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1. Einleitung 

 

1.1 Fragestellung und Aktualität des Themas 

 

Das Ösophaguskarzinom ist bis heute ein Karzinom, welches nur sehr schwer 

behandelbar ist. Der Grund hierfür liegt in der meist erst späten Diagnose. Da 

der Tumor erst im fortgeschrittenem Stadium Symptome bereitet, ist er bei Diag-

nosestellung oftmals bereits zu weit fortgeschritten. Dies liegt sowohl an der aus-

gedehnten lokalen Ausbreitung als auch an dem Auftreten von Metastasen [1]. 

Hinzu kommt die erhöhte Komplikationsrate im Vergleich zu anderen Tumoren. 

Da zum kurativen Ansatz zwingend eine Operation notwendig ist, birgt dies einige 

Risiken. Zum einen sollte die Operation nur von erfahrenen Chirurgen in Spezi-

alzentren durchgeführt werden, da in großen Zentren relativ betrachtet weniger 

Patienten versterben, als an kleinen Zentren und somit eine große Expertise für 

einen bestmöglichen Operationserfolg notwendig ist [2]. Zum anderen bringt die 

Operation am Ösophagus einige spezielle Komplikationen mit sich.  

Die gefürchtetste Komplikation im postoperativen Verlauf stellt die Anastomo-

seninsufizienz dar. Diese tritt je nach Quelle mit einer Häufigkeit von 3-25% ein  

[3]–[9]. 

Des Weiteren kann es zu einem ARDS, Herzrhythmusstörungen, Nierenversa-

gen, starkem Gewichtsverlust und Infekten kommen, welche den Klinikaufenthalt 

deutlich verlängern. Dies bringt einen schlechteren Outcome des Patienten mit 

sich [10]. 

Wie kann man nun diese Komplikationen verhindern oder früh genug entgegen-

steuern? Welche Diagnostik ist die geeignetste, um schnellstmöglich eine 
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Abweichung des normalen Aufenthalts zu erkennen und welche Untersuchung 

hat keinen Mehrwert für die Diagnostik insbesondere der postoperativen Kache-

xie? 

 

1.2 Definition Ösophaguskarzinom 

 

Das Ösophaguskarzinom ist ein Tumor, der die gesamte Speiseröhre inklusive 

proximale Anteile des Magens befallen kann. Es gibt mehrere Typen, die aus 

unterschiedlichen Geweben und Vorstufen entstehen.  

Das Plattenepithelkarzinom befällt den gesamten Ösophagus. Das physiologisch 

vorkommende unverhornte Plattenepithel entartet aufgrund diverser DNA-Schä-

digungen. Der DNA-Schädigung gehen mechanische Schädigung durch Strah-

lenschäden, Verätzung oder Achalasie in Kombination mit karzinogenen Stoffen 

wie Alkohol und daraus resultierende intraepitheliale Neoplasien voraus [11]. 

Die zweite große Entität sind die Adenokarzinome. Sie werden durch die Siewert-

Klassifikation in drei Subtypen eingeteilt. Diese Subtypen definieren sich auf-

grund der Höhe des Tumors in Abhängigkeit der Z-Linie (AC). Die Z-Linie ent-

spricht dem Übergang des im distalen Ösophagus vorherrschenden Plat-

tenepithel zum im proximalen Magenanteil vorkommenden hochprismatischen 

Schleimhautepithels und liegt meistens zwischen 36 und 40 cm aboral ab der 

Zahnreihe [12]. 

Hierbei liegt das Adenokarzinom des Typ-I zwischen einem cm und fünf cm oral 

der Z-Linie und somit immer im Bereich des Ösophagus. Das Typ-II-Karzinom 

befindet sich zwischen zwei cm aboral und einem cm oral der Z-Linie. Dieser 

Tumor liegt dementsprechend im Bereich um die Z-Linie. Typ-III liegt zwischen 

zwei cm und fünf cm aboral der Z-Linie im Bereich des proximalen Magens (siehe 

Abb. 1). 
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Abbildung 1 M. Ulla et al.: Esophageal cancer characterization, Siewert-Klassifikation 

Jedem dieser Subtypen geht eine Barrett-Metaplasie voraus. Das Plattenepithel 

wird durch Zylinderepithel, welches unter anderem im Magen vorkommt, ersetzt. 

Diese neue Barrett-Mukosa bildet die Vorstufe zu den Adenokarzinomen des 

gastroösophagealen Übergangs [13]-[14]. 

 

1.3 Epidemiologie 

 

Je nach Gebiet schwankt die Inzidenz sehr stark. Während das Ösophaguskar-

zinom in Deutschland mit einer Inzidenz von 2-9 Erkrankungen pro 100.000 Ein-

wohnern selten aufritt, finden sich in asiatischen Gebieten teilweise deutlich hö-

here Inzidenzen. So liegt die Inzidenz von Turkmenistan beispielweise bei 20 

Erkrankungen pro 100.000 Einwohnern (siehe Abb. 2) [15].  
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Abbildung 2  GLOBOCAN 2020 World Health Organisation, globale Prävalenz Ösophaguskarzinom 

 

Hierbei gibt es auch Unterschiede bezüglich der Tumorentität. Während weltweit 

weiterhin das Plattenepithelkarzinom häufiger auftritt, ist in den industrialisierten 

Ländern das Adenokarzinom auf dem Vormarsch. Der Grund kann in den neuen 

Ernährungsgewohnheiten liegen. Sowohl der Alkoholkonsum als auch der Kon-

sum von fettreicher Nahrung fördert den gastroösophagealen Reflux und somit 

die Begünstigung eines Adenokarzinoms [15]–[18]. 

Betroffen sind vor allem Männer. Sie erkranken dreimal häufiger. Für das Jahr 

2016 veröffentlichte das Robert-Koch-Institut, dass 5540 Männer und 1740 

Frauen erkrankten, wobei im selben Jahr 4434 Männer und 1245 Frauen an ei-

nem malignen Prozess des Ösophagus verstarben [17]. 
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Hierbei unterscheiden sich die Tumorentitäten deutlich. Während bei Frauen mit 

beinahe zwei Drittel deutlich häufiger Plattenepithelkarzinome manifestieren, 

sind es bei Männern mit fast 50 Prozent die Adenokarzinome (siehe Abb. 3). 

 

Abbildung 3 Robert-Koch-Institut: Verteilung der bösartigen Neubildungen der Speiseröhre nach histologi-

schem Typ und Geschlecht, ICD-10 C15, Deutschland 2015–2016 [17] 

 

Mit einem Altersgipfel von 70 bis 80 Jahren und einem Beginn ab dem 40. Le-

bensjahr ist das Ösophaguskarzinom eher ein Tumor der älteren Bevölkerung 

[17]. Dies ist ein zusätzlicher Grund für die schlechte Prognose der Erkrankung, 

da die Patienten oft multimorbide sind. Der Hauptgrund ist jedoch, dass das Kar-

zinom lange Zeit asymptomatisch bleibt und somit nicht diagnostiziert wird. Bei 

Beginn der Symptome liegen oft bereits Metastasen und somit ein fortgeschritte-

nes Tumorstadium vor. Dies erklärt auch die 5-Jahres-Überlebensrate von unter 

25% (siehe Abb. 4) [17], [19]. 
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Abbildung 4 RKI: Absolute und relative Überlebensraten bis 10 Jahre nach Erstdiagnose, Deutschland 2017 

– 2018 [17] 

 

1.4 Pathologie 

 

1.4.1 Risikofaktoren Plattenepithelkarzinom 

 

Die Entstehung des Plattenepithelkarzinoms ist bis heute noch nicht geklärt. Es 

wurden zwar einige Risikofaktoren gefunden, welche das Karzinom begünstigen, 

die genaue Ätiologie ist jedoch noch unklar. 
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Tabakrauch ist der größte Risikofaktor [19]. Auch Alkohol begünstigt die Erkran-

kung und stellt eine relevante Noxe dar. Eine Metaanalyse aus Japan zeigte, 

dass Alkohol eine 3,3fache Risikosteigerung bewirkt [19-20]. 

 

Abbildung 5 Wheeler et al. Risikofaktoren für Plattenepithelkarzinome und Adenokarzinome des Ösophagus 

[21], [22]  

 

Weitere Risikofaktoren sind das männliche Geschlecht (Faktor 3:1), bereits be-

stehende Plattenepithelkarzinome im Hals- und Kopfbereich und einige seltene 

Krankheitsbilder der Haut insbesondere des Plattenepithels. Zusätzlich scheint 

die Hautfarbe einen Einfluss auf das Auftreten von Plattenepithelkarzinomen zu 

haben. Hier treten Plattenepithelkarzinome gehäuft bei der afroamerikanischen 

Bevölkerung auf [19]. 

Ein Review aus dem Jahr 2009 fasst die allgemeinen Risikofaktoren weitestge-

hend zusammen. Hierbei haben exzessiver Tabak- und Alkoholkonsum, ein sel-

tener Verzehr von Obst und Gemüse und ein niedriger sozioökonomischer Status 

den größten Einfluss auf die Entstehung eines Plattenepithelkarzinoms (siehe 

Abb. 5) [23]-[24]. 
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Weiterhin wird eine Schädigung durch heiße Getränke und der Zusammenhang 

einer idiopathischen Achalasie als Risikofaktoren diskutiert [17], [23]. 

 

1.4.2 Risikofaktoren Adenokarzinom 

 

Das Adenokarzinom hingegen weist einen klaren Auslöser auf. Hier spielt der 

gastroösophageale Reflux die größte Rolle. Durch ihn verändert sich das Plat-

tenepithel zu einer Barrettmukosa, welche als Vorstufe für ein Adenokarzinom 

angesehen werden kann. Diese Vorstufe ist gekennzeichnet durch eine intesti-

nale Metaplasie und dem Nachweis von Becherzellen in der Ösophagusschleim-

haut [25]. Somit stellt der Reflux von Magensäure den größten und schwerwie-

gendsten Risikofaktor dar. Hierbei zeigte eine Studie aus dem Jahre 1999, dass 

eine nächtliche Refluxsymptomatik das Risiko an einem Adenokarzinom zu er-

kranken um den Faktor 11 steigen lässt im Vergleich zu einem symptomlosen 

Gastroösophagealen Reflux. Dies zeigt, dass nicht nur der Reflux allein, sondern 

vor allem der symptomatische Reflux eine entscheidende Rolle in der Pathoge-

nese spielt [26]. 

Eine unausgewogene Ernährung mit einem großen Anteil an fettreichen Nah-

rungsbestandteilen fördert den symptomatischen Reflux und somit die Entste-

hung des Adenokarzinoms [27]. 

Weitere Risikofaktoren sind Übergewicht, Adipositas und Rauchen [17]. 

Da diese Faktoren besonders in den westlichen Industrienationen ein großes 

Problem darstellen, erklärt sich die derzeitige Zunahme des Adenokarzinoms. 
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1.4.3 Entstehung/Pathologie Plattenepithelkarzinom 

 

Die Entstehung des Plattenepithelkarzinoms ist noch nicht ausreichend erklärt 

[28]. Man geht davon aus, dass durch verschiedene Noxen die epithelialen Ver-

bände beansprucht und beschädigt werden. Fehlt nun der Reparaturmechanis-

mus oder wird dieser nicht korrekt ausgeführt, bilden sich intraepitheliale Neopla-

sien, welche zu einem Karzinom entarten können. Dies trifft vor allem auf die 

Noxe Alkohol zu. Aufgrund eines langanhaltenden hohen Alkoholabusus kommt 

es durch Metabolite wie Acetaldehyd zu DNA-Schäden, welche die Reparaturme-

chanismen betreffen. Sind diese nun zu groß, kommt es zu weiteren Schäden 

und letztendlich zur Karzinogenese [1]. 

Eine wichtige Rolle bei der Entstehung von Plattenepithelkarzinomen spielen 

auch Genmutationen. Zu den wichtigsten Genen, welche an der Entstehung be-

teiligt sind, gehören RB1, TP53, CDKN2A, NOTCH1, NFE2L2, FAM135B und 

PIK3CA [28]. 

Den größten Effekt hat die Inaktivierung von p53, welche in der Hälfte aller Plat-

tenepithelkarzinome der Speiseröhre nachweisbar ist. P53 ist ein Gen, welches 

in der Regulierung des Zellwachstums eine Rolle spielt. Hierbei bindet das p53-

Protein an die DNA und aktiviert das p21-Protein, welches gemeinsam mit CDK2 

komplexiert und die Zellteilung stoppt. Ist p53 mutiert, so kann p21 nicht aktiviert 

werden und es kommt zur unkontrollierten Zellteilung mit gestörter DNA-Repara-

tur und somit zur Entstehung eines Tumors [28]–[30].  
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1.4.4 Entstehung/Pathologie Adenokarzinom 

 

Patienten, welche an einem Adenokarzinom leiden, weisen meist eine Pathologie 

des gastroösophagealen Sphinkters auf. Dieser schließt nicht richtig und fördert 

somit den Reflux von Magensäure, Gallensalzen und Pankreasenzymen in die 

Speiseröhre. Zusätzlich kann es bei mechanischer und thermischer Schädigung 

zu einer Entzündungsreaktion kommen, welche in manchen Fällen den eigentlich 

geplanten Zelltod umgeht und neue Zellen, die üblicherweise nicht in diesem Be-

reich vorkommen, rekrutiert [31]-[32]. Dieser Rückfluss sowie die Entzündungs-

reaktion fördern die Metaplasie von ösophagustypischen Plattenepithel in gast-

rointestinales Zylinderepithel, welches einen vermeintlichen Überlebensvorteil 

bringen kann und Bestandteil des Barrett-Ösophagus ist. Werden nun einige 

Wachstumsfaktoren durch Schäden in den Regulationsgenen vermehrt gebildet, 

kommt es zur Überexpression und einem verstärkten Wachstumsreiz. Dies mün-

det nun in einer Karzinogenese und es kann sich ein Adenokarzinom entwickeln. 

Ein wichtiges Gen ist hierbei COX-2. Dieses Gen sorgt für eine Zelladhäsion so-

wie eine Zellinvasion und hemmt die Apoptose. Bei ca. 70 Prozent der Adeno-

karzinome wird COX-2 exprimiert [31]. 

Das Tumorsuppressorgen p53 spielt auch bei der Entstehung des Adenokarzi-

noms eine wichtige Rolle [31]. 

Es wird zudem diskutiert, ob eine Besiedlung mit Helicobacter pylori protektiv 

wirkt, obwohl die Infektion mit Helicobacter pylori eigentlich einen Hauptauslöser 

des Magenkarzinoms darstellt. Wieso die Besiedlung beim Ösophaguskarzinom 

einen protektiven Effekt aufweisen kann, ist noch nicht abschließend geklärt [33]. 
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1.5 Stadieneinteilung 

 

Wie bei jedem Tumor spielt das Stadium der Erkrankung auch beim Ösopha-

guskarzinom eine wichtige Rolle. Es gibt zwei gebräuchliche Einteilungen. Zum 

einen die TNM-Klassifikation und zum anderen die UICC-Einteilung, welche sich 

auf die TNM-Klassifikation stützt und zusätzlich eine Behandlungsempfehlung 

ausspricht [34]. 

Die Eindringtiefe in das umliegende Gewebe und somit die Lokalisation und Aus-

dehnung werden mit einem T gekennzeichnet. Hierbei beschränkt sich die Aus-

dehnung Tis bis T2 maximal auf die Muscularis propria reichend (siehe Abb. 6). 

Alle höheren Stadien infiltrieren bereits das umgebende Fettgewebe oder umlie-

gende Strukturen wie Blutgefäße. Der N-Status gibt Aufschluss über die Anzahl 

an befallenen Lymphknoten und somit über den Fortschritt der lymphogenen Me-

tastasierung. Die hämatogene Metastasierung in andere Organe wird mit dem 

Buchstaben M festgehalten [34]. 
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Abbildung 6 TNM-Klassifikation aus Lancet 2013; 381: 400–12; Pennathur et. Al. 

Wertet man alle 3 Bereiche aus, so kann man die Erkrankung in ein UICC-Sta-

dium einordnen und eine allgemeine Therapieempfehlung aussprechen (siehe 

Tabelle 1) [34]. 

 

 

    

TNM-Stadium UICC-Stadium 

Tis, N0, M0 0 

T1, N0, M0 Ia 
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T2, N0, M0 Ib 

T3, N0, M0 IIa 

T1/T2, N1, M0 IIb 

T4a, N0, M0 IIIa 

T3, N1, M0 IIIa 

T1/T2, N2, M0 IIIa 

T3, N2, M0 IIIb 

T4a, N1/n2, M0 IIIc 

T4b, alle N, M0 IIIc 

Alle T, N3, M0 IIIc 

M1-Situation IV 

 

Tabelle 1 UICC-Stadieneinteilung Ösophaguskarzinom 

 

1.6 Krankheitsbeginn und Verlauf 

 

Das Ösophaguskarzinom hat eine schlechte Prognose. Grund hierfür ist die 

späte Diagnose, da es sich um ein sogenanntes stilles Karzinom handelt. Dies 

bedeutet, dass es lange asymptomatisch bleibt. Bei Eintritt von Symptomen ist 

der Tumor meist lokal fortgeschritten.  
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Das erste Symptom ist häufig Dysphagie einhergehend mit Gewichtsverlust. Das 

Leitsymptom Dysphagie ist typisch für diesen Tumor. Durch das polypöse 

Wachstum wird die Speiseröhre stenosiert und es kommt zu einem Globusgefühl 

und den damit verbundenen typischen Schluckbeschwerden [35].  

Im Verlauf der Erkrankung kann es zur Appetitlosigkeit und zum Gewichtsverlust 

kommen. Dies in Kombination mit Schluckbeschwerden ist typisch für ein malig-

nes Geschehen des Ösophagus und erschwert die Behandlung zusätzlich, da 

die Patienten oftmals sehr schwach und in einem schlechten Allgemeinzustand 

sind [35]-[36].  

Ein weiteres gefürchtetes Symptom ist eine gastrointestinale Blutung aus einem 

ulzerierenden Tumor. Diese Blutung ist zwar selten, kann jedoch unentdeckt 

schnell lebensbedrohlich werden und geht somit mit einer hohen Mortalität einher 

[37]. 

Die frühe lymphogene Metastasierung entlang der Gefäße vor allem in cervikale 

Lymphknoten und das lokale Infiltrieren benachbarter Strukturen erschwert die 

Behandlung zusätzlich.  

Hierbei erfolgt die Infiltration in benachbarte Strukturen hauptsächlich aufgrund 

der Tatsache, dass der Ösophagus nur von einer dünnen Tunica Serosa überzo-

gen ist. Diese bietet keine gute Barriere, sodass frühzeitig Wirbelkörper, Trachea 

und Blutgefäße infiltriert werden.  

Eine hämatogene Metastasierung in die Leber findet meist erst im späteren Ver-

lauf der Erkrankung statt. Besteht diese bereits bei Diagnose handelt es sich um 

eine rein palliative Situation. Zusätzlich kommt es zu Metastasen im Skelett und 

in der Lunge [38]–[40]. 
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1.7 Diagnose 

 

Derzeit gibt es noch keine etablierten Früherkennungsprogramme für Ösopha-

guskarzinome in Deutschland. Der Grund hierfür ist, dass der Tumor hierzulande 

selten ist. Durch die steigende Inzidenz des Adenokarzinoms könnte sich jedoch 

der Nutzen in Zukunft erhöhen, sodass eine Vorsorge (wie bereits in den USA 

bestehend) auch bei uns vertretbar werden könnte. Dort gibt es derzeit Scree-

nings, die für bestimmte Risikogruppen empfohlen werden [41]. 

In einigen asiatischen Ländern wurden bereits verschiedene Früherkennungs-

programme auf ihren Nutzen untersucht, da die Inzidenz in diesen Ländern deut-

lich höher als in Deutschland ist. Durch diese Programme werden einige Karzi-

nome bereits im Frühstadium entdeckt, sodass der Nutzen bei einer hohen Inzi-

denz belegt werden konnte [42]-[43].  

Die derzeitige Diagnose eines Ösophaguskarzinoms wird anhand einer Endo-

skopie der Speiseröhre mit anschließender Biopsie gestellt. Die Gründe für eine 

Endoskopie sind verschieden.  

Es kann zum einen aufgrund von Dysphagie zur Endoskopie und der damit ver-

bundenen Diagnosestellung kommen. Zum anderen kann es im Rahmen einer 

Routineuntersuchung bei beispielsweise Refluxösophagitis diagnostiziert werden 

[44]. 

Hierbei präsentieren sich polypöse Veränderungen. Diese Veränderungen wer-

den zuerst mithilfe eines endoskopischen Ultraschalls in Bezug auf ihre Lokali-

sation und Ausdehnung untersucht, sowie auffällige Lymphknoten detektiert. An-

schließend werden die gefundenen Lymphknoten und Bereiche mittels Biopsie 

gesichert und auf ihre Pathologie getestet. Hierbei kann in speziellen Fällen auf 

die bereits oben erwähnten Genmutationen getestet sowie die mikroskopische 
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Anordnung der Zellverbände genauer dargestellt und dokumentiert werden, was 

jedoch nicht zur Routine gehört [44]. 

Ergibt der pathologische Befund ein malignes Geschehen, wird eine Computer-

tomographie und/oder ein PET-CT zum Staging durchgeführt, bevor mit der The-

rapie begonnen wird [44]. 

Eine Bronchoskopie kann beim Plattenepithelkarzinom erfolgen, um eine Infiltra-

tion des Tumors in die Trachea und die Bronchien auszuschließen. Zusätzlich 

kann dies bei einer Obstruktion der Trachea durch einen großen Tumor helfen 

[45]. 

Ist das Staging abgeschlossen wird eine auf den Tumor spezialisierte Therapie 

eingeleitet. Dies hat einen enorm hohen Stellenwert für den Erfolg der Therapie. 

Je besser das Staging und die damit verbundene Aussagekraft, desto besser und 

spezialisierter erfolgt die Therapie [44], [46]. 

Beim Staging ist besonders die endoskopische Sonografie relevant. Diese bietet 

eine genauere Detektion und Lokalisation für auffällige Lymphknoten, sodass sie 

maßgeblich die Entscheidung einer neoadjuvanten Chemotherapie mitentschei-

det [44]. 

 

1.8 Therapie 

1.8.1 Kurativer Ansatz 

 

Bei der kurativen Therapie wird eine Operation mit R0-Resektion angestrebt und 

zusätzlich eine neoadjuvante Radiochemotherapie in Erwägung gezogen. 

Grundsätzlich ist dies aber aufgrund der häufig schon fortgeschrittenen Erkran-

kung bei Diagnose oft nicht mehr möglich, sodass ein rein palliatives Therapie-

konzept eingesetzt wird. 
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Durch neuste Entdeckungen von Tumormarkern, weiteren molekulargenetischen 

Faktoren (HER2-Neu-Status, PD L1-Expression, MSI) und der Mutationslast, 

wird sich dieses Therapieregime in Zukunft erneut ändern. Mit klar definierten 

Mutationen eröffnen sich neue Möglichkeiten der Chemo- sowie Radiotherapie. 

Derzeit befinden sich aber alle Faktoren noch in weiteren Forschungen, sodass 

sich hier noch kein klarer Trend abzeichnet, welche Einflüsse entscheidend sind  

[47]. 

Um eine R0-Resektion mit kurativer Absicht durchführen zu können ist eine M0-

Situation und lokal begrenzte lymphogene Ausbreitung Voraussetzung. Zusätz-

lich muss der Allgemeinzustand des Patienten stabil genug für diese aufwändige 

Operation sein. Patienten mit Komorbiditäten entwickeln häufiger schwerwie-

gende Komplikationen und haben somit eine erhöhte Morbidität und Mortalität 

[47]–[51]. 

Die Auswahl des operativen Eingriffs ergibt sich aus dem bestehenden Tu-

morstadium sowie der Tumorentität und des Allgemeinzustandes des Patienten. 

Weiterhin hängt das Vorgehen insbesondere von der Eindringtiefe des Karzi-

noms ab (siehe Abb. 6 und 7).  

Eine endoskopische Resektion wird nur bei früh erkannten Karzinomen durchge-

führt. Hierbei muss ein Stadium von T1, N0, M0 vorliegen. Über eine Endoskopie 

wird der Tumor dargestellt und reseziert. Gelingt es nicht den gesamten Tumor 

zu entfernen, ist eine chirurgische Resektion notwendig [48], [52]. 

Die chirurgische Resektion erfolgt entweder offen chirurgisch im Sinne einer ab-

dominothorakalen Resektion oder immer häufiger minimalinvasiv durch eine La-

paroskopie und Thorakoskopie [48], [53]-[54]. 

Bei der abdominothorakalen Resektion wird der betroffene Teil des Ösophagus 

mit einem ausreichenden Sicherheitsabstand von 2-4 cm (Klinikum RdI: 5cm) 

über Zugänge am Bauch und Thorax reseziert. Hierbei findet zusätzlich eine 

Lymphadenektomie entlang des Ösophagus und der großen Gefäße statt. Das 
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freie Ösophagusende wird entweder durch einen Magenhochzug anastomosiert 

oder bei einer zusätzlichen Magenresektion mit einem passenden Interponat aus 

Kolon- oder Dünndarmanteilen versorgt [55]-[56]. 

Besteht ein Tumorstadium uT3, T4 und/oder N+ so wird eine neoadjuvante The-

rapie vorgeschaltet [1]. 

Im Falle eines Adenokarzinoms erfolgt eine neoadjuvante Chemotherapie nach 

dem FLOT-Schema. Der Patient bekommt eine Therapie aus 5-Fluoruracil, Fo-

linsäure, Oxaliplatin und Docetaxel [55], [57]. 

 

Abbildung 7 Stahl et al., Behandlungskonzept Adenokarzinom des Ösophagus [55] 
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Bei einem Plattenepithelkarzinom des Ösophagus gibt es kein festes Schema, 

jedoch zeigte sich in einer Studie aus dem Jahre 2012, dass eine kombinierte 

neoadjuvante Radiochemotherapie mit Carboplatin und Paclitaxel einen Überle-

bensvorteil mit sich bringt [58]. 

Das nachfolgende Schema gibt eine Empfehlung für die Behandlung des Plat-

tenepithelkarzinoms (siehe Abb. 8). Dieses Schema zeigt im Vergleich zum A-

denokarzinom eine frühe definitive Radiochemotherapie bei cervikalen Tumoren. 

Aufgrund einer eingeschränkten Operabilität ist bereits ab einem T2-Stadium 

eine alleinige Radiochemotherapie die einzige Behandlungsoption bei zervikalen 

Tumoren.   

 

Abbildung 8 Stahl et al. Behandlungskonzept Plattenepithelkarzinom des Ösophagus [55] 
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Zusätzlich gilt bei beiden Karzinomen, dass eine neoadjuvante Vorbehandlung 

bei einer nachfolgenden operativen Versorgung die Rezidivrate verringert und 

somit das Outcome des Patienten verbessert [58]. 

 

1.8.2 Palliativer Ansatz 

 

Liegen bei Tumordiagnose bereits Metastasen vor, ist eine kurative Therapie 

nicht mehr möglich und es wird ein palliativer Ansatz angestrebt. Auch bei Pati-

enten, die aufgrund ihres schlechten Allgemeinzustandes die ausgedehnte Ope-

ration und Chemotherapie nicht bewältigen können, wird eine palliative Therapie 

bevorzugt.  

Primär basiert die medikamentöse Therapie auf einer Chemotherapie oder einer 

Radiochemotherapie in reduzierter Dosis. Diese Dosis wird so weit ausgereizt, 

dass die Nebenwirkungen bei bestmöglicher Wirkung erträglich sind. Zusätzlich 

werden Medikamente gegeben, die unterstützend und lindernd auf die Symp-

tome wirken. Dies soll in Kombination nicht zu einer signifikanten Verlängerung 

der Überlebenszeit führen, sondern lediglich eine ausreichende Symptomkon-

trolle sowie eine Verbesserung der Lebensqualität bewirken. Diese Verbesse-

rung der Lebensqualität beinhaltet sowohl die physischen Beschwerden als auch 

die psychische Belastung des Patienten [59]–[61]. 

Auch eine Operation mit dem Ziel der Verkleinerung von Tumormasse und dem 

Einsatz eines Stents kann hilfreich sein. Diese Verkleinerung kann ebenso primär 

mithilfe einer Endoskopie erfolgen und mildert die Symptomatik. Hierbei wird 

meist ein Teil des Tumors von intraluminal abgetragen, sodass die verengende 

Tumormasse verkleinert wird. Ebenso kann eine Operation zur Anlage einer 

PEG-Sonde notwendig werden, um den Patienten unabhängig vom Zustand der 

Speiseröhre weiter ernähren zu können [60]. 
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Wichtig ist eine klare Kommunikation mit dem Patienten und den Angehörigen. 

Man muss in diesen Gesprächen bewusst machen, dass die Therapie nicht hei-

len wird und lediglich die Symptome mindert. Eine Progression des malignen Ge-

schehens ist weiterhin zu erwarten [59]-[60]. 

 

1.8.3 Komplikationen 

 

Wie jede andere Operation hat auch eine Ösophagektomie mit Rekonstruktion 

durch Magenhochzug Risiken und mögliche Komplikationen.  

Die Hauptkomplikation ist die Anastomoseninsuffizienz. Diese gefürchtete Kom-

plikation tritt je nach Quelle mit einer Wahrscheinlichkeit von ca. 2-10% auf  [62]–

[64]. 

Diese Angabe kann jedoch nicht auf die Allgemeinheit übertragen werden, da 

eine allgemeingültige Definition einer Anastomoseninsuffizienz fehlt [65]. 

Der Auslöser einer Anastomoseninsuffizienz liegt bei einer Nahtinsuffizienz her-

vorgerufen durch nekrotisches Gewebe oder enorme Spannung auf den Wund-

rändern. Sobald die Naht aufreißt und eine Leckage entsteht, muss schnell ge-

handelt werden, da es ansonsten zu Infektionen im Thorax und Mediastinum 

kommen kann [65]-[66]. 

Mithilfe einer Ösophago-Gastro-Duodenoskopie (ÖGD) oder einer Pharyngogra-

phie kann die Nahtstelle auf Undichtigkeit überprüft werden. Ist dies der Fall, gibt 

es mehrere Optionen. Sofern es sich um eine asymptomatische Insuffizienz han-

delt, kann eine weitergeführte Nahrungskarenz ausreichen. Zusätzlich wird bei 

einer Mediastinitis eine Antibiotikatherapie notwendig. Besteht ein größerer De-

fekt, gibt es die Möglichkeit eine endo-luminale Vakuumtherapie einzuleiten. 
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Bringt dies keinen Verschluss der Insuffizienz muss eine Wundrevision erfolgen 

und eine erneute Anastomose geschlossen werden [62], [66]-[67]. 

Durch eine Insuffizienz verlängert sich der postoperative Aufenthalt deutlich und 

die Mortalität steigt stark an [62], [68]-[69]. 

Es kann weiterhin zu respiratorischen Komplikationen kommen. Besonders wich-

tig ist hierbei sowohl die Pneumonie als auch eine Ateminsuffizienz, welche ver-

schiedene Ursachen wie zum Beispiel ein ARDS oder eine Lungenarterienem-

bolie haben kann. Diese respiratorischen Komplikationen verlängern die posto-

perative Zeit im Krankenhaus, sind jedoch meist gut behandelbar [70]-[71]. 

Schwerwiegender kann der starke Gewichtsverlust sein. Da die Patienten am 

Ösophagus operiert werden, muss die Nahrungsaufnahme in Stufen erfolgen. 

Die Patienten sind einige Tage nüchtern und bekommen anschließend einen stu-

fenförmigen Kostaufbau. Dieser beginnt mit flüssiger Nahrung. Erst nach ca. ei-

ner Woche wird eine vollwertige Kost erreicht. Dies ist jedoch eine uneinheitliche 

und nicht standardisierte Zeitspanne, welche sich von Klinik zu Klinik unterschei-

det. Kommen hier weitere Komplikationen hinzu, so kann sich der Kostaufbau 

weiter verzögern. Dies wirkt sich deutlich auf den Gewichtsverlust aus, weshalb 

man versucht, so schnell wie möglich eine ausreichende Kalorienzufuhr zu errei-

chen. Je mehr Gewicht der Patient verliert, desto anfälliger wird er für weitere 

Komplikationen und desto schlechter ist die Überlebensrate [72]-[73]. 

Hinzu kommen allgemeine Komplikationen eines operativen Eingriffs wie Blutun-

gen, Infektionen oder Wundheilungsstörungen [71]. 
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1.8.4 Postoperativer Krankenhausaufenthalt 

 

Nach der Operation verbringen die Patienten die ersten Stunden bis Tage auf 

der Intensivstation zur engmaschigen Überwachung der Herz-Kreislauf-Funktion. 

Sobald sie einen stabilen Zustand erreicht haben werden sie auf die chirurgische 

Normalstation verlegt [74]-[75]. 

Der postoperative Krankenhausaufenthalt dauert ohne Komplikationen meist 12-

15 Tage. In dieser Zeit sollte der Patient einen vollständigen Kostaufbau erhalten 

haben. Hierbei unterscheidet man verschiedene Stufen, welche von nüchtern 

über flüssige Ernährung und Brei bis hin zu vollwertiger Kost durchlaufen werden 

(siehe Tabelle 2). Je schneller ein Patient die vollwertige Kost ohne Komplikatio-

nen erreicht, desto früher erfolgt die Entlassung in die ambulante Weiterbehand-

lung [76]. 

Koststufe Definition Beispiel 

Nüchtern Keine Nahrungspassage 

über den Ösophagus 

Sondenkost über PEG-

Sonde 

Flüssig Nur Flüssigkeiten Tee 

Stufe 1 Flüssige bis puddingar-

tige Kost 

Cremesuppe, Joghurt  

Stufe 2 pürierte Kost Kartoffelpüree, Apfel-

mus 

Stufe 3 weiche Kost weiches Brot, Fisch, 

weich gekochtes Ge-

müse 
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Stufe 4 weiche Kost mit teil-

weise härteren Bestand-

teilen 

weiches Fleisch 

Wunschkost Keine Einschränkungen  

Tabelle 2 Kostformen 

 

Während dem Aufenthalt werden einige Untersuchungen zum Ausschluss einer 

Insuffizienz, eines Pneumothorax oder anderer kardio-pulmonalen Komplikatio-

nen getätigt. Hierunter fallen mehrfache Röntgenkontrollen, anschließende Com-

putertomographien und ÖGDs sowie mehrfache Laborkontrollen. 

Ein weiterer wichtiger Aspekt ist das Ernährungsberatung. In dieser bekommt der 

Patient wichtige Informationen und eine Schulung, wie er seine zukünftige Er-

nährung gestalten sollte, um weitere Komplikationen zu vermeiden und eine 

schnelle Genesung zu erlangen. 

Sobald der Patient einen vollständigen Kostaufbau erreicht und keine schwer-

wiegenden Komplikationen vorliegen, wird er in eine Anschlussheilbehandlung 

entlassen [77]. 

 

1.9 Prognose 

 

Es handelt sich um die weltweit achthäufigste Krebserkrankung und die sechst-

häufigste zu Tode führende Krebsart [78].  

Da die Karzinome der Speiseröhre meist erst in fortgeschrittenem Stadium ent-

deckt werden, ist auch die fünf-Jahres-Überlebensrate dementsprechend gering 



   

 

 25  

 

[79].  Sie beträgt weltweit rund 15% – 20% und ist somit eine der ungünstigsten 

Überlebensraten aller Krebserkrankungen [78], [80].  

Dabei weist das Plattenepithelkarzinom insgesamt eine schlechtere Prognose 

auf als das Adenokarzinom [79].  

Auch bei einem kurativen Therapieansatz liegt das Fünf-Jahres-Überleben nur 

bei bis zu 40%-50% [81].  

Da das mittlere Erkrankungsalter bei 67-71 Jahren liegt [17], sind die Patienten 

meist im fortgeschrittenen Lebensalter und somit oft multimorbide. Dies ver-

schlechtert die Prognose weiter.  

 

1.10 Aktuelle Situation und Strukturen 

 

Derzeit gibt es keine klaren und einheitliche Strukturen, was die Abläufe im post-

operativen Aufenthalt betrifft. Dies bezieht sich vor allem auf die postoperative 

Ernährung und den Kostaufbau. Da dies ein wichtiger Prognosefaktor ist, sowie 

ein verstärkter Gewichtsverlust und die damit verbundene Kachexie mit einer er-

höhten Mortalität und Morbidität einhergeht, sollte gerade hier eine einheitliche 

Versorgung der Patienten stattfinden. Weiterhin gibt es keine klaren Empfehlun-

gen, welche Untersuchungen zu welchem Zeitpunkt als sinnvoll erachtet werden.  

Wie bereits erwähnt, steigt in den westlichen Industrienationen die Anzahl an A-

denokarzinomen weiterhin an, während die Anzahl an Plattenepithelkarzinomen 

abnimmt. Aus diesem Grund wäre besonders für die Industrienationen eine wei-

tere Untergliederung der postoperativen Behandlungsregime für die jeweilige Tu-

morart wichtig, da viele Studien und Forschungsarbeiten aus den asiatischen 

Ländern auf Plattenepithelkarzinomen beruhen. Inwiefern diese Ergebnisse auch 
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für Deutschland gültig sind und somit auch auf das Adenokarzinom zutreffen, 

lässt sich nicht abschließend klären. 

 

 

1.11 Zielsetzung 

 

Da die bereits beschriebene uneinheitliche postoperative Betreuung und Versor-

gung der Patienten keiner klaren Struktur folgt, wurde das Ziel gesetzt, klinische 

Empfehlungen für den postoperativen Kostaufbau abzuleiten. Hierbei sollten so-

wohl Indikatoren als auch Risikofaktoren für Komplikationen untersucht werden. 

Mithilfe der Daten soll das postoperative Management vor allem in Bezug auf 

eine drohende Kachexie (kontinuierlicher Verlust von Skelettmuskulatur, welcher 

durch konventioneller Ernährungsunterstützung nicht vollständig rückgängig ge-

macht werden kann) [82] und damit verbundenen weiteren Komplikationen ver-

einfachen und einen geeigneten Algorithmus finden, um genau diese Komplika-

tionen einzudämmen.  

Schnell zeigte sich, dass besonders der Kostaufbau eine wichtige Rolle spielt, 

weshalb dieser zum Hauptaugenmerk dieser Arbeit wurde. 

Derzeit gibt es lediglich Erfahrungswerte zum Kostaufbau, jedoch keine klaren 

Handlungsempfehlungen. Dies führt dazu, dass besonders kleinere Zentren die 

Erfahrung im Umgang mit postoperativen Komplikationen und dem Kostaufbau 

fehlt. Aber auch an größeren Zentren werden viele verschiedene Untersuchun-

gen ohne klare Struktur durchgeführt. Dies führt zu einer deutlichen Belastung 

des Patienten. Mit diesen Ergebnissen soll eine Vereinheitlichung des postope-

rativen Kostaufbaus gelingen und hierdurch ein wichtiger Faktor für einen kom-

plizierten Verlauf minimiert werden.  
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Da eine der Schwierigkeiten der postoperativen Behandlung mitunter darin liegt, 

den richtigen Zeitpunkt für den Kostwechsel zu finden, sollen diese Daten dazu 

genutzt werdenden, den geeigneten Zeitpunkt abzuschätzen und damit einen 

verlängerten Klinikaufenthalt von zukünftigen Patienten zu verhindern. 

 

2. Patienten und Methodik 

 

2.1 Patienten 

 

2.1.1 Patientenkollektiv 

 

Für die statistische Datenauswertung wurden die Patientenakten von 153 konse-

kutiven Patienten mit Ösophaguskarzinom, welche zwischen Januar 2016 und 

Dezember 2018 im Rahmen eines stationären Aufenthalts in der chirurgischen 

Klinik und Poliklinik am Klinikum Rechts der Isar reseziert und die Speiseröhre 

durch einen Magenhochzug rekonstruiert wurden, herangezogen. 

Das Kollektiv teilt sich in unterschiedliche Gruppen auf, je nachdem, welche 

Merkmale untersucht werden sollen. In dieser Arbeit gibt es mehrere Hauptmerk-

male. Diese sind die Tumorart, der Gewichtsverlust, das Alter und das Ge-

schlecht, die postoperative Aufenthaltsdauer, die Entzündungsparameter Leuko-

zyten und CRP, sowie die Art und Dauer der jeweiligen Koststufen.  

Bezüglich der Tumorarten gab es drei untersuchte Hauptgruppen. Hierzu gehört 

das Plattenepithelkarzinom, das AEG I und das AEG II. 
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2.1.2 Patientendaten 

 

In dieser Studie wurden sowohl persönliche Daten als auch Daten zu Untersu-

chungen, Laborwerten und anderen klinischen Parametern erhoben. 

Zu den persönlichen Daten zählen: Name, Geschlecht Geburtsdatum und Survi-

val (Tage bis zum letzten Besuch der Klinik). 

Der Aufenthalt wurde erfasst durch Tumorart, OP-Termin, weitere Operationen 

während des Aufenthaltes, Aufenthaltsdauer, Tod während des Aufenthaltes, 

Komplikationen, Tage der Komplikation. 

Untersuchungen im stationären Aufenthalt wurden nach dem Muster Grund der 

Untersuchung, Tage postoperativ und dem dazugehörigen Befund dokumentiert. 

Für den klinischen Zustand geben die Parameter Gewichtsverlust, CRP, Leuko-

zyten, Ernährungsform und Stuhlgang Auskunft. Hierzu wurden mehrere Frage-

stellungen definiert. In Bezug auf die Entzündungsparameter interessiert der ma-

ximale Wert und der damit verbundene Zeitpunkt, an dem dieser erreicht wurde, 

sowie ein möglicher erneuter Anstieg nach einer stattgefundenen Normalisierung 

der Entzündungswerte. 

Die Ernährungsform wurde für jeden der ersten 15 Kliniktage nach der Operation 

dokumentiert. Außerdem wurde die Gesamtdauer im nüchternen Zustand und 

die Dauer der Ernährung in den jeweiligen Stufen von flüssiger Nahrung bis 

Wunschkost festgehalten. 
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Alle Daten wurden mit Microsoft

® 

Excel zusammengefasst und mit IBM - SPSS 

Statistics ausgewertet. 

 

 

2.1.3 Einschlusskriterien 

 

Um die Vergleichbarkeit sicherzustellen und die Aussagekraft zu erhöhen, wur-

den einige Einschlusskriterien definiert. Hierunter zählt zum einen, dass jeder 

Patient ein gesichertes Ösophaguskarzinom mittels Biopsie (im Rahmen des 

Stagings oder der anschließenden Ösophagektomie) vorweist.  

Als weitere Voraussetzung gilt eine einheitliche Operation. Hierbei wurden nur 

Patienten in die Studie aufgenommen, welche eine R0-Resektion des gesamten 

Tumors mit anschließendem Magenhochzug mittels eines Schlauchmagens er-

hielten. Diese Operation und der anschließende postoperative Aufenthalt muss-

ten in der chirurgischen Klinik und Poliklinik am Klinikum Rechts der Isar erfolgen. 

Patienten, welche während des postoperativen Aufenthaltes in eine andere Klinik 

als dem Klinikum Rechts der Isar verlegt wurden, wurden nicht eingeschlossen.  

Ein weiteres Einschlusskriterium war das OP-Datum. Alle eingeschlossenen Pa-

tienten wurden in den Jahren 2016, 2017 oder 2018 operiert.  

Ein wichtiger Aspekt war der Behandlungsansatz. Nur Patienten, welche in kura-

tiver Intention operiert wurden, wurden eingeschlossen.  

Zum Ausschluss einer verlängerten Aufenthaltsdauer aufgrund einer Problematik 

der Anastomose, wurden nur Patienten eingeschlossen, welche keine Anasto-

moseninsuffizienz während oder nach dem klinischen Aufenthalt aufwiesen. Alle 
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Patienten, welche im Laufe der Nachbeobachtung eine Insuffizienz der Naht ent-

wickelten, wurden ausgeschlossen.  

Ein zusätzliches Einschlusskriterium war, dass eine nachvollziehbare Dokumen-

tation bezüglich der Ernährung und des Gewichtverlaufs vorliegen musste. 

 

2.1.4 Ausschlusskriterien 

 

Insgesamt wurde rund ein Drittel der Patienten ausgeschlossen. Die jeweiligen 

Kriterien werden im Folgenden erörtert. 

Der Großteil der Patienten wurde aufgrund einer Anastomoseninsuffizienz aus-

geschlossen, welche sich bei 30 Patienten manifestierte. Diese Patienten wurden 

ausgeschlossen, da eine Insuffizienz der Nahtstelle zu weiteren Komplikationen 

und einem verlängerten Aufenthalt führt. Dies würde alle nachfolgenden Auswer-

tungen beinträchtigen. 

Weiterhin sind neun Patienten während des Aufenthaltes verstorben. Da diese 

Patienten nicht für die Aufenthaltsdauer und die jeweiligen Faktoren berücksich-

tigt werden können, wurden sie ebenfalls ausgeschlossen.  

Ein weiteres Kriterium ist die unvollständige Dokumentation. Sofern die Daten 

nicht nachvollziehbar sind und es nur zu einer dokumentierten Gewichtsmessung 

kam, fehlt die Aussagekraft des jeweiligen Patienten und die Ergebnisse würden 

verfälscht werden. Hierbei wurden sieben Patienten ausgeschlossen. 

Sobald die Patienten auf andere Fachabteilungen verlegt wurden, wurden sie 

ebenfalls ausgeschlossen. Aufgrund von anderen Vorgehensweisen, Krankheits-

bildern und einem unterschiedlichen Pflegeaufwand der Patienten und somit 

auch der Schulung des Pflegepersonals kann es hier zu Verzerrungen im 
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Vergleich zur chirurgischen Station kommen. Daher wurden auch diese Patien-

ten in der Auswertung nicht berücksichtigt. 

 

 

2.2 Datenerhebung 

 

Für die Datenerhebung wurden die Operationslisten in den Jahren 2016 bis 2018 

der Patienten mit Ösophaguskarzinom hinsichtlich Anastomoseninsuffizienz auf-

getrennt. Diese Arbeit beschäftigte sich mit jenen Fällen, welche keine Insuffizi-

enz entwickelt hatten. Diese 153 Patientennamen wurden mithilfe von Microsoft

® 

Excel in einer Tabelle aufgelistet. Die zugehörigen Daten wurden über den Kli-

nikserver und dem damit verbundenen Programm für elektronische Patientenak-

ten von SAP erhoben. Zur Vervollständigung dienten die Patientenakten aus dem 

Klinikarchiv.  

 

2.3 Zeitraum der Datenerhebung 

 

Das gesamte Patientenkollektiv wurde im Zeitraum zwischen dem 01.01.2016 

und dem 31.12.2018 operiert. Die retrospektive Datenerhebung begann am 

07.01.2019 und wurde am 28.08.2019 beendet. Es wurden in diesem Zeitraum 

keine neu erarbeiteten Daten verwendet, weshalb diese Datenerhebung einen 

retrospektiven Charakter aufweist. 
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2.4 statistische Auswertung 

 

Zunächst wurden alle Patientenfälle und zusammengeführte Datensätze auf 

Ausschlusskriterien überprüft. Alle verbliebenen Fälle wurden in das Programm 

IBM - SPSS Statistics übernommen. 

Für die Auswertung wurden die Patienten in verschiedene Gruppen aufgeteilt. 

Jene Patienten mit einer Komplikation (Fieber, Übelkeit, pulmonale Verschlech-

terung durch Ergüsse oder einem Pneumothorax, etc.) wurden mit denen vergli-

chen, welche keine Komplikation aufwiesen. Hier zeigte sich jedoch schnell, dass 

diese Art der Auswertung wenig Sinn ergibt. Hierfür fehlte eine klare Definition 

einer Komplikation, sodass eine weitere Auswertung nicht durchgeführt wurde. 

Des Weiteren wurden die Patienten in Gruppen aufgrund der verschiedenen Tu-

morarten aufgeteilt und verglichen. 

Die wichtigste Aufteilung fand anhand der jeweiligen Kostaufbaustufen statt. 

Hierbei wurden die Patienten bezüglich der Dauer der Stufe mit den jeweiligen 

Einflussfaktoren und der Aufenthaltsdauer postoperativ verglichen. 

Hierbei stützten sich die Vergleiche auf prozentuale Häufigkeiten, welche durch 

einen t-Test auf Signifikanz geprüft wurden. Die Berechnung eines Medians 

durch Kreuztabellen war ein weiteres zentrales Element, sowie die Korrelationen 

und deren Korrelationskoeffizienten der einzelnen Zusammenhänge.  

Zur Veranschaulichung der Ergebnisse wurden sowohl Tabellen als auch Dia-

gramme und Kurven in Form von Streudiagrammen und Boxplots erstellt. 

Letztendlich wurden die passenden Statistiken ausgewählt, um deren Veran-

schaulichungen in die Ergebnisse einzufügen. 
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3. Ergebnisse 

 

3.1 Allgemeines 

 

Beim Sammeln der Daten traten schnell einige Probleme auf. Zum einen sind die 

vielen Arztbriefe und Untersuchungen sehr unterschiedlich dokumentiert, zum 

anderen gibt es oft keine konkreten Fragestellungen zu Untersuchungen. 

Im Falle der unterschiedlichen Dokumentation war das Hauptproblem, dass ei-

nige Arztbriefe und Untersuchungsbefunde einen sehr spärlichen Informations-

gehalt im Vergleich zu sehr ausführlichen Berichten boten. Die damit verbunde-

nen Schwierigkeiten der Auswertung sorgten dafür, dass manche Kriterien nicht 

ausreichend vergleichbar waren. Dies lag daran, dass in vielen Berichten die er-

forderlichen Angaben nicht genannt wurden und somit im besten Fall jene Pati-

enten ausgeschlossen wurden. Jedoch gab es auch Parameter, welche aufgrund 

von fehlenden und fehlerhaften Daten verworfen werden mussten. 

Da einige Untersuchungen keine konkreten Fragestellungen aufwiesen, war 

auch hier die Nachvollziehbarkeit, aus welchem tatsächlichen Grund man diese 

Untersuchung gemacht hatte, nicht gegeben. Auch diese Parameter mussten 

zum Teil vernachlässigt werden. 
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Ein weiterer Punkt war die teilweise unzureichende Gewichtsdokumentation. So-

fern der Gewichtsverlauf nur anhand von zwei Messungen in der Mitte des Auf-

enthalts dokumentiert wurde, mussten diese Patienten ebenfalls ausgeschlossen 

werden. Ähnlich verhielt es sich mit der Dokumentation der jeweiligen Dauer der 

Kostaufbaustufen. 

 

3.2 Statistik 

 

3.2.1 Histologie des Patientenkollektivs 

 

Im untersuchten Patientenkollektiv fanden sich hauptsächlich folgende Tumorar-

ten:  

mit 50 Fällen (48,1%) machte das AEG I fast die Hälfte aller operierten Karzinome 

ohne Anastomoseninsuffizienz aus. 

Das AEG II (26 Fälle, 25%) und das Plattenepithelkarzinom (27 Fälle, 26%) 

machten jeweils rund ein Viertel aller Patienten aus.  

 

 

 

Tumorart Fallzahl (in Prozent) 

AEG I 50 (48,5%) 

AEG II 26 (25,2%) 



   

 

 35  

 

Tumorart Fallzahl (in Prozent) 

Plattenepithelkarzinom 27 (26,2%) 

 

Tabelle 3 Verteilung der Tumorarten 

 

 

3.2.2 Geschlechter und Altersverteilung 

 

Mit 83,7% sind Männer deutlich häufiger vertreten als Frauen mit 16,3%. 

 

Geschlecht Fallzahl (In Prozent) 

männlich 87 (83,7%) 

weiblich 17 (16,3%) 

 

Tabelle 4 Geschlechterverteilung 

 

Das Alter liegt im Median bei 62 Jahren. Hierbei sind die Männer mit 62 Jahren 

deutlich jünger als die Frauen mit 69 Jahren. 

 

Geschlecht Median (In Jahren) 95% Untere KG für Me-

dian 

95% Obere KG für Me-

dian 

männlich 62 60 65 
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Geschlecht Median (In Jahren) 95% Untere KG für Me-

dian 

95% Obere KG für Me-

dian 

weiblich 69 62 74 

Gesamt 62 61 65 

 

Tabelle 5 geschlechtsspezifische Altersverteilung in Jahren 

 

3.2.3 Morbidität 

 

Die Komplikationsrate liegt bei 49%. Hierunter fallen unteranderem postoperativ 

eine pulmonale Verschlechterung, Übelkeit, Erbrechen und Fieber.  

 

Komplikation? Fallzahl (In Prozent) 

nein 53 (51,0%) 

ja 51 (49,0%) 

 

Tabelle 6 Morbidität 

 

3.2.4 Gewichtsverlust 

 

Ein übermäßiger Gewichtsverlust und die damit verbundene Tumorkachexie stel-

len zwei wichtige Komplikation und wichtige Risikofaktor für weitere 
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Komplikationen dar. Bei dem hier präsentierten Patientenkollektiv kam es bei 101 

Patienten im Mittel zu einem dokumentierten Gewichtsverlust von 4,76kg. Zu-

sätzlich zeigte sich eine mittlere Dauer der postoperativen Nüchternphase von 

4,5 Tagen. 

 

 

Tabelle 7 Gewichtsabnahme Nüchternphase in Tagen 

 

3.2.4.1 Gewichtsverlust nach Ernährung 

 

Dieser Zusammenhang ist ein zentrales Thema der Arbeit. Hierbei zeigten sich 

einige relevante Ergebnisse für den klinischen Alltag.  Schnell stellte sich die 

Frage, welche Faktoren entscheidend für einen hohen Gewichtsverlust und die 

damit verbundene Kachexie sind. 

 

3.2.4.1.2 Korrelation Gewichtsabnahme - Dauer flüssige Nah-

rung 

 

Betrachtet man den Gewichtsverlauf und insbesondere die Dauer der flüssigen 

Kostform, so fällt auf, dass Patienten mit einem hohen Ausgangsgewicht signifi-

kant länger flüssige Nahrung bekommen als Patienten mit niedrigerem 
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Ausgangsgewicht. Das Kollektiv erhielt im Mittel knapp unter 3 Tage eine flüssige 

Kost und startete mit einem Ausgangsgewicht von 81,9 kg. 

 

  

Mit einer 2-seitigen Signifikanz von 0,049 ist eine Korrelation zwischen Aus-

gangsgewicht und Dauer der flüssigen Ernährung gegeben. Laut der Korrelation 

nach Pearson wird der Zusammenhang beider Faktoren mit dem Wert 0,194 be-

schrieben. Dies bedeutet, dass Patienten mit hohem Ausgangsgewicht signifi-

kant länger rein flüssige Ernährung erhalten. 

 

Tabelle 8 Mittelwerte der Dauer der flüssigen Ernährung in Tagen und des Ausgangsgewichts 

 

Tabelle 9 Korrelation: Dauer flüssige Ernährung in Tagen - Ausgangsgewicht 
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Betrachtet man nun die Gewichtsreduktion in Abhängigkeit von der Dauer der 

flüssigen Nahrung, verlieren jene Patienten, die länger ausschließlich flüssige 

Nahrung bekommen weniger an Gewicht als jene, welche nur kurzzeitig aus-

schließlich flüssige Nahrung zu sich nehmen.  

 

Tabelle 10 Korrelation Dauer flüssige Ernährung in Tagen - Gewichtsverlust 
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Dieser Zusammenhang ist im zugehörigen Streudiagramm veranschaulicht. 

 

 

3.2.4.1.3 Korrelation Gewichtsabnahme - Dauer S3-Koststufe 

 

 

Abbildung 7 Veranschaulichung der Korrelation: Dauer flüssige Ernährung in Tagen – Gewichtsabnahme 
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Ein weiteres spannendes Ergebnis dieser Arbeit ist der Zusammenhang der Ge-

wichtsabnahme mit der Dauer der S3-Kostform. Im Mittel verloren alle Patienten 

ca. 4,8kg bei einer S3-Dauer von knapp über 2 Tagen.  

 

 

Der Gewichtsverlust der Patienten hängt stark von der Dauer der S3-Kostform 

ab. Je länger ein Patient eine S3-konforme Ernährung erhielt, desto mehr Ge-

wicht verlor er. Dieses Ergebnis war mit einer 2-seitigen Signifikanz von 0,001 

stark signifikant. Die berechnete Korrelation nach Pearson beträgt 0,336. 

 

 

 

Tabelle 11 Mittelwerte der Gewichtsabnahme und der S3-Kostform Dauer in Tagen 
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Das zugehörige Streudiagramm zeigt, dass Patienten, welche nur knapp 2 Tage 

auf der S3-Stufe ernährt wurden, ca. 5kg an Gewicht verloren. Ab der Dauer von 

12 Tagen verdoppelt sich der Gewichtsverlust bereits auf 10kg. 

 

Tabelle 12 Korrelation: Gewichtsabnahme - Dauer der S3-Koststufe in Tagen 
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Abbildung 10 Veranschaulichung der Korrelation: Gewichtsabnahme - Dauer der S3-Kostform in Tagen 

 

3.2.4.1.4 Korrelation Gewichtsabnahme - Zeitintervall bis zum Er-

reichen der Wunschkost 

 

 
Tabelle 13 Mittelwert des Erreichens der Wunschkost in Tagen 
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Betrachtet man die Dauer bis zum Erreichen der Wunschkost, so wird diese im 

Mittel nach ca. 11 Tagen erreicht.  

 

 
Tabelle 18 Korrelation: Gewichtsabnahme - Erreichen der Wunschkost in Tagen 

 

Ein weiterer wichtiger Einflussfaktor auf den Gewichtsverlust ist die Dauer bis 

zum Erreichen der Wunschkost. Die Korrelation nach Pearson beträgt hier 0,324 

und ist mit einer 2-seitigen Signifikanz von 0,001 stark signifikant. Dieser Zusam-

menhang ist im folgenden Streudiagramm graphisch dargestellt. 
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Abbildung 11 Veranschaulichung der Korrelation: Gewichtsabnahme - Erreichen der Wunschkost in Tagen 

 

3.2.4.2 Gewichtsverlust nach Tumorart 

 

Um einen Blick auf den Zusammenhang des Gewichtsverlustes und der jeweili-

gen Tumorart zu werfen, sollte man sich zuerst das Ausgangsgewicht der jewei-

ligen Tumorart ansehen. Hierbei fällt auf, dass jene Patienten mit Plattenepithel-

karzinom ein deutlich niedrigeres Ausgangsgewicht haben. Mit 68kg im Median 

sind sie zu Beginn der stationären Behandlung im Vergleich zu Patienten mit der 

Diagnose AEG1 (83,7kg) und AEG2 (85kg) ca. 15kg leichter. Trotz diesem gro-

ßen Gewichtsunterschied verlieren die Patienten mit Plattenepithelkarzinom den-

noch mehr Gewicht. Mit einem Gewichtsverlust von 5,75kg im Median verlieren 

sie mehr Gewicht als Patienten mit AEG1 (4,25kg) und AEG2 (4,1kg). 
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 AEG I AEG II Plattenepithelkarzinom 

Median Anfangsge-

wicht (kg) 

83,70 85,00 68,00 

95% Untere KG für Me-

dian 

79,00 81,10 66,00 

95% Obere KG für Me-

dian 

89,00 96,00 76,00 

Median Gewicht bei 

Entlassung (kg) 

80,05 79,30 66,00 

95% Untere KG für Me-

dian 

73,00 74,00 58,00 

95% Obere KG für Me-

dian 

85,00 88,00 70,00 

Median Gewichtsver-

lust (kg) 

4,25 4,10 5,75 

95% Untere KG für Me-

dian 

3,00 3,10 3,00 

95% Obere KG für Me-

dian 

5,70 5,70 7,50 

 

Tabelle 15 tumorartspezifischer Gewichtsverlust 
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Im nachfolgenden Boxplot wird der Gewichtsverlust der jeweiligen Tumorart zu-

sätzlich visualisiert. 

 

 

3.2.4.3 Gewichtsverlust nach Alter 

 

 
Tabelle 16 Mittelwert Alter in Jahren 

 

Abbildung 12 Veranschaulichung tumorspezifischer Gewichtsverlust 
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Der nächste vermutete Einflussfaktor auf den Gewichtsverlust ist das Patienten-

alter. Im Mittel waren die Patienten 62,85 Jahre alt. 

   

 

Tabelle 17 Korrelation: Gewichtsverlust – Alter in Jahren 

 

Betrachtet man nun die Korrelation nach Pearson, so ist diese nicht signifikant. 

 

3.2.4.4 Gewichtsverlust nach Laborwerten 

 

Eine weitere Korrelation besteht zwischen dem Gewichtsverlust und einigen La-

borwerten. Betrachtet man sowohl die Leukozyten als auch das CRP, korrelieren 

einige dieser Werte mit dem Gewichtsverlust. Im Folgenden sind die signifikanten 

Korrelationen aufgeführt. 
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3.2.4.4.1 Korrelation Gewichtsverlust - zweiter Leukozytenan-

stieg 

 

Der zweite Leukozytenanstieg fand bei 58 Patienten durchschnittlich nach 10 Ta-

gen statt. 

 

 
Tabelle 18 Mittelwert zweiter Leukozytenanstieg 

 

Dieser Anstieg korreliert mit einem Wert von 0,303 nach Pearson mit dem Ge-

wichtsverlust. Mit einer 2-seitige Signifikanz von 0,022 ist dieser Zusammenhang 

somit signifikant. 
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Tabelle 19 Korrelation: Gewichtsverlust - zweiter Leukozytenanstieg 

 

Im nachfolgenden Streudiagramm erkennt man den Zusammenhang beider Va-

riablen. Je später der zweite Leukozytenanstieg stattfindet, desto mehr Gewicht 

verlieren die jeweiligen Patienten. 
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Abbildung 13 Veranschaulichung der Korrelation: Gewichtsverlust - zweiter Leukozytenanstieg 

 

3.2.4.4.2 Korrelation Gewichtsverlust - maximales CRP 

 

Das maximale CRP postoperativ beträgt im Mittel 14,16mg/dl.  

 

Tabelle 20 Mittelwert maximales CRP in mg/dl 
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Dieser Wert des maximalen CRPs korreliert stark signifikant mit dem Gewichts-

verlust. Die Korrelation nach Pearson beträgt 0,348 bei einer 2-seitigen Signifi-

kanz von 0,003. 

 

 
Tabelle 21 Korrelation: Gewichtsverlust - maximales CRP in mg/dl 

 

Im zugehörigen Streudiagramm erkennt man den Einfluss des maximalen CRP-

Wertes. Je höher dieser Wert ist, desto mehr Gewicht verlieren die Patienten. 
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Abbildung 14 Veranschaulichung der Korrelation: Gewichtsverlust - maximales CRP in mg/dl 

 

3.2.5 Aufenthaltsdauer 

 

Ein weiterer Parameter, welcher in dieser Arbeit untersucht wurde, ist die posto-

perative Aufenthaltsdauer. Eine Verlängerung der Aufenthaltsdauer kann viele 

Gründe haben. Im Folgenden sind einige Korrelationen aufgeführt. Im Mittel be-

trägt die postoperative Aufenthaltsdauer des Patientenkollektivs 19,57 Tage. 
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Tabelle 22 Mittelwert Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen 

 

3.2.5.1 Aufenthaltsdauer nach Gewichtsverlust 

 

Vergleicht man nun die Aufenthaltsdauer mit dem Gewichtsverlust, so korrelieren 

beide mit einem Wert von 0,272 nach Pearson. Diese Korrelation ist mit einer 2-

seitigen Signifikanz von 0,006 stark ausgeprägt. 

 

 
Tabelle 23 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - Gewichtsverlust 

 



   

 

 55  

 

Im folgenden Streudiagramm ist dieser Zusammenhang visualisiert. Mit steigen-

dem Gewichtsverlust nimmt auch die postoperative Aufenthaltsdauer deutlich zu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 15 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - Gewichtsverlust 
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3.2.5.2 Aufenthaltsdauer nach Alter 

 

Ein weiterer Zusammenhang besteht zwischen dem Alter und der Aufenthalts-

dauer. Hier beträgt die Korrelation nach Pearson 0,264 und ist mit einem Wert 

von 0,007 signifikant. 

 

 

Tabelle 24 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen – Alter in Jahren 

 

Dieser Zusammenhang bedeutet, je älter die Patienten sind, desto länger bleiben 

sie durchschnittlich postoperativ im Krankenhaus. Zur weiteren Veranschauli-

chung dient das folgende Diagramm. 
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Abbildung 16 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen – Alter in Jahren 
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3.2.5.3 Aufenthaltsdauer nach Laborwerten 

 

3.2.5.3.1 Korrelation Aufenthaltsdauer - erster Leukozytenan-

stieg 

 

Der erste Leukozytenanstieg über den Normwert von 10.000/µl fand bei 95 Pati-

enten im Mittel an Tag 5 statt. Die restlichen 9 Patienten wiesen keinen wesent-

lichen Leukozytenanstieg auf. 

 

 
Tabelle 25 Mittelwert erster Leukozytenanstieg 

 

Betrachtet man nun den Zusammenhang des ersten Leukozytenanstiegs mit der 

postoperativen Aufenthaltsdauer, so korrelieren beide Parameter mit einem Wert 

von 0,245 nach Pearson. Die 2-seitige Signifikanz beträgt bei dieser Korrelation 

0,017. 
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Tabelle 26 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - erster Leukozytenanstieg 

 

 

Dies bedeutet, je später der erste Anstieg der Leukozyten stattfindet, desto län-

ger bleiben die Patienten stationär. 

 



   

 

 60  

 

 

 

 

3.2.5.3.2 Korrelation Aufenthaltsdauer - zweiter Leukozytenan-

stieg 

 

Ein weiterer Zusammenhang besteht zwischen der Aufenthaltsdauer und dem 

zweiten Leukozytenanstieg. Sofern die Patienten einen zweiten Leukozytenan-

stieg aufwiesen, verlängerte sich ihr Aufenthalt signifikant. Mit einem Wert von 

0,541 nach Pearson korreliert der Zeitpunkt der zweiten Leukozytenanstiegs 

stark signifikant mit der Aufenthaltsdauer postoperativ. Diese Korrelation ist bei 

Abbildung 17 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - erster Leukozytenanstieg 
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einer 2-seitigen Signifikanz mit 0,000 signifikant. Da dies jedoch der Logik zufolge 

anzunehmen war, ist dieses Ergebnis vernachlässigbar.  

 

 

Je später der zweite Leukozytenanstieg stattfindet, desto länger ist der postope-

rative Aufenthalt. 

 

Tabelle 27 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - zweiter Leukozytenanstieg 
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3.2.5.3.3 Korrelation Aufenthaltsdauer - maximale Leukozyten-

werte 

 

Im Mittel wiesen alle Patienten eine maximale Leukozytenzahl von 12.780,4/µl 

auf und befanden sich somit über dem Normwert von 10.000/µl. 

Abbildung 18 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - zweiter Leukozytenanstieg 
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Betrachtet man nun die Korrelation zwischen der postoperativen Aufenthalts-

dauer und der maximalen Leukozytenzahl so korrelieren diese mit einem Wert 

nach Pearson von 0,234 bei einer Signifikanz von 0,017. 

 

 

Tabelle 28 Mittelwert maximale Leukozyten 10000Zellen/µl 

Tabelle 29 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in tagen - maximale Leukozyten 10000Zellen/µl 
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Dies bedeutet, je höher die maximale Leukozytenzahl der Patienten ansteigt, 

desto länger wird ihr postoperativer Aufenthalt im Krankenhaus werden. Bei ei-

nem maximalen Leukozytenwert von ca. 13.000/µl steigt die postoperative Auf-

enthaltsdauer bereits auf über 20 Tage.  

 

 

 

 

 

Abbildung 19 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - maximale Leukozyten 

10000Zellen/µl 
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3.2.5.3.4 Korrelation Aufenthaltsdauer - zweiter CRP-Anstieg 

 

Bei 21 Patienten kam es im Verlauf zu einem erneuten CRP-Peak. Dieser fand 

im Mittel an Tag 16 statt. 

 

 
Tabelle 30 Mittelwert zweiter CRP-Peak 

 

Vergleicht man den Zusammenhang zwischen der postoperativen Aufenthalts-

dauer und dem zweiten CRP-Peak so korreliert beides mit einem Wert von 0,479 

nach Pearson. Dies ist mit 0,028 signifikant. 
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Tabelle 31 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - zweiter CRP-Peak 

 

Dies bedeutet, je später der zweite CRP-Peak stattfindet, desto länger wird die 

postoperative Aufenthaltsdauer. 
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3.2.5.3.5 Korrelation Aufenthaltsdauer - maximales CRP  

 

Ein weiterer Einflussfaktor auf die postoperative Aufenthaltsdauer ist der maxi-

male CRP-Wert. Mit einer Signifikanz von 0,036 beträgt die Korrelation nach 

Pearson 0,241. 

 

Abbildung 20 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - zweiter CRP-Peak20 
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Tabelle 32 Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - maximales CRP in mg/dl 

 

Somit kann man die Aussage treffen, je höher der maximale CRP-Wert wird, 

desto signifikant länger gestaltet sich der postoperative Aufenthalt des Patienten. 
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Abbildung 21 Veranschaulichung der Korrelation: Aufenthaltsdauer postoperativ in Tagen - maximales CRP in mg/dl 



   

 

 70  

 

3.3 Zusammenfassung Ergebnisse 

 

In das Studienkollektiv dieser Arbeit wurden 104 Patienten mit reseziertem Öso-

phaguskarzinom in kurativer Absicht ohne Anastomoseninsuffizienz eingeschlos-

sen, welche zum größten Teil ein Adenokarzinom des Typs AEG1 aufwiesen 

(siehe 3.2.1).  

Männer waren hierbei viermal häufiger betroffen als Frauen. Das mediane Alter 

dieser Patienten liegt bei 62 Jahren, was im Vergleich zu den epidemiologischen 

Daten niedriger ist (siehe 3.2.2). 

Betrachtet man nun den Gewichtsverlust, so kann man sagen, dass jene Patien-

ten, welche nur für eine kurze Dauer flüssige Nahrung erhalten (nicht ausrei-

chend signifikant), und jene mit einer langen Dauer auf Koststufe 3 (signifikant) 

mehr Gewicht verlieren als Patienten, welche längere Zeit flüssige Nahrung zu 

sich nehmen (nicht ausreichend signifikant) oder nur kurzzeitig konform der Kost-

stufe 3 ernährt wurden. Weiterhin gilt ein frühes Erreichen der Wunschkost als 

wichtiger Faktor für einen geringeren Gewichtsverlust (siehe 3.2.4.1). 

Zusätzlich verlieren Patienten mit einem Plattenepithelkarzinom und Patienten 

im hohen Lebensalter mehr Gewicht. Dies ist jedoch nicht als signifikant zu wer-

ten (siehe 4.2.4.2 und 3.2.4.3). 

Betrachtet man nun den Einfluss der Laborwerte, so sind zwei Faktoren interes-

sant. Sowohl Patienten mit einem hohen maximalen CRP als auch Patienten mit 

einem späten zweiten Leukozytenanstieg verlieren signifikant mehr Gewicht. Bei 

einem maximalen CRP von 15mg/dl verlieren die Patienten im Schnitt 5kg Kör-

pergewicht. Beträgt das maximale CRP 30mg/dl ist es bereits ein Verlust von 7kg 

Körpergewicht (siehe 3.2.4.4). 
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Wie wichtig ein niedriger Gewichtsverlust ist, zeigt sich auch bei diesem Patien-

tenkollektiv. Je höher der Gewichtsverlust, desto länger bleiben die Patienten 

postoperativ im Krankenhaus (siehe 3.2.5.1). Umgekehrt kann man jedoch auch 

sagen, je länger die Patienten postoperativ im Krankenhaus bleiben, desto mehr 

Gewicht verlieren sie. 

Ein zusätzlicher Faktor ist das Alter, da ein höheres Alter zu einem signifikant 

längeren Aufenthalt führt (siehe 3.2.5.2). 

Weitere wichtige Indikatoren für einen verlängerten postoperativen Aufenthalt 

sind auch hier die Entzündungsparameter. Sowohl der Tag des ersten und zwei-

ten Leukozytenanstiegs als auch die Höhe des maximalen Wertes korrelieren 

signifikant mit einem verlängerten postoperativen Aufenthalt. Weiterhin steigt die 

postoperative Aufenthaltsdauer bei Patienten mit einem späteren zweiten CRP-

Peak sowie einem höheren maximalen CRP signifikant stärker an (siehe 3.2.5.3). 
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4. Diskussion 

 

4.1 Behebung der Fehlermöglichkeiten 

 

Wie auch bei anderen retrospektiven Studien zeigen diese Ergebnisse eine ge-

wisse Fehleranfälligkeit. Diese führt zu Verzerrungen der Auswertung und Re-

duktion der Aussagekraft der zu untersuchenden Faktoren und betrifft vor allem 

die erhobene Datenmenge. Da die Datenerhebung in der Vergangenheit statt-

fand und teilweise drei bis vier Jahre zurückliegt, besteht keine Möglichkeit zu 

einer nachträglichen Ergänzung von gewissen Untersuchungen. Dies reduziert 

die Möglichkeiten weitere Faktoren auf ihren Einfluss zu untersuchen. Ein gutes 

Beispiel hierfür sind die postoperativen bildgebenden Untersuchungen. Hierbei 

konnte man leider kein einheitliches Schema erkennen, welches alle Patienten 

des Kollektivs aufwiesen. Dadurch wäre eine Auswertung nicht aussagekräftig. 

Vermutlich wurde bei Patientin mit erhöhten Entzündungswerten eine deutlich 

ausgedehntere bildgebende Diagnostik veranlasst, dies lässt sich aber nur erah-

nen. Ein weiterer interessanter Aspekt wären die Nachkontrollen, welche man mit 

dem postoperativen Klinikaufenthalt vergleichen könnte. Da es jedoch große Un-

terschiede zwischen den wahrgenommenen Terminen unter den Patienten gab, 

konnte auch hier keine aussagekräftige Auswertung durchgeführt werden. Diese 

wäre jedoch sehr interessant gewesen, um zu erkennen, ob beispielsweise Pati-

enten mit wenig Gewichtsverlust und besserem Verlauf auch eine höhere Bereit-

schaft zur Nachsorge zeigten. Da die genannten Nachsorgetermine jedoch teil-

weise auch in anderen Kliniken durchgeführt wurden, ist eine verlässliche Aus-

sage über die Zusammenhänge in Bezug auf die Nachsorgetermine nicht mög-

lich. 

Ein weiterer schwieriger Faktor ist die Dokumentation. Da sämtliche Daten auf 

den niedergeschriebenen Dokumentationen während des Klinikaufenthaltes 
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beruhen, muss man sich auf diese Akten verlassen können. Wenn nun einzelne 

Daten nicht notiert wurden und somit fehlen, könnte dies das Ergebnis leicht ver-

fälschen. 

Zusätzlich spielt die Motivation des Patienten eine entscheidende Rolle. Da jeder 

Patient eine schwere Erkrankung aufweist, ist es klar, dass sich im Verhalten der 

Patienten Unterschiede zeigen und somit Differenzen entstehen, wie sich jeder 

Einzelne mit der Erkrankung und der Studie auseinandersetzt. Manche Patienten 

lehnen gewisse Untersuchungen ab und erschweren somit eine ausführliche Do-

kumentation und Vergleichbarkeit unter den Patienten. Andere Patientin verlan-

gen mehr Untersuchungen und Betreuung, sodass eine mögliche Dokumentation 

darunter leiden kann.  

Dies sind nur einige der aufgetretenen Probleme, welche man mit einer Standar-

disierung zwar nicht immer beheben, aber deutlich verbessern kann. Eine Stan-

dardisierung in der Dokumentation mithilfe eines Programms, welches einen Ein-

trag in die jeweiligen Dokumentationsfelder voraussetzt, würde hierbei von Nut-

zen sein. Durch die Pflicht zur Dokumentation würde hier ein nachvollziehbarer 

und lückenloser Klinikaufenthalt entstehen, welcher sowohl für retrospektive Stu-

dien als auch der Weiterbehandlung im ambulanten Umfeld nützlich sein kann.  

 

4.2 Diskussion der Basisdaten 

 

Die Basisdaten in Bezug auf Alter, Geschlecht und Tumorentität weichen leicht 

von den epidemiologischen Daten der Allgemeinbevölkerung ab. Das Patienten-

kollektiv beinhaltet im Vergleich zur Literatur mehr Männer, die im Schnitt jünger 

sind (siehe 3.2.2). Dies ist damit zu erklären, dass das Patientenkollektiv einer 

Uniklinik entstammt. Hierbei konzentrieren sich vor allem schwere Fälle auf ein 

spezialisiertes Zentrum. Dadurch hat man hauptsächlich jüngere Patienten. 
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Zusätzlich lässt sich das niedrigere Alter damit erklären, dass junge Patienten 

öfters operativ versorgt werden können als ältere multimorbide Patienten, was 

somit den Altersschnitt im Vergleich zu den epidemiologischen Daten der Erkran-

kung ebenfalls senkt. Dieser Einfluss der möglichen Operabilität erklärt auch die 

Abweichung der Tumorentität zur Literatur. Das Patientenkollektiv beinhaltet mit 

73% deutlich mehr Adenokarzinome als die epidemiologischen Daten angeben 

(siehe 3.2.1). Dies ist damit zu erklären, dass Plattenepithelkarzinome vor allem 

durch die fehlende Symptomatik oft erst später entdeckt werden und damit in-

operabel sind. Im Gegensatz dazu entstehen Adenokarzinome aus Barrett-Me-

taplasien, die oft bereits bekannt sind und somit besser überwacht werden kön-

nen. 

Hinzu kommt, dass Plattenepithelkarzinome eher bei Patientengruppen auftre-

ten, die verschiedene Noxen wie Alkohol und Nikotin in größeren Mengen zu sich 

nehmen. Diese Patientengruppen nehmen medizinische Vorsorge meist seltener 

in Anspruch, was einen verzögerten Diagnosezeitpunkt verursacht.  

Da das untersuchte Kollektiv keine Anastomoseninsuffizienzen enthält, fällt auch 

die Komplikationsrate deutlich geringer aus, weshalb diese nicht aussagekräftig 

bewertet werden kann. 

 

4.3 Einflüsse und Indikatoren für einen Gewichtsverlust 

 

Da ein übermäßiger Gewichtsverlust und die damit einhergehende Kachexie bei 

Tumorpatienten einen der größten Risikofaktoren für einen schlechten Verlauf 

darstellt, ist dies ein wichtiger Ansatzpunkt für eine verbesserte Versorgung.  

Um einen übermäßigen Gewichtsverlust und die damit verbundene Kachexie zu 

verhindern, muss er frühzeitig erkannt und behandelt werden. Hierbei gibt es je-

doch noch keine etablierten Faktoren, um gezielt entgegenzuwirken. Mit dieser 
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Arbeit soll zumindest ein Teil dazu beigetragen werden, dass ein übermäßiger 

Gewichtsverlust bei Ösophaguskarzinompatienten mit intakter Anastomose ver-

hindert oder zumindest abgemildert werden kann. 

 

4.3.1 Basiskorrelationen zum Gewichtsverlust 

 

Betrachtet man erneut die Korrelationen der Basisdaten in Zusammenhang mit 

dem Gewichtsverlust, so erkennt man, dass ältere Patienten mit Plattenepithel-

karzinom den größten Gewichtsverlust aufweisen (siehe 3.2.4.2 und 3.2.4.3). Da 

dies jedoch nicht signifikant und veränderbar ist, hat es wenig Einfluss auf die 

spätere Versorgung der Patienten. Lediglich eine erhöhte Achtsamkeit sollte in 

diesem Fall etabliert werden. 

 

4.3.2 Indikatoren für eine beginnende Kachexie 

 

Wichtige Indikatoren sind die Entzündungswerte Leukozyten und C-reaktives 

Protein (CRP). Hierbei stellte sich heraus, dass sowohl die Dynamik als auch die 

maximalen Werte Indikatoren für einen größeren Gewichtsverlust darstellen. 

Eine besonders starke Rolle nimmt hierbei das CRP ein. Je höher das maximale 

CRP ansteigt, desto mehr Gewicht verlor der Patient bis zum Ende des Klinikau-

fenthaltes (siehe 4.2.4.4.2). Da dieser maximale CRP-Peak teilweise recht früh 

im postoperativen Aufenthalt auftrat, ist dies ein guter Indikator für eine drohende 

Kachexie. Beobachtet man nun einen starken Anstieg, so sollte man Maßnah-

men für eine höhere Kalorienzufuhr einleiten, um dem drohenden Gewichtsver-

lust entgegenzuwirken. Hierbei kann man weitere Studien darüber einleiten, um 
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zu untersuchen, ab welchem Tag ein Patient welche Kalorienmenge benötigt. 

Mithilfe dieses Ansatzes kann es gelingen eine drohende Kachexie abzumildern. 

Eine weitere Rolle spielt hierbei der Zeitpunkt des zweiten Leukozyten-Peaks. Je 

später dieser stattfindet, desto mehr Gewicht verlieren die Patienten (siehe 

4.2.4.4.1). Da dieser Marker jedoch meist erst am Ende des Klinikaufenthaltes 

auftritt, ist er klinisch gesehen nicht relevant genug. Dies lässt sich einfach erklä-

ren. Ein verlängerter Krankenhausaufenthalt verursacht einen höheren Ge-

wichtsverlust (siehe 3.2.5.1). Da es meist nur bei einem verlängerten Kranken-

hausaufenthalt zu einem zweiten Leukozyten-Peak kommt, kann diese Korrela-

tion auch auf einer Scheinkorrelation beruhen und ursächlich ist eigentlich der 

verlängerte Krankenhausaufenthalt. Um dies herauszufinden, müsste man ein 

deutlich größeres Kollektiv mit der gemeinsamen Eigenschaft eines zweiten Leu-

kozyten-Peaks in einer multivarianten Studie untersuchen.  

Sowohl die Höhe als auch der Zeitpunkt des ersten Peaks haben hierbei keinen 

signifikanten Einfluss auf die Gewichtsabnahme. 

 

4.3.3 Risikofaktoren für eine beginnende Kachexie 

 

Der Hauptrisikofaktor für eine Kachexie ist die Ernährung. Bei dieser Arbeit wurde 

sich auf die Art und Dauer der postoperativen Ernährung in den jeweiligen Er-

nährungsstufen konzentriert. Hierbei zeigte sich, dass besonders die Dauer auf 

Koststufe 3 ausschlaggebend für den späteren Gewichtsverlust ist. Je länger die 

Patienten auf dieser Stufe ernährt wurden, desto mehr Gewicht verloren sie 

(siehe 3.2.4.1.3). Erstaunlicherweise verhält es sich bei ausschließlich flüssiger 

Nahrungsaufnahme gegenteilig. Jene Patienten, welche länger ausschließlich 

flüssige Nahrung erhielten, verloren weniger Gewicht als jene, die nur für eine 

kurze Dauer ausschließlich mit flüssiger Nahrung ernährt wurden (siehe 

3.2.4.1.2). Dies war zwar nicht signifikant, hatte aber eine klare Tendenz. Sowohl 
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die Dauer der Nüchternphase als auch die Dauer einer reinen S2-Ernährung 

spielten keine signifikante Rolle.  

Auch dies ist eine sehr interessante Erkenntnis. Da ein Gewichtsverlust durch ein 

Kaloriendefizit und in diesem Fall durch einen erhöhten postoperativen Kalorien-

bedarf (REE = resting energy expenditure) entsteht, würde man eigentlich ver-

muten, dass sowohl eine längere Nüchternphase als auch die steigende Dauer 

einer rein flüssigen Ernährung einen größeren Gewichtsverlust bewirkt. Da dies 

jedoch nicht der Fall war, stellt sich die Frage, wieso es zu keinem größeren Ge-

wichtsverlust kommt. Zum einen muss man von einer erneuten Fehleranfälligkeit 

der Dokumentation ausgehen, wodurch die Werte nicht standardisiert festgehal-

ten wurden. Sofern dies nicht zutrifft und die Ergebnisse tatsächlich der Wahrheit 

entsprechen, könnte dies daran liegen, dass durch die längere flüssige Nah-

rungsaufnahme die Anastomose geschont wird und somit auch die Entzündungs-

reaktion schnell abnimmt. Dies kann dazu führen, dass weniger Energie und so-

mit weniger Nährstoffe für die Entzündung verbraucht werden und anschließend 

eine bessere Verdauungsfunktion und Nährstoffverwertung stattfindet. Eine wei-

tere Möglichkeit besteht darin, dass Patienten, welche hauptsächlich flüssig er-

nährt wurden, eine deutlich größere Menge an Flüssigkeit aufnahmen. Da dies 

aufgrund von Komorbiditäten, dem Alter und weiteren Faktoren zu einer Einlage-

rung der Flüssigkeit in das Interstitium führen kann, kann dadurch ein wirklicher 

Gewichtsverlust von Fett- und Muskelgewebe maskiert werden. Hierzu müsste 

man bei jedem Patienten eine zusätzliche Bestimmung der Muskelmasse und 

des Fettgewebes durchführen.  

Der größere Gewichtsverlust bei einer längeren Ernährung auf Koststufe 3 lässt 

sich damit erklären, dass diese Koststufe zwar bereits viele Nährstoffe und Kalo-

rien enthält, jedoch weniger als die Wunschkost. Wer somit länger auf dieser 

Stufe ernährt wird hat weiterhin gewisse Probleme bei der Nahrungsaufnahme 

und der anschließenden Verdauung. Dies spiegelt sich im höheren Gewichtsver-

lust wider, weshalb frühestmöglich eine Wunschkost mit ausreichender Kalorien-

zufuhr angestrebt werden sollte (siehe 3.2.4.1.4).  
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Zusammenfassend kann man nun also sagen, dass sowohl eine längere flüssige 

sowie eine kurze Ernährung auf Koststufe 3 mit frühestmöglichem Erreichen der 

Wunschkost einer beginnenden Kachexie am effektivsten entgegenwirkt. Hierbei 

spielen die Dauer der Koststufe 3 und die Zeit bis zum Erreichen der Wunschkost 

die größte Rolle. Dies bietet eine entscheidende Möglichkeit. Wenn man mög-

lichst früh mit invasiver Diagnostik Anastomoseninsuffizienzen ausschließt, kann 

frühzeitig enterale Wunschkost verabreicht und somit eine Kachexie suffizient 

verhindert werden. Dieses Vorgehen im Sinne eines „fast track“ ist mit diesen 

Ergebnissen definitiv erstrebenswert. 

 

4.4 Einflüsse und Auswirkungen einer verlängerten Auf-

enthaltsdauer 

 

Wie bereits in Abschnitt 4.3.2 erwähnt, stellte sich heraus, dass ein verlängerter 

postoperativer Klinikaufenthalt einen größeren Gewichtsverlust verursacht. Dies 

führt in der Folge auch zu einem erhöhten Risiko für weitere Komplikationen wie 

einer Pneumonie, einer Thrombose, einer Infektion oder weiteren Erkrankungen. 

Um dies zu verhindern, sollte ein möglichst kurzer postoperativer Klinikaufenthalt 

angestrebt werden. Da dieser jedoch bei jedem Patienten unterschiedlich verläuft 

und somit Komplikationen und ein längerer Verlauf nicht vorhersehbar sind, be-

fasst sich ein weiterer Teil dieser Arbeit mit möglichen Einflussfaktoren, welche 

mit einem verlängerten Aufenthalt assoziiert sind. 
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4.4.1 Aufenthaltsdauer in Bezug auf das Alter 

 

Das Alter des Patientenkollektivs hatte einen großen Einfluss auf die postopera-

tive Aufenthaltsdauer. Ältere Patienten hatten somit ein höheres Risiko für einen 

verlängerten Klinikaufenthalt und dadurch auch ein erhöhtes Risiko eine Kache-

xie zu entwickeln (siehe 3.2.5.2). Dies zeigt, dass man besonders diese Patien-

tengruppe intensiv überwachen und betreuen muss, um weitere Komplikationen 

zu verhindern.  

 

4.4.2 Indikatoren für einen verlängerten postoperativen Aufent-

halt 

 

Entzündungsparameter spielten bereits für den Gewichtsverlust eine wichtige 

Rolle. Auch der postoperative Aufenthalt verlängert sich bei einigen relevanten 

Konstellationen. 

Hierbei haben sowohl die Dynamik als auch die maximalen Werte entscheiden-

den Einfluss. 

Sowohl der Zeitpunkt des ersten als auch zweiten Leukozyten-Peaks korrelieren 

mit einem verlängerten Aufenthalt (siehe 3.2.5.1 und 3.2.5.2). Dies macht Sinn, 

sofern beide Anstiege später einsetzen, da die Patienten zu diesen Zeitpunkten 

zwangsläufig weiterhin im Krankenhaus behandelt werden. Hierbei gilt beson-

ders der erste Leukozytenanstieg als ein guter Indikator für einen verlängerten 

Aufenthalt. Da beinahe jeder Patient einen Leukozytenanstieg über den Normal-

wert entwickelt, kann man anhand des Zeitpunktes dieses Anstiegs abschätzen, 

ob ein verlängerter Aufenthalt wahrscheinlicher wird. Hierbei setzt der erste Peak 

im Mittel an Tag 5 ein. 
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Dies kann somit im klinischen Alltag genutzt werden, um Risikopatienten zu iden-

tifizieren. Der zweite Leukozytenanstieg hat hierbei wenig Einfluss und spielt eine 

untergeordnete Rolle. Anhand des zweiten Anstiegs kann man jedoch abschät-

zen, dass der Patient nochmals beinahe die gleiche Dauer stationär behandelt 

werden muss und somit der zweite Anstieg knapp die Hälfte der definitiven Auf-

enthaltsdauer angibt, sofern er auftritt. 

Bringt man nun die Dynamik mit dem maximalen Wert in Verbindung, so kann 

man die Aussage treffen, dass ein späterer hoher Leukozytenwert als Risikofak-

tor und starker Indikator für einen verlängerten Aufenthalt angesehen werden 

kann. Auch dieser Indikator kann mithilfe weiterer Studien dahingehend unter-

sucht werden, ob es einen gewissen „Cut-off“-Wert gibt, ab welcher Höhe von 

einer verlängerten Aufenthaltsdauer ausgegangen werden muss. In dieser Arbeit 

war dieser Wert bei ca. 13.000 Leukozyten/µl, sofern man sich auf die mittlere 

Aufenthaltsdauer des Kollektivs bezieht. Hierbei überstieg die Aufenthaltsdauer 

den Mittelwert von 20 Tagen (siehe 3.2.5.3.3).  

Weiterhin spielt auch hier das CRP eine Rolle. Sowohl der Zeitpunkt des zweiten 

Anstiegs als auch der maximale Wert können als signifikante Indikatoren ange-

sehen werden (siehe 3.2.5.3.4 und 3.2.5.3.5). Hierbei verhält es sich mit dem 

zweiten Peak, welcher im Mittel an Tag 16 stattfindet, ähnlich wie dem zweiten 

Leukozytenanstieg. Auch dieser Wert erscheint logisch. Da jedoch nur wenige 

Patienten einen zweiten CRP-Anstieg aufweisen, reicht die Größe des Kollektivs 

nicht aus, um eine definitive Aussage zu tätigen. Dennoch kann man vermuten, 

dass ein erneuter CRP-Anstieg eine verlängerte Aufenthaltsdauer anzeigt. Somit 

sollten sämtliche Patienten, welche erneut einen Anstieg des CRPs aufweisen, 

intensiver überwacht werden. 

Auch für den maximalen Wert kann ein „Cut-off“-Wert bestimmt werden, welcher 

als Richtwert für einen verlängerten Aufenthalt dienen kann. In diesem Fall liegt 

er etwa bei 12,5 mg/l. Bei Patienten, die diesen Wert überstiegen, überstieg die 

Aufenthaltsdauer den kollektivspezifischen Mittelwert. 
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4.5 Abschließende Diskussion der Arbeit 

 

Wirft man nun einen abschließenden Blick auf die Arbeit, so kann man einige 

wertvolle Erkenntnisse treffen, um diese allgemeingültig auf weitere Patienten zu 

übertragen. Zwar weichen die epidemiologischen Daten dieses Kollektivs leicht 

von denen der Literatur ab, dies stellt jedoch kein Problem für die Gültigkeit dar. 

Eine Möglichkeit, um dies zu beheben, wäre, dass man dieses Kollektiv mit ei-

nem Kollektiv vergleicht, welches zum Großteil aus Frauen besteht. In diesem 

Zusammenhang könnte man interessante Erkenntnisse darüber treffen, wie sich 

die Entwicklung einer Kachexie in den unterschiedlichen Geschlechtern verhält. 

Hierfür benötigt man jedoch eine große Datenmenge aus demselben Zentrum, 

da der Behandlungserfolg und auch die Komplikationsrate und der damit verbun-

denen Krankenhaussterblichkeit stark von den einzelnen Zentren und deren Fall-

zahlen abhängig ist.[83]  Weiterhin sollte die Zeitspanne der Datenerhebung ge-

ringgehalten werden, damit es keiner Verzerrung im Sinne einer verbesserten 

und fortgeschrittenen Behandlung gibt. 

In Bezug auf die epidemiologische Entwicklung konnte festgestellt werden, dass 

der Anteil an Adenokarzinomen im Vergleich zu Plattenepithelkarzinomen weiter 

ansteigt. Aufgrund der neuen Lebensführung und des Wohlstands vor allem der 

westlichen Gesellschaft ist dies zu erwarten und wird sich weiterhin verstärken.  

Die Unterschiede in der Entwicklung einer Kachexie der jeweiligen Tumorart sind 

hierbei jedoch nicht signifikant, weshalb man die Erkenntnisse auf beide Tumor-

arten beziehen muss.  

Die Indikatoren für eine drohende postoperative Kachexie können in frühe und 

späte Indikatoren unterschieden werden. Hierbei sind vor allem die frühen Indi-

katoren sehr wichtige Ansatzpunkte für die späteren Interventionen und eine be-

sondere Beobachtung dieser Risikopatienten. Der maximale CRP-Wert spielt 

hierbei die größte Rolle und sollte als wichtigster früher Indikator betrachtet 
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werden. Aus diesem Grund ist es enorm wichtig, dass eine regelmäßige Mes-

sung des Laborwertes stattfindet. Hier empfiehlt sich ein Ausgangswert an Tag 2 

mit anschließenden Werten im Bereich der Peaks an Tag 5 und 16 mit jeweils 3 

Messungen, um den Peak darzustellen. 

Die wichtigsten und signifikantesten Risikofaktoren sind hierbei das Zeitintervall 

der Koststufe 3 und die Dauer bis zum Erreichen der Wunschkost. 

Schafft man es, das Zeitintervall bis einschließlich der Koststufe 3 mithilfe einer 

längeren flüssigen Nahrungsaufnahme oder einem beschleunigten Erreichen der 

Wunschkost möglichst gering zu halten, so profitieren sowohl der Patient als 

auch die Klinik von diesem Vorgehen. Dies sollte ein Anreiz sein, um weitere 

detaillierte Studien mit größeren Kollektiven durchzuführen. Gelingt die Festle-

gung eines klaren „Cut-off“-Wertes für das optimale Zeitintervall der jeweiligen 

Koststufen, so kann man wichtige Risikofaktoren für die Entstehung einer Kach-

exie eliminieren. Sofern weitere Daten aus anderen Zentren vorliegen, kann man 

diese ebenso vergleichend in einer Metaanalyse darstellen, sodass der Aussa-

gewert und mögliche zentrumbasierte Störfaktoren ausgeglichen werden.  

 

5. Zusammenfassung 

 

Das Ösophaguskarzinom ist ein schwer therapierbarer Tumor, welcher oft zu 

spät diagnostiziert wird, weshalb nur in wenigen Fällen eine kurative Therapie 

möglich ist. Hierbei handelt es sich in Deutschland und den restlichen Industrie-

nationen meistens um Adenokarzinome, welche aufgrund der hier vorherrschen-

den Ernährung das Plattenepithelkarzinom als häufigere Form abgelöst haben. 

Beide Tumore bieten nur mithilfe einer Operation die Möglichkeit auf Heilung. 

Diese bringt jedoch einige Risiken mit sich. Ein Hauptrisiko, welches generell bei 

Tumorerkrankungen und insbesondere bei jenen des Gastrointestinaltrakts 
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vorkommt, ist die Kachexie. Sie manifestiert sich sowohl durch die konsumie-

rende Erkrankung als auch als Folge der Operation.  

In dieser Arbeit lag der Fokus darauf, Risikofaktoren und Indikatoren zu identifi-

zieren, welche einen postoperativen übermäßigen Gewichtsverlust wahrschein-

lich machen und somit eine Kachexie begünstigen. Hierbei wurden 104 Patienten 

ohne Anastomoseninsuffizienz, welche zwischen 2016 und 2018 im Klinikum 

Rechts der Isar operiert wurden, in die Studie eingeschlossen. Bei allen Patienten 

wurde eine regelmäßige Messung des Gewichts durchgeführt, sowie deren La-

borwerte gemessen und die jeweilige Koststufe dokumentiert.  

Hierbei zeigte sich, dass jene Patienten mit hohen Entzündungswerten und ei-

nem späten Auftreten dieses Peaks einen signifikant verlängerten Aufenthalt auf-

wiesen, was wiederum mit einem höheren Gewichtsverlust einherging. Weiterhin 

hat die Höhe des maximalen CRP-Wertes als Indikator für einen größeren Ge-

wichtsverlust eine hohe Aussagekraft.  

Zusätzlich bewirkt ein vergrößertes Zeitintervall bis zum Erreichen der Wunsch-

kost eine größere Gewichtsabnahme. 

Die Höhe der Entzündungsparameter sowie deren Dynamik sind somit gute Indi-

katoren für eine beginnende Kachexie, während eine lange Dauer der Koststufe 

3 und eine verlängerte Dauer bis zum Erreichen der Wunschkost starke Risiko-

faktoren für einen größeren Gewichtsverlust darstellen. 

 

 

 

 



   

 

 84  

 

6. Verzeichnisse 

 

6.1 Abkürzungsverzeichnis 

ARDS – acute respiratory distress syndrome 

DNA – Desoxyribonukleinsäure 

RB1 – Retinoblastomprotein 1 (Gen) 

TP53 – Tumorprotein 53 (Gen) 

CDKN52A - Cyclin Dependent Kinase Inhibitor 2A (Gen) 

NFE2L2 - nuclear factor erythroid-derived 2-like 2 (Gen) 

FAM135B - Family with Sequence Similarity 135 Member B (Gen) 

PIK3CA - Phosphatidylinositol-4,5-Bisphosphate 3-Kinase Catalytic Subunit Al-

pha (Gen) 

P53 – Protein 53 (Gen) 

COX2 – Cyclooxygenase 2 (Gen) 

TNM – Tumor Nodes Metastases (Klassifikationssystem) 

UICC – Union for international cancer control (Klassifikationssystem) 

PET-CT – Positronen-Emissions-Tomographie – Computertomographie 

R0-Resektion – Resektionsdefinition, bei der die Tumorränder des Präparats tu-

morfrei sind und somit kein Resttumor im Körper verbleibt 
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FLOT - 5-Fluoruracil, Folinsäure, Oxaliplatin und Docetaxel (Chemotherapiere-

gime) 

PEG – perkutane endoskopische Gastrostomie 

ÖGD – Ösophago-Gastro-Duodenoskopie 

CRP – C-reaktives Protein 

AEG – Adenokarzinom des gastroösophagealen Übergangs 

OP – Operation 

IBM – International Business Machines Corporation 

SPSS – Statistik Software der Firma IBM 

SAP – deutscher Softwarekonzern 

Kg – Kilogramm 

KG – Konfidenzgrenze 

N – Anzahl  

GIST – Gastrointestinaler Stromatumor 

Leuko – Leukozyten 

S – Koststufe 

mg – Milligramm 

dl – Deziliter 

l – Liter 

RKI – Robert-Koch-Institut 
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