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Zusammenfassung

v

Fragestellung: Neurologische Erkrankungen koén-
nen zu Schluckstérungen mit konsekutiver Aspi-
ration fithren und gehen mit einem erhohten Risi-
ko fiir Mangelerndhrung einher. Die vorliegende
Leitlinie soll evidenzbasierte Empfehlungen zur
klinischen Erndhrung in der Neurologie geben.
Der akute Schlaganfall, der Morbus Parkinson,
die Chorea Huntington und die Multiple Sklerose
wurden als neurologische Erkrankungen ausge-
wahlt, da hier die Erndhrung eine besondere Rolle
spielt.

Methodik: Es wurde eine systematische Literatur-
recherche zur Erndhrung bei den genannten
Krankheitsbildern durchgefiihrt. Die Ergebnisse
wurden in einer interdisziplindren Arbeitsgruppe
aus Neurologen und Erndhrungsmedizinern dis-
kutiert. Auf dieser Basis wurden von der Arbeits-
gruppe Empfehlungen erarbeitet, die auf der Kon-
sensuskonferenz am 14. September 2011 vorge-
stellt, diskutiert und z.T. modifiziert wurden. Die
modifizierten Empfehlungen wurden am 16. Juni
2012 auf einer 2. Konsensuskonferenz verab-
schiedet.

Ergebnisse: Die Leitlinie enthdlt 75 Empfehlungen
zur Erndhrung von Patienten mit neurologischen
Erkrankungen. Bei Erkrankungen, die zu einer
Dysphagie fiihren, sollten zeitnah ein Screening
und ein Assessment auf Dysphagie erfolgen. Aus-
gehend von den erhobenen Befunden ist die Er-
ndhrung entsprechend zu modifizieren. Dies
reicht von Texturmodifikationen iiber Sondener-
ndhrung bis zur Notwendigkeit einer parentera-
len Erndhrung. Patienten mit Morbus Parkinson
und Chorea Huntington haben bereits in frithen
Krankheitsstadien ein erhdhtes Risiko fiir Man-
gelerndhrung. Um diese zu vermeiden, werden
auch hier ein regelmdRiges Screening, Assess-

* DGEM Steering Committee: Bischoff SC, Lochs H, Wei-
mann A, Adolph M, Ockenga J, Sieber C.

Abstract

v

Purpose: Neurologic diseases can lead to swal-
lowing disorders. This may cause aspiration du-
ring oral intake of food and fluid and involves a
higher risk for malnutrition. The present guide-
line is supposed to give evidence-based recom-
mendations for clinical nutrition in neurology.
Acute stroke, Parkinson’s disease, Chorea Hun-
tington and Multiple Sclerosis were chosen be-
cause here nutrition can become an import issue.
Methods: A systematic literature search about nu-
trition and the mentioned disease patterns was
conducted. The results were discussed in an inter-
disciplinary working group that consisted of neu-
rologists and physicians with expertise for nutri-
tional medicine. On this basis the working group
developed recommendations, which were pre-
sented, discussed and partly modified at the con-
sensus conference on September 14, 2011. The
revised form of these recommendations was
passed at a second consensus conference on June
16, 2012.

Results: The guideline includes 75 recommenda-
tions for patients with neurologic diseases. If the
existing disease leads to dysphagia, screening
and assessment of dysphagia should be perform-
ed early. Nutritional intervention has to be adap-
ted according to medical findings. This ranges
from texture modification and tube feeding to ne-
cessity for parenteral nutrition. Patients with
Morbus Parkinson and Chorea Huntington have a
higher risk for malnutrition already in early sta-
ges of disease. Regular screening, assessment
and, if needed, nutritional interventions are re-
commended to avoid malnutrition. When using
L-Dopa-containing medication the interactions
with food proteins have to be taken into account.
There is no adequate scientific evidence for the
application of specific diets or nutritional supple-
ments in Multiple Sclerosis, therefore such inter-
ventions cannot be recommended in general.
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ment und bei Bedarf entsprechende erndhrungsmedizinische In-
terventionen empfohlen. Bei der Einnahme von L-Dopa-haltigen
Medikamenten ist auf die Interaktion mit eiweifhaltiger Nah-
rung zu achten. Bei Multipler Sklerose liegt fiir den Einsatz von
»Spezialdidten“ oder Nahrungssupplementen keine ausreichende
wissenschaftliche Evidenz vor, sie werden deshalb generell nicht
empfohlen.

Schlussfolgerung: Durch ein friihzeitiges Screening und Assess-
ment auf Dysphagie und auf Mangelerndhrung kann die Erndh-
rung von Patienten mit neurologischen Erkrankungen optimiert
werden. Die Texturmodifikation von Speisen und Getrdnken,
Trinknahrung, Erndhrung {iber nasogastrale Sonden, iiber PEG-
Sonden, PEJ-Sonden und parenterale Erndhrung stellen mogliche
erndhrungsmedizinische Interventionen dar. Sdmtliche Inter-
ventionen sollten bei entsprechender Indikation friihzeitig ein-
geleitet werden.

Conclusion: Nutrition for patients with neurologic diseases can
be optimized by early screening and assessment of dysphagia
and malnutrition. The texture modification of food and drinks,
oral nutritional supplements, nutrition through a nasogastric
tube, PEG tube, PE] tube and parenteral nutrition are possible nu-
tritional medical interventions. All indicated interventions shoud
be introduced early.

1 Einleitung

v

Neurologische Erkrankungen kénnen zu Schluckstérungen fiih-
ren. Eine orale Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme bei beste-
hender Schluckstérung kann zur Aspiration fithren. Je nach Aus-
pragung der Schluckstérung kann durch Texturmodifikationen
(z.B. durch Andicken von Getranken oder das Vermeiden kriime-
liger Konsistenzen) das Risiko fiir eine Aspiration deutlich ge-
senkt werden. Fehlende oder verminderte orale Nahrungsauf-
nahme bei neurologischen Erkrankungen geht mit dem Risiko
einer Mangelerndhrung einher. Bei einigen neurologischen Er-
krankungen (z.B. Morbus Parkinson, Chorea Huntington) besteht
ein erhohter Energiebedarf.

Ziel der vorliegenden Leitlinie ist es, fiir wichtige neurologische
Erkrankungen bei denen die Erndhrung eine besondere Relevanz
hat, konkrete evidenzbasierte Handlungsempfehlungen zu ge-
ben. Als besonders relevante Erkrankungen wurden der akute
Schlaganfall, der Morbus Parkinson, die Chorea Huntington und
die Multiple Sklerose ausgewdhlt.

2 Methodik

v

Die vorliegende Arbeit ist eine Weiterentwicklung und Aktuali-
sierung der DGEM-Leitlinie ,Enterale Erndhrung bei Patienten
mit Schlaganfall“ [1]. Neben der enteralen Erndhrung bei Patien-
ten mit Schlaganfall werden in der Leitlinie auch Empfehlungen
ausgesprochen, die die parenterale Erndhrung bei Schlaganfall-
patienten betreffen. Des Weiteren wird in der Leitlinie auf die
neurologischen Erkrankungen Morbus Parkinson, Chorea Hun-
tington und Multiple Sklerose eingegangen. Es handelt sich hier-
bei um einen Teil des angemeldeten Leitlinienvorhabens ,,Klini-
sche Erndhrung” (AWMF-Registernummer 073/019).

Neben den aufgefiihrten Autoren waren Prof. Jiirg Kesselring (Re-
habilitationszentrum Valens, Schweiz), PD Dr. med. Elmar W.
Busch (Evangelische Kliniken Gelsenkirchen GmbH, Deutschland)
und Dr. Ronny Beer (Universitdt Innsbruck, Osterreich) ebenso
aktiv in der Arbeitsgruppe ,Neurologie“ tdtig. Sie waren jedoch
selbst nicht direkt an der Texteerstellung beteiligt. Die Methodik
ist im Leitlinienreport des Leitlinien-Updates Klinische Erndh-
rung ausfiihrlich beschrieben. Suchstrategie und Evidenztabellen
sind im kapitelspezifischen Teil des Leitlinienreports (Anhang 4:
Arbeitsgruppe Neurologie) hinterlegt. Der Leitlinienreport ist
iber die Internetseite der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaft-
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lichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V. (AWMF) abrufbar
(www.awmf.org, AWMF-Registernummer 073/019). Ein Auszug
zum methodischen Vorgehen bei dem Leitlinien-Update Klini-
sche Erndhrung wurde bereits in der Aktuellen Erndhrungsmedi-
zin veroffentlicht [2]. Neben dem Empfehlungsgrad wird auch die
Outcome-Bewertung bei den Empfehlungen mitangegeben (Bio-
medizinische Endpunkte [BM], Patientenzentriertes Outcome
[PC], Gesundheitsokonomische Parameter [HE], Medizinische
Entscheidungsfindung [DM], Mehr-Komponenten-Outcome-Mo-
delle [MC]) [3].

Ein Entwurf der Leitlinie ging folgenden Selbsthilfegruppen zur
Kommentierung zu: die Deutsche Huntington-Hilfe, die Deut-
sche Parkinson Vereinigung (dPV), die Deutsche Multiple Sklero-
se Gesellschaft (DMSG) und die Stiftung Deutsche Schlaganfall-
hilfe.

3 Erndhrungstherapie bei Patienten mit akutem
Schlaganfall

v

3.1 Screening und Assessment von Schluckstérungen
bei Schlaganfallpatienten

3.1.1 Einleitung

Schlaganfille im GroRhirn, Kleinhirn oder Hirnstamm kénnen
den Schluckvorgang in vielfdltiger Art beeintrachtigen. So kon-
nen Hirnldsionen die willkiirliche Kontrolle des Kauvorgangs
und des Transports des Nahrungsbolus wahrend der oralen Vor-
bereitungsphase und der oralen Transportphase stéren [4]. Korti-
kale Lasionen, die sich in den Gyrus praecentralis erstrecken, sind
mit kontralateralen Stérungen der motorischen Kontrolle von
Gesicht, Lippen und Zunge verkniipft [5]. Lisionen, die zu Beein-
trachtigungen kognitiver Funktionen wie Konzentration und se-
lektiver Aufmerksambkeit fiihren, konnen ebenfalls die Kontrolle
des Schluckakts beeintrdchtigen [6]. Bei Hirnstamminsulten
kommt es typischerweise zu den schwersten Schluckstérungen;
bei ihnen ist die Sensibilitdt von Mund, Zunge und Wange sowie
die Auslosbarkeit der pharyngealen Schluckphase beeintrachtigt
und sie verursachen eine Stérung der Larynxelevation, des Glot-
tisschlusses und der Relaxation des M. cricopharyngeus [7].

In der Akutphase des Schlaganfalls leiden 30-50% der Patienten
an einer Schluckstérung, wahrend deren Inzidenz in der chroni-
schen Phase 6 Monate nach Insult auf ca. 10% sinkt. Betroffene
Patienten sind nicht nur anfillig fiir Dehydratation und Mangel-
erndhrung, sondern es besteht auch ein erhohtes Risiko fiir die

Heruntergeladen von: Universitat Hohenheim -. Urheberrechtlich geschitzt.



Kann der Patient tiber 15 min aufsitzen, ist er wach nein
und aufmerksam?

nei
Ist der Mund sauber/leer?

E

Patient aufsetzen, 3  je einen Teel6ffel Wasser geben, Finger
tber Kehlkopf platzieren und Schlucken fiihlen.

Jeden Schluck beobachten, besteht eines der folgenden
Zeichen?

- schluckt nicht

- hustet

- hustet verzogert

- Stimme verdndert, ,feucht, belegt, ,Ahh!“ sagen lassen

l nein

Den Patienten dauernd beobachten, wie er ein Glas Wasser
trinkt. Besteht eines der folgenden Zeichen?

- schluckt nicht ja
- hustet

- hustet verzogert

- Stimme verandert, ,feucht®, belegt, ,Ahh!“ sagen lassen

l nein

Beginn mit oraler weicher Kost unter Beobachtung
(z. B. Wackelpudding). ja
Weiter Husten und Aspirationszeichen beobachten und an
Sprachtherapeuten weiterleiten, wenn notwendig.

i nein

‘ Schwierigkeiten mit Fltssigkeiten? ‘

f

‘ Hat der Patient ein 6sophageales oder gastrisches Leiden?

nein

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung

orale Nahrungs- und Fliissigkeitskarenz ~ Abb.1 Wasserschlucktest (Water-
Mundpflege

logopédisches Assessment
Erndhrungsberatung, wenn notwendig

Swallowing-Test, WST). Quelle: Depart-
ment of Speech and Language Therapy,
Raigmore Hospital, Inverness.

— Mundpflege und -hygiene

orale Nahrungs- und Fliissigkeitskarenz
——— Mundpflege
logopddisches Assessment

orale Nahrungs- und Fliissigkeitskarenz
—— Mundpflege
logopddisches Assessment

orale Nahrungs- und Fliissigkeitskarenz
————— Mundpflege
logopddisches Assessment

‘L medizinische Versorgung

nein
‘ Hat der Patient ein intaktes Gebiss/eine intakte Zahnprothese? ‘4—» dentale Versorgung

I

Weiterhin weiche, leichte Kost und an Logopdden
verweisen, wenn notwendig.

Entwicklung einer Aspirationspneumonie. Verschiedene Studien
haben bei dysphagischen Schlaganfallpatienten ein um das 12-
fache erhohtes Risiko fiir diese Komplikation gezeigt, die in be-
stimmten Patientengruppen sogar bei bis zu 30% der Betroffenen
auftreten kann [8 - 12]. Deshalb weisen Patienten mit einem aku-
ten Schlaganfall mit zusatzlicher Schluckstérung eine im Ver-
gleich zu nichtdysphagischen Schlaganfallpatienten signifikant
erhohte Morbiditdt und Mortalitit wahrend der Akutphase auf
[13,14].

Aus diesen prognostischen Griinden kommt der friihzeitigen De-
tektion der schlaganfallbedingten Dysphagie eine erhebliche kli-
nische Bedeutung zu.

3.1.2 Welche Methoden sollten fiir das Dysphagiescree-
ning angewandt werden? Wie sollte das Aspirationsrisiko
bewertet werden?

Empfehlung 1:

Ein standardisiertes Dysphagiescreening sollte bei allen Schlag-
anfallpatienten durchgefiihrt werden.
[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Unter ausschlieRlicher Beriicksichtigung der verfiig-

baren wissenschaftlichen Studien wadre hier formal der Empfeh-

lungsgrad C angemessen. Unter Beriicksichtigung klinischer Ex-
pertenerfahrung wurde diese Empfehlung auf Beschluss der Kon-
sensuskonferenz mit Grad B eingestulft.

Die folgenden Methoden wurden fiir akute Schlaganfallpatienten

empfohlen und bewertet:

1. Wasserschlucktest (Water-Swallowing-Test, WST). In der Lite-
ratur findet sich eine Vielzahl von vorgeschlagenen Testproto-
kollen, die sich v.a. hinsichtlich der gewdhlten Fliissigkeits-
menge unterscheiden [15-21]. Entsprechend den Leitlinien
der Scottish Intercollegiate Guideline Network kann ein 50 mL-
WST fiir die tdglichen Routinetests empfohlen werden. Der
Test beginnt mit einer Untersuchung der Mundhohle und der
Zdhne. AnschlieBend werden dem Patienten kleine Wasser-
mengen verabreicht (3-mal 1 Teeloffel). Ist der Patient in
der Lage, diese ohne Anzeichen von Aspiration zu schlucken,
wird eine groBere Menge von etwa 50 mL verabreicht [22];

(© Abb.1).

Der Wassertest sollte nicht durchgefiihrt werden, wenn der
Patient nicht aufgesetzt werden und in dieser Position min-
destens 15 Minuten wach und kooperationsfdhig bleiben
kann. Zu jedem Zeitpunkt der Testdurchfiihrung bedingen
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Tab.1a Multiple-Consistency-Test (Gugging Swallowing Screen).
Teil 1: Voruntersuchung/indirekter Schlucktest.

ja nein
Vigilanzniveau (Patient ist fiir mindestens 10 o0
15 Minuten wach)
willkiirliches Husten (2-mal kraftiges Husten) 10 ()]
Schlucken des eigenen Speichels
- erfolgreich 10 o
- oraler Speichelverlust (1]m] 10
- Stimmverdnderung (belegt, rau, gurgelnd, (]| 10
schwach)
SUMME —_ (5
(1-4:weiterfiihrende
Untersuchung*

5: weiter mit Teil 2)

Tab.1b Teil 2: Direkter Schlucktest.

Reihenfolge 1 => 2 => 3
halbfest fliissig fest

Schluckakt

- nicht moglich od 0O 0O

- verzogert 1d 1d 1a

- regelrecht 20 20 20

Husten (vor wdhrend oder
bis zu 3 Minuten nach dem

Schlucken)

- ja 00 (V] (U}

- nein 10 10 10

oraler Bolusverlust

- ja 00 00 00

- nein 10 10 10

Stimmverdnderung

- ja 00 (U} o0

- nein 1a 1 1a

SUMME | (5) (5) (5)
(1-4: wei- (1-4: wei- (1-4: wei-
terfihrende terfiihrende terfiihrende
Untersu- Untersu- Untersu-
chung* chung* chung*

5:weiter mit  5:weiter mit 5: Normal-
Flissigkeit)  fester Kon- befund)
sistenz)

Empfehlung

klinische Aspirationshinweise, wie eine veranderte Stimm-
qualitdt und Hustenreiz, einen Testabbruch (© Abb. 1). Die
Testgabe von Fliissigkeit unterbleibt auch dann, wenn der
Patient seinen eigenen Speichel nicht schlucken kann.

Das Ergebnis des Wassertests ist wie folgt zu interpretieren:
Fiir den Fall, dass klinische Aspirationszeichen wdhrend der
Testdurchfithrung detektiert werden, gilt der Test als positiv.
Eine orale Erndhrung soll dann wegen der bestehenden Aspi-
rationsgefiahrdung nicht erfolgen und weitere Diagnostik ist zu
initiieren (s.u.). Absolviert der Patient problemlos alle Schritte
des WST, gilt dieser als negativ. Auch wenn der Test in diesem
Fall anzeigt, dass eine orale Erndhrung begonnen werden
kann, kénnen aus dem WST methodenbedingt keine Didt-
empfehlungen abgeleitet werden.

. Multiple-Consistency-Test. Der als Gugging Swallowing Screen

(GUSS) publizierte Mehrkonsistenzentest iiberwindet das ge-
nannte fundamentale Problem des Wassertests, dass sich aus
einem unauffilligen Testergebnis keine differenzierte Hand-
lungsanweisung bzgl. des anzustrebenden Kostaufbaus ablei-
ten ldsst [23]. Der GUSS ist als schrittweises Verfahren konzi-
piert, das eine Einstufung der Dysphagie erlaubt und getrennte
Beurteilungen fiir nichtfliissige und fliissige Konsistenzen er-
moglicht. Bei der Testdurchfithrung wird zundchst die Fahig-
keit des Patienten tiberpriift, seinen Speichel zu schlucken.
AnschlieBend werden schrittweise und in der genannten Rei-
henfolge die Konsistenzen halbfest, fliissig und fest getestet.
Auf jeder Stufe des Tests ist die Untersuchung abzubrechen,
wenn klinische Aspirationszeichen zu verzeichnen sind oder
der Schluckakt verspadtet initiiert wird (© Tab.1a-c).

Auf Grundlage dieses Tests wird die Dysphagie in eine von

4 Kategorien eingeordnet (schwere, mdfSige, leichte oder keine
Dysphagie). Fiir jeden Schweregrad wird eine spezielle Diat
empfohlen.

. Schluck-Provokations-Test (Swallowing-Provocation-Test,

SPT). Der SPT priift isoliert die Auslosbarkeit des Schluckre-
flexes, fokussiert sich somit auf die unwillkiirliche Phase des
Schluckakts und unterscheidet sich daher grundlegend von
den anderen Bedside-Tests. Zur Testdurchfiihrung wird ein
diinner Katheter, z.B. eine Sduglingserndhrungssonde, trans-
nasal eingefiihrt und im Oropharynx platziert. AnschlieSend
wird ein Bolus von 0,4 mL destilliertem Wasser oder steriler,
physiologischer Kochsalzldsung {iber den Katheter an die Ra-
chenhinterwand injiziert. Als Ergebnis des SPTs wird die Re-
flexantwort beurteilt. Diese gilt als physiologisch und somit

Tab.1c Teil 3: Auswertung.

SUMME Il (indirekter und direkter Schlucktest) ____ (20)
* CBA (Clinical Bedside Assessment) oder apparative Dysphagiediagnostik

Ergebnis Schweregrad

20 halbfeste, flissigeund  keine oder leichte Dys-
feste Konsistenz erfolg-  phagie mit minimalem
reich Aspirationsrisiko

10-15 halbfeste und fliissige leichte Dysphagie mit
Konsistenz erfolgreich,  niedrigem Aspirations-
feste Konsistenz nicht risiko
erfolgreich

5-9 halbfeste Konsistenzer- maRige Dysphagie mit
folgreich, fltissige Kon-  Aspirationsrisiko
sistenz nicht erfolg-
reich

0-4 Voruntersuchung oder  schwere Dysphagie mit

halbfeste Konsistenz
nicht erfolgreich

hohem Aspirationsrisi-
ko

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

- normale Kost

- Flussigkeit ohne Einschrankung (initial unter
Aufsicht speziell geschulten Personals)

- purierte oder weiche Kost

- Flussigkeiten schluckweise

- apparative Dysphagiediagnostik (FEES, VFSS)

- logopddische Mitbeurteilung

- geringe Mengen pirierte Kost

- zusétzlich Erndhrung via NGT oder parenteral

- Flussigkeiten andicken

- Tabletten morsern

- apparative Dysphagiediagnostik (FEES, VFSS)

- Logopddische Mitbeurteilung

- keine orale Erndhrung

- Erndhrung via NGT oder parenteral

- apparative Dysphagiediagnostik (FEES, VFSS)

- logopédische Mitbeurteilung

Heruntergeladen von: Universitat Hohenheim -. Urheberrechtlich geschitzt.



unauffallig, wenn innerhalb von 3 Sekunden nach Stimulation
der Schluckreflex ausgel6st wird. Wird dieser gar nicht oder
spater als 3 Sekunden getriggert, so gilt er als pathologisch
verzogert und der Patient als aspirationsgefdhrdet.
Die grundsdtzliche Bedeutung des Dysphagiescreenings bei Pa-
tienten mit akutem Schlaganfall wurde in den letzten Jahren
durch verschiedene, methodisch heterogene Studien untermau-
ert. So zeigten Odderson et al., dass die Implementierung eines
Dysphagiescreenings in einer Einrichtung im Zeitverlauf zu
einem Riickgang der Pneumonierate fiihrte [20]. In mehreren
prospektiven Beobachtungsstudien war ein pathologisches Dys-
phagiescreening mit einer erh6hten Inzidenz an Pneumonien as-
soziiert [24, 25] bzw. die Durchfiihrung eines Dysphagiescree-
nings war unabhdngig mit einer Reduktion infektiéser Kompli-
kationen verkniipft [25, 26]. Schlief8lich wiesen Hinchey et al. in
einer prospektiven, multizentrischen Beobachtungsstudie (n=
2532) nach, dass Einrichtungen, die ein formales Dysphagie-
screening etabliert hatten, gegeniiber solchen ohne ein derart
formalisiertes Diagnostikum, hiervon durch eine signifikant
niedrigere Pneumonierate und Mortalitét profitierten [27].
Trotz dieser {iberzeugenden Studienlage wird die Bedeutung des
Dysphagiescreenings, besonders die des einfachen Wassertests,
durch wiederholte kritische Betrachtungen der Aussagekraft die-
ses Instruments relativiert. So wiesen Ramsey et al. sowie Bours
et al. in ihren Metaanalysen darauf hin, dass die Sensitivitit der
Wassertests fiir die Detektion von Aspirationen im Vergleich zur
rontgenbasierten VFSS (Videofluoroskopic Swallowing Study)
oder der endoskopischen FEES (Fiberoptic Endoscopic Evaluation
of Swallowing) in fast allen Studien deutlich unter 80% lag
[28, 29]. Auch Spezifitdt, positiver und negativer prddiktiver
Wert wiesen iiberwiegend unzureichende Werte auf [28, 29].
Diese Beobachtung wurde in einer aktuellen Studie bestitigt,
die auf einen modifizierten Wassertest zuriickgriff, bei dem an-
stelle des Wassers Rontgenkontrastmittel verwandt wurde, um
im Anschluss an den Schlucktest das potenzielle Aspirat direkt
in einer Rontgenaufnahme des Thoraxes nachzuweisen. Trotz
dieses gegeniiber dem einfachen Wassertest optimierten Vorge-
hens lagen Sensitivitdt und Spezifitdt fiir die Detektion des Aspi-
rationsrisikos im Vergleich zur VFSS nur bei 0,47 und 0,72 [30].
Der nach dem Protokoll des GUSS durchgefiihrte Mehrkonsisten-
zentest wurde bisher in einer prospektiven Studie evaluiert [23].
Gegeniiber der FEES als objektives Beurteilungsverfahren erga-
ben sich bei der Verwendung eines Punktwerts von 14 oder we-
niger als Marker fiir eine Aspirationsgefdhrdung (© Tab. 1a) eine
Sensitivitdt von 100% und eine Spezifitit von 50%. Damit er-
scheint dieser Test zuverldssiger in dem Erkennen von aspira-
tionsgefdhrdeten Schlaganfallpatienten zu sein als die verschie-
denen Varianten des einfachen Wassertests. Als nachteilig ist die
relativ niedrige Spezifitdt zu beurteilen, aus deren Konsequenz
Patienten zuriickhaltender oralisiert bzw. hdufiger mit einer na-
sogastralen Sonde versorgt werden diirften als tatsdchlich erfor-
derlich. Neben einer Bestdtigung dieses Befundes in zukiinftigen,
unabhdngigen Studien bleibt auch der eine Aspirationsgefahr-
dung anzeigende Schwellenwert zu tiberpriifen.
Im Anschluss an kleinere, retrospektive Studien [31, 32] wurde
der SPT in einer prospektiven Studie an Patienten mit akutem
Schlaganfall evaluiert [33]. Verglichen mit der FEES als objektives
Diagnostikum erreichte der SPT eine Sensitivitdt von 74,1 % und
eine Spezifitdit von 100%. Falsch negative Befunde ergaben sich
v.a. bei Patienten, die eine stark gestorte orale Phase aufwiesen
und infolge des resultierenden, ausgeprdgten Leakings eine pra-
deglutitive Penetration oder Aspiration zeigten. Wahrend die
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mutmaflich hohe Spezifitdt dieses Tests den SPT zu einem idea-
len Kombinationspartner fiir andere Screeninginstrumente
macht, spricht die eingeschrankte Sensitivitdt eindeutig gegen
eine alleinige Verwendung des SPTs zum Dysphagiescreening. In
zukiinftigen Studien ist daher zu untersuchen, ob die Validitdt
des Dysphagiescreenings durch die Einbindung des SPTs relevant
verbessert werden kann.

Die Messung der Sauerstoffsdttigung parallel zur Dysphagieeva-
luation wird von mehreren Autoren als sinnvolle Erginzung des
Screenings vorgeschlagen [34-38]. Allerdings sind inzwischen
mehrere Studien publiziert, die die Aussagekraft der Pulsoxi-
metrie zur Aspirationsdetektion erheblich in Zweifel ziehen
[30,39-41].So lagen im Vergleich zur VFSS, Sensitivitdt und Spe-
zifitdt des Parameters ,Sattigungsabfall um >2%* in der aktuells-
ten Studie zu diesem Thema z.B. bei 33% und 62%. Auch eine
Kombination des Wassertests mit der Pulsoximetrie brachte mit
einer Sensitivitdit von 60% und einer Spezifitit von 41% keine
ausreichende Verbesserung dieses Ergebnisses. Zusammenfas-
send kann daher die Verwendung der Pulsoximetrie im Rahmen
des Dysphagiescreenings nicht empfohlen werden.

SchlieBlich wurde darauf hingewiesen, dass eine gestorte Ra-
chensensibilitdt ein geeigneter Pradiktor fiir ein Aspirationsrisiko
bei Schlaganfallpatienten sein kann [42]. Es gibt jedoch nur eine
dltere Studie mit einigen methodischen Einschriankungen, die
diesen Ansatz stiitzt [19]. Deshalb, und in Ubereinstimmung mit
den Schlussfolgerungen von Bours u. Kollegen [29], wird eine
Priifung der Rachensensibilitit als Screeningverfahren fiir
schlaganfallbedingte Dysphagie nicht empfohlen.

3.1.3 Bei welchen Patienten ist ein Dysphagieassessment
indiziert?

Empfehlung 2:

Bei allen Patienten mit einem pathologischen Screeningbefund soll-
te ein weiterfiihrendes Assessment der Schluckfunktion durchge-
flihrt werden.

[B (BM); starker Konsens]

Empfehlung 3:

Patienten ohne pathologischen Screeningbefund, bei denen aber
andere etablierte klinische Pradiktoren fiir das Vorliegen einer Dys-
phagie bzw. deren Komplikationen vorhanden sind, wie insbeson-
dere ein insgesamt schweres neurologisches Defizit, eine Dysarthrie,
eine Aphasie oder eine ausgepragte faziale Parese, sollten ebenfalls
einem weiterflihrenden Assessment zugefiihrt werden.

[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Unter ausschlieRlicher Beriicksichtigung der verfiig-
baren wissenschaftlichen Studien wdre hier formal der Empfeh-
lungsgrad C angemessen. Unter Beriicksichtigung klinischer Ex-
pertenerfahrung wurden beide Empfehlungen auf Beschluss der
Konsensuskonferenz mit Grad B eingestulft.

Aufgrund der unzureichenden Sensitivitat der meisten beschrie-
benen Screeningverfahren oder aufgrund fehlender Replikati-
onsstudien sollten Patienten mit unauffdlligem Befund des Dys-
phagiescreenings ein weiterfithrendes Assessment durchlaufen,
sofern andere klinische Prddiktoren einer Schluckstérung vor-
handen sind, wie insbesondere ein schweres neurologisches De-
fizit, eine ausgeprdgte Dysarthrie oder Aphasie oder eine deutli-
che faziale Parese [24, 43, 44].
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Abb.2 Fiberoptic Endoscopic Dysphagia Severity

Scale (FEDSS).

FEDSS-Protokoll Hauptbefunde klinische Konsequenz
: . B keine Oralisierung, Magensonde,
Speichel 4 g
peiche RansiEilf Al Schutzintubation erwdgen (Score 6)
halbfeste Penetration/Aspiration ohne oder keine Oralisierung, Magensonde

Konsistenzen insuffizienter Schutzreflex

(Score 5)

}

halbfeste Penetration/Aspiration mit
Konsistenzen suffizientem Schutzreflex

Magensonde, Oralisierung wahrend
logopadischer Therapie (Score 4)

l

Penetration/Aspiration ohne oder

Magensonde, Oralisierung wahrend

Konsistenzen Residuen in Valleculae und/oder Sinus piriformes

R insuffizienter Schutzreflex logopddischer Therapie (Score 4)
T T Penetration/Aspiration mit passierte Kost oral,
Atk suffizientem Schutzreflex Fliissigkeit intravends (Score 3)
feste Penetration/Aspiration oder hochgradige passierte Kost und

Fliissigkeit oral (Score 2)

!

feste keine Penetration/Aspiration und keine hochgradigen
Konsistenzen Residuen in Valleculae und/oder Sinus piriformes

weiche Kost und
Flassigkeit oral (Score 1)

3.1.4 Welche Verfahren sollten fiir das Dysphagie-
assessment angewandt werden?

Empfehlung 4:

Clinical Bedside Assessment (CBA): Das CBA kann von speziell aus-
gebildeten Fachkraften, z.B. von Logopdden, nach einem standardi-
sierten Verfahren (z.B. nach den von Logemann oder Bartolome
veroffentlichen Protokollen) durchgefiihrt werden.

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 5:

Apparatives Dysphagieassessment: Aufgrund der Limitationen des
CBAs, besonders im Hinblick auf die Detektion stiller Aspirationen
und die Mdglichkeit, die Effektivitdt logopadisch-therapeutischer
Interventionen zu tberpriifen, kann erganzend die zeitnahe Durch-
fiihrung einer zuverldssigen und kosteneffektiven Zusatzdiagnostik
erwogen werden.

[C (BM); Konsens]

Empfehlung 6:

Das Dysphagieassessment sollte so friih wie maglich erfolgen.
[KKP; starker Konsens]

Kommentar: Das von Logemann veroffentlichte CBA umfasst 28
Punkte und wurde auf seine Interrater- und Intraraterreliabilitdt
untersucht [45]. Alternativ konnen andere standardisierte Ver-
fahren wie das Bartolome-Protokoll in Betracht gezogen werden
[46].

Die videofluoroskopische Schluckuntersuchung (VFSS=Video-
Fluoroscopic Swallowing Study) galt lange als Goldstandard der
apparativen Dysphagiediagnostik. Mithilfe dieses radiologischen
Verfahrens ist der gesamte Schluckablauf einschlieRlich der Off-
nung des oberen Osophagussphinkters und der dsophagealen
Phase in hdchster Bildqualitdt darstellbar. Bei der Untersuchung
aspirationsgefdhrdeter Patienten lassen sich durch die Verwen-
dung von nichtionischem Kontrastmittel pulmonale Komplika-
tionen vermeiden [47]. Art und Schweregrad der Dysphagie, die
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Wirksamkeit von Konsistenzanpassungen und Haltungsdnde-
rungen sowie die Effektivitdt von Haltungsdnderungen und spe-
zifischen Schlucktechniken kénnen mithilfe der VESS differen-
ziert beschrieben und beurteilt werden [48]. Penetrationen und
Aspirationen werden mithilfe der validierten Penetrations-Aspi-
rations-Skala von Rosenbek et al. bewertet [49].

Bei der FEES (Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing) wird
zur direkten Visualisierung des Schluckakts ein flexibles Naso-
Pharyngo-Laryngoskop transnasal in den Pharynx eingefiihrt.
Aktuelle Studien legen nahe, dass die FEES auch bei Patienten
mit einem akuten Schlaganfall eine sichere, reliable und pradikti-
ve Methode zur Dysphagieevaluation darstellt [50-52]. So
kommt es wdhrend der FEES bei akuten Schlaganfallpatienten
auch innerhalb von 24 Stunden nach Thrombolyse zu keiner kli-
nisch relevanten Verschlechterung kardiorespiratorischer
Parameter oder dem Auftreten schwerwiegender Komplikatio-
nen wie vasovagaler Reaktionen oder einer interventionsbediirf-
tigen Epistaxis [51].

Vorteile der FEES gegeniiber der VFSS im Kontext des akuten
Schlaganfalls sind, dass die Untersuchung am Patientenbett erfol-
gen kann, auch motorisch schwer betroffene, bettldgerige und
wenig kooperative Patienten untersuchbar sind, die Moglichkeit
zu kurzfristigen und im Bedarfsfalle hdufigen Verlaufsuntersu-
chungen besteht und der Speichel des Patienten visualisierbar
ist [53, 54]. Nachteile der FEES gegeniiber der VFSS sind, dass
der Schluckakt nicht vollstandig erfasst wird und intradeglutitiv
die Sicht fiir einen kurzen Moment durch das sog. ,White-Out*
versperrt ist [55]. Trotz dieser methodenimmanenten Schwache
belegen 2 aktuelle Studien, dass die FEES gegeniiber der VESS
sensitiver fiir die Detektion von Residuen, Penetrationen und
Aspirationen ist [56, 57].
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3.1.5 Wie oft sollte das Dysphagieassessment wiederholt
werden?

Empfehlung 7:

Wahrend der ersten Krankheitstage kann das CBA bei dysphagi-
schen Schlaganfallpatienten tdglich wiederholt werden. Bleibt die
Schluckstérung weiter bestehen, kann ein CBA dann 2-mal wo-
chentlich sowie vor der Entlassung erfolgen. Weist das CBA auf eine
Besserung oder Verschlechterung der Schluckfahigkeit hin, kann
eine apparative Zusatzuntersuchung in Erwdgung gezogen werden
(entweder FEES oder VFSS).

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 8:

Bleibt die Schluckstérung nach der Entlassung bestehen, kann das
Assessment einmal monatlich tiber einen Zeitraum von 6 Monaten
nach Auftreten des Schlaganfalls durchgefiihrt werden.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Besonders in den ersten 1-2 Wochen nach Schlag-
anfall kommt es bei einer Vielzahl von Patienten, insbesondere
bei solchen mit supratentoriellem Schlaganfall, zu einer durch-
greifenden Besserung der Dysphagie [11, 15, 17, 58]. Anderer-
seits konnen z.B. Rezidivinsulte, die sich bei 5-10% der Patienten
innerhalb der 1. Woche ereignen [59], auch zu einer Verschlech-
terung der Schluckfunktion fiihren. Aus diesem Grund ist eine re-
gelmaRige klinisch-logopddische Beurteilung der Dysphagie er-
forderlich. Auch aus therapeutischer Sicht ist eine regelmaRige
logopddische Behandlung schon in der Frithphase nach Schlagan-
fall indiziert. Wie Carnaby et al. in einer prospektiven randomi-
sierten Studie zeigen konnten, ist die Implementierung einer tag-
lichen logopddischen Therapieeinheit mit einer Reduktion infek-
tioser Komplikationen und rascheren Verbesserung der Schluck-
funktion assoziiert [60].

3.1.6 Wie sollte die Dysphagie im Rahmen des
Assessments graduiert werden?

Empfehlung 9:

Das Assessment kann tiber die Feststellung des Vorliegens oder
Nichtvorliegens einer schlaganfallbedingten Dysphagie hinaus, zu
einer abgestuften Schweregradeinschitzung der Schluckstérung
gelangen, aus der sich unmittelbar protektive und rehabilitative
MaRnahmen ergeben und insbesondere die Erndhrungsform des
Patienten festgelegt werden kann.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Das primdre Ziel von CBA und/oder der apparativen
Dysphagiediagnostik (VFSS oder FEES) in der Akutphase des
Schlaganfalls ist es, anhand der erhobenen Befunde den initialen
Schweregrad der Dysphagie festzulegen. Eine Graduierung der
akuten schlaganfallbedingten Dysphagie ist erforderlich, um un-
mittelbar protektive und rehabilitative Malnahmen einleiten zu
konnen sowie einen Ausgangswert fiir Verlaufsuntersuchungen
zur Verfiigung zu haben [23, 61, 62].

Dariiber hinaus gibt es erste wissenschaftliche Evidenz dafiir,
dass der initiale Dysphagieschweregrad einen unabhdngigen
Pradiktor fiir das funktionelle Outcome (modified Rankin Scale)
nach 3 Monaten darstellt [50, 63]. Je nach angewandter Untersu-
chungsmethode stehen zur Graduierung verschiedene Skalen zur
Verfiigung (z.B. GUSS oder Fiberoptic Endoscopic Dysphagia Se-
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verity Scale [FEDSS], © Abb.2). Aufgrund fehlender Vergleichs-
studien, kann derzeit keine Empfehlung gegeben werden, welche
der in der Literatur beschriebenen, semiquantitativen Dyspha-
gieskalen am besten zur Schweregradeinteilung der akuten
schlaganfallbedingten Dysphagie geeignet sind.

3.2 Kann Sondenerndhrung die Prognose bei
Schlaganfallpatienten verbessern?

3.2.1 Bei welchen Schlaganfallpatienten kann
Sondenerndhrung die Prognose verbessern?

In der akuten Schlaganfallphase benétigen 8,5-29% der Schlag-
anfallpatienten eine Sondenerndhrung [64]. Dabei stellt sich die
Frage, welche Schlaganfallpatienten von Sondenerndhrung be-
sonders profitieren konnen. Es konnte sich hierbei um Patienten
handeln, die bereits zum Zeitpunkt des Schlaganfalls mangeler-
ndhrt sind oder um Patienten, bei denen es voraussichtlich zu
Mangelerndhrung kommt. Schlaganfallpatienten mit einer Be-
wusstseinstriibung, Dysphagie und schweren Lihmungen sind
in ihrer Nahrungsaufnahme erheblich eingeschrankt und haben
deshalb ein hohes Risiko fiir Mangelerndhrung.

Der 2. Teil der FOOD-Studie zeigte bei 859 dysphagischen Schlag-
anfallpatienten einen Trend zu einer 5,5% geringeren Mortalitdt
bei frither Sondenerndhrung mit einem Beginn innerhalb von 7
Tagen gegeniiber einem spadteren Beginn. Der Unterschied war
jedoch statistisch nicht signifikant (p=0,09) [65, 66]. Die Aussa-
gekraft der Studie wird dadurch eingeschrankt, dass Patienten
nur dann in die Studie eingeschlossen wurden, wenn der behan-
delnde Arzt sich der angemessenen Erndhrungstherapie fiir den
Patienten nicht sicher war. Somit wurden keine Patienten mit
klarer Indikation fiir eine frithe Sondenerndhrung beriicksichtigt.
Es gibt keine Angaben dazu, wie viele Patienten nicht bertiicksich-
tigt wurden und welches die Griinde dafiir waren. Trotzdem do-
kumentiert die FOOD-Studie einen Vorteil fiir Patienten mit frii-
her Sondenerndhrung. Das weist deutlich auf den potenziellen
Nutzen eines frithen Beginns der Sondenerndhrung hin sowie
auf einen Nutzen der Sondenerndhrung bei dysphagischen
Schlaganfallpatienten an sich. Es bleibt jedoch unklar, bei wel-
chen Schlaganfallpatienten genau Sondenerndhrung die Progno-
se verbessern kann.

3.2.1.1 Profitieren bewusstseinsgetriibte Patienten
und beatmete Schlaganfallpatienten von einer Sonden-
erndhrung?

Empfehlung 10:

Patienten mit einer Bewusstseinstrilbung und beatmete Patienten
bendtigen meist Giber einen ldngeren Zeitraum eine kiinstliche
Erndhrung und kénnen deshalb friihzeitig mit Sondenerndhrung
versorgt werden.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Zu diesem Thema gibt es keine systematischen Un-
tersuchungen. Da Patienten mit einer relevanten Bewusstseins-
storung regelhaft kiinstlich erndhrt werden miissen, stellt sich
nur die Frage, ob eine parenterale oder eine enterale Erndhrung
vorzuziehen ist und welches das geeignete Vorgehen ist.

Es existieren keine systematischen Untersuchungen zum Ver-
gleich von parenteraler und enteraler Erndhrung bei Schlagan-
fallpatienten. Aufgrund der vorliegenden Daten zu anderen
schwer kranken Patientengruppen kann jedoch von einem Vor-
teil der Sondenerndhrung bei Schlaganfallpatienten ausgegangen
werden [67]. Nach der ESPEN-Leitlinie fiir enterale Erndhrung in
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der Geriatrie finden sich weniger infektiése Komplikationen und
ergeben sich geringere Kosten [68]. Eine Auswirkung auf die
Sterblichkeit wurde bislang nicht nachgewiesen [69].

3.2.1.2 Profitieren Patienten mit voraussichtlich langer
anhaltenden Schluckstérungen von einer enteralen
Erndhrung (iber eine Erndhrungssonde?

Empfehlung 11:

Patienten mit einer voraussichtlich langer als 7 Tage anhaltenden
schweren Dysphagie sollten Sondenernahrung erhalten.
[KKP; starker Konsens]

Kommentar: Je nach Diagnoseverfahren leiden 23-78% aller
Schlaganfallpatienten an einer relevanten Dysphagie [14, 70].
Dies fiihrt haufig innerhalb der ersten Tage nach Schlaganfall zu
Aspirationen. Nach einer Studie von Daniels et al. kommt es bei
den meisten Patienten zu einer stillen Aspiration [71]. Die
Schwere des Schlaganfalls, eine Aphasie sowie Dysphasie und La-
sionen des frontalen Kortex und der Inselregion sowie Hirn-
stammldsionen sind Prddiktoren fiir eine anhaltende Dysphagie
(>14 Tage) [14, 72]. Klinische Erfahrung, diagnostische Beurtei-
lung und die genannten Faktoren ermoglichen die Identifikation
derjenigen Patienten, die voraussichtlich iiber einen lingeren
Zeitraum eine Sondenerndhrung bendtigen.

Patienten mit Schluckstérungen sind einem hohen Risiko fiir
Aspirationen und Aspirationspneumonien ausgesetzt und die Ge-
fahr, eine Mangelerndhrung zu entwickeln ist hoch. Aspirations-
pneumonien konnen allerdings wahrend der Akutphase nach
Schlaganfall durch Sondenerndhrung nicht verhindert werden
[43, 73, 74]. Die Rate der Aspirationspneumonien steigt bei ente-
raler Erndhrung jedoch auch nicht an [65]. Fiir die Langzeitthera-
pie nach Schlaganfall zeigte eine prospektive Beobachtungsstudie
iber ein Jahr, dass Patienten mit gestértem Husten- oder Schluck-
reflex, die oral erndhrt wurden (n=48), eine signifikant hohere
Rate an Pneumonien aufwiesen als Patienten, die iiber eine naso-
gastrale Sonde erndhrt wurden (54,3 vs. 13,2%; n=52) [75]. Nur in
einer Untergruppe bettldgeriger Patienten mit nasogastraler Son-
denerndhrung war die Pneumonierate vergleichbar hoch (64 %).
Das Aspirationsrisiko an sich stellt keine eindeutige Indikation
fiir Sondenerndhrung dar. Nur fiir die Langzeittherapie von Pa-
tienten mit gutem Funktionsstatus scheint die Sondenerndhrung
das Risiko einer Aspirationspneumonie zu senken. Neben dem
Risiko fiir Aspirationen und Aspirationspneumonien sind Patien-
ten mit persistierender Dysphagie auch von Mangelerndhrung
bedroht. Da Mangelerndhrung die Prognose verschlechtert und
zu einer hoheren Komplikationsrate fiihrt, muss sie vermieden
werden [76, 77]. Aus diesem Grund sollten Patienten mit dem Ri-
siko einer anhaltenden Dysphagie {iber eine Sonde erndhrt wer-
den.

3.3 Wann sollte bei Schlaganfallpatienten mit Schluck-
storungen mit der Erndhrungstherapie begonnen
werden?

Empfehlung 12:

Schwere Schluckstérungen, bei denen keine ausreichende orale
Nahrungsaufnahme maglich ist und die voraussichtlich langer als
eine Woche anhalten, konnen eine friihzeitige enterale Sonden-
erndhrung erfordern (innerhalb von 72 Stunden).

[C (BM; HE); starker Konsens]
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Kommentar: Aus praktischer Sicht ist es bei den meisten Patien-
ten nicht moglich, mit der Sondenerndhrung bereits am 1. Be-
handlungstag zu beginnen, v.a. in ungewissen Situationen mit
moglichen Komplikationen wie Hirnblutungen oder notwendi-
ger Beatmung. Auf der anderen Seite hat ein friithzeitiger Beginn
der enteralen Erndhrung bei akuten Erkrankungen eine Reihe
von Vorteilen: die Barrierefunktion der Darmmukosa bleibt in-
takt und der Ubertritt von Darmbakterien in den Blutkreislauf
wird somit verringert. Bei operierten Intensivpatienten traten
bei enteraler Erndhrung im Vergleich mit parenteraler Erndh-
rung weniger Sepsisepisoden auf [78, 79]. Insgesamt wurden bei
kritisch kranken Patienten bei Sondenerndhrung weniger Kom-
plikationen durch Infekte beobachtet als bei parenteraler Erndh-
rung [80]. Jedoch kénnte enterale Erndhrung bei kritisch kranken
Patienten das Risiko fiir eine Aspirationspneumonie in der Akut-
phase erhéhen [81].

In den ESPEN-Leitlinien zur enteralen Erndhrung in der Intensiv-
medizin wird frithzeitige enterale Erndhrung (innerhalb <24
Stunden) bei kritisch kranken Patienten empfohlen, die voraus-
sichtlich nicht innerhalb von 3 Tagen vollstindig oral erndhrt
werden kénnen [67]. Fiir diese Empfehlung wurde Empfehlungs-
grad C vergeben, da keine der Studien den Kriterien einer rando-
misierten kontrollierten Priifung entsprach und die Anzahl der
untersuchten Patienten in den einzelnen Studien zu klein war.
Die Studien, auf die sich diese Empfehlungen stiitzen, umfassten
hauptsdchlich operierte Intensivpatienten und nur sehr wenige
Schlaganfallpatienten.

In einem gemischten Patientenkollektiv (38 % Schlaganfallpatien-
ten) war die Mortalitdt geringer und die Verweildauer kiirzer,
wenn die enterale Erndhrung innerhalb von 5 Tagen begonnen
wurde. Eine signifikante Verminderung der Mortalitdt zeigte
sich jedoch nur in der Altersgruppe der Schlaganfallpatienten
von iiber 65 Jahren. Bei jiingeren Patienten war der giinstige Ef-
fekt einer friithzeitigen Erndhrung (<5 Tage nach Schlaganfall)
weniger ausgepragt [82]. Altere Patienten stellen eine Risiko-
gruppe fiir Mangelerndhrung dar. Daher sollte bei ihnen beson-
ders auf einen friihzeitigen Beginn der enteralen Erndhrung ge-
achtet werden.

In einer retrospektiven Analyse der Daten von Schlaganfallpa-
tienten untersuchten Nyswonger und Helmchen, welchen Ein-
fluss eine innerhalb von 72 Stunden nach Aufnahme begonnene
enterale Erndhrung im Vergleich zu einem spéteren Beginn (>72
Stunden nach Aufnahme) hatte [83]. Patienten mit einer frithen
enteralen Erndhrung hatten eine signifikant kiirzere Kranken-
hausverweildauer als Patienten, bei denen die enterale Erndh-
rung erst spater begonnen wurde (durchschnittliche Hospitali-
sierung 20,1 vs. 29,8 Tage). In einer Studie von Davalos konnte
eine friithzeitige enterale Erndhrung die Verschlechterung des Er-
ndhrungszustands innerhalb der ersten Wochen nach Aufnahme
ins Krankenhaus nicht verhindern [84]. Eine Cochrane-Analyse
aus dem Jahre 1999 konnte keine randomisierte kontrollierte
Studie zum besten Zeitpunkt fiir den Beginn einer enteralen Er-
ndhrung ermitteln [85]. Die Studie von Nyswonger und Helm-
chen wurde nicht berticksichtigt, da sie nicht randomisiert war.
Die einzige randomisierte kontrollierte Studie zum Beginn der
Erndhrung von Schlaganfallpatienten ist die ,Early versus
Avoid"-Untersuchung innerhalb der FOOD-Studie, die 2005 ver-
offentlicht wurde [65, 66]. Es handelt sich um die Studie mit der
fiir diese Fragestellung groften Fallzahl (859 Patienten). Nach der
Randomisierung wurde mit der Sondenerndhrung entweder so
bald wie moglich begonnen, oder das Legen einer Sonde wurde
um mindestens 7 Tage zuriickgestellt. Wéahrend dieses Zeitraums
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wurde intravenos oder subkutan Fliissigkeit verabreicht. Ob die
enterale Erndhrung iiber PEG-Sonde oder nasogastrale Sonde er-
folgen sollte, entschied der behandelnde Arzt. Bei 429 Patienten
wurde eine nasogastrale Sonde gewdhlt und in nur 10 Fillen
eine PEG-Sonde. Die Patientengruppe, deren enterale Erndhrung
innerhalb von 7 Tagen nach Aufnahme begann, verzeichnete eine
Verminderung der Mortalitdt um 5,8 %, was allerdings statistisch
nicht signifikant war (p=0,09). Der Anteil der mit schlechtem Er-
gebnis tiberlebenden Patienten war gréBer in der Gruppe mit
frithzeitigem Erndhrungsbeginn (definiert als 4 oder 5 auf der
Rankin-Skala). Moglicherweise handelt es sich bei Patienten mit
»schlechtem Outcome* um Patienten, die bei einem verzégerten
Beginn der Erndhrung verstorben waren. Dies bleibt allerdings
Spekulation. Pneumonien traten in der Patientengruppe, die
frith enteral erndhrt wurde, nicht hdufiger auf. Gastrale Blutun-
gen waren bei frithzeitigem Beginn hdufiger als bei verzogertem
Beginn der Sondenerndhrung. In die Studie wurden nur Patien-
ten aufgenommen, bei denen sich der behandelnde Arzt beziig-
lich des Erndhrungsbeginns nicht sicher war. Der Erndhrungszu-
stand wurde nicht durch ein standardisiertes Screening erfasst,
sondern nur informell durch den behandelnden Arzt. Neben eini-
gen anderen Mdngeln der Studie wurde die verabreichte Menge
an Sondennahrung nicht dokumentiert.

Es wird empfohlen, bei den Patienten, deren Schluckbeschwer-
den voraussichtlich mehr als 7 Tage anhalten werden und die da-
her keine ausreichende orale Nahrungsaufnahme erreichen wer-
den, frithzeitig mit enteraler Erndhrung zu beginnen. Da die ein-
zige randomisierte Studie (FOOD-Studie) methodische Schwa-
chen hat, bekommt diese Empfehlung den Grad C.

3.4 Wie sollte Sondennahrung verabreicht werden?
3.4.1 Wann ist eine PEG-Sonde und wann eine naso-
gastrale Sonde indiziert?

Empfehlung 13:

Falls eine ausreichende orale Nahrungsaufnahme in der Akutphase
des Schlaganfalls nicht maglich ist, soll die Sondenkost vorzugs-
weise Uiber eine nasogastrale Sonde verabreicht werden.

[A (BM); starker Konsens]

Empfehlung 14:

Ist enterale Erndhrung voraussichtlich Giber einen langeren Zeitraum
erforderlich (>28 Tage), soll eine PEG-Sonde in einer klinisch stabilen
Phase gelegt werden (nach 14-28 Tagen).

[A (BM); starker Konsens]

Empfehlung 15:

Beatmete Schlaganfallpatienten sollten friihzeitig eine PEG-Sonde
erhalten.
[B (BM); starker Konsens]

Empfehlung 16:

Wird eine nasogastrale Sonde vom Patienten abgelehnt oder nicht
toleriert und ist die kiinstliche Erndhrung voraussichtlich langer als
14 Tage erforderlich, sollte friihzeitig eine PEG-Sonde in Betracht
gezogen werden.

[B* (BM); starker Konsens]

Alternativ sollte in dieser Situation die Anwendung eines nasalen
Sondenhalters in Erwdgung gezogen werden.

[B (BM); starker Konsens]

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung -

Kommentar: *Unter ausschlief8licher Beriicksichtigung der ver-
fiigharen wissenschaftlichen Studien ware hier formal der Emp-
fehlungsgrad C angemessen. Unter Beriicksichtigung zusatzlicher
Kklinischer Expertenerfahrung wurde diese Empfehlung auf Be-
schluss der Konsensuskonferenz mit Grad B eingestulft.
Dysphagien aufgrund eines ischamischen Insults bilden sich in
73-86% der Fille innerhalb von 7 - 14 Tagen zuriick [15, 58, 86].
Es ist daher lohnenswert, zundchst eine enterale Erndhrung in
Betracht zu ziehen, die weniger invasiv ist als die perkutane en-
doskopische Gastrostomie (PEG). Bisher existieren nur 2 pro-
spektive randomisierte kontrollierte Interventionsstudien, die
die Erndhrung {iber eine nasogastrale Sonde mit der Erndhrung
iber eine PEG-Sonde nach Schlaganfall vergleichen.

In einer Studie von Norton et al. mit 30 Schlaganfallpatienten
wiesen die 16 Patienten der PEG-Gruppe 6 Wochen nach Inter-
vention einen besseren Erndhrungszustand, eine geringere Mor-
talitdt und eine kiirzere Krankenhausverweildauer auf [87]. Es ist
jedoch zu beachten, dass es sich bei der Studienpopulation um
schwer beeintrdchtigte dltere Schlaganfallpatienten mit einem
Durchschnittsalter von 79 Jahren handelte. Alle Patienten waren
bei Krankenhausaufnahme bewusstlos, hatten eine Hemiplegie
und der durchschnittliche Barthel-Index lag bei unter 3 Punkten
(auf einer Skala von 0-20 Punkten).

In der FOOD-Studie fanden sich im Hinblick auf den Endpunkt
,Tod nach 6 Monaten* bei 321 dysphagischen Schlaganfallpatien-
ten keine Unterschiede zwischen Erndhrung per PEG- und naso-
gastraler Sonde [65, 66]. In diese Studie waren vorwiegend dltere
Patienten eingeschlossen (Durchschnittsalter 76 Jahre). Bei Auf-
nahme konnten 16% der Patienten beide Arme heben, 3% konn-
ten ohne Hilfe laufen und 25 % erreichten auf der Glasgow-Koma-
Skala normale Werte, sodass es sich um mittelschwer bis schwer
beeintrachtigte Patienten handelte. Nach 6 Monaten wiesen Pa-
tienten mit nasogastraler Sonde gegeniiber Patienten mit frither
PEG-Erndhrung ein signifikant (7,8 %) geringeres Risiko hinsicht-
lich der kombinierten Endpunkte , Tod und/oder schlechter Funk-
tionsstatus“ auf. Einschrankender Faktor fiir die Studie war, dass
ausschlieRlich Patienten eingeschlossen wurden, bei denen sich
der behandelnde Arzt beziiglich der besten Erndhrungstherapie
unsicher war. Leider gibt die Studie keine Auskunft dariiber, wie
viele Patienten pro Zentrum nicht in die Studie eingeschlossen
wurden und aus welchen Griinden dies nicht geschah. Des Wei-
teren wurde die Sonde bei in die PEG-Gruppe randomisierten Pa-
tienten deutlich spdter gelegt als dies bei Patienten mit nasogas-
traler Sonde der Fall war. 80% der Patienten mit nasogastraler
Sonde erhielten die Sonde am 1. Tag nach der Randomisierung.
In der PEG-Gruppe wurden nur 70% der Sonden innerhalb von 4
Tagen gelegt, 80% wurden innerhalb von 14 Tagen nach Schlag-
anfall gelegt. Die meisten Patienten in dieser Studie wurden aus
Kliniken in GroRbritannien rekrutiert, wo die Wartezeit fiir eine
Sondenplatzierung mehrere Tage betrug. Die Tatsache, dass die
Intervention nicht direkt nach der Randomisierung moglich
war, schrankt die Vergleichbarkeit der beiden Studiengruppen
ein.

Die Auswirkungen einer verzogerten Erndhrungstherapie sind
aus anderen Studien bekannt, u.a. auch aus dem ,Early versus
Avoid“-Teil der FOOD-Studie. Die Autoren der FOOD-Studie be-
schreiben eine Hdufung von Dekubitalgeschwiiren in der PEG-
Gruppe. Zwei mogliche Begriindungen fiir den Unterschied wer-
den angegeben: Einerseits konnten die Patienten mit PEG-Sonde
weniger mobil gewesen sein aufgrund der im Bauchbereich lie-
genden Sonde und deshalb eine héhere Dekubitus-Rate aufwei-
sen; andererseits ist es denkbar, dass Patienten mit einer PEG-
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Sonde anders gepflegt wurden (z.B. weniger intensiv) als solche
mit einer nasogastralen Sonde. Im letzteren Fall wdre das
schlechtere funktionelle Ergebnis in der PEG-Gruppe nicht durch
den enteralen Zugang und die Erndhrung verursacht worden,
sondern durch die unterschiedliche Behandlung und Pflege der
Patienten. Aufgrund der Einschlusskriterien miissen die Ergeb-
nisse der FOOD-Studie kritisch betrachtet werden. Sie kénnen
nicht uneingeschrankt auf die Gesamtgruppe der dysphagischen
Schlaganfallpatienten iibertragen werden.

In einer weiteren prospektiven randomisierten Studie von Park
et al. mit einer Gruppe von 40 Patienten mit persistierender neu-
rologischer Dysphagie, die 10 Schlaganfallpatienten einschloss,
zeigte sich ein besserer Erndhrungszustand in der PEG-Gruppe
als in der nasogastral erndhrten Gruppe [88]. An Tag 28 erfiillten
18 von 19 Patienten der nasogastral erndhrten Gruppe die Krite-
rien fiir einen ,Behandlungsmisserfolg, aufgrund dessen auf
eine Erndhrung iiber eine PEG-Sonde umgestellt wurde. Das End-
resultat konnte aufgrund der geringen Anzahl von verbleibenden
Patienten der Gruppe mit nasogastraler Sonde nicht beurteilt
werden. Dies zeigt die haufigen praktischen Probleme mit naso-
gastralen Sonden, die oft von den Patienten nicht toleriert wer-
den. Insgesamt ist die Dislokation von nasogastralen Sonden
und die daraus resultierende unzureichende enterale Erndhrung
ein erhebliches Problem. Zwei Studien {iber Nasensondenhalte-
systeme (nasal loop/bridle) an Schlaganfallpatienten zeigten,
dass Nasensondenhaltesysteme sicher sind, gut toleriert werden
und zu einer effizienteren enteralen Erndhrung fiihren [89, 90].
In der Gruppe mit Nasensonden-Haltesystem einer neueren ran-
domisierten kontrollierten Studie wurde ein Anstieg des durch-
schnittlich verabreichten Fliissigkeits- und Sondenkostvolumens
um 17 % beobachtet, ohne dass Unterschiede im Outcome nach 3
Monaten festgestellt wurden [90].

Eine 2005 von Kostadima et al. veréffentlichte randomisierte Stu-
die zeigte, dass eine friihzeitige Erndhrung (innerhalb von 24
Stunden) {iber PEG bei 41 beatmeten Patienten mit Schlaganfall
oder Kopfverletzungen, der Erndhrung mit nasogastraler Sonde
wegen der geringeren Inzidenz beatmungsassoziierter Pneumo-
nien {iberlegen war [91]. Es fand sich jedoch kein signifikanter
Unterschied beziiglich Verweildauer und Mortalitdt. Diese Studie
erlaubt Riickschliisse auf die Behandlung beatmeter Schlaganfall-
patienten, da Schlaganfallpatienten mit 61 % vertreten waren. Be-
sonders bei beatmeten Schlaganfallpatienten, bei denen eine ldn-
gerfristige kiinstliche Erndhrung (> 14 Tage) wahrscheinlich ist,
sollte eine friihzeitige Erndhrung tiber PEG einer nasogastralen
Sondenerndhrung wegen der geringeren Rate an Beatmungs-
pneumonien [69, 91] vorgezogen werden.

Bei Schlaganfallpatienten mit ungiinstiger Prognose sollten ethi-
sche Erwdgungen eine wichtige Rolle spielen. Im Zweifelsfall
kann eine semiinvasive Erndhrung mit nasogastraler Sonde als
potenziell reversibler 1. Schritt angeraten sein. Die Indikation
fiir eine kiinstliche Erndhrung sollte tdglich neu tiberdacht wer-
den und besonders vor einer Uberweisung in eine Pflegeeinrich-
tung oder auf eine Palliativstation erneut beurteilt werden. Son-
denerndhrung kann eingestellt werden, wenn es keine Indikation
mehr dafiir gibt, was in einer palliativen Situation sehr wahr-
scheinlich ist. Bei Patienten mit einer unsicheren Prognose sollte
die Anlage einer PEG-Sonde kein Kriterium fiir die Aufnahme in
die Rehabilitation oder eine Pflegeeinrichtung sein, besonders
wenn eine nasogastrale Sonde gut toleriert wird. Hierfiir kann
auch die aktuelle DGEM-Leitlinie ,Ethische und rechtliche Ge-
sichtspunkte der Klinischen Erndhrung“ zurate gezogen werden
[92].

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

Wegen der Gefahr von inneren Drucknekrosen sollten bei Schlag-
anfallpatienten nasogastrale Erndhrungssonden kleinen Durch-
messers (8-12Ch) verwendet werden. Sonden mit grofRerem
Durchmesser sollten nur gelegt werden, wenn eine Magende-
kompression erforderlich ist. Das Legen nasogastraler Sonden
sollte durch ausgebildetes und in dieser Technik erfahrenes me-
dizinisches Personal erfolgen. Wegen der Gefahr einer falschen
Platzierung sollte die korrekte Position vor Gabe der Sondennah-
rung kontrolliert werden. Dies kann entweder durch Rontgen-
kontrolle oder durch Aspiration von Mageninhalt mit Uberprii-
fung des gastrischen pH-Werts kontrolliert werden [93]. In je-
dem Krankenhaus sollte eine Richtlinie fiir die Kontrolle der kor-
rekten Sondenlage erarbeitet und umgesetzt werden.

3.5 Verringert eine duodenale oder jejunale Sondenlage
das Aspirationsrisiko bei Schlaganfallpatienten?

Empfehlung 17:

Erndhrungssonden sollten vorzugsweise gastral platziert werden.
[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Zu diesem Thema gibt es keine Untersuchungen bei
Schlaganfallpatienten. In vorliegenden Studien mit anderen Pa-
tienten fanden sich keine signifikanten Vorteile einer postpylori-
schen gegeniiber einer prapylorischen Sondenlage [94-97].

3.6 Sollte die Sondennahrung kontinuierlich oder als
Bolus verabreicht werden?

Empfehlung 18:

Bei gastro6sophagealem Reflux in der Vorgeschichte oder wenn
Anzeichen fiir einen gastro6sophagealen Reflux mit Aspiration oder
hohem Aspirationsrisiko bestehen, sollte die Erndhrung kontinuier-
lich erfolgen.

[B* (BM); starker Konsens]

Empfehlung 19:

Bei einer duodenalen oder jejunalen Sondenlage soll eine Dauer-
applikation erfolgen.
[KKP; starker Konsens]

Kommentar: *Unter ausschlieRlicher Beriicksichtigung der ver-
fiigbaren wissenschaftlichen Studien ware hier formal der Emp-
fehlungsgrad C angemessen. Unter Beriicksichtigung klinischer
Expertenerfahrung wurde diese Empfehlung auf Beschluss der
Konsensuskonferenz mit Grad B eingestulft.

Ob eine kontinuierliche Sondenerndhrung zu niedrigeren Kom-
plikationsraten oder besseren Behandlungsergebnissen fiihrt, ist
bei Schlaganfallpatienten nicht untersucht worden. Es wurden
einige kleinere Studien an kritisch kranken Patienten und an
Traumapatienten durchgefiihrt, die keine abschliefSende Beurtei-
lung zulassen. Insbesondere die Haufigkeit von Aspirationen und
Aspirationspneumonien bei verschiedenen Erndhrungstherapien
wurde noch nicht ausreichend untersucht. Aufgrund umfassen-
der klinischer Erfahrungen gelten oben angefiihrte Empfehlun-
gen als ,gute klinische Praxis".

Nur eine retrospektive Studie an 152 Patienten mit traumatischer
Hirnschddigung aus dem Jahre 2002 kénnte sich in Teilaspekten
auf die Situation von Schlaganfallpatienten iibertragen lassen
[98]. Es fand sich ein signifikanter Vorteil der Dauererndhrung in
Bezug auf die Nahrungstoleranz (gemessen als Residualvolumen
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>75mL und Bldahungen) (37,9 vs. 60,5%) und die Gesamtzahl der
infektiosen Komplikationen (71,2 vs. 82,6%). Die Zahl der beat-
mungsassoziierten und nicht beatmungsassoziierten Pneumo-
nien unterschied sich nicht signifikant. Es gab keine Unterschiede
bei Funktionsstatus und Erndhrungszustand.

In einer Studie mit 28 kritisch kranken Patienten fanden Serpa et
al. keine signifikanten Unterschiede zwischen den Komplika-
tionsraten beider Erndhrungsregime [99]. In einer Studie mit
105 sondenerndhrten geriatrischen Patienten mit Diarrho konn-
ten Lee et al. zeigen, dass die Haufigkeit der Diarrhden und das
gastrale Residualvolumen sich bei Dauererndhrung gegeniiber
intermittierender Bolusgabe nicht unterschieden [100]. Eine Stu-
die mit Manometrie des unteren Osophagussphinkters (UOS)
zeigte jedoch eine signifikante Drucksenkung des UOS bei
schneller Infusion von 250 mL Sondennahrung und 100 mL Fliis-
sigkeit, was den Reflux im Vergleich zur Dauerapplikation be-
giinstigte [101].

Bestehen keine Risikofaktoren fiir eine Aspiration (s.o.), gilt die
intermittierende Bolusapplikation (6-mal tdglich) {iber jeweils
eine Stunde als ebenso sicher.

Besonders bei Patienten mit hohem Risiko fiir eine Sondendislo-
kation, z.B. psychomotorisch unruhige Patienten, die {iber eine
nasogastrale Sonde erndhrt werden, sollte eine Bolusapplikation
in 6 Portionen mit einer Applikationsspritze verabreicht werden.
So kénnen Sondendislokationen und daraus entstehende Kom-
plikationen friihzeitig erkannt werden.

3.7 Sollte die Sondennahrung mit einer Pumpe
oder mittels Schwerkraft verabreicht werden?

Empfehlung 20:

Bei Schlaganfallpatienten sollte Sondennahrung vorzugsweise mit
einer Pumpe verabreicht werden.
[KKP; starker Konsens]

Kommentar: Zu diesem Thema liegen keine Daten fiir Patienten
allgemein oder Schlaganfallpatienten vor. Da dysphagische
Schlaganfallpatienten einem deutlichen Aspirationsrisiko ausge-
setzt sind, ist eine potenziell unkontrollierte Gabe von Sonden-
nahrung mittels Schwerkraft zu vermeiden. Diese kann zu Ma-
geniiberfiillung, Regurgitation und Aspiration fiihren.

3.8 Beeintrdchtigt die nasogastrale Sondenerndhrung
das Schlucktraining und die Rehabilitation?

Empfehlung 21:

Sondenerndhrung beeintrachtigt das Schlucktraining nicht. Somit
soll mit dem Schlucktraining auch bei sondenerndhrten Patienten
so frith wie moglich begonnen werden.

[A™ (BM); starker Konsens]

Empfehlung 22:

Bei Symptomen einer ungeklarten Verschlechterung der Dysphagie
sollte die Sondenlage endoskopisch tiberpriift werden.
[B (BM); Konsens]

Kommentar: *Unter ausschlieRlicher Beriicksichtigung der ver-
fiigbaren wissenschaftlichen Studien ware hier formal der Emp-
fehlungsgrad B angemessen. Unter zusdtzlicher Beriicksichtigung
Kklinischer Expertenerfahrung wurde diese Empfehlung auf Be-
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schluss der Konsensuskonferenz mit Grad A eingestuft. Sie gilt
als ,gute klinische Praxis*®.

Bei den meisten Patienten verschlimmert nasogastrale Sonden-
erndhrung die Schluckstérung nicht und ist somit kein grund-
sdtzliches Hindernis fiir die Dysphagierehabilitation.

In einer Patientengruppe mit verschiedenen Erkrankungen wur-
den bei 17,4% der Patienten mit nasogastraler Sondenerndhrung
Schluckstérungen beobachtet, wihrend diese in der PEG-Gruppe
in keinem Fall beobachtet wurden [102]. Zusatzlich zu einer wei-
teren Studie, die die Veranderungen im Schluckakt bei gesunden
Freiwilligen untersuchte [103], fiihrten diese Ergebnisse teilwei-
se zur Annahme, dass eine Dysphagiebehandlung bei nasogastra-
ler Sonde in situ nicht moglich wdre. Drei neuere Studien (2 da-
von mit Schlaganfallpatienten) bestdtigten diese Annahme nicht
und lieBen keine negativen Auswirkungen der nasogastralen
Sondenerndhrung auf die Schluckfunktion erkennen [52, 104,
105]. Die Dysphagietherapie sollte somit, sowohl bei sondener-
ndhrten als auch bei nicht-sondenerndhrten Patienten, so friih
wie moglich beginnen. Dziewas et al. zeigten fiir die meisten Fal-
le mit nasogastraler Sonde, in denen eine Verschlechterung der
Dysphagie vorlag, dass dies auf eine Dislokation mit Aufrollen
der Sonde im Pharynx zuriickzufiithren war [52]. Eine erneute Po-
sitionierung der Sonde oder besser noch eine endoskopische Un-
tersuchung der Sondenlage im Pharynx ist in dieser Situation
deshalb ratsam.

3.9 Sollten sondenerndhrte dysphagische Schlaganfall-
patienten zusatzliche orale Nahrung erhalten?

Empfehlung 23:

Abhdngig von Art und Schwere der Dysphagie sollte die Mehrheit
wacher dysphagischer Schlaganfallpatienten, die iber eine Sonde
ernahrt werden, zusétzlich Nahrung per os erhalten.

[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Es gibt einige Hinweise, dass die Rate an Atemwegs-
infekten bei sondenerndhrten dysphagischen Schlaganfallpatien-
ten hoher ist als bei oral erndhrten Patienten [9, 106]. Es kann je-
doch davon ausgegangen werden, dass dies in den meisten Féllen
am hoheren Schweregrad der Dysphagie liegt, die der Grund fiir
die Sondenerndhrung ist. Selbst Patienten ohne orale Nahrungs-
zufuhr miissen pro Tag mehr als 500 mL Speichel schlucken und
haben somit ein hohes Aspirationsrisiko. Eine Aspirationspneu-
monie wird durch die Bakterienlast des Speichels verursacht
und nicht durch den Speichel selbst [107, 108]. Eine konsequente
Mundhygiene tragt daher potenziell zur Verringerung von Atem-
wegsinfekten bei [109, 110]. Dieses Konzept wird gestiitzt durch
eine Studie von Gosney et al., die einen signifikanten, vorbeugen-
den Effekt selektiver oraler Dekontamination auf die Inzidenz
von Pneumonien bei dlteren dysphagischen Schlaganfallpatien-
ten zeigte [111]. Ein ebensolcher Effekt der oralen Dekontamina-
tion wurde fiir die Prdavention beatmungsassoziierter Pneumo-
nien nachgewiesen [112].

Obwohl es zu diesem Thema keine systematischen Untersuchun-
gen gibt, empfehlen zahlreiche Experten bei schwer dysphagi-
schen Patienten, kleine orale Nahrungsgaben wie Eisstiickchen
um die Mundhygiene und auch die Schluckfdhigkeit selbst zu for-
dern. Haufig besteht die Dysphagie nur fiir bestimmte Konsisten-
zen. Nach einer griindlichen klinischen und endoskopischen Prii-
fung der Sicherheit verschiedener Konsistenzen sollte der Patient
oral Nahrung der ,sicheren“ Konsistenz erhalten, um die Mund-
hygiene zu fordern und das Schlucken zu iiben.
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3.10 Kann die Sondenernahrung dysphagischer
Patienten die Lebensqualitit erh6hen?
Es liegen keine Daten vor.

3.11 Kann die Sondenerndhrung dysphagischer
Patienten Gesundheitskosten reduzieren?
Es liegen keine Daten vor.

3.12 Verbessert parenterale Erndhrung die Prognose
von Schlaganfallpatienten?

Empfehlung 24:

Parenterale Erndhrung ist indiziert, sofern enterale Erndhrung kont-
raindiziert oder nicht durchfiihrbar ist.
[KKP; starker Konsens]

Empfehlung 25:

Selbst bei gut erndhrten Patienten sollte eine zusatzliche parenterale
Erndhrung erfolgen, wenn die enterale Erndhrung die Erndhrungs-
beddrfnisse tiber mehr als 7 Tage nicht erfiillen kann.

[KKP; starker Konsens]

Empfehlung 26:

Ist eine ausreichende Hydratation durch orale oder enterale Ernah-
rung nicht moglich, sollte unverziiglich eine parenterale Hydratation
erfolgen.

[KKP; starker Konsens]

Kommentar: Daten zur parenteralen Sicherstellung der Energie-
zufuhr und Erndhrung bei Schlaganfallpatienten sind nicht ver-
fiigbar. Die Indikation sollte gemdlRR den Leitlinien fiir kritisch
kranke Patienten gestellt werden [67].

Einige Studien zeigten bei dysphagischen Schlaganfallpatienten,
die oral erndhrt werden, eine unzureichende Fliissigkeitsaufnah-
me [113, 114]. DemgemadR muss die Fliissigkeitszufuhr bei dys-
phagischen Schlaganfallpatienten tiberwacht und, falls erforder-
lich, ergdnzt werden. Dies kann ggf. mit angedickten Getranken
sowie mittels intravendser und subkutaner Hydratation erfolgen
[113-115]. Vor allem in der Akutphase ist die periphere intrave-
ndse Hydratation am besten geeignet.

3.13 Welche Schlaganfallpatienten sollten orale
Nahrungssupplemente erhalten?

Empfehlung 27:

Schlaganfallpatienten, die in der Lage sind zu essen, sollten Trink-
nahrung erhalten, wenn einer der folgenden Punkte zutrifft:

- Risiko einer Mangelernahrung

- manifeste Mangelerndhrung

— Dekubitusrisiko.

[B (BM); Konsens]

Kommentar: Mit Trinknahrung kann die Energie- und Proteinzu-
fuhr bei Schlaganfallpatienten ohne Beeintrdchtigung des
Schluckakts oder mit einer leichten Form der Dysphagie gestei-
gert werden [116]. In der Gesamtgruppe der Schlaganfallpatien-
ten ohne Dysphagie verbessern orale Nahrungssupplemente we-
der den funktionellen Status noch die Uberlebensrate [117]. Bei
dlteren Patienten mit Mangelerndhrung hingegen verbessert
Trinknahrung die Uberlebensrate. Dies gilt wahrscheinlich auch
fiir dltere mangelerndhrte Schlaganfallpatienten [117-119]. Bei
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mangelerndhrten Patienten wahrend der Rehabilitation konnen
orale Nahrungssupplemente den funktionellen Status verbessern
[120]. Bei Patienten mit Dekubitusrisiko kann Trinknahrung den
Anteil der Dekubitusgeschwiire verringern. Dies gilt wahrschein-
lich auch fiir Schlaganfallpatienten [117, 121].

Etwa 24% der Schlaganfallpatienten weisen eine Mangelernah-
rung auf, wobei Studien eine Pravalenz von 8 und 48% abhdngig
vom Patientenkollektiv und der Art der Beurteilung angeben
[122]. Die Griinde fiir die verringerte Nahrungsaufnahme und
den in der Folge schlechten Erndhrungszustand sind unter-
schiedlich und reichen von Dysphagie iiber Funktionsbeeintrach-
tigungen, getriibtes Bewusstsein, Wahrnehmungsdefizite und
kognitive Dysfunktionen bis hin zu Depressionen [122]. Es gibt
nur wenige Studien zur Wirkung von oralen Nahrungssupple-
menten bei Schlaganfallpatienten. Die grofte Studie, die den
Nutzen von Trinknahrung untersucht ist die FOOD-Studie, eine
Multicenterstudie mit 4023 Patienten [65]. In dieser Studie wur-
de kein signifikanter Einfluss der Zusatznahrung auf Mortalitdt
oder Hilfsbediirftigkeit beobachtet (modifizierte Rankin-Skala
>3) (OR 1,03; 95%-KI 0,91-1,17; n.s.). Bei 119 untererndhrten
Patienten, die mit Trinknahrung behandelt wurden, zeigte sich
ein tendenziell besserer Verlauf (Mortalitdt oder Hilfsbediirftig-
keit: OR 0,78; 95%-KI 0,46-1,35; p=0,39). Die Daten dieser Stu-
die miissen kritisch interpretiert werden, da die Erfassung des
Erndhrungszustands der Patienten nicht standardisiert erfolgte
(bei 63% der Patienten wurde er nur subjektiv durch den Arzt be-
urteilt). Darliber hinaus wurden keine objektiven Einschlusskri-
terien verwendet: Patienten wurden nur dann eingeschlossen,
wenn Arzte sich ,unsicher* iiber die beste Erndhrungstherapie
waren. Wahrend des Krankenhausaufenthalts wurden den Pa-
tienten durchschnittlich 14 Liter Trinknahrung zusdtzlich zur
normalen Krankenhauskost angeboten (360 mL/d, 1,5 kcal/mL,6¢g
Protein/100mL). Da jedoch die Gesamtenergiezufuhr und die
orale Nahrungszufuhr nicht erfasst wurden, geht aus diesen Da-
ten nicht hervor, ob die Energie- und Proteinzufuhr durch die
Supplementierung tatsdchlich erhéht wurde.

Eine Studie von Gariballa et al. mit 42 Schlaganfallpatienten er-
moglicht Aussagen {iber die Steigerung der Energie- und Protein-
zufuhr, da hier die normale Nahrungsaufnahme miterfasst und
berechnet wurde [116]. Durch die Erganzung der Krankenhaus-
kost mit Trinknahrung (400mL/d, 1,5kcal/mL, 5g Protein/
100 mL) tiber 4 Wochen konnte die tagliche Energie- und Protein-
zufuhr signifikant gesteigert werden (1807+318 gegeniiber
1084 +343kcal/d; p<0,0001; Protein 65,1+13,8 gegeniiber
44,1+12,8g/d; p<0,001). Obgleich der Gewichtsverlust in der
supplementierten Gruppe nicht geringer war, konnte doch ein
Absinken der Serumalbumin- und Eisenspiegel verhindert wer-
den (p=0,025 bzw. p=0,03). Die klinischen Outcomeparameter
(Barthel-Index, infektiose Komplikationen, Verweildauer) waren
in der supplementierten Gruppe tendenziell besser. Die Mortali-
tdt war tendenziell niedriger (p=0,066). In einer neueren Studie
von Rabadi u. Kollegen bei Schlaganfallpatienten wéahrend der
Rehabilitation [120] erwies sich die Supplementierung mit einer
hochkalorischen eiweiRreichen Rezeptur (2 kcal/mL, 9g Protein/
100 mL) im Vergleich mit einer Standardtrinknahrung (1 kcal/mL,
4¢ Protein/100 mL) als effektiver, was die Verbesserung des funk-
tionellen Status untererndhrter Schlaganfallpatienten angeht.
Wahrend eine hohere Anzahl der Patienten in der Interventions-
gruppe mit hochkalorischer eiweireicher Nahrung frither nach
Hause zuriickkehrte (p=0,05), konnte jedoch keine signifikante
Gewichtszunahme beobachtet werden, und die kognitive Funk-
tion blieb bei beiden Gruppen gleich.
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In einer weiteren Studie untersuchten Ha u. Kollegen die Auswir-
kungen einer individualisierten Erndhrungstherapie bei unterer-
ndhrten dlteren Patienten mit akutem Schlaganfall [119]. Die Pa-
tienten wurden randomisiert und erhielten entweder die hoch-
kalorische eiweifSreiche Trinknahrung, Sondenerndhrung oder
Routineversorgung. Nach 3 Monaten hatten weniger Patienten
(p=0,055) der Interventionsgruppe mehr als 5% ihres Koérper-
gewichts verloren. Dariiber hinaus verzeichnete die Interven-
tionsgruppe eine signifikante Verbesserung ihrer Lebensqualitat
(p=0,009) und ihrer Handkraft (p=0,002). Leider konnten in die-
ser Studie der Einfluss der Nahrungssupplemente und der Son-
dennahrung nicht unterschieden werden.

Eine generelle Empfehlung fiir die Verwendung von Trinknah-
rung kann anhand der Daten der FOOD-Studie fiir Schlaganfall-
patienten nicht gegeben werden. Eine orale Nahrungsergdanzung
kann auch unerwiinschte Wirkungen haben. In der FOOD-Studie
haben 27,9% der Patienten die oralen Supplemente nicht bis zum
Ende ihres Krankenhausaufenthalts eingenommen. Griinde dafiir
waren schlechter Geschmack, Ubelkeit, Diarrhé und uner-
wiinschte Gewichtszunahme [65]. Diese Nebenwirkungen fiihr-
ten zur Noncompliance der Patienten, nicht jedoch zu einer Ver-
schlechterung ihres Gesundheitszustands. Bei 33 Patienten mit
Diabetes mellitus fiihrten die oralen Nahrungssupplemente zu
einer verschlechterten Blutzuckereinstellung, weshalb die Ein-
nahme beendet wurde. Dies sollte bei der Verabreichung von
Trinknahrung beachtet werden, da Hyperglykdmie beim akuten
Schlaganfall ein unabhdngiger Risikofaktor fiir eine schlechte
Prognose ist [123].

Eine Metaanalyse von Milne et al. zeigte, dass Supplementation
das Risiko von Komplikationen bei dlteren Patienten im Kranken-
haus verringert (OR 0,86; 95 %-KI 0,75 -0,99). Die Mortalitdt war
in der Gesamtgruppe unverdndert, jedoch bei dlteren mangeler-
ndhrten Patienten signifikant reduziert (OR 0,79; 95 %-KI 0,64 -
0,97)[118].

In der FOOD-Studie war das Risiko fiir Dekubitus bei Patienten,
die Trinknahrung erhielten, geringer, verfehlte aber das Signi-
fikanzniveau (p=0,05) [65]. In einer Metaanalyse von Studien
bei anderen Patientengruppen (Patienten ohne Schlaganfall)
war die Einnahme von Trinknahrung mit einer um 25 % reduzier-
ten Entstehung von Dekubitalgeschwiiren verbunden [121]. In 3
der 4 von Stratton et al. untersuchten Studien wurden eiweifSrei-
che Trinknahrungen (ca. 24% der Energie aus Proteinen) fiir die
Dekubituspravention verwendet. Vermutlich sind jedoch Stan-
dardtrinknahrungen (ca. 15% der Energie aus Protein) ebenso ef-
fektiv.

Von den Ergebnissen der FOOD-Studie und der Metaanalyse aus-
gehend [118, 121], ist es sehr wahrscheinlich, dass bestimmte Pa-
tientengruppen von oralen Nahrungssupplementen profitieren
kénnen. Dies kdnnen auch dltere Schlaganfallpatienten sein, die
zum Zeitpunkt der Erkrankung mangelerndhrt sind, nicht genii-
gend Nahrung aufnehmen oder ein erhéhtes Dekubitusrisiko ha-
ben. Ob orale Nahrungssupplemente bei Schlaganfallpatienten zu
einer verbesserten Lebensqualitdt fithren kdnnen, ist bislang
nicht untersucht.

Unter ausschlieBlicher Berticksichtigung der verfiigharen wis-
senschaftlichen Studien wdre fiir die oben aufgefiihrte Empfeh-
lung formal der Empfehlungsgrad C angemessen. Unter Bert{ick-
sichtigung Kklinischer Expertenerfahrung und Extrapolation der
Studien bei Patienten ohne Schlaganfall wurde diese Empfehlung
auf Beschluss der Konsensuskonferenz mit Grad B eingestuft.

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung -

3.14 Sollte bei Patienten mit Dysphagie die Konsistenz
der Nahrung gedndert bzw. Fliissigkeit angedickt
werden?

Empfehlung 28:

Nach Assessment des Schluckakts (z.B. sorgfaltige Beurteilung
durch den Logopaden und/oder eine videofluoroskopische oder
endoskopische Untersuchung) sollte Patienten konsistenzadaptierte
Nahrung oder angedickte Fliissigkeit einer sicheren Konsistenz ver-
abreicht werden.

[KKP; starker Konsens]

Empfehlung 29:

Patienten mit konsistenzadaptierter Nahrung neigen dazu, weniger
Nahrung und Fliissigkeiten aufzunehmen, deshalb kann eine Erndh-
rungsfachkraft konsultiert werden und in Féllen mit dauerhaft ge-
ringer Nahrungszufuhr eine Erndhrungstherapie initiiert werden.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Schluckstérungen sind eine hdufige Begleiterschei-
nung bei Schlaganfillen und kénnen bis zu 50% der Patienten be-
treffen [14]. Zusatzlich zur Schluckstérung haben Patienten, die
nicht orientiert sind, ein um 31% erh6htes Aspirationsrisiko, wie
von Leder et al. in einer retrospektiven Datenanalyse gezeigt
wurde [124].

In der klinischen Praxis wird die Konsistenz von Fliissigkeiten
und Nahrung verdndert, um das Aspirationsrisiko zu verringern,
jedoch gibt es dazu nur wenig gesicherte Daten. In einer kleinen
Studie mit Schlaganfallpatienten zeigten Diniz et al., dass die
Verdnderung der Nahrungskonsistenz und das Andicken von
Fliissigkeiten Aspiration verhindern kann [125]. Es gibt eine klei-
ne Anzahl von Studien, die den Einfluss von Bolusgré8e und Nah-
rungs- bzw. Fliissigkeitskonsistenz auf die Schluckfunktion von
Patienten mit unterschiedlichen Erkrankungen untersuchen.
Eine Studie bei Patienten mit 1-seitiger Stimmbandparese zeigte,
dass breiige Konsistenzen sicherer als fliissige Konsistenzen wa-
ren, da sie weniger hdufig zu Penetration oder Aspiration fiihrten
[126]. Kuhlemeier et al. zeigten in einer Studie in einer gemisch-
ten Patientenpopulation mit milder bis schwerer Dysphagie, dass
ultradicke Fliissigkeiten, die mit einem Loffel verabreicht wur-
den, weniger hdufig zu Penetration fiihrten als diinne Fliissigkei-
ten, die in einem Becher verabreicht wurden (8,9 vs. 27,9%). Das
Aspirationsrisiko war hoher bei diinnen Fliissigkeiten im Ver-
gleich zu dicken und ultradicken Fliissigkeiten (p=0,001) und ho-
her, wenn die Fliissigkeit im Becher statt mit dem Loffel verab-
reicht wurde (p<0,001) [127]. In einer weiteren Untersuchung
bei Patienten mit Hirnschaden oder neurologischen Erkrankun-
gen verbesserte eine erhohte Bolusviskositdt den Schluckakt
[128]. Logemann et al. fiihrten eine Studie an 711 Patienten mit
Demenz und/oder Morbus Parkinson durch, um zu untersuchen,
ob eine spezielle Position des Kinns wdhrend des Schluckakts
(Kinn runter) oder eine nektar- bzw. honigdicke Konsistenz hilf-
reich in der Aspirationspravention sind. Honigdicke Fliissigkeiten
waren am effektivsten, wiahrend Patienten die Kinn-runter-Posi-
tion gefolgt von der nektardicken Konsistenz bevorzugten [129].
Basis fiir die Empfehlung der addquaten Konsistenz sollte eine
klinische oder apparative Untersuchung sein. Abhdngig von der
Art und dem Schweregrad der Schluckstdrung sollte Nahrung in
verschiedenen Konsistenzen - von piiriert bis breiig - angeboten
werden. Trockene, faserige oder kriimelige Nahrung sollte ver-
mieden werden, da sie die Bolusformung erschweren. Gemischte
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Konsistenzen erhohten das Aspirationsrisiko [130]. Es gibt keine
Studien, die die Auswirkung von konsistenzadaptierten Kostfor-
men und angedickten Fliissigkeiten auf den Erndhrungszustand,
den funktionellen Status und die Prognose untersuchen. Obwohl
nur wenig empirische Daten vorliegen, scheinen diese didteti-
schen MaBnahmen jedoch effektiv und werden in verschiedenen
nationalen Leitlinien zum Schlaganfallmanagement empfohlen
[131, 132].

Studien haben gezeigt, dass Patienten mit Dysphagie im Ver-
gleich zu Patienten ohne Schluckstérungen ein erhdhtes Risiko
fiir Mangelerndhrung haben [133]. Patienten, die eine konsis-
tenzadaptierte Nahrung erhalten, haben eine um ca. 40% gerin-
gere Energie- und Proteinzufuhr als Patienten mit normaler Kost
[134]. Das Gleiche gilt fiir angedickte Fliissigkeiten, wo Studien
zeigen, dass Patienten nicht ausreichend Fliissigkeit zu sich neh-
men [113, 114]. Somit sollte eine Konsistenzverdnderung der
Nahrung oder ein Andicken von Fliissigkeiten nur nach entspre-
chendem Assessment und unter Aufsicht von Fachkriften (z.B.
Logopdden) vorgenommen werden. Wright et al. empfehlen
eine routinemdRige Konsultation von Erndhrungsfachkriften so-
bald ein Patient konsistenzmodifizierte Kost erhalten soll [134].
Bei unzureichender Nahrungszufuhr {iber einen lingeren Zeit-
raum sollte eine Erndhrungstherapie begonnen werden, um die
negativen Folgen einer Mangelerndhrung zu vermeiden. Zu die-
sem Thema besteht noch Forschungsbedarf.

4 Erndhrungstherapie bei Patienten mit Parkinson-
krankheit

v

4.1 Indikationen und Behandlungsziele erndhrungs-
medizinischer Mal3nahmen bei Parkinsonkrankheit
4.1.1 Was sind die Indikationen fiir erndhrungsmedizi-
nische MaBnahmen zum Erhalt des Erndhrungszustands
und zur Pravention und Behandlung von Mangelernah-
rung bei Parkinsonkrankheit?

Empfehlung 30:

Patienten mit Parkinsonkrankheit weisen bereits in friihen Stadien
der Erkrankung ein erhéhtes Risiko fiir Mangelernahrung und Ge-
wichtsverlust auf, deshalb kann empfohlen werden, den Ernéh-
rungsstatus von Patienten mit Parkinsonkrankheit regelmaRig zu
Gberprifen.

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 31:

Das Korpergewicht sollte in Abstanden von 3 Monaten kontrolliert
werden, sofern die Parkinsonerkrankung stabil ist.
[KKP; starker Konsens]

Empfehlung 32:

Bei Verdnderungen der Vigilanz, Fortschreiten des Krankheitsstadi-
ums und Gewichtsverlust kann das Kérpergewicht genau festgehal-
ten und mindestens einmal monatlich kontrolliert werden.

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 33:

Die Beurteilung des Erndhrungszustands und die ditetische Schu-
lung kénnen Bestandteil der Routinebetreuung von Parkinsonpa-
tienten sein. Erndhrungsmedizinische MaBnahmen in einem multi-
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disziplindren Ansatz kénnen bei Patienten mit einem Risiko der
Mangelerndhrung oder mit Mangelerndhrung sinnvoll sein.
[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Mehrere Studien geben die Prdvalenz von Mangel-
erndhrung und das Risiko fiir Mangelerndhrung mit etwa 22 -
23% an [135, 136]. Frauen zeigen offenbar einen ausgeprdgteren
Gewichtsverlust als Manner [137]. Uber Mangelernihrung und
Gewichtsverlust wird hdufig in den Anfangsstadien der Krank-
heit berichtet [138 - 141]. Der Gewichtsverlust scheint ein konti-
nuierlicher Prozess zu sein, der mehrere Jahre vor der Diagnose
beginnen kann und nicht nur durch eine verringerte Energiezu-
fuhr verursacht wird [139-141].

Bei Patienten mit Gewichtsverlust ist die Fett- und Energiezufuhr
erhdht, was auf eine hohere Stoffwechselrate hindeutet. Der Ge-
wichtsverlust bei der Parkinsonkrankheit ist mehr durch Verlust
von Fett- als von Muskelmasse bedingt [135, 139, 142]. In einer
Langsschnittstudie mit an Morbus Parkinson erkrankten Patien-
ten {iber 3 Jahre wurde eine lineare Korrelation zwischen MNA-
Wert (Anamnesebogen Erndhrung) und Krankheitsdauer bei ab-
nehmenden didtetischen Punktwerten und Body-Mass-Index ge-
zeigt [138]. Eine Verkniipfung von nicht motorischen Sympto-
men und Mangelerndhrung bzw. Mangelerndhrungsrisiko wurde
anhand des MNA in einer Studie mit 177 konsekutiv erfassten
ambulanten Patienten mit Parkinsonkrankheit gezeigt. Nicht
motorische Symptome der Parkinsonkrankheit, wie Obstipation
und Depression, wurden mit einem Bedarf an erndhrungsmedizi-
nischer Versorgung assoziiert [136]. Bereits Mangelerndhrung
und Untererndhrung an sich fiihren bei einer Reihe verschiede-
ner Erkrankungen zu erhéhter Mortalitdt [142].

Das Korpergewicht sollte routinemadf3ig einmal monatlich kon-
trolliert werden [143, 144].

Es gibt keine kontrollierten prospektiven Studien an Patienten
mit Parkinsonkrankheit, die zeigen, dass eine Gewichtiiberwa-
chung zu einer Besserung des Verlaufs fithrt. Daher erhdlt diese
Empfehlung den Empfehlungsgrad C.

4.1.1.1 Dysphagie

Empfehlung 34:

Das Dysphagieassessment kann ab Stadium Ill nach Hoehn & Yahr
durchgefiihrt werden. Alle 12 Monate kann das Dysphagieassess-
ment wiederholt werden, sofern keine klinischen Anzeichen fir
Dysphagie vorhanden sind und die Parkinsonerkrankung stabil ist.
Bei Verschlechterung des klinischen Bildes kann unverziiglich ein
Dysphagieassessment durchgefiihrt werden.

[C; starker Konsens]

Empfehlung 35:

Dysphagiescreening und -assessment kdnnen auch in den Anfangs-
stadien der Erkrankung durchgefiihrt werden, da sie moglicherwei-
se schon Folgeprobleme und psychosozialen Stress durch physische
Veranderungen des Schluckvorgangs verhindern oder verzogern.
[C; starker Konsens]

Empfehlung 36:

Patienten mit Parkinsonkrankheit und Dysphagie sollten spezialisier-
ten Sprach- und Schlucktherapeuten vorgestellt werden. Erndh-
rungsmedizinische MaRnahmen sollten in Betracht gezogen wer-
den.

[B (BM, QL); starker Konsens]
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Kommentar: Patienten mit Parkinsonkrankheit haben bereits in
den Anfangsphasen der Erkrankung ein erhohtes Risiko fiir
Schluckstérungen [145-147]. Die gastrointestinale Motilitdt ist
beim Parkinsonkranken sehr hdufig gestort, was sich vornehm-
lich durch Dysphagie, gestorte Magenentleerung und Obstipation
dufBert. All diese Symptome kénnen bereits Jahre vor der Parkin-
sondiagnose auftreten. Wahrscheinlichste Ursachen sind die De-
generation des dorsalen Vaguskerns und des intramuralen Plexus
im gesamten Darm. Vermutlich entwickeln sich diese Degenera-
tionen bereits vor dem Abbau der dopaminergen Neuronen in
der Substantia nigra [146]. Die Braak-Hypothese (die auf Post-
mortem-Untersuchungen basiert) weist darauf hin, dass die ers-
ten pathologischen Anzeichen von M. Parkinson im enterischen
Nervensystem, in der Medulla und im Bulbus olfactorius auftre-
ten und erst anschlieBend iiber Jahre fortschreitend auch die
Substantia nigra und den Kortex betreffen. Nicht motorische
Symptome wie Obstipation oder Dysphagie kénnen den typi-
schen motorischen Parkinsonsymptomen um Jahre vorausgehen
[147]. Die angegebene Pravalenz der Dysphagie variiert stark von
18,5-100% [148]. Die meisten Studien beschreiben eine Prdva-
lenz der parkinsonbedingten Dysphagie von 50 und 81%
[145, 149-152]. Schluckstérungen mit multiplen Verdnderun-
gen finden sich bereits in den Frithstadien der Parkinsonkrank-
heit und selbst in asymptomatischen Fillen [145].

Der Zusammenhang zwischen Dysphagie und Schweregrad und
Dauer der Parkinsonkrankheit ist umstritten. Das Stadium der
Parkinsonkrankheit kann nicht als Prddiktor fiir das Vorliegen
einer Dysphagie und ihrer Komplikationen dienen. Dysphagie
bei Parkinsonpatienten ist mit einem erhéhten Aspirationsrisiko
verbunden und wird daher mit erhéhter Morbiditdt und Mortali-
tdt assoziiert. Dysphagische Patienten haben ein erhéhtes Risiko
fiir stille Aspirationen ohne offenkundige klinische Zeichen oder
Symptome.

Eine videofluoroskopische Studie wies stille Aspirationen bei
21% der untersuchten Parkinsonpatienten mit Speichelfluss am
Tag nach [148]. Eine videofluoroskopische Studie zeigte Aspira-
tion bei 53,6 % und Stérungen des Schluckakts bei 100% der un-
tersuchten Parkinsonpatienten mit Symptomen einer Dysphagie
[153]. Aufgrund der Prdvalenz der stillen Aspirationen ist ein
Dysphagiescreening moglicherweise nicht ausreichend, und ein
Dysphagieassessment ist ratsam, um die stillen Aspirationen zu
erfassen. Schluckstérungen sind mit einem hohen Risiko fiir
Komplikationen, wie verringerte Wasser- und Energiezufuhr,
Aspirationen und Pneumonie, verbunden [148]. Patienten mit
Gewichtsverlust leiden im Vergleich zu Patienten ohne Ge-
wichtsverlust haufiger an Dysphagie [139]. Schluckstérungen ge-
stalten das Essen schwieriger; sie verringern den Genuss und be-
eintrachtigen die soziale Komponente der Mahlzeiten. Schwie-
rigkeiten beim Kauen, Angst vor Verschlucken, Kostverdnderun-
gen, langsames Essen und Abhdngigkeit von fremder Hilfe beim
Essen kann die soziale, psychische und physische Gesundheit
von Parkinsonpatienten negativ beeinflussen [ 148, 154]. Dyspha-
gie kann eine grof3e soziale und psychische Belastung fiir Betrof-
fene und Angehorige bedeuten. Schluckbeschwerden miissen
nicht schwerwiegend sein, um deutliche Belastungen im Leben
von Parkinsonpatienten und ihrer Betreuungspersonen darzu-
stellen [145]. Verschiedene Studien haben gezeigt, dass subjekti-
ve Patientenangaben ungenau und fiir die Ermittlung dysphagi-
scher Patienten ungeeignet sind. Objektive Schluckuntersuchun-
gen haben wiederholt bei iiber 50% der Parkinsonpatienten
Schluckstorungen festgestellt, die keine Schluckstérungssympto-
me angegeben hatten [148].

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung -

RegelmdRiges Dysphagiescreening zur frithzeitigen Erkennung
von physischen Verdnderungen des Schluckakts und psychoso-
zialem Stress kann Sekunddrkomplikationen verhindern oder hi-
nauszogern. Die weitergehende klinische und apparative Unter-
suchung und eine optimale Behandlung erfordern einen multi-
disziplindren Ansatz [145, 148].

Die Pathophysiologie der Dysphagie umfasst offenbar einen nicht
dopaminergen Anteil. Studien zum Effekt von Levodopa auf
Schluckfunktionen zeigen widerspriichliche Ergebnisse. Nagaya
et al. zeigten, dass Schlucktraining bei Parkinsonpatienten die
Schluckfunktionen verbessert [148]. Eine randomisierte verblin-
dete kontrollierte Studie beschreibt eine Verbesserung der
Schlucksicherheit und der hypolaryngealen Funktion wdhrend
des Schluckakts durch Atem-/Muskeltraining (expiratory muscle
strength training, EMST) [155].

4.1.1.2 Osteoporose

Empfehlung 37:

Eine Supplementierung mit Vitamin D und eine ausreichende Kalzi-
umaufnahme sollten bei M. Parkinson gewahrleistet werden, um das
Risiko fiir Osteoporose und Frakturen zu verringern.

[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Patienten mit Parkinsonkrankheit haben einen
niedrigeren BMI als entsprechende gesunde Personen (paarweise
Zuordnung). Ein niedriger BMI geht mit geringer Knochendichte
einher [144].

Parkinsonpatienten haben ein hoheres Risiko fiir Frakturen auf-
grund von Haltungsinstabilitdt, neurologischen Stérungen und
geringerer Knochenmasse. Ein niedrigerer BMI, hohes Alter, Dau-
er und Schweregrad der Parkinsonkrankheit korrelieren mit
einer schwerwiegenderen Osteoporose [156].
Vitamin-D-Mangel ist bei Parkinsonpatienten signifikant hdufi-
ger als bei gleichaltrigen Vergleichspersonen. Eine D-Hypovita-
minose ist bereits als Einzelfaktor mit einem erhéhten Sturz-
und Frakturrisiko verbunden. In einer randomisierten kontrol-
lierten Studie mit 43 Parkinsonpatienten und 43 Probanden in
der Kontrollgruppe fiihrte eine Supplementierung mit Vitamin
D (1pg/d) zu einer erheblichen Reduzierung nicht vertebraler
Frakturen [156, 157]. In der aktuellen DVO-Leitlinie zu Osteopo-
rose wird eine Kalziumsupplementierung nur empfohlen, wenn
die Kalziumzufuhr unter 1000 mg pro Tag betrdgt. Bei einer ge-
ringen Exposition gegeniiber Sonnenlicht sollte eine Supplemen-
tierung von 800-1000IE Vitamin D3 tdglich in Erwdgung gezo-
gen werden [158].

4.2 Welchen Einfluss haben erndhrungsmedizinische
MaRnahmen bei Morbus Parkinson auf den Verlauf der
Erkrankung, auf die Morbiditidt und die Mortalitat?

Empfehlung 38:

Parkinsonpatienten sollen die Levodopamedikation mindestens
30 Minuten vor den Mahlzeiten oder 60 Minuten nach den Mahl-
zeiten einnehmen.

[A (BM); starker Konsens]

Wenn die Einnahme ohne Essen Ubelkeit verursacht, kann das
Medikament mit einem kleinen Imbiss eingenommen werden.
[C; starker Konsens]
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Empfehlung 39:

Kommt es bei Parkinsonpatienten wéhrend ihrer Behandlung mit
Levodopa zu motorischen Fluktuationen, sollte eine Umverteilung
der tdglichen Proteinzufuhr erwogen werden, sobald motorische
Fluktuationen auftreten. Bei einer ,Protein-Umverteilungs-Diat*
sollte der Patient den gréRten Teil seiner taglichen EiweiBzufuhr
wdhrend des medikationsfreien Intervalls zu sich nehmen, also z. B.
abends.

[B (BM); starker Konsens]

Empfehlung 40:

EiweiRarme Didten (<0,8 g/kg Normalgewicht/Tag) sind nicht aus-
reichend belegt, sie sollten daher nicht empfohlen werden.
[B; starker Konsens]

Empfehlung 41:

Parkinsonpatienten, denen Levodopa per intestinaler Dauerapplika-
tion (Duodopa) verabreicht wird, kénnen gleichzeitig Sondenernah-
rung erhalten.

[C; starker Konsens]

Kommentar: Levodopa ist eine grofRe neutrale Aminosdure und
wird vom Korper wie die anderen LNAA (Large Neutral Amino
Acids) behandelt, die in der Nahrung vorhanden sind. Sie wird
im Magen durch Decarboxylierung verstoffwechselt. Die Magen-
entleerungsgeschwindigkeit ist dabei ein wichtiger Parameter
[159]. Im Diinndarm und im proximalen [leum wird die Resorp-
tion von Levodopa aus dem Darm ins Plasma durch ein sdtti-
gungsfdhiges Transportsystem erleichtert, das mit den grof3en
neutralen Aminosduren aus Nahrungseiweien konkurriert.
Ahnliche Transportmechanismen gibt es an der Blut-Hirn-
Schranke. Parkinsonpatienten sollten ihre Levodopamedikation
mindestens 30 Minuten vor den Mahlzeiten einnehmen
[143, 160, 161]. Einige Patienten ziehen es vor, das Medikament
mit einem Imbiss oder einer Mahlzeit einzunehmen, um Neben-
wirkungen wie Ubelkeit oder Schwindel zu vermeiden. Die Rolle
solcher didtetischen Faktoren muss bei der Behandlung des Pa-
tienten beriicksichtigt werden. Kleine Mengen Eiweif8 haben of-
fenbar keine Auswirkungen auf die Pharmakokinetik von Levo-
dopa [143, 160].

Eine Studie von Carter et al. zeigte, dass Proteine das klinische
Ansprechen auf Levodopa beeinflussen [162]. Bei Parkinsonpa-
tienten mit motorischen Fluktuationen wird von der American
Academy of Neurology eine Umverteilung der tdglichen eiweil3-
haltigen Mahlzeiten, eine Protein-Umverteilungs-Didt (PRD, Pro-
tein Redistribution Diet), empfohlen [163]. Eine PRD fiihrte zu
verbesserten motorischen Funktionen. Die Effizienz ist offenbar
hoher, wenn die Intervention in den Frithstadien der Parkinson-
krankheit erfolgt. Die Reaktion auf die PRD scheint gut zu sein.
Die Diadt fiihrte zu verbesserten motorischen Funktionen; jedoch
traten Komplikationen auf, wie schwere Dyskinesien durch Re-
duzierung der Levodopadosierung, Gewichtsverlust, Protein-
mangelerscheinungen und Vitaminmangel. In Ubereinstimmung
mit dem therapeutischen Algorithmus der American Academy of
Neurology kann eine solche Didt vorgeschlagen werden, um die
motorischen Funktionen von Levodoparespondern zu verbes-
sern; dies betrifft sowohl stationdre als auch ambulante Patien-
ten. Wirksamkeit und Vorteile scheinen in den Frithstadien der
Parkinsonkrankheit zu iiberwiegen. Sobald motorische Fluktua-
tionen auftreten und vermutlich bereits vor Erhéhung der Levo-
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dopadosis kann die PRD Parkinsonpatienten vorgeschlagen wer-
den, die mental aktiv, motiviert und sehr kooperativ sind. Es
miissen noch Auswahlkriterien fiir die Parkinsonpatienten defi-
niert werden, die am meisten von der Didt profitieren kénnen.
Zu den langfristigen Auswirkungen auf den Erndhrungszustand
bei Parkinsonkrankheit im Allgemeinen und auf Komplikationen
besteht noch Forschungsbedarf [163].

Die Dauerverabreichung von Levodopa in den Diinndarm ist in
fortgeschrittenen Stadien der Erkrankung mit schweren motori-
schen Fluktuationen zugelassen worden, wenn die orale Verab-
reichung von Levodopa zusammen mit didtetischen MafSnahmen
nicht ausreicht.

Levodopa wird in einer speziellen Matrix kontinuierlich iiber
eine PEG in Kombination mit einer Jejunalsonde verabreicht. Die-
se Verabreichungsform ist unabhangig von der Magenentleerung
und sorgt fiir eine stabile Levodopakonzentration im Blut.

Bei vorliegender Mangelerndhrung oder einem Mangelerndh-
rungsrisiko ist die Anwendung von energiereichen oralen Nah-
rungssupplementen (eiweiRarm, Eiweifde 10% der Gesamtener-
giezufuhr), die fiir Patienten mit Nierenproblemen entwickelt
wurden, eine Option.

Niedrige Plasmaspiegel einiger Spurenelemente wie Eisen, Zink,
Vitamin A und E kénnen sowohl die Folge mangelnder Zufuhr
als auch von oxidativem Stress sein. Die Erkenntnisse zu Spuren-
elementen bei Parkinsonkranken sind bisher noch begrenzt.
Mangel an Spurenelementen scheint mit Problemen bei der Nah-
rungsaufnahme verbunden zu sein und tritt vor einer mangeln-
den Energie- und Proteinzufuhr auf.

Der Ablauf der Magenentleerung kann auf der Zusammenset-
zung der Mahlzeiten beruhen, wobei Fette und ballaststoffreiche
Lebensmittel normalerweise eine Verzégerung bewirken. Hoch-
wertige Kohlenhydrate (Stdrke) sollten, aufgrund ihrer Effekte
auf die Glukosetoleranz, bei gastrischer Dysfunktion in der Er-
ndhrungsfithrung vorgezogen werden [143]. Viele Faktoren tra-
gen zu Veranderungen des Erndhrungszustands im Verlauf einer
Erkrankung bei. Die Beurteilung des Erndhrungsstatus sollte Teil
der Betreuung von Parkinsonpatienten sein. Eine Anpassung der
Didt sollte stets in Erwdgung gezogen werden [143].
Erndhrungsmedizinische Malinahmen mit Verabreichung ausrei-
chender Mengen an Energie, Hauptndhrstoffen und Spurenele-
menten konnen zur Verhinderung von Gewichtsverlust, osteopo-
roseassoziierten Schmerzen und Frakturen beitragen. Dadurch
kann die Lebensqualitdt verbessert werden [143].

Empfehlung 42:

Bei Dysphagie kénnen konsistenzveranderte Nahrung und Andi-
ckungsmittel fir eine sicherere Fliissigkeits- und Energiezufuhr
empfohlen werden, und zwar (iblicherweise nach einem Dysphagie-
assessment, das von einem Logopdden nach standardisiertem Ver-
fahren durchgefiihrt wird, und/oder nach apparativer Beurteilung
mittels FEES oder VFSS.

[C; starker Konsens]

Empfehlung 43:

Langfristige Behinderung, bei der keine addquate Erndhrung und
Medikation zu erreichen ist, kann eine Indikation fiir eine PEG sein,
sofern kiinstliche Erndhrung gemaR Allgemeinzustand und Willens-
erklarung des Patienten indiziert ist.

[C (BM); starker Konsens]
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Kommentar: Bei Schluckstérungen konnen fiir eine sicherere
Fliissigkeits- und Energiezufuhr konsistenzverdnderte Nahrung
und Andickungsmittel empfohlen werden, {iblicherweise nach
einer griindlichen apparativen Untersuchung [143]. Bestehen
Zweifel hinsichtlich der Vorteilhaftigkeit einer PEG-Sonde, kann
vor einer PEG-Anwendung fiir einige Wochen eine nasogastrale
Sonde gelegt werden, sofern diese vom Patienten toleriert wird.
Auf diese Weise kann der Effekt von Erndhrung und Medikation
iber die Sonde beobachtet werden. Sind nach einer festgelegten
Zeitspanne keine positiven Effekte zu verzeichnen, kann die na-
sogastrale Sonde entfernt werden. Die Anlage einer nasogastra-
len Sonde oder einer PEG ist eine individuelle Entscheidung, in
die Aspekte wie die Willensfreiheit und die Lebensqualitdt des
Patienten einflieBen sollten.

Zum Einfluss des Didtmanagements auf den Krankheitsverlauf
liegen noch keine Erkenntnisse vor, und hier besteht noch For-
schungsbedarf [164].

4.3 Welchen Einfluss haben erndhrungsmedizinische
MaRnahmen auf die Lebensqualitdt von Parkinson-
patienten?

Empfehlung 44:

Eine Protein-Umverteilungs-Didt (PRD) fiihrt zur Besserung von mo-
torischen Symptomen bei Patienten mit motorischen Fluktuationen
unter Levodopa und kann hier empfohlen werden, weil dadurch die
Lebensqualitdt verbessert werden kann.

[C (QL); starker Konsens]

Empfehlung 45:

Die Behandlung von Komplikationen wie Dysphagie und Obstipation
durch einen multidisziplindren Ansatz mit Didtadaption entspre-
chend den aktuellen Schluckfunktionen sowie eine ausgewogene
ballaststoffreiche Didt mit ausreichender Fliissigkeitszufuhr, kann
empfohlen werden, weil so zu einer Verbesserung der Lebensquali-
tat beigetragen werden kann.

[C (QL); starker Konsens]

Kommentar: Alle Symptome der Parkinsonkrankheit haben be-
trachtliche Auswirkungen auf die Aktivititen des Alltags und
auf die gesundheitsbedingte Lebensqualitit. Eine spezifische
Arzneimitteltherapie, meist in Kombination mit einem multi-
disziplindren Ansatz, kann somit die Lebensqualitdt der Patien-
ten erhdhen.

Der PDQ-39-Bogen zeigt, dass die Lebensqualitdt signifikant mit
der Erkrankungsdauer, dem Stadium nach Hoehn & Yahr und
dem Schweregrad der Erkrankung korreliert. Die Lebensqualitat
androgyner Mdnner und besonders von Frauen mit ausgepragten
femininen und maskulinen Charakteristika ist signifikant besser
[165]. Stérungen der unteren Extremitdten hatten einen grofSe-
ren Einfluss auf die Lebensqualitdt als Stérungen der oberen Ex-
tremitdten [166]. Nicht motorische Symptome (NMS) und PDQ-
39 korrelieren signifikant mit der Krankheitsdauer. NMS sind un-
abhdngig und negativ assoziiert mit der gesundheitsbezogenen
Lebensqualitdt (HR-QL) bei Parkinsonkranken; eine Verbesserung
der NMS spielt eine wichtige Rolle in der Behandlungsfiihrung
der Parkinsonkrankheit [167]. Eine bessere kognitive Leistungs-
fahigkeit wurde unabhdngig mit einer besseren HR-QL assoziiert
[168].

Dysautonomiesymptome des oberen und unteren Gastrointesti-
naltrakts, Speichelfluss, Dysphagie und Obstipation treten bei
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Parkinsonkranken hdufig auf und haben negative Auswirkungen
auf die Sicherheit und Lebensqualitdt der Patienten. Diese Symp-
tome korrelieren u.U. nicht mit anderen motorischen Parkinson-
symptomen. Chronische Obstipation ist das hdufigste Symptom
einer Beteiligung des vegetativen Nervensystems bei Parkinson-
kranken und beeintrichtigt die Lebensqualitit [143, 169].
Schluckstérungen miissen nicht schwer sein, um die Lebensqua-
litdt von Parkinsonpatienten und ihrer Angehérigen signifikant
zu beeintrachtigen. Essen ist eine soziale Aktivitidt und physische
Verdnderungen, die das Kauen, das Schlucken und die manuelle
Geschicklichkeit beeinflussen, kdnnen tiefgreifende psychosozia-
le Konsequenzen fiir die Betroffenen haben [145]. Dysphagie be-
eintrachtigt ebenfalls stark den Genuss und die soziale Kompo-
nente von Mahlzeiten. Parkinsonpatienten, die unter Schlucksto-
rungen leiden, berichten iiber eine stark reduzierte Lebensquali-
tdt. In fortgeschrittenen Stadien der Parkinsonkrankheit zeigt ein
weiter reduzierter Appetit und eine lingere Dauer der Mahlzei-
ten (zunehmend mit dem Schweregrad der Erkrankung) einen
negativen Einfluss auf den Erndhrungszustand [170]. Es wurden
signifikante Zusammenhénge zwischen schluckbezogener Le-
bensqualitdt, allgemeiner gesundheitsbezogener Lebensqualitdt
und Depression gezeigt. Diese Daten zeigen einen Zusammen-
hang zwischen Schluckfunktion, sozialer Funktion und Depres-
sionen [171].

4.4 Soziale Aspekte

Die Parkinsonkrankheit beeinflusst mit ihren motorischen und
nicht motorischen Symptomen stark das soziale Leben von Be-
troffenen und Betreuungspersonen. Psychologische Interventio-
nen, Patientenschulungen und Ergotherapie in Kombination mit
einem multidisziplindren Ansatz kénnen die soziale Belastung
von Betroffenen und Betreuungspersonen lindern.

Eine randomisierte kontrollierte Studie mit 64 Parkinsonpatien-
ten und 46 Betreuungspersonen zeigt, dass das Patientenschu-
lungsprogramm ,,Patient Education Program Parkinson“ (PEPP)
die gesundheitsbezogene Lebensqualitdt bei Parkinsonkranken
erhéht. Ein signifikanter Effekt wurde bei der Lebensqualitdt der
Betreuungspersonen verzeichnet; bei den Patienten ergab sich
ein Trend zur signifikanten Erh6hung der Lebensqualitdt. Beide
Effekte konnen die psychosozialen Funktionen verbessern [172].
Ergotherapie ist als eine wichtige Erganzung der pharmakologi-
schen Behandlung anerkannt. Eine Analyse von 8 Studien, keine
davon eine Studie der Evidenzklasse I, zeigt, dass die Behandlung
wahrend der Therapiedauer Verbesserungen der motorischen
Funktionen und der Lebensqualitdt bewirkt und daher das Poten-
zial hat, psychosoziale Funktionen zu verbessern [173]. Eine
Querschnittsstudie mit 85 Parkinsonpatienten zeigt, dass psy-
chologische Interventionen wie Aufmerksamkeitstraining zur
Verringerung von Flucht- und Vermeidungsverhalten eine Ver-
besserung der motorischen Funktionen und der gesundheitsbe-
zogenen Lebensqualitdt bei Parkinsonkrankheit erreichen und
die psychosozialen Funktionen verbessern kann [174]. Daten
einer Studie mit 36 Parkinsonpatienten mit und ohne Dysphagie
weisen auf einen moglichen Zusammenhang zwischen der
Schluckfdhigkeit, sozialen Funktionen und Depressionen hin
[171]. Dysphagie kann eine soziale und psychische Belastung fiir
Betroffene und Angehérige darstellen. Eine Studie mit 114 Par-
kinsonpatienten zeigte, dass Schluckbeschwerden nicht schwer-
wiegend sein miissen, um eine wesentliche Belastung im Leben
von Parkinsonpatienten und ihren Betreuern darzustellen. Essen
ist eine soziale Aktivitdt, und physische Veranderungen, die das
Kauen, das Schlucken und die manuelle Geschicklichkeit beein-
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flussen, konnen tiefgreifende psychosoziale Konsequenzen fiir
die Betroffenen haben [145].

4.5 Ethische Aspekte

4.5.1In welchen Situationen sollten erndhrungsmedizini-
sche MaRnahmen bei Parkinsonkranken erfolgen? In wel-
chen Situationen sollten erndhrungsmedizinische MaR-
nahmen abgebrochen werden?

Empfehlung 46:

Die Entscheidung bei Parkinsonpatienten erndhrungsmedizinische
MaRnahmen nicht einzuleiten oder erndhrungsmedizinische MaRk-
nahmen abzubrechen, kann in Ubereinstimmung mit dem Willen
oder dem vermuteten Willen des Patienten individuell getroffen
werden.

[C; starker Konsens]

Kommentar: Es ist Teil der drztlichen Kunst zu erkennen, wann
eine kurative oder aggressive Behandlung abgebrochen werden
sollte zugunsten von Pflege, Wohlbefinden, Linderung der Symp-
tome und Wahrung der Wiirde. Dazu gehort ein Erkennen des
Sterbeprozesses, welcher schnell gehen oder iiber viele Monate
andauern kann. Diese Grundsdtze konnen auch fiir die Parkin-
sonkrankheit empfohlen werden [92, 175]. Leser kénnen hierfiir
auch die aktuelle DGEM-Leitlinie , Ethische und rechtliche Ge-
sichtspunkte der Klinischen Erndhrung* zurate ziehen [92].

Bei jedem Parkinsonpatienten sollte individuell eine ethische Ab-
wagung zwischen dem Nutzen und dem Risiko erndhrungsmedi-
zinischer MaBnahmen vorgenommen werden, dies gilt insbeson-
dere bei Sondenerndhrung. Ein Parkinsonpatient kann seinen
Willen iiber lange Zeit angemessen duf3ern. Bei der Parkinson-
krankheit als chronisch fortschreitende Krankheit miissen Wille
und Geisteszustand des Patienten genau untersucht werden. Die
Maoglichkeit einer Sondenerndhrung zur Erndhrungs- bzw. Fliis-
sigkeitstherapie sollte nicht erst im Endstadium, sondern friih-
zeitig im Verlauf der Erkrankung besprochen werden.

4.6 Ist Obstipation bei Parkinsonkranken eine Indikation
fiir eine Erndhrungsumstellung?

Empfehlung 47:

Um Obstipation vorzubeugen, sollte bei Parkinsonpatienten mit
Obstipation ein multidisziplindrer Ansatz verfolgt werden mit physi-
scher Aktivitat, angemessener Ballaststoffzufuhr (mindestens 30g
pro Tag oder 10g pro 1000 kcal, sofern dies vertragen wird) und
ausreichender Flissigkeitszufuhr (mindestens 1500 mL taglich).

[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Obstipation kann bereits 10-20 Jahre vor den mo-
torischen Symptomen auftreten. Weniger hdufiger Stuhlgang
kann auf ein zukiinftiges Risiko fiir Parkinsonkrankheit hinwei-
sen. In den Frithstadien der Erkrankung kommt es zur Lewy-Neu-
ritis und Lewy-Korperchen treten im dorsalen Vaguskern auf und
finden sich dann im 3. Stadium im Hirnstamm und schlieRlich in
der Substantia nigra [146, 147]. Eine Dystonie des externen
Analsphinkters erschwert die rektale Entleerung. Der Verlust do-
paminerger Neuronen verursacht vermutlich Obstipation durch
eine verlangsamte Transitzeit. Erndhrungsumstellungen, orale
Laxativa, Suppositorien und anderes werden hdufig verwendet.
Es gibt nur wenige Daten zu ihrer Anwendung bei Patienten mit
ZNS-Erkrankungen [176].
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Eine Studie mit 94 Parkinsonpatienten zeigt keinen signifikanten
Unterschied zum Erndhrungszustand der Kontrollpersonen, je-
doch war die Wasseraufnahme bei Parkinsonpatienten signifi-
kant geringer als in der Kontrollgruppe. Parkinsonpatienten ha-
ben héufig keinen Durst. In dieser Studie litten 78,7 % der Parkin-
sonpatienten an Obstipation (Frauen 82,4%; Mdnner 61,9%). Bei
44,6% dieser Patienten ging die Obstipation den motorischen St6-
rungen um durchschnittlich 18 Jahre voran [177]. Eine ballast-
stoffreiche Kost wirkt sich positiv auf die Levodopakonzentration
im Blut und die motorischen Funktionen aus. Eine positive Korre-
lation zeigte sich zwischen der Verbesserung der Obstipation und
einer hoheren Bioverfiigharkeit von Levodopa [159, 176]. Ballast-
stoffe spielen eine wichtige Rolle fiir die Behandlung der Obstipa-
tion, und ein ausreichender Verzehr von tdglich mindestens 30 -
35g wird zusammen mit einer entsprechenden Fliissigkeitsauf-
nahme von tdglich mindestens 1500 mL empfohlen [143].

4.7 Screening und Beurteilung des Erndhrungszustands
bei Parkinsonkrankheit

Empfehlung 48:

Der Ernahrungszustand von Parkinsonpatienten kann regelmaRig,
d.h. mindestens im Abstand von 3 Monaten, tberpriift werden, bei
Veranderungen von Vigilanz, Krankheitsstadium oder Gewichtsver-
lust einmal monatlich (s.a. 4.1.1).

[C (BM); Konsens]

Kommentar: Studien zum Grundumsatz anhand von indirekter
Kalorimetrie zeigten, dass der Kalorienverbrauch sowohl bei un-
behandelten als auch bei optimal behandelten Parkinsonpatien-
ten signifikant erhoht ist. Rigor und Dyskinesien kénnen fiir den
erh6hten Energieverbrauch verantwortlich sein, sie kénnen je-
doch nicht als einzige Ursache einer extrem negativen Energiebi-
lanz betrachtet werden. Eine geringere Energiezufuhr aufgrund
von motorischen und nicht motorischen Symptomen, wie Dys-
phagie konnen ebenfalls eine Rolle spielen. Andere Faktoren,
wie z.B. Malabsorption, kénnen zu diesem Phdnomen beitragen.
Eine erhohte Energiezufuhr zur Kompensierung des erhdhten
Energieverbrauchs erwies sich als nicht wirksam in der Verhin-
derung von Gewichtsverlust [143].

Die Studie von Lorefdt aus dem Jahre 2006 mit Befragungen zu
regelmdRigen Aktivititen, Erndhrungsgewohnheiten und Ener-
giebedarf mithilfe der von der WHO vorgegebenen Gleichung
zur Ermittlung des Grundumsatzes zeigte, dass die Fett- und
Energieaufnahme bei Parkinsonpatienten mit Gewichtsverlust
hoher war als bei Parkinsonpatienten ohne Gewichtsverlust
[139]. Eine Studie von Davies mit Erndhrungsanalyse, himatolo-
gischen Untersuchungen und anthropometrischen Messungen
wies nach, dass Parkinsonpatienten mit Gewichtsverlust eher
einen Energieverlust (Korperfettmasse) als einen Proteinverlust
(fettfreie Masse) aufweisen [142].

Es liegen keine Untersuchungen zu parkinsonspezifischen Scree-
nings und Assessments des Erndhrungsstatus vor. Daher kann auf
die ESPEN-Leitlinien fiir Erndhrungsscreenings zuriickgegriffen
werden.

Wie oben erwahnt, besteht bei Parkinsonpatienten ein besonde-
res Risiko fiir Mangelerndhrung und Gewichtsverlust. Deshalb
sollte zusétzlich zur monatlichen Kontrolle des Kérpergewichts
ein Erndhrungsscreening durchgefiihrt werden, um Risikopa-
tienten zu erfassen und fiir eine angemessene Erndhrungsfiih-
rung zu sorgen. Des Weiteren wird die Durchfithrung eines Er-
ndhrungsscreenings fiir Parkinsonpatienten bei Aufnahme ins
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Krankenhaus oder in eine Pflegeeinrichtung empfohlen. Im
Krankenhaus wird der NRS-2002 empfohlen. Bei ambulanten
Parkinsonpatienten wird hdufig der MNA-Bogen verwendet
[138]. Die Beurteilung des Erndhrungszustands und die didteti-
sche Schulung sollten Bestandteil der Routinebehandlung von
Parkinsonpatienten sein. Patienten mit einem Risiko fiir Mangel-
erndhrung oder bestehender Mangelerndhrung benétigen erndh-
rungsmedizinische MaBnahmen in einem multidisziplindren An-
satz.

4.8 Screening und Assessment von Schluckstérungen
bei Patienten mit Parkinsonkrankheit

Empfehlung 49:

Patienten mit Parkinsonkrankheit sollten ein Dysphagiescreening
und -assessment zum Zeitpunkt der Diagnose erhalten sowie an-
schlieRend in regelméRigen Abstdnden von hdchstens 12 Monaten
und immer wenn sich die Parkinsonkrankheit verschlechtert.

[KKP; Konsens]

Kommentar: Dysphagie stellt bei Parkinsonkranken bereits in
den Friihstadien der Erkrankung ein hdufiges Problem dar. Scree-
ning und Assessment zur Fritherkennung einer Dysphagie kann
bereits in den frithen Stadien der Erkrankung Folgeprobleme
und psychosozialen Stress verhindern oder verzégern [145].
Schluckstérungen sind mit einem erhéhten Risiko fiir Komplika-
tionen wie reduzierte Wasser- und Energieaufnahme, Aspiratio-
nen und Pneumonie verbunden [148]. Patienten mit Gewichts-
verlust weisen eine hohere Dysphagierate auf als Patienten ohne
Gewichtsverlust [139]. Fiir weitere Informationen {iber diagnos-
tische Ansdtze bei Dysphagie vergleiche Kapitel 3.1.

4.91n welchen Situationen sollte die Erndhrung von
Parkinsonpatienten auf enteralem oder parenteralem
Wege erfolgen?

Empfehlung 50:

Da parenterale Erndhrung ein hoheres Komplikationsrisiko birgt als
enterale Erndhrung, kann die orale oder enterale Erndhrung vorge-
zogen werden, wann immer dies moglich ist.

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 51:

Parenterale Erndhrung ist indiziert und kann fiir eine addquate Er-
ndhrung sorgen, wenn Patienten ihren Energie- und Néhrstoffbedarf
nicht tiber enterale Erndhrung decken kénnen, und sollte auf Situa-
tionen beschrankt bleiben, in denen die enterale Erndhrung kontra-
indiziert ist oder schlecht vertragen wird.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Eine akinetische Krise ist eine Indikation fiir entera-
le Erndhrung. Es liegen keine Untersuchungen zu parkinsonspe-
zifischen Erndhrungsprogrammen vor. Parkinson wird haupt-
sdchlich bei dlteren Patienten manifest. Hier sollte auf die aktuel-
le, vor Kurzem publizierte DGEM-Leitlinie fiir enterale und pa-
renterale Erndhrung in der Geriatrie zuriickgegriffen werden
[178].

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung -

4.10 In welchen Situationen sollte die Erndhrung von
Parkinsonpatienten Giber PEG oder nasogastrale Sonde
erfolgen?

Empfehlung 52:

Eine PEG-Sonde kann bei Parkinsonpatienten empfohlen werden,
bei denen abzusehen ist, dass sie enterale Erndhrung Giber Sonde fiir
mindestens 3 Wochen benétigen.

[C (BM); Konsens]

Kommentar: Prospektive klinische Langzeitstudien zeigten eine
ausgezeichnete Akzeptanz und Vertraglichkeit der enteralen Er-
ndhrung mit einem PEG-System seitens der Patienten. In einer
prospektiven Studie gaben 3 Monate nach Anlage der PEG iiber
80% der Patienten der Erndhrung mit einer PEG-Standardsonde
die héchste Punktzahl auf einer 4-Punkte-Skala. Prospektive kli-
nische Studien mit gemischten Krankheitsgruppen belegten po-
sitive Effekte der PEG-Sondenerndhrung auf das Kérpergewicht
und eine Verbesserung der Lebensqualitit der Patienten
[179, 180]. In einer prospektiven Studie mit 155 nicht vorausge-
wahlten, chronologisch aufgenommenen Patienten wurde eine
signifikante Erhohung der Lebensqualitit nach Erndhrung per
PEG beobachtet; dies betraf sowohl Patienten mit benignen und
malignen Erkrankungen als auch bewusstlose und wache Patien-
ten [181]. Das Assessment eines sicheren Schluckakts und die
Eignung des Erndhrungsassessments sind entscheidend, um zu
bestimmen, welche Patienten mit neurologisch bedingter Dys-
phagie eine PEG-Anlage erhalten sollen. Allgemeine veroffent-
lichte Daten befiirworten einen individualisierten, aber kriti-
schen und restriktiven Ansatz fiir die PEG-Erndhrung élterer de-
menter Patienten. Prospektive klinische Studien zeigen deutlich,
dass in den meisten Fillen eine unterstiitzende PEG-Erndhrung
einen fortschreitenden Gewichtsverlust verhindern und den Er-
ndhrungszustand erhalten kann, wdhrend ein kompletter Aus-
gleich des Gewichtsverlustes selbst bei benignen Erkrankungen
selten ist. Diese klinischen Daten fiihren zu einer weiter gefassten
und viel friihzeitigeren Diskussion der Vorteile zusdtzlicher Nah-
rungsaufnahme iiber PEG bei entsprechenden Patienten.

Eine PEG-Anlage ist gegeniiber einer nasogastralen Sonde in den
meisten Fdlle vorteilhaft. Eine pauschale Aussage zum optimalen
Zeitpunkt ist schwierig und v.a. von individuellen Bedingungen
abhdngig [68, 182].

Es liegen keine Untersuchungen zu parkinsonspezifischen Aspek-
ten der PEG-Applikation vor. Bei Parkinsonpatienten bietet die
PEG zusatzlich zu ihrem Einfluss auf den Erndhrungszustand
und die Lebensqualitdt eine sichere Moglichkeit, Medikamente
zu verabreichen. Da es hauptsdchlich bei dlteren Patienten zur
Parkinsonmanifestation kommt, werden die ESPEN-Leitlinien
fiir enterale Erndhrung in der Geriatrie und fiir PEG zitiert. Hier-
fiir kann auch die aktuelle DGEM-Leitlinie ,Klinische Erndhrung
in der Geriatrie“ zu Rate gezogen werden [178].

4.11 Kontraindikationen fiir eine Erndhrungstherapie
bei Patienten mit Parkinsonkrankheit

Kontraindikationen fiir eine Erndhrungstherapie bei Patienten
mit Parkinsonkrankheit sind bislang noch nicht griindlich unter-
sucht. Da diese progressive neurodegenerative Erkrankung vor-
wiegend bei dlteren Personen auftritt, kann auf die ESPEN-Leitli-
nie ,Artificial Enteral Nutrition - Percutaneous Endoscopic Gas-
trostomy* [182] sowie auf die aktuellen DGEM-Leitlinien ,,Ethi-
sche und rechtliche Gesichtspunkte der Klinischen Erndhrung*
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[92] und ,Klinische Erndhrung in der Geriatrie“ [178] zuriickge-
griffen werden.

Orale Nahrungssupplemente oder Sondenerndhrung kénnen zu
einer Verbesserung des Erndhrungszustands bei dementen und
nicht dementen Patienten mit Parkinson fiihren. In frithen und
mittleren Stadien der Erkrankung kénnen orale Nahrungssupple-
mente (und manchmal Sondenerndhrung) zu einer ausreichen-
den Energie- und Nahrstoffzufuhr sowie zur Verhinderung von
Untererndhrung beitragen. Bei Patienten in den Endstadien der
Erkrankung wird wie bei Demenz eine Sondenerndhrung nicht
empfohlen [68, 178].

5 Erndhrungstherapie bei Patienten

mit Huntingtonkrankheit

v

5.1 Indikationen und Behandlungsziele erndhrungs-
medizinischer MaBnahmen bei der Huntingtonkrankheit
5.1.1 Mangelerndhrung

Empfehlung 53:

Erndhrungsmedizinische MaRnahmen und Erndhrungsberatung
sollten ein integraler Bestandteil der Behandlung von Patienten mit
Huntingtonkrankheit sein.

[B (BM, QL); starker Konsens]

Kommentar: Unter ausschlieRlicher Beriicksichtigung der verfiig-
baren wissenschaftlichen Studien wadre hier formal der Empfeh-
lungsgrad C angemessen. Unter Beriicksichtigung klinischer Ex-
pertenerfahrung wurde diese Empfehlung auf Beschluss der Kon-
sensuskonferenz mit Grad B eingestuft.

Bereits 1909 berichtete George Huntington, der als erster detail-
liert und umfassend die wesentlichen Merkmale der Huntington-
krankheit beschrieb, {iber Malnutrition bei 2 Huntingtonpatien-
ten: ,two women, mother and daughter, both tall, thin, almost
cadaverous, both bowing, twisting, grimacing*“ [183].

Mehrere qualitativ hochwertige Studien haben mittlerweile ge-
zeigt, dass die Huntingtonkrankheit im Verlauf oft von einem er-
heblichen Gewichtsverlust begleitet wird. Besonders ausgeprdgt
ist der Gewichtsverlust in der spdten hypokinetischen Krank-
heitsphase der Huntingtonkrankheit [184]. Aber ein unbeabsich-
tigter Gewichtsverlust tritt auch schon in frithen Krankheits-
stadien auf [185]. In einer Studie, in die 517 Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit im frithen Stadium eingeschlossen wurden,
korrelierte das Ausmaf des Gewichtsverlustes direkt mit der
CAG-Repeat-Liange, wohingegen sich keine Korrelationen des Ge-
wichtsverlustes mit motorischen, kognitiven oder Verhaltens-
symptomen fanden [186]. Weiterhin konnte gezeigt werden,
dass noch asymptomatische Huntington-Gen-Trager einen nied-
rigeren BMI als gesunde Kontrollprobanden aufweisen [187].
Pramanifeste, klinisch asymptomatische Individuen mit einer
CAG-Repeat-Ldnge von 37 oder hoher bendétigen eine erhdhte Ka-
lorienaufnahme, um das Kérpergewicht konstant zu halten [188].
Mithilfe eines postalischen Fragebogens konnte gezeigt werden,
dass Huntingtonpatienten diinner sind als gesunde Kontrollpro-
banden [189]. Bei gleicher Nahrungsaufnahme entwickeln Hun-
tingtonpatienten in mittleren Krankheitsstadien hdufiger eine
Mangelerndhrung als gesunde Kontrollprobanden [190]. Avita-
minosen und andere Erndhrungsdefizite gehéren zu den Haupt-
todesursachen der Huntingtonkrankheit [191]. Insgesamt kom-
plizieren unbeabsichtigter Gewichtsverlust und Malnutrition oft
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den Verlauf der Huntingtonkrankheit und tragen wesentlich zu
Morbiditdt und Mortalitét bei [184, 192].

Studien, in denen die Pathomechanismen fiir den Gewichtsver-
lust bei der Huntingtonkrankheit untersucht wurden, kamen zu
widerspriichlichen Ergebnissen [193, 194]. Im Gegensatz zu an-
deren chronischen Krankheiten mit Gewichtsverlust, haben
Huntingtonpatienten hdufig einen vermehrten Appetit, der auch
nicht abnimmt, wenn groe Nahrungsmengen im Tagesverlauf
verzehrt werden [187, 190, 195]. Es wird angenommen, dass die
Ursachen fiir den Gewichtsverlust bei der Huntingtonkrankheit
multifaktoriell sind und sich zusammensetzen aus einer vermin-
derten Kalorienaufnahme infolge von Schluckstérungen und/
oder Malabsorption, einem erhohten Energieumsatz aufgrund
der motorischen Aktivitdt (insbesondere choreatiforme und dys-
tone Symptome) oder einem systemischen metabolischen De-
fekt, der zu einem hypermetabolischen Zustand fiihrt [188].
Eine Beobachtungsstudie in Zusammenarbeit mit der Hunting-
ton Study Group verfolgte eine groRe Patientenkohorte in mehre-
ren Zentren fiir durchschnittlich 3,4 Jahre. Die Studie ergab, dass
Gewichtsverlust und das Ausmal$ choreatiformer Symptome nur
schwach assoziiert sind und deshalb andere Faktoren eine Rolle
spielen miissen [194]. Im Gegensatz dazu erbrachte eine andere
Studie, dass der Ruheenergieumsatz bei Patienten mit Hunting-
tonkrankheit in Abhdngigkeit vom Schweregrad der Bewegungs-
storung hoher ist als bei alters-, geschlechts- und BMI-gematch-
ten Kontrollen [196]. In Ubereinstimmung mit diesen Ergebnis-
sen zeigte eine weitere Studie, dass der 24-Stunden-Energieum-
satz in friihen und mittleren Stadien der Huntingtonkrankheit
abhdngig von der willkiirlichen und unwillkiirlichen koérperli-
chen Aktivitdt erhoht ist [197]. Nichtsdestotrotz erkldren diese
Befunde nicht den niedrigen BMI, der bei asymptomatischen
Gentragern oder Huntingtonpatienten in sehr frithen Krank-
heitsstadien gefunden wurde, bei denen unwillkiirliche Bewe-
gungen fehlten oder minimal ausgeprédgt waren [185, 187].

Eine Untersuchung von Probanden, die an der Prospective Hun-
tington At Risk Observational Study (PHAROS) teilnahmen, ergab,
dass bei der Huntingtonkrankheit ein gesteigerter metabolischer
(prokatabolischer) Zustand bereits vor der Entwicklung von mo-
torischen Symptomen auftritt [188]. Ein intrinsischer Defekt des
mitochondrialen Metabolismus trigt moglicherweise ebenfalls
zum Gewichtsverlust von Huntingtonpatienten bei. In Hirnbiop-
sien von Huntingtonpatienten fand sich eine Dysfunktion des
elektrischen Transports in der mitochondrialen Atmungskette,
insbesondere in den Komplexen I und III [198]. Ein metaboli-
sches Profil bestehend aus Verdnderungen in den Fettsdureab-
bauprodukten, erh6htem Nukleinsdureabbau und einer Dysregu-
lation des Aminosdurestoffwechsels, war im Mausmodell und in
Huntingtonpatienten im Vergleich zu Kontrollen mit einem pro-
katabolischen Zustand assoziiert [199]. In einer Studie, die 15
pramanifeste Huntingtonpatienten mittels '"H-NMR-Spektrosko-
pie untersuchte, fanden sich bei den pramanifesten Huntington-
patienten im Vergleich zu Kontrollen niedrige Plasmaspiegel ver-
zweigtkettiger Aminosduren. Die niedrigen Plasmaspiegel korre-
lierten mit dem Gewichtsverlust und der CAG-Repeat-Linge
[200]. AuBerdem wurde postuliert, dass eine Reduktion von
HAP-1, das stdrker an mutantes Huntingtin bindet als an norma-
les Huntingtinprotein und ein die Erndhrung stimulierendes Pro-
tein ist, moglicherweise mit dem Gewichtsverlust bei der Hun-
tingtonkrankheit assoziiert ist [201]. Eine andere Hypothese
nimmt als Ursache des Gewichtsverlustes eine hypothalamische
Pathologie an, weil sowohl Neurone, insbesondere Somatostatin
enthaltende Zellen, im Nucleus tuberalis lateralis des Hypothala-
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mus als auch Orexin enthaltende Zellen im lateralen Hypothala-
mus von Huntingtonpatienten untergehen [202, 203]. Zudem
konnte gezeigt werden, dass Huntingtonpatienten niedrige Lep-
tinspiegel (Leptin fordert das Sattigungsgefiihl) sowie hohe Ghre-
linspiegel (Ghrelin steigert den Appetit) aufweisen [204].
Zusammenfassend lassen sich aus der aktuellen Studienlage fol-
gende wesentliche Befunde ableiten:

Unbeabsichtigter Gewichtsverlust und Malnutrition treten bei
Patienten mit Huntingtonkrankheit hiufig und oft schon im frii-
hesten Krankheitsstadium auf. Unbeabsichtigter Gewichtsverlust
und Malnutrition komplizieren den Verlauf der Huntington-
krankheit und kénnen substanziell zu Morbiditdt und Mortalitdt
beitragen. In frithen Krankheitsstadien korreliert das Ausmafd des
Gewichtsverlustes direkt mit der CAG-Repeat-Lange.

Insgesamt ergibt sich daraus die Empfehlung, dass eine erndh-
rungsmedizinische Untersuchung und Behandlung ein integraler
Bestandteil der Therapie von Huntingtonpatienten sein soll
[183, 205]. Die Hauptziele erndhrungsmedizinischer MaRnah-
men bei der Huntingtonkrankheit sind Aufrechterhaltung oder
Verbesserung der Erndhrungssituation, Vermeidung von Malnu-
trition, Pravention und Behandlung von Gewichtsverlust, Verbes-
serung der Lebensqualitdt und Verlingerung des Zeitraums, in
der ein zufriedenstellendes Essen moglich ist [183, 206].

5.1.2 Dysphagie

Empfehlung 54:

Huntingtonpatienten mit Dysphagie sollten eine logopédische
Schlucktherapie erhalten.
[B; starker Konsens]

Kommentar: Unter ausschlieRlicher Beriicksichtigung der verfiig-
baren wissenschaftlichen Studien wadre hier formal der Empfeh-
lungsgrad C angemessen. Unter Beriicksichtigung klinischer Ex-
pertenerfahrung wurde diese Empfehlung auf Beschluss der Kon-
sensuskonferenz mit Grad B eingestuft.

Eine Dysphagie, die sich im Verlauf der Huntingtonkrankheit ty-
pischerweise sehr stark ausbildet, tragt essenziell zu Erndhrungs-
defiziten und Gewichtsverlust bei, insbesondere in spaten Krank-
heitsstadien [205]. Zudem fiihrt eine zunehmende Dysphagie oft
zu akuter respiratorischer Insuffizienz und Aspirationspneumo-
nie, welche mit etwa einem Drittel die hdufigste Todesursache
bei betroffenen Patienten bei der Huntingtonkrankheit darstellt
[207]. Zur Pravalenz der Dysphagie bei der Huntingtonkrankheit
liegen keine Daten vor [208]. Es ist auch unbekannt, in welchem
Stadium der Huntingtonkrankheit die Dysphagie erstmalig kli-
nisch in Erscheinung tritt [208].

In 3 Beobachtungsstudien, 2 Fallberichten und 1 Ubersichtsarbeit
wurden Schluckfunktion und Dysphagie bei der Huntington-
krankheit untersucht [208 -213]. In der Mehrzahl der Félle wur-
den videofluoroskopische Schluckuntersuchungen (VFSS) durch-
gefiihrt, um die Schluckfunktion zu evaluieren [208]. In die 5 Stu-
dien wurden heterogene Patientengruppen eingeschlossen und
keine Studie untersuchte systematisch die Dysphagie innerhalb
der aufeinanderfolgenden Stadien der Huntingtonkrankheit
[208]. Insgesamt ergibt sich aus diesen Studien, dass die Dyspha-
gie bei der Huntingtonkrankheit besonders die orale Vorberei-
tungsphase sowie die orale und pharyngeale Phase des Schluck-
akts betrifft. Hauptprobleme in der oralen Vorbereitungsphase
sind posturale Instabilitdt, schneller und impulsiver Nahrungs-
verzehr und geringe Zungenkontrolle. In der oralen Phase treten
als Hauptprobleme unkoordinierte Schlucke, repetitive Schlucke

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung -

und Residuen nach dem Schlucken auf. In der pharyngealen Pha-
se sind die Hauptprobleme Husten, Verschlucken und Aspiratio-
nen [208]. In einer 16-jdhrigen, retrospektiven Beobachtungsstu-
die wurde ein signifikanter Unterschied des Storungsmusters der
Dysphagie bei hyperkinetischen und hypokinetisch-rigiden Hun-
tingtonpatienten gefunden. Wahrend die Dysphagie bei den hy-
perkinetischen Patienten durch unkontrollierte Tachyphagie,
choreatiforme Zungenbewegungen, unkontrollierte Initiierung
des Schluckens und gestoérte Unterbrechung des Atmens wdh-
rend des Schluckens charakterisiert war, zeigte die Gruppe der
hypokinetisch-rigiden Huntingtonpatienten ein Stérungsmuster,
welches dem von Patienten mit Morbus Parkinson dhnlich war.
Die wesentlichen Merkmale dieser Dysphagie waren mandibula-
re Rigiditdt, ineffizientes Kauen und verlangsamter oraler Transit
[211].

Zusammenfassend lassen sich aus der aktuellen Studienlage fol-
gende wesentliche Befunde ableiten:

Aspirationspneumonien, die aus einer Dysphagie resultieren,
sind die hdufigste Todesursache bei der Huntingtonkrankheit.
Eine Dysphagie tragt essenziell zu Erndhrungsdefiziten und Ge-
wichtsverlust bei Huntingtonpatienten bei. Die Dysphagie bei
der Huntingtonkrankheit beeintrachtigt besonders die orale Vor-
bereitungsphase sowie die orale und pharyngeale Phase des
Schluckakts.

Obwohl es keine spezifischen Strategien fiir Pravention und The-
rapie der Dysphagie bei Huntingtonkrankheit gibt, fand eine
Beobachtungsstudie, dass die logopddische Schlucktherapie in
der Lage sein kann, Beeintrdchtigungen des Schluckens und die
Nahrungsaufnahme zu verbessern. In dieser Studie konnten
etwa 75% der Patienten, die eine Schlucktherapie erhielten, zu
einer uneingeschrankten Kost zuriickkehren. Diese Verbesserung
hielt fiir bis zu 3 Jahre an [209]. Nichtsdestotrotz fehlen bislang
randomisierte kontrollierte Studien zum Effekt einer Schluckthe-
rapie bei Patienten mit Huntingtonkrankheit [208].

Insgesamt ergibt sich daraus die Empfehlung, dass Huntington-
patienten mit Dysphagie eine logopddische Schlucktherapie er-
halten sollten.

5.1.3 Welchen Einfluss haben erndhrungsmedizinische
MaRnahmen auf den Krankheitsverlauf, die Morbiditat
und/oder die Mortalitdt bei Patienten mit Huntington-
krankheit?

Empfehlung 55:

Orale Nahrungserganzungen, die zusatzliche Kalorien zur normalen
Kost bereitstellen, sollten eingesetzt werden, um den Erndhrungs-
status und den funktionellen Status zu erhalten oder zu verbessern.
[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Es gibt keine spezifischen Daten zum Einfluss er-
ndhrungsmedizinischer MaRnahmen auf Krankheitsverlauf,
Morbiditdt und/oder Mortalitdt bei Patienten mit Huntington-
krankheit. Bislang wurden keine prospektiven Studien durchge-
fiihrt, die den Effekt erndhrungsmedizinischer MaRnahmen auf
Krankheitsprogression, Morbiditdt und/oder Mortalitdt bei Pa-
tienten mit Huntingtonkrankheit untersuchen. Dennoch gibt es
indirekte Evidenz, dass erndhrungsmedizinische Malinahmen,
d.h. orale Nahrungsergdnzungen, anthropometrische Variablen
verbessern und den funktionalen Status bei Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit stabilisieren kénnen.

Avitaminosen und andere Erndhrungsdefizite wurden in den
USA als eine der Haupttodesursachen von Huntingtonpatienten
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beschrieben [191]. Bei Patienten mit Huntingtonkrankheit war
ein Initial hoheres Kérpergewicht mit einem langsameren Krank-
heitsverlauf assoziiert, woraus ein Einfluss des Kérpergewichts
auf den Krankheitsverlauf abgeleitet werden kann [214]. Hun-
tingtonpatienten waren in einem kontrollierten Setting durch
das Angebot addquater Nahrungsmengen in der Lage, eine positi-
ve Energiebilanz aufrechtzuerhalten. Im normalen Lebensumfeld
variierte die Nahrungsaufnahme bei den Huntingtonpatienten
wesentlich mehr als bei gesunden Kontrollen [197]. Eine experi-
mentelle, longitudinale, prospektive Studie untersuchte den
Effekt oraler Nahrungsergdnzung auf den Erndhrungsstatus bei
30 Huntingtonpatienten. Die Studie ergab, dass eine Nahrungser-
ganzung, die etwa 500kcal/Tag zusdtzlich zur Verfiigung stellt,
anthropometrische Variablen, d.h. Kérpergewicht, Oberarmum-
fang, Arm-Muskel-Umfang und Korperfett stabilisieren oder
leichtgradig verbessern kann [215].

Die Arbeitsgruppe hat die Empfehlung mit dem Evidenzgrad C
eingestuft, da keine Interventionsstudien mit ausreichender Fall-
zahl vorliegen. Nach Beschluss der Konsensuskonferenz wurde
der Empfehlungsgrad auf B hochgestuft, da es sich bei der Emp-
fehlung um ,gute klinische Praxis* handelt.

5.1.4 Welchen Einfluss haben erndhrungsmedizinische
MaRnahmen auf die Lebensqualitdt bei der Huntington-
krankheit?

Es gibt keine spezifischen Daten zum Einfluss erndhrungsmedizi-
nischer Manahmen auf die Lebensqualitdt bei Patienten mit
Huntingtonkrankheit.

Allgemein wird angenommen, dass erndhrungsmedizinische
MafRnahmen zur Erhaltung eines akzeptablen Erndhrungsstatus
bei Huntingtonpatienten mit einer verbesserten Lebensqualitdt
assoziiert sind [205]. Bislang fehlen aber Studien, die den Effekt
erndhrungsmedizinischer MaBnahmen auf die Lebensqualitat
bei Huntingtonpatienten untersuchen. Deshalb existieren keine
Daten zu dieser Frage und der Effekt einer erndhrungsmedizini-
schen Behandlung auf die Lebensqualitit von Huntingtonpatien-
ten ist derzeit ungekldrt.

5.2 Struktur- und Prozessanforderungen
5.2.1 Wie oft sollte ein Screening und eine Untersuchung
des Erndhrungsstatus durchgefiihrt werden?

Empfehlung 56:

Das Kérpergewicht kann bei klinisch manifester Huntingtonkrank-
heit monatlich kontrolliert werden.
[C; starker Konsens]

Empfehlung 57:

Eine Untersuchung des Erndhrungsstatus kann bei klinisch mani-
fester Huntingtonerkrankung mindestens alle 6 Monate erfolgen.
[C; starker Konsens]

Kommentar: Bei der Untersuchung des Erndhrungsstatus von
Huntingtonpatienten wurden im Vergleich mit Kontrollen ein
signifikant verringertes Korpergewicht, BMI, Armumfang und
prozentualer Korperfettgehalt gefunden [187, 205]. Weil Hun-
tingtonpatienten mit einer héheren CAG-Repeat-Zahl ein gréfSe-
res Risiko fiir ungewollten Gewichtsverlust haben, sollte das Kor-
pergewicht hier méglicherweise engmaschiger kontrolliert wer-
den [186].
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5.2.2 Wie hoch ist der Energiebedarf fiir einen Patienten
mit Huntingtonkrankheit zur Aufrechterhaltung des
Korpergewichts?

Empfehlung 58:

Abhdngig vom Krankheitsstadium kann bei Huntingtonpatienten
eine tdgliche Energiezufuhr von etwa 2500 - 4000 kcal/d erforderlich
sein, um ein addquates Kdrpergewicht aufrechtzuhalten.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Eine Studie zeigte, dass der absolute 24-h-Ru-
heenergieumsatz bei Huntingtonpatienten im Vergleich mit Kon-
trollen 14% hoher war (2038 +98 vs. 1784 +68 kcal/24 h). Dieser
erhohte Ruheenergieumsatz korrelierte mit dem Schweregrad
der Bewegungsstorung [196]. In einer anderen Studie ergab sich
aus der Harris-Benedict-Formel bei den eingeschlossenen Hun-
tingtonpatienten ein mittlerer Energiebedarf von 2799,2 kcal/
Tag [215]. Eine weitere Studie, welche die Charakteristika von
Huntingtonpatienten in der Langzeitbetreuung untersuchte,
fand einen tdglichen Energiebedarf von etwa 3000-4000 kcal,
um ein addquates Kdrpergewicht aufrechtzuhalten [206]. Eine
indirekte 24-h-Kalometrie wurde benutzt, um eine adjustierte
Formel fiir den Faktor der kérperlichen Aktivitdt innerhalb der
Harris-Benedict-Formel fiir Huntingtonpatienten im frithen und
mittleren Krankheitsstadium zu bestimmen. Unter Anwendung
der adjustierten Formel wurde ein mittlerer tdglicher Energiebe-
darf von 2688 £ 439 kcal berechnet [216]. Eine Studie zeigte, dass
ein hoherer BMI zum 1. Untersuchungszeitpunkt ein starker Pra-
diktor fiir einen langsameren Krankheitsverlauf war. In dieser
Studie hatten Huntingtonpatienten mit einem langsameren
Krankheitsverlauf einen mittleren BMI von 23,75 kg/m? zum 1.
Untersuchungszeitpunkt verglichen mit 20,20kg/m? in der Pa-
tientengruppe mit schnellerem Krankheitsverlauf [214].

5.2.3 Wie oft sollten ein Dysphagiescreening und ein
Dysphagieassessment durchgefiihrt werden?

Empfehlung 59:

Die erste klinische Schluckuntersuchung kann so friih wie moglich
im Verlauf der Huntingtonkrankheit durchgefiihrt werden, d. h. zum
Zeitpunkt der Diagnosestellung.

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 60:

Klinische Schluckuntersuchungen kénnen bei Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit in regelmaRigen Abstanden durchgefiihrt werden,
mindestens alle 6 Monate oder im Falle einer signifikanten klinischen
Krankheitsprogression.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Eine retrospektive Beobachtungsstudie {iber einen
Zeitraum von 16 Jahren ergab, dass dysphagische Huntingtonpa-
tienten dazu neigen, Schwierigkeiten beim Schlucken nicht ada-
quat wahrzunehmen [211]. Deshalb sollte eine sorgfaltige klini-
sche Untersuchung der Schluckfunktion so frith wie moglich im
Verlauf der Huntingtonkrankheit durchgefiihrt und in regel-
madfigen Abstinden wiederholt werden. Logopdden sollten ein
integraler Bestandteil des multidisziplindren Teams sein, dass in
die Versorgung von Huntingtonpatienten involviert ist [183].
Huntingtonpatienten mit klinischen Zeichen einer Schluckst6-
rung sollten mindestens einmal mit einem instrumentellen Ver-
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fahren, d.h. fiberoptische endoskopische Evaluation des Schluck-
akts (FEES) und videofluoroskopische Evaluation des Schluckakts
(VESS), untersucht werden, um detaillierte Informationen tiber
das Storungsmuster und den Schweregrad der Dysphagie zu er-
halten (vgl. Kapitel 3.1).

5.2.4 In welchen Situationen sollte eine erndhrungsmedi-
zinische Behandlung enteral oder parenteral erfolgen?

Empfehlung 61:

Bei unzureichender oraler Nahrungsaufnahme kann die erndhrungs-
medizinische Behandlung von Huntingtonpatienten vorzugsweise
enteral erfolgen.

[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 62:

Eine parenterale Erndhrung ist indiziert und ermdglicht eine adé-
quate Erndhrung bei Huntingtonpatienten, die ihren Erndhrungsbe-
darf nicht tiber den enteralen Weg decken kdnnen. Eine parenterale
erndhrungsmedizinische Behandlung kann auch empfohlen werden,
wenn eine enterale Erndhrung kontraindiziert ist oder schlecht ver-
tragen wird.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Die Indikationen fiir eine enterale oder parenterale
Erndhrung bei Huntingtonpatienten unterscheiden sich im We-
sentlichen nicht von denen anderer Krankheiten. Entsprechend
der ESPEN-Leitlinie fiir enterale Erndhrung geriatrischer Patien-
ten [68] sowie der aktuellen DGEM-Leitlinie ,Klinische Erndh-
rung in der Geriatrie*“ [178] sollten enterale erndhrungsmedizini-
sche MaBnahmen immer die 1. Wahl darstellen. Bei Huntington-
patienten, die ihren Erndhrungsbedarf enteral nicht decken kon-
nen, wird eine parenterale Erndhrung empfohlen und ermdglicht
eine addquate Erndhrung. Eine parenterale erndhrungsmedizini-
sche Behandlung wird aufSerdem empfohlen, wenn eine enterale
Erndhrung kontraindiziert ist oder schlecht vertragen wird [217].

5.2.5 In welchen Situationen sollte bei der Huntington-
krankheit eine Erndhrung tiber PEG erfolgen?

Empfehlung 63:

Wenn es fiir Huntingtonpatienten nicht mehr moglich ist, ihren
Energiebedarf substanziell mit einer oralen Erndhrung zu decken,
kann eine Sondenerndhrung erwogen werden.

[C; starker Konsens]

Empfehlung 64:

Sondenerndhrung kann gegeben werden als Supplement zu einer
oralen Erndhrung, um zusatzliche Fliissigkeit bei Schluckstérungen
zu verabreichen oder als einzige MaRnahme zur Erndhrung.

[C; starker Konsens]

Kommentar: Es gibt keine spezifischen Daten zu der Frage, in
welchen Situationen eine Sondererndhrung iiber eine PEG erfol-
gen sollte. Allerdings ist eine PEG-Anlage im Spatstadium der
Huntingtonkrankheit nur selten eine geeignete MalRnahme. Eine
PEG-Anlage sollte vielmehr bereits im mittleren Krankheitsstadi-
um erwogen werden, wenn der Patient Zeichen einer Dysphagie
ohne/mit Gewichtsverlust und Aspirationspneumonie entwi-
ckelt [183].

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung -

5.2.6 In welchen Situationen sollten erndhrungsmedizini-
sche MaRnahmen iiber eine Sonde bei der Huntington-
krankheit nicht erfolgen?

Empfehlung 65:

Erndhrungsmedizinische MaRnahmen (ber eine Sonde kdnnen im
Endstadium der Huntingtonkrankheit nicht empfohlen werden. Die
Entscheidung muss jedoch in jedem Einzelfall individuell getroffen
werden.

[C; starker Konsens]

Kommentar: Es gibt keine spezifischen Daten zu der Frage, in
welchen Situationen bei der Huntingtonkrankheit erndhrungs-
medizinische MaBnahmen {iber eine Sonde nicht erfolgen sollen.
Die ESPEN-Leitlinie zur enteralen Erndhrung bei geriatrischen
Patienten sowie die aktuelle DGEM-Leitlinie ,Klinische Erndh-
rung in der Geriatrie* empfehlen eine Erndhrung tiber Sonde
nicht bei Patienten mit Demenz im Endstadium [68, 178]. In Ube-
reinstimmung mit dieser Empfehlung sollte auch bei der Hun-
tingtonkrankheit im Endstadium keine erndhrungsmedizini-
schen MaBnahmen {iber eine Sonde erfolgen (irreversible Ab-
hdngigkeit in den Aktivitdten des tdglichen Lebens, Immobilitdt,
Unfdhigkeit zur Kommunikation, schwere Demenz und unmittel-
bar vor dem Tod).

5.2.7 Welche Komplikationen konnen wahrend der
erndhrungsmedizinischen Behandlung von Huntington-
patienten auftreten?

Es gibt keine spezifischen Komplikationen erndhrungsmedizini-
scher MaBnahmen bei der Huntingtonkrankheit.

5.2.8 Welche Kontraindikationen gibt es fiir erndhrungs-
medizinische MaBnahmen bei der Huntingtonkrankheit?
Es gibt keine spezifischen Kontraindikationen fiir erndhrungs-
medizinische MaBnahmen bei der Huntingtonkrankheit.

6 Erndhrungstherapie bei Patienten mit Multipler
Sklerose

v

6.1 Indikationen und Behandlungsziele

6.1.1 Behandlung und Pravention von Mangelerndhrung
und Ubergewicht/Adipositas

6.1.1.1 Mangelernahrung

Empfehlung 66:

Patienten mit Multipler Sklerose, die durch ihre Erkrankung funktio-
nell beeintrachtigt sind, kénnen einem Screening auf Mangelernah-
rung unterzogen werden.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Bei Patienten mit Multipler Sklerose kann eine
Mangelerndhrung u.a. zu einer Beeintrachtigung des Immunsys-
tems, der Geddchtnisfunktion und der Atemmuskulatur fiihren.
Mangelzustdnde von spezifischen Ndhrstoffen, Vitaminen und
Spurenelementen treten bei mangelerndhrten Patienten mit
Multipler Sklerose hdufiger auf als bei normalgewichtigen Pa-
tienten [218]. Diese kdnnen im Rahmen der Grunderkrankung
bestehende funktionelle Einschrdankungen und Symptome wie
z.B. Muskelabbau, Muskelschwdéche, Muskelkrampfe und Miidig-
keit (Fatigue) verstdrken [219]. Thomas u. Wiles [220] fiihrten
eine Beobachtungsstudie bei Patienten, die wegen Multipler
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Sklerose an ein regionales neurologisches Zentrum iiberwiesen
wurden, durch. Patienten mit Multipler Sklerose klagten hdufiger
als gesunde Kontrollpersonen iiber Schluckstérungen und Hus-
tenreiz beim Essen. In dieser Studie korrelierte die gestorte
Schluckfunktion allerdings nicht mit dem Erndhrungsstatus.
Zwischen neudiagnostizierten Patienten und Patienten bei denen
die Diagnose vor mehr als 6 Monaten gestellt wurde, bestand
kein signifikanter Unterschied beim BMI, beim Korperfettanteil
und beim Subjective Global Assessment of Nutrition (SGA). Bei
Patienten mit funktionellen Einschrankungen durch Multiple
Sklerose ist die Prdavalenz von Mangelerndhrung allerdings héher
[221].

Es existieren keine randomisierten Studien zu erndhrungsmedi-
zinischen Interventionen bei Patienten mit Multipler Sklerose
und Mangelerndhrung.

6.1.1.2 Ubergewicht und Adipositas

Empfehlung 67:

Patienten mit Multipler Sklerose und Ubergewicht kénnen eine Er-
nahrungsberatung erhalten, um die Entwicklung einer Adipositas
zu verhindern.

[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: In einer Studie von Hewson et al. [222] waren 40%
der Frauen und 44% der Mdnner {ibergewichtig. In einer Quer-
schnittsuntersuchung von Veteranen lag die Priavalenz von Uber-
gewicht (BMI 25 -30kg/m2) bei Patienten mit Multipler Sklerose
etwas hoher (42,3 vs. 39,6 %) als bei Veteranen ohne diese Erkran-
kung. Die Prdvalenz einer Adipositas (BMI>30kg/m2) war bei
Veteranen allerdings geringer als bei Veteranen ohne diese Er-
krankung [223]. Adipositas kann bei Patienten mit Multipler
Sklerose bereits bestehende funktionelle Einschrankungen ver-
schlechtern. Bei Patienten mit bestehendem Ubergewicht sollte
deshalb die Entwicklung einer Adipositas verhindert werden.
Kontrollierte Studien zu erndhrungsmedizinischen Interventio-
nen bei ibergewichtigen Patienten mit Multipler Sklerose exis-
tieren nicht.

6.1.2 K6nnen ernahrungsmedizinische Interventionen
den Krankheitsverlauf beeinflussen?

Viele Patienten mit Multipler Sklerose glauben, dass spezielle
Didten und Nahrungserganzungsmittel den Krankheitsverlauf
positiv beeinflussen und sie damit eine gewisse Kontrolle tiber
ihre Erkrankung haben [224 -227]. Die Halfte bis zwei Drittel al-
ler Patienten mit Multipler Sklerose wenden neben der wissen-
schaftlich etablierten Behandlung alternative/komplementare
Heilverfahren an [228].

6.1.2.1 Supplementierung mit mehrfach ungesattigten
Fettsduren

Empfehlung 68:

Aufgrund limitierter Daten von gut durchgefiihrten randomisierten
Studien sollte eine Supplementierung mit mehrfach ungesdttigten
Fettsduren fiir Patienten mit Multipler Sklerose nicht als eine Stan-

dardtherapie empfohlen werden.

[B (BM); starker Konsens]

Kommentar: Die Wirkung von mehrfach ungesattigten Fettsdu-
ren auf den Krankheitsverlauf bei Multipler Sklerose wurde in
mehreren Studien untersucht. In einem Cochrane Review [229]
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wurden 6 zwischen 1972 und 2005 publizierte randomisierte
kontrollierte Studien analysiert. In diese Studien wurden insge-
samt 699 Patienten eingeschlossen. Die Substitution mit mehr-
fach ungesdttigten Fettsduren hatte in der Gesamtanalyse keinen
signifikanten Einfluss auf die Krankheitsprogression.

Die Einnahme von Fischdlkapseln (enthalten Omega-3-Fettsdu-
ren) in Kombination mit einer fettreduzierten (15% Fettanteil)
Didt hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Krankheitspro-
gression nach 12 Monaten [230]. Die Einnahme von Fischdlkap-
seln hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Haufigkeit und
den Schweregrad von akuten Krankheitsschiiben [231]. Der
Schweregrad der Rezidive (Relapse Severity Score) wurde bei
schubférmig-remittierender Multipler Sklerose in 2 Studien
[232, 233] bestimmt. Nach 24 Monaten zeigte sich in der Studie
von Millar et al. [232] ein signifikanter Vorteil (geringerer Schwe-
regrad der Schiibe) zugunsten der mit Linolsdure substituierten
Gruppe; in der Studie von Paty [233] zeigte sich dagegen kein sig-
nifikanter Unterschied.

In keiner der Studien mit mehrfach ungesdttigten Fettsduren
wurden mogliche Nebenwirkungen systematisch erfasst. Wech-
selwirkungen mit fiir die Behandlung der Multiplen Sklerose ver-
wendeten immunsuppressiven Therapien mit mehrfach ungesat-
tigten Fettsduren wurden bisher nicht systematisch untersucht.
Alle randomisierten kontrollierten Studien hatten kleine Fallzah-
len. Als Placebo wurde in den meisten Studien Olivendl verwen-
det. Moglicherweise hat Olivendl aber auch einen Effekt auf die
Krankheitsprogression bei Multipler Sklerose.
Zusammenfassend kann aufgrund der derzeitigen Studienlage
nicht entschieden werden, ob mehrfach ungesittigte Fettsduren
einen positiven Effekt auf den Krankheitsverlauf bei Multipler
Sklerose haben oder nicht. Eine Supplementierung mit mehrfach
ungesdttigten Fettsduren wird deshalb bei Patienten mit Multi-
pler Sklerose nicht generell empfohlen.

6.1.2.2 Swank-Diat

Empfehlung 69:

Die Swank-Diat kann nicht generell fiir Patienten mit Multipler Skle-
rose empfohlen werden.
[C (BM); Konsens]

Kommentar: Die Swank-Didt ist eine hdufig von Patienten mit
Multipler Sklerose angewandte Didt. Bei der Swank-Didt wird
empfohlen, die Aufnahme gesittigter Fette auf 15 g tdglich zu be-
grenzen sowie 10-15g Pflanzendl, 5g Lebertran und ein Multi-
vitaminprdparat (mit den Vitaminen A, B, C und D) tdglich einzu-
nehmen. In einer prospektiven Studie schloss Swank 208 Patien-
ten mit mindestens 2 Krankheitsschiiben einer Multiplen Sklero-
se ein. Patienten, die nicht gehfdhig waren und arbeitsunfdhige
Patienten wurden von der Studie ausgeschlossen. Die Patienten
wurden {iber 34 Jahre nachbeobachtet [234]. Patienten, die die
Didtempfehlung korrekt beachteten, hatten eine langsamere
Krankheitsprogression und eine niedrigere Mortalitat als Patien-
ten, die mehr als 20 g Fett tdglich zu sich nahmen. Fiinf Jahre nach
Beginn der Intervention war die Rezidivrate von 1/Jahr auf 0,1/
Jahr gesunken. Diese Studie ist weder randomisiert noch verblin-
det, was bei einer Didt ja grundsatzlich nicht moglich ist. Deshalb
wurde sie auch nicht in das Cochrane Review von Farinotti et al.
[229] aufgenommen. Aufgrund der fehlenden Evidenz wird die
Swank-Didt deshalb nicht generell empfohlen.
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6.1.2.3 Vitamin-D-Supplementierung

Empfehlung 70:

Eine Supplementierung mit Vitamin D kann fiir Patienten mit Multi-
pler Sklerose nicht generell empfohlen werden.
[C (BM); starker Konsens]

Empfehlung 71:

Patienten mit Multipler Sklerose, die mit Glukokortikoiden behan-
delt werden, kénnen entsprechend der bestehenden Leitlinien fiir
die Pravention und Therapie der Osteoporose behandelt werden.
[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Vitamin D spielt bei der Myelinproduktion durch
Oligodendrozyten und bei anderen neuronalen Prozessen eine
Rolle [235]. Epidemiologische Daten zeigen, dass die Prdvalenz
der Multiplen Sklerose in der Aquatorialzone sehr gering ist. Eini-
ge Autoren postulieren, dass die unterschiedliche Versorgung mit
Vitamin D ein Grund fiir die regionalen Unterschiede in der Pra-
valenz der Multiplen Sklerose sein kénnte [236]. Fettreicher Fisch
ist eine wichtige Quelle fiir Vitamin D. In den Kiistenregionen
Norwegens ist die Pravalenz der Multiplen Sklerose niedriger als
im Rest Skandinaviens. Es wird postuliert, dass dies mit einer er-
hohten Aufnahme von Vitamin D {iber Fisch zusammenhdngen
konnte [237]. Fettreicher Fisch enthdlt neben Vitamin D aller-
dings auch Omega-3-Fettsduren. Neuerkrankungen an Multipler
Sklerose treten im Frithjahr hdufiger auf. Es wird postuliert, dass
dies mit der verminderten Sonnenlichtexposition im vorausge-
gangenen Winter mit den daraus folgenden niedrigen Serum-
spiegeln von aktivem Vitamin D zusammenhdngen konnte [238].
In dem Cochrane Review [229] wurden 8 Studien zur Gabe von
Vitamin D bei Patienten mit Multipler Sklerose gefunden. Die
randomisierte und kontrollierte Studie von Mahon [239] wurde
vom Cochrane Review [229] ausgeschlossen, da nur Laborwerte
und keine klinischen Endpunkte als Outcomeparameter unter-
sucht wurden. Die Studie von Lakatos [240] wurde ausgeschlos-
sen, weil auch Patienten mit anderen Grunderkrankungen unter
Kortikoidtherapie in die Studie eingeschlossen wurden. Die iibri-
gen 6 Studien waren Beobachtungs- oder Kohortenstudien und
wurden deshalb nicht in das Review eingeschlossen.

Wegen fehlender Evidenz wird deshalb die Supplementierung
von Vitamin D bei Patienten mit Multipler Sklerose nicht generell
empfohlen. Patienten mit Multipler Sklerose, die mit Glukokorti-
koiden behandelt werden, sollen entsprechend der Leitlinien zur
Prophylaxe und Therapie der Osteoporose Vitamin D erhalten.

6.1.2.4 Antioxidanzien

Empfehlung 72:

Die Supplementation mit Antioxidanzien im Rahmen der Erndhrung
bei Patienten mit Multipler Sklerose kann nicht empfohlen werden.
[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Patienten mit Multipler Sklerose haben erhohte Hy-
droperoxidase-Plasmaspiegel [241]. Es wurde postuliert, dass die
antioxidativen Vitamine A, C und E, die durch freie Radikale ver-
ursachte Zellschddigung verringern kénnten. In 2 Studien [242,
243] wurde der Einfluss einer Supplementierung mit Antioxid-
anzien auf die Glutathion-Peroxidaseaktivitdt bei Patienten mit
Multipler Sklerose untersucht. Klinische Outcomeparameter
wurden allerdings nicht bestimmt. Randomisierte kontrollierte
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Studien mit antioxidativen Vitaminen zur Behandlung der Multi-
plen Sklerose existieren nicht. Auch fiir andere Substanzen mit
antioxidativer Wirkung wie Alphaliponsdure, Selen, Coenzym Q,
Traubenkerndl und Kieferbaumrinde existieren keine kontrollier-
ten randomisierten Studien bei Patienten mit Multipler Sklerose.
Die Supplementierung wird deshalb nicht empfohlen.

6.1.2.5 Vitamin By,

Empfehlung 73:

Eine Supplementierung mit Vitamin B;, kann bei Patienten mit
Multipler Sklerose nicht generell empfohlen werden.
[C (BM); starker Konsens]

Kommentar: Vitamin B;, spielt eine Schliisselrolle bei der Mye-
linbildung und hat immunmodulatorische Effekte. In einer ran-
domisierten kontrollierten Studie [244] erhielten sowohl die Pa-
tienten der Behandlungs- als auch die Patienten der Kontroll-
gruppe 1000pg Vitamin B, tdglich. Die Behandlungsgruppe er-
hielt zusdtzlich Lofepramin und L-Phenylalanin. Bei beiden Grup-
pen kam es zu einer Verbesserung von 2 Punkten in der Guy’s
Neurological Disability Scale (GNDS). Die Wirkung von Vitamin
B, kann bei dieser Studie nicht ausreichend beurteilt werden,
da keine Kontrollgruppe ohne Vitamin-B;,-Therapie existiert.
Wegen fehlender Evidenz wird deshalb eine generelle Substituie-
rung mit Vitamin B;, nicht empfohlen.

6.1.2.6 Glutenfreie Kost, allergenarme Kost

Empfehlung 74:

Eine glutenfreie Kost zur Behandlung der Multiplen Sklerose kann
nicht empfohlen werden.
[C; starker Konsens]

Kommentar: In Regionen mit hohen Prdvalenzen von Multipler
Sklerose werden mehr Milch und mehr glutenhaltige Nahrungs-
mittel konsumiert [245, 246]. Es wird postuliert, dass eine kryp-
togene Glutenunvertraglichkeit mit Multipler Sklerose assoziiert
sein konnte [247].

In einer Fallkontrollstudie [248] mit allergenarmer Didt wurden
nur Laborparameter, aber keine klinischen Outcomeparameter
untersucht. In einer nicht kontrollierten Studie wurde der Ein-
fluss allergenarmer Kost auf den Verlauf von Multipler Sklerose
untersucht [249]. Eine Kohortenstudie [250] untersuchte den
Einfluss von Kuhmilchallergie auf das Risiko einer spdteren Ent-
stehung einer Multiplen Sklerose. Eine Kuhmilchallergie im Kin-
desalter war kein Risikofaktor fiir die Entstehung einer Multiplen
Sklerose im Erwachsenenalter. Es existieren keine randomisier-
ten kontrollierten Interventionsstudien mit kuhmilchfreier Er-
ndhrung bei Patienten mit Multipler Sklerose.

6.1.2.7 Haben didtetische Interventionen einen Einfluss
auf die Lebensqualitdt von Patienten mit Multipler
Sklerose?

Empfehlung 75:

Eine Supplementierung mit Eicosapentaensdure (EPA) und Docosa-
hexaensdure in Kombination mit einer fettreduzierten Kost kann
nicht zur Verbesserung der Lebensqualitdt bei Patienten mit Multi-
pler Sklerose empfohlen werden.

[C (QL); Konsens]
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Kommentar: Es existieren mehrere validierte Instrumente zur
Beurteilung der Health Related Quality of Life (HRQOL). Ein In-
strument ist der Short-Form Health Survey Questionaire (SF-
36). Dieser enthdlt 36 Fragen aus 8 Bereichen und misst die gene-
relle HRQOL. Der MSQOL-45 [251] beurteilt gezielt die Lebens-
qualitdt von Patienten mit Multipler Sklerose. Die Modified Fa-
tigue Impact Scale (MFIS) wurde entwickelt um den Einfluss von
Miidigkeit auf die taglichen Aktivitdten von Patienten mit Multi-
pler Sklerose zu beurteilen. Hohere Werte in dieser Skala spre-
chen fiir eine starkere Wahrnehmung von Miidigkeit durch die
Patienten [252]. Das Mental Health Inventory (MHI) misst die ge-
nerelle Stimmung und deckt dabei ein weiteres Spektrum von
positiven und negativen Emotionen ab.

Es existiert eine einzige randomisierte kontrollierte Studie, in der
die Lebensqualitdt von Patienten mit Multipler Sklerose als Out-
comeparameter verwendet wird. In der Studie von Weinstock-
Guttman [230] (Ib) wurden die Physical Component Scale des
SF-36, die MFIS und das MHI zum Zeitpunkt des Einschlusses in
die Studie sowie nach 1, 6 und nach 12 Monaten erhoben. In die
Studie wurden 31 Patienten mit schubférmig-remittierendem
Verlauf eingeschlossen. Die Interventionsgruppe erhielt 1,98 g
Eicosapentaensdure (EPA) und 1,32 g Docosahexaensdure téglich.
Es wurde eine stark fettreduzierte Didt (<15% der tdglichen Kalo-
rienaufnahme in Form von Fett, einschlieBlich der Supplemente)
empfohlen. Die Kontrollgruppe erhielt 6 Kapseln Olivendl tdglich
und die Empfehlung, <30% der Kalorien in Form von Fett und we-
niger als 10% in Form gesattigter Fettsauren aufzunehmen. Beide
Gruppen erhielten folgende Supplemente: 400 IE Vitamin D, 1
Tablette eines Multivitaminprdparates und mindestens 500 mg
Kalzium téglich. In der Interventionsgruppe zeigte sich eine ge-
ringfligige Verbesserung in der Physical Component Scale des
SF-36 nach 6 Monaten. Nach 12 Monaten war dieser Effekt nicht
mehr nachweisbar. In der MFIS zeigte sich nach 6 Monaten ein
signifikanter Vorteil in der Kontrollgruppe. Nach 12 Monaten er-
reichte der Unterschied nicht mehr das Signifikanzniveau. Die
Zahl der in die Studie eingeschlossenen Patienten (n=31) war
sehr gering.

Da der Effekt der Supplementation auf die Lebensqualitdt gering
war und die Kontrollgruppe {iber weniger Miidigkeit klagte, wird
die Supplementierung mit Eicosapentaensdure (EPA) und Doco-
sahexaensdure in Kombination mit einer fettreduzierten Didt
nicht zur Verbesserung der Lebensqualitit von Patienten mit
Multipler Sklerose empfohlen.
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Evidenztabelle 1a Screening und Assessment bei Schlaganfallpatienten mit Dysphagie.

Referenz

Sellars et al.
2007 [24]

Lakshminarayan
etal. 2010 [25]

Hinchey et al.
2005 [27]

Dziewas et al.
2004 [43]

Evidenzgrad

Studientyp

Beobach-
tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

Beobach-

tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

Charakteristika der Studienpopulation

n=412 konsekutive Patienten mit akutem Schlag-
anfall (94,9 % mit ischamischem Schlaganfall und
5,1% mit hamorrhagischem Schlaganfall)
Einschlusskriterien: Patienten mit erstmaligem
oder wiederholtem ischdmischen oder hdmor-
rhagischen Schlaganfall innerhalb der ersten

7 Tage nach Aufnahme ins Krankenhaus
Ausschlusskriterien: Patienten, welche nach weite-
ren Untersuchungen eine andere Diagnose hatten
als Schlaganfall

n=18017 Patienten mitischamischen oder ha-
morrhagischem Schlaganfall, Alter=18 Jahre
Ausschlusskriterien: Patienten, die wahrend des
Krankenhausaufenthaltes keine orale Nahrungs-
aufnahme erhielten; Patienten, die einen doku-
mentierten Grund aufwiesen sich keiner Dyspha-
gieuntersuchung vor der oralen Nahrungsaufnah-
me zu unterziehen (z.B. Intubation); Patienten,
deren Krankenhausaufenthaltsdauer<2 Tage und
>120 Tage war

n=2532 Patienten >18 Jahre mit einem akuten
ischdamischen Schlaganfall

n=100 konsekutive Patienten mit akutem Schlag-
anfall, die wegen Dysphagie Sondennahrung er-
hielten

Ausschlusskriterien: Zeit zwischen Auftreten des
Schlaganfalls und Krankenhausaufnahme: >24
Stunden; orale Nahrungsaufnahme vonTag 0 an;
Koma bei der Aufnahme; endotracheale Intuba-
tion bei Aufnahme

Outcomeparameter

Empfindlichkeit, Spezifitdt OR fiir die Baseline-
Charakteristika; Risiko, eine Pneumonie nach den
Mann-Kriterien zu entwickeln.

Ergebnisse

Unabhédngige Pradiktoren einer Pneumonie waren: Alter>65
Jahre, Dysarthrie oder keine Sprache wegen Aphasie, mRS>
4, AMTS<8 und Versagen im Wasserschlucktest. Lagen 2
oder mehr dieser Risiken vor, betrug die Sensitivitat bzw. die
Spezifitdt eine Pneumonie zu entwickeln 90,9 % bzw. 75,6 %.

Diese prospektive Beobachtungsstudie zeigt, dass ein Versagen im Wasserschlucktest ein unabhdngiges Anzei-
chen dafiir ist, eine Pneumonie zu entwickeln. Abgesehen vom fehlgeschlagenen Wasserschlucktest und anderen
klinischen Variablen, sind Aphasie und Dysarthrie verbunden mit dem Auftreten von Pneumonie.

Pneumonie (definiert als eine dokumentierte no-
sokomiale Pneumonie, die mindestens=48 Stun-
den nach Krankenhausaufnahme auftrat und mit
Antibiotika behandelt wurde)

Insgesamt wurden 4509 Patienten (25 %) nicht gescreent;
8406 Patienten (47 %) wurden gescreent und bestanden die
Dysphagieuntersuchung, 5099 (28 %) wurden gescreent und
bestanden die Untersuchung nicht. Die Pneumonierate be-
trug in der Gruppe der nicht gescreenten Patienten 4,2 %, in
der gescreenten Gruppe, die die Untersuchung bestanden
2,0% und in der Gruppe, die die Untersuchung nicht bestan-
den 6,8 %. Nicht gescreente Patienten hatten ein hoheres Ri-
siko fiir Pneumonie (OR 2,2; 95 %-K1 1,7 -2,7) verglichen mit
gescreenten Patienten.

Hauptergebnis der Studie ist, dass das Unterlassen der Dysphagieuntersuchung bei akutem Schlaganfall das Risiko

einer spaten Pneumonie erhdht.

Durchfiihrung eines Screenings fiir Dysphagie, Art
der Untersuchung und Entwicklung der Pneumo-
nie im Krankenhaus

Bei Patienten mit mittlerem Schlaganfallschweregrad (5 vs.
4; p=0,84) gab es keinen Unterschied, ob ein formales Dys-
phagiescreening durchgefiihrt wurde oder nicht. Ein forma-
les Dysphagiescreening verhinderte Pneumonie selbst nach
Anpassung des Schlaganfallschweregrads.

Diese prospektive Kohortenstudie zeigt, dass die Implementierung einer systematischen Dysphagieuntersu-
chung mit einer Risikoreduzierung fiir Pneumonie assoziiert ist.

intermedidre Endpunkte: Pneumonie und kiinst-
liche Beatmung

Bei 44 % der Patienten mit Sondennahrung wurde eine Pneu-
monie diagnostiziert. Die meisten Patienten bekamen die
Pneumonie am 2. oder 3. Tag nach Auftreten des Schlagan-
falls. Patienten mit Pneumonie bendtigten haufiger eine en-
dotracheale Intubation und mechanische Beatmung als Pa-
tienten ohne Pneumonie. Unabhangige Pradiktoren fiir die
Auspragung der Pneumonie waren: ein vermindertes Be-
wusstsein und schwere Gesichtslahmungen. Der NIH-SS-
Score bei Aufnahme war der einzige unabhangige Pradiktor
fiir ein schlechtes Outcome.

In dieser Kohorte dysphagischer Schlaganfallpatienten sind ein vermindertes Bewusstsein und schwere Gesichts-
Idhmungen unabhangig assoziiert mit dem Auftreten von Pneumonie.
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Evidenztabelle 1a

Referenz

Falsetti et al.
2009 [44]

Logemann et al.
1999 [45]

Dziewas et al.
2008 [52]

Warnecke et al.
2009 [50]

Kelly et al. 2006
[56]

(Fortsetzung)

Evidenzgrad

Studientyp

Beobach-
tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

Charakteristika der Studienpopulation

n=151 konsekutive Krankenhauspatienten mit
kiirzlich eingetretenem ischamischem oder ha-
morrhagischem Schlaganfall

Ausschlusskriterien: Patienten, die in der Vergan-
genheit Hals- und Kopfverletzungen und/oder
andere neurologische Erkrankungen wie zerebro-
vaskuldre Storungen aufwiesen; Patienten mit
bestehender Dysphagie

n=200 (51 Patienten mit einem Schlaganfall,

18 Patienten mit mehreren Schlaganféllen, 26 Pa-
tienten mit Kopf-Hals-Tumoren, 21 Patienten mit
Riickenmarksverletzung, 84 Patienten mit ande-

ren Erkrankungen)

n=100 Patienten mit akutem Schlaganfall, be-
wertet mit FEES innerhalb 72 Stunden nach Auf-
nahme.

Ausschlusskriterien: mehrfaches vermindertes Be-
wusstsein und instabiler medizinischer Zustand,
wie Pneumonie oder hydropische Herzdekom-
pensation

n=153 erster konsekutiver akuter Schlaganfall
bewertet durch FEES innerhalb 72 Stunden nach
Aufnahme

Ausschlusskriterien: eine Vorgeschichte mit bereits
vorhandener Dysphagie oder anderen Erkrankun-
gen, die moglicherweise Dysphagie verursachen;
eine verminderte Wahrnehmung (z. B. Stupor
oder Koma); endotracheale Intubation

n=15

Einschlusskriterien: Uberweisung an einen Sprach-
therapeuten zur Beurteilung der Dysphagie
Ausschlusskriterien: keine orale Aufnahme moglich
oder hohes Risiko der Aspiration

Outcomeparameter

Definition der Inzidenz von Dysphagie, Vergleich
eines klinischen patientennahen Assessments mit
VFS, Definition jeglicher Korrelationen zwischen
Dysphagie und klinischen Charakteristika der Pa-
tienten.

Ergebnisse

Dysphagie trat bei mehr als einem Drittel der Schlaganfall-
patienten, die in Reha waren, auf. Das klinische Assessment
zeigte eine gute Korrelation mit VFS. Der Dysphagiegrad
korrelierte mit Dysarthrie, Aphasie, niedrigem FIM-Score und
dem Level der kognitiven Funktionen. GroRe kortikale
Schlaganfdlle ohne dominierende Seite waren mit Dysphagie
assoziiert.

Diese Studie zeigt, dass einige klinische Variablen mit Dysphagie verbunden sind. Unter anderem wurden Dys-

arthrie und Aphasie vom Autor identifiziert.
Sensitivitat und Spezifitat einer 28-Itemliste zur
Erfassung der Atmung, Stérung der oralen Phase,
pharyngealen Verzogerung oder Stérung der pha-
ryngealen Phase.

Verschiedene Gruppierungen klinischer Variablen beein-
flussten die 4 HauptzielgréRen. Die Sensitivitdt und Spezifi-
tdt war in den meisten Fallen ca. 70 %.

Diese Studie zeigt, dass verschiedene klinische Variablen herangezogen werden miissen, um verschiedene

Aspekte der Dysphagie zu erfassen.

Penetration und Atmung verschiedener Texturen
wurden bei akuten Schlaganfallpatienten mit FEES
bewertet. Auf Grundlage dieser Ergebnisse wurde
ein endoskopischer Dysphagiescore entwickelt.
Die Interraterreliabilitdt wurde eingestuft.

Die Speichelaspiration war ein starkes Anzeichen fiir spatere
orotracheale Intubation. Die Interraterreliabilitdt war groR.

Diese Studie schldgt einen endoskopischen Dysphagiescore vor, der mit den wichtigsten Erkenntnissen des FEES
ftir protektive und rehabilitative MaBnahmen verbunden ist.

Intermedidre Endpunkte waren Pneumonie und
endotracheale Intubation. Funktionelles Outcome
wurde mittels mRS nach 3 Monaten gemessen.

Der FEDSS kann den mRS in 3 Monaten genauso gut vorher-
sagen, aber unabhangig vom NIH-SS-Score. Fiir jeden zusdtz-
lichen Punkt des FEDSS war die Abhangigkeitswahrschein-
lichkeit in 3 Monaten (mRS23) um ~50 % gestiegen. Jeder
Anstiegum 1 Punktim FEDSS bewirkte mehrals den 2-fachen
Anstieg der Wahrscheinlichkeit, eine Pneumonie zu entwi-
ckeln. Die Wahrscheinlichkeit einer notwendigen endotra-
chealen Intubation stieg fast um den 2,5-fachen Faktor mit
jedem zusatzlichen Punkt im FEDSS.

Diese Studie zeigt, dass die endoskopische Einstufung von Dysphagie eng mit den Patientenergebnissen und hin-

zukommenden Komplikationen verbunden ist.
Der FEES und die VFS wurden simultan aufge-
zeichnet. Fiinfzehn Sprachtherapeuten stuften
die pharyngealen Residuen als nicht vorhanden,
bedeckt, schwach, moderat oder stark ein. Alle
Untersuchungen wurden 2-mal von allen bewer-
tet.

Inter- und Intraraterreliabilitdt waren fiir beide Untersu-
chungen gleich. Es gab signifikante Unterschiede zwischen
FEES und dem VFS pharyngeal residue Severity-Score (Vari-
anz, p<0,001). Der FEES residue Score war durchweg hoher
als der VFS residue Score.

FEES ist wahrscheinlich in der Einstufung von pharyngealen Residuen genauer als die Fluoroskopie.
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Evidenztabelle 1a

Referenz

Kelly et al. 2007

[57]

Smithard et al.
1997 [58]

Carnaby et al.
2006 [60]

(Fortsetzung)

Evidenzgrad

b

Studientyp

Beobach-
tungsstudie

Beobach-
tungsstudie

randomisiert,
kontrolliert

Charakteristika der Studienpopulation

n=15 Dysphagiepatienten

Ausschlusskriterien: keine orale Aufnahme maglich
oder hohes Risiko der Aspiration bei oraler Auf-
nahme

n=121 konsekutive akute Schlaganfallpatienten
Ausschlusskriterien:

Aufnahme spater als 24 Stunden nach Eintritt des
Schlaganfalls, zwischenzeitlich schwere Krankheit

n =306 Patienten mitklinischer Dysphagie, die mit
akutem Schlaganfall ins Krankenhaus eingeliefert
wurden

— n=102 erhielten eine normale Pflege (verord-
net vom behandelnden Arzt)

— n=102 erhielten eine standardisierte Interven-
tion mit niedriger Intensitdt (einschlieRlich
Schluckiibungen und Didtverordnungen, 3-mal
wochentlich fiir 1 Monat)

— n=102 erhielten eine standardisierte Interven-
tion mit hoher Intensitét (einschlieRlich Schluck-
tibungen und Didtverordnungen, taglich fiir 1 Mo-
nat)

Outcomeparameter

Penetration und Aspiration wurden eingestuft, in-
dem die Penetration Aspiration Skala verwendet
wurde.

Interrater- und Intrarater-Reliabilitdt wurden
durch den kappa-Wert festgestellt.

Ergebnisse

Der Penetration-Aspiration-Skala-Score war signifikant
hoher fiir die FEES- als fiir die VFS-Aufzeichnungen (Varianz
p<0,001). Der Hauptunterschied zwischen den FEES- und
den VFS-Penetration-Aspiration-Werten fiir die gleichen
Schlucke betrug 1,15 Punkte. Die Interrater- und Intrarater-
Reliabilitdt reichte von 0,64 - 0,79 (kappa-Wert). Penetration
und Aspiration wurden vom FEES besser erkannt als von der
VFS.

Um Penetration und Aspiration zu erkennen, scheint FEES sensitiver zu sein als VFS.

Haufigkeit der Dysphagie zu verschiedenen Zeit-
punkten nach dem akuten Schlaganfall (klinische
Beurteilung und VFS)

Klinisch wurden 51 % der Patienten eingestuft, ein Aspira-
tionsrisiko bei Aufnahme zu haben. Wahrend den ersten

7 Tage sank diese Zahl auf 27 % der Patienten. Nach 6 Mona-
ten hatten noch 6,8 % eine Dysphagie, auBerdem wurden bei
2,3% Schluckbeschwerden beobachtet.

Obwohl die schlaganfallbedingte Dsyphagie bei einer groBen Anzahl der Patienten wahrend der ersten 5 Tage zu-
riickgeht, leiden manche Patienten noch nach Monaten nach dem Schlaganfall an Schluckbeschwerden.

primarer Zielparameter war das Uberleben unter
normaler Erndhrung nach 6 Monaten

60 Patienten starben, 3 Patienten ohne Verlaufskontrolle vor
der 6-Monats-Analyse. Von den Patienten, die die normale
Pflege erhielten, lebten 56 % (57/102) nach 6 Monaten ohne
besondere Erndhrungsform, verglichen mit 67 % (136/204)
in der Gruppe mit standardisierter Schlucktherapie (relatives
Risiko 1-19, 95 %-K1 0,98 - 1,45). Die standardisierte
Schlucktherapie war verbunden mit einem nicht signifikan-
tenTrend zu einer Verminderung der Todesfalle (0,80; 0,5 -
1,3), der Krankenhauseinweisung (0,69; 0,4-1,1) und der
Abhangigkeit (1,05; 0,8 - 1,3); mit einer signifikanten Re-
duktion der mit dem Schlucken in Zusammenhang stehen-
den Komplikationen (0,73; 0,6 - 0,9), Brustinfektionen
(0,56;0,4-0,8) und Tod oder Einweisung (0,73; 0,55-0,97);
signifikanter Anstieg des Anteils von Patienten, die die
Schluckfunktion nach 6 Monaten wiedererlangten (1,41;
1,03-1,94) ; verglichen mit der normalen Pflege und der
Intervention mit niedriger Intensitat war die Intervention mit
hoher Intensitdt einer groReren Anzahl an Patienten verbun-
den, die wieder zu einer normalen Erndhrungsform zurtick-
kehrten (p=0,04) und die die Schluckfahigkeit wiederge-
wannen.

Diese Daten zeigen einen stetigen Trend zu einem glinstigeren Outcome bei dysphagischen Schlaganfallpatien-
ten, welche ein Standardprogramm zur friihen Therapie des Schluckverhaltens bekommen.
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Evidenztabelle 1a

Referenz

Trapl et al. 2007
[23]

(Fortsetzung)

Evidenzgrad

Studientyp

Beobach-
tungsstudie

Charakteristika der Studienpopulation

n =50 konsekutive Patienten mit erstem akuten
Schlaganfall und Verdacht auf Dysphagie, die auf
die akute Schlaganfallstation an den Wochenta-
gen von Montag bis Donnerstag aufgenommen
wurden.

Ausschlusskriterien: mehrfache durch Computer-
oder Kernspintomografie sichtbare Infarkte;
Dysphagie, bedingt durch andere Ursachen;
Schlafrigkeit oder Koma innerhalb 24 Stunden
—n=20: FEES

— n=30: Patienten, die durch geschulte Kranken-
schwestern mit GUSS getestet wurden (Teil 1:
vorldufige Einschatzung: indirektes Schlucken,
Teil 2: direkter Schlucktest (3 aufeinanderfolgen-
de Einzeltests, beginnend mit halbfliissigen, dann
fliissigen und schlieRlich festen Stoffen) und die
durch FESS innerhalb 24 Stunden nach dem
Schlaganfall bewertet wurden.

Outcomeparameter

Die GUSS-Ergebnisse wurden mit den FEES-Ergeb-
nissen hinsichtlich des Aspirationsrisikos vergli-
chen.

Ergebnisse

Die Inhaltsvaliditat zeigte ein signifikant hoheres Aspira-
tionsrisiko mit Flissigkeiten verglichen mit halbfltssigen

Stoffen (p=0,001), was der 2. Teil des GUSS-Tests bestatigte.

GUSS bietet eine schnelle und verléssliche Methode, um
Schlaganfallpatienten mit Dysphagie und Aspirationsrisiko
zu identifizieren.

Diese Studie zeigt, dass das Testen von verschiedenen Konsistenzen und Fliissigkeiten im Vergleich zum FEES zu
einer hohen Sensitivitdt fiihrt. Die Methode, die im GUSS-Protokoll beschrieben wird, ermdglicht eine friihe Ent-
scheidung, wie die Patienten erndhrt werden sollten.

AMTS (Abbreviated Mental Test Score), FEDSS (fiberoptic endoscopic dysphagia severity scale), FEES (fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing), FIM (Functional Independence Measure), GUSS (Gugging Swallowing Screen), mRS (modified Rankin
Scale), NIH-SS (National Institutes of Health stroke scale), OR (Odds Ratio), VFS (videofluoroscopy)

Evidenztabelle 1b Sondenerndhrung bei Schlaganfall und Dysphagie.

Studie

Norton et al.
1996 [87]

Dennis et al.
2005 (FOOD 1)
[65]

Dennis et al.
2006 (FOOD Il1)
[66]

Nakajoh et al.
2000 [75]

Nyswonger et
al. 1992 [83]

Evidenz-
grad

Ib

b

b

Studiendesign

randomisiert,
kontrolliert

randomisiert,
kontrolliert

randomisiert,
kontrolliert

Beobachtungs-
studie

retrospektive Ko-
hortenstudie

Erkrankung n Behandlungsarme Outcome nach Outcomemorta-
litat
persistierende 16 PEG; Sondenerndhrungvia 6 Wochen 2(12%)vs.
Dysphagie 14 NGT PEG oder NGT 8 (57 %)
14 Tage nach
Schlaganfall
Schlaganfall 429 frihe Son- frith (innerhalbvon 7 6 Monate 182 (42 %) vs.
denerndhrung; Tagen nach Schlag- 207 (48%)
430 Sondener- anfall) vs. spdte (Ver-
ndhrung vermei-  meidung von) Son-
den denerndhrung
Schlaganfall 162 PEG; PEG vs. NGT 6 Monate 79 (49 %) vs.
159 NGT 76 (48%)
Dysphagie 48 orale Erndh- orale Erndhrung vs. 12 Monate nicht gemessen
rung; Sondenerndhrung
52 NGT
Schlaganfall 20 (<72h); Sondenerndhrung Krankenhaus- nicht gemessen
32(>72h) innerhalb von entlassung

<72hoder>72h

Signifikanz andere Outcomepara- Signifikanz

meter

<0,05 Menge der applizierten <0,001
Sondenkost
100 vs. 78%
0,09 Tod oder schlechtes Out- 0,7
come

339(79%) vs. 344 (80%)

0,9 Tod oder schlechtes Out-
come
144 (89%) vs. 129 (81%)
Aspirationspneumonie
54,3vs.13,2%

0,05

<0,001

Krankenhausverweildauer 0,036

20,14 vs. 29,76 Tage
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Evidenztabelle 1b

Studie

Park et al. 1992
[82]

Kostadima et
al. 2005 [91]

Rhoney et al.
2002 [98]

Baeten et al.
1992[102]

Huggins et al.
1999 [103]

Wang et al.
2006 [104]
Leder et al.

2008 [105]

Dziewas et al.
2008 [52]

(Fortsetzung)
Evidenz- Studiendesign
grad
) randomisiert,
kontrolliert
b randomisiert,
kontrolliert

1} retrospektive Ko-
hortenstudie

b randomisiert,
kontrolliert

1b randomisiert,
kontrolliert

Ila prospektive Be-
obachtungsstu-
die vorher/nach-
her

1 Beobachtungs-
studie

Ila prospektive Be-
obachtungsstu-
die vorher/nach-
her

Erkrankung

neurogene Dys-
phagie seit min-
destens 4 Wo-
chen

kiinstliche Beat-
mung bei Schlag-
anfall (61 %) oder
Schadel-Hirn-
Trauma
Schéadel-Hirn-
Trauma

allgemeine Not-
wendigkeit von
Sondenernah-
rung

Gesunde

Schlaganfall mit
Dysphagie

Zuweisung zur
Dysphagiediag-
nostik

akuter Schlagan-
fall mit Dyspha-
gie und Sonden-
erndhrung

20 NGT;
20 PEG

20 PEG;
21 NGT

86 Bolus;
66 kontinuierlich

46 NGT;
44 PEG

22

1260;

630 NGT;

630 ohne NGT
25

Behandlungsarme Outcome nach
Sondenerndhrung 4 Wochen
tiber NGT oder PEG
Sondenerndhrungvia 3 Wochen

NGT oder PEG (Anla-
geinnerhalbvon 24 h
nach Intubation)
kontinuierliche vs. nicht bekannt
Bolus-Erndhrung

Erndhrung iiber NGT  nicht bekannt

oder PEG

keine NGTvs.
diinnlumige NGT vs.
dicklumige NGT
Transitzeitin VFES vor
und nach Sondenent-
fernung

20 Tage nach
Schlaganfall

FEES bei NGTvs.
FEES ohne NGT

FEES mit und ohne
NGT

Outcomemorta-
litat

1injeder Gruppe
bevor Beginn der
Sondenerndh-
rung

keine Unter-
schiede

nicht analysiert

nicht analysiert

nicht addquat

nicht addquat

nicht addquat

nicht addquat

Signifikanz

andere Outcomepara-
meter

Behandlungsabbruch
18/19vs.0/19;

Menge der applizierten
Sondenkost 55 vs. 93 %
durch Beamtmung verur-
sachte Pneumonia
2/16(12,5%) vs.

8/18 (44,45 %)

Intoleranz gegentiber
Sondenernahrung
60,5vs.37,9%;

Erreichen des Zufuhrziels
nach 4,6 vs. 3,3 Tagen
Aspiration

6,5vs.6,5%;

Nausea, Dekubitus und
Dysphagie

17vs.13%

NGT verlangsamt das Schlu-

cken ohne eigentliche
Schluckstorung
Transitzeitum 0,2-0,6s
nicht signifikant verkiirzt

Aspiration

Verdnderung der Schluck-
funktion

FEES (fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing), NGT (nasogastrale Sonde), PEG (perkutane endoskopische Gastrostomie), n.s. (nicht signifikant), VFES (videofluoroscopic examination of swallowing)

Signifikanz

<0,001

0,041

0,009

0,03

<0,05

>0,05

>0,05

>0,05
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Evidenztabelle 1c Erndhrungstherapie bei Schlaganfallpatienten.

Studie

Bhattacharyya et
al. 2003 [126]
Clave et al. 2006
[128]

Dennis et al. 2005
[66]
Diniz et al. 2009

[125]

Gariballa et al.
1998 [77]

Haetal.2010
[119]

Kuhlemeier et al.
2001 [127]

Logemann et al.
2008 [129]

Milne et al. 2009

[118]

Ozakietal. 2010
[130]

Evidenz-
grad

Ib

1)

Studiendesign

randomisiert,
nicht kontrolliert
kontrolliert,

nicht randomisiert

randomisiert,
kontrolliert
randomisiert,

kontrolliert

randomisiert,
kontrolliert

randomisiert,
kontrolliert

Beobachtungsstu-
die

randomisiert, nicht
kontrolliert

Metaanalyse

Beobachtungsstu-
die

Population

Patienten mit einseitiger
Stimmbandparalyse
Patienten mit GS oder
ND

Schlaganfall

Schlaganfall

Schlaganfallpatienten
mit Erndhrungsrisiko

Schlaganfallpatienten
mit Erndhrungsrisiko

milde bis mittelschwere
Dysphagie

Verdacht auf Schluck-
stérung

Senioren (Krankenhaus,
Pflegeheim, selbststdn-
dig lebend) mit verschie-
denen Erkrankungen
Patienten mit Verdacht
auf Dysphagie

55

92

4023

61

40

124

190

9187

229

Studienzeitpunkt/
Studiendauer

Videofluoroskopie

Videofluoroskopie

Krankenhausaufent-
halt

klinische oder endo-

skopische Beurteilung

des Schluckakts

Wochen

wahrend Kranken-
hausaufenthalt,
3-monatiges Follow-
up
Videofluoroskopie

Videofluoroskopie

Videofluoroskopie

Studienarme

- fltissiger Bolus

- breiiger Bolus

- flissiger Bolus

- nektarartiger Bolus
- puddingartiger Bolus

- Krankenhauskost

- Krankenhauskost +
Trinknahrung

sondenerndhrte Patien-

ten erhielten zusatzlich

fliissige Nahrung oder

puddingartige Nahrung

- Krankenhauskost

- Krankenhauskost +
Trinknahrung

- individualisierte Erndh-
rungstherapie
- Routineversorgung

Verabreichung mit Be-
cher oder Loffel:
diinne (Saft) vs. dicke
(Nektar) vs. ultradicke
Fliissigkeit (Pudding)
Kinn-runter-Position vs.
keine besondere Posi-
tion wahrend der Auf-
nahme von diinnen,
nektar- oder honigarti-
gen Fliissigkeiten
- Trinknahrung
- Placebo oder keine
Supplementation

Verabreichung von 6
Proben in unterschiedli-
chen Konsistenzen und
Mengen

Ergebnisse

flissiger Bolus: Penetration 34,5 %, Aspiration 20,0 %;
breiiger Bolus: Penetration 21,8 %, Aspiration 0 %
Aspiration GS: 21,6 % fliissig, 10,5 % nektarartig,
5,3% puddingartig;

Aspiration ND: 16,2 % flissig, 8,3 % nektarartig,

2,9% puddingartig

Tod OR 0,94 (95 %-K10,78 - 1,13);

Tod oder schlechtes Outcome OR 1,03 (0,91-1,17)

Aspirationsrisiko:
3 puddingartige vs. 21 fliissige Konsistenz (RR 0,13;
95 %-K1 0,04 -0,39)

verbesserte Energiezufuhr (geschatzter
Behandlungseffekt 723 kcal/Tag, 95 %-KI 498 - 947);
verbesserte Proteinzufuhr (geschétzter
Behandlungseffekt 21 g/Tag, 95 %-KI 11,7 -30,3);
Trend zu niedrigerer Mortalitat

geringerer Gewichtsverlust (20,7 vs. 36,4 %);
verbesserte Lebensqualitat;

verbesserte Handkraft (2,3+3,7 vs. -0,3+4,9kg);
Krankenhausaufenthaltsdauer (12 vs. 13 Tage)
Aspiration haufiger bei Verabreichung mit Becher als
mit Loffel;

Aspiration am haufigsten mit diinnen Fliissigkeiten,
gefolgt von dicken Fliissigkeiten, am seltensten mit
ultradicken Flissigkeiten

Aspiration mit Kinn-runter Position:

dinn vs. nektarartig (68 vs. 63 %);

diinn vs. honigartig (68 vs. 53 %)

weniger Komplikationen bei Krankenhauspatienten
(OR 0,72; 95 %-KI 0,53-0,97);

Reduktion der Mortalitdt bei untererndhrten Kranken-
hauspatienten (OR 0,66; 95 %-K1 0,49 - 0,90)
Aspirationsrisiko bei Speisen mit Mischkonsistenzen
am hochsten (58 % Mischkonsistenz vs. 0% mit pud-
dingartiger Konsistenz)

statistische
Signifikanz
p<0,001

p<0,05

p<0,05

p<0,0001
p<0,001

n.s.
n.s.(p=0,055)
p=0,012
p=0,002

n.S.

p<0,001

p=0,001

p<0,001
p<0,0001
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Evidenztabelle 1c  (Fortsetzung)

Studie Evidenz- Studiendesign Population n* Studienzeitpunkt| Studienarme Ergebnisse statistische
grad Studiendauer Signifikanz
Rabadietal. 2008 Ib randomisiert, kon- untererndhrte Schlagan- 102 wahrend der Rehabili- - Standardtrinknahrung  verbesserter funktioneller Status in Gruppe mit hoch-
[120] trolliert fallpatienten tation (1 kcal/mL) kalorischer Trinknahrung;
- hochkalorische Trink- Test fuir funktionelle Unabhédngigkeit (31,49 vs. 22,94); p<0,001
nahrung (2 kcal/mL) 2-Minuten-Gehtest (101,60 m vs. 43,98 m); p<0,001
6-Minuten-Gehtest (299,28 mvs. 170,59 m); p<0,001
mehr Patienten kehrten nach Hause zuriick: 63 vs.43% p<0,05
Stratton et al. la Metaanalyse Senioren, postoperativ, 1224 - Trinknahrung geringere Inzidenz von Dekubiti bei Risikopatienten
2005 [121] Langzeitkrankenhaus- - Routineversorgung mit Trinknahrung (OR 0,75; 95 %-KI 0,62 - 0,89)

patienten mit verschie-
denen Erkrankungen

GS (Gehirnschaden), n.s. (nicht signifikant), ND (neurodegenerative Erkrankung), OR (Odds Ratio); * Anzahl der Patienten, die die Studie beendet haben

Evidenztabelle2 Erndhrung beiPatienten mit Morbus Parkinson.

Heruntergeladen von: Universitat Hohenheim -. Urheberrechtlich geschiitzt.

Referenz Evidenzgrad Studientyp Studienpopulation n Studienarme: Interven- Studiendauer  Zielparameter Ergebnisse statistische
tion/Kontrollgruppe Signifikanz
Lorefalt et al. 115} longitudinal, Parkinsonpatienten 26 Beobachtung, Vergleich 2 ]ahre Essverhalten Verminderung Zwischenmahlzeiten
2006 [141] prospektiv Kontrollgruppe 26 Mahlzeitenhdufigkeit proTag p<0,05
Parkinson: 0,5+0,7 auf 0,3+0,3
Kontrolle: 0,6 +0,7 auf 0,7+0,9 n.s.
Verminderung Hauptmahlzeiten pro Tag
Parkinson: 0,8+0,3 auf0,6+0,3 p<0,05
Kontrolle: 0,9+0,2 auf0,8+0,3 n.s.
Durrieu et al. 1] anthropometrische  Parkinsonpatienten 65 Vergleich Gewicht 7 Tage Gewicht [kg] Parkinson Frauen n=28:55,3+2,4kg p<0,05
1992 [137] Analyse Kontrollgruppe 68 Kontrolle n=38: 60,6+ 1,2 kg
Wadenumfang Parkinson Frauen n=28:33,9+0,6 cm p<0,05
[cm] Kontrollen n=38:35,2+0,6cm
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Evidenztabelle 2

Referenz

Leow et al. 2010 Ila
[170]

Markus et al. IIb
1993 [135]
Wood et al. la
2010[148]
Ceredaetal. Ila
2010 [163]
Barichella et al. Ib
2009 [143]
Invernizzi et al. Ib
2009 [156]

Coatesetal. 1997 llb
[149]

(Fortsetzung)

Evidenzgrad Studientyp

prospektiv

anthropometrische
Analyse

Metaanalyse

Review

aus gut angelegten
Studien (nicht kon-
trolliert oder ran-
domisiert)

Review

Review

anthropometrische
Analyse

Studienpopulation

Parkinsonpatienten
Kontrollgruppe

Parkinsonpatienten
Kontrollgruppe aus
UK-Studie Gregory
1990 (Alter und Ge-
schlecht gematched)

148 Artikel inkl. ran-
domisierter kontrol-
lierter Studien, Re-
views und Metaana-
lysen

16 aus 28 Artikeln
ausgewahlt

8 groRe nationale
prospektive Kohor-
tenstudien

43 Artikel inkl. rando-
misierter kontrollier-
ter Studien
Parkinsonpatienten
Kontrollgruppe

32
32

95

48
21

Studienarme: Interven-

tion/Kontrollgruppe

Befragung, Vergleich
Lebensqualitat

Vergleich BMI

Dysphagie, Komplika-
tionen, Therapieansat-
ze

Ergebnisse protein-
reduzierter Didten
sowie Proteinredistri-
butionsdiaten

Energie, Flissigkeit,
Ballststoff- und Mikro-
nahrstoffaufnahme

Parkinson und Osteo-
porose

Vergleich BMI, Kérper-
fett

BMI (Body-Mass-Index), SD (Standardabweichung), SWAL QOL (dysphagia-specific quality of life), PRD (proteinreduzierte Didt)

Studiendauer  Zielparameter
Lebensqualitats-
score
BMI-Status

PubMed,

Medline

1966-2010

Pubmed

1973-2009
BMI-Status;

Dysphagiepréva-
lenz bei Parkinson

Ergebnisse

signifikante Differenz in SWAL-QOL-Sub-
sektionen auRer Schlaf.
Nahrungsauswahl

Parkinson: 76,6; SD 20,9

Kontrolle: 97,7; SD 6,98

Krankheitslast

Parkinson: 71,9; SD 20,2

Kontrolle: 98,4;SD 6,3

Dauer der Mahlzeiten

Parkinson: 71,1; SD 26,9

Kontrolle: 94,5; SD 13,7

Parkinson allgemein:

23,0kg/m2;SD 3,0

Parkinson frithes Stadium:

25,2kg/m2; SD 3,1

Parkinson spétes Stadium:

21,3kg/m2; SD 3,2

Kontrolle: 25,4 kg/m?

Dysphagie mit Pneumonie, Malnutrition,
Lebensqualitdt assoziiert; Zusammen-
hang zwischen Dauer Parkinson und Dys-
phagie kontrovers; Evaluation durch
Sprachtherapeuten und Behandlung in
multidisziplindrem Ansatz sinnvoll
proteinreduzierte Didt <0,8 g Protein/kg
Idealgewicht/Tag nicht empfehlenswert
PRD bei Parkinson mit Fluktuationen und
L-Dopa sinnvoll

wichtige Empfehlungen zu Erndhrung
sowie weiteren Therapieansdtzen bei
Parkinson, Interaktionen Nahrstoffe
und Parkinsonmedikation
Empfehlungen zu Osteoporosetherapie
und Sturzpréavention

Parkinson: BMI: 26,0+ 4,9 kg/m?
Kontrollgruppe: BMI: 27,6 + 4,2 kg/m?2
Parkinson: prozentuales Kérperfett:
24,3+7,8%

Kontrollgruppe: prozentuales Kérperfett:
30,9+8,0%

Dysphagiepravalenz: 81 %

statistische
Signifikanz

p<0,05

p<0,002

p<0,001

p<0,005

p<0,01

p<0,1

p<0,004
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Evidenztabelle 3 Erndhrung bei Patienten mit Huntingtonkrankheit.

Studie

Azizet al. 2008
[186]

Djousse et al. 2002

[185]

Edmonds 1966
[207]

Gaba et al. 2005
[197]

Hamilton et al.
2004 [194]

Kagel u. Leopold
1992 [211]

Lanska et al. 1988
[191]

Leopold u. Kagel
1985 [209]

Marder et al. 2009
[188]

Myers et al. 1991
[214]

Nance et al. 1996
[206]

Evidenzgrad

1)

lla

lla

lla

115]

lla

Studienart und
-dauer

quasi-experimentell;
3 Jahre

kontrolliert, nicht
randomisiert

kontrolliert, nicht
randomisiert;
15 Jahre

kontrolliert, nicht
randomisiert;

24 Stunden pro
Studienteilnehmer
quasi-experimentell,
durchschnittlich;
3,4 Jahre pro Patient
retrospektive Beob-
achtungsstudie;

16 Jahre

kontrolliert, nicht
randomisiert

Beobachtungsstudie;

3 Jahre

Querschnittsstudie

Beobachtungsstudie;

mindestens 3 Jahre
pro Patient

retrospektive Beob-
achtungsstudie

Population

Patienten im Friihsta-
dium der Huntington-
krankheit

Patienten mit einer
seit <4 Jahren beste-
henden Huntington-
krankheit
verstorbene Patien-
ten mit klinisch und
autoptisch diagnosti-
zierter Huntington-
krankheit

Patienten im Frithsta-
dium der Huntington-
krankheit

Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit

Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit

verstorbene Patien-
ten mit Huntington-
krankheit

Huntingtonpatient
mit videofluoroskopi-
schem Nachweis einer
Dysphagie
pramanifeste Hun-
tington-Gen-Trager

Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit

Patienten mit Hun-
tingtonkrankheit, die
in Einrichtungen zur
Langzeitbetreuung le-
ben

517

14

13

927

35

495

12

652

42

97

Intervention

logopéadische
Schlucktherapie
bei 11 Patienten

Kontrollgruppe

5 geschlechts-und
altersgematchte ge-
sunde Kontrollperso-
nen pro Patient

2 verstorbene ge-
schlechts- und alters-
gematchte Demenz-
patienten pro Hun-
tingtonpatient

9 altersgematchte
gesunde Kontrollper-
sonen

2 alters-und ge-
schlechtsgematchte
verstorbene Kontrol-
len pro Huntington-
patient

Zielparameter

Gewichtsverdnde-
rung

BMI

Todesursache

24-h-Energieumsatz

Gewichtsverdnde-
rung

Dysphagie, Evaluation
mittels klinischer
Schluckuntersuchung
und Videofluorosko-
pie

Todesursache

Erndhrungsform

Kalorienzufuhr, BMI

Krankheitsprogressi-
on

Verhaltensmerkmale,
Gewichtsverdnderun-
gen, Pflegeaspekte,
Medikamentenein-
nahme, Hospitalisa-
tionen

Ergebnisse

Gewichtsverlust korreliert direkt mit CAG-
Repeat-Lange (je langer, desto groRer der
Gewichtsverlust)

Huntingtonpatienten im Frithstadium haben
einen geringeren BMlI als die Allgemeinbevol-
kerung

Aspirationspneumonie infolge einer Dysphagie
ist die hdufigste Todesursache

der 24-h-Energieumsatz ist bei der Hunting-
tonkrankheit abhangig von der willkiirlichen
und unwillkirlichen korperlichen Aktivitat

nur schwache Assoziation von Gewichtsverlust
und zunehmenden choreatiformen Bewegun-
gen

Beeintrachtigungen besonders von oraler Vor-
bereitungsphase sowie oraler und pharyngea-
ler Phase des Schluckakts bei allen Patienten

Pneumonie sowie Avitaminosen und andere
Erndhrungsmangelzustande sind bei Hunting-
tonpatienten hdufigere Todesursachen als bei
den Kontrollen

8 der 11 Patienten konnten durch die Schluck-
therapie zu einer Normalkost zurtickkehren,
Effekt hielt fiir bis zu 3 Jahre an

klinisch asymptomatische Huntington-Gen-
Trdger mit einer CAG-Repeat-Ldnge von 37
oder héher benétigen eine hohere Kalorienzu-
fuhr, um das Kérpergewicht konstant zu halten
ein hoheres Lebensalter zu Krankheitsbeginn
und ein héherer BMI bei der 1. Untersuchung
waren assoziiert mit einer langsameren Krank-
heitsprogression

Huntingtonpatienten in der Langzeitbetreu-
ung benatigten einen Energiebedarf von 3000
-4000 kcal, um das Kérpergewicht konstant zu
halten

=)
@)
m
=
-
o,
sl
3.
m
2
3.
"
(@)
=a
m
m
i
=}
o
=r
=
=
=
(=]

Heruntergeladen von: Universitdt Hohenheim -. Urheberrechtlich geschutzt.




‘B39 Y YHIM

1 UlYISINA(Q 1P U]

pawsbuniyeusy [pnpy

Evidenztabelle 3  (Fortsetzung)
Studie Evidenzgrad Studienart und Population n Intervention Kontrollgruppe Zielparameter Ergebnisse
-dauer
Pratley et al. 2000 Ila kontrolliert, nicht Patienten mit Hun- 17 - 17 geschlechts-, 24-h-Ruhe- Ruheenergieumsatz, aber nicht der Gesamt-
[196] randomisiert; 7 Tage  tingtonkrankheit alters-und BMI- energieumsatz, Ge- energieverbrauch war bei Huntingtonpatien-
pro Proband gematchte Kontroll- samtenergiever- ten in Abhangigkeit vom Schweregrad der Be-
personen brauch tiber 7 Tage wegungsstorung erhoht
Trejo et al. 2004 Ila kontrolliert, nicht Patienten mit Hun- 25 - 25 geschlechts- und Erndhrungsstatus insbesondere in spaten Krankheitsstadien tragt
[205] randomisiert; 3 Tage  tingtonkrankheit altersgematchte eine Dysphagie wesentlich zu Erndhrungsdefi-
pro Proband Kontrollpersonen ziten und Gewichtsverlust bei
Trejo et al. 2005 1153 quasi-experimentell;  Patienten mit Hun- 30 tagliche Nah- - verschiedene anthro-  mittlerer Energiebedarf betrug 2799,2 kcal/
[215] 90 Tage pro Patient tingtonkrankheit rungsergan- pometrische Varia- Tag, Stabilisierung oder leichtgradige Verbes-
zung, die 473 blen, d.h. Kérperge- serung der anthropometrischen Variablen
kcal proTag zu- wicht, Oberarmum- durch Intervention
satzlich zur Ver- fang, Arm-Muskel-
fiigung stellt Umfang, Korperfett
BMI (Body-Mass-Index)
Evidenztabelle 4 Erndhrung bei multipler Sklerose.
Studie Evidenzgrad Studienart, Population n Studienarme Intervention|/Kontrollgruppe Ergebnisse statistische
Studiendauer Signifikanz
Weinstock-Gutt-  Ib randomisiert, kon-  Patienten mit schubférmig- 31 Interventionsgruppe:1,98 g EPAund 1,32 g DHA Interventionsgruppe: geringfiigige Ver- p=0,050
man, 2005 [230] trolliert; remittierendem Verlauf einer taglich. Stark fettreduzierte Didt (<15 % der tagli- besserung in der Physical Component
12 Monate Multiplen Sklerose chen Kalorienaufnahme in Form von Fett ein- Scale des SF-36 nach 6 Monaten, nach
schlieRlich der Supplemente) 12 Monaten nicht mehr nachweisbar
Kontrollgruppe: 6 Kapseln Olivendl taglich und die  Kontrollgruppe: In der Modified Fatigue p=0,035
Empfehlung, <30% der Kalorien in Form von Fett Impact Scale weniger Miidigkeit nach
und wenigerals 10% in Form gesattigter Fettsduren 6 Monaten
aufzunehmen
Supplemente fiir beide Gruppen: 400 IE Vitamin D,
1 Tablette eines Multivitaminpraparats
und mindestens 500 mg Kalzium téglich
Swank u. Dugan 1] Beobachtungs- Patienten mit mindestens 2 208 Intervention: Reduktion der taglichen Fettaufnah- 5 Jahre nach Beginn der Intervention war p<0,05
1990 [234] studie; Krankheitsschiiben; Arbeitsun- me auf wenigerals 20 g taglich. Als Vergleich diente  die Rezidivrate von 1/Jahrauf 0,1/Jahr ge-
34 Jahre fahigkeit und Unféhigkeit zu die Gruppe, die die Didtvorschrift nicht beachtete  sunken
gehen waren Ausschlusskrite- (Selection Bias!!)
rien
Millaretal. 1973  Ib randomisiert, Patienten mit schubférmig- 75 Interventionsgruppe: Linolsdure 17,2 g taglich in der Interventionsgruppe geringerer p=0,01
[232] kontrolliert; remittierendem Verlauf (2-mal 30 mL Sonnenblumendl) Schweregrad der Schiibe
24 Monate Kontrollgruppe: 2-mal 30 mL Olivendl
Patyetal. 1978 Ib randomisiert, schubférmig-remittierende 76 Interventionsgruppe: Linolsdure 17,0 g taglich kein signifikanter Unterschied
[233] kontrolliert; und chronisch-progressive Kontrollgruppe: Olivenél 28,3 g tdglich
30 Monate Multiple Sklerose
Bates et al. 1989 Ib randomisiert, schubformig-remittierender 292 Interventionsgruppe: EPA 1,71 g téglich und kein signifikanter Unterschied, Trend zu-
[231] kontrolliert; Verlauf DHA 1,14 g tdglich gunsten der Interventionsgruppe
24 Monte Kontrollgruppe: Olsiure 7,2 g tiglich

DHA (Docosahexaensaure), EPA (Eicosapentaensdure), SF-36 (Short Form-36)

|w)
(@)
m
£
=
D}
(=l
3.
™
=
3.
wn
N
>
)
it
o
=
o
>
=
c
=]
Q@

—
N
=
p]
=
[&]
(7]
[}
[=)]
=
=
=
=
[S]
(&)
=
=
[}
o
[}
1=
=
=)
-
£
[0}
=
=
[}
=
o
T
T
=
0
et
[}
=
c
o
c
o
>
c
[}
T
&
[}
(=2
=
Q
=
=
>
=
[}
ag




Literatur

1

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

27

Leischker A, Wirth R, Busch E et al. Leitlinie , Enterale Erndhrung bei
Patienten mit Schlaganfall“. Aktuel Ernahrungsmed 2007; 32: 332 -
348

Stingel K, Schiitz T, Koller M et al. Leitlinie der Deutschen Gesellschaft
fiir Erndhrungsmedizin (DGEM) - Methodik zum Leitlinien-Update
Klinische Erndhrung. Aktuel Ernahrungsmed 2013; 38: 90-96
Koller M, Schutz T, Valentini L et al. Outcome models in clinical
studies: Implications for designing and evaluating trials in clinical
nutrition. Clin Nutr 2013; 32: 650-657

Daniels SK, Brailey K, Foundas AL. Lingual discoordination and dys-
phagia following acute stroke: analyses of lesion localization. Dys-
phagia 1999; 14: 85-92

Veis SL, Logemann JA. Swallowing disorders in persons with cerebro-
vascular accident. Arch Phys Med Rehabil 1985; 66: 372-375
Ertekin C, Aydogdu I, Tarlaci S et al. Mechanisms of dysphagia in su-
prabulbar palsy with lacunar infarct. Stroke 2000; 31: 1370-1376
Martino R, Terrault N, Ezerzer F et al. Dysphagia in a patient with lat-
eral medullary syndrome: insight into the central control of swal-
lowing. Gastroenterology 2001; 121: 420-426

Holas MA, DePippo KL, Reding MJ. Aspiration and relative risk of medi-
cal complications following stroke. Arch Neurol 1994; 51: 1051-
1053

Kidd D, Lawson J, Nesbitt R et al. The natural history and clinical con-
sequences of aspiration in acute stroke. QJM 1995; 88: 409-413
Smithard DG, O'Neill PA, Parks C et al. Complications and outcome af-
ter acute stroke. Does dysphagia matter? Stroke 1996; 27: 1200-
1204

Mann G, Hankey GJ, Cameron D. Swallowing function after stroke:
prognosis and prognostic factors at 6 months. Stroke 1999; 30:
744-748

Hilker R, Poetter C, Findeisen N et al. Nosocomial pneumonia after
acute stroke: implications for neurological intensive care medicine.
Stroke 2003; 34: 975-981

Wang Y, Lim LL, Heller RF et al. A prediction model of 1-year mortality
for acute ischemic stroke patients. Arch Phys Med Rehabil 2003; 84:
1006-1011

Martino R, Foley N, Bhogal S et al. Dysphagia after stroke: incidence,
diagnosis, and pulmonary complications. Stroke 2005; 36: 2756 -
2763

Gordon C, Hewer RL, Wade DT. Dysphagia in acute stroke. Br Med ]
(Clin Res Ed) 1987; 295: 411-414

Wade DT, Hewer RL. Motor loss and swallowing difficulty after stroke:
frequency, recovery, and prognosis. Acta Neurol Scand 1987; 76: 50 -
54

Barer DH. The natural history and functional consequences of dys-
phagia after hemispheric stroke. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 1989;
52:236-241

DePippo KL, Holas MA, Reding M]J. Validation of the 3-oz water swal-
low test for aspiration following stroke. Arch Neurol 1992; 49:
1259-1261

Kidd D, Lawson ], Nesbitt R et al. Aspiration in acute stroke: a clinical
study with videofluoroscopy. Q ] Med 1993; 86: 825-829

Odderson IR, Keaton JC, McKenna BS. Swallow management in pa-
tients on an acute stroke pathway: quality is cost effective. Arch
Phys Med Rehabil 1995; 76: 1130-1133

Hinds NP, Wiles CM. Assessment of swallowing and referral to speech
and language therapists in acute stroke. QJM 1998; 91: 829-835
Scottish Intercollegiate Guidelines Network. Management of patients
with stroke: identification and management of dysphagia, a national
clinical guideline. 2010

Trapl M, Enderle P, Nowotny M et al. Dysphagia bedside screening for
acute-stroke patients: the Gugging Swallowing Screen. Stroke 2007;
38:2948-2952

Sellars C, Bowie L, Bagg ] et al. Risk factors for chest infection in acute
stroke: a prospective cohort study. Stroke 2007; 38: 2284 -2291
Lakshminarayan K, Tsai AW, Tong X et al. Utility of dysphagia screen-
ing results in predicting poststroke pneumonia. Stroke 2010; 41:
2849 -2854

Evans A, Perez I, Harraf F et al. Can differences in management pro-
cesses explain different outcomes between stroke unit and stroke-
team care? Lancet 2001; 358: 1586-1592

Hinchey JA, Shephard T, Furie K et al. Formal dysphagia screening pro-
tocols prevent pneumonia. Stroke 2005; 36: 1972-1976

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

49

50

51

52

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung

Ramsey DJ, Smithard DG, Kalra L. Early assessments of dysphagia and
aspiration risk in acute stroke patients. Stroke 2003; 34: 1252 -1257
Bours GJ, Speyer R, Lemmens ] et al. Bedside screening tests vs. video-
fluoroscopy or fibreoptic endoscopic evaluation of swallowing to de-
tect dysphagia in patients with neurological disorders: systematic re-
view. ] Adv Nurs 2009; 65: 477 -493

Ramsey DJ, Smithard DG, Kalra L. Can pulse oximetry or a bedside
swallowing assessment be used to detect aspiration after stroke?
Stroke 2006; 37: 2984 -2988

Teramoto S, Matsuse T, Fukuchi Y et al. Simple two-step swallowing
provocation test for elderly patients with aspiration pneumonia. Lan-
cet 1999; 353: 1243

Teramoto S, Fukuchi Y. Detection of aspiration and swallowing disor-
der in older stroke patients: simple swallowing provocation test ver-
sus water swallowing test. Arch Phys Med Rehabil 2000; 81: 1517 -
1519

Warnecke T, Teismann I, Meimann W et al. Assessment of aspiration
risk in acute ischaemic stroke - evaluation of the simple swallowing
provocation test. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 2008; 79: 312-314
Zaidi NH, Smith HA, King SC et al. Oxygen desaturation on swallowing
as a potential marker of aspiration in acute stroke. Age Ageing 1995;
24:267-270

Collins MJ, Bakheit AM. Does pulse oximetry reliably detect aspiration
in dysphagic stroke patients? Stroke 1997; 28: 1773 -1775

Sellars C, Dunnet C, Carter R. A preliminary comparison of videofluo-
roscopy of swallow and pulse oximetry in the identification of aspira-
tion in dysphagic patients. Dysphagia 1998; 13: 82-86

Smith HA, Lee SH, O'Neill PA et al. The combination of bedside swal-
lowing assessment and oxygen saturation monitoring of swallowing
in acute stroke: a safe and humane screening tool. Age Ageing 2000;
29:495-499

Lim SH, Lieu PK, Phua SY et al. Accuracy of bedside clinical methods
compared with fiberoptic endoscopic examination of swallowing
(FEES) in determining the risk of aspiration in acute stroke patients.
Dysphagia 2001; 16: 1-6

Colodny N. Comparison of dysphagics and nondysphagics on pulse
oximetry during oral feeding. Dysphagia 2000; 15: 68 -73

Leder SB. Use of arterial oxygen saturation, heart rate, and blood pres-
sure as indirect objective physiologic markers to predict aspiration.
Dysphagia 2000; 15: 201-205

Wang TG, Chang YC, Chen SY et al. Pulse oximetry does not reliably de-
tect aspiration on videofluoroscopic swallowing study. Arch Phys
Med Rehabil 2005; 86: 730-734

Martino R, Pron G, Diamant N. Screening for oropharyngeal dysphagia
in stroke: insufficient evidence for guidelines. Dysphagia 2000; 15:
19-30

Dziewas R, Ritter M, Schilling M et al. Pneumonia in acute stroke pa-
tients fed by nasogastric tube. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;
75:852-856

Falsetti P, Acciai C, Palilla R et al. Oropharyngeal dysphagia after
stroke: incidence, diagnosis, and clinical predictors in patients admit-
ted to a neurorehabilitation unit. ] Stroke Cerebrovasc Dis 2009; 18:
329-335

Logemann JA, Veis S, Colangelo L. A screening procedure for oropha-
ryngeal dysphagia. Dysphagia 1999; 14: 44-51

Bartolome G, Buchholz DW, Feussneret H. Schluckstérungen: Diagnos-
tik und Rehabilitation. In: Bartolome G, ed. Klinische Eingangsunter-
suchung bei Schluckstérungen. Schluckstérungen: Diagnostik und
Rehabilitation. Miinchen, Jena: Urban & Fischer; 2006

Gmeinwieser J, Golder W, Lehner K et al. X-ray diagnosis of the upper
gastrointestinal tract at risk for aspiration using a nonionic iso-osmo-
lar contrast medium. Rontgenpraxis 1988; 41: 361 -366

Ekberg O, Olsson R. Dynamic radiology of swallowing disorders. En-
doscopy 1997; 29: 439 -446

Rosenbek JC, Robbins JA, Roecker EB et al. A penetration-aspiration
scale. Dysphagia 1996; 11: 93-98

Warnecke T, Ritter MA, Kroger B et al. Fiberoptic endoscopic Dyspha-
gia severity scale predicts outcome after acute stroke. Cerebrovasc
Dis 2009; 28: 283 -289

Warnecke T, Teismann I, Oelenberg S et al. The safety of fiberoptic en-
doscopic evaluation of swallowing in acute stroke patients. Stroke
2009; 40: 482 -486

Dziewas R, Warnecke T, Hamacher C et al. Do nasogastric tubes wors-
en dysphagia in patients with acute stroke? BMC Neurol 2008; 8: 28 -
2377-8-28

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

—
N
=
3
<
[&]
7]
[
[=2)
=
2
=
<
[S]
9]
=
=
]
Qo
(]
e
=
=)
e
£
[
L
c
]
<
o
I
=
«©
=4
0
=
[
=
c
=)
c
o
>
c
5]
o
«©
3]
o
=
[
=
c
35
=
[
T



DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung

53 Leder SB, Sasaki CT, Burrell MI. Fiberoptic endoscopic evaluation of
dysphagia to identify silent aspiration. Dysphagia 1998; 13: 19-21

54 Langmore SE. Evaluation of oropharyngeal dysphagia: which diagnos-
tic tool is superior? Curr Opin Otolaryngol Head Neck Surg 2003; 11:
485-489

55 Prosiegel M, Diener HC, Putzki N. Neurogene Dysphagie. Leitlinien fiir
die Diagnostik und Therapie in der Neurologie. Stuttgart: Georg Thie-
me Verlag; 2008

56 Kelly AM, Leslie P, Beale T et al. Fibreoptic endoscopic evaluation of
swallowing and videofluoroscopy: does examination type influence
perception of pharyngeal residue severity? Clin Otolaryngol 2006;
31:425-432

57 Kelly AM, Drinnan MJ, Leslie P. Assessing penetration and aspiration:
how do videofluoroscopy and fiberoptic endoscopic evaluation of
swallowing compare? Laryngoscope 2007; 117: 1723-1727

58 Smithard DG, O'Neill PA, England RE et al. The natural history of dys-
phagia following a stroke. Dysphagia 1997; 12: 188-193

59 Kleindorfer D, Panagos P, Pancioli A et al. Incidence and short-term
prognosis of transient ischemic attack in a population-based study.
Stroke 2005; 36: 720-723

60 Carnaby G, Hankey GJ, Pizzi . Behavioural intervention for dysphagia
in acute stroke: a randomised controlled trial. Lancet Neurol 2006; 5:
31-37

61 Ickenstein GW, Hofmayer A, Lindner-Pfleghar B et al. Standardisation
of diagnostic and therapeutic procedures for neurogenic oropharyn-
geal dysphagia (NOD). Neurol Rehabil 2009; 15: 290-300

62 Dziewas R, Warnecke T, Olenberg S et al. Towards a basic endoscopic
assessment of swallowing in acute stroke — development and evalua-
tion of a simple dysphagia score. Cerebrovasc Dis 2008; 26: 41 -47

63 Ickenstein GW, Riecker A, Hohlig C et al. Pneumonia and in-hospital
mortality in the context of neurogenic oropharyngeal dysphagia
(NOD) in stroke and a new NOD step-wise concept. ] Neurol 2010;
257:1492-1499

64 Blackmer J. Tube feeding in stroke patients: a medical and ethical per-
spective. Can ] Neurol Sci 2001; 28: 101 -106

65 Dennis MS, Lewis SC, Warlow C et al. Effect of timing and method of
enteral tube feeding for dysphagic stroke patients (FOOD): a multi-
centre randomised controlled trial. Lancet 2005; 365: 764 -772

66 Dennis M, Lewis S, Cranswick G et al. FOOD Trial Collaboration. FOOD:
a multicentre randomised trial evaluating feeding policies in patients
admitted to hospital with a recent stroke. Health Technol Assess
2006; 10: iii-iv, ix-x, 1-120

67 Kreymann KG, Berger MM, Deutz NE et al. ESPEN Guidelines on Enteral
Nutrition: Intensive care. Clin Nutr 2006; 25: 210-223

68 Volkert D, Berner YN, Berry E et al. ESPEN Guidelines on Enteral Nutri-
tion: Geriatrics. Clin Nutr 2006; 25: 330-360

69 Braunschweig CL, Levy P, Sheean PM et al. Enteral compared with
parenteral nutrition: a meta-analysis. Am ] Clin Nutr 2001; 74:
534-542

70 Singh S, Hamdy S. Dysphagia in stroke patients. Postgrad Med ] 2006;
82:383-391

71 Daniels SK, Brailey K, Priestly DH et al. Aspiration in patients with
acute stroke. Arch Phys Med Rehabil 1998; 79: 14-19

72 Broadley S, Croser D, Cottrell ] et al. Predictors of prolonged dysphagia
following acute stroke. ] Clin Neurosci 2003; 10: 300-305

73 Finucane TE, Bynum JP. Use of tube feeding to prevent aspiration
pneumonia. Lancet 1996; 348: 1421-1424

74 Mamun K, Lim J. Role of nasogastric tube in preventing aspiration
pneumonia in patients with dysphagia. Singapore Med ] 2005; 46:
627-631

75 Nakajoh K, Nakagawa T, Sekizawa K et al. Relation between incidence
of pneumonia and protective reflexes in post-stroke patients with
oral or tube feeding. ] Intern Med 2000; 247: 39-42

76 Finestone HM, Greene-Finestone LS, Wilson ES et al. Prolonged length
of stay and reduced functional improvement rate in malnourished
stroke rehabilitation patients. Arch Phys Med Rehabil 1996; 77:
340-345

77 Gariballa SE, Parker SG, Taub N et al. Influence of nutritional status on
clinical outcome after acute stroke. Am ] Clin Nutr 1998; 68: 275 -
281

78 Kudsk KA, Croce MA, Fabian TC et al. Enteral versus parenteral feeding.
Effects on septic morbidity after blunt and penetrating abdominal
trauma. Ann Surg 1992; 215: 503 -511; discussion 511-513

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

79 Moore FA, Feliciano DV, Andrassy RJ et al. Early enteral feeding, com-
pared with parenteral, reduces postoperative septic complications.
The results of a meta-analysis. Ann Surg 1992; 216: 172-183

80 Gramlich L, Kichian K, Pinilla | et al. Does enteral nutrition compared
to parenteral nutrition result in better outcomes in critically ill adult
patients? A systematic review of the literature. Nutrition 2004; 20:
843-848

81 Montecalvo MA, Steger KA, Farber HW et al. Nutritional outcome and
pneumonia in critical care patients randomized to gastric versus jeju-
nal tube feedings. The Critical Care Research Team. Crit Care Med
1992; 20: 1377-1387

82 Taylor S. Audit of nasogastric feeding practice at two acute hospitals:
is early enteral feeding associated with reduced mortality and hospi-
tal stay? Journal of Human Nutrition and Dietetics 1993: 477 - 489

83 Nyswonger GD, Helmchen RH. Early enteral nutrition and length of
stay in stroke patients. ] Neurosci Nurs 1992; 24: 220-223

84 Davalos A, Ricart W, Gonzalez-Huix F et al. Effect of malnutrition after
acute stroke on clinical outcome. Stroke 1996; 27: 1028 - 1032

85 Bath PM, Bath FJ, Smithard DG. Interventions for dysphagia in acute
stroke. Cochrane Database Syst Rev 2000; (02): CD000323

86 Peschl L, Zeilinger M, Munda W et al. Percutaneous endoscopic gas-
trostomy - a possibility for enteral feeding of patients with severe
cerebral dysfunctions. Wien Klin Wochenschr 1988; 100: 314-318

87 Norton B, Homer-Ward M, Donnelly MT et al. A randomised prospec-
tive comparison of percutaneous endoscopic gastrostomy and naso-
gastric tube feeding after acute dysphagic stroke. BM] 1996; 312:
13-16

88 Park RH, Allison MC, Lang ] et al. Randomised comparison of percuta-
neous endoscopic gastrostomy and nasogastric tube feeding in pa-
tients with persisting neurological dysphagia. BM] 1992; 304:
1406-1409

89 Anderson MR, O’Connor M, Mayer P et al. The nasal loop provides an
alternative to percutaneous endoscopic gastrostomy in high-risk dys-
phagic stroke patients. Clin Nutr 2004; 23: 501 -506

90 Beavan ], Conroy SP, Harwood R et al. Does looped nasogastric tube
feeding improve nutritional delivery for patients with dysphagia af-
ter acute stroke? A randomised controlled trial. Age Ageing 2010;
39: 624-630

91 Kostadima E, Kaditis AG, Alexopoulos EI et al. Early gastrostomy reduc-
es the rate of ventilator-associated pneumonia in stroke or head in-
jury patients. Eur Respir ] 2005; 26: 106-111

92 Oehmichen F, Ballmer PE, Druml C et al. Leitlinie der Deutschen Gesell-
schaft fiir Erndhrungsmedizin (DGEM) - Ethische und rechtliche Ge-
sichtspunkte der Kiinstlichen Erndhrung. Aktuel Ernahrungsmed
2013;38:112-117

93 National Institute for Health and Clinical Excellence. Nutrition sup-
port in adults. Clinical guideline 32, 2006

94 Strong RM, Condon SC, Solinger MR et al. Equal aspiration rates from
postpylorus and intragastric-placed small-bore nasoenteric feeding
tubes: a randomized, prospective study. JPEN ] Parenter Enteral Nutr
1992; 16: 59-63

95 Spain DA, DeWeese RC, Reynolds MA et al. Transpyloric passage of
feeding tubes in patients with head injuries does not decrease com-
plications. ] Trauma 1995; 39: 1100-1102

96 Lien HC, Chang CS, Chen GH. Can percutaneous endoscopic jejunos-
tomy prevent gastroesophageal reflux in patients with preexisting
esophagitis? Am ] Gastroenterol 2000; 95: 3439 -3443

97 Jabbar A, McClave SA. Pre-pyloric versus post-pyloric feeding. Clin
Nutr 2005; 24: 719-726

98 Rhoney DH, Parker D Jr, Formea CM et al. Tolerability of bolus versus
continuous gastric feeding in brain-injured patients. Neurol Res
2002; 24: 613-620

99 Serpa LF, Kimura M, Faintuch J et al. Effects of continuous versus bolus
infusion of enteral nutrition in critical patients. Rev Hosp Clin Fac
Med Sao Paulo 2003; 58: 9-14

100 Lee ]S, Auyeung TW. A comparison of two feeding methods in the alle-
viation of diarrhoea in older tube-fed patients: a randomised con-
trolled trial. Age Ageing 2003; 32: 388-393

101 Coben RM, Weintraub A, DiMarino AJ Jr et al. Gastroesophageal reflux
during gastrostomy feeding. Gastroenterology 1994; 106: 13-18

102 Baeten C, Hoefnagels J. Feeding via nasogastric tube or percutaneous
endoscopic gastrostomy. A comparison. Scand ] Gastroenterol Suppl
1992; 194: 95-98

Heruntergeladen von: Universitat Hohenheim -. Urheberrechtlich geschitzt.



103

104

105

106

107

108

109

110

111

112

113

114

115

116

117

118

119

120

121

122

123

124

125

126

127

Huggins PS, Tuomi SK, Young C. Effects of nasogastric tubes on the
young, normal swallowing mechanism. Dysphagia 1999; 14: 157 -
161

Wang TG, Wu MC, Chang YC et al. The effect of nasogastric tubes on
swallowing function in persons with dysphagia following stroke.
Arch Phys Med Rehabil 2006; 87: 1270-1273

Leder SB, Suiter DM. Effect of nasogastric tubes on incidence of aspira-
tion. Arch Phys Med Rehabil 2008; 89: 648 -651

Langdon PC, Lee AH, Binns CW. High incidence of respiratory infec-
tions in ‘nil by mouth’ tube-fed acute ischemic stroke patients. Neu-
roepidemiology 2009; 32: 107-113

Abe S, Ishihara K, Adachi M et al. Oral hygiene evaluation for effective
oral care in preventing pneumonia in dentate elderly. Arch Gerontol
Geriatr 2006; 43: 53 -64

Bagyi K, Haczku A, Marton I et al. Role of pathogenic oral flora in post-
operative pneumonia following brain surgery. BMC Infect Dis 2009;
9: 104

Langmore SE, Terpenning MS, Schork A et al. Predictors of aspiration
pneumonia: how important is dysphagia? Dysphagia 1998; 13: 69—
81

Bassim CW, Gibson G, Ward T et al. Modification of the risk of mor-
tality from pneumonia with oral hygiene care. ] Am Geriatr Soc 2008;
56:1601-1607

Gosney M, Martin MV, Wright AE. The role of selective decontamina-
tion of the digestive tract in acute stroke. Age Ageing 2006; 35: 42—
47

Chan EY, Ruest A, Meade MO et al. Oral decontamination for preven-
tion of pneumonia in mechanically ventilated adults: systematic re-
view and meta-analysis. BM] 2007; 334: 889

Whelan K. Inadequate fluid intakes in dysphagic acute stroke. Clin
Nutr 2001; 20: 423 -428

Vivanti AP, Campbell KL, Suter MS et al. Contribution of thickened
drinks, food and enteral and parenteral fluids to fluid intake in hospi-
talised patients with dysphagia. ] Hum Nutr Diet 2009; 22: 148 -155
Challiner YC, Jarrett D, Hayward M] et al. A comparison of intravenous
and subcutaneous hydration in elderly acute stroke patients. Post-
grad Med ] 1994; 70: 195-197

Gariballa SE, Parker SG, Taub N et al. A randomized, controlled, a sin-
gle-blind trial of nutritional supplementation after acute stroke. JPEN
] Parenter Enteral Nutr 1998; 22: 315-319

Dennis MS, Lewis SC, Warlow C et al. Routine oral nutritional supple-
mentation for stroke patients in hospital (FOOD): a multicentre ran-
domised controlled trial. Lancet 2005; 365: 755-763

Milne AC, Potter ], Vivanti A et al. Protein and energy supplementation
in elderly people at risk from malnutrition. Cochrane Database Syst
Rev 2009; (02): CD003288. doi: CD003288

Ha L, Hauge T, Spenning AB et al. Individual, nutritional support pre-
vents undernutrition, increases muscle strength and improves QoL
among elderly at nutritional risk hospitalized for acute stroke: a ran-
domized, controlled trial. Clin Nutr 2010; 29: 567 -573

Rabadi MH, Coar PL, Lukin M et al. Intensive nutritional supplements
can improve outcomes in stroke rehabilitation. Neurology 2008; 71:
1856-1861

Stratton RJ, Ek AC, Engfer M et al. Enteral nutritional support in pre-
vention and treatment of pressure ulcers: a systematic review and
meta-analysis. Ageing Res Rev 2005; 4: 422 -450

Stratton RJ, Green (], Elia M. Disease-related malnutrition: An evi-
dence-based approach to treatment. CABI Publishing; 2003

Williams LS, Rotich ], Qi R et al. Effects of admission hyperglycemia on
mortality and costs in acute ischemic stroke. Neurology 2002; 59:
67-71

Leder SB, Suiter DM, Warner HL. Answering orientation questions and
following single-step verbal commands: effect on aspiration status.
Dysphagia 2009; 24: 290-295

Diniz PB, Vanin G, Xavier R et al. Reduced incidence of aspiration with
spoon-thick consistency in stroke patients. Nutr Clin Pract 2009; 24:
414-418

Bhattacharyya N, Kotz T, Shapiro J. The effect of bolus consistency on
dysphagia in unilateral vocal cord paralysis. Otolaryngol Head Neck
Surg 2003; 129: 632-636

Kuhlemeier KV, Palmer JB, Rosenberg D. Effect of liquid bolus consist-
ency and delivery method on aspiration and pharyngeal retention in
dysphagia patients. Dysphagia 2001; 16: 119-122

128

129

130

131

132

133

134

135

136

137

138

139

140

141

142

143

144

145

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung

Clave P, de Kraa M, Arreola V et al. The effect of bolus viscosity on
swallowing function in neurogenic dysphagia. Aliment Pharmacol
Ther 2006; 24: 1385-1394

Logemann JA, Gensler G, Robbins | et al. A randomized study of three
interventions for aspiration of thin liquids in patients with dementia
or Parkinson’s disease. ] Speech Lang Hear Res 2008; 51: 173-183
Ozaki K, Kagaya H, Yokoyama M et al. The risk of penetration or aspi-
ration during videofluoroscopic examination of swallowing varies
depending on food types. Tohoku ] Exp Med 2010; 220: 41-46
National Collaborating Centre for Chronic Conditions. Stroke — Diag-
nosis and initial management of stroke and transient ischaemic at-
tack. July 2008

National Stroke Foundation. Clinical Guidelines for Stroke Manage-
ment. 2010

Foley NC, Martin RE, Salter KL et al. A review of the relationship be-
tween dysphagia and malnutrition following stroke. ] Rehabil Med
2009; 41: 707-713

Wright L, Cotter D, Hickson M et al. Comparison of energy and protein
intakes of older people consuming a texture modified diet with a nor-
mal hospital diet. ] Hum Nutr Diet 2005; 18: 213-219

Markus HS, Tomkins AM, Stern GM. Increased prevalence of undernu-
trition in Parkinson’s disease and its relationship to clinical disease
parameters. ] Neural Transm Park Dis Dement Sect 1993; 5: 117-125
Wang G, Wan Y, Cheng Q et al. Malnutrition and associated factors in
Chinese patients with Parkinson’s disease: Results from a pilot inves-
tigation. Parkinsonism Relat Disord 2010; 16: 119-123

Durrieu G, LLau ME, Rascol O et al. Parkinson’s disease and weight
loss: a study with anthropometric and nutritional assessment. Clin
Auton Res 1992; 2: 153-157

Barichella M, Villa MC, Massarotto A et al. Mini Nutritional Assess-
ment in patients with Parkinson’s disease: correlation between
worsening of the malnutrition and increasing number of disease-ye-
ars. Nutr Neurosci 2008; 11: 128-134

Lorefat B, Ganowiak W, Wissing U et al. Food habits and intake of nu-
trients in elderly patients with Parkinson’s disease. Gerontology
2006; 52: 160-168

Chen H, Zhang SM, Hernan MA et al. Weight loss in Parkinson’s dis-
ease. Ann Neurol 2003; 53: 676-679

Lorefalt B, Granerus AK, Unosson M. Avoidance of solid food in weight
losing older patients with Parkinson’s disease. ] Clin Nurs 2006; 15:
1404-1412

Davies KN, King D, Davies H. A study of the nutritional status of elderly
patients with Parkinson’s disease. Age Ageing 1994; 23: 142 -145
Barichella M, Cereda E, Pezzoli G. Major nutritional issues in the
management of Parkinson’s disease. Mov Disord 2009; 24: 1881-
1892

Bachmann CG, Trenkwalder C. Body weight in patients with Parkin-
son’s disease. Mov Disord 2006; 21: 1824-1830

Miller N, Noble E, Jones D et al. Hard to swallow: dysphagia in Parkin-
son’s disease. Age Ageing 2006; 35: 614-618

146 Jost WH. Gastrointestinal dysfunction in Parkinson’s Disease. ] Neurol

147

148

149

Sci 2010; 289: 69-73

Hayes MW, Fung VS, Kimber TE et al. Current concepts in the manage-
ment of Parkinson disease. Med ] Aust 2010; 192: 144-149

Wood LD, Neumiller JJ, Setter SM et al. Clinical review of treatment op-
tions for select nonmotor symptoms of Parkinson’s disease. Am ] Ger-
iatr Pharmacother 2010; 8: 294-315

Coates C, Bakheit AM. Dysphagia in Parkinson’s disease. Eur Neurol
1997; 38: 49-52

150 Johnston BT, Li Q, Castell JA et al. Swallowing and esophageal function

151

152

153

154

155

in Parkinson’s disease. Am ] Gastroenterol 1995; 90: 1741-1746
Leopold NA, Kagel MC. Pharyngo-esophageal dysphagia in Parkinson’s
disease. Dysphagia 1997; 12: 11-18; discussion 19-20

Monte FS, da Silva-Junior FP, Braga-Neto P et al. Swallowing abnor-
malities and dyskinesia in Parkinson’s disease. Mov Disord 2005; 20:
457 -462

Nagaya M, Kachi T, Yamada T et al. Videofluorographic study of swal-
lowing in Parkinson’s disease. Dysphagia 1998; 13: 95-100

Michou E, Hamdy S. Dysphagia in Parkinson’s disease: a therapeutic
challenge? Expert Rev Neurother 2010; 10: 875-878

Troche MS, Okun MS, Rosenbek JC et al. Aspiration and swallowing in
Parkinson disease and rehabilitation with EMST: a randomized trial.
Neurology 2010; 75: 1912-1919

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

—
N
=
3
<
[&]
7]
[
[=2)
=
2
=
<
[S]
9]
=
=
]
Qo
(]
e
=
=)
e
£
[
L
c
]
<
o
I
=
«©
=4
0
=
[
=
c
=)
c
o
>
c
5]
o
«©
3]
o
=
[
=
c
35
=
[
T



DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung

156 Invernizzi M, Carda S, Viscontini GS et al. Osteoporosis in Parkinson’s
disease. Parkinsonism Relat Disord 2009; 15: 339-346

157 Sato Y, Manabe S, Kuno H et al. Amelioration of osteopenia and hypo-
vitaminosis D by 1alpha-hydroxyvitamin D3 in elderly patients with
Parkinson’s disease. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 1999; 66: 64 -68

158 Dachverband Osteologie e.V. DVO-Leitlinie 2009 zur Prophylaxe, Di-
agnostik und Therapie der Osteoporose bei Erwachsenen. Osteologie
2009; 18: 304-328

159 Astarloa R, Mena MA, Sanchez V et al. Clinical and pharmacokinetic ef-
fects of a diet rich in insoluble fiber on Parkinson disease. Clin Neuro-
pharmacol 1992; 15: 375-380

160 Cereda E, Barichella M, Pezzoli G. Controlled-protein dietary regimens
for Parkinson’s disease. Nutr Neurosci 2010; 13: 29-32

161 Diener H, Weimar C. Leitlinien fiir Diagnostik und Therapie in der
Neurologie. 5. iiberarbeitete Auflage ed. Stuttgart: Georg Thieme Ver-
lag; 2012

162 Carter JH, Nutt JG, Woodward WR et al. Amount and distribution of di-
etary protein affects clinical response to levodopa in Parkinson’s
disease. Neurology 1989; 39: 552 -556

163 Cereda E, Barichella M, Pedrolli C et al. Low-protein and protein-redis-
tribution diets for Parkinson’s disease patients with motor fluctua-
tions: a systematic review. Mov Disord 2010; 25: 2021 -2034

164 Cereda E, Gini A, Pedrolli C et al. Disease-specific, versus standard, nu-
tritional support for the treatment of pressure ulcers in institution-
alized older adults: a randomized controlled trial. ] Am Geriatr Soc
2009; 57: 1395-1402

165 Moore O, Kreitler S, Ehrenfeld M et al. Quality of life and gender iden-
tity in Parkinson’s disease. ] Neural Transm 2005; 112: 1511-1522

166 Stewart KC, Fernandez HH, Okun MS et al. Distribution of motor im-
pairment influences quality of life in Parkinson’s disease. Mov Disord
2008; 23: 1466 -1468

167 Li H, Zhang M, Chen L et al. Nonmotor symptoms are independently
associated with impaired health-related quality of life in Chinese pa-
tients with Parkinson’s disease. Mov Disord 2010; 25: 2740-2746

168 Klepac N, Trkulja V, Relja M et al. Is quality of life in non-demented
Parkinson’s disease patients related to cognitive performance? A clin-
ic-based cross-sectional study. Eur ] Neurol 2008; 15: 128 -133

169 Zangaglia R, Martignoni E, Glorioso M et al. Macrogol for the treat-
ment of constipation in Parkinson’s disease. A randomized placebo-
controlled study. Mov Disord 2007; 22: 1239-1244

170 Leow LP, Huckabee ML, Anderson T et al. The impact of dysphagia on
quality of life in ageing and Parkinson’s disease as measured by the
swallowing quality of life (SWAL-QOL) questionnaire. Dysphagia
2010; 25: 216-220

171 Plowman-Prine EK, Sapienza CM, Okun MS et al. The relationship be-
tween quality of life and swallowing in Parkinson’s disease. Mov Dis-
ord 2009; 24: 1352-1358

172 A’Campo LE, Wekking EM, Spliethoff-Kamminga NG et al. The benefits
of a standardized patient education program for patients with Par-
kinson’s disease and their caregivers. Parkinsonism Relat Disord
2010; 16: 89-95

173 Rao AK. Enabling functional independence in Parkinson’s disease: up-
date on occupational therapy intervention. Mov Disord 2010; 25
(Suppl. 01): S146-151

174 Bucks RS, Cruise KE, Skinner TC et al. Coping processes and health-
related quality of life in Parkinson’s disease. Int | Geriatr Psychiatry
2011; 26: 247-255

175 Korner U, Bondolfi A, Buhler E et al. Ethical and legal aspects of enteral
nutrition. Clin Nutr 2006; 25: 196 - 202

176 Krogh K, Christensen P. Neurogenic colorectal and pelvic floor dys-
function. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2009; 23: 531-543

177 Ueki A, Otsuka M. Life style risks of Parkinson’s disease: association
between decreased water intake and constipation. ] Neurol 2004;
251 (Suppl. 07): vII18-23

178 Volkert D, Bauer ], Friihwald T et al. Leitlinie der Deutschen Gesell-
schaft fiir Erndhrungsmedizin (DGEM) in Zusammenarbeit mit der
GESKES, der AKE und der DGG: Klinische Erndhrung in der Geriatrie
- Teil des laufenden S3-Leitlinienprojekts Klinische Erndhrung. Aktu-
el Ernahrungsmed 2013; 38: e1-e48

179 Loser C, Wolters S, Folsch UR. Enteral long-term nutrition via percuta-
neous endoscopic gastrostomy (PEG) in 210 patients: a four-year pro-
spective study. Dig Dis Sci 1998; 43: 2549 -2557

180 Bannerman E, Pendlebury ], Phillips F et al. A cross-sectional and lon-
gitudinal study of health-related quality of life after percutaneous
gastrostomy. Eur ] Gastroenterol Hepatol 2000; 12: 1101 -1109

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

181 Loeser C, von Herz U, Kuchler T et al. Quality of life and nutritional
state in patients on home enteral tube feeding. Nutrition 2003; 19:
605-611

182 Loser C, Aschl G, Hebuterne X et al. ESPEN guidelines on artificial en-
teral nutrition - percutaneous endoscopic gastrostomy (PEG). Clin
Nutr 2005; 24: 848 -861

183 Phillips W, Shannon KM, Barker RA. The current clinical management
of Huntington’s disease. Mov Disord 2008; 23: 1491-1504

184 Aziz NA, van der Marck MA, Pijl H et al. Weight loss in neurodegene-
rative disorders. ] Neurol 2008; 255: 1872 -1880

185 Djousse L, Knowlton B, Cupples LA et al. Weight loss in early stage of
Huntington’s disease. Neurology 2002; 59: 1325-1330

186 Aziz NA, van der Burg JM, Landwehrmeyer GB et al. Weight loss in
Huntington disease increases with higher CAG repeat number. Neu-
rology 2008; 71: 1506 -1513

187 Farrer LA, Yu PL. Anthropometric discrimination among affected, at-
risk, and not-at-risk individuals in families with Huntington disease.
Am ] Med Genet 1985; 21: 307-316

188 Marder K, Zhao H, Eberly S et al. Dietary intake in adults at risk for
Huntington disease: analysis of PHAROS research participants. Neu-
rology 2009; 73: 385-392

189 Robbins AO, Ho AK, Barker RA. Weight changes in Huntington’s dis-
ease. Eur ] Neurol 2006; 13: e7

190 Morales LM, Estevez ], Suarez H et al. Nutritional evaluation of Hun-

tington disease patients. Am ] Clin Nutr 1989; 50: 145-150

Lanska DJ, Lanska MJ, Lavine L et al. Conditions associated with Hun-

tington’s disease at death. A case-control study. Arch Neurol 1988;

45: 878-880

192 Lanska DJ, Lavine L, Lanska M] et al. Huntington’s disease mortality in
the United States. Neurology 1988; 38: 769-772

193 Aziz NA, Swaab DF, Pijl H et al. Hypothalamic dysfunction and neuro-
endocrine and metabolic alterations in Huntington'’s disease: clinical
consequences and therapeutic implications. Rev Neurosci 2007; 18:
223-251

194 Hamilton JM, Wolfson T, Peavy GM et al. Rate and correlates of weight
change in Huntington’s disease. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 2004;
75:209-212

195 Sanberg PR, Fibiger HC, Mark RF. Body weight and dietary factors in
Huntington's disease patients compared with matched controls.
Med J Aust 1981; 1: 407 -409

196 Pratley RE, Salbe AD, Ravussin E et al. Higher sedentary energy expen-
diture in patients with Huntington's disease. Ann Neurol 2000; 47:
64-70

197 Gaba AM, Zhang K, Marder K et al. Energy balance in early-stage Hun-
tington disease. Am J Clin Nutr 2005; 81: 1335-1341

198 Gu M, Gash MT, Mann VM et al. Mitochondrial defect in Huntington’s
disease caudate nucleus. Ann Neurol 1996; 39: 385-389

199 Underwood BR, Broadhurst D, Dunn WB et al. Huntington disease pa-
tients and transgenic mice have similar pro-catabolic serum metabo-
lite profiles. Brain 2006; 129: 877 - 886

200 Mochel F, Charles P, Seguin F et al. Early energy deficit in Huntington
disease: identification of a plasma biomarker traceable during dis-
ease progression. PLoS One 2007; 2: e647

201 Petersen A, Bjorkqvist M. Hypothalamic-endocrine aspects in Hun-
tington’s disease. Eur ] Neurosci 2006; 24: 961 -967

202 Petersen A, Gil J, Maat-Schieman ML et al. Orexin loss in Huntington’s
disease. Hum Mol Genet 2005; 14: 39-47

203 Kremer HP, Roos RA, Dingjan G et al. Atrophy of the hypothalamic
lateral tuberal nucleus in Huntington's disease. ] Neuropathol Exp
Neurol 1990; 49: 371-382

204 Popovic V, Svetel M, Djurovic M et al. Circulating and cerebrospinal
fluid ghrelin and leptin: potential role in altered body weight in Hun-
tington’s disease. Eur J Endocrinol 2004; 151: 451 -455

205 Trejo A, Tarrats RM, Alonso ME et al. Assessment of the nutrition sta-
tus of patients with Huntington’s disease. Nutrition 2004; 20: 192 -
196

206 Nance MA, Sanders G. Characteristics of individuals with Huntington
disease in long-term care. Mov Disord 1996; 11: 542 -548

207 Edmonds C. Huntington’s chorea, dysphagia and death. Med ] Aust
1966; 2: 273-274

208 Heemskerk AW, Roos RA. Dysphagia in Huntington’s disease: a review.
Dysphagia 2011; 26: 62-66

209 Leopold NA, Kagel MC. Dysphagia in Huntington’s disease. Arch Neurol
1985; 42: 57-60

19

—_

Heruntergeladen von: Universitat Hohenheim -. Urheberrechtlich geschitzt.



210 Hunt VP, Walker FO. Dysphagia in Huntington’s disease. ] Neurosci
Nurs 1989; 21: 92-95

211 Kagel MC, Leopold NA. Dysphagia in Huntington’s disease: a 16-year
retrospective. Dysphagia 1992; 7: 106-114

212 Mochizuki H, Kamakura K, Kumada M et al. A patient with Hunting-
ton’s disease presenting with laryngeal chorea. Eur Neurol 1999; 41:
119-120

213 Hamakawa S, Koda C, Umeno H et al. Oropharyngeal dysphagia in a
case of Huntington’s disease. Auris Nasus Larynx 2004; 31: 171-176

214 Myers RH, Sax DS, Koroshetz W] et al. Factors associated with slow
progression in Huntington’s disease. Arch Neurol 1991; 48: 800 -804

215 Trejo A, Boll MC, Alonso ME et al. Use of oral nutritional supplements
in patients with Huntington’s disease. Nutrition 2005; 21: 889 -894

216 Gaba A, Zhang K, Moskowitz CB et al. Harris-Benedict equation esti-
mations of energy needs as compared to measured 24-h energy
expenditure by indirect calorimetry in people with early to mid-
stage Huntington’s disease. Nutr Neurosci 2008; 11: 213-218

217 Sobotka L, Schneider SM, Berner YN et al. ESPEN Guidelines on Paren-
teral Nutrition: geriatrics. Clin Nutr 2009; 28: 461 -466

218 Pennington CR. Disease and malnutrition in British hospitals. Proc
Nutr Soc 1997; 56: 393 -407

219 Payne A. Nutrition and diet in the clinical management of multiple
sclerosis. ] Hum Nutr Diet 2001; 14: 349-357

220 Thomas FJ, Wiles CM. Dysphagia and nutritional status in multiple
sclerosis. ] Neurol 1999; 246: 677 - 682

221 Slawta JN, Wilcox AR, McCubbin JA et al. Health behaviors, body com-
position, and coronary heart disease risk in women with multiple
sclerosis. Arch Phys Med Rehabil 2003; 84: 1823 -1830

222 Hewson DC, Phillips MA, Simpson KE et al. Food intake in multiple scle-
rosis. Hum Nutr Appl Nutr 1984; 38: 355-367

223 Khurana SR, Bamer AM, Turner AP et al. The prevalence of overweight
and obesity in veterans with multiple sclerosis. Am ] Phys Med Reha-
bil 2009; 88: 83-91

224 Schwarz S, Leweling H. Multiple sclerosis and nutrition. Mult Scler
2005; 11: 24-32

225 Fawcett ], Sidney JS, Hanson M] et al. Use of alternative health thera-
pies by people with multiple sclerosis: an exploratory study. Holist
Nurs Pract 1994; 8: 36-42

226 Schwartz CE, Laitin E, Brotman S et al. Utilization of unconventional
treatments by persons with MS: is it alternative or complementary?
Neurology 1999; 52: 626-629

227 Winterholler M, Erbguth F, Neundorfer B. The use of alternative medi-
cine by multiple sclerosis patients — patient characteristics and pat-
terns of use. Fortschr Neurol Psychiatr 1997; 65: 555-561

228 Bowling AC, Stewart TM. Current Complementary and Alternative
Therapies for Multiple Sclerosis. Curr Treat Options Neurol 2003; 5:
55-68

229 Farinotti M, Simi S, Di Pietrantonj C et al. Dietary interventions for
multiple sclerosis. Cochrane Database Syst Rev 2007; (01): CD004192

230 Weinstock-Guttman B, Baier M, Park Y et al. Low fat dietary interven-
tion with omega-3 fatty acid supplementation in multiple sclerosis
patients. Prostaglandins Leukot Essent Fatty Acids 2005; 73: 397 -
404

231 Bates D, Cartlidge NE, French JM et al. A double-blind controlled trial
of long chain n-3 polyunsaturated fatty acids in the treatment of mul-
tiple sclerosis. ] Neurol Neurosurg Psychiatry 1989; 52: 18-22

DGEM:-Leitlinie Klinische Erndhrung

232 Millar JH, Zilkha KJ, Langman M] et al. Double-blind trial of linoleate
supplementation of the diet in multiple sclerosis. Br Med ] 1973; 1:
765-768

233 Paty DW, Cousin HK, Read S et al. Linoleic acid in multiple sclerosis:
failure to show any therapeutic benefit. Acta Neurol Scand 1978; 58:
53-58

234 Swank RL, Dugan BB. Effect of low saturated fat diet in early and late
cases of multiple sclerosis. Lancet 1990; 336: 37-39

235 Eyles D, Almeras L, Benech P et al. Developmental vitamin D deficiency
alters the expression of genes encoding mitochondrial, cytoskeletal
and synaptic proteins in the adult rat brain. J Steroid Biochem Mol
Biol 2007; 103: 538 -545

236 Brown §J. The role of vitamin D in multiple sclerosis. Ann Pharmaco-
ther 2006; 40: 1158-1161

237 Hayes CE. Vitamin D: a natural inhibitor of multiple sclerosis. Proc
Nutr Soc 2000; 59: 531-535

238 Auer DP, Schumann EM, Kumpfel T et al. Seasonal fluctuations of gado-
linium-enhancing magnetic resonance imaging lesions in multiple
sclerosis. Ann Neurol 2000; 47: 276-277

239 Mahon BD, Gordon SA, Cruz J et al. Cytokine profile in patients with
multiple sclerosis following vitamin D supplementation. ] Neuroim-
munol 2003; 134: 128-132

240 Lakatos P, Nagy Z, Kiss L et al. Prevention of corticosteroid-induced os-
teoporosis by alfacalcidol. Z Rheumatol 2000; 59 (Suppl. 01): 48 -52

241 Ferretti G, Bacchetti T, Principi F et al. Increased levels of lipid hydro-
peroxides in plasma of patients with multiple sclerosis: a relation-
ship with paraoxonase activity. Mult Scler 2005; 11: 677 - 682

242 Jensen GE, Clausen J. Glutathione peroxidase activity, associated enzy-
mes and substrates in blood cells from patients with multiple sclero-
sis — effects of antioxidant supplementation. Acta Pharmacol Toxicol
(Copenh) 1986; 59 (Suppl. 07): 450-453

243 Mai], Sorensen PS, Hansen JC. High dose antioxidant supplementation
to MS patients. Effects on glutathione peroxidase, clinical safety, and
absorption of selenium. Biol Trace Elem Res 1990; 24: 109-117

244 Wade DT, Young CA, Chaudhuri KR et al. A randomised placebo con-
trolled exploratory study of vitamin B-12, lofepramine, and L-pheny-
lalanine (the ,Cari Loder regime") in the treatment of multiple scle-
rosis. | Neurol Neurosurg Psychiatry 2002; 73: 246 -249

245 Shatin R. Multiple Sclerosis and Geography. New Interpretation of
Epidemiological Observations. Neurology 1964; 14: 338 -344

246 Butcher]. The distribution of multiple sclerosis in relation to the dairy
industry and milk consumption. N Z Med ] 1976; 83: 427 -430

247 Ghezzi A, Zaffaroni M. Neurological manifestations of gastrointestinal
disorders, with particular reference to the differential diagnosis of
multiple sclerosis. Neurol Sci 2001; 22 (Suppl. 02): 117-122

248 Hewson DC. Is there a role for gluten-free diets in multiple sclerosis?
Hum Nutr Appl Nutr 1984; 38: 417-420

249 Ehrentheil OF, Schulman MH, Alexander L. Role of food allergy in mul-
tiple sclerosis. Neurology 1952; 2: 412 -426

250 Ramagopalan SV, Dyment DA, Guimond C et al. Childhood cow’s milk
allergy and the risk of multiple sclerosis: a population based study. ]
Neurol Sci 2010; 291: 86-88

251 Vickrey BG, Hays RD, Harooni R et al. A health-related quality of life
measure for multiple sclerosis. Qual Life Res 1995; 4: 187 - 206

252 Fischer JS, LaRocca NG, Miller DM et al. Recent developments in the as-
sessment of quality of life in multiple sclerosis (MS). Mult Scler 1999;
5:251-259

Wirth R et al. Leitlinie der Deutschen... Aktuel Ernahrungsmed

—
N
=
3
<
[&]
7]
[
[=2)
=
2
=
<
[S]
9]
=
=
]
Qo
(]
e
=
=)
e
£
[
L
c
]
<
o
I
=
«©
=4
0
=
[
=
c
=)
c
o
>
c
5]
o
«©
3]
o
=
[
=
c
35
=
[
T



