Arbeit war es
zum einen, die Entwicklung des Erndhrungsstatus der Mukoviszidosepatienten zu beobachten,
als auch zu untersuchen, ob sich das Erndhrungsverhalten durch intensive Erndhrungsbetreu-

ung verdnderte. Weiterhin sollte untersucht werden, ob sich die Malnahmen auf die anthro-
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pometrischen Parameter auswirken. Da diese Arbeit einen Verlauf darstellen sollte, konnten
nur die Daten der Patienten beriicksichtigt werden, bei denen Vergleichswerte vorlagen. So
wurden bei 123 Patienten anthropometrische Parameter erhoben, bei 79 Patienten eine Bio-
elektrische Impedanzanalyse durchgefiihrt. Die Anzahl der Erndhrungsprotokolle sank von
109 vom ersten Untersuchungszeitraum auf 66 im zweiten Zeitraum. Auflerdem muf} beriick-
sichtigt werden, daf3 nicht bei jeder Blutabnahme alle Serumparameter, die fiir die Studie re-

levant waren, angefordert wurden.

3.2 Untersuchungsmethoden

3.2.1 Anthropometrische Parameter

Die gewohnlichsten anthropometrischen Parameter sind Grofe und Gewicht [BRENNER et
al. 1986].

Die Korpergrofle wird definiert als der vertikale Abstand zwischen Fuf3boden und Kopfende
bei geradeaus gerichtetem Blick. Sie dient als Bezugsgrofle zur Berechnung des sogenannten
Normal- und Idealgewichtes [BRENNER et al. 1986].

Das Koérpergewicht stellt ein grobes MaB fiir die Kérperzusammensetzung dar [BJO-
ERNTROP & BRODOFF 1992]. Die Verdnderungen im Korpergewicht sind abhingig vom
Protein- und Energiegleichgewicht [HEYMSFIELD et al.1994].

Es sollten bei der Messung moglichst folgende Bedingungen eingehalten werden [BRENNER
et al. 1986]:

- Verwendung einer geeichten Waage

- MeBperson sollte niichtern sein (12 h Nahrungskarenz)

- Melperson sollte leicht bekleidet sein und keine Schuhe tragen

- Bei Verlaufsmessungen sollte immer zur gleichen Tageszeit gemessen werden

Bei Patienten mit Aszites, Odemen oder groBeren Fliissigkeitverlusten, kann das Korperge-
wicht allein zur Beschreibung des Erndhrungszustandes irrefiihrend sein. Dennoch ist das
Wissen iiber das Korpergewicht unverzichtbar. Um einen Patienten aufgrund seines Ge-
wichtsverlustes als mangelerndhrt zu charakterisieren, gelten normalerweise Gewichtsabnah-
men von 10% als signifikant. In folgender Tabelle ist die Schwere und Signifikanz eines Ge-

wichtsverlustes aufgefiihrt.
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Zeitraum Signifikanter Gewichtsverlust | Schwerer Gewichtsverlust
(o) (%)

1 Woche 1-2 >2,0

1 Monat 5,0 > 5,0

3 Monate 7,5 >7,5

6 Monate 10,0 > 10

In der taglichen Routine der Kinderkliniken wird der Erndhrungszustand eines Kindes durch
die Bestimmung von Korpergewicht und Korpergrofie beurteilt. Die Patienten wurden nur mit
Unterwidsche bekleidet gemessen und gewogen. Sowohl in der Kinderklinik als auch in der
Erwachsenenambulanz wurde eine Standwaage der Firma ,,seca” mit einem integrierten Sta-
banthropometer als MeBinstrument eingesetzt. Die MeBgenauigkeit betrdgt = 100 g bzw. £+ 0,5
cm. Bei Kindern im Alter bis zu 2 Jahren wurden die Messungen im Liegen durchgefiihrt. Die
Korperlinge wurde mit einem MeBinstrument der Firma ,Schifer Kunststofftech-
nik“bestimmt, dessen MeBgenauigkeit = 1 cm betrigt. Die Gewichtsbestimmung erfolgte oh-
ne Windel auf einer Kinderwaage der Firma ,,seca“mit einer Mef3genauigkeit von + 10 g.

Im klinischen Bereich gilt als bedeutsamer Parameter zur Beurteilung des Erndhrungszustan-
des das Verhiltnis zwischen KorpergroBle und Korpergewicht und die Verdnderung dieses
Verhiltnisses. In friiheren Jahren wurde das Normalgewicht oder das sogenannte Idealge-
wicht zur Beurteilung herangezogen. Das Normalgewicht bestimmte man iiber die Broca-
Formel (Korpergrofle in cm minus 100), das sogenannte Idealgewicht wurde dadurch berech-
net, indem man vom Normalgewicht bei Méannern 5-10%, bei Frauen 10-15% abzog [BEH-
RENDT 1999].

Das ideale oder optimale Kdrpergewicht (OKG) ergibt sich aus folgender Formel

(friihere Beurteilung des Korpergewichts)

Optimales Korpergewicht (OKG):

Manner: Broca-Gewicht-(Broca-Gewicht-52) x 0,2
Frauen: Broca-Gewicht-(Broca-Gewicht-52) x 0,4
Ubergewicht: >11% OKG

Mangelernéhrung: < 85% OKG

Starke Mangelerndhrung: < 75% OKG
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Das ,,Idealgewicht® ist aber nach neuesten medizinischen Erkenntnissen zu niedrig und die
Broca-Formel berticksichtigt nicht den individuellen Kdrperbau. Deshalb wird heute fast nur

noch der Body-Mass-Index verwendet.

3.2.1.1 Ldngen-Soll-Gewicht (LSG)

In der Kinderklinik werden bei den Mukoviszidosepatienten nach der Bestimmung von Kor-
pergrofe und Gewicht das Liangen-Soll-Gewicht (LSG) berechnet, indem die Daten mit Refe-
renzwerten verglichen werden. Es werden Standardkurven von Prader et al verwandt. Diese
wurden an einem Kollektiv von gesunden Schweizer Kindern der Geburtsjahrgénge 1954-
1956 entwickelt und stellen die Perzentilen der Gewichts- und GrdéBenentwicklung bis zum
18. Lebensjahr dar. Das LSG dient zur Beurteilung der korperlichen Entwicklung bis zur Al-
tersgruppe 6 (15-17 Jahre)

Das Langen—Soll-Gewicht errechnet sich aus dem Korpergewicht und dem Idealgewicht bei

Kindern.

Korpergewicht (kg) 1
Idealgewicht (kg)

Léangen - Soll - Gewicht = 00

Dieses Idealgewicht wird ermittelt, indem man unter Berilicksichtigung von Alter und Ge-
schlecht die Perzentile ermittelt, auf der sich die aktuelle KorpergroBBe befindet. Als Idealge-
wicht gilt das Gewicht, welches in dem zugeordneten Alter/Gewicht-Diagramm auf der glei-
chen Perzentile liegt.

Ein LSG von 90-100% ist normal, ein Wert von 85-89% entspricht Untergewicht und ein
LSG von < 85% entspricht einer Malnutrition. Ein Wert unter 90%, sowie ein signifikanter
Abfall des Liangen-Soll-Gewichts machen ein erndhrungstherapeutisches Eingreifen erforder-

lich [RAMSEY et al. 1992]

Langen-Soll-Gewicht (%)
Malnutrition Untergewicht Normalgewicht Ubergewicht

<85% 85-89% 90-100% >100%

-61-




3.2.1.2 Body-Mass-Index (BMI)

Der Body-Mass-Index ist zur Zeit der beste anthropometrische Parameter zur Beurteilung des
Erndhrungszustandes. Zur Berechnung wird folgende Formel verwendet:

BMI = Korpergewi cht (kg)

[Korpergrd Be (m)]°

Es gibt zwei Beurteilungsschemata fiir den BMI. Die urspriinglich von Bray vorgeschlagene
und von Garrow erweiterte Einteilung wird international akzeptiert, geht aber davon aus, daf3

das Gewicht in den verschiedenen Altersgruppen konstant bleibt.

Tab.3.6: Bewertung des BMI nach der hochsten Lebenserwartung ohne Beriick-
sichtigung des Alters
Klassifikation BMI

mannlich weiblich
Untergewicht <20 <19
Normalgewicht 20-25 19-24
Ubergewicht 25-30 24-30
Adipositas 30-40 30-40
Massive Adipositas >40 >40

Es gibt erste Entwicklungen von BMI Altersperzentilen [ROLLAND-CACHERA et al. 1991],
die sich aber im Alltag der Klinik noch nicht durchgesetzt haben. Als Referenzwerte werden

heute fiir Méanner ein BMI von 20-25, fiir Frauen ein BMI von 19-24 angesehen.
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Tab.3.7: Body-Mass-Index (BMI) mit der niedrigsten Mortalitit in Abhingigkeit
vom Alter [NATIONAL RESEARCH COUNCIL 1989]

Altersgruppe BMI-Bereich (kg/ m’)
19-24 Jahre 19-24
25-34 Jahre 20-25
35-44 Jahre 21-26
45-54 Jahre 22-27
55-65 Jahre 23-28
>65 Jahre 24-29

Als Referenzwerte werden heute fiir Méanner ein BMI von 20-25, fiir Frauen ein BMI von

19-24 angesehen.

3.2.2 Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)

Unter der bioelektrischen Impedanzanalyse wird die Messung des elektrischen Widerstandes
eines organischen Korpers verstanden [FISCHER & LEMBCKE 1991].

Die bioelektrische Impedanzanalyse ist ein einfaches und kostengiinstiges Verfahren zur Be-
stimmung der Korperzusammensetzung. Die Technik ist sicher, nicht-invasiv und verlangt
kein spezielles Konnen vom Untersucher. Aullerdem ist nur eine geringfiigige Kooperations-
bereitschaft seitens der zu messenden Person notwendig [LUKASKI et al. 1985]. Die BIA
wird bei der Bestimmung der Kérperzusammensetzung bei gewichtsstabilen Personen und zur
Messung von Verdnderungen in der Korperzusammensetzung eingesetzt [KUSHNER 1992].
Zur Frage, ob die Verdnderungen im Elektrolyttransport bei CF-Patienten die Validitit der
BIA-Messung beeintriachtigen, wurden einige Studien durchgefiihrt. So zeigte ASZUE et al.
[1993], daB3 die hdufigste Mutation AF 508 keinen Einflu3 auf die BIA hat. Der erhéhte Koch-
salzgehalt im Schweill bei CF-Patienten scheint ebenfalls die Messung nicht zu verdndern
INEWBY et al.1990]. ASZUE et al. empfehlen zur Berechnung der Magermasse und des Ge-
samtkorperwassers aus den gemessenen Impedanzwerten die Entwicklung CF-spezifischer
Formeln.

Nach DEURENBERG et al. [1989a] sind Berechnungsformeln, die fiir Erwachsene entwi-
ckelt wurden, fiir Kinder nicht geeignet. So wird die Magermasse bei Kindern iiberschétzt, da

es eine unterschiedliche Wasserverteilung zwischen Intra- und Extrazelluldrraum bei Erwach-
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senen und Kindern gibt. In einer weiteren Studie stellten sie fest, dafl bei Méadchen ab einem
Alter von 10 Jahren bis zum 13. Lebensjahr und bei Jungen bis zum 16. Lebensjahr die spezi-
fische Impedanz vom Alter beeinflufit wird [DEURENBERG et al. 1990]. Es gibt nur wenige
Untersuchungen mit Kindern unter 7 Jahren, da die Kinder wiahrend der Messung stillhalten
miissen und eine ausreichende Separation der Elektroden gegeben sein mul [BAUMGART-
NER et al. 1990]. Auch fiir die Anwendung der BIA bei chronisch kranken Kindern besteht

noch weiterer Forschungsbedarf.

3.2.2.1 Physikalisches Prinzip

Die BIA beruht auf der Messung des elektrischen Widerstandes (Impedanz), den ein organi-
scher Korper einem elektrischen Wechselstrom entgegensetzt [KUSHNER 1992, LUKASKI
et al.1988]. Die Impedanz (Z), die in Ohm (€2) gemessen wird, setzt sich aus den beiden Vek-
toren Resistanz (R) und Reaktanz (Xc) zusammen. Sie wird mit folgender Gleichung be-

schrieben [CHUMELA & BAUMGARTNER 1990]:

7> =R+ Xc?
.
+%%
9,
¥
89
2 X %

Q &
X z

T

Phasenwinkel o
Rhohe Mz R Rmednge Hz

Abb. 3.1: Beziehung zwischen bioelektrischer Impedanz (Z), Resistanz (R), Reak-
tanz (Xc) und Stromfrequenz (Hz) [NACH CHUMELA & BAUMGARTNER 1990]

Die Grofe der R-, Xc- und Z- Vektoren ist von der Frequenz des angelegten Stroms abhingig
[[CHUMELA & BAUMGARTNER 1990].

R ist der spezifische Widerstand, den ein elektrischer Leiter dem flieBenden Wechselstrom
entgegensetzt. Er wird durch zelluldre Bestandteile wie Fettmasse und Knochen hervorgeru-

fen und verhilt sich umgekehrt proportional zum Gesamtkorperwasser [BAUMGARTNER et
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al. 1988]. Die Reaktanz (Xc) ist der kapazitive Widerstand, der durch die Ladefdhigkeit von
Gewebszwischenrdumen und Zellmembranen hervorgerufen wird [KUSHNER 1992]. Die
Kondensatoreigenschaften der Zellmembranen verursachen eine Phasenverschiebung des
Stroms, die proportional zur Zellmasse ist [FISCHER & LEMCKE 1991]. Bei niedriger Fre-
quenz (Hz) flieBt der Strom hauptsichlich durch die Extrazellulirfliissigkeit und die Impe-
danz entspricht der Resistanz (R picdrige H2)- Bel steigender Frequenz kann der Strom die Zell-
membran durchdringen, die Reaktanz steigt an, ebenso die Impedanz, wihrend sie bei sehr
hoher Frequenz wieder abfillt und die Impedanz wieder der Resistanz entspricht (Rpohe Hz)
[BAUMGARTNER et al. 1990]. Der Phasenwinkel o ist der Winkel, den der Impedanzvektor
in Bezug zum Resistanzvektor bildet [ BAUMGARTNER et al. 1990, KUSHNER 1992]

Die Impedanz (Z) eines geometrischen Systems ist abhingig von der Lange und Konfigurati-
on des Leiters, seiner Querschnittsfliche und der Signalfrequenz. Fiir einen zylindrischen Lei-
ter mit einheitlichem Querschnitt gilt bei Verwendung einer konstanten Signalfrequenz die

Gleichung [KUSHNER 1992, LUKASKI et al. 1985]:

V =pL%/Z

V = Volumen in cm’ L = Léange des bioelektrischen Leiters in cm

P = spezifischer Widerstand in Q * cm Z = Impedanz in Ohm (€2)

Um dieses Prinzip auf den Menschen anwenden zu konnen, wird angenommen, daf3 der
menschliche Korper ein isotoper Leiter von einheitlicher Linge und Querschnittsflache ist.
Obwohl die menschliche Korpergeometrie eher aus einer Serie von fiinf Zylindern besteht (2
Arme, 2 Beine und der Rumpf), wird dieses Prinzip bei der Anwendung der bioelektrischen
Impedanz zur Bestimmung der Kérperzusammensetzung benutzt [KUSHNER 1992].

Die gegenwirtige Anwendung der BIA basiert auf dem groferen Elektrolyt- und Wasserge-
halt der Magermasse (Lean Body Mass; LBM) und der damit verbundenen besseren Leitfa-
higkeit. Die Fettmasse und die Knochen dagegen verhalten sich wie dielektrische Substanzen
und sind schlechte Stromleiter. Da ein Strom immer den Weg des geringsten Widerstandes
flieBt, werden die Kompartimente der LBM (extrazelluldre Fliissigkeit und Muskulatur) be-
stimmend fiir die gesamte Korperimpedanz sein [KUSHNER 1992; CHUMELA & BAUM-
GARTNER 1990]. Zur Berechnung der LBM und des Gesamtkdrperwassers (GKW) wurden
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Formeln durch den Vergleich mit Standardmethoden entwickelt. Die Fettmasse wiederum
ergibt sich aus der Differenz zwischen Korpergewicht und Magermasse (LBM) [FISCHER &
LEMBCKE 1991].

Bei der Messung der BIA wird iiber vier Elektroden im Probanden ein homogenes elektri-
sches Feld mit konstanter Stromstirke (800 LA) und hoher Frequenz (50 kHz) erzeugt [FI-
SCHER & LEMCKE 1991]. Durch den Korper wird iiber die beiden distalen Elektroden ein
schwacher Wechselstrom geleitet. Der Spannungsabfall im Korper wird tliber die proximalen
Elektroden, die sogenannten MeBelektroden registriert [LUKASKI et al.1985]. Gemessen
wird der Wechselstromwiderstand (Impedanz) und die Phasenverschiebung (Phasenwinkel
Alpha) im Korpergewebe. Aus diesen beiden GroBen kann man die Teilkomponenten der Im-
pedanz, die Resistanz (R) und die Reaktanz (Xc) ermitteln. Die gemessenen R- und Xc- Wer-
te werden von dem Gerét angezeigt [FISCHER & LEMBCKE 1991].

Die verschiedenen indirekten bzw. invivo Methoden zur Bestimmung der Korperzusammen-
setzung basieren auf Modellen, bei denen der Korper in Kompartimente eingeteilt wird. Es
gibt  verschiedene Modelle der Korperzusammensetzung, das 2- und 3-
Kompartimentenmodell.

Nach dem 2-Kompartimentenmodell setzt sich der menschliche Korper aus Fettmasse und

Magermase (Lean Body Mass) zusammen [LEWELING 1995].

Korpergewicht = Fettmasse (FM) + Magermasse (LBM)

Das ,,essentielle” Fett besteht aus den Lipiden (Phopholipide, Cholesterin etc.), die sich im
Herz, Leber, Milz, Nieren, Darm, Muskel, Knochenmark und dem zentralen Nervensystem
befinden. Das Speicherfett umfafit das Fett, das sich im Fettgewebe ansammelt. Es schlief3t
sowohl das Fett ein, das die verschiedenen Organe vor Erschiitterungen (Traumen) schiitzt,
als auch das Fettgewebe, das unter der Haut gelagert ist [MC ARDLE et al. 1986].

Die Magermasse (LBM) wird als die Masse an lebendem Gewebe, die frei von Speicherfett
ist, definiert [ BEHNKE 1974].

Bei dem 2-Kompartimentenmodell wird auflerdem davon ausgegangen, da3 der Wasseranteil
des erwachsenen Menschen (Korperwasser) konstant ist. Der Wasseranteil (GKW) wird aus-
gedriickt als Prozent der LBM und betrigt beim gesunden Erwachsenen im Mittel 73,2% der
LBM [LEWELING 1995].

-66-



Zur Bestimmung der Kdrperzusammensetzung innerhalb dieses Modells wird ein Komparti-
ment gemessen und das zweite Komartiment aus der Differenz zum Kdorpergewicht berechnet
[FISCHER & LEMBCKE 1991].

Eine Erweiterung des 2-Kompartimentenmodells stellt das 3-Kompartimentenmodell dar. Es
teilt die LBM in zwei weitere Kompartimente, in die Korperzellmasse (BCM) und die extra-
celluldre Masse (ECM) ein [FISCHER & LEMBCKE]. Das Kompartiment Zellmasse (BCM)
nimmt bei einem gesunden Organismus ca. 55% des gesamten Korpergewichts ein, die extra-
cellulire Masse ungefihr 30% und die Fettreserve einen Anteil von ca. 15%. Uber die BCM
ist eine Beurteilung der Magermasse moglich. Diese wird tiber eine relativ kurze Zeit durch
Krankheit, Erndhrung oder Sport beeinfluf3t.

Die Messung der hier untersuchten Patientengruppe wurde mit dem tragbaren Body Impedan-
ce Analyser B.I.LA.2000-1 der Firma Data-Input, Frankfurt, durchgefiihrt. Es handelt sich um
ein Einfrequenz-Modell, das heilit es wird nur ein Korperkompartiment gemessen. Somit ist
auch eine weitere Unterscheidung der LBM in BCM und ECM nicht moglich. Dies mufl man

bei der Interpretation der MeBlergebnisse beriicksichtigen.

3.2.2.2  Durchfiihrung der Messung

Die Messung wurde mit dem tragbaren Body Impedance Analayser B.I.A.2000-1 der Firma
Data-Input, Frankfurt, durchgefiihrt. Da die Messung stark vom Gesamtkorperwasser und der
Wasserverteilung zwischen intra- und extrazellulirem Raum abhingt, miissen bei wissen-

schaftichen Untersuchungen folgende Voraussetzungen eingehalten werden:

- eine Nahrungskarenz von mindestens 4 Stunden

- eine entleerte Harnblase

- der letzte Alkoholkonsum sollte mindestens 24 Stunden zuriickliegen

- Vermeiden von Kélte (Frieren des Probanden), da sich sonst der Hautwiderstand &dndert

- eine fettfreie Haut, um einen optimalen Kontakt der Elektrode mit der Haut zu gewéhrleis-
ten

- unmittelbar vor der Messung sollte keine Fliissigkeit aufgenommen werden

- die letzte sportliche Betitigung sollte ungefdhr 12 Stunden zuriickliegen.

Bei Personen mit Hydrationsproblemen wie Odemen oder Elektrolytimbalanzen kann die

BIA Messung nicht durchgefiihrt werden.
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Die Probanden lagen bei der Messung entspannt in der Horizontalen, die Arme und Beine
waren vom Korper abgespreizt, so dal sich die Extremitéten nicht beriihrten. Die Extremiti-
ten miissen sich wéhrend der Messung in Korperhohe befinden und die Probanden diirfen
wihrend der Messung kein Metall beriihren, da sonst das Metall den Strom leitet und den ge-
schlossenen Stromkreis des Korpers ,,0ffnet,” Herzschrittmacher oder Schmuck verfilschen
dagegen das MeBergebnis nicht. Die Messung erfolgte an der dominanten Korperseite.
Es wurden jeweils zwei Elektroden der Marke Sentry Silver Sircuit (Diagnostic Electrodes)

an Hand und FuB} folgendermallen plaziert

- an der rechten oder linken Hand

- auf der horizontalen Linie durch das Ulnarkopfchen und unmittelbar hinter dem Mittelfin-
ger

- am rechten oder linken Fuf}

- auf der horizontalen Linie durch den Innenkndchel und unmittelbar hinter der mittleren

Zehe

Mefelektrode
Hand

Horizontale Unie durch
das Ulnarkdpichen.

MeBelektrode

FuB

Horizontale Unie durch
den Innenkndchel,

Signalelektrode
Hand

Unmittelbar hinter
dem Mittelfinger oder
aul dem Mttelfinger.
Signalelektrode
FuB

Unmittelbar hinter die
mittleren Zehen.

Rechte Hand Rechter FuB

MeBkabel

Abb. 3.2: Plazierung der Meflelektroden an Hand und Fufl zur Durchfiihrung der

bioelektrischen Impedanzmessung

Nach dem Anbringen der MeBelektroden wurden die MeBkabel angeschlossen.
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Abb. 3.3: Angeschlossene Mefiperson

Die Messung dauerte nur einige Minuten und es wurden folgende Werte ermittelt:

Die Resistanz ®, die dem Ohm’schen Widerstand oder dem Gesamtwiderstand des Kor-
pers entspricht.

Die Reaktanz (Xc), die dem kapazitiven Widerstand entspricht, wobei jede Zellmembran
des Korpers wie ein Katalysator wirkt.

Der Phasenwinkel (Pw), der das Verhiltnis der beiden Widerstinde zueinander darstellt.

3.2.2.3 Altersabhdngige Berechnung

Die Berechnung der Korperzusammensetzung fiir die Mukoviszidosepatienten (Kinder

und Jugendliche) erfolgte nach folgenden Formeln:

Magermasse (Lean Body Mass = LBM)

- fiir Madchen und Jungen ( 7-9 Jahre) [DEURENBERG et al. 1990]

LBM (kg) = +4,83

0,640%10* * Gr*
R

- fiir Mddchen (10-12 Jahre) und Jungen (10-15 Jahre) [DEURENBERG et al. 1990]

+0,211*KG +12,77 *Gr —14,7

* 4 % 2
LBM (kg) = 0,488 1RO Gr
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- fiir Madchen (= 13 Jahre) und Jungen (= 16 Jahre) [LUKASKI & BOLUNCHUK 1987]

LBM (kg) = +0,166* KG +0,096* Xc+0,878*S§ —4,03

0,734* (Gr*100)?
R

Gesamtkorperwasser (GKW)
-fiir Mddchen (=15 Jahre) und Jungen (= 15 Jahre) [KUSHNER et al. 1992]

0,593 *(Gr *100)*

GKW (L)= -

+ 0,065 * KG + 0,04

Fettmasse (FM)

Die Fettmasse errechnet sich fiir alle Altersstufen aus dem Korpergewicht (KG) und der Ma-

germasse (LBM) wie folgt:

FM (kg) = KG — LBM (kg)

Gr = KorpergroBe (m) Xc = Reaktanz S (Sex = Geschlecht):
maénnlich = 1

KG = Korpergewicht (kg) R= Resistanz weiblich =0

Fiir die Berechnung der Koérperzusammensetzung fiir Erwachsene wurden folgende Formeln

verwendet.

Die Lean Body Mass (LBM) wurde nach der Formel von LUKASKI & BOLONCHUK
[1987] ermittelt:
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LBM (kg)=

* 2
WTHt+ 0,116 * Wt +0,096 * Xc + 0,878 *sex — 4,03

Ht = GroBe (cm)
R = Resistanz

Wt = Gewicht (kg)
Xc = Reaktanz

Sex: mannlich = 1; weiblich =0
Die Fettmasse (FM) wird aus der Differenz von Koérpergewicht (Kg) und LBM errechnet:
FM (kg) = KG (kg)-LBM (kg)

Das Gesamtkorperwasser (GKW) wurde nach einer Formel von GLEICHAUF und ROE
[1989] berechnet:

%k 2
TBW (kg) = 0,410R Ht

+ 0,137 *Wt — 0,071 * (Alter )+ 4,41

Ht = Grofie (cm)
R = Resistanz

Wt = Gewicht (kg)

3.2.3 Indirekte Kalorimetrie

Ruheumsatz mittels indirekter Kalorimetrie

Die indirekte Kalorimetrie basiert auf der Messung des Sauerstoffverbrauchs und des ausge-
atmeten Kohlendioxids zur Ermittlung des respiratorischen Quotienten (RQ). Er stellt

das molare Verhéltnis des produzierten CO, zum verbrauchten O, dar.

In der Forschung, fiir die klinische Erndhrung, oder in der Klinik (z.B. auf der Intensivstation)
werden sogenannte offene Systeme verwendet. Fiir die Studien der HIV-Patienten wurde der

DELTATRAC ™ METABOLIC MONITOR eingesetzt, der als mikroprozessorgesteuerter
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Montitor in der Lage ist, den Gasaustausch und die metabolischen Parameter bei mechanisch
beatmeten und spontan atmenden Patienten zu messen.

Theoretische Grundlagen der Messung [Deltatrac ™ Metabolic Monitor Gebrauchsanwei-
sung]:

Bei der Messung spontan atmender Patienten wird der Kopf mit einer transparenten Kunst-
stofthaube abgedeckt. Der DELTATRAC ™ erzeugt einen konstanten Flow von ca. 40 1/Min
durch die Haube zum Gerit. Von Gerit zu Gerit ist diese exakte Flowkonstante individuell
bestimmt. Die gesamte ausgeatmete Luft wird nun in diesem konstanten Flow gesammelt.
Folgende Formeln errechnen aus dem konstanten Luftflow und dessen

Gaskonzentrationen nach der Ausatmung, den O, Verbrauch, die CO, Produktion und den

RQ:

Vcoz2 = Q x F pcoz
Voz = Q / I- F102 (FD02 - F102 X FDCOZ)

RQ=Vco:/ Vo2

Wobei gilt: Fpcoy ist der Mittelwert von F*¢o, — FiCO; der letzten Minute, Fpo, der Mittel-
wert von FiO, - FeO, der letzten Minute.

Die eingeatmete O, Konzentration wird immer mit 20,93% (Fio, = 0,2093 ) angenommen.
Die eingeatmete CO,-Konzentration wird alle 4 Minuten iiberpriift. Die O,-Differenz (FiO, -
FeO,) wird stidndig von einem O,-Differenzsensor gemessen. Die Basislinie (Unterschied zu
Null) wird ebenfalls alle 4 Minuten kontrolliert. Der Flow (Q) ist eine von der Firma vorge-

gebene Konstante.

Berechnung der Grundumsatzrate (Basal Metabolic Rate, BMR)

BMR wird als der Energieumsatz einer gesunden Person in Ruhe, mit 12 Stunden Nahrungs-

karenz, bei thermoneutraler Umgebungstemperatur definiert
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Der DELTATRAC ™ berechnet den Grundumsatz nach der Harris-Benedict Formel:

Fir Manner:
BMR =66 + (13,8 x KG) + (5 x Gr) — 6,8 x A (kcal/24h)
Fiir Frauen:

BMR = 655 + (9,6 x KG) + (1,8 x Gr) - 4,7 x A (kcal/24h)

KG = Korpergewicht in kg
Gr = Korpergrosse in cm

A = Alter in Jahren

Berechnung des Ruhe-Energieumsatzes (Resting Energie Expendture, REE ) und des

Subsratverbrauchs

Der Ruhe-Energieumsatz (REE) wird mit folgender Formel ermittelt:

REE =5.50 Vo, + 1,76 Vcoz - 1,99 Un

Wobei:

REE = der Ruheenergieumsatz in kcal/24h

Vo, = die O,-Produktion in ml/min (bei Standarddruck,760mmHg, Standardtemperatur, 0°C)
Vcop = die CO,-Produktion in ml/min (bei Standarddruck,760mmHg, Standardtemperatur,
0°C)

Uy = die Stickstoffausscheidung im Urin in g/24h

Die oxidierten Mengen an Fett, Proteinen und Kohlenhydraten werden wie folgt berechnet:

CHO = 5,926 Vcoz - 4,189 V02 - 2,539 UN
FAT = 2,432 V02 - 2,432 Vcoz - 1,943 UN
PRO = 6,250 Uy

Wobet:
CHO = oxidierte Kohlenhydrate in g/24h
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FAT = oxidierte Fette in g/24h
PRO = oxidierte Proteine in g/24h

Zur Berechnung der proportionalen Anteile der drei Hauptnidhrstoffe werden die folgenden

Energiegehalte zugrunde gelegt:

Kohlenhydrate 4,18 kcal/g
Fett 9,46 kcal/g
Protein 4,32 kcal/g

Praktische Durchfiihrung

Bis zum Zeitpunkt der Messung sollten die Patienten eine Nahrungskarenz von mindestens 12

Stunden eingehalten haben. Zur quantitativen Bestimmung der Stickstoffausscheidung, sollte

ein 24-Stunden-Sammelurin vom vorigen Tag, zur Messung mitgebracht werden.

Weitere Bedingungen waren:

1.

Der Patient hat mindestens eine halbe Stunde vor der Messung keine korperliche Anstren-
gung gehabt.

Die Messung wurde immer in dem gleichen, abgedunkelten und gerduschisolierten, Raum
durchgefiihrt.

Die Patienten lagen entspannt, horizontal, auf einer Trage unter der Kunststofthaube des
DELTATRAC ™ Monitor

Der gesamte MeBBvorgang dauerte pro Patient 30 Minuten. Die MeBwerte der ersten 5 Mi-
nuten wurden nicht in die Gesamtberechnung miteinbezogen, da es noch zu Schwankun-
gen in den Atemvolumina kommen kann, bis sich der Patient ,,aklimatisiert” hat.
AnschlieBend wurde bei allen Patienten eine Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)

durchgefiihrt.

4.



3.2.4 Serumanalysen

Praalbumin, Albumin und Transferrin im Serum

Der Albumin- und Transferringehalt im Serum wurde nephelometrisch mit dem Nephelome-
ter I (BN II) der Firma Behring bestimmt.

Die Bestimmung von Prdalbumin erfolgte mittels einer radialen Immundiffusion. Die unver-
diinnte Serumprobe wird auf eine M-Partigen - Immmundiffusionsplatte von Behring aufge-
tragen. Diese Untersuchungen wurden im Zentrallabor des Klinikums der Justus-Liebig -

Universitit (JLU Giessen) durchgefiihrt.

Cholinesterase im Serum

Die Bestimmung der Cholinesterase wurde im Zentrallabor des Klinikums der JLU Giessen
nach folgendem Prinzip durchgefiihrt:

Butyrylthiocholin + H,0 — Thiocholin + Butyrat

Tiocholin + Dithiobisnitrobenzoat — 2-Nitro-5-mercaptobenzoat

Die Serumprobe wurde mit einem Phosphatpuffer, 5,5-Dithiobisnitrobenzoeséure und Buty-
rylthiocholinjodid versetzt und anschlieBend photometrisch gemessen. (Boehringer Mann-

heim)

Vitamin A und Vitamin E

Vitamin A und E wurden aus dem Serum bestimmt. Als Analysator wurde im Zentrallabor
des Klinikums der JLU Giessen ein Merck Hitachi HPLC (Hochdruckfliissigkeitschroma-
tograph) mit L-4250 UV-VIS Detector und L-6000 A Pumpe verwendet. Der Vitamin A-
bzw. Vitamin E-Gehalt gegen ein Standardgemisch aus 1ml a-Tocopherol-Stammlosung +

Iml Retinolacetat-Stammmldsung + 1ml Retinol-Stammldsung + 7 ml Ethanol.

Vitamin B, und Folsdure
Das Vitamin Bj; und die Folsdure wurden aus EDTA-Blut mittels Immunassay (durch Che-
moluminiszenz) am Gerdt ACS: 180 der Firma CHIRON I Diagnostics bestimmt. Die Mes-

sungen wurden im Zentrallabor des Klinikums der JLU Giessen durchgefiihrt.
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Cholesterin und Triglyceride

Cholesterin und Triglyceride werden mittels einem enzymatischen Farbtest der Firma Boeh-
ringer Mannheim aus dem Blutserum bestimmt. Nach der enzymatischen Spaltung von Cho-
lesterin und Triglyceriden erfolgt die Bestimmung mit dem Analysegerdt BM / Hitachi Sys-
tem 717 / 911 von Boehringer Mannheim. Die Messungen wurden im Zentrallabor des Klini-

kums JLU Giessen durchgefiihrt.

Magnesium im Serum und im Erythrozyten

Das Magnesium im Serum und im Erythrozyten wurde aus EDTA - Blut bestimmt:
Magnesium-Ionen bilden ein wasserlosliches rot-purpurfarbenes Chelat zusammen mit
Xylidyl Blau I in alkalischer Losung. Die Absorptions-Abnahme (photometrisch) bei 628 nm
durch Xylidyl Blau I Verbrauch ist proportional zur Magnesium Konzentration in der Probe.
Es wurden die Reagenzien der Firma Wako Chemicals GmbH verwendet.

Die Bestimmungen wurden im Zentrallabor des Klinikums der JLU Giessen durchgefiihrt.

Zink im Serum

Der Zinkgehalt im Serum wurde, nachdem er mit entionisiertem Wasser vorbereitet worden
war, mit einer Atomabsorptions-Spektrometrie gegen eine zinkhaltige Eichlésung gemessen.
Hierzu verwendete man ein Atomabsorptions-Spektrometer Modell 3100 der Firma Perkin-

Elmer. Die Messungen wurden im Zentrallabor des Klinikums der JLU Giessen durchgefiihrt.

3.2.5 Erndhrungsprotokoll

Zur Erhebung der Energie- und Nihrstoffzufuhr im Rahmen der verschiedenen Studien wurde
wihrend der beiden Untersuchungszeitraume ein offenes 7-Tage-Schétzprotokoll gefiihrt. Die
Verzehrsmengen wurden vorwiegend mittels haushaltsiiblicher Malle geschitzt. [Sichert et al.
1984]. Zusitzlich protokollierten die Mukoviszidosepatienten zu jeder Mahlzeit die jeweils
eingenommene Enzymmenge.

Eine Voraussetzung fiir eine hohe Genauigkeit des Ergebnisses ist eine griindliche Anleitung
vor Untersuchungsbeginn und eine intensive Betreuung wihrenddessen [ELMADFA et
al.1988]. Deshalb wurde jedem Patienten ein allgemeines Informationsblatt, sieben Vordrucke

und ein beispielhaftes Erndhrungsprotokoll mitgegeben. Die Vordrucke waren in Tabellen-

-76-



form mit den Spalten Uhrzeit, Menge, Lebensmittel, Zubereitungsart/Sonstiges und Enzyme
gestaltet.

Bei der Auswertung der Protokolle der HIV-Patienten wurden teilweise die verzehrten Men-
gen mit Hilfe von Normtabellen in Gewichtsmengen umgerechnet, codiert und anschlieBend
mit dem Ndhrwertberechnungsprogramm PRODI III und III plus (Praxisorientiertes Dialog-
system fiir Erndhrungs- und Diétberatung) berechnet.

Die Auswertung der Protokolle der Mukoviszidosepatienten erfolgte mit dem Ndhrwertbe-
rechnungsprogramm CALORA V2 (Software Service, R. Thein, Wettenberg). Die Nahrwert-
datenbank beider Programme beruht auf dem Bundeslebensmittelschliissel-Version 2.2
(1994). In der Datenbank nicht enthaltene Lebensmittel (z.B. spezielle Sduglingsnahrungen)
sowie Zusatznahrungen wurden aus der GRUNEN LISTE [1995] ergiinzt.

3.2.5.1 Kriterien zur Beurteilung des Erndhrungsprotokolls bei HIV

Die Empfehlungen fiir die HIV-Patienten in der asymptomatischen Phase weichen nicht von

den allgemeinen Empfehlungen zur vollwertigen Erndhrung der DGE ab.

Energieprozente der Hauptndhrstoffe: Proteine 15%-20%
Fett 25%-30%
Kohlenhydrate 55%-65%

Berechnung des Energiebedarfs

Der tégliche Grundumsatz (GU) wird nach der Harris-Benedikt-Formel errechnet:

Harris-Benedikt-Formel:
GUFrauen = 655 + (9,6 X Gewicht) + (1,8 X Grosse) — (4,7 x Alter)
GUminner = 66 + (13,7 X Gewicht) + (5 XGrosse) — (6,8 X Alter)

Korpergewicht = kg
Korpergrosse =cm

Alter = Jahre
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Gesamtenergiebedarf = GU + Aktivititsfaktor X Krankheitsfaktor

Aktivitatsfaktor : bettldgerig 400-800 kcal
leichte Arbeit 800-1200 kcal
schwere Arbeit 1200-1800 kcal
Krankheitsfaktor :  leichte Erkrankung x 1,1
mittelschwere Erkrankung x 1,25

schwere Erkrankung x 1,5

Der tigliche Energiebedarf berechnet sich aus dem Grundumsatz, zu dem ein Aktivitétsfaktor
addiert und mit einem Krankheitsfaktor multipliziert wird. Bei Fieber und opportunistischen

Infektionen muB ein Krankheitsfaktor zwischen 1,2-1,5 beriicksichtigt werden.

3.2.5.2 Kriterien zur Beurteilung des Erndhrungsprotokolls bei Mukoviszidose

Zur Beurteilung der Zusammensetzung der Energiezufuhr fiir die Mukoviszidosepatienten
wurden folgende Richtwerte verwendet [FARRELL & HUBBARD 1983 ; MAC DONALD et
al. 1991]:

Energieprozente der Hauptnihrstoffe: Kohlenhydrate 40%-50%
Fette 40%
Protein 15%-20%

Die Enzymsubstitution wurde nach der Empfehlung von KOLETZKO & KOLETZKO [1993]

beurteilt:
Sauglinge 1000-2000 IE Lipase / 100ml Milchmahlzeit
Kinder und Erwachsene 2000-3000 IE Lipase / g Nahrungsfett
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Die Ist- und Sollzufuhr an Pankreasenzymen wurde anhand der durchschnittlichen Fettzufuhr
aus dem Erndhrungsprotokoll errechnet:
Istzufuhr = g Nahrungsfett * tatsdchlich eingenommene Lipaseeinheiten

Sollzufuhr = g Nahrungsfett * 2500 Lipaseeinheiten

Berechnung des Energiebedarfs

Zur Berechnung des taglichen Energiebedarfs wurde eine Formel von RAMSEY et al. 1992

verwendet:

TEU= GU=* (Aktivitdtsfaktor + Lungenfunktionsfaktor)

TEU = tdglicher Energieumsatz
GU = Grundumsatz

Der Grundumsatz wird nach Formeln der Weltgesundheitsorganisation (WHO 1985) aus dem
Korpergewicht (KG) berechnet (Tabelle 3.9). Die Faktoren fiir Aktivitit und Lungenfunktion
werden in Tabelle 3.8 aufgefiihrt

Tab.3.8: Aktivitits- und Lungenfunktionsfaktor nach RAMSEY et al. [1992]
Aktivitatsfaktor bettldgerig 1,3

MaiBig aktiv 1,5

Normal aktiv 1,7
Lungenfunktionsfaktor FEV = 80% 0,1

FEV 1 40-79% 0,2

FEV 1< 40% 0,3

(FEV 1 = Forciertes expiratorisches Volumen in einer Sekunde)
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Tab.3.9: Berechnung des Grundumsatzes (GU) in kcal/Tag [WHO 1985]

Alter Maidchen Jungen

0-3 Jahre 61,0%KG - 51 61,9%KG - 54
3-10 Jahre  22,5%KG + 499 27,7%KG + 495
10-18 Jahre  12,2%KG + 746 17,5%KG + 651
18-30 Jahre  14,7%KG + 496 15,3%*KG + 679
30-60 Jahre 8,7%*KG + 829 11,6%KG + 879

3.3 Statistische Auswertung der Meflergebnisse

Statistische Auswertung bei HIV

Die Bestimmung der Mittelwerte + Standardabweichung erfolgte mit dem Computerpro-
gramm ,,Excel 97%. Die Mellergebnisse wurden zur Uberpriifung von Mittelwertunterschieden
mit Varianzanalysen getestet. Zur Untersuchung von linearen Zusammenhingen zweier Vari-
ablen wurden Regressionsanalysen durchgefiihrt. Die Varianz- und Regressionsanalysen er-
folgten mit dem Computerprogramm ,,SPSS for Windows* (Version 7.0).

Der Mittelwertvergleich zwischen den Gruppen mit verschiedenen Infektionsstadien (nach der
CDC-Einteilung), wurde mit Hilfe des ,t-Tests* durchgefiihrt. Das Signifikanzniveau wurde
bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% festgestzt (p< 0,05; p< 0,001; p< 0,001).

Statistische Auswertung bei Mukoviszidose

Die Datenauswertung erfolgte mit dem Computerprogramm ,,SPSS for Windows* (Release
6.0).

Die Meflergebnisse wurden mit dem K-S Test nach Lillefors und dem Shapiro-Wilks Test auf
Normalverteilung getestet. Bei einer Normalverteilung wurde der jeweilige Mittelwert +
Standardabweichung angegeben. Waren die Daten nicht normalverteilt, erfolgte die Angabe

des Medians und der Ser- und 95er Perzentile.
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Der Vergleich zwischen den beiden Untersuchungszeitrdumen erfolgte bei Normalverteilung
mittels t-Test fiir gepaarte Stichproben. Wenn keine Normalverteilung vorlag, wurde der Test
fiir zwei verbundene Stichproben nach Wilcoxon angewendet.

Zum Vergleich der prozentualen Zufuhr der Hauptnéhrstoffe mit der entsprechenden Zufuhr
wurde der Ein-Stichproben-t-Test durchgefiihrt.

Fiir die Berechnung der Korrelationskoeffizienten (r) wurde bei normalverteilten Daten die
Korrelation nach Pearson, bei nicht normalverteilten Daten die Korrelation nach Spearman

durchgefiihrt.

Es wurde auf folgende Signifikanzniveaus getestet:
e signifikant (p< 0,05) *

e hoch signifikant (p< 0,001) **

e hochst signifikant (p< 0,001) s
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4 ERGEBNISSE
4.1 Ergebnisse bei HIV

4.1.1 Body-Mass-Index

Die beiden anthropometrischen Parameter Korpergrofle und Korpergewicht dienen der Be-
rechnung des Body-Mass-Index (BMI). Bei der Untersuchung 1994 betrug das durchschnittli-
che Korpergewicht 74,1 + 11,76 kg bei einer Grofle von 180 £ 0,09 cm. Bei der zweiten Un-
tersuchung 1996 betrug das Gewicht 74,3 £ 9.9 kg, d.h., es erfolgte eine Gewichtszunahme
von durchschnittlich 0,2 kg. Bei dem 1. Untersuchungstermin Ul wurden Werte zwischen 62
und 97 kg gemessen. Bei dem 2. Termin U2 betrug das niedrigste Gewicht 60 kg und das
hochste Gewicht lag bei 95 kg. Wenn man nur den Mittelwert betrachtet, hat sich das Gewicht
nicht verdndert. Betrachtet man die einzelnen Patienten, findet man bei 6 Patienten eine Ge-
wichtszunahme bis zu 5 kg, bei 4 Patienten eine Gewichtsabnahme von bis zu 9 kg.

Anhand des BMI 148t sich eine Einteilung der Patienten in die Kategorie normal-, unter- oder
iibergewichtig vornehmen. Als Referenzwerte werden heute fiir Madnner ein BMI von 20-25,
fiir Frauen ein BMI von 19-24 angesehen [Beratungsstandards der DGE]. Untergewicht ist
bei Ménnern mit einem BMI < 20 definiert.

Der ermittelte durchschnittliche BMI betrug zum Zeitpunkt U1 23,08 + 3.0 und zum Untersu-
chungszeitpunkt U2 23,1 £ 2,0. Er liegt somit in beiden Untersuchungszeitrdumen im Norm-
bereich. Der niedrigste errechnete Wert lag zu U1 bei 20,0 zu U2 bei 20,9 und damit noch an
der unteren Grenze des Normbereiches. Der hochste Wert lag zu Ul bei 29,3 zu U2 bei 26,5,

also schon im iibergewichtigen Bereich.
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Tab. 4.1: Patientenalter (Jahre), Geschlecht (M/W), CDC-Klassifikation (A 1-3 bis
C 1-3), Korpergrofie (cm), Korpergewicht (kg) und Body-Mass-Index (kg/m?) zu

Untersuchungstermin 1 (Ul) versus Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert =+

Standardabweichung
Pat. Nr. Alter Sex CDC-Stadium Korper- Koérpergewicht BMI
(Jahre) (M/W) (A1-C3) groBe (kg) (kg/m?)
(m)-
u1 u2 u1/u2 u1 U2 u1/u2 U1 U2 u1 U2
32 34 M A2 B2 1,61 62 60 24,8 24,0
32 35 M B2 B3 1,77 70 65 22,5 20,9
34 37 M C3 C3 1,92 97 95 26,9 26,3
12 39 41 M C3 C3 1,81 94 85 29,3 26,5
15 32 35 M C2 C2 1,92 72 76 20 211
24 42 44 M C3 C3 1,82 74 74,5 224 22,4
27 46 49 M B2 B3 1,87 70 75 20,5 22,0
28 35 38 M B2 B2 1,8 68 72 21,2 22,5
31 39 41 M C3 C3 1,81 66 68 20,6 21,2
34 55 57 M C2 C2 1,74 68 73 22,6 24,3
Mittelwert 38,7 41,4 1,80 74,1 74,3 23,0 23,1
SD 757 7,30 0,10 11,76 9,91 3,03 2,06
-~ 60 *2
2 6
3- 50 n ; 8
8 +
. 40 3 x 12
o~ * « + 24
=~ 20 e >
5 - 27
% 10 8 28
= 0 * 31
Alter (J) CDC-Stadien BMI (kg/m?) 34

Abb. 4.1: Patientenalter (Jahre), CDC-Klassifikation (A 1-3 bis C 1-3) und Body-
Mass-Index (BMI (kg/m?)) zu Untersuchungstermin 1 (U1) versus Untersuchungstermin

2 (U2)
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4.1.2 Bioelektrische Impedanzanalyse

Resistanz (R) und Reaktanz (Xc)

Die Patientengruppe zu U2 wies einen mittleren Resistanzwert von 504,8 £ 38,7 Ohm auf. Es

wurden Werte zwischen 444 und 565 Ohm gemessen.

Die Reaktanzwerte von U2 lagen zwischen 46 und70 Ohm. Der durchschnittliche Wert betrug
59,80 = 8,7 Ohm

Phasenwinkel

Der Normwert fiir den Phasenwinkel betrdgt 4-15° [FISCHER et al. 1991]. Bei gesunden Per-
sonen wird im Durchschnitt ein Phasenwinkel von 6° gemessen. Der Phasenwinkel der Pati-
enten zum 2. Untersuchungstermin lag im Mittel bei 8,9 = 2,7°. Es wurden Werte zwischen

5,9 und 11,8°gemessen. Alle Werte lagen also im Normbereich.

Teilkompartimente des Korpers

Tab.4.2: Korpergewicht (kg), Fettmasse (FM (kg und %)), Magermasse (LBM (kg
und %)) und Gesamtwasser (TBW (L und %)) zu Untersuchungstermin 1 (U1) versus

Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert £ Standardabweichung

Pat-  KG FM LBM TBW FM LBM TBW
Nr. (kg) (kg) (k) (1) (%) (%) (%)
uw R’k U’ W Rk W R U R U R U W
2 & 60 9 97 R0 53 3360 3383 160 162 80 &3 BB 638
6 0 6 47 99 B3 K6 47 40 20 155 790 87 HB1 637
8 o % 166 175 84 T3 %0 540 171 184 &9 86 57 569
2 o9 8 196 154 744 696 519 494 08 1 792 819 %2 52

15 72 76 102 98 627 652 418 487 139 130 &0 82 53 611
4 74 7% 17 131 582 614 32 M9 213 175 76 &5 3 600
2 70 7% 98 117 61 633 40 42 140 155 802 85 628 616
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2 68 72 110 127 570 50 423 L3 167 176 83 &4 622 601

3 6 68 85 108 575 571 #5 388 129 160 81 89 823 571

A 08 73 11,1 176 %9 %4 421 404 163 A1 87 79 620 553
Mitetw. 741 743 127 1281 614 613 426 M5 171 17 824 87 &6 9HW

& M7 9 3% 305 85 79 67 5 3 2 2 2 4 27

g 100 =2
= R 6
c o 0 c
§ 80 "o X ’8
& 60— A 1
S " g : N 15
i;— 40 y x 24
% ® 27
oy X
> 20 = v v +28
é_’ . - 31
0 34

FM (kg) LBM (kg) FM (%) LBM (%) TBW
() TBW (%) Punkt (XY) 12

Abb. 4.2: Fettmasse (FM (kg und %)), Magermasse (LBM (kg und %)) und
Gesamtwasser (TBW (L und %)) zu Untersuchungstermin 1 (Ul) versus
Untersuchungstermin 2 (U2)

| +sem -sem -MW|

21,0
19,0 +
17,0 + 17+/-3% }r 17+/-3%
15,0 +

13,0 -
11,0 -

13+/-3,6kg 13+/-3,1kg

7,0

FM(kg)U1 FM(kg)U2 FM(%)U1 FM(%)U2

Abb. 4.3: Mittelwerte + Standardabweichung der Fettmasse (FM (kg und %)) zu

Untersuchungstermin Ul und U2
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82+/-2,9% 83+/-2,9%

70 +

60 + }' 61+/-9,0kg }» 61+/-7,9kg
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LBM(KG)U1 LBM(kg)U2 LBM(%)U1 LBM(%)U2

Abb. 4.4: Mittelwerte + Standardabweichung der Magermasse (LBM (kg und %)), zu
U1 versus U2

+SEM -SEM -MW |
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60 -
55 -
50 -
45 + }, 43+/-7,0kg }» 45+1-5,1kg

|. 58+/-4,1% 60+/-2,7%

40 +
35 -
30

TBW(I)U1 TBW(1)U2 TBW(%)U1 TBW(%)U2

Abb. 4.5: Mittelwerte + Standardabweichung des Gesamtkorperwassers (TBW (1 und
%)), zu U1 versus U2

Normwerte fiir den Body Impedanz Analyzer B.I.A. 2000-1

Korperwasser (TBW) 58% bis 65%
Magermasse (LBM) 80% bis 84%
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Korperfett 16% bis 20%

Mager/Fettmasse grofer als 5

Korperwasser: Das gesamte Korperwasser (TBW) umfaf3t alles Wasser im Korper, sowohl in
der Magermasse als auch im Fett. Der grofte Teil befindet sich in der Magermasse. Bei

gesunden Personen ist der Wassergehalt in den verschiedenen Geweben konstant.

Magermasse (LBM): Die Magermasse besteht hauptsichlich aus der Muskulatur und den

Organen. Der hohe Wassergehalt der Magermasse ist mit 73% weitgehend konstant.

Korperfettmasse: 15% des Korperfettes bestehen aus Wasser.

Das mittlere absolute Fettgewicht aller 10 Patienten betrug bei der 1. Untersuchung Ul 12,7 +
3,6 kg. Bei der 2. Untersuchung U2 betrug es 12,8 + 3,0 kg, d.h., es war gleich geblieben. Der
niedrigste Wert bei Ul betrug 8,5 kg, der hochste Wert 19,6 kg. Bei U2 wurde als niedrigster
Wert 9,7 kg, als hochster Wert 17,6 kg Fett gemessen. Legt man bei der Betrachtung der
Einzelergebnisse den Normalwert bei Ménnern von 11 kg absoluter Fettmasse zugrunde
[FORBES 1990], so liegen 60% (6 Patienten) bei der 1. Untersuchung wie auch bei der 2.
Untersuchung oberhalb dieses Wertes.

Der prozentuale durchschnittliche Fettanteil liegt bei beiden Untersuchungen mit 17,01 £
3,0% bzw. 17,1 £ 2,9% im unteren Normbereich und hat sich auch nicht verdndert. Nach
FORBES [1990 A] liegt der Durchschnittswert fiir den prozentualen Fettanteil bei 15% fiir
Minner. Damit liegt der Durchschnitt der Patienten {iber der Norm (im optimalen Bereich).
Betrachtet man die Einzelwerte, so liegen 70% der Patienten bei der 1.Untersuchung iiber
15% Fettanteil, bei der 2.Untersuchng 90%.

Die Magermasse (LBM) bleibt im Mittel bei beiden Untersuchungsterminen Ul und U2 mit
61,4 £ 8,9 kg bzw.61,3 £ 7,9 kg unverdndert. Der Normalwert fiir die LBM (kg) wird mit 61
kg fiir Ménner angegeben. Damit haben die Patienten im Mittel eine normale Magermasse.
Betrachtet man aber die einzelnen Personen so weisen bei Ul nur 30% (3 Patienten) eine
LBM iiber 61 kg auf, bei U2 sind es 50%. Der mittlere prozentuale Anteil der Magermasse
liegt mit 82,4 + 2,9% bei U1l und 82,7 + 2,9% bei U2 im unteren Normbereich.

Das mittlere Gesamtkorperwasser (TBW) nahm von Ul zu U2 um 1,9+ 1,6 1 von 42,6 + 6,7 1

auf 44,5 + 5,1 1 zu. Prozentual ausgedriickt ergibt dies ein mittleres Gesamtkorperwasser von
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57,6 £ 4,1% bei Ul und 59,8 + 2,7% bei U2. Damit liegt der Durchschnittswert von U1 knapp
unter dem Normwert und der Durchschnittswert von U2 im unteren Normbereich. Betrachtet
man die Werte einzeln ergibt sich eine Spannbreite von 50,3 bis 62,2% zum Zeitpunkt U1 und
von 55,3 bis 63,8% zum Zeitpunkt U2.

4.1.3 Indirekte Kalorimetrie

Tab.4.3:  Stadium (A1-3 bis C1-3), Ruheumsatz (REE (kcal/24h)) zu

Untersuchungstermin 1 (U1) versus Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert =+

Standardabweichung
Patienten Nr. Stadium RMR (Kcal/24h)
u1 U2 U1 U2
A2 B2 1.600 1.720
B2 B3 1.860 1.761
C3 C3 2.590 2.750
12 C3 C3 1.860 2.314
15 C2 C2 2.163 2.157
24 C3 C3 1.772 2.123
27 B2 B3 1.829 2.077
28 B2 B2 1.890 1.823
31 C3 C3 2.060
34 Cc2 C2 1.650 1.527
Mittelwert 1.927,5 2.027
SD 286,8 369,1

Bei allen 10 Patienten, davon 6 Patienten im Stadium AIDS, wurde mittels der indirekten
Kalorimetrie der Ruheenergieumsatz REE untersucht. Der gemessene REE fiir die Patienten
bei der 1. Untersuchung Ul betrug im Mittel 1.927,5 + 286 kcal/24h, das sind 26 * 24,5
kcal/kg Korpergewicht in 24 Stunden. Bei der 2. Untersuchung U2 betrug der mittlere REE
2.027 £ 369,1 kcal/24 h, das sind 27,2 + 37,2 kcal/kg Korpergewicht in 24 Stunden.

Vergleicht man die Gruppe der 4 Patienten im Vorstadium mit der Gruppe der 6 Patienten im
Stadium AIDS so zeigt sich folgendes: der REE der Gruppe im Vorstadium betrdgt im Mittel
bei Ul 1.794,7 + 132,2 kcal, und bei U2 1845,2 + 160,1 kcal. Dies bedeutet eine Erhohung von
50,5 £ 27,9 keal. von Ul zu U2. Der mittlere REE der Gruppe der AIDS-Patienten betrigt bei
Ul 2.015,8 £ 337,8 kcal und bei Untersuchungstemin U2 2.174,2 + 4395 kcal. Bei dieser
Gruppe hat sich der Ruheumsatz um 158,4 £ 101,7 kcal vom Zeitpunkt Ul zu U2 erhoht.
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Patienten im Stadium AIDS weisen einen wesentlich REE-Wert auf als in den Stadien A und
B. Umgerechnet in kcal pro kg Korpergewicht bedeutet dies bei Ul 26,5 = 35,7 kcal/kg
Korpergewicht im Vorstadium und 25,6 + 25,0 kcal/kg im Stadium AIDS. Zu U2 sind es 27,1
+ 23,8 kcal/kg in der symptomatischen Phase und 27,6 + 1,3 kcal/’kg im Stadium AIDS. Es
erfolgte also eine Erhohung des Ruheumsatzes sowohl innerhalb der beiden Gruppen, als auch

zwischen den Gruppen.

REE im Vorstadium in Kcal/24h

2500

2077

2000 1860 1890
120 1761 1829 1823

1600
1500 -

1000 +—

500

mu2 B2 B3 B3 B2
A2 B2 B2 B2

6 27 28

Stadien nach Patientennummern

N

Abb. 4.6: REE (kcal/24h), Stadium (A2-B3) zu Untersuchungstermin U1 (U1) versus
U2 (U2)

REE im Stadium AIDS
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Stadien nach Patientennummern

Abb. 4.7: REE bei Stadium (C1-C3) in kcal/24h zu Untersuchungstermin 1, versus

Untersuchungstermin U2
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REE bei AIDS und Vorstadium im Vergleich zur Norm in kcal/kg/24h

28

27+

26

kcallkg 25—

HIV-Infektion Aids Norm au1
kcallkg/24h muU2

Abb 4.8: REE bei AIDS und Vorstadium im Vergleich zur Norm in kcal/’kg/24h

Ruheumsatz (REE) im Verhiltnis zur Kalorienaufnahme

Von den 10 Patienten, die mittels der indirekten Kalorimetrie untersucht worden waren, hatten
nur 5 Patienten ein auswertbares 7-Tage Erndhrungsprotokoll abgegeben. Der mittlere
Ruheumsatz dieser Patientengruppe liegt zum Untersuchungstermin U2 bei 2.039,6 = 300,0
kcal/24h. Die tigliche Kalorienzufuhr liegt bei 2.464,8 £ 1.053,6 kcal/24h und zeigt erhebliche
Schwankungen, wie man aus der hohen Standardabweichung sehen kann. Es wurden
Kalorienwerte zwischen 970 und 3.732 kcal/24h errechnet. Bei dem Patienten mit einer
Kalorienzufuhr von 970 kcal liegt die Energiezufuhr nur bei 47% des Grundumsatzes. Bei den
iibrigen 4 Patienten liegt die Energiezufuhr iiber dem Ruheumsatz.

Zum Untersuchungszeitpunkt Ul lag der gemessene REE im Durchschnitt bei 1.854,8 £ 190,0
kcal/24h. Die tdgliche Kalorienzufuhr lag bei 2.910,2 * 1.435,1kcal/24h. Auch hier zeigte sich in
der Kalorienzufuhr eine grofle Spannbreite. Es wurden Werte zwischen 882 und 4.425 kcal/24h
ermittelt. Nur der Patient mit der Energiezufuhr von 882 kcal/24h lag auch bei der U1l weit unter

dem REE-Wert, wihrend die restlichen 4 Patienten liber dem Ruheumsatz lagen.
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Tab. 4.4: Ruheumsatz (REE (kcal/24h), Kalorienzufuhr (kcal/24h) der Patienten,
die Erndhrungsprotokoll geschrieben haben zu Untersuchungstermin 1 (U1) versus Un-

tersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Nr. REE (kcal/24h) Kalorienzufuhr
(kcal/24h)

U1 U2 U1 U2
12 1.860 2.314 2446 2823
15 2.163 2.157 4153 3732
24 1.772 2123 4425 2881
27 1.829 2.077 882 970
34 1.650 1.527 2645 1918
Mittelwert 1.854,8 2039,6 2910 2465
SD 190 300 1435,1 1053,6

REE im Verhaltnis zu Kalorienzufuhr in 24h
5000

4500 -
—=—REE U1
4000

Ree U2
3500 /\

Kalorien U1

3000 4

\ —*— Kalorien U2
. \
. —Linear (REE U1)
2000 —

S Linear (Ree U2)
1500 -
Linear (Kalorien U1)
1000 -

——Linear (Kalorien U2)

kcal/24h

500

12 15 24 27 34
Patientennummern

Abb. 4.9: REE im Verhiltnis zur Kalorienzufuhr

Umgerechnet in kcal’kg Korpergewicht betridgt der Ruheumsatz (REE) dieser 5 Patienten bei U1
24,5 £ 2.5 kcal/kg Korpergewicht. Bei der U2 erhoht er sich auf 26,5 = 3,9 kcalkg
Korpergewicht. Die Kalorienzufuhr lag zu U1 bei 38,4 + 18,9 kcal’kg Koérpergewicht und zu U2
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bei 32,1 + 13,7 kcal/’kg Korpergewicht. Die Energiezufuhr lag also iiber dem Bedarf, hatte aber

zwischen den beiden Untersuchungsterminen stark abgenommen.

Ruheumsatz im Verhiltnis zur Magermasse (REE/LBM)

Tab. 4.5: Korpergewicht (kg), Magermasse (LBM (kg)) zu Untersuchungstermin 1

(U1) versus Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Nr. Korpergewicht Magermasse

(kg) (LBM) kg

u1 u2 u1 u2

62 60 52,0 50,3

70 65 55,3 54,6

97 95 80,4 77,3
12 94 85 74,4 69,6
15 72 76 62,7 65,2
24 74 74,5 58,2 61,4
27 70 75 60,1 63,3
28 68 72 57,0 59,3
31 66 68 57,5 57,1
34 68 73 56,9 55,4
Mittelwert 74,1 74,3 61,4 61,3
SD 11,7 9,9 8,9 7.9

Das Verhiltnis von Ruheumsatz (REE) zur Magermasse (LBM) betrégt fiir alle 10 Patienten bei
der 1. Untersuchung 31,3 £ 32,2 kcal/kg und bei U2 33,0 + 46,7 kcal/kg Magermasse. Die Werte
liegen damit {iber den an Gesunden ermittelten Quotienten von 27,3 * 2,0 kcal’kg [MACALLAN
et al. 1995] und stimmen mit den Werten {iiberein, die in anderen Studien gefunden wurden
[SHARPSTONE et al. 1996, SUTTMANN et al. 1991, MACALLAN et al. 1995].

Teilt man die untersuchten Patienten auf in Patienten mit AIDS und in Vorstadienpatienten, so
stellt man bei Patienten im Vorstadium bei dem 1. Termin einen Ruheumsatz von 31,9 = 2,3
kcal/kg und bei der U2 einen REE von 32,4 + 2,8 kcal/kg Magermasse fest. Die AIDS-Patienten
weisen zum 1. Unteruchungszeitpunkt einen REE Wert von 31,0 = 5,1 kcal/kg und zum 2.
Untersuchungszeitpunkt von 33,8 * 6,8 kcal/’kg Magermasse auf. Bei der 1. Untersuchung ist der

Ruheumsatz bei den Patienten im Vorstadium mit dem Ruheumsatz der AIDS-Patienten fast
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identisch. Zum 2. Untersuchungszeitpunkt weisen die AIDS-Patienten aber einen wesentlich

hoheren REE-Wert im Vergleich zu den Vorstadien auf.

REE im Verhéltnis zur Magermasse
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Abb. 4.10: REE (kcal/24h) im Verhiltnis zur Magermasse (kg) zu Untersuchungs-

termin 1 versus Untersuchungstermin 2

Tab. 4.6: Durchschnittswerte der Patienten, die ein Erndhrungsprotokoll geschrie-
ben haben zu Untersuchungszeitpunkt Ul versus Untersuchungszeitpunkt U2, Mittel-

wert + Standardabweichung

U1 U2
REE (kcal/24h) 1854,8 £ 190,0 2039,6 £ 300
Energiezufuhr (kcal/24h) 2910,2 + 1435,1 2464,8 £ 1053,6
REE/kg Kérpergewicht 245+25 26,5+ 3,9
Energiezufuhr/kg 38,4+ 18,9 32,1+£13,7
Kdrpergewicht
REE/kg FFM (kcal/kg/24h) 29,7+ 3,0 32,4+47
Energiezufuhr/kg FFM 46,6 + 22,9 39,1+ 16,7
(kcal/kg)
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Wie man aus der Tabelle ersehen kann, hat auch der Ruheumsatz der 5 Patienten, die ein 7-
tagiges Erndhrungsprotokoll geschrieben haben im Mittel zwischen den beiden
Untersuchungszeitrdumen um 184,6 + 110 kcal zugenommen. Das Verhéltnis REE/FFM betrigt
zu Ul 29,7 + 3,0 kcal/kg und nimmt zu U2 auf 32,4 + 4,7 kcal/kg fettfreier Masse (FFM) zu.
SHARPTONE et al. [1996] fand bei asymptomatischen HIV-postiven Patienten im Durchschnitt
ebenfalls REE-Werte von 32,7 kcal/’kg Magermasse im Gegensatz zu HIV-negativen Patienten,
die Werte von durchschnittlich 30,7 kcal/’kg FFM aufwiesen.

Die Energiezufuhr pro kg Magermasse lag zu beiden Zeitpunkten iiber dem Bedarf.

4.1.4 Laborparameter

Fettstoffwechsel-Parameter

Tab. 4.7: CDC-Klassifikation (A1-3 bis C 1-3), Serumcholesterin- und Triglycerid-
werte (mg/dl), Mittelwert + Standardabweichung

Pat Nr. CDC-st. Cholesterin Triglyzeride
(mg/dI) (mg/dl)

U1 U2 U1 U2 U1 U2
2 A2 B2 171 172 115 340

6 B2 B3 121 128 129

8 C3 C3 249 511
12 C3 C3 142 124 161 281
15 C2 C2 133 188 279 127
24 C4 C3 103 147 60 105
27 B2 B3 178 157 130 129
28 B2 B2 110 112 75 51
31 C3 C3 152 128 64 70
34 C2 C2 201 188 86 86
Mittelwert 156 148 161 142
SD 45 29 138 96
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136 + 30 142+ 23 111126 1734122
163 + 48 155+ 28 194 + 161 134 176

mg/dl

—e— Triglyceride U1
—8— Triglyceride U2

Stadium A Stadium B Stadiun C

Abb. 4.11:  Mittlerer Triglyceridspiegel in Abhingigkeit von Stadium der Erkran-
kung zu Ul versus U2

Bei ca. 50% der HIV-Positiven findet man erhohte Triglyceridspiegel und gleichzeitig ernied-
rigte Cholesterin-Werte.

Bei der hier untersuchten Patientengruppe liegt der mittlere Triglyceridwert bei 142 + 96
mg/dl (Normbereich 60-120 mg/dl) und der mittlere Cholesterinwert bei 148 + 29 mg/dl
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(Normbereich 120-200 mg/dl). Es ist somit keine Verdnderung zu den Durchschnittswerten

von Ul festzustellen. Bei dem 1. Untersuchungstermin Ul lagen die durchschnittlichen

Triglyceridwerte bei 161 = 138 mg/dl und die durchschnittlichen Cholesterinwerte bei 156 *

45 mg/dl. Zwar liegen die ermittelten Werte im Normbereich, aber das Gesamtcholesterin

liegt unter dem fiir diese Altersgruppe (38 £ 7 Jahre) tiblichen Wert. Dieser liegt z.B. bei der

amerikanischen gesunden Bevdlkerung im Alter von 30-39 Jahren im Mittel bei 184 bis 192
mg/dl [ELMADFA 1988]. Die Triglyceridwerte liegen deutlich hoher als bei einem Ver-
gleichskollektiv mit Durchschnittswerten von 87-131 mg/dl [ELMADFA 1988].
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Abb. 4.12:
Erkrankung zu U1 versus U2
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~—— Cholesterin U2
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Stadium C

Mittlere Cholesterinspiegel in mg/dl in Abhingigkeit vom Stadium der

Betrachtet man die Werte in den verschiedenen Krankheitsstadien, so zeigt sich wohl bei U2

im Stadium B ein Anstieg der Cholesterinwerte von 142 + 23 mg/dl auf 155 + 28 mg/dl im

Stadium C, die Triglyceridwerte sinken aber von 173 £ 122 mg/dl im Stadium B auf 134 £ 76
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mg/dl im Stadium C. Der niedrigste ermittelte Triglyceridwert bei U2 betrdgt 51 mg/dl, der
hochste Wert 340 mg/dl.

CD4 Lymphozytenzahl

Tab. 4.8: CDC-Klassifikation (A1-3 bis C1-3), CD4 Lymphozytenzahl (pro Mikroli-
ter Blut) und CD4/CD8 Quotient zu Untersuchungstermin 1 (U1) versus Untersuchungs-
termin 2 (U2), Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Stadium CD4 (pro CD4/CD8
Nr. Mikroliter
Blut)
U1 U2 U1 U2 U1 U2
A2 B2 420 382 0,45 0,27
B2 B3 238 70 0,19 0,13
C3 C3 11 0 0,03 7
12 C3 C3 47 146 0,1 0,14
15 C2 C2 403 500 0,3 0,2
24 C3 C3 150 122 0,15 0,15
27 B2 B3 400 435 0,41
28 B2 B2 319 0,29
31 C3 C3 40 0,1 0,14
34 C2 C2 253 0,4
Mittelwert 228,1 236,4 0,22 1,05
SD 158,9 197,8 0,14 2,40

Die durchschnittliche CD4-Lymphozytenzahl lag zum Untersuchungszeitpunkt U1 bei 228,1
+ 159,8 pro Mikroliter Blut und verénderte sich geringfligig bis zum Zeitpunkt U2 auf 236,4 +
197. Es wurden zum Zeitpunkt Ul Werte von 11 bis 420 gemessen. Zu U2 reichten die Werte
von 0 bis 500.

Wie man aus der Tabelle ersehen kann, stimmen die CD4-Zellzahlen bei 6 Patienten mit der
CDC-Klassifikation liberein. Nur 1 Patient hatte im Stadium B3 >400 CD4 Zellen pro Mikro-
liter Blut.

Heute bestimmt man vor allem die Viruslast im Blut. Die Nachweisgrenze liegt bei 40 Ge-

noméquivalent/ml Blut.
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Prdalbumin, Albumin und Cholinesterase

Tab. 4.9: Cholinesterase-, Priaalbumin- und Albuminserumwerte, Mittelwert =+
Standardabweichung
Patienten Nr. Cholin Praalbumin Albumin

esterase (gl) (gh)

(uny

U1 uz2 U1 uz2 U1 uz2
2 5593 5714 0,51 0,30 48 42
6 7269 6823 0,38 0,28 50 48
8 2793 3721 0,36 47 49
12 6332 5363 0,30 0,21 55 48
15 2372 2678 0,33 0,25 42 45
24 4580 4619 0,17 43 52
27 5310 5308 0,28 0,31 48 44
28 5791 0,24 50
31 4130 4057 0,24 0,23 39 37
34 5056 0,24 0,24 47 47
Mittelwert 4921,6 4785,3 0,30 0,26 46,9 45,7
SD 1513,0 1295,7 0,09 0,03 4,58 4,40

Praalbumin ist ein sehr empfindlicher Parameter fiir den Erndhrungsstatus. Wegen seiner kur-
zen Halbwertszeit von ca. 2 Tagen 148t sich nach 4 Tagen Fasten schon ein Abfall beobachten
und nach kurzer Erndhrungstherapie ein Anstieg verzeichnen. Deshalb ist Prdalbumin ein gu-
ter Verlaufsparameter einer Erndhrungstherapie. Der Normbereich betrdgt 0,25-0,45 g/1. Bei
der 2. Untersuchung U2 wurden Werte zwischen 0,21 und 0,31 g/l gemessen. Der Durch-
schnittswert betrug 0,26 + g/l und lag damit im unteren Normbereich. Der Durchschnittswert
der 1. Untersuchung Ul betrug 0,30 g/l. Hier wurden Werte zwischen 0,17 und 0,51 g/1 ge-

messen. Es liegt also eine groBere Spannbreite zwischen zu niedrigen und erhohten Werten.

Da das Serum-Albumin eine relativ lange Halbwertszeit von ca. 20 Tagen hat, ist es nicht zur
Ermittlung einer kurzfristigen Anderung des Ernidhrungszustandes geeignet. Hierfiir sind Pri-
albumin und Transferrin aussagekriftig. Die Patienten der Untersuchung U2 weisen im
Durchschnitt ein Albumin von 45,7 *+ 4,4 g/I auf, wihrend sie bei der Ul noch einen Durch-
schnittswert von 46,9 + 4,5 g/l aufwiesen. Auch hier ist eine abnehmende Tendenz zu beo-

bachten, auch wenn die Werte noch im oberen Normbereich von 35-55 g/1 liegen.
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Die Cholinesterase ist ein kurzlebiges Enzymprotein und deshalb ein guter Indikator fiir den
aktuellen Erndhrungszustand. Der Normbereich liegt zwischen 2.800 und 8.000 U/l. Die er-
mittelten Werte bei der Untersuchung U2 reichen von 2.678 bis zu 6.823 U/I, also von leicht
erniedrigten bis zu normalen Werten. Der Mittelwert betrdgt hier 4.785 = 1.295 U/l und liegt
somit im Normbereich, obwohl 6 Patienten (60%) im Stadium AIDS waren. Der Durch-
schnittswert der 1. Untersuchung U1 betrug 4.921 + 1.513 U/l und hatte sich also nicht verén-
dert.

Fettlosliche Vitamine A und E

Tab. 4.10: Vitamin A- und E-Serumspiegel zu Untersuchungstemin 1 (U1l), versus

Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Nr. Vit. A (ng/dl) Vit. E (ng/dl)
U1 U2 U1 U2
52 59 1.109 1.435
73 63 1.201 1.446
71 1.490
12 67 66 782
15 66 1.167 1.425
24 25 69 812
27 56 50 770 889
28 34 36 1.493 1.417
31 36 62 1.077 885
34 51 59 836 963
Mittelwert 51,1 59,5 1.027 1.243
SD 16,5 11,4 246,2 276,2

Zum Untersuchungszeitpunkt U2 betrdgt die Vitamin A-Konzentration im Mittel 59,5 = 11.4
pg/dl Serum ,sie liegt damit im Normbereich (30-94ug/dl). Die Werte reichen von 36,2 bis
71,4 ng/dl. Die Spanne der Vitamin A-Konzentrationen bei Ul reichten von 25,0-73,0 ng/dl,
d.h. 1 Wert war deutlich erniedrigt, wihrend die anderen Werte im Normbereich lagen. Der

Mittelwert lag bei 51,1 £ 16,5 pg/dl.

-99.



Der Normbereich fiir Vitamin E- Serumwerte betrdgt 750-2300 pg/dl. Zu beiden Untersu-
chungszeitpunkten hatten die Patienten normale Vitamin E-Spiegel. Zum Zeitpunkt U1 betrug
der Durchschnittswert 1027,4 £ 246,2 ug/dl, zum Zeitpunkt U2 1243,7 + 276,2 ng/dl. Es zeigt
sich eine tendenzielle Zunahme, obwohl die mittlere tigliche Vitamin E Zufuhr von 12 mg

auf 8,6 mg abnahm.

Vitamin B]g

Tab.4.11: Vitamin B{;-Serumspiegel (pg/ml) zu Untersuchungszeitpunkt Ul versus
UntersuchungszeitpunktU2

Vitamin B4, (pg/ml)
Pat.Nr. U1 U2
2 458 327
6 249 688
8 762
12 272 1072
15 313
24 812
27
28 1542 1966
31 930 889
34 278 963
Mittelwert 648,7 872
SD 479,4 521,1

Der mittlere Vitamin Bj,-Spiegel im Serum betrdgt in der U2 872,5 + 521,1 pg/ml und liegt
somit im Normbereich von 150-900 pg/ml. Bei der 1.Untersuchung U1 lag der Mittelwert bei
648,7 £ 479,4 pg/ml, also ebenso im Normbereich. Der Mindestwert in dieser Gruppe betrug
249 pg/ml,der Hochstwert1542 pg/ml. Dieser Patient nahm regelméBig Vitaminpraparate ein.
Der Mindestwert der Untersuchungsgruppe U2 betrug 313 pg/ml, und der Hochstwert 1966
pg/ml. Es wurden in beiden Untersuchungszeitrdumen keine erniedrigten Werte gemessen,
jedoch in der U2 3mal erhohte Werte und in der U1 2mal erhdhte Werte. Bei einem Patienten
stieg der Vitamin Bj, Spiegel von 272 pg/ml auf 1072 pg/ml. Er hatte seine orale durch-
schnittliche Vitamin B, Zufuhr von 9 mg auf 13,9 mg erhoht.
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Zink

Der gemessene durchschnittliche Zinkgehalt im Serum betrdgt in der Patientengruppe von U2
68 = 12,8 ng/dl und liegt damit deutlich unter dem Normwert von 110 pg/dl. Die Spanne der
vorkommenden Zinkkonzentrationen reicht von 57-92 ug/dl. Zum Zeitpunkt Ul lag der
Durchschnitt bei 81 = 15,0 pg/dl Zink und damit auch unter dem Normwert. Es wurden hier
Werte zwischen 59 und 114 pg/dl Zink gemessen. Auch hier ist eine abnehmende Tendenz zu

beobachten.

Tab. 4.12:  Zinkserumwerte (ug) zu Untersuchungszeitpunkt 1 (U1) versus Untersu-
chungszeitpunkt 2 (U2)

Patienten Nr. U1 u2
2 86 57
6 114
8 78
12 69
15 86 70
24 78
27 90 59
28 72 92
31 81 69
34 66 61
Mittelwert 81 68
SD 15,0 12,8
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Magnesium im Serum und im Erythrozyten

Tab. 4.13: Magnesiumspiegel im Serum (mMol/l) und in Erythrozyten (mMol/l) zu

Untersuchungstermin Ul versus Untersuchungstermin U2, Mittelwert + Standardab-

weichung
Patienten Nr. Mg Serum Mg Erythrozyten
(mMol/l) (mMol/l)
u1 U2 u1 u2
0,77 0,67 1,70 1,90
0,75 0,75 2,60 2,50
0,84 1,90
12 0,72 1,90
15 0,72 0,65 2,50 2,20
24 0,70 2,10
27 0,74 0,74 2,60 1,80
28 0,80 0,80 2,40 2,50
31 0,73 0,73 2,40 2,20
34 0,75 0,68 2,60 2,00
Mittelwert 0,75 0,71 2,27 2,15
SD 0,04 0,05 0,34 0,27

Die Referenzwerte fiir Magnesium im Serum betragen 0,70-1,0 mMol/l. Der Mittelwert zum
Zeitpunkt U2 liegt bei 0,71 = 0,05 mMol/l, zum Zeitpunkt U1 lag er bei 0,75 *+ 0,04 mMol/l.
Die Werte liegen damit im unteren Normbereich und hatten sich auch nicht veridndert.

Der Korpermagnesiumgehalt 146t sich praziser liber den Magnesiumgehalt in den Erythrozy-
ten bestimmen, da das Magnesium sich liberwiegend im intrazelluliren Raum befindet. Bei
dem Patientenkollektiv zu U1l lag der Durchschnittswert bei 2,27 *+ 0,34 mMol/l und damit
knapp unterhalb der Normwerte (2,3 + 3,8 mMol/l). Es wurden Werte zwischen 1,70 und 2,60
mMol/l gemessen. Zu U2 lag der Durchschnittswert noch etwas niedriger bei 2,15 + 0,27
mMol/l. Es wurden hier Werte zwischen 1,80 und 2,50 mMol/l gemessen. Von den 7 Patien-
ten hatten 5 einen erniedrigten Magnesiumgehalt in den Erythrozyten. Eine Hypomagnesii-
mie findet man ansonsten hiufig bei Schwerstkranken auf Intensivstationen (7-20%). In der
Routine stationdrer Patienten findet man in 6—11% eine Hypomagnesidimie vor [KASPER
1996]. Als Ursache fiir eine Hypomagnesidmie kommen neben chronischen Durchfillen eine

einseitige Erndhrung in Frage.
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4.1.5 Erndhrungsprotokoll

4.1.5.1 Energiezufuhr

Die durchschnittliche Energiezufuhr, die anhand der Erndhrungsprotokolle errechnet wurde,
lag beim 2. Untersuchungszeitpunkt bei 2.464,8 + 1.053,6 kcal/24h. Zum Zeitpunkt Ul lag
die durchschnittliche Kalorienanzahl bei 2.910,2 = 1.435,1 kcal/24h. Die Kalorienzufuhr der 5
Patienten nahm zwischen den beiden Untersuchungsterminen um 445,5 + 381,5 Kalorien im
Mittel ab. Von den 5 Patienten waren 4 schon bei Ul im Stadium AIDS, 1 Patient befand sich
in der symptomatischen Phase B2. Alle AIDS-Patienten nahmen zu U2 weniger Kalorien zu
sich, nur der Patient im Stadium B3 hatte seine Energiezufuhr um 88 Kalorien erhoht. Nach
der DGE (Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung) betrdgt der Referenzwert fiir den Energiebe-
darf/Tag in der Altersgruppe zwischen 36 und 50 Jahren bei Ménnern 2.400 Kcal und in der
Altersgruppe zwischen 51 und 65 Jahren 2.200 kcal. Legt man diese Richtwerte zugrunde, so
liegen bei der U2 zwei Patienten unter den Empfehlungen. Bei Ul liegt 1 Patient unterhalb
des Richtwertes. Die Kalorienzufuhr pro kg Korpergewicht betrug zu Ul 38,4 + 18,9 und zu
U2 32,1 + 13,7 kcal/kg Korpergewicht. Um das Gewicht stabil zu halten, sind fiir Gesunde
30-35 kcal/kg und fiir AIDS-Patienten 4045 kcal’kg Korpergewicht erforderlich [HICKEY
1991]. Die Patienten lagen im Schnitt vor allem zu U2 weit unter den Anforderungen fiir die

AIDS-Patienten.

Tab.4.14:  CDC-Klassifikation (A1-3 bis C1-3), Energiezufuhr (kcal) zu beiden Un-

tersuchungsterminen Ul und U2, Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Nr. Stadium Energiezufuhr kcal
u1 U2 u1 u2

12 C3 C3 2446 2823
15 c2 C2 4153 3732
24 C3 C3 4425 2881
27 B2 B3 882 970

34 C2 C2 2645 1918
X 2910 2465
SD 1435,1 1053,6
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4.1.5.2 Fettzufuhr

Tab. 4.15: CDC-Klassifikation (A1-3 bis C1-3), nutritive Fettzufuhr (g und %) zu

beiden Untersuchungsterminen Ul und U2, Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Stadium Fett (g) Fett (%)
Nr.

U1 u2 U1 u2 U1 u2
12 C3 C3 99 113 38 37
15 C2 Cc2 187 102 42 26
24 C3 C3 191 75 40 24
27 B2 B3 47 59 49 57
34 C2 c2 122 71 43 44
Mittelwert 129,2 87,8 42,4 37,6
SD 60,9 21,4 4,1 13,5

Wie man aus der Tabelle ersehen kann, nahm die durchschnittliche Fettzufuhr wiahrend der
beiden Untersuchungszeitraume von 129,2 + 60,9 g auf 87,8 + 21,4 g ab. Dies bedeutet, dal3
die 5 Patienten im Schnitt tiglich 41,4 + 39,5 g weniger Fett gegessen haben. Der prozentuale
Anteil der Fettzufuhr lag bei beiden Untersuchungsterminen mit 42,4 + 4,1% bzw. 37,6 £
13,5% Fett im Rahmen der Empfehlungen der DGE. Betrachtet man die Werte einzeln, ergibt
sich eine groe Spannbreite von 47 g bis 191g Fettverzehr bei der 1. Untersuchung und 59 g
bis 113 g Fett bei der 2. Untersuchung. Bei der Empfehlung von 30% Fettzufuhr der Gesamt-
nahrungsenergie entspricht dies bei 2400 kcal (durchschnittliche tigliche Energiebedarf) 80 g
Fett. Legt man diese Betrachtung zugrunde, so haben ein Patient bei der Ul und 3 Patienten

bei der U2 zu wenig Fett zu sich genommen.
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4.1.5.3 Proteinzufuhr

Tab. 4.16:

CDC-Klassifikation (A1-3 bis C1-3), nutritive Proteinzufuhr (g und %) zu

beiden Untersuchungsterminen Ul und U2, Mittelwert + Standardabweichung

Patienten
Nr.

12

15

24

27

34
Mittelwert
SD

Stadium

U1
C3
C2
C3
B2
C2

U2
C3
C2
C3
B3
C2

Protein (g)

U1
83
115
141
37
89
93
38,8

Protein (%)

U2 U1
118 14
192 11
98 13
69 17
95 14
114,4 13,8
46,7 2,1

U2
17
22
14
20
21
18,8
3,2

Die durchschnittliche Proteinzufuhr nahm wéhrend der beiden Untersuchungszeitrdume von

93 £ 38,8 g auf 114,4 + 46,7 g zu. Dies bedeutet eine durchschnittliche Zunahme von 21,4 +

7,9 g Protein tdglich. Prozentual lagen die 5 Patienten bei U2 mit 18,8 + 3,2% ebenso bei der

Ul mit 13,8% weit iiber den Referenzwerten der DGE mit 8 - 10% Proteinzufuhr. Auch hier

siecht man eine grole Spannbreite der Einzelwerte. Sie reichen von 37 g bis 141 g Eiweil} bei

U1 und von 69 g bis 192 g EiweiB3 bei der 2.Untersuchung.

Tab. 4.17:

tersuchungsterminen U1 und U2

Korpergewicht (kg), Proteinzufuhr in g/kg Korpergewicht zu beiden Un-

Pat.Nr.

12
15
24
27
34

Korpergewicht (kg)

u1
94
72
74
70
68

u2
85
76
74,5
75
73

Protein g/kg Kor-
pergewicht

U1

0,8

1,5

1,9

0,5

1,3

U2
1,3
2,5
1,3
1,2
1,3
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Die Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) empfiehlt eine tdgliche Proteinzufuhr von
0,8 g/kg Korpergewicht. Fiir HIV-Infizierte wird eine tdgliche Proteinzufuhr von 0,8 - 1,5
g/kg Korpergewicht empfohlen [OLLENSCHLAGER et al. 1990]. Wie man aus der Tabelle
ersehen kann, liegen alle 5 Patienten bei der 2. Untersuchung innerhalb dieser Richtwerte.
HICKEY [1991] empfiehlt fiir AIDS-Patienten 2.0 — 2,5 g Protein pro kg Korpergewicht, um

eine positive Stickstoftbilanz zu erhalten und um einen Gewichtsverlust zu vermeiden.

4.1.5.4 Kohlenhydratzufuhr

Tab. 4.18:  CDC-Klassifikation (A1-3 bis C1-3), nutritive Kohlenhydratzufuhr (g und

%) zu beiden Untersuchungsterminen Ul und U2, Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Stadium Kohlenhyd- Kohlenhyd-
Nr. rate (g) rate (%)

U1 u2 U1 u2 U1 u2
12 C3 C3 286 313 47 44
15 C2 C2 435 403 42 44
24 C3 C3 506 435 46 61
27 B2 B3 71 53 32 22
34 C2 Cc2 252 153 38 32
Mittelwert 310 271,4 41 40,6
SD 169,6 163,9 6,1 14,6

Tabelle 4.18 zeigt eine Abnahme der durchschnittlichen tiglichen Kohlenhydratzufuhr von
310 £ 169,6 g auf 271,4 = 163 g. Damit liegt der Anteil der Kohlenhydrate an der Gesamt-
energiezufuhr bei 41% bzw. 40,6% und liegt damit zu beiden Zeitpunkten deutlich unter den
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) mit > 50% KH. Der Wert

entspricht aber dem Bundesdeutschen Durchschnitt von 40% Kohlenhydratverzehr.
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Nutritive Zinkzufuhr (mg/d)

Tab. 4.19:  Nutritive Zinkzufuhr (mg) zu beiden Untersuchungsterminen Ul und U2,

Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Nr. Zink [mg]

U1 u2
12 6 5
15 4 9,6
24 10 7.1
27 1 0,8
34 8 7,1
Mittelwert 5,8 5,9
SD 3,4 3,3

Die durchschnittliche orale Zinkzufuhr betrug zum Zeitpunkt Ul 5,8 £+ 3,4 mg und blieb fast
konstant mit 5,9 + 3,3 mg zum Zeitpunkt U2. Die Werte liegen weit unter der empfohlenen
Zufuhr fiir Erwachsene von 7-10 mg (Ménner 10 mg). Es wurden Zinkwerte von 1 mg bis 10

mg bei Ul gemessen. Bei der 2. Untersuchung wurden Werte zwischen 0,8 und 9,6 mg ge-

messen. Ein Patient hat die empfohlene Menge von 10 mg zu sich genommen.

Nutritive Vitamin A und E-Zufuhr (mg/d)

Tab. 4.20:  Nutritive Vitamin A -und E Zufuhr (mg) zu Untersuchungstermin 1 (U1)

versus Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwert + Standardabweichung

Patienten Nr. Vitamin A (mg) Vitamin E (mg)

u1 u2 U1 u2
12 1 1,6 9 13,9
15 1 0,6 24 9,4
24 1 0,8 14 7,1
27 2 0,3 11 3,6
34 1 0,5 15 59
Mittelwert 1,2 0,8 14,6 8
SD 0,4 0,5 57 3,8
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Vitamin A: Empfohlen wird von der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) eine tégli-
che Zufuhr von 1,0 mg Retinoldquivalent (=3000 IE Vitamin A). Wie aus der Tabelle zu er-
sehen ist, nahmen die Patienten bei dem 1.Untersuchungstermin Ul im Mittel 1,2 + 0,4 mg
Vitamin A zu sich. Bei dem 2.Termin nahmen sie 0,8 = 0,5 mg zu sich; sie liegen damit un-
terhalb der Empfehlungen der DGE.

Vitamin E: Empfohlen wird von der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) eine tigli-
che Zufuhr von 14 mg Vitamin E. Die hier untersuchte Patientengruppe nahm bei der 1. Un-
tersuchung im Durchschnitt 14,6 = 5,7 mg zu sich und liegt damit im Rahmen der Richtwerte.
Bei der 2. Untersuchung nahm die durchschnittliche Zufuhr signifikant um 6,6 £ 1,9 mg ab,
auf 8,0 + 3,8 mg Vitamin E. Hiermit liegt die Zufuhr weit unter den Empfehlungen der DGE.
Betrachtet man die Einzelwerte, so fallen starke Schwankungen bei jedem Patienten auf. So
hat ein Patient 14,6 mg weniger Vitamin E bei der U2 aufgenommen, allerdings auch 421
kcal weniger Energie. Er gab an, zu beiden Zeitpunkten Vitaminpriparate eingenommen zu

haben.

Nutritive Magnesium-Zufuhr (mg)

Tab.4.21:  Nutritive Magnesiumzufuhr (mg) zu Untersuchungstermin Ul versus Un-

tersuchungstermin U2, Mittelwert + Standardabweichung

Pat. Nr. Magnesium (mg)

u1 U2
12 318 423
15 387 638
24 647 594
27 85 74
34 363 476
Mittelwert 360 441
SD 200,3 2227

Die Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE) fiir die tdgliche Magnesi-
umzufuhr betrigt fiir diese Altersgruppe 350 mg. Die durchschnittliche Magnesiumzufuhr

betrug in der Patientengruppe bei Ul 360 * 200,3 mg. Die Einzelwerte reichen von 85 bis 647
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mg Magnesium und liegen bei 2 Patienten unter den Empfehlungen. Bei der 2. Untersuchung
hat sich die Zufuhr auf 441 + 221,7 mg im Mittel erhoht. Die Einzelwerte reichen hier von 74
bis 638 mg Magnesium. Ein Patient liegt mit seinem Wert von 74 mg weit unter den Richt-

werten der DGE. Dieser Patient hatte auch erniedrigte Magnesiumwerte in den Erythrozyten.

4.2 Ergebnisse bei Mukoviszidose

4.2.1 Léngen-Soll-Gewicht (LSG)

Zur Bestimmung des Erndhrungszustandes eines Kindes wird das Léngen-Soll-Gewicht
(LSG) herangezogen. Es errechnet sich aus dem Korpergewicht und der Korpergrof3e, die mit
Referenzwerten verglichen werden. Das LSG dient zur Beurteilung der korperlichen Entwick-
lung bis zur Altersgruppe 6 (15 - 17 Jahre). Normal ist ein LSG von 90 — 100%, ein Unterge-
wicht besteht bei einem Wert von 85 — 89% und von einer Mangelerndhrung spricht man bei
einem LSG von < 100%.

Das hier untersuchte weibliche Gesamtkollektiv lag im Mittel zu U1 bei 101,4 £ 12,1% und
zu U2 bei 100,0 £+ 11,7%. Es lag damit zu beiden Untersuchungszeitpunkten im Normbereich.
Das minnliche Gesamtkollektiv lag zu Ul bei 100,8 = 9,6% und zu U2 fast unveridndert bei
100,5 + 10,9%.

Der Anteil der mangelerndhrten und untergewichtigen Patienten (LSG < 90%) war von 21%
beim 1. Untersuchungszeitpunkt auf 17% zum 2. Untersuchungszeitpunkt gesunken. Bei ei-
nem Patienten, einem Kleinkind, war eine Zunahme des LSG von < 85% auf > 100% zu beo-
bachten.

Bei dem Vergleich der LSG-Differenz der beiden Untersuchungszeitrdume mit Parametern
aus den Erndhrungsprotokollen wie Energiezufuhr, Fettrelation und Enzymzufuhr konnten

keine signifikanten Korrelationen festgestellt werden.
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Tab. 4.22:  Lingen-Soll-Gewicht (%) differenziert nach Geschlecht (w/m) und Alters-
gruppe (1-6) zu Untersuchungtermin 1 (U1) versus Untersuchungstermin 2 (U2), Mit-

telwert + Standardabweichung

Lingen-Soll-Gewicht (%)

Gruppe weiblich ménnlich

U1 U2 U1 U2
1 101,3+ 15,8 105,0+ 15,0 103,7£ 5,0 105,5+ 6,8
2 101,4+ 8,5 100,8+ 8,8 103,4+ 13,2 100,5+ 10,4
3 108,4+ 13,1 104,8+ 13,7 101,+£5,5 99,9+ 6,7
4 95,4+ 6,3 95,8+ 8,8 99,8+ 8,3 102,7£ 15,5
5 95,3+ 14,0 96,1+ 12,1 100,0+ 10,6 97,6+ 11,8
6 103,3+ 10,6 97,5+ 11,7 93,0+ 14,2 94,9+ 154
Gesamt 101,4+ 12,1 100,0+ 11,7 100,8+ 9,6 100,5+ 10,9
%p=0,012 (t-Test fiir gepaarte Stichproben) in Gruppe 6, weiblich
Patientenverteilung (ohne Gruppe 7)
Gruppe: 1 2 3 4 5 6 Gesamt
Alter (0-2) (3-5) (6-8) (9-11) (12-14) (15-17)
Weiblich N=3 N=7 N=10 N=5 N=8 N=6 N=39
mannlich N=3 N=9 N=9 N=8 N=4 N=3 N =36
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Abb. 4.13:  Lingen-Soll-Gewicht (%), differenziert nach Altersgruppe, Geschlecht

und Untersuchungszeitraum (Mittelwert)
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4.2.2 Body-Mass-Index (BMI)

Aus den beiden anthropometrischen Parametern Korpergrosse und Korpergewicht wird der
Body-Mass-Index errechnet. Fiir die Altersgruppe 7 (= 18 Jahre) wird zur Beurteilung des
Erndhrungszustandes der BMI verwendet. Die Patienten wurden nach Altersgruppen aufge-

teilt und ihr BMI mit den jeweiligen Referenzwerten verglichen.

Tab. 4.23:  Body-Mass-Index (BMI) der Altersgruppe 7, differenziert nach Alter, zu

Untersuchungszeitraum Ul versus Untersuchungszeitraum U2, Mittelwert

Alter Patientenanzahl U1 (W BMI

Referenzbereich

19-24 25 20,0+ 2,5 20,5+ 2,4 19-24
25-34 21 19,9+2,4 20,6+ 2,3 20-25
35-44 2 19,5+ 2,8 19,7+ 2,0 21-26
Gesamt 48 19,9+ 2.4 20,5+ 2,3

P=t-Test fiir gepaarte Stichproben (auBler Alter 35-44)

25

20 - B B

15 U1

BMI

19-24 25-34 35-44 Gesamt

Abb 4.14:  Body-Mass-Index (BMI) der Altersgruppe 7, differenziert nach Alter und

Untersuchungszeitraum Ul versus U2 (Mittelwert)

Bei der Gruppe der 18-24jdhrigen und den 25-34jdhrigen war eine hoch signifikante Zunah-
me des BMI von Ul zu U2 meBbar (p = 0,008 fiir beide Gruppen). Ebenso verhielt es sich im
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Gesamtkollektiv (p = 0,003). Bei der Gruppe der 35—44jdhrigen blieb der BMI fast unverén-

dert unterhalb des Normwertes.

4.2.3 Bioelektrische Impedanzanalyse ( BIA)

Fiir die Gruppen 1 und 2 (0—6 Jahre) ist die bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) nicht an-

wendbar. Deshalb konnten fiir diese Altersgruppen keine Daten erhoben werden. Fiir die

Gruppen 3 und 4 (612 Jahre) konnten die Daten des Gesamtkdrperwassers nicht ausgewertet

werden, da fiir diese Altersgruppen keine Auswertungsformeln vorliegen.

Teilkompartimente des Korpers

Die Patienten verteilten sich folgendermallen auf die einzelnen Altersgruppen und Geschlech-

ter:

Gesamtkorperwasser:

Gruppe: 6 7 Gesamt

(Alter) (15-17) (=18)

Weiblich n=6 n=20 n=26

Mannlich n=3 n=22 n=25

Mager- und Fettmasse:

Gruppe: 3 4 5 6 7 Gesamt
(Alter) (6-8) (9-11) (12-14) (15-17) >18

Weiblich n=6 n=4 n=7 n=6 n=20 n=43
mannlich n=2 n=4 n=4 n=3 n=23 n=36
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Tab. 4.24:  Magermasse (kg), Gruppe (3-7), Geschlecht (w/m), zu Untersuchungster-

min 1 (U1) versus Untersuchungstermin 2 (U2), Mittelwerte + Standardabweichung

Gruppe Weiblich
U1

18,3t 1,4
20,7+ 3,5
27,1+ 5,8
37,0+ 9,4
38,0+ 3,9
Gesamt 31,7£9,3

N o a b~

U2

19,4+ 2,4
21,1+ 4,0%1
31,0+ 6,22
37,1+ 9,4
38,4+ 3,9
32,8+ 8,83

Minnlich
U1

16,9+ 1,6
23,1+ 2,3
30,3+ 7,0
40,1+ 9,3
50,8+ 6,1
42,7+ 13,3

U2

18,7+ 1,9
23,7+ 6,8
32,4+ 9,4
45,7+ 6,5
50,2+ 5,5
43,2+ 12,5

1 p=0,049, #%2 p = 0,001, *** p = 0,004 (t-Test fiit gepaarte Stichproben)

Tab. 4.25:  Fettmasse (kg), Gruppe (3-7), Geschlecht (w/m), zu Untersuchungstermin

U1 versus Untersuchungstermin U2, Mittelwert + Standardabweichung

Gruppe Weiblich
u1

7,1£ 3,0

6,2+ 0,6

9,0+4,2

13,5t 4,3
14,7+ 5,3
Gesamt 11,8£5,5

N S g AW

U2

8,2+ 3,0
8,2+ 1,1
10,4+ 5,3
13,24 5,6
15,7+ 4,8
12,7+ 5,4%1

Mannlich
U1
3,9+£0,1
74144
6,8+£1,3
7,7+23
8,9+ 6,0
8,1t5,1

u2

52+1,3
10,3 + 4,
73+1,4
9,0+£0,3
11,9+4,7
10,6 + 4,4

Tab. 4.26:  Gesamtkorperwasser (L), Gruppe (5-7), Geschlecht (w/m), Untersu-

chungstermin Ul zu Untersuchungstermin U2, Mittelwert + Standardabweichung

Gruppe Weiblich
u1

5 26,1

6 26,6 £6,9

7 27,4+ 3,1

Gesamt 272+4,0

U2

28,5

26,7 +£6,7
27,0+ 3,0
27,0+ 3,9

Minnlich
U1

36,9
36,9+5,9
36,9+5,0

U2

38,6
36,0+ 4,5
36,1+4,5

-114-




mannlich

45

35
30
25
20
15
10

Ou1
muU2

GKW (L)

6 7 Gesamt

weiblich

45
40 -
35 -
30
25 - @ U1
20 mU2
15
10

GKW (L)

6 7 Gesamt

Abb. 4.15: Gesamtkorperwasser (L), Altersgruppen (6-7), Geschlecht (w/m), Untersu-
chungszeitpunkt U1 versus Untersuchungszeitpunkt U2 (Mittelwert)

Der prozentuale Wassergehalt des Korpers hatte in der Altersgruppe 7 bei den Mannern hoch
signifikant (p = 0,007) und bei den Frauen signifikant (p = 0,016) abgenommen. Dagegen

ergaben sich bei der Auswertung des Gesamtkdrperwassers in Litern keine Signifikanzen.
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Abb. 4.16:  Magermasse (kg), Altersgruppe (3-7), Geschlecht (w/m), Untersuchungs-
zeitpunkt U1 versus Unterschungszeitpunkt U2 (Mittelwert)

Die Magermasse in Kilogramm hatte bei den Mannern in den Gruppen 3, 4, 5 und 6 zuge-
nommen (n.s.). Bei den Frauen zeigte sich bei der Magermasse in Kilogramm eine Zunahme
in der Altersgruppe 3 (n.s.), eine signifikante Zunahme in der Altersgruppe 4 (p = 0,049) und
eine hoch signifikante Zunahme in der Altersgruppe 5 (p = 0,001) und im Gesamtkollektiv (p

=0,004)
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Abb. 4.17:  Fettmasse (kg), Altersgruppe (3-7), Geschlecht (w/m), Untersuchungszeit-
punkt U1 versus Untersuchungszeitpunkt U2, Mittelwert

Die Fettmasse in Kilogramm hatte bei den Ménnern in allen Gruppen zugenommen, wobei
die Zunahme in der Gruppe 4 signifikant (p = 0,016), in der Gruppe 7 hoch signifikant (p =
0,002) und im Gesamtkollektiv hochst signifikant war (p = 0,000). Bei den Frauen in den
gleichen Gruppen gab es ebenfalls eine Zunahme der Fettmasse, die aber nur im Gesamtkol-

lektiv signifikant war (p = 0,011).
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Bei den Ménnern in den Altersgruppen 3, 4 und 7 und im Gesamtkollektiv hatte die prozentu-
ale Magermasse abgenommen. Diese Abnahme war in Gruppe 7 und im Gesamtkollektiv
hoch signifikant (P = 0,008 bzw. 0,002). Da sich Fettmasse und Magermasse zu 100% ergén-

zen, entsprechen sich die Signifikanzniveaus der Ergebnisse.

4.2.4 Lungenfunktion

Tab. 4.27:  Lungenfunktion (VC (%)), Altersgruppe (2-7), Untersuchungszeitraum

U1 versus Untersuchungszeitraum U2, Mittelwert + Standardabweichung

Lungenfunktion

(VC (%))

Gruppe Patienten/Gruppe U1 u2

2 3 91+3 108 £ 9
3 14 111+ 20 107 + 24
4 12 96 + 26 96 + 26
5 12 89+ 12 87+ 18
6 9 8715 86+ 18
7 48 77 +19 80+ 19
Gesamt 98 87 +£22 88 + 22

Fir die Altersgruppe 1 (0-2 Jahre) liegen keine Lungenfunktionswerte vor, da noch keine
aktive Mitarbeit gewéhrleistet ist. In der Altersgruppe 2 (3—5 Jahre) kann man eine Steigerung
der Vitalkapazitit vom 1.Untersuchungstermin von 91% auf 108% zum 2. Untersuchungster-
min beobachten. In der Gruppe 3 (68 Jahre) dagegen nahm sie von Ul von 111% auf 107%

ab. In den anderen Gruppen ist keine Verdnderung zu verzeichnen.
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Abb. 4.18:  Lungenfunktion VC (%) Altersgruppe (1-7) zu U1 versus U2 (Mittelwert)

4.2.5 Laborparameter

Protein

Tab.4.28: Albumin im Serum (g/l), differenziert nach Altersgruppe, Patientenanzahl

pro Gruppe und Untersuchungszeitraum Ul versus U2 (Mittelwert = Standardabwei-

chung)

Albumin (g/l)
Gruppe Patienten/Gruppe U1 U2
1 2 45+5 49+ 10
2 5 45+ 2 45+ 3
3 2 47 +1 45+ 1
4 4 44 + 2 44 + 2
5 1 43 43
6 2 42+ 4 47 £ 2
7 17 44 +3 46+ 3
Gesamt 33 44+ 3 46+ 4
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Die Patienten aller Gruppe lagen im Mittel zu Ul mit 44 + 3 g/l im Normbereich von 35-55

g/l Albumin. Zu U2 nahmen die Werte auf 46 + 4 g/l zu. Auch hier ist eine zunehmende Ten-

denz zu beobachten, vor allem der Gruppe 1 und 7.

Vitamin E

Tab.4.29: Vitamin E-Serumspiegel, differenziert nach Altersgruppe, Patientenan-

zahl pro Gruppe und Untersuchungszeitraum U1 versus U2 (Median, Ser und 95er Per-

zentile)
a-Tocopherol im Serum (ug/dl)
U1 u2
Gruppe 1 (n=4) 697 (76-1475) 591 (169-913)
Gruppe 2 (n=6) 1050 (598-2517) 1198 (885-2635)
Gruppe 3 (n=7) 924 (502-1268) 888 (703-986)
Gruppe 4 (n=7) 940 (724-1344) 992 (790-1539)
Gruppe 5 (n=3) 973 (613-1380) 903 (826-1851)
Gruppe 6 (n=4) 850 (462-1306) 995 (738-1226)
Gruppe 7 (n=19) 815 (154-1373) 786 (490-2205)
Gesamt (n=50) 895 (380-1375) 896 (490-1870)

Der Normbereich fiir Vitamin E-Serumwerte bertrigt 750-2300 pg/dl. Die Gruppen 2—6 la-

gen zu beiden Untersuchungszeitpunkten im unteren Normbereich. Nur die Gruppe 1 (0-2

Jahre) lag unterhalb des Richtwertes.
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Serum Zink (ug/dl)

Tab. 4.30:  Zinkserumwerte (ug/dl), Altersgruppe (2-7), Patientenanzahl der Grup-

pen, Geschlecht (w/m), zu Untersuchungszeitraum Ul versus U2, Mittelwert = Stan-

dardabweichung
Zink (ug/dl)
U1 U1 u2 u2
Gruppe w m w m w m
2 (n=0) (n=1) - 68 - 70
3 (n=0) (n=1) - 73 - 70
4 (n=1) (n=1) 42 46 50 60
5 (n=1) (n=0) 70 - 81 -
6 (n=0) (n=1) - 61 - 77
7 (n=4) (n=9) 57+5 74 +£12 72-23 66 + 13
Gesamt (n=6) (n=13) 56 + 10 70 £13 70 - 21 67 + 11

Der Normbereich betrigt fiir Frauen 66110 pg/dl, fiir Ménner 69-117 ug/dl. Zum 1. Unter-
suchungszeitpunkt lagen die weiblichen Patienten im Mittel mit 56 = 10 pg unter dem Norm-
bereich, zum 2. Untersuchungszeitpunkt mit 70 + 21 ug im unteren Normbereich. Es ist eine
zunehmende Tendenz zu beobachten. Bei den ménnlichen Patienten lag der Durchschnitt zum
1. Untersuchungstermin bei 70 £ 30 pg/dl und nahm auf 67 = 11ug/dl ab. Die Werte lagen im

QGrenzbereich.

4.2.6 Erndhrungsprotokoll

4.2.6.1 Energiezufuhr

Die nachfolgenden Auswertungen der Erndhrungsprotokolle im Hinblick auf die Energiezu-
fuhr und die Nahrstoffzusammensetzung verteilt sich auf die einzelnen Altersgruppen folgen-

dermalf3en:
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Gruppe: | 1 2 3 4 5 6 7 Gesamt
Alter (0-2) (3-5) (6-8) (9-11) (12-14) | (15-17) |(=18)
(Jahre)

n=3 n=9 n=12 n=6 n=4 n=3 n=16 n=53
Tab.4.31:  Durchschnittliche Energiezufuhr (kcal/d) im Vergleich zur empfohlenen

Zufuhr (nach RAMSEY et al. [1992], Altersgruppe (1-7), Untersuchungszeitraum Ul

versus U2, Mittelwert + Standardabweichung

Gruppe

N o g b~ WN =

Gesamt

Istzufuhr
u1

1150 + 191
1696 + 426
2042 + 384
1980 + 312
2051 + 589
2229 + 127
2465 + 710
2065 + 599

Energiezufuhr

kcal

U2

1271 £ 111
1372 £ 378
2077 £371
1925 + 217
2179 + 299
2574 + 562
2492 + 794
2056 + 670

Sollzufuhr
u1

962 + 99
1513 £ 248
1938 £ 181
2140 + 210
2058 + 189
2671 + 203
2704 + 362
2115+ 578

u2

1239 + 125

1648 + 222

2002 + 149
2239 + 229

2179+ 196

2794 + 212

2688 + 417

2191 + 530

Wie man aus der Tabelle ersehen kann, liegen die gesamten Mittelwerte aller Gruppen zu

beiden Untersuchungszeitpunkten knapp unter den Empfehlungen nach RAMSEY et al.
[1992]. In den Altersgruppen 4 (9-11 Jahre), 6 (15-17 Jahre) und 7 (= 18 Jahre) war eine Un-

terversorgung sowohl zu Ul wie auch zu U2 feststellbar. Die Gruppe 1 (0-2 Jahre) dagegen

zeigte ein Uberangebot.
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Abb. 4.19:  Durchschnittliche Energiezufuhr im Vergleich zur empfohlenen Energie-
zufuhr, Altersgruppe (1-7), Untersuchungszeitraum U1 versus U2, Mittelwert

-123-



4.2.6.2 Fettzufuhr/ Enzymsubstitution

Patientenverteilung auf die einzelnen Altersgruppen und Geschlechter:

Gruppe 1 2 3 4 5 6 7 Gesamt
Alter 0-2) (3-5) (6-8) (9-11)  (12-14) (15-17) (=18)

Weiblich N=1  N=2 N=6 N=2 N=4 N=2 N=9 N=26
minnlich N=2  N=7 N=6 N=4 N=0 N=1 N=7 N=27

Tab. 4.32:  Prozentuale Zufuhr an Fett, Altersgruppe (1-7), Untersuchungszeitpunkt
U1 versus U2 (Median, Ser und 95er Perzentile)

Fettzufuhr (Energie %)

Gruppe u1 u2 P’
1 27 (24-27) 38 (37-43)

2 34 (23-63) 38 (26-53) n.s.
3 35 (26-46) 40 (30-50) n.s.
4 36 (32-40) 38 (29-44) n.s.
5 33 (31-35) 38 (36-52) n.s.
6 32 (30-38) 35 (26-35) n.s.
7 37 (24-47) 35 (28-48) ns.
Gesamt 34 (24-46) 37 (27-52) .

P" = t-Test fiir gepaarte Stichproben

Die Abbildung 4.20 zeigt den prozentualen Anteil der Fettzufuhr an der Gesamtenergiezu-
fuhr, differenziert nach den Altersgruppen und dem Untersuchungszeitraum. Die Hohe der
Fettzufuhr war zu U1 im Gesamtkollektiv und in allen Altersgruppen, auller Gruppe 7 gestie-
gen. Die Erh6hung war im Gesamtkollektiv und in Gruppe 1 statistisch signifikant (p = 0,046
bzw. p = 0,012). Der Sollwert fiir die Fettzufuhr von 40% der Energie war nur von der Grup-
pe 3 erreicht worden. Das Gesamtkollektiv und Gruppe 7 lagen signifikant unter dem ange-

strebten Wert (p = 0,004 bzw. p = 0,003).
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Abb. 4.20:  Prozentualer Anteil der Fettzufuhr an der Gesamtenergiezufuhr, differen-

ziert nach Altersgruppe und Untersuchungszeitraum (Median)

Enzymsubstitution
Fiir die Auswertung der Enzymsubstitution ergaben sich leicht verdnderte Patientenzahlen.

Zwei Patienten nahmen aufgrund einer normalen Pankreasfunktion keine Enzyme und drei

Patienten hatten im Erndhrungsprotokoll keine Angaben zur Enzymzufuhr gemacht.

Gruppe: 1 2 3 4 5 6 7 Gesamt

Alter (0-2) (3-5) (6-8) (9-11) | (12-14) | (15-17) | (=18)
(Jahre)

n=3 n=8 n=12 n=5 n=3 n=3 n=14 n=48

In Abbildung 4.21 ist die Pankreasenzymsubstitution dargestellt. Es wird die Differenz zwi-
schen der tatsdchlichen Enzymzufuhr und der anhand der Fettaufnahme errechneten Sollzu-
fuhr aufgezeigt. Im ersten Untersuchungszeitraum U1 bestand im Gesamtkollektiv und in den
Gruppen 2, 3, 4, 5 eine Unterversorgung mit Enzymen, im zweiten Untersuchugszeitraum U2

dagegen bestand ein UberschuB. Diese Anderung war im Gesamtkollektiv signifikant (p =

-125-



0,0028). Es bestanden auch starke Schwankungen in der individuellen Enzymdosierung. So
lagen die Ser- und 95er Perzentile fiir das Gesamtkollektiv bei - 68.500 bzw. + 303.100 IE/d
(Tabelle A3 im Anhang).

Tab. 4.33:  Durchschnittliche Enzymzufuhr (IE) pro g Nahrungsfett, Altersgruppe (1-

7), Untersuchungszeitraum U1 versus U2

Lipaseeinheiten/g Fett

Gruppe U1 U2

1 2279 + 1248 2423 £ 726
2 2460 + 17814 3376 £ 1977
3 2334 + 929 2996 + 1128
4 3451 + 2402 2987 + 854
5 1918 + 351 2415+ 478
6 3572 + 1340 3729 + 1260
7 2751 £ 1242 2946 + 876
Gesamt 2641 + 1399 2953 + 1225

Als Richtlinien fiir die Enzymsubstitution bei Mukoviszidosepatienten (Kinder und Erwach-
sene) gelten 2000-3000 Internationale Einheiten (IE) pro g Nahrungsfett. Fiir Sduglinge wird
eine Zufuhr von 300-600 (-1000) IE Lipase /g Nahrungsfett empfohlen [KOLETZKO &
KOLETZKO 1993]. Bei den hier untersuchten Patienten liegen die Mittelwerte sowohl bei
Ul als auch bei U2 innerhalb dieser Empfehlungen. Nur die Gruppe 6 (15—17 Jahre) lag iiber
den Richtwerten. An den hohen Standardabweichungen erkennt man, dafl innerhalb der

Gruppen die Enzymzufuhr stark schwankte und einige Patienten unterversorgt waren.
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Abb. 4.21: Lipasedifferenz (IE/d) zwischen Istzufuhr und Sollzufuhr (differenziert nach
Altersgruppe 1-7 und Untersuchungszeitraum U1l und U2, Median)

4.2.6.3 Proteinzufuhr

Tab.4.34:  Prozentuale Zufuhr von Protein, Altersgruppe (1-7), Untersuchungszeit-
punkt U1 versus U2 (Median, Ser und 95er Perzentile)

Proteine (E-

nergie%)
Gruppe U1 U2 P2
1 13 (11-14) 13 (12-14) n.s.
2 14 (11-17) 13 (10-20) n.s.
3 14 (12-19) 16 (12-20) *
4 14 (12-18) 16 (13-19) *
5 16 (11-17) 14 (12-18) n.s.
6 15 (13-17) 15 (14-16) n.s.
7 18 (14-23) 17 (13-23) n.s.
Gesamt 15 (11-22) 15 (12-20) n.s.

2 Test fiir verbundene Stichproben nach Wilcoxon
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Bei dem hier untersuchten Patientenkollektiv lag die nutritive Proteinzufuhr mit 15 E% an der
unteren Grenze der Empfehlung von 15-20 E%. In den Altersgruppen 3 (6-8 Jahre) und 4 (9-

11 Jahre) war die Proteinzufuhr signifikant von 14% auf 16% gestiegen (p = 0,028 bzw. p =
0,0277).
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Abb. 4.22: Prozentualer Anteil der Proteinzufuhr an der Gesamtenergiezufuhr, diffe-

renziert nach Altersgruppe (1-7) und Untersuchungszeitraum U1l versus Untersu-

chungszeitraum U2 (Median, Ser und 95er Perzentile)
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4.2.6.4 Kohlenhydratzufuhr

Tab. 4.35:  Prozentuale Zufuhr von Kohlenhydraten, Altersgruppe (1-7), zu Untersu-
chungszeitraum Ul versus Untersuchungszeitraum U2, (Median, Ser und 95er Perzenti-

le)

Kohlenhydra-
te (Energie%)

Gruppe U1 U2 P1
1 62 (60-62) 49 (43-51) *

2 52 (26-63) 46 (34-61) n.s.
3 50 (40-60) 46 (36-55) n.s.
4 49 (46-56) 45 (37-58) n.s.
5 51 (48-54) 47 (34-52) n.s.
6 53 (45-57) 51 (49-59) n.s
7 45 (35-62) 48 (34-58) n.s.
Gesamt 49 (37-62) 47 (34-59) *

Die Kohlenhydratzufuhr der hier untersuchten Patienten sank von 49% bei U1 auf 47 E% bei
U2 signifikant ab (p = 0,047). Sie liegt aber immer noch weit {iber den Empfehlungen von
4045 E%. Die zum Zeitpunkt Ul sehr hohe Kohlenhydratzufuhr der Gruppe 1 (0-2 Jahre)
nahm ebenfalls signifikant von 62 E% auf 49 E% (p = 0,036) ab.
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Abb. 4.23:  Prozentualer Anteil der Kohlenhydratzufuhr an der Gesamtenergiezu-

fuhr, differenziert nach Altersgruppe (1-7) zu Untersuchungszeitraum U1 versus U2
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Tab. 4.36:

Nutritive Zinkzufuhr (mg/d), Altersgruppen, zu Untersuchungstermin 1

U1 versus Untersuchungstermin U2 (Mittelwert + Standardabweichung), und DGE-

Referenzwerte [2000]

Alter Patientenanzahl
1-3 7

4-6 8

7-9 12

10-13 6

>13 29

Gesamt 53

Nutritive Zinkzu-
fuhr (mg/d)
U1

70+2,6
7,407
8,8+1,9
10,7 £3,8
12,0 10,7
+28 24
9,4+3,0

DGE- Empfeh-
lung
U2 (mg/d)
m w
6,0+24 3,0
6,7 +2,6 5,0
10,3+2,2 7,0
9,4+31 9,0 7,0
140 115 95 7,0
+45 +£32
9,8+3,9

Die nutritive Zinkzufuhr liegen zu beiden Untersuchungszeitpunkten bei allen Altersgruppen

uber den Referenzwerten der DGE.
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S DISKUSSION

Diskussion bei HIV

In der vorliegenden Studie wurde die Entwicklung des Erndhrungszustandes von HIV-
infizierten ambulanten Patienten der Medizinischen Klinik III und Poliklinik der JLU unter-
sucht. Die Patienten befanden sich in verschiedenen Stadien der Infektion und hatten keine
Sekundérinfektion zum Zeitpunkt der Untersuchung. Es wurden fiir den Erndhrungsstatus
wichtige Parameter wie Korperzusammensetzung, Laborparameter und Erndhrungsprotokolle
untersucht.

Ein Ziel dieser Arbeit war es, herauszuarbeiten, ob sich durch individuelle Betreuung und
Erndhrungsberatung, ein eventuelles Wasting der Patienten aufhalten 148t oder verbessern
1a83t.

Ein Problem bei der Beantwortung dieser Fragestellung stellt die geringe Patientenzahl dar.
Von den urspriinglich 30 Patienten, die zum 1. Untersuchungszeitpunkt U1 evaluiert wurden,
konnten nach 2 Jahren nur noch 13 Patienten untersucht werden. Manche Parameter lagen
nicht fiir alle Patienten zu beiden Untersuchungszeitpunkten vor, so da3 nur die Daten von 10
Patienten ausgewertet werden konnten. Dadurch ist die Anwendbarkeit statistischer Methoden

und die statistische Aussagekraft der Ergebnisse eingeschrankt.

e Gewichtsverlust und Body-Mass-Index

Viele Patienten leiden phasenweise an Appetitverlust oder an Verdnderungen in der Ge-
schmackswahrnehmung. Da die meisten Patienten stark motiviert sind, sich gesund und ada-
quat zu erndhren, wenn sie dadurch ihre Infektion positiv beeinflussen konnen, empfinden sie
die Appetitlosigkeit als besonders quilend. Keiner der hier untersuchten Patienten litt zum
Zeitpunkt der beiden Untersuchungen an Appetitlosigkeit oder an hiufiger Ubelkeit mit
Erbrechen.

Nur 2 Patienten (Nr.15 und 24), beide im Stadium AIDS, gaben zum 1. Untersuchungstermin
einen Gewichtsverlust >10% des KG seit Beginn der HIV-Infektion an. Dieser Gewichtsver-
lust vollzog sich aber nicht innerhalb von 6 Monaten, geméf der Definition des Wasting Syn-
droms, sondern langsam und kontinuierlich. Eine chronische Gewichtsabnahme ist meist mit

gastrointestinalen Erkrankungen assoziiert [MACALLAN et al. 1995]. Ein Patient gab auch
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hdufige Diarrhden an. Beide Patienten nahmen innerhalb des Untersuchungszeitraumes wie-
der an Gewicht zu.

In den Industriestaaten ist eine kontinuierliche Gewichtsabnahme bei AIDS-Patienten selten
[GRUNFELD et al. 1992, KOTLER et al. 1990]. Es wechseln sich vielmehr Phasen mit stabi-
lem Gewicht mit starkem Gewichtsverlust ab, der vor allem mit opportunistischen Infektionen
verbunden ist.

40% (4 Patienten) nahmen zwischen den beiden Untersuchungszeitpunkten an Gewicht ab, 2
Patienten davon befanden sich im Stadium AIDS, 2 Patienten im Stadium ARC. Die beiden
Patienten im Stadium AIDS gaben zu Ul und U2 an, hdufiger unter Diarrhden zu leiden.
Trotz der Gewichtsabnahme haben beide noch einen BMI von 26,5 bzw. von 26,3 und sind
damit noch iibergewichtig. Die beiden Patienten im Stadium ARC verschlechterten sich wohl
innerhalb des Stadiums (von A2 zu B2), gaben aber beide an, weder unter Ubelkeit und
Erbrechen, noch unter Diarrh6en oder Fieber zu leiden. Interessanterweise nahmen bei beiden
die CD4-Zellen ab.

60% (6 Patienten) nahmen innerhalb der beiden Untersuchungszeitrdume an Gewicht zu. 4
Patienten davon waren im Stadium AIDS, 2 Patienten im Stadium ARC.

Betrachtet man den BMI im Durchschnitt, so liegt er bei beiden Untersuchungsterminen mit
23,0 bzw. 23,1 im normalen Bereich. Auch bei der Betrachtung der Einzelwerte liegen alle
Werte sowohl bei U1 als auch bei U2 im Normbereich.

Obwohl 60% der Patientengruppe sich im Stadium AIDS befand, ist der Gewichtsverlauf po-
sitiv zu bewerten. Kein Patient hatte ein Wasting-Syndrom und die Gewichtsabnahme fiihrte

zu keinem definitionsgeméfBen Untergewicht.

e Kérperzusammensetzung

Die Bestimmung der Korperzusammensetzung ist eine wesentliche Komponente der Ermitt-
lung des Erndhrungszustandes. Schon sehr frith im Infektionsstadium verliert jeder dritte
HIV-Infizierte an Gewicht [ABRAMS 1986]. Aber auch ohne eine Gewichtsabnahme kann
die Korperzusammensetzung verdndert sein. Es kann zunéchst der Verlust an Korperzellmas-
se (Muskel- und Organgewebe) durch eine Zunahme des extrazelluliren Wassers und des
Fettgewebes kompensiert sein. Da aber meist die Korperzellmasse abnimmt, das Fettgewebe
aber erhalten bleibt und der extrazelluldire Raum sich vergrofert, kann trotz einer Mangeler-
nidhrung das Korpergewicht stabil bleiben [PALENICEK et al. 1993]. Die bioelektrische Im-

pedanzanalyse (BIA) ist eine einfache und kostengiinstige Methode zur differenzierten Analy-
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se der Korperzusammensetzung. Die Messung beruht auf dem Zusammenhang von Wechsel-
stromwiderstand und Fliissigkeitsgehalt des menschlichen Korpers. Dadurch ist eine Bestim-
mung des Ganzkdrperwassers moglich. Da der Hauptbestandteil der fettfreien Masse (FFM)
ionenhaltiges Wasser ist, ist durch Impedanzmessungen eine Abschédtzung der FFM und damit
indirekt der Fettmasse moglich [HOUTKOOPER et al. 1996]. Beriicksichtigt werden muf3
aber, daB die Technik der BIA auf einer Widerstandsmessung beruht und keine direkte Be-
stimmung der Korperzusammensetzung maoglich ist. Dies setzt z.B. eine konstante Hydratati-
on der FFM voraus, die nicht bei allen Erkrankungen gegeben ist. Zwar hat sich die BIA im
Vergleich zu anderen aufwendigeren Methoden in der Erndhrungsmedizin durchgesetzt, aber
eine endgiiltige Beurteilung fiir den Einsatz im Kliniksbereich ist noch nicht moglich, da noch
fiir verschiedene Krankheitsbilder Validierungsstudien fehlen [PIRLICH et al. 1999].

Seit geraumer Zeit besteht die Moglichkeit, mit den sogenannten Mehrfrequenz-Geriéten die
fettfreie Masse in Subkompartimente zu unterteilen. Es kann somit die Korperzellmasse
(BCM) quantifiziert werden. Aus der Differenz der fettfreien Masse (FFM) minus BCM, 143t
sich die extrazellulire Masse (ECM) errechnen, wobei man den Quotient ECM/BCM als
wichtiges MaB fiir Hydratationsstorungen benutzen kann [SEPPEL et al. 1997].

Fiir das Krankheitsbild AIDS ist die BIA eine brauchbare Methode fiir Verlaufsuntersuchun-
gen. Die Arbeitsgruppe von KOTLER [1996] zeigte anhand einer groBBen Patientenzahl, daf3
mit der bioelektrischen Impedanzmethode unter Verwendung populationsspezifischer Glei-
chungen im Vergleich mit Referenzmethoden bei mangelerndhrten AIDS-Patienten eine ge-
naue Bestimmung von TBW, Fettmasse und BCM moglich ist [KOTLER et al. 1996].
SUTTMANN et al. [1991] stellte fest, daB niedrige BCM-Werte schon in frithem HIV-
Stadium mittels BIA festgestellt werden kdnnen. Auflerdem bewies sie, dafl eine BCM < 30%
des Korpergewichts mit einer signifikant hoheren Mortalitit assoziiert ist [SUTTMANN et al.
1995]. OTT et al. zeigte ebenfalls, daB3 ein niedriger Phasenwinkel und BCM-Wert pradiktive
Parameter fiir das Langzeitiiberleben sind [OTT et al. 1995].

Um Aussagen iiber Verdnderungen in der Kdrperzusammensetzung machen zu konnen, ist es
deshalb sinnvoll, auBer der Magermasse, auch die BCM und ECM zu messen. In der Mehr-
zahl der Studien werden diese Korperkompartimente auch erfafit. Die HIV-Patienten, die hier
untersucht wurden, wurden mit einem BIA-Gerét der Firma Data Input vermessen. Es handelt
sich hierbei um ein Mono-Frequenz-Gerit, mit dem sich nur die Magermasse, Fettmasse und
das Gesamtwasser bestimmen lassen. Deshalb ist ein Vergleich der Ergebnisse mit Daten aus

der Literatur nicht moglich.
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40% der Patienten (4 Patienten) hatten zwischen beiden Untersuchungszeitpunkten abge-
nommen. Die Gewichtsabnahme verlief sehr inhomogen, d.h. 1 Patient nahm Fettmasse, Ma-
germasse und auch Gesamtwasser ab, ein anderer Patient nahm Magermasse ab, die Fettmasse
blieb konstant aber das Gesamtwasser nahm zu. Ein weiterer Patient nahm Fettmasse ab, Ma-

germasse ab und das Gesamtwasser nahm zu.

e Indirekte Kalorimetrie

Der Ruheenergieumsatz klinisch ,,stabiler” HIV-Patienten ist oft um + 10%—15% gegeniiber
der Vorausberechnung erhéht [GRUNFELD et al. 1992, HOMMES et al. 1990, SUTTMANN
et al. 1993]. Bei opportunistischen Infektionen konnen sogar Erhohungen bis + 30%—40%
gemessen werden [MELCHIOR et al. 1993]. Die hier untersuchte Patientengruppe hatte zu
beiden Zeitpunkten der kalorimetrischen Messung keine akute opportunistische Infektion und
keine Tumorerkrankung. Auch in dieser Studie zeigte sich, libereinstimmend mit zahlreichen
anderen Studien, dal3 Patienten mit einer HIV-Infektion einen deutlich erhdhten Ruheenergie-
umsatz aufweisen [MELCHIOR et al. 1991, SUTTMANN et al. 1995, HOMMES et al.
1990].

Die Erhohung des Ruheumsatzes ist schon im Vorstadium feststellbar, sowohl beim 1. Unter-
suchungszeitpunkt als auch beim 2. Untersuchungszeitpunkt. Die Patienten im Stadium AIDS
wiesen einen noch héheren Ruheumsatz auf, der sich auch nochmals im Untersuchungszeit-
raum erhohte. Bezogen auf die fettfreie Masse (FFM), die das metabolisch aktive Gewebe
darstellt, finden einige Untersucher erhohte Werte des Ruheenergieumsatzes [MELCHIOR et
al. 1991, HOMMES et al. 1991,] andere nicht [MACALLAN et al. 1995]. Das hier untersuch-
te Patientenkollektiv zeigte einen erhohten Ruheumsatz, bezogen auf die Magermasse, im
Vorstadium wie im Stadium AIDS. Die Werte der AIDS-Patienten waren zur 2. Untersuchung
so hoch wie sie von SUTTMANN et al. [1991] bei Patienten mit Wasting gefunden wurden.
MELCHIOR et al. [1991] fanden bei klinisch stabilen aber mangelerndhrten HIV-Patienten
wesentlich hohere REE-Werte als das hier evaluierte Kollektiv aufwies. MACALLAN et al.
[1995] stellten bei 27 HIV-positiven Médnnern ebenfalls erhohte REE-Werte fest, konnten
aber keine signifikante Korrelation zwischen dem Ruheumsatz und einer Gewichtsverdnde-
rung feststellen. Sie vermuteten stattdessen eine ungeniigende Energiezufuhr fiir eine Ge-
wichtsabnahme. In einer Studie an 14 HIV-Patienten mit ungeklartem Gewichtsverlust stellte

MIRJAM et al. [1989] erhohte REE-Werte fest. Mit abnehmendem Korpergewicht steigt der

-134-



Ruheumsatz pro kg Magermasse an, weil sich die Relation zwischen Muskel- und Organge-
webe verschiebt [READ et al. 1984]. Deshalb kann es bei Vergleichen zwischen Gruppen mit
unterschiedlichem Korpergewicht zu Fehlinterpretationen kommen [SCHWENK 1993]. Bei
dem hier untersuchten Patientenkollektiv lassen sich diese Aussagen nicht bestéitigen. Bei
einigen Patienten nahm der Ruheumsatz pro kg Magermasse bei einer Gewichtsabnahme zu,
bei anderen nicht.

Der Grundumsatz spielt als Ursache fiir den Gewichtsverlust bei asymptomatischen HIV-
Patienten sicher nur eine untergeordnete Rolle [MACALLAN et al. 1995, SCHWENK 1993].
Der erhohte Ruheumsatz scheint durch die Virusreplikation, durch eine metabolische Reakti-

on der HIV-Infektion, bedingt zu sein [SHARPSTONE et al. 1996].

e Lipidstoffwechsel

Bei der HIV-Infektion ist der Stoffwechsel auf verschiedenen Ebenen gestort. Sehr haufig
findet man bei HIV-Patienten erhohte Triglyceridspiegel mit gleichzeitig erniedrigten Choles-
terinwerten [GRUNFELD 1992]. Die Triglyceridspiegel sind bei AIDS-Patienten auffallend
stark erhoht, wihrend sie bei HIV-Positiven gegeniiber einer Kontrollgruppe nur leicht erhdht
sind [GRUNFELD et al. 1992]. SUTTMANN et al. [1991] stellte in einer Studie mit 53 HIV-
positiven Patienten fest, dal 30% erhohte Triglyceridwerte aufwiesen.

Bei der hier untersuchten Patientengruppe liegen die durchschnittlichen Triglyceridwerte zu
beiden Untersuchungsterminen im Normbereich. Beim 1. Untersuchungszeitpunkt war eine
signifikante Zunahme der Triglyceridwerte vom Vorstadium B zum Stadium AIDS zu ver-
zeichnen. Beim 2. Untersuchungszeitpunkt gab es jedoch einen Abfall der Werte vom Stadi-
um B zum Stadium AIDS. Wenn man die Patienten einzeln betrachtet, fallt auf, daf} bei zwei
Patienten, die Gewicht verloren hatten, ein Anstieg der Triglyceridspiegel zu beobachten war.
Leider fehlen von den beiden anderen Patienten, die ebenfalls an Gewicht verloren hatten, zu
U2 die Triglyceridwerte. Alle weiteren 6 Patienten, die an Gewicht zugenommen hatten, be-
saflen niedrige Werte. Allerdings scheint kein direkter Zusammenhang zwischen der Hy-
pertriglyceriddmie und einem Gewichtsverlust zu bestehen [GRUNFELD et al. 1989,
SCHWENK et al. 1996]. Erhohte TNFa-Spiegel, die in Seren von AIDS-Patienten nachge-
wiesen wurden, scheinen fiir das Wasting Syndrom verantwortlich zu sein. Aber erhohte
TNFa-Serumspiegel sind wahrscheinlich die Folge von opportunistischen Infektionen und
nicht von der HIV-Infektion selbst [GRUNFELD et al. 1992]. Die Sekundérinfektionen wie-

derum fordern das Wasting Syndrom.
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Die Hypertriglyceriddmie bei AIDS korreliert mit dem Serumspiegel von Interferon-o. und
nicht mit TNFo [GRUNFELD et al. 1991]. Grunfeld et al. stellte in der Studie fest, dal hohe
Interferon-a-Spiegel die Triglyceride Clearance hemmt und dadurch die Hypertriglyceridamie
fordern. In der gleichen Studie konnte keine signifikante Korrelation zwischen den Interferon-
a-Spiegeln und den Cholesterinwerten hergestellt werden.

Die antiretrovirale Therapie senkt bei den AIDS-Patienten sowohl die Interferon o als auch
die Triglyceridwerte [MILDVAN 1992].

Leider konnen diese Aussagen (Hypothesen) mit den Ergebnissen dieser Studie nicht vergli-
chen werden, da weder TNFo noch Interferon o aus dem Serum bestimmt wurden.

Das Absinken der Cholesterinspiegel im Serum bei der HIV-Infektion ist pathophysiologisch
noch nicht geklart. Zahlreiche Infektionen kénnen zu Verdnderungen im Fettstoffwechsel
fiihren. So kommt es in frilhen Phase der Infektion zu erniedrigten LDL- und HDL-
Cholesterinwerten [GRUNFELD et al. 1991]. Malabsorption, Maldigestion sowie Verinde-
rungen im Erndhrungsverhalten spielen dabei eine Rolle.

Der mittlere Cholesteringehalt der hier untersuchten HIV-Patienten lag zu Ul wie zu U2 im
Normbereich. Bei der Betrachtung der Einzelwerte ist kein signifikanter Unterschied zwi-
schen beiden Untersuchungszeitpunkten feststellbar.

Bei dieser Untersuchung wurde nur das Gesamtcholesterin bestimmt und nicht die Unterfrak-

tionen LDL und HDL.

e Laborparameter

Vitaminstatus, Magnesium- und Zinkgehalt im Serum

Schon in frithen Stadien der HIV-Infektion wurden erniedrigte Spiegel an den Vitaminen A,
E, B6, Bj; nachgewiesen [BEACH et al. 1989, BAUM et al. 1995, SCHWENK 1999]. Vor
allem die gastrointestinalen Komplikationen (Diarrhéen und abdominelle Schmerzen) sowie
Anorexie verhindern oftmals eine ausreichende alimentire Nahrstoffaufnahme. Darminfekti-
onen sind bei 67 bis 85% der HIV-Patienten mit Durchfall nachweisbar [STEIN et al. 1990].
AuBerdem wird eine direkte Schiadigung der Darmschleimhaut durch den HIV-Virus vermutet
[ULLRICH et al. 1992]. Diese HIV-induzierte Enteropathie ist durch eine Zottenverkiirzung
mit inaddquater Kryptenhyperplasie zu erkennen, begleitet von einer lymphozytiren Infiltrati-

on der Schleimhaut und von Enzymabnormalititen [GILLIN et al. 1985, ULLRICH et al.
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1989]. Maldigestion und Malabsorption von Néhrstoffen sind die Folge der HIV-
Enteropathie.

Bei der hier untersuchten Patientengruppe ist im Mittel bei beiden Untersuchungszeitpunkten
kein Vitamin A-, Vitamin E- oder Vitamin B,-Mangel nachweisbar. Auch bei der Betrach-
tung der Einzelwerte liegen alle Werte, bis auf einen Wert fiir Vitamin A, bei Zeitpunkt Ul
im Normbereich. Dieser Patient gab an, hiufiger unter Diarrhden zu leiden. Sein Vitamin A-
Wert war bei Ul mit 25 pg/dl sehr niedrig, stieg aber zu U2 auf 69 pg/dl. Seine Vitamin E-
und Bj;-Werte lagen zum 1. Untersuchungstermin im Normbereich. Leider liegen keine Wer-
te zum 2. Untersuchungstermin vor.

Die Vitamin E-Serumwerte der hier untersuchten Patienten lagen sowohl im Durchschnitt als

auch als Einzelwerte zu U1 und zu U2 im Normbereich.

70% der Patienten (7 Personen) gaben zu beiden Untersuchungszeitpunkten an, regelmifig
Vitaminpriparate einzunehmen.

Bei einer Studie an 100 HIV-positiven, asymptomatischen Minnern, zeigten sich bei 18 bis
74% niedrige Blutwerte der Vitamine A, E, Bg, B2, Riboflavin, Kupfer und Zink. Die Ernéh-
rungsbefragungen ergaben allerdings eine angemeflene bzw. hdufig hohere Zufuhr der Vita-
mine A und E, sowie der meisten wasserloslichen Vitamine.

HERBERT et al. [1988] berichtete, dal ca. 1/3 aller AIDS Patienten einen Vitamin-Bj,-
Mangel aufweisen. Die Autoren vermuten, dal eine Vitamin-Bj;-Malabsorption schon zu
Beginn einer HIV-Infektion auftritt und durch das HIV-Virus in den Zellen des terminalen
[leums mit ausgeldst wird. Die hier untersuchten Patienten wiesen zu keinem Zeitpunkt er-
niedrigte Vitamin B;,-Werte auf.

Unter den Mikrondhrstoffen wird bei HIV-Patienten ein Zink- und Selenmangel beschrieben
[FABRIS et al. 1988, HUANG et al. 1988, DWORKIN et al. 1985, SCHWENK 1999]. Der
mittlere Zinkgehalt der hier untersuchten HIV-Patienten lag ebenfalls deutlich unterhalb der
Norm, unabhédngig vom Infektionsstadium. Ein Zinkmangel wird hiufig bei einer zu geringen
tdglichen Zufuhr oder bei chronischen Durchfdllen beobachtet. Nach Auswertung der Ernéh-
rungsprotokolle lag die hier untersuchte Patientengruppe im Mittelwert unter den Referenz-
werten der DGE von 7-10 mg Zink/d, 3 von 5 Patienten lagen zu U2 innerhalb des Referenz-
bereiches.

Verschiedene Studien zeigen, daB3 niedrige Serumspiegel der Vitamine B¢, Bj,, A, E und Zink
einen Einfluf} auf das Immunsystem haben und mit dem Fortschreiten der Infektion assoziiert

sind. So stellte Baum in einer Studie fest, da eine Normalisierung der Serumkonzentration
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der Vitamine A, B, und Zink mit einer Erhohung der CD4-Lymphozyten verbunden ist
[BAUM et al. 1995].

Der durchschnittliche Magnesiumgehalt im Serum der hier untersuchten Patienten liegt fiir
beide Untersuchungszeitpunkte im unteren Normbereich. Bei den Einzelwerten fallt bei U2
auf, daB3 von den 7 Patienten 3 Patienten erniedrigte Magnesiumwerte aufwiesen. Die intrazel-
luldre Magnesiumkonzentration (im Erythrozyten) lag zu beiden Zeitpunkten unterhalb der
Normwerte. Es ist von Ul zu U2 eine abnehmende Tendenz zu beobachten. Eine Ursache fiir
den Magnesiummangel bei HIV-Patienten kdnnen rezidivierendes Erbrechen und/oder Diar-
rhoen sein. Keiner der Patienten litt unter Erbrechen, allerdings gaben 3 Patienten an, Gfters
Diarrhéen zu haben. Eine weitere Ursache kann eine unzureichende Magnesiumzufuhr sein.
Von den 5 Patienten, deren Erndhrungsprotokoll ausgewertet werden konnte, lag die tigliche
Magnesiumaufnahme bei 4 Patienten zu U2 innerhalb der Empfehlungen der DGE. 1 Patient
hatte eine extrem niedrige Zufuhr. Im Gegensatz zum Vitamin A- und E-Mangel, ist eine Hy-
pomagnesidimie im Erythrozyten durch zusétzliche Magnesiumeinnahmen nur selten aus-

zugleichen.

Proteinstoffwechsel

Ein typisches Zeichen fiir eine Mangelerndhrung ist eine Verminderung der Transportprotei-
ne. AuBBerdem geben die Verdnderungen der Konzentrationen der Plasmaproteine Aufschluf3
iiber das Stadium der Mangelerndhrung. Deshalb ist die Bestimmung der Proteine Albumin,
Transferrin und Prdalbumin zur Erfassung des aktuellen Erndhrungszustandes notwendig.
Eine Protein-Energie-Malnutrition verursacht einen erhohten Umsatz der Transportproteine
mit konsekutiver Erniedrigung der Serumspiegel [SHETTY et al. 1979]. Die Albuminkon-
zentration im Serum wird allerdings nicht nur durch die Nahrungsaufnahme, sondern auch
durch Erkrankungen der Leber (Hepatitis oder Zirrhose), durch Sekretionsstérungen der Leber
oder erhohte Proteinverluste (z.B. beim nephrotischen Syndrom) beeintrachtigt [BEHRENDT
1999]. Bei einer Mangelerndhrung ist aber meistens ein zu geringes Angebot an Proteinen
bzw. Aminosduren fiir die niedrigen Serumspiegel verantwortlich. Niedrige Albuminspiegel,
sowie anderer Serumproteine, werden bei 36 bis 83% der AIDS-Patienten beobachtet
[CHLEBOWSKI et al. 1989].

GUNTHER et al. [1993] fand bei 77 Patienten eine Korrelation zwischen niedrigen Albumin-
spiegeln (< 3,5 g/dl) und schlechteren Uberlebenschancen. CHLEBOWSKI et al. [1989] stell-
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te bei 71 AIDS-Patienten eine verkiirzte Lebensdauer fest, wenn die Patienten Albuminwerte
< 2,5 g/dl aufwiesen. Auch andere Forscher, wie SUTTMANN et al. [1991], fanden, daB
niedrige Albuminspiegel (< 3,0 g/dl) mit einer Schwichung des Immunsystems korrelierten.
Die hier untersuchten HIV-Patienten weisen sowohl beim 1. Untersuchungstermin als auch
beim 2. Untersuchungstermin keine Mangelerndhrung auf, da die Albuminwerte im oberen
Normbereich liegen. Nur ein Patient, im Stadium AIDS, liegt mit seinem Wert knapp iiber der
Normgrenze. Da das Serumalbumin eine relativ lange Halbwertszeit hat (18 Tage), ist es zwar
als Indikator fiir den viszeralen Proteinstatus geeignet, aber nicht zur Ermittlung einer kurz-
fristigen Verdnderung der Erndhrungssituation.

Das Praalbumin ist dagegen aufgrund seiner kurzen Halbwertszeit von ca. 2 Tagen ein guter
Verlaufsparameter. Bei der hier untersuchten Patientengruppe lag er zum 1. Untersuchungs-
zeitpunkt bei 40% der Patienten (4 Personen) knapp unter dem Normwert, weist also auf eine
kurzfristige Mangelerndhrung hin. Beim 2. Untersuchungszeitpunkt liegt er bei 42% der Pati-

enten unterhalb des Normwertes.

Die Cholinesterase hat eine Halbwertszeit von 5-12 Tagen und ist deshalb ein guter Indikator
fiir den aktuellen Erndhrungzustand. Allerdings besitzen Einzelwerte ohne Verlaufskontrolle
nur eine bedingte Aussagekraft [OLLENSCHLAGER et al. 1989]. Die Mittelwerte der hier
untersuchten Patienten liegen zu beiden Untersuchungszeitpunkten im Normalbereich. Bei der
Betrachtung der einzelnen Patienten, liegt nur ein Patient bei beiden Terminen knapp unter-
halb des Normbereichs. Sein Praealbumin lag bei U2 ebenfalls an der Normgrenze. Dies
konnte man als eine leichte Mangelerndhrung definieren, obwohl der Patient 4 kg an Gewicht

zugenommen hat.

¢ Erndhrungsprotokoll

Energiezufuhr

Um das Korpergewicht konstant zu halten, muf3 die Kalorienaufnahme (Energiezufuhr) dem
Gesamtenergiebedarf entsprechen. Der Gesamtenergiebedarf ergibt sich aus dem Ruheum-
satz, der Thermogenese nach der Nahrungszufuhr und einem Aktivititsfaktor (multipliziert
mit einem Krankheitsfaktor). Bei klinisch stabilen HIV-Patienten ist der Energiebedarf nor-
mal [HEIJLIGENBERG et al. 1997]. MACALLAN et al. [1995] stellten in einer Studie an

HIV-infizierten Mannern ebenfalls fest, dal der Energiebedarf nicht wesentlich erhoht war.
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Die Minner, die ihr Gewicht halten konnten, fiihrten ausreichend Kalorien zu. Es gibt viele
Griinde fiir eine verminderte Kalorienaufnhahme bei HIV-Infizierten. Erkrankungen des Mun-
des oder des Osophagus, wie orale Kandidose, ulzerierende Herpes- oder Zytomegalieerkran-
kungen, treten sehr hiufig auf. Weiterhin beeintrichtigen Ubelkeit, Appetitlosigkeit und Ano-
rexie die Energiezufuhr. Wéhrend akuter Infektionen und wéhrend Phasen von Gewichtsver-
lust ist die Kalorienaufnahme oft drastisch reduziert [MELCHIOR et al. 1991]. Bei HIV-
Patienten mit schwerer Malabsorption ist die Nahrungsaufnahme wesentlich geringer als bei
Patienten mit anderen Formen der Malabsorption [CARBONELL et al. 1997].

Das hier untersuchte Patientenkollektiv lag zu beiden Untersuchungszeitpunkten bei der E-
nergiezufuhr im Mittel innerhalb des Referenzbereiches der DGE ,OGE, SVE, SGE fiir diese
Altersgruppe. Fiir HIV-Patienten wird eine tdgliche Energiezufuhr von 800—1000 kcal tiber
dem Bedarf Gleichaltriger empfohlen [OLLENSCHLAGER et al. 1994]. Die Patienten lagen
bei beiden Untersuchungsterminen weit unter diesen Empfehlungen. Betrachtet man die E-
nergiezufuhr pro Kilogramm Korpergewicht, so liegen die Patienten zu Ul wie zu U2 inner-
halb der Werte, die fiir Gesunde nétig sind um das Gewicht zu halten, aber unterhalb der Wer-
te, die fiir AIDS-Patienten vorgeschlagen wurden [HICKEY 1991]. Besonders zu U2 hatte die
Energiezufuhr stark abgenommen.

Auch die tagliche prozentuale Fettzufuhr hatte zwischen den beiden Untersuchungszeitpunk-
ten stark abgenommen, lag aber immer noch {liber dem Referenzwert der DGE. Nahrungsfette
sind wichtige Energielieferanten und die stark reduzierte Fettzufuhr konnte die Abnahme der
Gesamtenergie verursacht haben. Das Fett ist gleichzeitig auch Trager von fettléslichen Vita-
minen, Aromastoffen und Geschmackstoffen, die fiir den Geschmack der Lebensmittel wich-

tig sind.

Proteinzufuhr

AIDS-Patienten mit stabilem Gewicht weisen einen gedrosselten Proteinumsatz mit leicht
negativer Stickstoffbilanz auf [STEIN et al. 1990]. Dies dhnelt dem Hungerstoffwechsel. Bei
kachektischen Patienten oder bei opportunistischen Infektionen ist der Proteinumsatz erhoht
und die Stickstoffbilanz negativ [GRUNFELD et al. 1992, SUTTMANN et al. 1993]. Die
korpereigenen Eiweillspeicher werden nicht mehr aufrechterhalten, da korpereigenes Eiweil3
energetisch verwertet wird [ELIA 1991]. Durch die Nahrungszufuhr kann man bei HIV-
Patienten die Proteinsynthese anregen. Eine Zufuhr von 0,8—1,2 g Eiwei/kg Korpergewicht
fiihrt bei kalorienreicher Ernihrung zu einer ausgeglichenen Stickstoffbilanz [SUTTMANN et
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al. 1993]. HICKEY [1991] postuliert sogar eine Proteinzufuhr von 2,0-2,5 g Eiweil} pro kg
Korpergewicht, um einen Gewichtsverlust zu vermeiden und eine positive Stickstoftbilanz zu
erreichen. Das hier untersuchte Patientenkollektiv lag mit seiner durchschnittlichen Zufuhr
von 1,1 g Protein bei Ul und mit 1,5 g Protein pro kg Korpergewicht bei U2 im Rahmen die-

ser Empfehlungen.

Kohlenhydrate

Die Zusammensetzung der Nahrung, insbesondere ob Kohlenhydrate zusammen mit Fett und
Proteinen oder alleine vorliegen, beeinflult die Geschwindigkeit der Aufnahme und somit
auch die Verwertung der Kohlenhydrate. Sie werden unter Insulineinflu3 bevorzugt oxidiert
oder in Form von Glycogen gespeichert. Dies fiihrt dazu, da3 bei einer hochkalorischen Er-
nidhrung hauptsichlich Fettsduren im Fettgewebe abgelagert werden. Erwachsene verstoft-
wechseln tdglich 180 g Glucose, davon verbraucht 140 g das Gehirn. Durch korpereigene
Gluconeogenese aus Aminosduren, Lactat oder Glycerin konnen tiglich 130 g Glucose zur
Verfligung gestellt werden. Dadurch ist kurzfristig der Glucosebedarf gedeckt. Bei langerem
Hungern wird der Energiebedarf des Gehirns durch die Verbrennung von Ketonkorpern ge-
deckt. Um die Gluconeogenese aus Protein zu verhindern und zur Hemmung der Lipolyse
sollten mindestens 25% der Nahrungsenergie als Kohlenhydrate aufgenommen werden
[FAO/WHO 1998]. Bei klinisch stabilen HIV-Patienten ist der Glucoseumsatz im Hungerzu-
stand vermindert, aber bei Wasting die anaerobe Glykolyse gesteigert [OCKENGA et al.
1994]. PIERS et al. [1992] stellte in einer Studie an chronisch Mangelerndhrten fest, dal} sie
eine hohere Kohlenhydratoxidation haben, eine niedrigere Fettoxidation und eine dhnlich ho-
he Proteinoxidation, wie gut gendhrte Personen.

Die hier untersuchten HIV-Patienten lagen zu beiden Untersuchungszeitpunkten stark unter
den Referenzwerten der DGE, OGE, SVE, SGE. Ein Patient lag mit 22% sogar unter dem

Minimum von 25 Energieprozent KH.

Zink-Zufuhr

Der Korper enthilt keine groBen Zinkspeicher und ist daher auf eine kontinuierliche Zufuhr
angewiesen. Es wird heute von einer durchschnittlichen Absorptionsrate von 30% ausgegan-
gen, da StreBsituationen, Infektionen oder parasitire Erkrankungen die Zinkverwertung beein-

fluBen [TAYLOR et al. 1991]. Der Verlust von Zink tiber Haut und Exkrete wird beim Mann
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Mann mit 2,2 mg und bei der Frau mit 1,6 mg angegeben [KING et al. 1989]. Da Zink eine
wichtige Funktion im Stoffwechsel als Bestandteil von Enzymen hat (siche Kp. 2.3.2.3), ist
eine ausreichende tigliche Zufuhr notwendig Die Zinkzufuhr der hier untersuchten HIV-
Patienten lag zu beiden Untersuchungszeitpunkten weit unter der empfohlenen Zufuhr von 10

mg/Tag und hatte sich im Untersuchungszeitraum auch nicht veréndert.

Vitamin-A- und-E-Zufuhr

Die nutritive Vitamin A-Zufuhr des hier untersuchten Patientenkollektivs lag zum 1. Untersu-
chungszeitpunkt innerhalb der Referenzwerte der DGE, OGE, SVE, SGE, aber zum 2. Unter-
suchungszeitpunkt knapp unterhalb dieser Werte. Die Vitamin A-Serumspiegel dieser Patien-
ten lagen aber im Normbereich.

Die Vitamin E-Zufuhr der Patientengruppe entsprach beim 1. Untersuchungstermin den Emp-
fehlungen der DGE, war aber zum 2. Untersuchungstermin stark erniedrigt. Die Zufuhr lag
damit weit unter den Richtwerten der DGE. Die Vitamin-E-Serumspiegel dieser Patienten

lagen aber ebenfalls im Normbereich.

Magnesium-Zufuhr

Bei normalen Erndhrungsgewohnheiten konnte bisher bei Gesunden kein Magnesium-Mangel
festgestellt werden. Bei Absorptionsstorungen sowie chronischem Alkoholkonsum kann es zu
einer unzureichenden Versorgung kommen. Die durchschnittliche Magnesiumzufuhr der Pati-
enten lag zum Zeitpunkt Ul im Referenzbereich der DGE. Sie entsprach der zur Zeit in
Deutschland aufgenommenen durchschnittlichen tdglichen Magnesiumzufuhr von 350 mg bei
Minnern [DGE: Erndhrungsbericht 1996]. Zum Zeitpunkt U2 erhohte sich die Zufuhr auf 441

mg im Durchschnitt.

Diskussion bei Mukoviszidose

Diese Arbeit hat als Ziel, die Erndhrungssituation von Mukoviszidosepatienten der Gie3ener
CF-Amulanz zu evaluieren. Weiterhin wird untersucht, ob eine individuelle Erndhrungs-
betreuung iiber einen Zeitraum von 2 Jahren das Erndhrungsverhalten beeinfluflt, sich der

Erndhrungsstatus verbessert und sich die Néhrstoffversorgung an die fiir Mukoviszidosepa-
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tienten geltenden Richtwerte angleichen 1d6t. Dazu wurden fiir den Erndhrungsstatus wichtige
Parameter wie Korperzusammensetzung, Pankreasfunktion, Lungenfunktion, verschiedene
Laborparameter und die Nahrstoffrelation der Erndhrung bestimmt.

Ein Problem dieser Untersuchung ist die ungleiche Altersverteilung der Patienten. Am héau-
figsten vertreten sind die erwachsenen Patienten in der Altersgruppe 7 (n = 48). In den ande-
ren Gruppen liegt die Patientenzahl zwischen 6 und 18 Personen und nach einer weiteren
Aufgliederung in Abhingigkeit von dem Geschlecht nochmals entsprechend niedriger (z.B.
befanden sich in der Gruppe 1 und in der Gruppe 6 jeweils 3 ménnliche Patienten). Auflerdem
lagen einige Parameter nicht fiir alle Patienten vor. Die Anwendbarkeit statistischer Methoden

und die statistische Aussagekraft der Ergebnisse wurden dadurch beeintrichtigt.

¢ Lingen-Soll-Gewicht (LSG) und Body-Mass-Index (BMI)

Der Erndhrungszustand von Kindern wird mit durch das Lingen-Soll-Gewicht bestimmt. Es
beurteilt die Gewichtsentwicklung im Verhiltnis zur Korpergrofle im Vergleich zur gesunden
Normalbevolkerung. In den letzten Jahren war neben den Lungenerkrankungen das Unterge-
wicht ein wesentliches klinisches Symptom der CF. Wenn man vom Normalgewicht ausgeht
(LSG > 90%), so ist mit 18 Jahren die Wahrscheinlichkeit, untergewichtig zu sein, auf 50%
gestiegen, das Risiko schwer untergewichtig zu sein (LSG < 80% ) betrdgt weniger als 20%
[BALLMANN 1995].

Gemessen an den Lingen- und Gewichtsperzentilen von Prader et al. [1989] lagen die Alters-
gruppen 1-6 (0—17 Jahre) der hier untersuchten CF-Patienten im Mittel zu Ul im Normbe-
reich (w: 101,4 £ 12,1; m: 100,8 + 9,6). Zum 2. Untersuchungszeitpunkt lagen sie im Mittel
ebenfalls im Normbereich (w: 100,0 £ 11,7; m: 100,5 £ 10,9). Damit gab es {iber den Unter-
suchungszeitraum kaum eine Verdnderung und das LSG unterscheidet sich nicht von dem der
Normalbevdlkerung.

Nir et al. [1996] untersuchten den Erndhrungsstatus von allen Patienten, die 1989 von der
dinischen CF-Ambulanz betreut wurden (n = 223). Sie verglichen die Daten mit der Grof3en-
entwicklung der gesunden, ddnischen Bevolkerung. Es zeigte sich, daB3 die CF-Patienten ihre
endgiiltige Korpergrofe spater erreichten als die Normalbevolkerung (21 vs 19 Jahre). In dem
Giellener Kollektiv kann eine dhnliche Entwicklung beobachtet werden. So lagen 68% der
Patienten bis 21 Jahre zum 1. Untersuchungszeitpunkt mit ihrer Korpergrof3e unter der jewei-
ligen geschlechts- und altersspezifischen 50. Lingenperzentile. Zum 2. Untersuchungszeit-

punkt lagen noch 63% der Patienten bis 21 Jahre unter der 50. Langenperzentile. Bei den er-
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wachsenen Patienten iiber 21 Jahren, lagen nur noch 58% zu Ul und 55% zu U2 unter der

jeweiligen altersspezifischen Langenperzentile.

Fiir die Altersgruppe 7 (= 18 Jahre) wurde zur Beurteilung des Korpergewichts der BMI he-
rangezogen. Er hatte im Gesamtkollektiv im Mittel von Ul zu U2 von 19,9 auf 20,5 zuge-
nommen. Die Patienten wurden in drei Altersgruppen aufgeteilt (19-24, 25-34, 3544 Jahre)
und mit den entsprechenden BMI-Referenzwerten verglichen. Die Gruppe der 1924 jihrigen
lag zu beiden Untersuchungszeitpunkten im Mittel im unteren Normbereich. Die Gruppe der
25-34 jdhrigen lag zu U2 ebenfalls im unteren Normbereich, zu U1l aber noch darunter. Die
Gruppe der 35-44 jahrigen, die allerdings nur aus zwei Personen bestand, lag zu beiden Un-
tersuchungszeitpunkten unter dem BMI-Referenzbereich, waren also untergewichtig. Die
Standardabweichung der anderen Gruppen zeigt, dafl es auch hier Patienten mit starkem Un-
tergewicht gibt. Mit steigendem Alter nimmt der BMI ab. Dies deckt sich mit den Ergebnis-
sen einer Multizentrischen Studie zur Erndhrungssituation der Mukoviszidosekranken, die

von DOCKTER et al. [1995] durchgefiihrt wurde.

¢ Korperzusammensetzung

Gesamtkorperwasser (GKW)

Das Gesamtkorperwasser (GKW) stellt mit 60-70% der Korpermasse das groBite Einzelkom-
partiment des Korpers dar. Es wurde bei den hier untersuchten CF-Patienten fiir die Alters-
gruppen 6 und 7 (>15 Jahre) bestimmt. Das Gesamtkorperwasser in Liter blieb zu beiden Un-
tersuchungszeitpunkten gleich. Prozentual gesehen, hatte es sowohl bei den weiblichen als
auch bei den ménnlichen Patienten innerhalb des Untersuchungszeitraums abgenommen. Die-
se Abnahme korreliert bei den weiblichen Patienten mit der Zunahme des BMI (r = 0,5, p <
0,05).

Der prozentuale Wasseranteil betrigt normalerweise bei gesunden Frauen 50-55% und bei
Mainnern ca. 60% [ASKEW 1996]. Bei den hier untersuchten erwachsenen CF-Patienten (Al-
tersgruppe 7), lagen zu Ul die Frauen mit 51% GKW im unteren Normbereich, wihrend die
mannlichen Patienten mit 58% darunter lagen.

Die Patienten haben aufgrund ihres Gendefektes einen gestorten Wasserhaushalt. Dies konnte
die relativ geringe Menge des Gesamtkorperwassers erklidren. Es muf3 aber auch weiterhin
berticksichtigt werden, daB die bioelektrische Impedanzanalyse bei Hydratationsproblemen

keine geeignete Methode zur Bestimmung des GKW ist [HOLT et al. 1994]. Inwieweit diese
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Problematik auf das hier untersuchte Patientenkollektiv zutrifft, kann hier nicht geklart wer-

den, da diesbeziigliche Untersuchungen in dieser Studie nicht durchgefiihrt wurden.

Mager- und Fettmasse

Die Mager- und Fettmasse in kg nahm in allen Altersgruppen zu. Die Magermasse hat sich
prozentual kaum verdndert, wihrend die Fettmasse in den Gruppen 3 (6—8 Jahre), 4 (9-11
Jahre) und 7 (= 18 Jahre) zugenommen hat. Vergleicht man die Koérperzusammensetzung mit
der von Gesunden, so stellt man fest, dall die Magermasse in kg und % fiir die mannlichen
wie fiir die weiblichen Patienten unter den jeweiligen Referenzwerten lagen. Bei den jlingeren
Altersgruppen 3 und 4 war die Fettmasse in kg und bei den weiblichen Patienten auch prozen-
tual bei beiden Untersuchungszeitpunkten hoher als die Referenzwerte. Bei den minnlichen
Patienten war die Fettmasse in% in den Altersgruppen 3—6 zu Ul wie zu U2 héher als die
Referenzwerte und nur die Gruppe 7 lag im Referenzbereich.

Bei einem Vergleich zwischen BIA und anthropometrischer Messung der Hautfaltendicke bei
CF-Patienten stellten MADDEN & MORGAN [1994] fest, dall mit der BIA wesentlich hohe-
re Fettmassen gemessen wurden (24,4% vs. 20,3%). Es wurden ebenfalls hohere Werte des
prozentualen Korperfettanteils durch die BIA im Vergleich zur Hautfaltendickemessung und
Nahen Infrarot Messung (NIR) bei gesunden Personen mit BMI > 25 gemessen [STROH et al.
1995]. Bei einem Vergleich der Methoden konnten auch Differenzen bei der Messung der
Magermasse festgestellt werden. Geringfiigige Verdnderungen der Magermasse bei longitudi-
nalen Studien konnten mit der BIA nicht erfal3t werden [LANDS et al. 1993].

Es scheint sinnvoll, fiir die Beurteilung der Kérperzusammensetzung durch die BIA die Ent-
wicklung spezieller fiir dieses Krankheitsbild angepafiten Formeln abzuwarten [AZCUE et al.
1993].

PENCHARZ & AZCUE [1996] zeigten bei mangelerndhrten Kindern und Jugendlichen, daf3
die BIA den anthropometrischen Methoden tiberlegen ist und zur Verlaufskontrolle einer Er-

ndhrungstherapie eingesetzt werden kann.

¢ Lungenfunktion

Fiir die Altersgruppe 1 (0-2 Jahre) liegen keine Untersuchungen der Lungenfunktion vor, da
die aktive Mitarbeit der Patienten in diesem Alter noch nicht gewéhrleistet ist. Eine Steige-
rung der Lungenfunktion der Altersgruppe 2 (3—5 Jahre) von 91% auf 108% konnte auf eine

verbesserte Mitarbeit der Patienten zurlickzufiihren sein. In den restlichen Altersgruppen hat
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sich die Lungenfunktion praktisch nicht verdndert. Eine Stabilisierung der Lungenfunktion
iber ein Jahr ist erfreulich, zumal mit zunehmendem Alter mit einer Verschlechterung der
Lungenfunktion gerechnet werden kann [LEVY et al. 1985].

Die Patienten > 18 Jahre in dieser Untersuchung hatten zu U1 nur noch eine durchschnittliche
Vitalkapazitit von 77,7% £ 19%. Zu U2 verbesserte sich die Vitalkapazitit auf 80% + 19%.
Auch COREY et al. [1988] stellten bei den in Boston und Toronto durchgefiihrten Langzeit-
studien fest, dal mit zunehmendem Alter eine Verschlechterung der Lungenfunktion zu beo-
bachten ist. So betrug die Lungenfunktion bei den Patienten im Alter von 30— 45 Jahren nur
noch 44-55%.

Verschiedene Autoren weisen auf den Zusammenhang zwischen Erndhrungssituation und
Lungenfunktion hin [COREY et al. 1984, GASKIN et al. 1982, KRAEMER et al. 1978].
Malnutrition hat eine negative Auswirkung auf die Lungenfunktion und eine eingeschrinkte

Lungenfunktion hat eine negative Auswirkung auf die Erndhrungssituation.

e Laborparameter

Vitamin E

Die Vitamin-E-Serumspiegel lagen im Gesamtkollektiv im unteren Normbereich. Bei der Be-
trachtung der Einzelwerte fallt auf, daB3 bei sieben Patienten der Vitamin-E-Spiegel sowohl
beim 1. Untersuchungszeitpunkt als auch beim 2. Untersuchungszeitpunkt zu niedrig war (<
750 pg/dl). Die Anzahl der Patienten mit einer Vitamin-E-Unterversorgung nahm zwischen
Ul und U2 von 17 Patienten auf 13 Patienten ab. Bei drei dieser Patienten wurde eine begin-
nende Pankreasinsuffizienz festgestellt, so dal man bei entsprechender Therapie mit einem
Anstieg der Serumspiegel rechnen kann. Uber eine eventuelle Enzymsupplementierung dieser
unterversorgten Patienten kann keine Aussage gemacht werden, da nur von drei Patienten ein
Erndhrungsprotokoll vorlag. Diese drei Patienten waren ausreichend supplementiert. Es konn-
te kein statistischer Zusammenhang zwischen nutritiver Vitamin E-Zufuhr, Vitamin E-

Supplementation und Vitamin E-Serumspiegel aufgezeigt werden.

Zink
Die mittleren Zinkserumwerte lagen bei den weiblichen Patienten zum 1. Untersuchungszeit-
punkt unterhalb des Normwertes, verbesserten sich aber zum 2. Untersuchungstermin. Die

ménnlichen Patienten hingegen lagen zum 1. Untersuchungszeitpunkt knapp im Normbereich,
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verschlechterten sich aber zum 2. Untersuchungszeitpunkt. HILZ et al. [1995] fanden in einer

Studie bei 50 CF-Patienten ebenfalls erniedrigte Zinkserumwerte.

Albumin
Die mittleren Albuminserumwerte der hier untersuchten CF-Patienten lagen zu beiden Unter-
suchungszeitpunkten im Normbereich und deuten auf eine ausgeglichene Protein-

Energieversorgung hin.

e Ernahrungsprotokoll

Energiezufuhr

Da die Mukoviszidosepatienten einen erhohten Energiebedarf haben, wurde der individuelle
Bedarf des einzelnen Patienten berechnet und mit der tatsdchlichen Energiezufuhr verglichen.
Bei dem 1. Untersuchungstermin lag die Energiezufuhr der Altersgruppen 1 (0-2 Jahre), 2 (3—
5 Jahre) und 3 (68 Jahre) iiber der Sollzufuhr. Zum 2. Untersuchungstermin nahmen sie we-
niger Energie, aber entsprechend des Bedarfs zu sich. Nur die Gruppe 2 lag unterhalb des Be-
darfs. Die Gruppen 4 (9—11 Jahre), 5 (12—14 Jahre), 6 (1517 Jahre) und Gruppe 7 (> 18 Jah-
re) nahmen schon zu Ul zu wenig Energie zu sich. Zum 2. Untersuchungszeitpunkt gab es
keine Veranderung. Fiir das gesamte Kollektiv lag die Bedarfsdeckung zu U1 bei 98% und zu
U2 bei 94%. Die Gruppendurchschnittswerte haben sich also trotz der Erndhrungstherapie
verschlechtert. Es ist aber nicht nur die Héhe der Energiezufuhr von Bedeutung, sondern auch
die Nahrstoffverteilung. Erstrebenswert ist eine fettreiche Erndhrung (40%) mit entsprechen-
der Enzymsubstitution (COREY et al. 1988).

Die Ergebnisse dieser Studie decken sich mit den Ergebnissen, die DOCKTER et al. [1995] in
einer Multizentrischen Studie machte. Seine Arbeitsgruppe flihrte eine Studie in 11 Stadten
mit 221 CF-Patienten im Alter von 1-49 Jahren durch. Es wurden neben anthropometrischer
Daten auch die Energie- und Nihrstoffaufnahme der Patienten erfaflt. Standardempfehlung
war >130% der Energie der Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung (DGE)
zuzufithren. Die mittlere Energieaufnahme der DGE-Empehlung lag bei 115% und damit
recht glinstig. Es gab aber groBe individuelle Schwankungen mit Werten zwischen 36% und
207% der DGE-Empfehlungen. RUHL-BAGHERI [1993] untersuchte 36 CF-Patienten im
Durchschnittsalter von 13,3 +. 3,8 Jahre und einem LSG < 95% in Hannover. Patienten mit

Begleitkomplikationen wie Diabetes mellitus, chronisch arterieller Hypoxdmie oder PEG wa-
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ren von der Studie ausgeschlossen. Auch hier betrug die Empfehlung fiir die Energiezufuhr >
130% der DGE-Empfehlungen. Bei diesem Kollektiv war mit steigendem Alter eine Diskre-
panz zwischen Energie-Istzufuhr und Energie-Sollzufuhr zu verzeichnen. Patienten < 6 Jahre
konnten ihren Bedarf noch zu 98% =+ 3% decken, Patienten > 18 Jahre aber nur noch zu 46%
+ 1%. Eine solch starke Differenz zeigt sich bei dem hier untersuchten Patientenkollektiv bei
beiden Untersuchungsterminen nicht. Es ist aber zu beriicksichtigen, dafl die Berechnung des
Energiebedarfs der Studien unterschiedlich war. Fiir die Patienten aus Gieflen wurde bei der
Berechnung die Lungenfunktion und der Aktivitdtsgrad beriicksichtigt, bei den Patienten der
anderen Studien wurden pauschal > 130% der DGE-Empfehlung als Standardempfehlung fiir
die Energiezufuhr gegeben.

Proteinzufuhr

Die Proteinzufuhr lag zu beiden Untersuchungszeitpunkten im Mittel bei 15 Energieprozent.
Sie liegt damit an der unteren Grenze der Empfehlungen fiir CF-Patienten von 15-20% der
Energiezufuhr. Da die Serumwerte fiir Gesamteiweil und Albumin zu beiden Untersuchungs-
zeitpunkten im Normbereich lagen, kann man von einer ausgeglichenen Proteinversorgung

ausgehen.

Fettzufuhr

Kernpunkt des Konsensus von 1992, durch RAMSEY, FARRELL und PECHARZ veroffent-
licht, war ,,die Erndhrung mit einer energiereichen, fettdominanten Kost“. Die durchschnittli-
che Fettzufuhr des hier untersuchten Gesamtkollektivs nahm vom 1. Untersuchungszeitpunkt
von 34 Energie% auf 37 Energie% zum 2. Untersuchungszeitpunkt zu. Sie liegt damit unter
den CF-spezifischen Empfehlungen von 40% der Energiezufuhr. Sie liegt auch unter der von
der Nationalen Verzehrsstudie (NVS 1991) ermittelten durchschnittlichen Fettzufuhr der Be-
volkerung (ab 15 Jahre) von 39%.

Bei der Betrachtung der Einzelgruppen fillt auf, daf die Gruppe 1 (0-2 Jahre) ihre Fettzufuhr
von Ul zu U2 von 27% auf 38% extrem steigerte. Die Kohlenhydratzufuhr wurde gleichzeitig
drastisch reduziert. Die Gruppe 7 (>18 Jahre) dagegen reduzierte sogar ihre Fettzufuhr von
37% auf 35% und ihre Proteinzufuhr von 18 auf 17%, erhohte aber die Kohlenhydratzufuhr
von 45% auf 48%. Die Néhrstoffrelation verschlechterte sich also.
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Dies ist von Bedeutung, da die Empfehlung beziiglich der Fettzufuhr fiir CF-Patienten mit 40
Energie% hoher liegt, als fiir Gesunde, fiir die nur 30 Energie% in Form von Fett empfohlen
werden. Fiir Patienten mit CF ist eine fettreiche Erndhrung wegen der hohen Energiedichte
wichtig. Auerdem wird durch die Metabolisierung von Fett im Korper weniger CO, produ-
ziert, was zu einer Entlastung der Lunge fiihrt. Deshalb muf {iberlegt werden, wie man durch
erndhrungstherapeutische Intervention den Fettanteil der Nahrung erhdhen kann, um langfris-

tig bessere Lungenfunktionswerte erreichen zu konnen.

Ezymsubstitution

Die Pankreasenzym-Substitution wurde von den Patienten im Erndhrungsprotokoll notiert.
AnschlieBend wurde die entsprechende Sollzufuhr aus der pro Mahlzeit zugefiihrten Fettmen-
ge berechnet und mit der tatsdchlichen Enzymmenge verglichen. Als Richtwerte gelten
2.000-3.000 IE Lipase/g Fett [ROLETZKO & KOLETZKO 1993]. Die hier untersuchten
Patienten (Gesamtkollektiv) nahmen im Mittel zu U1 2.641 + 1.399 IE Lipase/g Fett zu sich
und lagen damit im unteren Bereich der Empfehlungen. Zu U2 verbesserten sich die Werte
auf 2953 + 1225 IE Lipase/g Fett. Anhand der Ser und 95er Perzentile (-68.000 bzw. +
303.000 IE/d (Tab. A.3 im Anhang) kann man grofe individuelle Schwankungen erkennen
und feststellen, daB einige Patienten nach wie vor unterversorgt sind.

TOMEZKO et al. [1992] untersuchte 22 CF-Patienten im Alter von 5-10 Jahren. Alle Patien-
ten waren pankreasinsuffizient, aber ohne Lungeninfekt oder anderen Erkrankungen. Anhand
eines 3-Tage-Erndhrungsprotokolls wurde die tigliche Nahrstoffzufuhr und Enzymsubstituti-
on pro Mabhlzeit erfaf3t. Parallel dazu wurde der 72-Stunden-Stuhl gesammelt und die Fettaus-
scheidung bestimmt. Die Lipasesubstitution pro Gramm Nahrungsfett betrug 2.881 + 2.047 IE
und lag damit hoher als bei dem hier untersuchten Patientenkollektiv . Die hohe Standardab-
weichung zeigt, daB3 auch in diesem Kollektiv die Enzymzufuhr sehr unterschiedlich ist. Trotz
der hoheren Enzymdosierung war eine Fettausscheidung {iber den Stuhl zu beobachten. Ver-
mutlich war die Enzymdosierung noch zu gering oder die Enzyme wurden nicht, wie empfoh-
len, vor den Mabhlzeiten eingenommen und konnten so nicht optimal wirken [BRADY et al.
1992]. Dies zeigt, dafl der einzelne Enzymbedarf sehr unterschiedlich sein kann, denn er
hingt nicht nur von der Fettzufuhr, sondern auch von der Fettabsorptionsquote ab. Diese 1463t

sich durch eine Stuhlfettausscheidung bestimmen.
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BRADY et al. [1991] verglichen bei einer Untersuchung von acht Kindern mit CF die Effek-
tivitdt ihrer iiblichen relativ hohen Enzymdosierung mit einer um % reduzierten Enzymmen-
ge. Drei Patienten hatten trotz der reduzierten Enzymmenge eine normale Fettausscheidung (<
10% der Fettzufuhr), wihrend bei vier Patienten durch die hohe Dosierung die Fettausschei-
dung reduziert werden konnte.

Als Ursache fiir eine schlechte Fettresorption trotz hoher Enzymsubstitution wird ein redu-
zierter postprandialer duodenaler pH-Wert diskutiert [GREGORY 1996, BARRACLOUGH
& TAYLOR 1996]. Bei Gesunden liegt der pH-Wert im Duodenum zwischen 5-7 und bei
CF-Patienten zwischen 3—-6 etwa vier Stunden nach Nahrungsaufnahme. Zur Auflésung der
Pankreasenzyme wird ein pH-Wert von 5 bendtigt. Deshalb kann es bei CF-Patienten zu einer
verspiteten Freisetzung der Enzyme kommen [GREGORY 1996].

Die hier untersuchten Patienten litten wihrend des Untersuchungszeitraums nicht unter mas-
siven Steatorrhoen. Man mufBl jedoch davon ausgehen, daB, wie in den anderen CF-

Kollektiven auch, bei einigen Patienten eine erhohte Fettausscheidung mit dem Stuhl vorlag.

Kohlenhydratzufuhr

Die Kohlenhydratzufuhr nahm im Gesamtkollektiv im Mittel vom 1. Untersuchungszeitpunkt
von 49 Energie% auf 47 Energie% zum 2. Untersuchungszeitpunkt ab. Sie liegt damit aber
immer noch tiber den Empfehlungen fiir CF-Patienten von 4045 Energie%. Betrachtet man
die Gruppen einzeln, so fallt auf, da3 die Gruppe 1 (0-2 Jahre) zum Zeitpunkt Ul eine sehr
hohe Kohlenhydratzufuhr (62%) aufwies. Dies 148t sich durch die vielen Breimahlzeiten er-
kldren, die in diesem Alter iiblich sind. Zum Zeitpunkt U2 nahm diese Gruppe nur noch 49
Energie% in Form von Kohlenhydraten zu sich, wohingegen die Fettzufuhr von 27 Energie%

auf 38 Energie% zunahm.
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6 SCHLUSSBETRACHTUNG

Malnutrition ist ein hiufig beobachteter Risikofaktor sowohl bei der HIV-Infektion als auch
bei der Mukoviszidose. Da die Mangelerndhrung in signifikanter Weise die Mortalitdt und
den Verlauf (Morbiditdt) beider Krankheitsbilder mitbeeinfluflt, ist es von Bedeutung, die
Malnutrition friihzeitig zu erfassen und zu behandeln [GUNTER et al. 1993, BELL et al.
1998]. Durch eine konsequente, individuelle Erndhrungsbetreuung kann in vielen Fillen der
Erndhrungszustand und damit auch das subjektive Wohlbefinden bewahrt oder verbessert
werden. Denn aus der Sicht der Patienten schrinkt die Mangelerndhrung die Lebensqualitit
ein. Sie macht die Krankheit sichtbar, beeintrachtigt die Leistungsfahigkeit und die Lust am

Essen. Deshalb ist die bedarfsadaptierte Erndhrung ein wichtiger Bestandteil der Therapie.

Wihrend des Studienverlaufs haben die beiden Patientenkollektive die Erndhrungsberatung
und -betreuung regelmifig in Anspruch genommen. Sie gab den Betroffenen die Moglichkeit
sich aktiv an der Behandlung ihrer Erkrankung zu beteiligen.

Die Patienten erhielten zu jedem routinemifBigen Ambulanztermin, die normalerweise viertel-
jéhrlich stattfanden, eine Erndhrungsberatung. Sie konnten sich aber auch jederzeit auBlerhalb
dieser Termine an ihren Erndhrungsberater wenden. So konnten frithzeitig Erndhrungsprob-
leme wie Appetitlosigkeit, Ubelkeit oder kleinere Gewichtsschwankungen z.B. mit Trinknah-
rung ausgeglichen werden. War dies nicht ausreichend, so setzte die Erndhrungsintervention
ein. Gerade die enterale Erndhrung per Sonde (PEG) erwies sich bei den Mukoviszidosepa-
tienten als groBBe Entlastung von dem tédglichen Essenszwang und den damit verbundenen fa-
milidren Konflikten. Bei vielen HIV-Patienten war die Akzeptanz einer PEG nicht sehr grof3,
da sie nicht dem &dsthetischen Empfinden der Patienten entsprach.

Durch die intensive Erndhrungsbetreuung war es moglich bei den HIV-Patienten ein Wasting
Syndrom zu verhindern. Die Energiezufuhr nahm ab, aber die Néhrstoffzusammensetzung
konnte verbessert werden, indem die Proteinzufuhr erhoht wurde. Hinweise fiir eine Protein-
malnutrition gab es nicht.

Bei den Mukoviszidosepatienten konnte die Energiezufuhr ebenfalls nicht gesteigert werden,
aber die Fett- und die Enzymzufuhr verbesserten sich. Dieser Erfolg zeigte sich in der Stabili-
sierung des LSG und in der Zunahme des BMI.
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Es wurde in dieser Studie ebenfalls deutlich, wie wichtig eine moglichst friihzeitig nach der
Diagnosestellung einsetzende Erndhrungsbetreuung ist. Denn wenn erst grole Gewichtsver-

luste eingetreten sind, ist es dulerst schwierig, diese wieder auszugleichen.

Eine Kontinuitit und RegelméBigkeit der Beratung sowie eine konstante Erndhrungsberaterin
sollten gewihrleistet sein. Besonders bei der Behandlung chronischer Erkrankungen ist ein

gutes Patienten-Berater-Verhiltnis von enormer Bedeutung.
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7 ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der Arbeit war es, die Entwicklung des Erndhrungsstatus der ambulanten HIV-Patienten
und der Mukoviszidosepatienten der Gieflener Universititsklinik iiber einen Zeitraum von 2
Jahren zu untersuchen. Es sollte die Frage geklart werden, ob durch eine individuelle, gezielte

Erndhrungsberatung- und-therapie der Erndhrungsstatus verbessert werden kann.

Das Untersuchungskollektiv der HIV-Patienten bestand zum 2. Untersuchungszeitpunkt aus
13 ménnlichen Patienten im Alter von 41 £ 7 Jahren in unterschiedlichen Stadien der HIV-
Infektion nach der CDC-Klassifikation. Die Patienten hatten zu beiden Untersuchungszeit-
punkten keine akute sekundére Infektion oder Tumor. Es wurden Daten von 10 Patienten aus-
gewertet. Von diesen Patienten gaben 7 zu beiden Terminen ein offenes 7 Tage-
Schitzprotokoll ab. Die Nihrstoffaufnahme und-zusammensetzung wurde nach den Refe-
renzwerten der Nihrstoffzufuhr der DGE, OGE, SGE, SVE und den HIV-spezifischen Emp-
fehlungen beurteilt. Der Ruheenergieverbrauch wurde mit der Indirekten Kalorimetrie gemes-
sen und mit der Energiezufuhr verglichen. Als anthropometrische Parameter wurde der Body-
Mass-Index berechnet und mittels bioelektrischer Impedanzanalyse die Korperzusammenset-
zung ermittelt. Anhand von Serumanalysen sollten Verdnderungen des viszeralen Proteinsta-
tus, des Fettstoffwechsels, der fettloslichen Vitamine und der Mineralstoffe untersucht wer-

den.

Das Untersuchungskollektiv der CF-Patienten bestand aus 123 Patienten im Alter von 1-37
Jahren. Threm Alter entsprechend wurden die Patienten in 7 Gruppen eingeteilt (0-2 Jahre; 3-5
Jahre; 6-8 Jahre; 9-11 Jahre; 12-14 Jahre; 15-17 Jahre; > 18 Jahre).

Von diesen Patienten fiihrten 53 Patienten zu beiden Untersuchungszeitpunkten ein offenes 7
Tage-Schitzprotokoll zur Erfassung der Energie- und Néhrstoffzufuhr und der entsprechen-
den Pankreasenzym-Substitution. Zur Beurteilung der Energiezufuhr wurden die Empfehlun-
gen nach RAMSEY et al. [1992] herangezogen. Die Nahrstoffzusammensetzung wurde an-
hand der fiir Mukoviszidosepatienten geltenden Richtwerte beurteilt. Die Soll-
Enzymsupplementierung wurde nach dem Bedarf von 2.000-3.000 IE Lipase pro Gramm
Nahrungsfett berechnet und mit der tatsdchlichen Enzymzufuhr verglichen. Bis zum Alter von
17 Jahren wurde als anthropometrischer Parameter aus Korpergrofle und Korpergewicht das

Langen-Soll-Gewicht bestimmt. Fiir erwachsene Patienten (> 18 Jahre) wurde der Body-
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Mass-Index berechnet. Die differenzierte Analyse der Korperzusammensetzung erfolgte mit-
tels der bioelektrischen Impedanzanalyse (BIA). Die Bestimmung der Korperkompartimente
Mager- und Fettmasse konnte ab einem Alter von 7 Jahren, das Ganzkdrperwasser ab 15 Jah-
ren erfolgen. Zu den weiteren Studienparametern zéhlten die Beurteilung der Lungenfunktion,
die Uberpriifung des GesamteiweiBes und des Albumins sowie einiger Vitamine im Blutse-

rum.

Die Auswertungen ergaben, dal der BMI bei den HIV-Patienten trotz einzelner, starker Ge-
wichtsverschiebungen zu beiden Untersuchungsterminen im Normbereich lag. Bei dem Kol-
lektiv der erwachsenen CF-Patienten war eine hochsignifikante Zunahme des BMI zu ver-

zeichnen. Der BMI lag zum 2. Untersuchungszeitpunkt im unteren Normbereich.

Das Lingen-Soll-Gewicht hatte sich liber den Untersuchungszeitraum stabilisiert. Das Ge-

samtkollektiv lag im Mittel = 100%, also im Normbereich.

Mit zunehmendem Alter konnte eine Abnahme der Lungenfunktion der Mukoviszidosepatien-
ten beobachtet werden. Insgesamt sind bis auf zwei Gruppen keine Anderungen der Vitalka-

pazitit zu verzeichnen.

Die mittels BIA analysierte Korperzusammensetzung ergab bei den HIV-Patienten im Durch-
schnitt normale Werte fiir die einzelnen Kompartimente. Die Mager- und Fettmasse blieb ii-
ber den Untersuchungszeitraum gleich, das Gesamtkorperwasser hatte zugenommen. Bei ein-
zelnen Patienten ergaben sich groB3e individuelle Schwankungen im Gewicht und in der Kor-
perzusammensetzung. Da das BIA-Gerit keine Messung von Subkompartimenten zulief3, sind
diesbeziiglich keine Aussagen moglich.

Bei den CF-Patienten ergab die bioelektrische Impedanzanalyse einen normalen Gehalt an
Gesamtkorperwasser. Die Magermasse zeigte eine leichte Verbesserung, lag aber fiir beide
Geschlechter unter dem jeweiligen altersentsprechenden Referenzwert. Die Fettmasse nahm

starker zu und lag besonders in den jiingeren Altersgruppen tiber den Referenzwerten.

Die signifikante Erhdhung des Ruheumsatzes der HIV-Patienten zu beiden Untersuchungs-
zeitpunkten bereits in den Friihstadien der Infektion deckt sich mit den Daten anderer Unter-

sucher.
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Die Energiezufuhr der Mukoviszidosepatienten hatte leicht abgenommen und lag knapp unter
den CF-spezifischen Empfehlungen. Obwohl die Fettzufuhr stark gestiegen war, lag sie mit
37 Energie % immer noch signifikant unter dem Sollwert von 40 Energie %. Bei der Pankre-
asenzym-Substitution zeigte sich eine leichte Uberversorgung. Die Kohlenhydratzufuhr hatte
abgenommen, lag aber im Mittel immer noch iiber den Empfehlungen. Bei der Proteinzufuhr
war keine Anderung zu sehen. Sie lag zu beiden Untersuchungsterminen an der unteren Gren-
ze der Richtwerte. Die Energiezufuhr der HIV-Patienten hatte stark abgenommen, lag aber
noch tiber den Empfehlungen, ebenso die Fettzufuhr. Die Proteinzufuhr nahm stark zu und lag

innerhalb der HIV-spezifischen Empfehlungen.

Die nutritive Vitamin-A, E und Zinkzufuhr des HIV-Patientenkollektivs nahm wéhrend des
Untersuchungszeitraums ab und entsprach nicht den Referenzwerten der DGE. Die Vitamin-
serumspiegel lagen im Normbereich, die Zinkspiegel darunter. Die Zinkzufuhr aller Alters-

gruppen der CF-Patienten lag liber den Referenzwerten der DGE.

Hinweise fiir eine Proteinmalnutrition gab es bei beiden Patientenkollektiven zu keinem Un-

tersuchungszeitpunkt.

Als Ergebnis dieser Arbeit 148t sich festhalten, daB sich der Erndhrungsstatus der beiden Pati-
entenkollektive iiber den Betreuungszeitraum stablisierte bzw. leicht verbesserte. Es ist anzu-
nehmen, dafl dies auf die begleitende und individuell ausgerichtete Erndhrungstherapie zu-

rickzufihren ist.

Beide Erkrankungen sind chronisch, beide Erkrankungen sind nicht heilbar, aber ein guter
Ernidhrungszustand sichert beiden eine lingere Uberlebensdauer und eine gesteigerte Lebens-

qualitét.

-155-



8 LITERATURVERZEICHNIS

ABERNATHY R S: Bulging fontanelle as presenting sign in cystic fibrosis: vitamin A metabolism
and effect on cerebrospinal fluid pressures. Am J Dis Child 1976; 130: 1360-1362

ABRAMS D I: AIDS-related conditions. Clin. Immunol. Allergy 1986; 6: 581-599

AHMED F, ELLIS J, MURPHY J, WOOTON S, JACKSON A A: Excessive faecal losses of vi-
tamin A (retinol) in cystic fibrosis. Arch Dis Child 1990: 65: 589-593

AIDS/ HIV, Quartalsbericht II 93, AIDS Zentrum BGA, 1993

ASKEW E W: Water In: Brown ML (ed) Present knowledge in nutrition Internat. Life Science Insti-
tute-Nutrition Foundation (ILSI), Washington, DC 1996

Aufl.,Berlin

AZCUE M, FRIED M, PENCHARZ PB: Use of bioelectrical impedance analysis to measure total
body water in patients with Cystic Fibrosis: J Pediatr Gastroenterol Nutr 1993;16:440-445
BALLMANN M: Klinisches Bild der Malnutrition bei Cystischer Fibrose (CF). Erndhrungs Umschau
1995;42: S47-S49

BARGON J, BUHL R: Strategien fiir eine Gentherapie bei zystischer Fibrose. Pneumologie 1996;
50: 862-868

BARGON J, SANDERS S, CASPARY W, BUHL R: Therapie der zystischen Fibrose im Erwachse-
nenalter-Gegenwart und Zukunft. Pneumologie 1995; 49: 573-583

BARR C E, TOROSIAN J P: Oral manifestations in patients with AIDS or ARC. Lancet 1986; 2:
288

BARRACLOUGH M, TALOR C J: Twenty-four hour ambulatory gastric and duodenal pH profiles
in Cystic Fibrosis: effect of duodenal hyperacidity on pancreatic enzyme function and fat absorption. J
Pediatr Gastroenterol Nutr 1996 23: 45-50

BARRE- SINOUSSI F, CHERMAN JC, REY F, NUGEYRE MT, CHAMARET S, GRUEST J,
DAUGUET C, AXLER- BLIN C, VEZINET- BRUN F, ROUZIOUX C, ROZENBAUM VW,
MONTAGNIER L : Isolation of a T-lymphotropic retrovirus from a patient at risk for acquired im-
mune deficiency syndrome (AIDS). Science 1983: 220: 868

BASSLER K H, et al. : Vitamin Lexikon. Fischer, Stuttgart 1992

BAUM M K, SHOR-POSNER G, LU-Y, ROSNER B, SAUBERLICH H E, FLETCHER M A,
SZAPOCZNIK J, EISDORFER C, BURING J E, HENNEKENS C H : Micronutritions and HIV-1
disease progression. AIDS 1995; Sep. 9 (9): 1051-1056

BAUMGARTNER RN, CHUMELA W, ROCH AF: Bioelectrical impedance for body composition.
Exerc Sport Sci Rev 1990; 18:193-224

BAUMGARTNER RN, CHUMELA W, ROCH AF: Bioelectrical impedance phase angle and body
composition. Am J Clin 1988; 16-23

-156-



BEACH R S, MANTERO-ATZIENZA E, SHOR-POSNER G, JAVIER J J , SZAPOCZNIK J,
MORGAN R, SAUBERLICH H E, EISDORFER C, BAUM M K: Specific Nutrition Abnormali-
ties in Asymptomatic HIV-1 Infection. AIDS 1992; 6: 701-708

BECKERMANN R C, TAUSSIG L M: Hypoelectrolytemia and metabolic alkalosis in infants with
cystic fibrosis. Pediatrics 1979; 63: 580-583

BEHNKE A R, WILMORE J H: Evaluation and regulation of body build and composition. Prentice
Hall, New-York 1974

BEHRENDT W: Klinisch relevante Parameter zur Beurteilung des Erndhrungszustandes Akt.Erndhr.-
Med.1999; 24: 14-19

BEISEL W R: Single nutrients and immunity. Am J Clin Nutr 1982; 35: 417-468

BELL L, DURIE P, FORSTNER GG: What do children with Cystic Fibrosis eat? :J Pediatr Gastro-
enterol Nutr 1984; 3 (Suppl. 1): 137-146

BELL L, LINTON W L,COREY M, DURIE P, FORSTNER G: Nutrient intakes of adolescents
with cystic fibrosis. J Can Diet Ass 1981; 42: 62-71

BELL S C, BOWERMAN A R, DAVIES C A et al.: Nutrition in adults with cystic fibrosis. Clin
Nutr 1998; 17 (5): 211-215

BERNSTEIN L, HERBERT V: The role of pancreatic exocrine secretions in the absorption of vita-
min B12 and iron. Am J Clin Nutr 1973; 26: 340-346

BEUTLER B, CERAMI C: Cachektin: more than a tumor necrosis factor. N. Engl. J. Med. 1987;
316: 379

BIESALSKI H K, STOFFT E: Biochemical, morphological, and functional aspects of systemic and
local vitamin A deficiency in the respiratory tract. Ann N 'Y Acad Sci 1992; 669: 325

BINES J E, ISRAEL E J: Hypoproteinemia, anemia and failure to thrive in an infant. Gastroenterol-
ogy 1991; 101: 848-856

BJOERNTORP P & BRODOFF B N: Obesity. J. B. Lippincoff Company, Philadelphia, New York,
London, Hagerstown 1992

BLOMHOFF R, GREEN M H, NORUM K R: Physiological and biochemical processing. Annu.
Rev. Nutr. 1992; 12: 37-57

BODGEN J D, BAKER H, FRANK O, PEREZ G: Micronutrient Status and Human Immunodefi-
ciency Virus (HIV) Infection. Ann. N. Y. Acad. Sci. 1990; 587: 189-195

BOLAND M P, MAcDONALD N E, STOSKI D S, SOUCY D S, PATRICK J: Chromic jeju-
nostomy feeding with a non-elemental formula in undernourihed patients with cystic fibrosis. Lancet i:
232-234

BORELLI S, ENGST R, RING J: HIV-Infektion- AIDS. Stand der Epidemiologie, Verfahrenswei-
sen und therapeutischen Moglichkeiten, 1997

-157-



BRADY M S, RICKARD K, YU P L, EIGEN H: Effectiveness and safety of small vs. Large doses
of enteric coated pancreatic enzymes in reducing steatorrhea in children with Cystic Fibrosis: a pro-
spective randomized study. Pediatr Pulmonol 1991 10 (2) : 79-85

BRADY M S, RICKARD K, YU P L,EIGEN H: Effectiveness of enteric coated pancreatic enzymes
given before meals in reducing steatorrhea in children with Cystic Fibrosis. J] Am Diet Assoc 1992;
92: 813-817

BRENNER U, MULLER J M, WALTER M & KELLER H W : Anthropometrische Parameter.
Infusionstherapie 1986; 13: 232-237

BRICAIRE F, MARCHE C, ZOUBID, SAIMOT A G, REGNIER B: HIV and Pankreas. Lancet
1988; 1:65

BRUNING PF, EGGER RJ, GOOSKENS AC et al.: Dictary intake, nutritional status and wellbee-
ing of cancer patients: a prospective study: Eur. J. Cancer Clin. Oncol. 1985; 21: 1449-1459
BUCHDAHL R M, COX M, FULLELYLOVE C, MARCHANT J L, TOMKINS A L, BRUETON M
J, WARNER J O:Increaced energy expenditure in cystic fibrosis. J Appl Physiol 1988; 64: 1810-
1816

BUCHDAHL RM, FULLEYLOVE C, MARCHANT J L, WARNER JO, BRUETON M J: En-
ergy and nutrient intakes in cystic fibrosis. Arch Dis Childh 1989; 64: 373-378

BURGER B, OLLENSCHLAGER G, GUDELHOFER H, SCHRAPPE M,: Ernihrungsberatung
bei HIV- Infizierten. Erndhrungsumschau 1990; 37 (11): 434-441

BURKES RL, COHEN H, KRATLO M, et al.: Low serum cobalamin levels occur frequently in
the acquired immunodeficiency syndrome. JPEN 1986; 10: 405-407

BURTON G W, TRABER M G : Vitamin E: Antioxidant activity, biokinetics and bioavailability.
Ann. Rev. Nutr. 1990; 10: 357-382

CAHILL G F JR;: Starvation in man. N. Engl. J. Med. 1970; 282: 668-675

CANCIANI M, MASTELLA G: Absorption of a new semielemental diet in infants with cystic fibro-
sis. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1985;4: 735-740

CARBONEL F, BEAUGERIE L, ABOU RACHED A, D’PALMAGNE H, ROZENBAUM W, LE
QUINTRECY et al.: Macronutrient intake and malabsorption in HIV infection: a comparison with
other malabsorptive states. GUT 1997; 41: 805-810

CASTILLO R, LANDON C, ECKHARDT K, MORRIS V, LEVANDER O, LEWISTON N:
Selenium and vitamin E in cystic fibrosis. J Pediatr 1981; 99: 583-585

CENTERS FOR DISEASE DONTROL (CDC) : Revision of the CDC Surveillance Case Definition
for Acquired Immunodeficiency syndrome. MMWR 1987; Suppl. 1-5

CHANDRA R K: Nutrition and the immune system. Proc. Nutr. Soc. 1993; 52: 77

CHARNY A., LUDMANN E. K.: Treading malnutrition in AIDS; comparison of dieticians‘ practices
and nutrition care guidelines. J. Am. diet. Assoc. 1991; 91: 1273-4, 1277

-158-



CHASE H P, LONG M A, LAVIN M H: Cystic Fibrosis and malnutrition. J Pediatr 1979; 95: 337-
347

CHEBLOWSKI R T,GROSVENOR M BBERNHARD N H, MORALES L S, BULCAVAGE L
M: Nutritional Status, Gastrointestinal Dysfunction and Survival in Patients with AIDS. Am J
Gastroenterol 1989; 84: 1288-1293

CHUMLEA C BAUMGARTNER R: Specific resistivity used to estimate fat-free mass from seg-
mental body measures of BIA. Am. J. Clin. Nutr. 1990;48: 7-15

COLLINS F S : Cystic Fibrosis: molecular biology and therapeutic implications. Science 1992;
256:774-779

COLOMBO C: CF liver disease and ursodeoxycholic acid, S 7 (Vortrag) In: Erndhrung und Magen-
Darm-Trakt bei CF, 7. Regionale Fortbildung des Landesverbandes Baden-Wiirtemberg des
Mukoviszidose e.v., 1995

CONGDEN P J, BRUCE G, ROTHBURN M M, CLARKE P C N, LITTLEWOOD J M, KEL-
LEHER J, LOSOWSKI M S: Vitamin status in treated patients with Cystic Fibrosis. Arch Dis Child
1981; 56: 708-714

COODLEY G O, COODLEY M K, NELSON H D, LOVELESS M O: Micronutrient Concentra-
tions in the HIV Wasting Syndrome. AIDS 1993; 7: 1595-1600

COREY M, MC LAUGHLIN FJ, WILLIAMS M, LEVISON H: A comparison of survival,
growth, and pulmonary funktion in patients with Cystic Fibrosis in Boston and Toronto :J Clin Epide-
miol 1988; 41(6):583-591

CORRIGAN J J, TAUSIG L M, BECKERMAN R, WAGENER J S: Faktor II (prothrombin) co-
agulant activity and immunoreactive protein: detection of vitamin k deficiency and liver disease to
cystic fibrosis. J Pediatr 1981; 99: 254-257

COUCE M, O’BRIEN T D, MORAN A, ROCHE P C, BUTLER P C: Diabetes mellitus in Cystic
Fibrosis is characterized by islet amyloidosis. J. Clin Endocrinol. Metab 1996; 81 (3): 1267-1272
DALGLEISH AG, BEVERLY PCI, CLAPHAM PR, CRAWFORD DH, GREAVES MV,
WEISS RA: The CD4 (T4) antigen is an essential component of the receptor for the AIDS retrovirus.
Nature 1984; 312: 763

DANCYGIER H: AIDS, ein klinischer Leitfaden. Thieme Verlag 1993; 54-56

DARDENNE M, BACH J F, SAFAI B: Low serum thymic hormone levels in patients with acquired
immunodeficiency syndrome. N. Engl .J. Med. 1983; 309: 48

DARLING P B, LEPAGE G, LEROY C, MASSON P, ROY C C: Effect of taurine supplements on
fat absorption in cystic fibrosis. Pediatr Res 1985; 19: 578-582

DAVIDSON A G F: Gastrointestinal and pancreatic disease in cystic fibrosis. In: Hodson M E, Ged-
des D (eds.): Cystic Fibrosis. Chapmen and Hall, London (1995) 259-280

DELDERBLOM HR; HAUSMANN EHS; OZEL M, PAULI G, KOCH MA: Fine structure of
LAV/HTLV-II and immunolocalization of structural proteins. Virology 1987; 156: 171

-159-



DEREN J J, ARORA B, TOSKES P P, HANSEL J, SIBINGA M S: Malabsorption of crystalline
vitamin B 12 in cystic fibrosis. N Engl J Med 1973; 288: 949-950

DEURENBERG P, VAN DER KOOY K, PALING A, WITHAGEN P: Assessment of body com-
position in 8-11 year old children by bioelectrical impedance: Eur J Nutr 1989a;43:623-629
DEURENBERG P, KUSTERS CSL, SMIT H: Assessment of body composition by bioelectrical
impedance in children and young adults in strongly age — dependent: Eur J Clin Nutr 1990; 44: 261-
268

DEUTSCHE GESELLSCHAFT FUR ERNAHRUNG (Hrsg.): Emihrungsbericht 1996. Druckerei
Henrich, Frankfurt/Main 1996; 42-45

DEWIT O, PRENTICE A, COWARD A, WEAVER L T: Starch digestion in young children with
cystic fibrosis measured using a 13C breath test. Pediatr Res 1992; 32: 45-49

DOCKTER G, LINDEMANN H, WUNDERLICH P, DITTRICH-WEBER H: Mukoviszidose.
Georg Thieme Verlag 1994

DOCKTER G: Erdhrungsempfehlungen fiir Mukoviszidosepatienten. In: Solvay Arzneimittel-Kali
Chemie Pharma GmbH (Hrsg.) Medizinisch-wissenschaftliche Publikationsreihe Forschungsgemein-
schaft Medizin und Arbeitsgemeischaft Erndhrung der Deutschen Gesellschaft zur Bekdmpfung der
Mukoviszidose e. V. Hannover 1995; 4:81

DORING G, KNIGHT R, BELLON G: Immunology of cystic fibrosis. In: Hodson M E, Deddes D
(eds.): Cystic Fibrosis . Chapmen and Hall, London 1995; 99-130

DORING G: Die wechselseitigen Beziehungen zwischen Ernihrung und Lungenentziindung bei Pati-
enten mit Mukoviszidose. Akt Erndhr.-Med. 1998; 23: 275-278

DOWELL S F, MOORE G M, HUTCHINS G M: The spectrum of pancreatic in patients with
AIDS. Mod. Pathol. 1990; 3: 49

DURIE P R, PENCHARZ P B: A rational approach to the nutritional care of patients with cystic
fibrosis. J Royal Soc Med Suppl 1989; 16: 11-20

DWORKIN B M et al. Selenium deficiency in the acquired immunodeficiency yndrome. J. Parent.
Ent. Nut. 1985; 10: 405

DWORKIN B, WORMSER G B, ROSENTHAL W S, HEIER S K, BRAUNSTEIN M, WEISS
L, JANKOWSKI R, LEVY D, WEISELBERG S: Gastrointestinal manifestations of the acquired
immunodeficiency syndrome: a review of 22 cases. Am. J.Gastroenterol. 1985; 80:774-778
ELBORN J S, BELL S C: Nutrition and survival in cystic fibrosis. Thorax 1996; 51 :971

ELIA M: The interorgan flux of substrates in fed and fasted man, as indicated by arterio- venous bal-
ance studies. Nutr. Res. Reviews 1991; 4: 3

ELIAS E, MULLER D P R, SCOTT J: Association of spinocerebellar disorders with cystic fibrosis
or chronic childhood cholestasis and very low serum vitamin E. Lancet 1981; II: 1319-1321
ELMADFA I, LEITZMANN C: Erndhrung des Menschen. Verlag Eugen Ulmer Stuttgart, 1988
ELMADFA ILLEITZMANN C: Erndhrung des Menschen ,UTB,1988: 63-68

-160-



FABRIS N, MOCCHEGIANI E, GALLI M, IRATO L, LAZZATIN A, MORONI M: AIDS, zinc
deficiency, and thymic hormone failure. JAMA 1988; 259: 839

FAIGAL R J, SHAPIRO B L: Mitochondrial calcium uptake and oxygen consumption in cystic
fibrosis. Nature 1979; 278: 276-277

FALUZ T, TSOUKAS C, GOLD P: Zinc as a cofactor in human immunodeficiency virus inducted
immunosuppression. JAMA 1988; 259: 2850-2851

FAO/WHO: Carbohydrates in human nutrition. Report of a Joint FAO/WHO Consultation. FAO
Food Nutr. Pap.66 1998

FARELL P M, HUBBARD V S: Nutrition in cystic fibrosis: vitamins, fatty acids and minerals. In:
Lloyd-Still J D (ed) Textbook of cystic fibrosis. Wright, Boston, 1983; pp 263-292

FAVIER A, SAPPEY C, LECLERC P, FAURE P, MICOUD M: Antioxidant Status and Lipid
Peroxidation in Patients Infected with HIV. Chem. Biol. Interact. 1994; 91: 165-180

FEIGELSON J, ANAGNOSTOPOULOS C, POQUET M, PECAU Y, MUNCK A, NAVARRO
J: Liver cirrhosis in Cystic Fibrosis-therapeutic implications and long term follow up. Arch Dis Child
1993; 68: 653-657

FENNER F : The classification and nomenclature of viruses. Inervirology 1975; 6: 1

FISCHER H, LEMBCKE B: Die Anwendung der Bioelektrischen Impedanz-Analyse (BIA) zur
Beurteilung der Korperzusammensetzng und des Erndhrungszustandes. Inn. Med. 1991;18: 13-17
FORBES G B: Body Composition. In: Present Knowledge in Nutrition. Ed: Brown M L; International
Life Science Institute Nutrition Foundation, 1990 A; 6. Auflage

FORSTNER G, GALL G, COREY M, DURIE P, HILL R, GASKIN K: Digestion and absorption
of nutrients in cystic fibrosis . In:Stugess J M (ed) Perspectives in cystic fibrosis. Imperial Press, To-
ronto 1980;pp 137-149

FOSMIRE G J: Zink Toxicity. AM. J. Clin. Nutr. 1990; 51: 225-227

FRANK H: Kypernetische Grundlagen der Piddagogik : Agis Verlag, Baden — Baden 1969;
(2.Auflage)

P R, TSUI-L-C, COREY M, FRIED M D, DURIE LEVISON H, PENCHARZ P B: The cystic
fibrosis gene and resting energy expenditure . J Pediatr 1991; 119: 913-916

FRIEDMAN A Z, LANGMAN C B, FAVUS M: Vitamin D metabolism and osteomalacia in cystic
fibrosis. Gastroenterology 1985; 88: 808-813

FRIEDRICH W : Handbuch der Vitamine. Urban Schwarzenberg, Miinchen 1987

GALLO RC, SALAHUDDIN SZ, POPOVIC M, SHEARER GM, KAPLAN M, HAYNES BF,
PALKER TJ, REDFIELD R, OLESKE J, SAFAI B, WHITE G, FOSTER P, MARKHAM P D:
Frequent detection and isolation of cytopathic retroviruses (HTLV-III) from patients with AIDS. Sci-
ence 1984; 224: 500

GASKIN K, GURWITZ D, DUNE P et al.: Improved respiratory prognosis in patients with cystic
fibrosis with normal fat absorption. J Pediatr 1992; 100: 857

-161-



GASKIN KJ : The impact of nutrition in Cystic Fibrosis: a review: J Pediatr Gastroenterol Nutr
1988;7(Suppl 1):12-17

GELDERBLOM H, OZEL M, PAULI G: T- Zell- spezifische Retroviren des Menschen: Verglei-
chende morphologische Klassifizierung und mogliche funktionelle Aspekte. Bundesgesundheitsblatt
1986; 28: 161

GIBBENS D T, GILSANZ V, BOECHAT M I, DUFER D, CARLSON M E, WANG G [: Osteo-
porosis in cystic fibrosis. J Pediatr 1988; 113: 295-300

GILLIN J S, SHIKE M, ALCOCK N, URMACHER C, KROWN S, KURTZ R C, LIGHTDALE
C J, WINAWER 8 J: Malabsorption and mucosal abnormalities of the small intestine in the acquired
immunodeficiency syndrome. Ann. Int. Med. 1985; 102: 619

GORBACH S L, KNOX T A, ROUBENOFF R: Interactions between nutrition and infection with
human immunodeficiency virus. Nutr. Rev. 1993; 51: 226

GRGORY P C: Gastrointestinal pH, motility/Transit and permeability in Cystic Fibrosis J Pediatr
Gastroenterol Nutr 1996; 23: 513-523

GRINSPOON S K, BILEZIKIAN J P: HIV disease and the endocrine system. New Engl J Med
1992;327: 329

GROSS R L, NEWBERNE P M: Role of nutrition in immunologic function. Phys Rev 1980; 60:
188-302

GRUNFELD C, FEINGOLD K R: Tumor necrosis factor, cytokines, and the hyperlipidemia of in-
fection. Trends in Endocrin. Metab. 1991; 2: 213

GRUNFELD C, FEINGOLD K R: Metabolic Disturbances and Wasting in the Acquired Immunode-
ficiency Syndrome. The New England Journal of Medicine 1992; 327: 329-335

GRUNFELD C, KOTLER D P: Pathophysiology of the AIDS Wasting Syndrome. Aids Clinical
Review 1992; 191-224

GRUNFELD C, KOTLER D P: Wasting in the Acquired Immunodeficiency Syndrome Seminars.
Liver Disease 1992; 12: 175-187

GRUNFELD C, KOTLER D P, HAMADEH R, TIERNEY A, WANG J, PIERSON R N JR:
Hypertriglyceridemia in the acquired immunodeficiency syndrome. Am. ] Med. 1989; 86: 27-31
GRUNFELD C, KOTLER D P, SHIGENAGA J K, et al.: Circulating interferon -[] levels and hy-
pertriglyceridemia in the acquired immunodeficiency syndrome. Am. J. Med. 1991; 90: 154-162
GRUNFELD C, PANG M, DOERRLER W, SHIGENAGA J K, JENSEN P, FEINGOLD K R:
Lipids, lipoproteins, triglyceride clearance and cytokines in human immunodeficiency virus infection
and the acquired immunodeficiency syndrome. J Clin. Endocrinol Metab.1992; 74: 1045-1052
GRUNFELD C, PANG M, SHIMIZU L, SHIGENAGA J K, JENSEN P, FEINGOLD K R: Rest-
ing energy expenditure, caloric intake, and short-term weight change in human immunodeficiency

virus infection and the acquired immunodeficiency syndrome. Am. J. clin. Nutr. 1992; 55: 455-460

-162-



GRUNFELDC, FEINGOLD K R: Metabolic disturbances and wasting in the acquired immunodefi-
ciency syndrome. N. Engl. J. Med.1992; 327: 329

GUAYDER et al.: Genome organisation and transactivation of the human immunodeficiency virus
type 2. Nature 1987; 326: 662- 669

GUENTER P; MUURAHAIEN N, SIMONS G, KOSOK A, COHAN R, RUDENSTEIN R,
TURNER J L: Relationship among nutritional status, disease progression, and survival of HIV-
infection. J. Acquir. Immune Defic. Syndr. 1993; 6: 1130-1138

HANLY J G, McKENNA M J, QUIGLEY C, FREANEY R, MULDOWNEY F P, FITZGER-
ALD MX: Hypovitaminosis D and response to supplementation in older patients with cystic fibrosis.
Qu J Med 1985; 56: 377-385

HANSEN M A, FERNANDES G, GOOD R A: Nutrition and immunity: the influence of diet on
autoimmunity and the role of zinc in the immune response. Ann Rev Nutr 1982; 2: 151-177

HARRIS H W, GRUNFELD C, FEINGOLD K R, READ T E, KANE J P, JONES A L, EICH-
BAUM E B, BLEND G F, RAPP J H : Chylomicrons alter the fate of endotoxin, decreasing tumor
necrosis factor release and preventing death. J. clin. Invest. 1993; 91: 1028

HEIJLIGENBERG R, ROIJIN J A, WESTERTERP K R, JONKERS C F, PRINS J M, SAU-
ERWEIN H P: Total energy expenditure in human immunodeficiency virus-infected men and healthy
controls. Metabolism 1997; 46: 1324-1326

HERZOG D B: Sexual conflict and eating disorders in 27 males. AM. J. Psych. 1984; 141: 989
HEYMSFIELD S B, TIGHE A & WANG Z-M: Nutritional assessment by anthropometric and bio-
chemical methods. In: Modern Nutrition in Health and Disease. Eds.: Shils M E, Olson J A & Shike
M; Lea & Febiger 1994

HICKEY M: Nutritional Support of Patients with AIDS. Sur. Clin. of N Am 1991; 71 (3) :645-664
HILZ B, FRANZ R, HANNEBAUM A, KEIDITSCH H, SCHRAMEL P: Spurenelemente und
Erndhrungsstatus bei Patienten mit Cystischer Fibrose, S 57-62 In: Schumacher H (Hrsg) 15. Ambu-
lanzdrztetagung der Mukoviszidose e. V.1994 Godecke AG, Parke-Davis GmbH Berlin/Freiburg 1995
HODSON M E, GEDDES D, (eds.): Cystic Fibrosis. Chapmen and Hall, London 1995; 1-439
HOLTERMANN W, LEUCHTER L, LUKASAWITZ P, LEMBCKE N, METZ D, RITTER D:
Koénnen durch Herabsetzung des Kohlenhydratanteils in der Sondenkost respiratorische Parameter
verandert werden? Akt Erndhr Med 1993; 18: 346-350

HOFMANN F:Infekiologie: Diagnostik [ Therapie [1Prophylaxe Handbuch und Atlas fiir Klinik und
Praxis. Ecomed Verlag L.fg.3/97; 20.Erg.: Kap.IV-4.2

HOHNER E, PRINZ A: Aktuelle Aspekte der enteralen Erndhrung. Erndhrungsumschau 1993; 40: 4-
10

HOLLWARTH I, SCHLAG P: Leitfaden der enteralen Erndhrung. Kohlhammer, Stuttgart, Berlin,
Koln 1990

-163-



HOLT TL, CUI C, THOMAS B J, WARD L C, QUIRK P C, CRAWFORD D, SHEPERD R W:
Clinical Applicability of bioelectric impedance to measure body composition in health and disease.
Nutrition 1994; 10 (3): 221-224

HOMMES M J T, ROMIJN J A, ENDERT E, SAUERWEIN H P: Resting energy expenditure and
substrate oxidation in human immunodeficiency virus (HIV)-infected asymptomatic men: HIV affects
host metabolism in the early asymptomatic stage. Amer. J. clin. Nutr. 1991; 54: 311-315

HOMMES M J, ROMIJIN J A,GODFRIED M H, SCHATTENKERK J KM EEFTING, SAU-
ERWEIN H P: Increaced resting energy expenditure in human immunodeficiency viorus-infected
men. Metabolism 1990; 39: 1186

HOUTKOOPER L B, LOHMANN T G, GOING S B, HOWELL W H:Why bioelectrical impedance
analysis should be used for estimating adiposity. Am. J. Clin. Nutr. Suppl. 1996; 64: 436S-448S
HOXIE JA: Current concepts in the virology of infection with human immunodeficiency virus (HIV).
A view from the III International Conference on AIDS. ANN. Intern. Med. 1987; 107: 406

HUANG C M, RUDDEL M, ELIN R J: Nutritional status of patients with acquired immunodefi-
ciency syndrome. Clin. Chem. 1988; 34: 1957-1959

HUBBARD V S, BARBERO G, CHASE H P: Selenium and cystic fibrosis. J Pediatr 1980; 96: 421-
422

HYMAN C, KAUFMAN S: Nutritional impact of acquired immune deficiency syndrome: A unique
counseling opportunity. ] Am Diet Assoc 1989; 89: 520-527

In: Koletzko B (Hrsg) Erndhrung chronisch kranker Kinder und Jugendlicher Springer, Berlin 1993
JAFFE J W, DARROW W W, ECHENBERG D F, O'MALLEY P M, GETCHELL J P, KA-
LYANARAMAN V S, BYERS R H, DRENNAN D P, BRAFF E H, CURRAN J W: The AIDS in
a cohort of homosexual men. A six year follow up study. Ann Intern Med 1985; 103: 210-214
JAGER H: AIDS und HIV-Infektionen. ecomed Verlag 1988 mit aktualisierten Erginzungslieferun-
gen bis 1998; Band 1, KP II-1 : 4

JAGER H: AIDS und HIV- Infektionen. Handbuch und Atlas fiir Klinik und Praxis: ecomed Verlag,
Landsberg 1989

JAKOB R A, SANSTEAD H H, SOLOMONS N W, RIEGER C, ROTHBERG R: Zink status and
vitamin A transport in cystic fibrosis . Am J Clin Nutr 1978; 31: 638-644

JESKE H, JARMARK E: Arzt - Patienten - Gesprach: Wissenschaftliche Analysen zeigen dem Arzt
neue Wege.: Psycho 1982 ; 8/9 : 561

JORDAN A, STEIN J: Erndhrung von Tumorpatienten : neue didtetische Strategien. Erndhrungsum-
schau 1997; 44 (8): 289-293

KALYANARAMAN VS, SARNGADHARAN MG, ROBERT- GUROFF M, MIYOSHI I,
BLAYNEY D, GOLDE D, GALLO RC: A new subtype of human T- cell leukaemia virus (HTLV
1) associated with a T- cell variant of hairy cell leukaemia. Science 1982; 218: 571

KASPER H: Erndhrungsmedizin und Diéthetik. Urban Schwarzenberg, 8.Auflage 1996

-164-



KEATING J, SOMASUNDARAM S, SMITHSON J, MENZIES I, FRANCIS N, BJARNASON
I, GAZZARD B G: Malabsorption and increaced permeability seen in AIDS and celiac disease. Ixth
Int Conf on AIDS, Berlin 6.6-11.6.1993, Presentation WS B21-23

KING J C, TURNLUND J R: Human zink requirements. In: Mills, C F ed. Zink in Human Biology.
London, Spinger Verlag 1989; 335-350

KLOR H U: Enterale Erihrung Der Einsatz von bilanzierten Didten. PZ Prisma 1995; 3: 141-146
KOCH M G: AIDS, vom Molekiil zur Pandemie. Verlag. Spektrum der Wissenschaft 1989; Kapitel
Virologie

KOLETZKO B, BRETSCHNEIDER A, BREMER J H: Fatty acid composition of plasma lipids in
acrodermatitis enteropathica before and after zinc supplementation. Eur J Pediatr 1985; 143: 310-314
KOLETZKO S, COREY M, ELLIS L, SPINO M, STRINGER DA, DURIE P R: Effects of cis-
apirde in patients with cystic fibrosis and distal intestinal obstruction syndrome. J Pediatr 1990; 117:
815-822

KOLETZKO S, KOLETZKO B: Zystische Fibrose- Normalerndhrung oder Erndhrungsthera-
pie.Erndhrung chronisch kranker Kinder und Jugendlicher; Springer , Berlin 1993 ; S 167-190
KOLETZKO S, KOLETZKO B, REINHARD D: Aktuelle Aspekte der Erndhrungstherapie bei
cystischer Fibrose. Monatsschr. Kinderheilkd. 1994; 142: 432-445

KOLETZKO S, MAJEWSKI F, REINHARD D: Cystische Fibrose, Neues aus Forschung und Kli-
nik. Der Kinderarzt 1989; 20 (12): 1739-1749

KOTLER D P, BURASTERO S, WANG J, PIERSON Jr R N:Prediction of body cell mass, fat-
free mass, and total body water with bioelectrical impedance analysis: effects: effects of race, sex, and
disease. Am. J. Cli. Nutr. Suppl. 1996; 64: 489S-497S

KOTLER D P, WANG J, PIERSON N: Body composition studies in patiens with the acquired im-
munodeficiency syndrome. Am. J. clin. Nutr. 1985; 42: 1255

KOTLER D P,TIERNEY A R, BRENNER S K, CONTURE S, WANG J, PIERSON R N JR:
Preservation of short-term energy balance in clinically stable patients with AIDS. Am. J. Clin. Nutr.
1990; 51: 7-13

KRAEMER P, RUDEBERG A, HADORN B, ROSSI E: Relative underweight in Cystic Fibrosis
and ist prognostic value. Acta Paediatr Scand 1978; 67: 33-37

KUSHNER R F: Bioelectrical impedance analysis: a review of principles and applications.J. Am.
Coll. Nutr. 1992; 11 (2): 199-209

LADHEVIRTA J, MAURY C P J, TEPPO A M, REPO H : Elevated levels of circulating cachec-
tin/ tumor necrosis factor in patients with acquired immunodeficiency syndrome.Am. J. Med. 1988;
85:289-291

LANDS L C, GORDON C, BAR-OR O, BLIMKIE C J, HANNING RM, JONES N L, MOSS L
A, WEBBER C E, WILSON E M, HEIGENHAUSER G J F: Comparison of three techniques for
body composition analysis in cystic fibrosis. J Appl Physiol 1993; 75 (1)162-166

-165-



LAPEY A, KIRKPATRICK J, DI SANT* AGNESE P A, LASTER L: Steatorrhea and azotorrhea
and their relation two growth and nutrition in adolescents and young adults with cystic fibrosis. J Pe-
diatr 1974; 84: 328

LEHRL S, FISCHER B: Wie 146t sich die Informationsverarbeitung des Arztes an den Patienten
verbessern? : Arztezeitschrift fiir Naturheilverfahren 1982 ; 8:413

LEVY L D, DURIE P R, PENCHARZ P B, COREY M L: Effects of long-term nutritional rehabli-
tation on body composition and clinical status in malnourished children and adolescents with Cystic
Fibrosis. J Pediatr 1985; 107: 225-230

LEWELING H: Bestimmung des Erndhrungsstatus. In: Erndhrungsmedizin. Eds.: Biesalski H.-K,
Fiirst P, Kasper H, Kluthe R, Pélert W, Puchstein C Stdhelin H B; Georg Thieme Verlag Stuttgart,
New-York 1995

LEY P: Verstehen und Behalten von Anweisunge—Kommunikationsfehler in Klinik und Praxis : Arzt
und Patient 1980 ; 2:71

LINDAN C P, ALLEN S, SERUFILIRA A, LIFSON A R, VAN DE PERRE P, CHEN- RUND-
LE A, BATUNGWANAYO J, NSENGUMUREMYI F; BOGAERTS J, HULLEY S : Predoctors
of mortality among HIV- infected women in Kigali, Rwanda. Ann. Intern. Med. 1992; 116: 320-328
LLOYD-STILL J D, GANTHER H E: Selenium and glutathione peroxidase levels in cystic fibrosis
J Pediatr 1981; 99: 583-585

LUKASKI H C, BOLUNCHUK W W: Theory and validation of the tetrapolar bioelektrical imped-
ance method to assess human body composition. In: In vivo body composition studies S. 410-414.
Eds.:Ellis K. J.,Yasumuras Morgan W. D.;The Institute of Physical Sciences in Medicine, London
1987

LUKASKI H.C: Methods for assessment of human body composition : traditional and new :Am J
Clin Nutr 1987;46:537-556

LUKASKI H C, JOHNSON P E, BOLONCHUK W W, LYKKEN G I: Assessment of fat-free
mass using bioelectrical measurements of the human body. Am J Clin Nutr 1985; 41: 810-817
MACALLAN D C, NceNURLAN M A, GARLICK P,GRIFFIN E: Infektion with human immuno-
deficiency virus increases whole body protein turnover but does not prevent the acute anabolic re-
sponse to nutrition. Clin. Nutr.11 1992; Spec. Suppl.: 14

MACALLAN D C, NOBLE C, BALDWIN C,FOSKETT M, McMANUS G, GRIFFIN E: Pro-
spective analysis of patterns of weight in stage IV human deficiency virus infection. Am. J. clin. Nutr.
1993; 58: 417

MACALLAN DC, NOBLE C, JEPP S A, PRENTICE A M, COWARD W A, SAWYER M B,
MCMANNS T J, GRIFFIN G E: Energie expenditure and wasting in human immunodeficiency
virus infection. New Engl. J. Med. 1995; 333: 83-88

MACDONALD A, HOLDEN C, HARRIS G: Nutritional strategies in Cystic Fibrosis: current is-
sues. J R Soc Med 1991;84 (Suppl.18):28-35

-166-



MADDEN A M, MORGAN M Y: A comparison of skinfold anthropometrie and bioelectrical imped-
ance analysis for measuring percentage body fat in patients with cirrhosis. J Hepatol 1994; 21: 878-
883

MANEGOLD B C, MECHTERSHEIMER U, JUNG M: Applikationsformen zur enteralen Son-
denernihrung—ein Uberblick. Med Welt 1987; 38: 17-25

McARDLE W D, KATCH F I, KATCH V I: Body Composition Assessment. In Exercise Physiol-
ogy. Energy, nutrition and human performance, second edition Lea Febiger, Philadelphia 1986
MELCHIOR J C, RAGUIN G; BOULIER A, BOUVET E, RIGAUD D, MATHERON S,
CASALINOE, VILLE J-L, VACHON F, COULARD J-P, APFELBAUM M: Resting energy
expenditure in human immunodeficiency virus-infected patients: comparison between patients with
and without secondary infections. Am. J. Clin. Nutr. 1993; 57: 614

MELCHIOR J C, SALMON D, RIGAUD D et al.: Resting energy expenditure is increaced in sta-
ble, malnourished HIV-infected patients. Am J Clin Nutr 1991; 53: 437-441

MILDVAN D, MACHADO S G, WILETS I, GROSSBERG S E: Endogenous interferon and triglyc-
eride concentrations to assess response to zidovudine in AIDS and advanced AIDS-related complex.
Lancet. 1992; 339: 453-456

MIRJAM H, ROMIJIN J A, GODFRIED M H, ENDERT E, DANNER S A, SAUERWEIN H P:
Increaced resting energy expenditure in HIV-infected men. Clin.Res. 1989; 33: 1 (abstr.)

MOORE M C, GREENE H L, DONALD W D, DUNN GD: Enteral —tube feeding as adjunct ther-
apy in malnourished patients with cystic fibrosis : a clinical study and literature review. Am J Clin
Nutr 1986; 44: 33-41

MULLER M J, SELBERG O, LAUTZ H U, WEIMANN A, MEYER H J, CANZLER H: Tu-
morkachexie: Pathophysiologische Grundlagen und erndhrungsmedizinische Aufgabe. Akt. Ernéhr.-
Med. 1991; 16: 1

MULLER M J, SELBERG O, SUTTMANN U, WEIMANN A, KUSE E R: Schitzung und Mes-
sung des Energieverbrauchs: Methoden und Stellenwert in der klinischen Diagnostik. Intensivmedizin
und Notfallmedizin 1992; 29: 411

NATIONAL RESEARCH COUNCIL Diet and Health, S 563-592

National Academy Press, Washington, DC 1989

NAUSS K M, NEWBERNE P M: Effects of diatary folate, vitamin B, and methionin/cholin defi-
ciency on immune function. Adv Exp Med Biol 1981; 135: 63-91

NELSON J A, WILEY C A, REYNOLDS- KOHLER C, REESE C E, MAGARETTEN W,
LEWY J A: Human immunodeficiency virus detected in bowel epithelium from patients with gastro-
intestinal symptoms.Lancet 1988; i: 259

NEVE J, VAN GEFFEL R, HANOCQ M, MOLLE L: Plasma and erythrozyte zinc, copper, and
selenium in Cystic Fibrosis. Acta Paediat Scand 1983; 72: 437-440

-167-



NEWBY M J, KEIM N L, BROWN D L: Body composition of adult Cystic Fibrosis patients and
control subjects as determined by densitometry, bioelectrical impedance, total-body electrical conduc-
tivity, skinfold measurements, and deuterium oxide dilution: Am J Clin Nutr 1990;52:209-213

NIR M, LANNG S, JOHANSEN H K, KOCH C: Long term survival and nutritional data in patients
with Cystic Fibrosis treated in a Danish centre. Thorax 1996; 51: 1023-1027

OCKENGA J, HOLTSMANNSPOTTER M, SELBERG O, GALATTI H, SUTTMANN U: Tu-
mor Nekrose Faktor (TNF-alpha) und katabole Stoffwechsellage im Verlauf der HIV-Infektion (Abs-
tract). 5. Dtsch. AIDS Kongref3, Hannover 1994; 24.-26.11

OCKENGA J, SUTTMANN U, HOOGESTRAAT L, SCHEDEL I, DEICHER H, MULLER M
J: Prognostische Wertigkeit des Erndhrungszustandes bei Patienten mit HIV- Infektion. Infusionsthe-
rapie 1991; 18: 64

OLLENSCHLAGER G et al.: Mangelernihrung Ein klinisch relevantes Problem der HIV-1-
Infektion. Infusionstherapie 1990; 17: 119-123

OLLENSCHLAGER G, BURGER B, STUTE A, SCHWENK A: Ernihrungsprobleme bei HIV-
Infektion und AIDS , eine Ubersicht. Akt. Erndhr-Med. 1994;19: 119-125

OLLENSCHLAGER G, FISCHER H, MODDER B: Stoffwechselkomplikationen bei langdauern-
der parenteraler Erndhrung. Med. Klinik 1987; 82: 666-669

OLLENSCHLAGER G, SCHRAPPE-BACHER M, SREFFEN M, BURGER B, ALLOLIO B
Erhebung des Erndhrungszustandes—ein Bestandteil der klinischen Routine-Diagnostik: Cholinestera-
se-Aktivitit als Erndhrungsindikator. Klin Wschr 1989; 67: 1101

O¢ RAWE A, McINTOSH I, DODGE J A, BROCK D J H, REDMOND A O B, WARD R,
MACPHERSON A J S: Increased energy expenditure in cystic fibrosis is associated with specific
mutations.

OTT M, FISCHER H, POLAT H, HELM E B, FRENZ M, CASPARY W F, LEMBCKE B: Bioelec-
trical impedance analysis as a predictor of survival in patients with human immunodeficiency virus
infection. I.J. of AIDS and Hum. Retrovirol. 1995; 9: 20-25

OTT M;LEMBCKE B, FISCHER H, JAGER R, PALAT H,GEIER H, RECH M,
STASZEWSKI S, HELM E B, CASPARY W F: Early changes of body composition in human im-
munodeficiency virus infection: Tetrapolar body impedance analysis indicates significant malnutri-
tion. Am. J. clin. Nutr. 1993; 57: 15

OTT et al.: Intestinale Permeabilitit bei Patienten mit erworbenem Immundefekt Syndrom (AIDS).
Klinische Wschr 1991; 69: 715

PALENICEK J G, HE D, GRAHAM N M H, MURPHY R, HOOVER D, KINGSLEY L, OISHI
J, MACS: Weight loss as a predictor of survival after AIDS among HIV-infected gay men enrolled in
the MACS. Ixth Int Conf on AIDS , Berlin 6.6.-11.6 1993, presentation WS B 34-1

-168-



PALENICEK JP, GRAHAM NM, HE YD, HOOVER DA, OISHI JS, KINGSLEY L: Weight
loss prior to clinical AIDS as a predictor of survival. J Acquir Immuno Defic Syndr Hum Retrovirol
1995 Nov 1; 10 (3): 366-373

PANTALEO et al.: The immunpathogenesis of human immunodeficiency virus infection. N. Engl. J.
Med. 1993; 328:327-335

PARSONS H G, BEAUDY P, DUMAS A, PENCHARZ P B: Energy needs and growth in children
with cystic fibrosis. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1983; 2: 44-49

PENCHARZ P B, VAISMANN N, AZCUE M, STALLINGS V A: Body compartment changes in
sick children. Basic Life Sci 1990; 55: 31-38

PENCHARZ P B, DURIE P R: Nutritional management of Cystic Fibrosis. Ann Rev Nutr 1993 ; 13:
111-136

PEZILLI R, GULLO L, RICCHI E, COSTIGLIOLA P, SPROVIERI G, PILATI G, FONTANA
G: Serum pancratic enzymes in HIV- seropositives patients. Dig. Dis. Sci. 1992; 37: 286

PIERS L S, SOARES M J, KULKARNI RN, SHETTY P S: Thermic effect of a meal 3. Effect of
dietary supplementation in chronically undernourished human subjects. Br J Nutr 1992; 67: 187-1994
PIERS L S, SOARES M J, SHETTY P S: Thermic effect of a meal 2. Role in chronic undernutriti-
on. Br J Nutr 1992; 67: 177-185

PIRLICH M, PLAUTH M, LOCHS H: Bioelektrische Impedanzanalyse: Fehlerquellen und metho-
dische Grenzen bei der klinischen Anwendung zur Analyse der Korperzusammensetzung.

Akt .Erndhr.-Med. 1999; 24: 81-90

PORTAL B C, RICHARD M J, FAURE H S et al: Altered antioxidant status and increased lipid
peroxidation in cystic fibrosis. Am J Clin Nutr 1995; 61: 99-130

PRADER A, CARGO R H, MOLINARI L, ISSLER C: Physical growth of Swiss children from
birth to 20 years of age Helv paediat Acta 1989; 43 (Suppl.52):S 1-S125

PUDEL V, WESTENHOFER J: Ernihrungspsychologie. Hogrefe Verlag 1998

PUDEL V: Praxis der Erndhrungsberatung. Springer Verlag 1991

QUINN T C: Epidemiologic trends in HIV. Curr. Opin. Infect. Dis. 1992; 5: 189

RAMSEY BW, FARRELL PM, PENCHARZ PB: Nutritional assessment and management in Cys-
tic Fibrosis: a consensus report. Am J Clin Nutr 1992; 55:108-116

RAMSEY BW, FARRELL PM, PENCHARZ PB: Nutritional assessment and management in Cys-
tic Fibrosis: a consensus report. Am J Nutr 1992; 55: 108-116

READ N W, McFARLANE A, KINSMAN R, BATES T, BLACKHALL N W, FARRAR G B J,
HALL J C, MOSS G, MORRIS A P, O’NEILL B, WELCH I:Effect of infusion of nutrition solu-
tions into the ileum on gastrointestinal transit and plasma levels of neurotensin and enterogluca-

gonin man. Gastroenterology 1984; 86:274-280

-169-



REDDY M M, SORELL S J, LANGE M, GRIECO M H: Tumor necrosis factor and HIV P 24
antigen levels in serum of HIV- infected populations. J. Acquir. Immune. Defic. Syndr. 1988; 1: 436-
440

RICHTER G: Enterale Eméhrung des Tumorpatienten. Akt. Ernéhr.- Med. 1992; 17: 300-312

ROBERT-KOCH-INSTITUT: HIV/AIDS. Epidemiologischer Quartalsbericht fiir Deutschland. Sep-
tember 1998

ROLLAND-CACHERA M F, COLE T J, SEMPE M, TICHET J, ROSSIGNOL C, CHAR-
RAUD A: Body-Mass-Index variations: Centiles from birth to 87 years. Eur J Clin Nutr 1991; 45: 13-
21

ROUBENOFF R, HAYMSFIELD SB, KEHAYAS JJ, CANNON JG, ROSENBERG IH: Stan-
dardization of nomenclature of body composition in weight loss. Am J Clin Nutr 1997; 66: 192-196
ROULET M: Protein-energy malnutrition in Cystic Fibrosis. Acta Paediatr Scand 1994; (Suppl. 395):
S 43-S 48

ROY C C, WEBER A M: Nutrition of the child with cysticfibrosis. In: Walker W A, Watkins J
B.Nutrition in pediatrics. Boston, Little, Brown Co 1985; pp:463-484

RUHL-BAGHERI I R: Orale Ernihrungstherapie mit Nihrstoffkonzentraten als Moglichkeit zur
Verbesserung der Erndhrungssituation von Kindern und Jugendlichen mit Zystischer Fibrose. Wissen-
schaftlicher Fachverlag, Gielen 1993

SAFAI-KUTTI-S, SELIN E, LARSSON S, JAGENBURG R, DENFORS I, STEN G, KJELL-
MER I: Zinc therapy in children with cystic fibrosis. Beitr Infusionsther 1991; 27: 104-114
SCHRAPPE M, BURGER B, SCHWENK A: Mangelernihrung bei HIV-infizierten Patienten. In-
formationsreihe der Deutschen Wellcome GmbH. 1992; 1. Auflage

SCHRAPPE-BACHER M et al.: Gastrointestinale Manifestationen der HIV-Infektionen: Eine pro-
spektive Studie zu Diagnostik und Klinik. Z. Gastroenterol. 1989; 27: 587

SCHWENK A: Ernidhrung bei HIV und AIDS. In: Biesalski H K, Fiirst P, Kasper H, Kluthe R, Polert
W, Puchstein C, Stihelin H B (Hrsg.): Erndhrungsmedizin Thieme Verlag, Stuttgart 1999: 493-503
SCHWENK A, HOEFFER E, BURGER B, DIEHL V, SCHRAPPE M: Hypermetabolism in HIV-
infected patients- a question of body composition? XIII. Int. Conf. On AIDS, Berlin 1993, Presenta-
tion, Workshop B 34-35

SCHWENK A, KREMER G: Erndhrung bei HIV Infektion. In Schauder P, Ollenschliger G
(Hrsg.):Erndhrungsmedizin. Urban und Fischer Verlag, Miinchen 1999: 309-316

SCHWENK A, SUTTMANN U: Emihrung und HIV-Infektion. Med. Klin. 1996; 91(7): 466-471
SCHWENK A: HIV-associated malnutrition in Europe-Aspects of pathophysiology and treatment. In
: Schrappe M, Mauff G (eds): AIDS-SIDA-a comparison between Africa and Europe. Schattauer,
Stuttgart 1993; p 133-146

-170-



SCUDERI P, STERLING K E, LAM K S, et al.: Raised serum levels of tumour necrosis factor in
parasitic infections. Lancet 1986; 2: 1364-1365

SEPPEL T, KOSEL A, SCHLAGHECKE R: Bioelectrical impedance assessment of body composi-
tion in thyroid disease. Eur. J. Clin. Endocrinology 1997, 136: 493-498

SERGEANT C, SIMONOFF M, HAMON C, PEUCHANT E, DUMON M F, CLERC M,
THOMAS M J, CONSTANS J, CONRI C, PELLEGRIN J L, LENG B: Plasma Antioxidant Sta-
tus (Selenium, Retinol and Alpha-tocopherol ) in HIV Infection. In: Oxidative Stress, Cell Activation
and Viral Infection. C. Pasquier, et al., editors. Birkhauser Verlag, Basel,Switzerland, pp. 1994: 341-
351

SERWADDA D, SEWANKAMBO N K, CARSWELL IW, BAYLEY A C, TEDDERR S,
WEISS R A, MUGERWA R D, LWEGABA A, KIRYA G B, DOWNING R G: Slim disease : A
New Disease in Uganda and ist Association with HTLV-III Infection. Lancet ii 1985; 849-852
SHARPSTONE D R, ROSS HM, GAZZARD B G: the metabolic response to opportunistic infec-
tions in AIDS. AIDS 1996; 10: 1529-1533

SHETTY P S, JUNG R T, WATRASIEWICZ K E, JAMES W P T: Rapid-Turnover transport
proteins: an index of subclinical protein-energy malnutrition. Lancet 1979 August; 230
SHWACHMANN H, LEUBNER H: Mucoviscidosis Advanc Pediat 1955; 7: 249

SICHERT W, OLTERSDORF U, WINZEN U, LEITZMANN C :Erndhrungserhebungsmethoden,
Schriftenreihe der Arbeitsgemeinschaft Erndhrungsverhalten: Erndhrungsumschau 1984; 31(4) Beiheft
SMYTH R L, VAN VELZEN D, SMYTH A R, LLOYD D A, HEAFD P: Strictures of ascending
colon in Cystic Fibrosis and high-strength pancreatic enzymes. Lancet 1994; 343: 85-86

SOKOL R J, ACCURSO F J, ABMAN S H, HAMMOND K: DO CF-patients need fat-soluble
vitamins? Pediatr Pulmonol 1989; 4: 63-65

SOKOL R J, REARDON M C, ACCURSO F J, STALL C, NARKEWICZ MR, ABMAN S H,
HAMMOND K B: Fat-soluble-vitamin status during the first year of life in infants with Cystic Fibro-
sis identified by screening of newborns. Am J Clin Nutr 1989 b; 50: 1064-1071

SOLOMONS N W, WAGONFELD J B,RIEGER C, JAKOB R A, BOLT M, VANDER HORST
J,RODBERG R, SANDSTEAD H: Some biochemical indices of nutrition in treated cystic fibrosis
patients. Am J Clin Nutr 1981; 34: 462-474

SPICHER V, ROULET M, SCHUTZ Y: Assessment of total energy expenditure in free-living pa-
tients with cystic fibrosis. J Pediatr 1991; 18: 865-872

SPITTLER A, HOLZER S, ROTH E: Ernéhrung und Immunologie (Immunonutrition) Ernih-
rungsmedizin

STEAD R J, HINKS L J, HODSON M E, REDINGTON A N, CLAYTON B E, BATTEN J C:
Selenium deficiency and possible increaced risk of carcinoma in adults with cystic fibrosis. Lancet
1985; 1I: 862-863

STEEN C D: Cystic Fibrosis: inheritance, genetics and treatment. Br J. Nurs 1997; 6 (4): 192-199

-171-



STEIN T P, NUTINSKI C, CONDOLUCI D, SCHLUTER M D, LESKIW M J : Protein and e-
nergy substrate metabolism in AIDS patients. Metabolism 1990; 39: 876

STEINKAMP G, DROMMER A, VON DER HARD H: resting energy expenditure before and after
treatment for Pseudomonas aeruginosa infection in patients with cystic fibrosis. Am J Clin Nutr 1993;
57 685

STEINKAMP G, RUHL I, MULLER M J, HARD H VON DER: Increased resting energy expen-
diture is related to the severity of lung disease in cystic fibrosis. Pediatr Pulmonol 1989, [Suppl] 4:146
(Abstract)

STEINKAMP G, RODECK B, SEIDENBERG J, RUEHL I, VON DER HARDT H: Stabilisie-
rung der Lungenfunktion bei zystischer Fibrose durch Langzeitsondenernéhrung {iber eine perkutane
endoskopische Gastrostomie. Pneumologie 1990; 44: 1151-1153

STROH S, WOLF V A M, NEUHAUSER-BERTHOLD M, KLOR H U Int J of Obesity 1995;19
(2): 47

STUTE A: Essen mit Lust, Appetitmacher fiir Menschen mit HIV und AIDS. Deutsche AIDS-Hilfe,
Berlin 1992

STUTTS M J, KNOWLES M R, GATZY J T, BOUCHER R C: Oxygen consumption and ouabain
binding sites in cystic fibrosis nasal epithelium. Pediatr Res 1986; 20: 1316-1320

SUETTMANN U, MUELLER M J, OCKENGA J, HOOGESTRAAT L, COLDEWEY R,
SCHEDEL I, DEICHER H: Malnutrition and Immune Dysfunktion in Patients Infected with Human
Immunodeficiency Virus. Klin. Wochenschr. 1991; 69: 156-162

SUTTMANN U, McMILLAN D C, MELZER A, SELBERG O, OCKENGA J, DEICHER H,
MULLER M J: Nitrogen balance in HIV-infected patients during total parenteral nutrition. Clin.
Nutr. 12 1993; Suppl.2: 44

SUTTMANN U, OCKENGA J, SELBERG O, HOOGESTRAAT L, DEICHER H, MULLER M
J: Incidence and prognostic value of malnutrition and wasting in human immunodeficiency virus-
infected outpatients. J. AIDS Hum. Retrovirol. 1995; 8: 239-246

Symposia Session Summaries. Pediatr Pulmonol 1989 a; (Suppl. 4): p 63-65

TAYLOR C M, BACON J R, AGGETT P J, BREMNER I: Homeostatic regulation of zink absorp-
tion and endogenous losses in zinc-deprived men. Am J Clin Nutr 1991; 53: 755-763

Thieme Verlag 1995; 396-408

THOMPSON G N, ROBB T A, DAVIDSON G P: Taurine supplementation, fat absorption, and
growth in cystic fibrosis. J Pediatr 1987; 111: 501-506

TOMESZKO J L, STALLINGS V A, SCANLIN T F: Dietary intake of healthy children with Cys-
tic Fibrosis compared with normal control children. Pediatrics 1992; 90 (4): 547-553

TOMEZSKO J L, STALLINGS V A, KAWCHAK D A, GOIN J E, DIAMOND G, SCANLIN T
F: Energy expenditure and genotype of children with Cystic Fibrosis. Pediatr Res 1994; 421-460

-172-



TRACEY K J: TNF and other cytokines in the metabolism of septic shock and cachexia. Clin. Nutr.
1992; 11: 1

TSUI L. C, RIORDAN J R, COLLINS F: Cystic Fibrosis. Cloning and Genetics, Science. 1989; 8:
vol.245

ULLRICH R, HEISE W, BERGS C, L* AGE M, RIECKEN E O, ZEITZ M: Gastrointestinal
symptoms in patients infected with human immunodeficiency virus: Relevance of infective agents
isolated from gastrointestinal tract. Gut 1992;33: 1080-1084

ULLRICH R, SCHNEIDER T, HEISE W, SCHMIDT W, AVERDUNK R, RIECKEN E,
ZEITZ M: Serum Carotene Deficiency in HIV- infected Patients. AIDS 1994, 8: 661-665
ULLRICH R, ZEITZ W, HEISE W, L’AGE W, HAFFKEN G, RIECKEN E O: Small intestinal
structure and function in patients infected with human immunodeficiency virus (HIV): evidence for
HIV-induced enteropathy. Ann. Intern. Med. 1989; 111: 15

ULMER H-V: Energiehaushalt . In Schmidt RF, Thews G (Hrsg): Physiologie des Menschen Sprin-
ger 1995;26.

VAISMAN N, PECHARZ P B, COREY M, CANNY G J, HAHN E: Energy expenditure of pa-
tients with cystic fibrosis. J Pediatr 1987; 111: 496-500

VERNON S A, NEUGEBAUERM A Z, BRIMLOW G, TYRELL J C, HILLER E J: Conjuncti-
val xerosis in cystic fibrosis. J Royal Soc Med 1989; 82: 46-47

VON-ROENN-J H: Management of HIV-related bodyweight loss. Drugs.1994 May; 47 (5): 774-783
WAAGE A, ESPEVIK T, LAMVIK J: Detection of tumour necrosis factor-like cytotoxicity n serum
from patients with septicaemia but not from untreated cancer patients. Scand.J. Immunol. 1986; 24:
739-743

WANG Y, WATSON R R: Is Vitamin E Supplementation a Useful Agent in AIDS Therapie?. Prog.
Food Nutr. Sci. 1993; 17: 351-375

WATZLAWICK P, BEAVIN J, JACKSON D D: Menschliche Kommunikation. Verlag Hans Hu-
ber, 1974

WEISBACH CH, EBER-GOTZ M, EHRESMANN §S: Zuhéren und Verstehen : Rowohlt Verlag
1986

WEYER J: Uber das Ansteckungspotential HIV infizierter Personen. AIDS- Forsch. 1990; 5: 31-41
ZUMKLEY H: Spurenelemente Grundlagen, Atiologie, Diagnose, Therapie. Thieme, Stuttgart 1983

-173-



9 ANHANG

Tab. A.1:

Die Korperkompartimente Gesamtkorperwasser, Magermasse und Fett-

masse in %, Gruppe (1-7), Patientenanzahl pro Gruppe, Geschlecht (w/m), zu Untersu-

chungstermin Ul versus Untersuchungstermin U2 (Mittelwert + Standardabweichung)

Gesamtkorperwasser in %

weiblich mannlich

Gruppe Patienten- u1 U2 Patienten- U1 u2

anzahl pro anzahl pro

Gruppe Gruppe
5 N=1 54,5 49,2 N=0 - -
6 N=6 52,6 £3,9 53,2+4,6 N=1 64,7 62,7
7 N=20 524+48 50,2+4,6 + N=22 62,7+7,9 58,4 + 4,7
Gesamt N=27 52,5+4,5 50,8 +4,6 N=23 62,8+7,7 58,6 £ 4,6
*p=0,016. *xp=0,007 (t-Test fiir gepaarte Stichproben)
Magermasse in %

weiblich mannlich

Gruppe Patienten- U1 U2 Patienten- U1 U2

anzahl pro anzahl

Gruppe pro Grup-

pe

3 N=6 72,8+6,8 71,9+£5,0 N=2 81,2+£0,8 78628
4 N=4 76,7 £ 3,1 72717 N=4 77,1+£8,2 70,1+3,9
5 N=7 76,0 £ 6,1 76,1£6,3 N=4 81,5+£23 81,5+£2,1
6 N=6 73,5+£6,0 745+75 N=3 834+7,0 833+24
7 N=20 72,8+6,8 71,4£6,0 N=23 85,8+£9,7 81,1+ 5,9
Gesamt N=43 73,7+6,2 72,7+59 N=36 83,9+8,7 80,0+ 6,1+

1**p =0,008 2**p =0,002 (t-test fur gepaarte Stichproben)
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Fettmasse in %

Weiblich Mannlich
Gruppe Patienten- U1 U2 Patienten- U1 U2
anzahl pro anzahl pro
Gruppe Gruppe
3 N=6 27,2+6,8 29,0+5,0 N=2 18,8+ 0,8 214+28
4 N=4 23,2+ 3,1 27,3+1,7 N=4 22,9+8,2 29,9+3,9
5 N=7 24,0+ 6,1 23,9 16,3 N=4 18,5+ 2,3 18,6 £ 2,1
6 N=6 26,5+6,0 255+7,5 N=3 16,6+ 7,0 16,7+ 2,4
7 N=20 27,2+6,8 28,5+6,0 N=23 14,2+ 9,7 18,9 +
5,5%x1
Gesamt N=43 26,3 +£6,2 27,3+£5,9 N=36 16,1 £ 8,7 20,0 +
6,1%%2
xx p = 0,008 Z#x p=0,002 (t-Test fiir gepaarte Stichproben)
Tab. A2: Energiezufuhr durch Zusatznahrung (kcal/d), und prozentualer Anteil an

der Gesamtenergiezufuhr, Altersgruppe (1-7) zu Untersuchungstermin Ul versus Un-

tersuchungstermin U2, (Mittelwert + Standardabweichug)

Energiezufuhr durch Zusatznahrung

Gruppe Patienten-
anzahl pro

Gruppe

N=1
N=2
N=2
N=1
N=2
N=1
N=4
Gesamt N=13

N o g~ ODN =

U1

Kcal/d
285
33+14
468 + 17
700

250 £141
600
313+ 155
334 + 211

U2

%

28
29+0,7
223+17
35,1
123+27
253
126+6,4
16,4+ 10,1

Patienten-
anzahl pro

Gruppe

N=0
N=1
N=3
N=1
N=2
N=1
N=6
N=14

U1

Kcal/d

54

159 + 51
114
454+ 5
433

400 £ 378
313 £ 277

U2

%

5,6
73+£29
54
19,4+ 0,6
14,6
14,2+9,5
12,3+7,7
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Patientenverteilung pro Gruppe

Gruppe: 1 2 3 4 5 6 7
Alter (0-2) (3-5) (6-8) (9-11) (12-14) | (15-17) | (>18)
(Jahre)
n=3 n=8 n=12 n=5 n=3 n=3 n=14 n=48
Tab. A3: Durchschnittliche Lipasedifferenz zwischen Istzufuhr und Sollzufuhr

(IE/d), Altersgruppe (1-7), zu Untersuchungstermin Ul versus Untersuchungstermin

U2, (Median, Ser und 95er Perzentile)

Gruppe

N o a0 A ON -

Gesamt

U1

10.000
-33.000
-16.000
-15.000
-42.000
57.500
5.000

-12.500

(-61.300 —22.500)
(-202.500-88.000)
(-120.500 —97.500)
(-85.000 —250.000)
(-75.000 - -17.500)
(-5.000 —252.500)

(_

192.500 — 178.50)0
(-136.900 —240.000)

Lipasedifferenz (IE/d)

U2
-12.500
23.200
28.600
38.000
13.200
53.300
30.300

25.300

(-35.000 —45.000)
(-67.000 —113.900)
(-77.000 —339.000)
(-76.000 —122.500)
(-57.500 —20.000)
(13.000 —303.000)
(-44.600-306.000 )

(-68.500 —303.100)
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Tab. A.4:

Tégliche, durchschnittliche Pankreasenzymzufuhr (IE/d) im Vergleich zur

empfohlenen Enzymzufuhr, Altersgruppe (1-7), zu Untersuchungstermin Ul versus Un-

tersuchungstermin U2

Enzymzufuhr (IE/d)

Istzufuhr Sollzufuhr
Gruppe U1 U1
1 90.000 (31.200—100.000) 80.000 (77.500 —92.500)
2 101.750 (30.000 —305.000) 158.700 (45.000 —312.500)
3 191.500 (62.400 —332.500) 186.250 (135.00 0-370.000)
4 175.000 (80.000 —450.000) 190.000 (150.000 —215.000)
5 150.000 (100.000 — 215.000) 225.000 (142.500 —232.500)
6 250.000 (175.000 —500.000) 192.500 (180.000 —247..500)
7 275.000 (80.000 —450.000) 252.500 (140.000 —430.000)
Gesamt 175.000 (62.400 —450.000) 193.750 (180.000 —325.000)
Istzufuhr Sollzufuhr
Gruppe U2 U2
1 127.500 (87.500 —200.000) 140.000 (122.500 —155.000)
2 154.100(105.000 —250.000) 155.000 (52.500 —232.500)
3 222.150 (167.000 —589.000) 223.750 (157.500.-320.000)
4 225.000 (164.000 —350.000) 220.000 (152.500 —240.000)
5 210.000 (170.000 —260.700) 227.500 (190.000 —247.500)
6 293.000 (195.800 —594.300) 280.000 (142.000 —291.300)
7 278.000( 122.900 —591.000) 248.750 (140.000 — 432.500)
Gesamt 214.650 (122.900 —589.000) 218.750 (90.000 —320.000)
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Tab. A S: Enzymsubstitution pro Kilogramm Korpergewicht und Tag, Altersgruppe
(1-7), zu Untersuchungstermin Ul versus Untersuchungstermin U2 (Median, Ser-und

95er Perzentile)

Lipaseeinheiten/kg Korpergewicht und Tag

Gruppe U1 U2

1 9756 (3852 —10465) 10537 (8028 —15038)

2 8775 (1786 —20199) 9548 (6400 —15432)

3 9076 (3284 —16964) 9740 (7103 —25974)

4 7609 (3478 —18000) 6287 (4852 —13889)

5 4864 (3571 —6000) 5449 (4330 —9378)

6 4655 (2465 -11111) 4168 (3596 —11214)

7 4896 (1553 —8333) 5061 (1856 —10364)
Gesamt 5971 (1786 —16964) 7411 (2678 —15432)
Tab.A 6: Altersabhiingige Referenzwerte ' von Mager- und Fettmasse im Vergleich

mit dem Gieflener Kollektiv, differenziert nach Geschlecht zu Untersuchungtermin U1l

versus Untersuchungstermin U2

Mager- Fett-
masse (kg) masse (kg)
Gruppe Alter Referenz- GieBBen Referenz- GieBen
werte werte
U1 u2 U1 u2
w m w m w m w m
3 6-8 18 20 18/19 17119 4 3 7/8 4/5
4 9-11 26 27 21/21 23/24 6 4 6/8 7/10
5 12-14 - - 27/31 30/31 - - 9/10 77
- 15 40 51 14 9
6 15-17 - - 37137 40/46 - - 14/13 8/9
>18 42 61 36/38 51/50 16 11 15/16 9/12

-178-



w
6-8 83
9-11 81
12-14
15 74
15-17
=218 72

87
87

87

85

13172
77173
76/76

75/75
73/71

u2

m
81/89
77170
82/82

83/83
86/81

w

17

19

26

28

13
13

13

15

w

27129
23/27
24/24

27/26
27/29

19/21
23/30
19/19

17/17
14/19

Referenzwerte: Alter 6-8 und 9-11 [FOMON et al. 1982]
Alter 15 und >18 [FORBES 1996]
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