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L-Carnitin

Die Kapitel zu komplementaren und alternativen Therapieverfahren wurden auf der Grundlage
von Ubersetzungen der evidenzbasierten Zusammenfassungen (CAM Summaries) des europai-
schen Projektes CAM Cancer erstellt. Diese sind strukturierte Ubersichtsarbeiten, in denen
Daten zu Grundlagen und Anwendung komplementarmedizinischer Verfahren in Form von kur-
zen Monographien aufbereitet wurden.

Stand: Juli 2015

Erstellung der Leitlinie:

* Regelwerk
* |nteressenkonflikte

Autoren: CAM-Cancer Consortium, Kompetenznetz Komplementarmedizin in der Onkologie -
KOKON

Peter Renner, Markus Horneber (Englische Originalversion: CAM-Cancer Consortium. L-Carnitine
[online document]. http://www.cam-cancer.org/CAM-Summaries/Dietary-approaches/L-Carnitine
- Januar 29, 2015).

Ubersetzung und Ergédnzungen durch KOKON - Kompetenznetz Komplementdrmedizin in der
Onkologie.

1 Zusammenfassung

Carnitin ist der Oberbegriff fUr eine Substanz, die im menschlichen Organismus sowie den meis-
ten Tieren, Pflanzen und Mikroorganismen physiologisch vorkommt, und umfasst eine Gruppe
von Verbindungen, zu der auch Acetyl-L-Carnitin und Propionyl-L-Carnitin gehéren. Carnitin fin-
det sich im Korper Uberwiegend in der Skelettmuskulatur, wo es durch die B-Oxidation von Fett-
sauren von entscheidender Bedeutung fur den Energiestoffwechsel ist. Daneben spielt es durch
die Modulation von Entzindungs- und Oxidationsprozessen auch eine wichtige Rolle fir die
Stressreaktion.

L-Carnitin gilt nicht als essentieller Nahrstoff, da Menschen es nicht nur durch die Nahrung auf-
nehmen, sondern auch durch Biosynthese selbst herstellen kédnnen. Nur in Ausnahmesituatio-
nen (z. B. bei erhdhtem renalem Verlust) kann der Bedarf die Biosynthesekapazitat Uberstei-
gen. Kommerziell wird L-Carnitin meist Uber Biosyntheseprozesse mit Hilfe von Zellkulturen her-
gestellt und in der Regel als orales Nahrungserganzungsmittel vertrieben.

Die Evidenz aus vier randomisierten, kontrollierten Studien deutet darauf hin, dass L-Carnitin
die tumorassoziierte Fatigue bei Patienten mit Krebs im fortgeschrittenen Stadium nicht redu-
Ziert.

Eine kleine randomisierte, kontrollierte Studie und eine nicht-kontrollierte Studie ergeben eine
geringe Evidenz fur einen positiven Einfluss von L-Carnitin auf die Tumorkachexie. Ferner gibt
es Evidenz daflr, dass Acetyl-L-Carnitin oder Proprionyl-L-Carnitin hilfreich sein kdnnte, um die
erektile Dysfunktion nach einer Prostatektomie zu vermindern.

Eine geringe Evidenz ergibt sich zudem aus zwei nicht-kontrollierten Studien dahingehend, dass
Acetyl-L-Carnitin in der Behandlung von Chemotherapie-induzierter peripherer Neuropathie
(CIPN) wirksam ist. Die Evidenz hinsichtlich der Prophylaxe von CIPN durch Acetyl-L-Carnitin ist
widerspruchlich. Die Ergebnisse der aktuellsten Studie lassen erstmals eine gewisse Vorsicht
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ratsam erscheinen, da es mdglich zu sein scheint, dass Acetyl-L-Carnitin die CIPN sogar verstar-
ken kénnte.

Es gibt geringe Evidenz, dass L-Carnitin keinen Schutz vor einer Anthrazyklin-induzierten Kar-
diotoxizitat bietet und dass es die kardialen Nebenwirkungen von Interleukin-2 vermindert.

Alle klinischen Daten sprechen daflr, dass L-Carnitin gut vertragen wird und in klinischen Stu-
dien in Dosierungen von 250 mg bis 6 g pro Tag Uber bis zu sechs Monate sicher angewendet
werden kann.

2 Grundlagen

2.1 Beschreibung

L-Carnitin (LC) ist eine naturlich vorkommende chemische Verbindung, die beim Menschen, den
meisten Tierarten, zahlreichen Mikroorganismen und in Pflanzen vorhanden ist [1]. Zusammen
mit seinen kurz-, mittel- und langkettigen Fettsaureestern, die zusammenfassend als Acylcar-
nitine bezeichnet werden, bildet LC den Hauptbestandteil des im Kdrper gespeicherten Carni-
tins. Wichtige Acylcarnitine sind Acetyl-L-Carnitin (ALC) und Propionyl-L-Carnitin (PLC).

Die lebensnotwendigen metabolischen Funktionen des LC sind das Einschleusen von Fettsauren
(Acylgruppen) als Acylcarnitine durch die Mitochondrienmembran zur B-Oxidation, die Erhal-
tung ausreichender Spiegel an freiem Coenzym A in den Mitochondrien und die Pufferung von
Uuberschussigem Acetyl-Coenzym A [2]. Weitere Funktionen sind die Regulierung von Apoptose
und Entzindung, der Schutz vor freien Radikalen sowie die Modulation von Proteinen, der zellu-
laren Stressreaktion und der Genexpression [3, 4, 5, 6].

Im menschlichen Organismus wird LC sowohl durch Biosynthese gewonnen als auch aus der
Nahrung aufgenommen. Fleisch, Fisch und Milchprodukte enthalten viel LC und sind deshalb
wertvolle LC-Quellen; eine ausgewogene, westliche Erndhrungsweise bietet etwa 100-300 mg
LC pro Tag [7]. Bei gesunden Erwachsenen mit einer ausgewogenen Ernahrung wird jedoch
nicht das gesamte konsumierte LC im Dinndarm resorbiert, da der Organismus in der Lage ist,
die bendtigte Menge zu synthetisieren.

Das Verhaltnis der Gewebe- zur Plasmakonzentration von LC und ALC ist hoch: Die Konzentra-
tion in der Skelettmuskulatur betragt das Hundertfache der Plasmakonzentration. Das Blut-
plasma enthalt sowohl freies (~80 %) als auch verestertes LC, das in der Regel in der Form von
ALC (20 %) vorliegt. Die Plasmakonzentrationen des Gesamt-LC (freies und verestertes) liegen
innerhalb enger Grenzen (40-50 umol/l bei gesunden Erwachsenen) [8, 9].

Das zirkulierende LC wird in Form von LC oder ALC Uber die Nieren eliminiert. Die Nierentubuli
verfugen Uber ein hocheffizientes Transportsystem fir LC, das Uber 98 % des LC aus dem
Glomerulusfiltrat rlckresorbiert. Dieser Mechanismus sorgt dafur, dass die kérpereigenen LC-
Speicher selbst bei einer LC-armen Ernahrung geflllt bleiben. Wenn die tubuldre Ruckresorption
durch eine Nierenerkrankung eingeschrankt oder durch andere Substanzen bzw. Arzneimittel
inhibiert ist, kann die vermehrte Ausscheidung Uber den Urin zur Erschépfung der LC-Vorrate
des Korpers fuhren [8].

2.2 Terminologie

Die Bezeichnung Carnitin kommt vom lateinischen Wort fur Fleisch (,caro”, Genitiv ,,carnis”), da
es zuerst in Muskelgewebe entdeckt wurde. Carnitin ist eine trimethylierte Aminosaure mit der
chemischen Bezeichnung (3R)-3-hydroxy-4-(trimethylazaniumyl) butanoate (IUPAC). Carnitin
enthalt ein chirales Zentrum und kommt in zwei enantiomeren Formen vor. L-Carnitin ist das



biologisch aktive Enantiomer des Carnitins. Weitere Bezeichnungen sind: Levocarnitin, Carnitor,
Carnitene, Karnitin und Vitamin BT (veralteter Begriff).

2.3 Zusammensetzung

Die Mehrzahl der Carnitin-Supplemente enthalten LC, es sind jedoch auch Praparate rezeptfrei
erhaltlich, die die veresterten Formen ALC und PLC enthalten.

2.4 Anwendung

Da L-Carnitin nicht als essentieller Nahrstoff gilt, wurden keine RDA-Werte oder anderen Refe-
renzwerte flr die Erndhrung festgelegt. Zur Supplementierung oder fur pharmakologische Zwe-
cke steht LC in Kapsel-, Tabletten- oder Pulverform zur oralen Anwendung sowie als Lésung zur
intravendsen Applikation zur Verfligung. Die in klinischen Studien untersuchten Ublichen Dosie-
rungen reichen von 250 mg bis 6 g pro Tag.

2.5 Geschichte

Carnitin wurde 1905 als Isolat aus Muskelgewebe entdeckt [1]. Seine chemische Struktur und
die wichtigsten physiologischen Funktionen wurden in den 1920er bis 50er Jahren aufgeklart.
Untersuchungen ab den 1960er Jahren flhrten zur Entdeckung des Biosynthesewegs, der
Transportmechanismen und der Carnitinmangelsyndrome [10]. Heute werden zur industriellen
Herstellung prokaryotische Biotransformationsprozesse eingesetzt, die den naturlichen Biosyn-
theseweg des Carnitins nachvollziehen und mit hoher Effizienz reines LC liefern [11].

2.6 Indikationen

Die Supplementierung mit LC soll vor Organtoxizitaten durch Chemo- und Strahlentherapie
schitzen und der krebsbedingten Fatigue sowie dem Anorexie-Kachexie-Syndrom entgegenwir-
ken.

2.7 Wirkmechanismen

In Bezug auf die molekularen Wirkmechanismen von LC werden aktuell folgende Erklarungen
diskutiert:

» Ergebnisse aus Tierstudien legen nahe, dass die Tumorkachexie mit einer veranderten
Zonierung des Fettstoffwechsels in den Leberazini und einem Rlckgang der Aktivitat der
Carnitin-Palmitoyl-Transferasen (CPT | und CPT Il) einhergeht [12]. Kachexiesymptome
besserten sich im Mausmodell durch die Modulation der Expression und Aktivitat der CPTs
und durch die Regulierung der Zytokine [13, 14]. Dies stimmt mit frGheren Ergebnissen
Uberein, wonach unterernahrte und kachektische Patienten verminderte Plasmakonzen-
trationen von Carnitin und niedrigere Carnitinspeicher aufweisen [15, 16, 17, 18]. Ande-
rerseits wurde bei Patienten mit Carnitinmangel und niedrigerem Carnitinspeicher beob-
achtet, dass dies keinen Einfluss auf den Grundumsatz oder die Nahrungsaufnahme ins-
gesamt hatte [10].

* Langkettige Fettsauren sind die energiereichsten Substrate fur die B-Oxidation und es
wurde beschrieben, dass ein erhdhter LC-Gehalt in der Skelettmuskulatur bei Ratten zu
einer Verzdgerung der Muskelermudung fihrte [20]. Es lieBe sich daher vermuten, dass
ein Anstieg des ALC-Gehalts einen erheblichen Einfluss auf die Energieproduktion haben
und so zu einer geringeren Ermtdung fuhren wurde.

* Untersuchungsergebnisse bei Ratten sprechen daflr, dass ALC Nervengewebe vor einer
Chemotherapie-induzierten Toxizitat schiitzen kénnte, indem es Uber die Signalwege der
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Proteinkinase C die Aktivitat der neurotrophen Faktoren Nerve Growth Factor (NGF) und
Glial Cell Line-derived Neurotrophic Factor (GDNF) moduliert [21, 22] und indem es die
Mitochondrien der peripheren Nerven schutzt [23].

» Tierstudien lassen auch erkennen, dass LC und PLC die Dauer und Schwere der Strahlen-
therapie-bedingten Mukositis vermindern kdnnten, da sie in der Lage sind, reaktive Sau-
erstoffspezies zu beseitigen, antioxidative Enzyme zu aktivieren und vor DNA-Spaltung zu
schitzen [24, 25].

* Aus dem Rattenmodell gibt es Evidenz dafir, dass Carnitinmangel eine Carboplatin-indu-
zierte Nephropathie verschlimmern kénnte [26] und dass Patienten mit einer verminder-
ten Carnitinaufnahme Uber die Nahrung einen Carnitinmangel entwickeln, wenn sie wie-
derholt mit Chemotherapie, darunter auch mit Platinderivaten, behandelt werden
[27, 28, 29].

* Es gibt Evidenz aus zwei Mausmodellen mit Karzinogen-induziertem Krebs, dass Uber die
Nahrung zugefuhrtes Carnitin die Entwicklung von Prakanzerosen und Tumoren hemmen
kénnte [30, 31].

2.8 Verbreitung

Zur Pravalenz der Anwendung von Carnitin bei Krebspatienten stehen keine Daten zur Verfu-
gung.

2.9 Zulassung

In den USA ist LC von der FDA zur Behandlung von Carnitinmangel zugelassen und nach der
dortigen flr Nahrungserganzungsmittel zustandigen Behdrde sind LLC und ALC zugelassene
Nahrungserganzungsmittel [7]. In der EU sind LC und PLC zur Anwendung in sog. ,Lebensmit-
teln, die fir eine besondere Ernahrung bestimmt sind“, zugelassen [51].

2.10 Kosten

LC-Supplemente in guter Qualitadt kosten circa 0,30 € je 1.000 mg. Unter Berlcksichtigung der
normalen Tagesdosis von 10-50 mg/kg kénnen sich die Kosten fur einen Patienten von 70 kg
Korpergewicht auf Betrage zwischen 8,00 und 30,00 € pro Monat belaufen.

3 Wirksamkeit

Tabelle 1 enthalt genauere Informationen zu den klinischen Studien zu LC, ALC und PLC.

3.1 Tumor-assoziierte Fatigue

3.1.1 Klinische Studien

Aus vier aktuellen randomisierten Studien mit Uber 800 Teilnehmern und ausreichend robusten
Parametern flr die tumorassoziierte Fatigue (Cancer-related Fatigue [CRF]) gibt es Evidenz
dafur, dass LC eine mittelschwere bis schwere CRF nicht reduziert [35, 36, 37] und auch nicht
vor einer CRF im Zusammenhang mit einer taxanbasierten Chemotherapie schitzt [38]. Diese
Ergebnisse widersprechen den Ergebnissen mehrerer nicht-kontrollierter Studien, denen
zufolge L-Carnitin (LC) gegen krebsbedingte Fatigue helfen kénnte [32, 33, 34].



3.1.3 Klinische Studien

Auf der Grundlage von Ergebnissen aus einer randomisierten, kontrollierten Studie (n = 72)
[36] und einer prospektiven, nicht-kontrollierten Studie mit 12 Krebspatienten im fortgeschritte-
nen Stadium [32] gibt es Evidenz daflr, dass LC sich gunstig auf die Tumorkachexie-Parameter
auswirkt.

3.2 Sexuelle Dysfunktion

3.2.1 Klinische Studien

Die Evidenz, dass ALC und PLC eine sexuelle Dysfunktion bei Patienten mit Zustand nach Pro-
statektomie verhindern kénnten, stammt aus einer randomisierten, kontrollierten Studie [39],
die innerhalb einer Cochrane-Ubersichtsarbeit zu Interventionen bei sexueller Dysfunktion
bewertet wurde. Die Autoren der Ubersichtsarbeit kommen zu dem Schluss, dass: ,(...) Evidenz
vorhanden ist, die nahelegt, dass Phosphodiesterase-5-Hemmer in Kombination mit Acetyl-L-
Carnitin und Propionyl-L-Carnitin besser wirken“ [40].

3.3 Chemotherapie-induzierte periphere Neuropathie

3.3.1 Klinische Studien

Zwei prospektiven nicht-kontrollierten Studien mit 52 Patienten mit CIPN unterschiedlichen
Schweregrades erbringen Evidenz dafur, dass sich ALC in der Behandlung von Paclitaxel- und
Cisplatin-induzierter peripherer Neuropathie gunstig auswirkt [41, 42].

Fir einen moglichen Schutz vor einer CIPN durch ALC oder LC gibt es widersprichliche Evidenz
aus zwei randomisierten, kontrollierten Studien. Die Ergebnisse einer aktuellten Studie mit
409 Frauen unter adjuvanter taxanhaltiger Chemotherapie mahnen insofern zur Vorsicht, als es
Hinweise darauf gibt, dass ALC die CIPN sogar verstiarken kénnte [38]. Der Autor der Uber-
sichtsarbeit erwahnt jedoch eine ,unverodffentlichte placebokontrollierte multizentrische Dop-
pelblindstudie mit 119 Krebspatienten, die mit Taxol als Monotherapie oder in Kombination mit
anderen neurotoxischen oder nicht-neurotoxischen Medikamenten behandelt wurden,” in der
»im Vergleich zu Placebo eine signifikante Wirkung von AL-Carnitin [Acetyl-L-Carnitin] zur Ver-
besserung der Vibrationswahrnehmung bei Patienten mit CIPN“ festgestellt wurde [43].

3.4 Kardiotoxizitat

3.4.1 Klinische Studien

Waldner et al. fanden in einer randomisierten, kontrollierten Studie mit 40 Lymphompatienten
keine Evidenz dafir, dass LC vor Anthrazyklin-bedingter Kardiotoxizitat schitzen kénnte [44],
wahrend Lissoni et al. in einer randomisierten, kontrollierten Studie mit 30 Patienten, die hoch-
dosiertes Interleukin-2 erhielten, Evidenz daflr fanden, dass LC praventiv gegen kardiale uner-
winschte Ereignisse wirke [45].

4 Sicherheit

Die Anwendung von LC gilt ,bei oraler und sachgerechter Anwendung sowie bei parenteraler
Anwendung als durch die FDA zugelassenes verschreibungspflichtiges Arzneimittel als wahr-
scheinlich sicher” [46]. Orales LC wurde bei Kindern bis zu 2 Monate lang sicher angewendet,
desgleichen intravenods bei Frihgeborenen. Bei schwangeren Frauen stehen derzeit noch nicht
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genugend zuverlassige Informationen zur Verfligung. Obwohl LC in die Muttermilch Ubertritt,
gilt die Anwendung in der Stillzeit als sicher, da bei Kindern mit dem Muttermilchersatz verab-
reichte LC-Dosen zur Nahrungserganzung keine unerwinschten Wirkungen hervorriefen [46].
Im Rahmen von klinischen Studien mit vierwdchiger bis sechsmonatiger Dauer wurden LC-Men-
gen von unter 1 g bis zu 6 g pro Tag ohne offensichtliche negative Auswirkungen eingesetzt.

4.1 Nebenwirkungen

In den oben genannten Studien war oral bzw. intravends appliziertes LC in seltenen Fallen mit
Ubelkeit, Schlaflosigkeit, Erbrechen und Magen-Darm-Verstimmungen geringer Intensitat asso-
ziiert.

4.2 Kontraindikationen

Patienten, die Schilddrisenmedikamente erhalten, sollten LC nur unter Aufsicht eines Arztes
einnehmen. Menschen mit niedrigen bzw. grenzwertig niedrigen Schilddrisenwerten sollten
keine Nahrungserganzung durch LC erhalten, da es die Wirkung der Schilddrisenhormone
beeintrachtigen kénnte [47].

4.3 Interaktionen

Es wurde beobachtet, dass die Langzeitbehandlung mit Dihydroemetine (in Deutschland nicht
zugelassen) und mit Medikamenten, bei denen die Wirksubstanz aus galenischen Griinden mit
Pivalinsaure verestert ist, sowie mit Valproinsaure zu einem sekundaren Carnitinmangel fuhrt.
Histologische Befunde aus einer Tierstudie an Mausen mit Ehrlich-Aszites-Tumoren deuten dar-
auf hin, dass die Kombination von ALC mit Mitoxantron madglicherweise nicht sachgerecht ist
[48].

4.4 Warnung
Nahrungserganzungsmittel, die D-Carnitin oder DL-Razematen enthalten, sollten gemieden

werden, da D-Carnitin den LC-Membrantransport stéren kann und so das Risiko eines LC-Man-
gels erhdht [49, 50].

5 L-Carnitin- Studienergebnisse

Quelle: Peter Renner, Markus Horneber, CAM-Cancer Consortium. L-Carnitine, [online docu-
ment]. http://www.cam-cancer.org/CAM-Summaries/Dietary-approaches/L-Carnitine/Table-1 Juli
2014
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Tabelle 1: L-Carnitin, Acetyl-L-Carnitin und Propionyl-L-Carnitin - Studienergebnisse

Erstau-
tor /Jahr
[Refe-
renz]

Cruciani,
2012 [35]

Kraft,
2012 [36]

Cruciani,
2009 [37]

Hersh-
man,
2013 [38]

Cruciani,
2006 [33]

Grami-
gnano,
2006 [32]

Graziano,
2002 [34]

Studiendesign

RCT!
zweiarmig, par-
allel, verblindet,
Placebo-kontrol-
liert, Follow-up
Uber 4 Wochen

RCT

zweiarmig, par-
allel, verblindet,
Placebo-kontrol-
liert, Follow-up
Uber 12 Wochen

RCT

zweiarmig, par-
allel, verblindet,
Placebo-kontrol-
liert, Follow-up
Uber 2 Wochen

RCT

zweiarmig, par-
allel, verblindet,
Placebo-kontrol-
liert, Follow-up
Uber 24 Wochen

quasi experi-
mentell (Phase
I/11), nicht-kon-
trolliert, intrain-
dividueller Ver-
gleich (pre post
test)

quasi experi-
mentell, nicht-
kontrolliert,
intraindividuel-
ler Vergleich
(pre post test),
Follow-up Uber
4 Wochen

quasi experi-
mentell, nicht-
kontrolliert,
intraindividuel-
ler Vergleich
(pre post test),
Follow-up Uber
3 Wochen

Patienten

unterschiedliche,
invasive Krebser-
krankungen, mas-
sige bis schwere
Fatigue

Pankreaskarzinom,
fortgeschritten

Unterschiedliche
Krebserkrankungen
(Stadium unklar),
massige bis schwere
Fatigue, niedrige
Plasma-Carnitinspie-
gel und reduzierter
AZ?

Mammakarzinom,
adjuvante Chemo-
therapie mit Taxa-
nen

Unterschiedliche
Krebserkrankungen
(Stadium unklar),
niedrige Plasma-
Carnitinspiegel,
keine gleichzeitige
Chemo-oder Strah-
lentherapie

unterschiedliche
solide Tumore (92%
Stadium IV) und
Fatigue und/oder
hohe Spiegel reakti-
ver Sauerstoffspe-
zies (ROS?) unter
unterschiedlichen
Chemotherapien

solide Tumore im
Stadium IV und
niedrige Plasma-
Carnitinspiegel
unter Cisplatin-oder
Ifosfamid-haltiger
Chemotherapie

326

72

29

409

27

12

50

Kon-
trolle

Placebo

Placebo

Placebo

Placebo

Intervention

L-Carnitin 1g/
Tag (oral,
flissig), 2mal
taglich tber 4
Wochen

L-Carnitin 49/
Tag (oral)
Uber 12
Wochen

L-Carnitin
0,5g/Tag tber
2 Tage, dann
1 Uber 2
Tage, dann
2g Uber 10
Tage

Acetyl-L-Car-
nitin 3g/Tag
Uber 24
Wochen

L-Carnitin,
Startdosis
250mg/Tag,
stufenweise
Steigerung
auf maximal
3g/Tag

L-Carnitin 6g/
Tag Uber 4
Wochen

L-Carnitin 49/
Tag Uber 7
Tage

Endpunkt
und
Methodik

Fatigue
(CrF3) (BFI,
FACIT-F)
Schmerz
(BPI)
Depression
(CES-D)

BMI
Ernah-
rungssta-
tus
Lebens-
qualitat
Fatigue
(CrF3)

Fatigue
(CrF3)
Allgemein-
zustand

Polyneuro-
pathie
(CIPN%)
(FACT-NTX)
Funktions-
status
(FACT-TOI)
Fatigue

(CrF3)

Fatigue
(CrF3)
Depression
Schlafqua-
litat
Allgemein-
zustand

Fatigue
(Crf3)
Lebens-
qualitat
Ernah-
rungssta-
tus

Fatigue
(CrF3)

Ergebnisse

Fatigue
unverandert
Schmerzen
unverandert
Depression
unverandert

BMI erhoht
Erndhrungs-
status ver-
bessert
kognitive
Funktionen
verbessert
(Subanalyse
der Lebens-
qualitat)
Fatigue
unverandert

Fatigue
unverandert
(verblindete
Phase)
Allgemeinzu-
stand unver-
andert (ver-
blindete
Phase)

Polyneuropa-
thie signifi-
kant ver-
schlechtert
nach 24
Wochen
Funktions-
status ver-
bessert
Fatigue
unverandert

Fatigue ver-
mindert
Depression
vermindert
Schlafquali-
tat verbes-
sert
Allgemeinzu-
stand unver-
andert

Fatigue ver-
mindert
Lebensquali-
tat verbes-
sert
fettfreie Kor-
permasse
(lean body
mass)
gesteigert
Appetit
gesteigert

Fatigue ver-
mindert

Verzer-
rungs-
poten-
zial

gering

maRig

maBig

gering

hoch

hoch

hoch



Erstau- Studiendesign | Patienten N Kon- Intervention = Endpunkt Ergebnisse Verzer-
tor /Jahr trolle und rungs-
[Refe- Methodik poten-
renz] zial
Cavallini, RCT Prostatakarzinom: 96 Placebo Sildenafil IIEF (Inter- IIEF gestei- maRig
2005 [39] | dreiarmig, par- erektile Dysfunktion 100mg (falls national gert
allel, verblindet, | nach bilateraler, erforderlich); Index of Sexualleben
Placebo-kontrol- | nervenschonender, Sildenafil Erectile verbessert
liert, Follow-up retropubischer Pro- 100mg (falls Function)
Uber 4 Monate statektomie vor erforderlich) Sexual
mindestens 6 Mona- + Propionyl-L- | Behaviour
ten Carnitin 29/ Interview
Tag
Bianchi, quasi experi- unterschiedliche 25 Acetyl-L-Car- Neurotoxi- sensorische niedrig
2005 [41] | mentell, nicht- Krebserkrankungen nitin 1g/Tag zitat (NCI- und motori- (NCI-CTC,
kontrolliert, (Stadium unklar): 2mal taglich CTC Scale) sche Neuro- SA, CV)
intraindividuel- Polyneuropathie Uber 8 SA und CV pathie ver- bis
ler Vergleich CIPN4 Grad 1I/1lI Wochen TNS bessert (NCI- | maRBig
(pre post test), unter Paclitaxel- CTC Scale) (TNS)
Follow-up Uber oder Cisplatinhalti- SA und CV
8 Wochen ger Chemotherapie verbessert
TNS verbes-
sert
Maestri, quasi experi- unterschiedliche 27 Acetyl-L-Car- CIPN% CIPN Schwe- hoch
2005 [42] | mentell, nicht- Krebserkrankungen nitin 1g/Tag Schwere- regrad ver-
kontrolliert, (Stadium unklar): intravends grad (WHO | bessert
intraindividuel- Polyneuropathie Uber 1-2 Toxicity
ler Vergleich CIPN* Grad I/l unter Stunden Uber | Grading
(pre post test), Paclitaxel- oder Cis- mindestens List)
medianes Fol- platin-haltiger Che- 10 Tage
low-up 2 motherapie
Wochen
nicht RCT unterschiedliche 119 | Placebo | Acetyl-L-Car- CIPN% Tastsinn maRBig
publiziert, | zweiarmig, par- Krebserkrankungen nitin (keine (., vibratory
zitiert in allel, verblindet, | unter Paclitaxel-hal- weitere Spe- sensation
[43] Placebo-kontrol- | tiger Chemotherapie zifikation) verbessert
liert, Follow-up
Uber 2 Monate
Waldner, RCT unterschiedliche 40 Placebo L-Carnitin 3g EKG EKG ohne maRig
2006, zweiarmig, par- Non-Hodgkin Lym- vor jedem Uberle- Unter-
[44] allel, verblindet, phome Chemothera- benszeit schiede
Placebo-kontrol- pie-Zyklus, Lebens- Uberlebens-
liert, Follow-up gefolgt von qualitat zeit nicht
Uber 18 Wochen 1g/Tag Uber verandert
21 Tage, 6 Lebensquali-
Zyklen tat nicht ver-
andert
Lissoni, RCT unterschiedliche 30 keine L-Carnitin 1g/ kardiale weniger kar- hoch
1993 [45] | zweiarmig, par- metastasierte Behand- | Tag oral Symptome diale Kompli-
allel, verblindet, | Krebserkrankungen lung EKG kationen
Kontrolle ohne und kardiale Komor- andere
Behandlung, biditat unter hoch-
Follow-up Uber dosierter Interleu-
18 Wochen kin-2-Therapie
Legende:

IRCT - randomisierte kiinische Studie (Randomized Clinical Trial);
2AZ - Allgemeinzustand ;

3CRF - Cancer related Fatigue;

4CIPN - Cancer Induced PolyNeuropathy;

SROS - Reactive Oxygen Species
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12 Erklarungen zu moglichen Interessenskonflikten

KOKON wird gefordert durch die Deutsche Krebshilfe.

CAM-Cancer erhalt finanzielle Unterstitzung von der Krebsliga Schweiz und der Stiftung Krebs-
forschung Schweiz fur die deutschen Ubersetzungen.

13 Mitwirkung

Das Kompetenznetz Komplementarmedizin in der Onkologie - KOKON koordinierte den Prozess
der Fachlbersetzung. Die englische Originalversion Ubersetzten Martha Bohus und Ulrike Heil,
Conference Consulting, Interpreting and Translations, Konigsbrunn. Die Begutachtung und Bear-
beitung der deutschen Version erfolgte durch KOKON und wurde durch CAM-CANCER freigege-
ben.
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