
 

 
 

Aus der I. Medizinischen Klinik und Poliklinik 

der Universitätsmedizin der Johannes Gutenberg-Universität Mainz 

  

  

  

  

  

  

Prävalenz der Mangelernährung auf einer internistisch-gefäßchirurgischen Station 

 und Zusammenhänge mit chronischen Wunden und weiteren klinischen und 

 demographischen Parametern 

  

  

  

Inauguraldissertation 

zur Erlangung des Doktorgrades der  

Medizin 

der Universitätsmedizin  

der Johannes Gutenberg-Universität Mainz 

  

Vorgelegt von 

  

  

Maria Gärtner 

aus München 

  

  

  

Mainz, 2021 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

Tag der Promotion: 07. Dezember 2021



 

1 
 

 

Inhaltsverzeichnis 

1 Einleitung ............................................................................................................. 7 

2 Literaturdiskussion ............................................................................................... 8 

2.1 Demographischer Wandel ................................................................................................... 8 

2.1.1 Auswirkungen des demographischen Wandels auf die Medizin ......................... 11 

2.2 Geriatrie und Multimorbidität im Alter .............................................................................. 12 

2.3 Mangelernährung ................................................................................................................ 14 

2.3.1 Definition Mangelernährung ...................................................................................... 14 

2.3.2 Mangelernährung in der Geriatrie ............................................................................ 16 

2.3.3 Diagnostik der Mangelernährung ............................................................................. 18 

2.3.4 Spezifische Nährstoffdefizite ..................................................................................... 24 

2.4 Chronische Wunden ........................................................................................................... 26 

2.4.1 Definitionen chronischer Wunden ............................................................................ 26 

2.4.2 Prävalenz chronischer Wunden................................................................................ 27 

2.5 Chronische Wunden und Mangelernährung ................................................................... 28 

3 Methoden ........................................................................................................... 30 

3.1 Studiendesign ...................................................................................................................... 30 

3.2 Rekrutierung der Patienten ............................................................................................... 31 

3.3 Datenerhebung ................................................................................................................... 31 

3.3.1 Allgemeine Patientendaten und klinische Parameter ........................................... 32 

3.3.2 Laborchemische Parameter ...................................................................................... 33 

3.3.3 Ernährungsstatus ........................................................................................................ 34 

3.3.4 Erfassung chronischer Wunden ............................................................................... 37 

3.4 Statistische Auswertung .................................................................................................... 38 

4 Ergebnisse ......................................................................................................... 39 

4.1 Patientenkollektiv ................................................................................................................ 39 

4.1.1 Demographische Parameter ..................................................................................... 39 

4.1.2 Klinische Parameter ................................................................................................... 40 

4.2 Ernährungsparameter des Studienkollektivs .................................................................. 45 

4.2.1 Body-Mass-Index (BMI) ............................................................................................. 45 

4.2.2 Mini Nutritional Assessment (MNA) ......................................................................... 46 

4.2.3 Laborchemische Parameter ...................................................................................... 50 

4.3 Wundstatus der Patienten ................................................................................................. 53 

4.3.1 Wundrelevante Begleiterkrankungen pAVK und Diabetes mellitus .................... 56 

4.4 Zusammenhänge zwischen Ernährungsparametern und klinischen Parametern .... 58 



 

2 
 

4.5 Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und klinischen Parametern ....... 62 

4.6 Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und Ernährungsparametern ...... 64 

5 Diskussion .......................................................................................................... 69 

5.1 Patientenkollektiv ................................................................................................................ 69 

5.2 Klinische Parameter ........................................................................................................... 71 

5.3 Ernährungsparameter ........................................................................................................ 75 

5.3.1 Body-Mass-Index ........................................................................................................ 75 

5.3.2 Mini Nutritional Assessment ...................................................................................... 77 

5.3.3 Erhobene Laborparameter ........................................................................................ 84 

5.4 Wundstatus .......................................................................................................................... 91 

5.5 Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und Ernährungsparametern ...... 95 

5.5.1 Chronische Wunden und Body-Mass-Index ........................................................... 95 

5.5.2 Chronische Wunden und Mini Nutritional Assessment ......................................... 97 

5.5.3 Chronische Wunden und relevante Laborparameter .......................................... 100 

6 Zusammenfassung........................................................................................... 103 

Literatur .................................................................................................................. 107 

Danksagung ........................................................................................................... 120 

Lebenslauf .............................................................................................................. 121 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

3 
 

 

Abbildungsverzeichnis 

Abbildung 1: Bevölkerungsentwicklung von Personen ab 67 Jahren bis 2060 

(Statistisches Bundesamt 2019 (4))................................................... 9 

Abbildung 2: Entwicklung der Population der deutschen Bevölkerung unterteilt 

nach Altersgruppen (United Nations 2017 (5)) ................................ 10 

Abbildung 3: Anstieg der Krankenhausfälle nach Lebensalter (Institut für Arbeit 

und Qualifikation der Universität Duisburg-Essen, anhand von Daten 

des Statistischen Bundesamts 2018 (11)) ....................................... 12 

Abbildung 4: Prognostischer Einfluss von Mangelernährung (Norman, Pichard et 

al. 2007 (29)) ................................................................................... 18 

Abbildung 5: Algorithmus zur Qualitätssicherung der Ernährungsversorgung 

älterer Menschen, empfohlen von der DGEM (Volkert, Bauer et al. 

2013 (23)) ........................................................................................ 19 

Abbildung 6: Diagnostisches Schema für Screening, Assessment, 

Diagnosestellung und Einstufung von Mangelernährung der GLIM 

(nach Cederholm, Jensen et al. 2018 (45)) ..................................... 21 

Abbildung 7: Wundinzidenzen unterteilt nach Wundentitäten und Altersgruppen 

bei Versicherten der BARMER GEK (nach Heyer, Herberger et al. 

2016 (55)) ........................................................................................ 28 

Abbildung 8: Anzahl der Patienten, unterteilt nach Anzahl der geriatrietypischen 

Diagnosen und gesundheitlichen Einschränkungen ........................ 41 

Abbildung 9: Anzahl der Patienten unterteilt nach der Anzahl der täglich 

eingenommenen Medikamente bzw. Wirkstoffe bei Aufnahme ....... 42 

Abbildung 10: Nikotinkonsum (> 10 PY) zu Nichtraucher, Geschlechtervergleich 44 

Abbildung 11: Nikotinkonsum (> 10 PY) zu Nichtraucher, Altersgruppenvergleich44 

Abbildung 12: BMI des Patientenkollektivs, Klassifiziert nach WHO 2000, Anzahl 

absolut ............................................................................................. 45 

Abbildung 13: Gesamtauswertung des MNA-LF des Patientenkollektivs ............. 47 

Abbildung 14: Gesamtauswertung MNA-LF unterteilt nach Geschlecht, Anzahl der 

Patienten absolut ............................................................................. 48 

Abbildung 15: BMI erniedrigt (<22 kg/m²) und nicht erniedrigt (>22 kg/m²), unterteilt 

nach Ergebnissen des MNA-LF, Anzahl der Patienten absolut ....... 49 

Abbildung 16: Höhe des Body-Mass-Index (BMI) in Abhängigkeit des Ergebnisses 

der Gesamtauswertung des MNA ................................................... 50 

Abbildung 17:  Wundentitäten, differenziert nach diabetisches Fußsyndrom, Ulcus 

cruris arteriosum und weitere Klassifikation .................................... 54 



 

4 
 

Abbildung 18: Patienten mit Wunden unterteilt nach Wundkolonisation ............... 55 

Abbildung 19: Anzahl der Patienten mit Wundkolonisation unterteilt nach 

Wundentität ..................................................................................... 56 

Abbildung 20: Subjektiver Gesundheitszustand im Vergleich zu Gleichaltrigen, 

unterteilt nach MNA-Ergebnis .......................................................... 59 

Abbildung 21: Anzahl geriatrietypischer Erkrankungen unterteilt nach MNA-

Ergebnis .......................................................................................... 60 

Abbildung 22: Anzahl der geriatrietypischen Erkrankungen der Patienten unterteilt 

in adipöse Patienten (BMI > 30 kg/m², N = 23) und Patienten ohne 

Adipositas (BMI < 30 kg/m², N = 74) ................................................ 61 

Abbildung 23: Subjektiver Gesundheitszustand im Vergleich mit Gleichaltrigen 

unterteilt nach Vorhandensein einer chronischen Wunde ............... 64 

Abbildung 24: Ergebnisse der Gesamtauswertung des MNA in Abhängigkeit des 

Wundstatus der Patienten ............................................................... 66 

Abbildung 25: Ergebnisse des Punktewertes des MNA-LF in Abhängigkeit des 

Wundstatus ..................................................................................... 67 

Abbildung 26: Ergebnisse der Gesamtauswertung des MNA in Abhängigkeit der 

Wundentität. .................................................................................... 68 

Abbildung 27: Body-Mass-Index (BMI) des Patientenkollektivs in Abhängigkeit des 

Wundstatus ..................................................................................... 69 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5 
 

 

Tabellenverzeichnis 

Tabelle 1: Kodierleitfaden 2010: Geriatrietypische Multimorbidität (BAG KGE, 
DGG, DGGG 2013 (15)) .................................................................. 13 

Tabelle 2: Stadieneinteilung der pAVK nach Fontaine (74) .................................. 33 

Tabelle 3: Klassifikation des Body-Mass-Index und Risiko von Komorbiditäten 
nach WHO 2000 (81) ....................................................................... 36 

Tabelle 4: Stadieneinteilung diabetischer Fußläsionen nach Wagner (85) ........... 37 

Tabelle 5: Stadieneinteilung diabetischer Fußläsionen nach Armstrong (84) ....... 38 

Tabelle 6: Demographische Parameter des Patientenkollektivs ........................... 40 

Tabelle 7: Klinische Parameter des Patientenkollektivs ....................................... 43 

Tabelle 8: Laborchemische Parameter der Patienten nach stationärer Aufnahme51 

Tabelle 9: Labordiagnostische Ergebnisse des Patientenkollektivs ...................... 52 

Tabelle 10: Mittelwerte der Laborparameter in Abhängigkeit des CRP ................ 53 

Tabelle 11: Einteilung der diabetischen Fußulcera nach Wagner und Armstrong 57 

Tabelle 12: pAVK Stadien nach Fontaine ............................................................. 58 

Tabelle 13: Laborparameter unterteilt nach Ernährungszustand laut MNA-
Auswertung ..................................................................................... 62 

Tabelle 14: Klinische Merkmale der Patienten unterteilt nach dem Vorhandensein 
chronischer Wunden ........................................................................ 63 

Tabelle 15: Laborparameter in Abhängigkeit des Vorhandenseins chronischer 
Wunden ........................................................................................... 65 

Tabelle 16: BMI-Klassifikation nach WHO 2000 des Patientenkollektivs und des 
Bundesdurchschnitts ....................................................................... 76 

Tabelle 17: Literaturvergleich Prävalenz Mangelernährung bei stationären 
Patienten ......................................................................................... 78 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

6 
 

 

Abkürzungsverzeichnis 

25-OH-Vit. D  25-Hydroxy-Vitamin D3  

A.S.P.E.N.  American Society for Parenteral and Enteral Nutrition 

BAG KGE Bundesarbeitsgemeinschaft der Klinisch-Geriatrischen 
Einrichtungen 

BMI   Body-Mass-Index 

CRP   C-reaktives Protein 

CVI   Chronisch-venöse Insuffizienz  

DFS   Diabetisches Fußsyndrom 

DGE   Deutsche Gesellschaft für Ernährung e.V. 

DGEM  Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin e.V. 

DGG   Deutsche Gesellschaft für Geriatrie e.V. 

DGGG   Deutsche Gesellschaft für Gerontologie und Geriatrie e.V. 

DNA   Desoxyribonucleinsäure 

DRM Disease related malnutrition; Krankheitsassoziierte 
Mangelernährung 

ESPEN  Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

EZ   Ernährungszustand 

GLIM   Global Leadership Initiative in Malnutrition 

ICW   Initiative chronische Wunden e.V. 

IMBEI   Institut für Medizinische Biometrie, Epidemiologie und Informatik 

KHK   Koronare Herzerkrankung 

MW   Mittelwert 

MNA   Mini Nutritional Assessment 

MNA-LF  Mini Nutritional Assessment-Long Form 

MNA-SF  Mini Nutritional Assessment-Short Form 

N   Anzahl der Probanden / Patienten 

NHANES   National Health and Nutrition Examination Survey 

NRS   Nutritional Risk Screening 

pAVK   Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

PNP   Polyneuropathie 

PY   Packyears; Packungsjahre 

RCT   Randomized controlled trail; Randomisierte kontrollierte Studie 

SD   Standard Division; Standardabweichung  

WHO    World Health Organisation; Weltgesundheitsorganisation 

Z   Median; Zentralwert 



 

7 
 

1 Einleitung 
 

Der demographische Wandel stellt sowohl die Gesamtgesellschaft als auch die 

gesundheitliche Versorgung der Bevölkerung vor neue Herausforderungen. So zeigt 

sich nicht nur eine Zunahme stationär behandlungsbedürftiger Patienten, sondern 

auch das Krankheitsspektrum verschiebt sich immer mehr zu altersassoziierten, 

chronischen Erkrankungen.  

Eine zunehmende Problematik in der wachsenden multimorbiden, älteren Bevölkerung 

stellt die Mangelernährung dar. Insbesondere bei geriatrischen Patienten in 

stationären Einrichtungen zeigt sich auch hierzulande ein hohes Risiko für 

Nährstoffdefizite. Laut dem aktuellen Bericht der Deutschen Gesellschaft für 

Ernährung sind in deutschen Kliniken bis zu 30% der Patienten mangelernährt. Dieser 

Anteil stieg laut der „German Malnutrition Study“ auf 56% in den geriatrischen 

Krankenhausabteilungen. Mangelernährung gilt als unabhängiger Risikofaktor für den 

klinischen Verlauf von Patienten, da sie mit einer erhöhten Morbidität und Mortalität 

assoziiert ist und eine verzögerte Rekonvaleszenz bedingt. Trotz der hohen Relevanz 

und weitreichenden Folgen für die individuelle Gesundheit und Lebensqualität als auch 

das gesamte Gesundheitssystem, findet das Thema Mangelernährung im klinischen 

Alltag oft unzureichende Aufmerksamkeit.  

Neben gesundheitlichen und sozialen Folgen kann Mangelernährung zu trophischen 

Störungen der Haut führen und stellt einen Risikofaktor für eine beeinträchtigte 

Wundheilung dar. Im Wundheilungsprozess erhöht sich der Energiebedarf, welcher 

gewöhnlich aus körpereigenen Speichern gedeckt wird. Zudem besetzen 

Mikronährstoffe in der Zell- und Geweberegeneration Schlüsselrollen. Ein Mangel von 

Makronährstoffen im Sinne einer Protein-Energie-Mangelernährung, sowie spezifische 

Nährstoffdefizite stehen somit im Zusammenhang mit dem Auftreten chronischer 

Wunden. 

Höheres Alter führt zur Verlangsamung von Wundheilungsprozessen, hinzu kommen 

altersbedingte Multimorbidität mit schlechtem Immunstatus, wodurch sich das Risiko 

für Wundheilungsstörungen erhöht. Aus diesen Gründen ist bei geriatrischen Patienten 

das Erheben des Ernährungsstatus und das frühzeitige Ergreifen von Maßnahmen 

gegen drohende oder manifeste Ernährungsdefizite auch zur Reduktion von 

Wundheilungsstörungen und Verbesserung der Wundheilung bei bestehenden 

Wunden von besonderer Wichtigkeit. 
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In der vorliegenden Arbeit wurden Patienten einer internistisch-gefäßchirurgischen 

Station, mit einem Behandlungsschwerpunkt auf der Betreuung von Patienten mit 

Diabetes und chronischen Wunden, betrachtet. Neben vaskulären Erkrankungen und 

Diabetes mellitus macht auch ein hohes Durchschnittsalter diese Patienten zu einer 

hoch vulnerablen Gruppe, sowohl bezüglich Mangelernährung als auch für 

Wundheilungsstörungen.  

Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher, bei geriatrischen Patienten dieser Station 

die Prävalenz von Mangelernährung und Nährstoffdefiziten zu erfassen und deren 

Zusammenhänge mit dem Auftreten chronischer Wunden und weiterer 

demographischer und klinischer Aspekte zu evaluieren.  

 

2 Literaturdiskussion 

 

2.1 Demographischer Wandel 

 

Unsere Gesellschaft befindet sich im Wandel. Deutschland hat in den letzten Jahren 

eine ungewöhnlich starke Zuwanderung vor allem junger Menschen erlebt und seit 

einigen Jahren steigen nach langjährigem Rückgang die Geburtenzahlen wieder an. 

Doch diese Effekte können die seit Jahren voranschreitende Alterung der Bevölkerung 

lediglich bremsen. Dies führt dazu, dass sich der demographische Rahmen in bisher 

nicht gekannter Art und Weise verschiebt (1).  

Die demografische Alterung der Bevölkerung ist lange kein Zukunftsthema mehr, 

sondern bereits weit vorangeschritten. Bereits zwischen 1990 und 2018 stieg die Zahl 

der Menschen ab 67 Jahren von etwa 12% auf 19% der Gesamtbevölkerung; dies 

bedeutet einen Anstieg um 54%. Auch innerhalb der Gruppe der Älteren lässt sich eine 

besonders stark wachsende Gruppe identifizieren, die Gruppe der Hochbetagten ab 

85 Jahre. Ihre Zahl wuchs von 1991 bis 2018 auf 2,3 Millionen, ihr Anteil hat sich somit 

nahezu verdoppelt (2). 

Ursachen der Alterung der Bevölkerung liegen unter anderem in seit den 70er Jahren 

niedrigen Geburtenraten und der steigenden Lebenserwartung. Ein wesentlicher 

Einflussfaktor für die künftige Entwicklung ist außerdem der gegenwärtige 

Altersaufbau und seine Besonderheiten (3). Das Ausscheiden der sogenannten 
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Babyboom-Generation aus dem Erwerbsalter wird in den kommenden zwei 

Jahrzehnten einen besonders steilen Anstieg des Anteils der älteren Menschen in 

unserer Gesellschaft bewirken.  

Nach der Bevölkerungsvorausberechnung des statistischen Bundesamtes wird der 

Anteil der über 67-Jährigen bis 2040 auf etwa 26% der Gesamtbevölkerung ansteigen 

und sich somit im Vergleich zu 1990 sich mehr als verdoppelt haben. Demgegenüber 

steht eine sinkende Zahl der Personen im Erwerbsalter (20-67 Jahre). Besonders 

deutlich zeigt sich diese Entwicklung am sogenannten Alten-Quotient. Er zeigt das 

Verhältnis zwischen Personen im Erwerbsalter und älteren Personen. 2018 kamen auf 

100 Personen im Erwerbsalter 30,5 Personen in einem Alter ab 67 Jahren. Bis zum 

Jahr 2040 wird der Altenquotient auf voraussichtlich 47,8 Personen steigen (4). Die 

folgende Abbildung 1 des statistischen Bundesamtes veranschaulicht den 

voraussichtlichen Anstieg der Bevölkerung höheren Alters bis 2060. 

 

 

 

Abbildung 1: Bevölkerungsentwicklung von Personen ab 67 Jahren bis 2060 (Statistisches Bundesamt 

2019 (4)) 
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Auch die Darstellung des demographischen Profils der deutschen Bevölkerung laut 

Angabe der Vereinten Nationen zeigt den deutlichen Anstieg der älteren Bevölkerung 

bis etwa 2040 mit darauffolgender Stabilisierung, während der Anteil der jüngeren 

Bevölkerung stetig sinkt (Abb. 2). 

 

 

Abbildung 2: Entwicklung der Population der deutschen Bevölkerung unterteilt nach Altersgruppen 

(angelehnt an United Nations 2017 (5)) 

 

Deutlich wird an diesen Zahlen, das der demographische Wandel eine 

gesamtgesellschaftliche Herausforderung darstellt. Deutschland gehört weltweit zu 

den Ländern, die von diesem Wandel am stärksten betroffen sind (5). 
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2.1.1 Auswirkungen des demographischen Wandels auf die Medizin 

Die Alterung der Bevölkerung wird neben dem Einfluss auf die gesellschaftliche 

Entwicklung auch Auswirkungen auf die öffentliche Gesundheit haben. In Fachkreisen 

werden Szenarien einer „Kompression“ diskutiert, bei der sich Erkrankungen auf eine 

kurze Phase am Lebensende konzentrieren, oder auch einer „Extension“ mit einer 

verlängerten Erkrankungsphase bei erhöhter Lebenserwartung (6).  

Entscheidend für den Verlauf von Krankheit und gesundheitsbedingten 

Einschränkungen wird es sein, altersassoziierten gesundheitlichen Einschränkungen 

frühzeitig auf allen Ebenen der Gesundheitsförderung und Prävention zu begegnen 

und die gesundheitliche Versorgung an die wachsende Anzahl von Menschen mit 

altersassoziierten Erkrankungen anzupassen (6, 7). 

Mit zunehmendem Lebensalter erhöht sich die Wahrscheinlichkeit für Erkrankungen 

und gesundheitliche Einschränkungen. Dies zeigt auch die Zunahme der Fallzahlen 

stationär Behandlungsbedürftiger mit steigendem Lebensalter (siehe Abb. 3). Somit ist 

durch die demographische Alterung von einem deutlichen Anstieg der Hochaltrigen in 

deutschen Krankenhäusern auszugehen. Viele Studien zeigen insbesondere bei 

chronischen Erkrankungen und Multimorbidität einen altersabhängigen Anstieg der 

Prävalenz (3, 6, 8–10). 
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Abbildung 3: Anstieg der Krankenhausfälle nach Lebensalter (Institut für Arbeit und Qualifikation der 

Universität Duisburg-Essen, anhand von Daten des Statistischen Bundesamts 2018 (11)) 

 

2.2 Geriatrie und Multimorbidität im Alter 

 

Durch die demographische Alterung ist Multimorbidität ein wachsendes Phänomen, 

welches eine besondere Herausforderung in der gesundheitlichen und sozialen 

Versorgung älterer Menschen darstellt. Da es in der Forschungsgemeinschaft keinen 

Konsens zur Definition der Multimorbidität gibt, ist ihre Prävalenz schlecht zu 

quantifizieren (12). Studien zeigen, abhängig von den Einschlusskriterien, eine 

Prävalenz von Multimorbidität bei älteren Menschen zwischen 55% und 98% (8, 13), 

damit übersteigt ihre Prävalenz deutlich die der häufigsten geriatrischen Erkrankungen 

(13). In der aktuellen S3-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und 

Familienmedizin e.V. wird Multimorbidität definiert als „das gleichzeitige Vorliegen 

mehrerer chronischer Erkrankungen (drei oder mehr), wobei nicht eine einzelne 

Erkrankung im besonderen Fokus der Aufmerksamkeit steht und Zusammenhänge 

zwischen den Krankheiten zwar bestehen können (z.B. über geteilte Risikofaktoren, 

oder bei Folgeerkrankungen), aber nicht müssen“ (12). 
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Eine Arbeitsgruppe der Bundesarbeitsgemeinschaft der Klinisch-Geriatrischen 

Einrichtungen e.V. (BAG KGE), der Deutschen Gesellschaft für Geriatrie e.V. (DGG) 

und der Deutschen Gesellschaft für Gerontologie und Geriatrie e.V. (DGGG) definiert 

die geriatrietypische Multimorbidität anhand der in Tabelle 1 ersichtlichen 

Merkmalskomplexe (14). 

Tabelle 1: Kodierleitfaden 2010: Geriatrietypische Multimorbidität (BAG KGE, DGG, DGGG 2013 (15)) 

Merkmalkomplex Diagnosekriterien (Auszug) 

Immobilität Morbiditäts- und/oder altersbedingt 

Sturzneigung und Schwindel Gangunsicherheit, Stürze, Schwindel und 

Taumel 

Kognitive Defizite Demenz, Delir, andere psychische Störung 

Inkontinenz Harninkontinenz, Stuhlinkontinenz 

Dekubitalulcera Dekubitus, Ulcus cruris, chronisches Ulcus 

der Haut 

Fehl- und Mangelernährung Kachexie, alimentärer Marasmus, 

Dysphagie, Protein-Kalorien-

Mangelernährung 

Störungen im Flüssigkeits- und 

Elektrolythaushalt 

Dehydratation, Ödem, sonstige 

Depression, Angststörung Depressive Episode, phobische Störung 

Chronische Schmerzen Chronische, nicht lokalisierte oder 

lokalisierte Schmerzen 

Sensibilitätsstörungen Neuropathie 

Herabgesetzte Belastbarkeit, 

Gebrechlichkeit 

Frailty-Syndrom 

Starke Seh- oder Hörbehinderung Visus- und Hörverlust 

Medikationsprobleme Arzneimittelnebenwirkung 

Hohes Komplikationsrisiko Vorausgegangene OP, künstliche 

Körperöffnungen, Rekonvaleszenz 

- Mindestens zwei der o.a. Merkmalkomplexe müssen vorliegen 

- Es liegt zugleich ein relativ hohes Risiko der Einschränkung der Selbständigkeit im 

Alltag bis hin zur Pflegebedürftigkeit vor (z.B. Barthel-Index) 
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Die Deutsche Gesellschaft für Geriatrie (DGG) stellt eine durch den demographischen 

Wandel wachsende Zahl von älteren Patienten fest, welche auf spezielle Hilfe 

angewiesen sind. Für die Behandlung der zunehmenden Zahl an Senioren sei, 

insbesondere wegen der Häufigkeit von Multimorbidität und chronischer Erkrankungen 

und deren komplexer Auswirkungen auf alle Dimensionen der Gesundheit, ein 

ganzheitlicher Ansatz notwendig. Die Geriatrie als medizinische Spezialdisziplin setzt 

diesen ganzheitlichen Ansatz um, indem sie sich neben den körperlichen auch mit den 

geistigen, funktionalen und sozialen Aspekten in der Versorgung von akuten und 

chronischen Krankheiten auseinandersetzt. Auch die Rehabilitation und Prävention bei 

alten Patientinnen und Patienten, sowie deren spezielle Situation am Lebensende, 

sind Schwerpunkte der Geriatrie (16).  

Der theoretische Hintergrund geriatrischer Arbeit besteht darin, dass aufgrund der 

altersbedingt eingeschränkten Organreserven betagte Menschen auf unterschiedliche 

Auslöser häufig mit ähnlichen Mustern reagieren, welche man als geriatrische 

Syndrome bezeichnet. Ein häufiges und weit verbreitetes geriatrisches Syndrom, 

welches auch als Merkmalskomplex die geriatrietypische Multimorbidität definiert 

(Siehe Tabelle 1), stellt die Mangelernährung dar (15, 16). Auf diese Problematik wird 

im Verlauf der Arbeit vertiefend eingegangen. 

 

2.3 Mangelernährung 

 

2.3.1 Definition Mangelernährung 

Derzeit gibt es in der wissenschaftlichen Literatur keine einheitliche Definition für 

Mangelernährung, teilweise werden Mangelernährung und Unterernährung synonym 

verwendet (17).  

Die Europäische Gesellschaft für Klinische Ernährung und Stoffwechsel (ESPEN) 

betrachtet Mangelernährung als einen durch mangelhafte Nährstoffversorgung 

verursachten Zustand, der zu einer veränderten Körperzusammensetzung und 

Körperzellmasse führt. Dies bewirkt wiederum eine reduzierte mentale und körperliche 

Funktionsfähigkeit und einen schlechteren klinischen Krankheitsverlauf. Die Ursachen 
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von Mangelernährung können sowohl Hunger, akute oder chronische Krankheiten als 

auch das Alter sein (18). 

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin (DGEM) fasst in ihrer Definition der 

krankheitsspezifischen Mangelernährung (Disease related malnutrition, DRM) die 

diagnostischen Kriterien der ESPEN und A.S.P.E.N. zusammen, welche die 

ätiologiebasierte Mangelernährung nach Jensen unterstützen (19–22). Diesen 

Autorengruppen gemäß wird die krankheitsspezifische Mangelernährung durch 

folgende drei unabhängige Kriterien definiert: 

1. Body-Mass-Index (BMI) <18,5kg/m² ODER 

2. unbeabsichtigter Gewichtsverlust >10% in den letzten 3–6 Monaten ODER 

3. BMI <20kg/m² und unbeabsichtigter Gewichtsverlust >5% in den letzten 3–6 

Monaten. 

Diese allgemeinen Kriterien gelten neben weiteren spezifischen Kriterien für die drei 

von Jensen (2010) definierten Formen der krankheitsspezifischen Mangelernährung:  

- krankheitsspezifische Unterernährung,  

- chronische krankheitsspezifische Mangelernährung und  

- akutkrankheitsspezifische Mangelernährung. 

Von der krankheitsspezifischen Mangelernährung abzugrenzen ist des Weiteren die 

Kachexie, Sarkopenie und der spezifische Nährstoffmangel (22). 

Für Erwachsene ab 65 Jahren werden zur Diagnostik der Mangelernährung 

abweichende Grenzwerte für die Kriterien BMI und Gewichtsverlust diskutiert. In der 

Leitlinie „Klinische Ernährung in der Geriatrie“ der DGEM wird bei Älteren bereits bei 

einem unbeabsichtigten auffälligen Gewichtsverlust (>5% in 3 Monaten oder >10% in 

6 Monaten) oder einer deutlich reduzierten Körpermasse (Fett- und Muskelmasse) 

(BMI <20kg/m²) von Mangelernährung gesprochen (23). 

Auch die ESPEN berücksichtigt in ihren Kriterien der Mangelernährung das Alter. So 

gilt hier bei Menschen <70 Jahren ein BMI ab <20kg/m² als reduziert, während ab 

einem Alter von 70 Jahren bereits ein BMI <22kg/m² als Kriterium für Mangelernährung 

gilt. Voraussetzung hier ist zusätzlich ein unbeabsichtigter Gewichtsverlust von >5% 

innerhalb der vergangenen drei Monate oder > 10% des gewöhnlichen Gewichts in 

einer unbestimmten Zeitspanne (20). 
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2.3.2 Mangelernährung in der Geriatrie 

Mangelernährung ist, insbesondere bei stationären Patienten und Menschen höheren 

Alters, ein weit verbreitetes und oft unterschätztes Problem mit vielfältigen 

Auswirkungen auf die individuelle Gesundheit, Lebensqualität und die Kosten für das 

Gesundheitssystem (24–27). 

Verschiedene wissenschaftliche Arbeiten haben in den vergangenen Jahren die 

Prävalenz der Mangelernährung bei stationären Patienten untersucht. Eine 

internationale, multizentrische Studie (5051 Probanden), stellte 2008 mittels Nutritional 

Risk Screening (NRS 2002) bei 33% der Klinikpatienten ein Risiko für 

Mangelernährung fest (27). Weitere Studien zeigten, abhängig von der verwendeten 

Definition und den angewandten Einschlusskriterien, eine Prävalenz der 

Mangelernährung bei stationären Patienten zwischen 23% und 54% (26–30).  

Die „German hospital malnutrition study“ erhob 2006 bei 1886 Patienten in 13 

deutschen Kliniken den Ernährungsstatus. Hierbei zeigte sich bei 27% eine 

Mangelernährung, wobei deutliche Unterschiede der Prävalenzen zwischen 

verschiedenen medizinischen Abteilungen und abhängig vom Alter der Patienten 

festzustellen waren. Die mit Abstand höchste Prävalenz zeigte sich mit 56% in der 

geriatrischen Abteilung, 43% aller Patienten >70 Jahren waren mangelernährt (26). 

Höheres Alter ist mit einer signifikanten Risikosteigerung für Mangelernährung 

assoziiert (26–28). Aufgrund vieler Faktoren kommt es bei älteren Menschen gehäuft 

zu einer Beeinträchtigung der Nahrungsaufnahme. Besonders bei akuten und 

chronischen Erkrankungen kommt es zu Ernährungsproblemen, eine reduzierte 

Nahrungsaufnahme in Kombination mit den Auswirkungen kataboler Erkrankungen 

führt schnell zur manifesten Mangelernährung (31).  

Auch die Angaben zur Prävalenz spezifisch bei älteren Menschen schwanken durch 

uneinheitliche Definitionskriterien der Studien stark. Sie steigt generell mit sich 

verschlechterndem funktionellen und gesundheitlichen Status, außerdem hat der Grad 

der Selbstständigkeit einen großen Einfluss. Bei selbstständig lebenden älteren 

Menschen liegt die Prävalenz der Mangelernährung unter 10%, während sie bei 

älteren Patienten in stationären Einrichtungen (Akut-, oder Rehaklinik) auf bis über 

50% ansteigt (32–34).  
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In einer umfangreichen Metaanalyse von Cereda et al., welche 240 Studien einbezieht, 

wurde bei älteren Menschen Mangelernährung laut Mini Nutritional Assessment (MNA) 

im Akutkrankenhaus bei 23% (69 Studien, 17 775 Teilnehmende, Spannbreite 0-68%) 

und in Pflegeeinrichtungen bei 27% (73 Studien, 20 410 Teilnehmende, Spannbreite 

0-61%) der Probanden beschrieben (35). 

Trotz der zunehmenden Etablierung systematischer Screenings auf Mangelernährung 

stationärer Patienten, hat deren Prävalenz in den letzten Jahrzehnten nicht 

abgenommen (28, 36). Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) mahnt in 

ihrem aktuellen Ernährungsbericht (Vorveröffentlichung des 2. Kapitels 10/2019) an, 

dass mit dem demographischen Wandel auch die Problematik der Mangelernährung 

zunehmen werde, sofern keine Gegenmaßnahmen ergriffen würden (36).  

Oft sind die gesundheitlichen Folgen von Unter- und Mangelernährung für die 

Betroffenen schwerwiegend. Die Prävalenz der Mangelernährung bei stationären 

Patienten steigt mit der Länge des stationären Aufenthalts und ist mit einer Zunahme 

von Komplikationen, erhöhter Mortalität, Beeinträchtigung der Rekonvaleszenz, 

Verlängerung der Krankenhausverweildauer und somit auch zunehmenden Kosten 

verbunden (24, 27–29, 36). Zu den Hauptverursachern für die Erhöhung der Morbidität 

bei Unterernährung gehören eine beeinträchtigte Immunfunktion, verzögerte 

Wundheilung und Rekonvaleszenz und ein insgesamt verminderter Funktionszustand 

(29). 

Aus den oben genannten Gründen ist die Unterstützung einer angemessenen 

Ernährung, sowie ausreichender Mengen an Nahrungsmitteln zur Vorbeugung und 

Behandlung von Unterernährung bei Menschen höheren Alters ein wichtiges Anliegen 

der öffentlichen Gesundheitsförderung (34). 

Norman, Pichard et al. beschrieben 2007 den prognostischen Einfluss von 

Mangelernährung. Sie stellten eine Erhöhung der Morbidität durch Beeinträchtigung 

der Wundheilung und des Immunsystems mit Ansteigen von infektiöser und nicht-

infektiöser Komplikationsrate und genereller Verschlechterung der Rekonvaleszenz 

dar. Dieser Anstieg der Morbidität führe zu steigender Mortalität, Dauer und Intensität 

der medizinischen Behandlung und Länge des Krankenhausaufenthalts. Hierdurch 

werde deutlich, dass die Konsequenzen von Mangelernährung zu höheren 

Behandlungskosten führen. Diese Einflüsse münden letztendlich in einer 

abnehmenden Lebensqualität des Individuums und Kostensteigerungen für das 
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Gesundheitssystem (29). Diese Zusammenhänge sind in folgender Abbildung 4 

veranschaulicht. 

 

 

 

Abbildung 4: Prognostischer Einfluss von Mangelernährung (angelehnt an Norman, Pichard et al. 

2007 (29)) 

 

2.3.3 Diagnostik der Mangelernährung 

Trotz der hohen Prävalenz und der weitreichenden Folgen ist Mangelernährung ein 

häufig nicht erkanntes oder unterschätztes Problem (29). Die europäische 

Gesellschaft für klinische Ernährung und Stoffwechsel (ESPEN) empfiehlt für alle 

älteren Menschen ein routinemäßiges Screening auf Mangelernährung, um frühzeitig 

ein Risiko oder manifeste Ernährungsdefizite zu identifizieren (34).  

Auch die Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin (DGEM) empfiehlt bei 

Aufnahme in eine geriatrische Institution eine routinemäßige Erhebung des Risikos für 

Mangelernährung (23). Empfohlen sind hierfür validierte Screeninginstrumente. Durch 
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den einfachen und schnellen Prozess eines Screenings können Personen mit 

wahrscheinlicher Mangelernährung oder einem Risiko für Mangelernährung 

identifiziert werden. Liegt als Ergebnis des Screenings kein Risiko für 

Mangelernährung vor, sollte in regelmäßigen Intervallen eine Evaluierung erfolgen. 

Wird im Screening ein Risiko für Mangelernährung oder manifeste Mangelernährung 

festgestellt, empfiehlt die DGEM als zweiten Schritt die Durchführung eines 

Ernährungsassessments. Dieses beinhaltet eine umfassende Diagnose von 

Ernährungsproblemen mithilfe von klinischen Daten, Ernährungsanamnese, 

körperlichen Untersuchungen, Körperzusammensetzung, Anthropometrie und 

Mangelernährungsassessment (22, 37).  

Folgende Abbildung 5 stellt den derzeit von der DGEM empfohlenen Algorithmus zur 

Qualitätssicherung der Ernährungsversorgung älterer Menschen dar. 

 

 

 

Abbildung 5: Algorithmus zur Qualitätssicherung der Ernährungsversorgung älterer Menschen, 

empfohlen von der DGEM (Volkert, Bauer et al. 2013 (23)) 
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Zu den häufig angewendeten Screeninginstrumenten gehört das Mini Nutritional 

Assessment (MNA®) (38), welches sowohl von der ESPEN als auch von der DGEM 

empfohlen wird (39, 40). Das MNA ist ein 16 Fragen umfassender Bogen, welcher vor 

über 20 Jahren und spezifisch für die Erhebung des Risikos für Mangelernährung bei 

älteren Menschen entwickelt wurde. Da das MNA mit einer Bearbeitungszeit von ca. 

15 Minuten für den alltäglichen klinischen Gebrauch nur eingeschränkt praktikabel war, 

wurde eine überarbeitete und verkürzte Form (MNA-Short Form (MNA-SF), heute: 

MNA) mit lediglich sechs Fragen entwickelt, welches trotz seiner Kürze in den 

Ergebnissen eine hohe Korrelation mit dem ursprünglichen MNA (heute full MNA, oder 

MNA-Long Form) aufweist und heute als das in der klinischen Praxis empfohlene 

Instrument gilt (41). Studien zeigen, dass die MNA-SF mit einer Sensitivität >83% und 

Spezifität > 90% zu den Screening-Instrumenten mit der höchsten Evidenz gehört (42). 

Auch bei älteren Patienten im stationären Aufenthalt wird die Validität des MNA als 

ausreichend bis gut bewertet (43). Eine Studie an 121 akutgeriatrischen 

Krankenhauspatienten verglich verschiedene Verfahren für das Screening auf 

Mangelernährung miteinander. Hier kam man zu dem Schluss, dass das MNA 

aufgrund seiner Beziehung zu prognoserelevanten Parametern bei geriatrischen 

Krankenhauspatienten als das primäre Screeninginstrument eingesetzt werden sollte 

(44). 

Eine Initiative der vier größten Ernährungsgesellschaften der Welt (Global Leadership 

Initiative in Malnutrition: GLIM) veröffentlichte 2019 einen Konsensbeschluss über die 

Diagnosekriterien für Mangelernährung. Auch hier wird ein zweistufiges Vorgehen 

mittels Risikoscreening und ggf. einem folgenden Assessment empfohlen. Zu den fünf 

wichtigsten Kriterien für die Diagnosestellung gehören hiernach die drei 

phänotypischen Kriterien unbeabsichtigter Gewichtsverlust, niedriger Body-Mass-

Index und reduzierte Muskelmasse sowie die zwei ätiologischen Kriterien reduzierte 

Nahrungsaufnahme und Entzündungs- oder Krankheitslast. Um Mangelernährung zu 

diagnostizieren, sollte laut GLIM mindestens ein phänotypisches Kriterium und ein 

ätiologisches Kriterium vorhanden sein (45). Die GLIM stellt ein Diagnoseschema für 

Screening, Assessment, Diagnosestellung und Einteilung von Mangelernährung vor, 

siehe Abbildung 6. 
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Abbildung 6: Diagnostisches Schema für Screening, Assessment, Diagnosestellung und Einstufung 

von Mangelernährung der GLIM (angelehnt an Cederholm, Jensen et al. 2018 (45)) 

 

Ein ätiologisches Hauptkriterium für Mangelernährung sind laut GLIM 

Entzündungsvorgänge. Entzündungen und damit verbundene kompensatorische 

Mechanismen im Zusammenhang mit Krankheit oder Verletzungen können zu 

Appetitlosigkeit und Veränderungen der Körperzusammensetzung und 

Stoffwechselaktivität durch Stress führen. Diese metabolischen Veränderungen 

umfassen unter anderem einen erhöhten Energieverbrauch, Katabolismus 

(Proteolyse), Hyperglykämie und Veränderungen der Akute-Phase-Proteine.  
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2.3.3.1 Rolle der Labordiagnostik in der Erhebung des Ernährungsstatus 

In der Vergangenheit wurden zur Erhebung des Ernährungsstatus häufig 

Serumproteine wie u. a. Albumin, Präalbumin, Transferrin, Retinol-bindendes Protein 

und Entzündungsmarker wie CRP bestimmt (46). Eine Verminderung der Anti-Akute-

Phase-Proteine Albumin, Präalbumin und Transferrin gilt auch heute noch als potenter 

Indikator für ein schlechteres klinisches Outcome (37). Deren Verwendung als Marker 

für den Ernährungsstatus ist jedoch in der Literatur umstritten.  

Eine systematische Übersichtsarbeit von Lee et al. 2015 schlussfolgerte, dass sich 

Serumalbumin und Präalbumin nicht als Marker für den Ernährungsstatus eignen. Hier 

zeigte sich, dass bei ansonsten gesunden Patienten erst bei ausgeprägten 

Hungerzuständen eine Veränderung der Parameter eintrat und somit nicht frühzeitig 

ein Nährstoffdefizit festgestellt werden konnte. Als Anti-Akute-Phase-Proteine kam es 

bei akuten Erkrankungen unabhängig von der Nährstoffversorgung zu einem prompten 

Fallen von Albumin und Präalbumin. Daher wurde hier das Fazit gezogen, dass 

anhand dieser Serumproteine bei erkrankten Personen keine Aussage über den 

Ernährungszustand getroffen werden kann (47). 

Eine Metaanalyse von Cabrerizo et al. 2015 betrachtete Albumin bei klinisch stabilen 

Menschen jedoch als einen guten Marker für den Ernährungsstatus, da eine 

Hypalbuminämie hier mit einem signifikanten Verlust von Muskelmasse 

zusammenhing, einen prognostischen Einfluss auf die Mortalität besaß und mit 

verzögerter Rekonvaleszenz bei akuten Erkrankungen assoziiert war (48). 

Eine weitere umfangreiche Metaanalyse (111 eingeschlossene Studien mit insgesamt 

52.911 Teilnehmern) bewertete 2017 die Rolle von Biomarkern bei der Beschreibung 

des Mangelernährungsrisikos bei Menschen höheren Alters, welches durch das MNA 

erhoben worden war. Hier zeigten sich bei Patienten mit erhöhtem Risiko für 

Mangelernährung signifikant niedrigere Werte bei den Laborparametern Albumin, 

Hämoglobin, Cholesterol, Präalbumin und Gesamtprotein, außerdem ein signifikant 

niedrigerer BMI. Wurden lediglich akut erkrankte Patienten betrachtet, zeigte sich eine 

dramatische Reduktion von Albumin und Präalbumin, weshalb dazu geraten wurde 

diese Marker vorsichtig zu interpretieren. Als brauchbare Marker für Mangelernährung 

wurden BMI, Hämoglobin und Gesamtcholesterin geschlussfolgert (49). 
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Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass es keinen Laborparameter gibt, der für 

den Ernährungsstatus spezifisch ist und bei der Interpretation von Laborwerten 

müssen viele nicht ernährungsbedingte Einflussfaktoren wie Alter und 

Begleiterkrankungen berücksichtigt werden. Daher spielt die Labordiagnostik 

grundsätzlich eine untergeordnete Rolle bei der Erhebung des Ernährungsstatus. 

Berücksichtigt man jedoch den klinischen Kontext und Einflussfaktoren, können 

Laborparameter im Management der Mangelernährung hilfreiche Hinweise geben. So 

kann beispielsweise ein spezifischer Nährstoffmangel bewiesen werden, es können 

Hinweise auf die Ätiologie der Mangelernährung erlangt werden und einige Parameter 

dienen als Anhaltspunkte für das Vorliegen sowie den klinischen Verlauf von 

Mangelernährung (50). 

Bei den großen Ernährungsgesellschaften zeigt sich ein uneinheitliches Bild bezüglich 

der Rolle von Laborparametern bei der Erhebung des Ernährungsstatus. 

Die DGEM empfiehlt lediglich bei chirurgischen Patienten zur Ergänzung des 

Mangelernährungsscreenings die Bestimmung von Albumin als Marker des durch 

Krankheitsaktivität und Inflammation hervorgerufenen Ernährungsrisikos (22). 

Auch die GLIM empfiehlt in der Diagnostik der Mangelernährung als Marker für 

entzündliche Vorgänge laborchemische Parameter wie C-reaktives Protein (CRP), 

Albumin oder Präalbumin zu erheben (45). Die europäische Gesellschaft ESPEN rät 

jedoch in ihrem Konsensbeschluss von der Verwendung von Markern des viszeralen 

Proteinstatus, wie beispielsweise Albumin, ab und begründet dies mit deren niedriger 

Spezifität (20). 

Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung (DGE) stellt in ihrem aktuellen 

Ernährungsbericht (Vorveröffentlichung 10/2019) fest, dass Mangelernährung auch 

bei deutschen Klinikpatienten und Pflegeheimbewohnern ein relevantes 

Gesundheitsproblem darstellt. Sie charakterisiert die aktuelle Ernährungssituation in 

deutschen Krankenhäusern und Pflegeheimen anhand von Daten, die seit 2006 

jährlich mittels Fragebogen erhoben werden und vergleicht diese mit einer 

europäischen Vergleichsgruppe. Bei einem Drittel der Klinikpatienten und knapp einem 

Viertel der Pflegeheimbewohner wurden Hinweise auf Mangelernährung festgestellt. 

Außerdem zeigte sich ein deutliches Defizit an ernährungsmedizinischer 

Fachkompetenz. So gaben nur 10% der Klinikstationen (vs. 63% der europäischen 
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Vergleichsgruppe) und 30% der Wohnbereiche (vs. 86% EU) an, über eine 

Diätassistenz zu verfügen (36).  

Neben der Erhebung von Parametern einer Protein-Energie-Mangelernährung, kann 

die Labordiagnostik wichtige Hinweise auf spezifische Nährstoffdefizite liefern, wie im 

anschließenden Kapitel erläutert. 

 

2.3.4 Spezifische Nährstoffdefizite 

In der vorliegenden Arbeit wurden neben Markern des Proteinstoffwechsels Werte des 

Eisenstoffwechsels, Vitamine und Spurenelemente dokumentiert und auf 

Zusammenhänge untersucht. Im Folgenden wird ein kurzer Überblick über die 

Relevanz der Parameter bezüglich des Ernährungs- und Gesundheitsstatus gegeben. 

Zu den erfassten Parametern des Eisenstoffwechsels in der vorliegenden Arbeit 

zählten Ferritin, Eisen, Transferrin und die Transferrin-Sättigung. 

Ferritin ist ein Proteinkomplex, welcher als Speicherstoff für Eisen dient. Da es zu den 

Akute-Phase-Proteinen gezählt wird, kommt es bei einer systemischen 

inflammatorischen Reaktion zu einem Anstieg von Ferritin. Transferrin ist ein Komplex 

aus dem Protein Apotransferrin und gebundenem Eisen, welcher dem Eisentransport 

im Blut dient. Als sog. Anti-Akute-Phase Protein nimmt seine Plasmakonzentration bei 

akuten systemischen inflammatorischen Reaktionen ab. Sowohl Ferritin als auch 

Eisen, Transferrin und die Transferrin-Sättigung dienen in der klinischen Praxis u. a. 

der diagnostischen Differenzierung einer Anämie, deren häufigste Ursache ein 

Eisenmangel darstellt. Dieser Mangel an Eisen kann, neben der häufigsten Ursache 

Blutverlust, auch auf dem Boden einer Fehl- oder Mangelernährung entstehen. 

Neben Eisenmangel kann auch eine ungenügende Aufnahme der Spurenelemente 

Folsäure und Vitamin B12 eine Anämie zur Folge haben. 

Die in der vorliegenden Arbeit erhobenen Vitamine und Spurenelemente waren 25-

Hydroxy-Vitamin D3 (25-OH-Vit. D), Vitamin B12, Folsäure und Zink. 

25-OH-Vit. D ist eine Vorstufe des biologisch aktiven Vitamin D3. Vitamin D3 spielt 

über eine Steigerung der Calzium-Resorption und Erhöhung des Einbaus von Calzium 

in den Knochen eine entscheidende Rolle im Calziumhaushalt (51). Ein Mangel von 

Vitamin D erhöht nicht nur das Risiko für Erkrankungen des Knochens, sondern zeigt 
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Auswirkungen auf vielfältige physiologische Prozesse. Die meisten Gewebe und 

Zelltypen des menschlichen Körpers exprimieren Vitamin D-Rezeptoren; von 

wachsendem wissenschaftlichen Interesse ist die Beeinflussung von chronischen 

Erkrankungen durch Vitamin D (52). Eine ausreichende Versorgung mit Vitamin D 

scheint eine Protektion gegen muskuloskelettale Erkrankungen, Infektionen, 

Autoimmunerkrankungen, Kardiovaskuläre Erkrankungen, Diabetes Mellitus Typ 2, 

verschiedene Malignome und weitere Erkrankungen darzustellen (53). Parker et al. 

zeigten 2010 in ihrer umfangreichen Übersichtsarbeit (28 Studien, N = 99.745) bei 

Teilnehmern mit höheren Vitamin D-Leveln eine Reduktion von kardiovaskulären 

Erkrankungen, Diabetes Typ 2 und Metabolischem Syndrom (54). Bei der Arbeit von  

Aspelund et al. 2019, welche 10501 Teilnehmende aus drei europäischen Kohorten 

analysierte, zeigten sich Hinweise auf eine erhöhte Gesamtmortalität durch Vitamin D-

Mangel. Hier lag die Prävalenz von Vitamin D-Mangel der Teilnehmenden (mittleres 

Alter 67,1 Jahre) bei 12,1% bei einem Grenzwert von <30 nmol/l; bei 24% lag ein 25-

OH-Vit. D von < 40 nmol/l vor (55). 

Da nur wenige Lebensmittel Vitamin D in relevanten Mengen enthalten, trägt die 

Eigensynthese mit 80% bis 90% den größten Anteil zur Versorgung bei. Die 

körpereigene Vitamin D-Synthese findet unter Einfluss von UV-B-Strahlung in der Haut 

statt (52). Somit spielt die Ernährung eine untergeordnete Rolle in der Versorgung mit 

Vitamin D. Da ein spezifischer Mangel von Vitamin D mit seinen weitreichenden 

gesundheitlichen Folgen eine hohe Prävalenz in der Bevölkerung aufweist, wurde 

auch bei den Patienten der vorliegenden Arbeit 25-OH-Vit. D erfasst und auf 

Assoziationen evaluiert. 

Neben einem häufig vorkommenden Mangel an Vitamin D ermittelte die Deutsche 

Gesellschaft für Ernährung (DGE) bei vulnerablen Gruppen eine hohe 

Wahrscheinlichkeit der Unterversorgung mit Folsäure und Vitamin B12 (56). 

Folsäure gehört wie Vitamin B12 zu den B-Vitaminen. Folsäure und Vitamin B12 

spielen unter anderem eine wichtige Rolle in der DNA-Synthese und sind somit für die 

Zellregeneration essentiell. Ein Mangel an Vitamin B12 wie auch an Folsäure äußert 

sich zuerst in Geweben mit hoher Mitoserate. Eine Hypovitaminose zeigt sich daher 

primär durch eine megaloblastäre Anämie. Ein klinisch manifester Mangel an Vitamin 

B12 führt außerdem zu weiteren Symptomen wie Schleimhautveränderungen und 

neurologischen Beschwerden (51). 
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In einer Stellungnahme der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) zur 

Vitaminversorgung in Deutschland von 2012 stellte diese fest, dass bei gesunden 

Erwachsenen ausgeprägte Vitaminmangel äußerst selten vorkommen. Eine 

Ausnahme hiervon stellten allerdings in stationären Einrichtungen lebende Senioren 

dar, weshalb auf diese ein besonderes Augenmerk zu richten sei. Bei ihnen zeigte sich 

eine mangelnde Aufnahme unter anderem von Folat und Vitamin B12, was nicht 

gleichbedeutend mit einem Mangel ist, jedoch zu einer erhöhten Wahrscheinlichkeit 

einer Unterversorgung führt (56). Dies veranschaulicht das Risiko einer 

Unterversorgung mit Folsäure und Vitamin B12 auch im hier untersuchten 

Patientenkollektiv.  

Nach Eisen ist Zink das zweithäufigste Spurenelement, welches vielfältige Funktionen 

im menschlichen Körper innehat. Unter anderem ist es Bestandteil vieler Enzyme, 

stabilisiert biologische Membranen, unterstützt die Immunabwehr und ist am 

Kollagenstoffwechsel beteiligt. Wie die Funktionen von Zink im menschlichen Körper 

sind die Symptome eines Zinkmangels vielfältig. Hierzu gehören beispielsweise 

Schwäche, Haarausfall, Blutbildungsstörungen, Infektanfälligkeit, aber auch 

Wundheilungsstörungen und somit eine Erhöhung des Risikos einer Chronifizierung 

von Wunden (51). Daher interessiert in der vorliegenden Arbeit die Prävalenz eines 

Zinkmangels, auch speziell aufgrund seiner Relevanz in Bezug auf die Wundheilung. 

 

2.4 Chronische Wunden 

 

Wie aus Abbildung 4 ersichtlich bestehen Zusammenhänge zwischen Wundheilung 

und Mangelernährung. Im Folgenden werden zunächst Definitionen chronischer 

Wunden vorgestellt. 

 

2.4.1 Definitionen chronischer Wunden 

Die Definition der chronischen Wunde ist in der Literatur uneinheitlich. In 

verschiedenen Artikeln finden sich Hinweise auf einen Zeitraum von 3 oder 4 Wochen 

bis zu 3 Monaten, ab dem eine Wunde als chronisch zu bezeichnen ist (57). 
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Die multiprofessionelle Fachgesellschaft „Initiative chronische Wunde e.V.“ definiert 

eine Wunde als einen Barriereverlust zwischen dem Körper und der Umgebung durch 

Zerstörung von Gewebe an äußeren oder inneren Körperoberflächen. Als chronische 

Wunde bezeichnet sie eine Wunde, die nach acht Wochen nicht abgeheilt ist. 

Außerdem sieht sie einige Wunden von Beginn an als chronisch an, da ihre 

Behandlung eine Therapie von weiterhin bestehenden Ursachen erfordert. Hierzu 

gehören beispielsweise das diabetische Fußulcus, Wunden bei pAVK, Ulcus cruris 

venosum oder Dekubitus (58). 

Die Deutsche Gesellschaft für Wundheilung und Wundbehandlung e.V. versteht unter 

einer chronischen Wunde einen Integritätsverlust der Haut und einer oder mehrerer 

darunter liegenden Strukturen mit einer fehlenden Abheilung innerhalb von acht 

Wochen (59). 

 

2.4.2 Prävalenz chronischer Wunden 

Derzeit gibt es nur wenige Studien zur Prävalenz und Inzidenz chronischer Wunden 

der Gesamtbevölkerung in Deutschland (59). Eine Auswertung von 

Krankenkassendaten von ca. 8 Millionen Versicherten zeigte für das Jahr 2012 eine 

Punktprävalenz von chronischen Wunden von über 1% der Versicherten. Außerdem 

zeigte sich die deutliche Altersabhängigkeit der Prävalenz und ein Anstieg der 

Gesamtprävalenz um etwa 10% innerhalb des Erhebungszeitraums 2010 bis 2012. 

Die häufigsten chronischen Wunden waren mit 64% Ulcera der Beine, gefolgt von 

Dekubiti mit 41% und diabetischem Fußsyndrom (17%). Höheres Alter war 

unabhängig von der Wundentität mit einer höheren Prävalenz verbunden. Es zeigte 

sich, dass sich die Wahrscheinlichkeit, eine Wunde zu entwickeln, zwischen dem 50. 

und über dem 60. Lebensjahr mehr als verdoppelt (60). Somit ist durch die 

demographische Alterung der Bevölkerung mit einem Anstieg der Problematik der 

chronischen Wunden zu rechnen, wie aus der folgenden Abbildung 7 ersichtlich wird.  
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Abbildung 7: Wundinzidenzen unterteilt nach Wundentitäten und Altersgruppen bei Versicherten der 

BARMER GEK (angelehnt an Heyer, Herberger et al. 2016 (60)) 

 

2.5 Chronische Wunden und Mangelernährung 

Wundheilungsprozesse benötigen viel Energie für die Zellsynthese. Diese Energie 

wird gewöhnlich aus körpereigenen Energiespeichern und Proteinreserven mobilisiert. 

Daher kann es bei unter- und mangelernährten Menschen zu Problemen der 

Wundheilung kommen, welche das Risiko für die Entstehung chronischer Wunden 

erhöhen (61). Zusammenhänge zwischen Mangelernährung und eingeschränkter 

Wundheilung wurden seit langem erforscht, die höchste Evidenz besteht für Patienten 

mit Dekubitalulcera. So wurde bei einer retrospektiven Studie mit über 650 000 

Patienten in den USA, welche Risikofaktoren für Dekubitalulcera analysierte, als 

Diagnose mit der höchsten Assoziation die Mangelernährung festgestellt (62).  

Weitere Studien untersuchten den Einfluss der Gabe von Nahrungsergänzungsmitteln 

auf das Entstehungsrisiko und die Heilung von chronischen Wunden. In einer 

systematischen Übersichtsarbeit wird von einer Risikoreduktion für 
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Dekubitalgeschwüre von 25% durch die Gabe von oralen Nahrungsergänzungsmitteln 

berichtet (63), weitere Studien weisen auf eine Förderung der Heilung von Dekubiti 

durch Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln hin (64). Eine randomisierte, 

doppelverblindete, kontrollierte Studie (N = 200) stellte eine um 20% höhere Reduktion 

von Dekubitalgeschwüren innerhalb von 8 Wochen nach Gabe einer kalorien- und 

proteinreichen Ergänzungsnahrung, angereichert mit Arginin, Zink und Antioxidantien, 

fest (65). Die positiven Befunde konnten durch eine Metaanalyse der Cochrane Library 

mit über 6000 Patienten jedoch nicht bestätigt werden. Hier konnte in keiner der 

ausgewerteten 23 RCTs eine klare Evidenz für den Zusammenhang zwischen oraler 

Nahrungsergänzung und Wundheilung festgestellt werden (66).  

Entsprechend forderte eine Veröffentlichung eines internationalen Expertengremiums 

(National Pressure Ulcer Advisory Panel, European Pressure Ulcer Advisory Panel, 

Pan Pacific Pressure Injury Alliance) in ihrem White Paper von 2015 weitere qualitativ 

hochwertige Forschung. Trotz der bisherigen umfangreichen Forschung auf dem 

Gebiet Dekubitalgeschwüre und Ernährung sei der größte Teil der Evidenzbasis von 

geringer Qualität. Daher forderten sie weitere Anstrengungen, um Beweise für die 

Auswirkungen der Ernährung auf Prävention und Heilung von Druckgeschwüren zu 

erhalten (67).  

Neben Dekubiti gehören das Ulcus cruris venosum, Ulcus cruris arteriosum und das 

Diabetische Fußsyndrom zu den häufigen Formen chronischer Wunden. Auch diese 

sind typische Erkrankungen des älteren Menschen mit einer maximalen Prävalenz 

jenseits des siebten Lebensjahrzehnts (59).  

Sowohl bei chronischen Wunden durch die Gefäßerkrankungen periphere arterielle 

Verschlusskrankheit und chronisch venöse Insuffizienz als auch beim überwiegend 

durch periphere Polyneuropathie verursachten diabetischen Fußsyndrom (DFS), 

zeigten sich in verschiedenen Arbeiten Zusammenhänge zwischen dem 

Ernährungsstatus der Patienten und dem klinischen Verlauf (68–71). 

So stellten Zhang et al. 2013 bei Patienten mit Verschlechterung des 

Ernährungszustands einen zunehmenden Schweregrad des DFS fest und 

Mangelernährung war ein Prädiktor für eine schlechtere Prognose (69). Bei Gau et al. 

war die Amputationsrate von Patienten mit DFS in Verbindung mit einem BMI unter 25 

kg/m² erhöht, zudem zeigte der Ernährungsstatus Zusammenhänge mit dem 
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Schweregrad und der Infektionsrate des DFS (68). Die hier festgestellten 

Assoziationen konnten jedoch nicht in allen Arbeiten bestätigt werden. 

Rouland et al. 2019 untersuchten die Heilungsrate von Patienten mit DFS nach 24 

Wochen in Abhängigkeit ihres Ernährungsstatus. Hier zeigten sich keine signifikanten 

Zusammenhänge (72). Armstrong et al. 2014 stellten in ihrer klinischen Studie zwar 

keine signifikante Verbesserung der Wundheilung bei DFS-Patienten durch 

Nahrungsergänzung fest, konnten jedoch interessanterweise eine verbesserte 

Wundheilung bei den Patienten mit DFS und zusätzlicher Ischämie (ABI < 1,0) 

feststellen (73). 

Eine Übersichtsarbeit von Moore et al. 2020, welche acht randomisierte, kontrollierte 

Studien einschloss, untersuchte den Effekt von Nahrungsergänzungsmitteln bei 

Patienten mit diabetischem Fußsyndrom. Moore et al. kritisierten eine geringe Qualität 

der Evidenz und konnten keine klaren Zusammenhänge zwischen 

Nahrungsinterventionen und Heilungsrate, Amputationswahrscheinlichkeit oder 

Mortalität bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom feststellen (74).  

 

3 Methoden 

 

3.1 Studiendesign 

 

Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine monozentrische Querschnittsanalyse mit 

explorativem Charakter. Die Datenerhebung fand während des stationären Aufenthalts 

der Patienten auf der interdisziplinären internistisch-gefäßchirurgischen Station der 

Universitätsmedizin Mainz statt. Hierfür wurde mit jedem Patienten ein standardisiertes 

Interview geführt. In dessen Rahmen wurde der Ernährungsstatus mit dem etablierten 

Screeninginstrument „Mini Nutritional Assessment“, welches für die routinemäßige 

Erhebung des Ernährungsstatus bei älteren, stationären Patienten empfohlen ist, 

erhoben. Außerdem wurden weitere demographische, klinische und laborchemische 

Parameter erhoben, das Vorhandensein von chronischen Wunden erfasst, sowie 

deren differenzierte Einstufung vorgenommen. 
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3.2 Rekrutierung der Patienten 

 

Behandlungsschwerpunkte der internistisch-gefäßchirurgischen Station der 

Universitätsmedizin Mainz sind neben dem gesamten Spektrum der offenen und 

endovaskulären gefäßchirurgischen Operationstechniken die interdisziplinäre 

Betreuung von Menschen mit Diabetes und vaskulären Problemen und die 

hochspezialisierte Therapie chronischer Wunden durch ein zertifiziertes 

Wundmanagement. 

Die Patientenrekrutierung begann am 14.11.2017 und wurde am 01.06.2018 

abgeschlossen. Eingeschlossen wurden alle stationär auf der internistisch-

gefäßchirurgischen Station aufgenommenen Patienten, welche folgende Kriterien 

erfüllten: 

• Alter bei Aufnahme > 65 Jahre 

• Erstmalige stationäre Aufnahme auf die internistisch-gefäßchirurgische Station 

im Erhebungszeitraum  

• Erwarteter stationärer Aufenthalt > 24 Stunden 

• Mündliche Einwilligung in die Durchführung des Mini Nutritional Assessments 

(MNA) 

 

Dabei wurden sowohl operativ als auch konservativ behandelte Patienten 

eingeschlossen. Von der Erhebung ausgeschlossen wurden Patienten, bei denen die 

Durchführung des MNA durch sprachliche oder schwere kognitive Defizite nicht 

möglich war, was im Erhebungszeitraum zwei Patienten betraf. Bei einem Patienten 

war durch kognitive Einschränkungen lediglich die Durchführung des Screenings auf 

Mangelernährung, nicht jedoch des Assessments, möglich. Zwei Patienten gaben 

aufgrund von zeitlichen Kapazitätsgründen keine Zustimmung in die Durchführung des 

MNA. Somit betrug die Zustimmungsrate 98%. 

 

3.3 Datenerhebung 

 

Alle Daten wurden innerhalb des stationären Aufenthalts der Patienten, zumeist 

während der ersten 2-3 Tage, durch die Autorin erhoben. 
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3.3.1 Allgemeine Patientendaten und klinische Parameter 

Nach der stationären Aufnahme wurden Patientendaten aus dem klinikinternen SAP-

System übernommen. Erhoben wurden zunächst demographische Parameter wie 

Initialen, Geburtsdaten und Geschlecht. Des Weiteren wurden sowohl aus dem EDV-

System als auch durch Ergänzung im Gespräch mit dem Patienten und betreuenden 

Ärzten weitere Parameter erhoben.  

Hierzu gehörten die Aufnahmediagnose, Nebendiagnosen (periphere arterielle 

Verschlusskrankheit (pAVK), Diabetes mellitus, chronisch venöse Insuffizienz (CVI), 

koronare Herzkrankheit (KHK), Polyneuropathie (PNP)), Anzahl von geriatrietypischen 

Erkrankungen, Nikotinabusus und Anzahl der täglich eingenommenen Medikamente 

bei Aufnahme. Bei der Anzahl der Medikamente wurde die Anzahl der verordneten 

Wirkstoffe dokumentiert, Kombinationspräparate mit mehreren Wirkstoffen wurden 

dementsprechend als mehrere Medikamente gewertet. Bedarfsmedikation wurde nicht 

in die Datenerhebung aufgenommen. In die Gruppe „Nikotinkonsum“ wurden alle 

Patienten eingeschlossen, welche angegeben hatten aktuell zu rauchen oder in der 

Vergangenheit mindestens 10 Packyears (Anzahl der Zigarettenpackungen mal Jahre 

des Konsums) Nikotin konsumiert zu haben. Die Anzahl von häufigen Diagnosen und 

gesundheitlichen Einschränkungen von Patienten im höheren Lebensalter wurden 

ermittelt und als „Anzahl der geriatrietypischen Diagnosen“ bezeichnet. Hierzu zählten, 

in Anlehnung an den Arztreport 2016 (75) und die Diagnosekriterien der 

geriatrietypischen Multimorbidität (15) folgende Merkmale: Mobilitätseinschränkung, 

kognitive Störung, Inkontinenz, chronische Wunden, chronisches Schmerzsyndrom, 

Parkinsonsyndrom, Exsikkose, Depression, Diabetes mellitus Typ 2, Gelenkersatz-

OP, pAVK, KHK, Hypertonie, Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstörungen, 

zerebrovaskuläre Erkrankungen und Osteoporose.  

Die Versorgungssituation wurde von den Patienten erfragt. Sie wurde kategorisiert in 

„Selbstversorger“, bei Patienten die angaben, alle Erledigungen des täglichen Lebens 

eigenständig durchzuführen. Gaben die Patienten an, für alltägliche Erledigungen und 

medizinische oder pflegerische Tätigkeiten regelmäßig auf Unterstützung durch 

Angehörige oder einen ambulanten Pflegedienst angewiesen zu sein, wurden sie der 

Kategorie „Unterstützungsbedürftig“ zugeordnet. Gaben die Patienten an in einem 
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Pflegeheim oder einer anderen stationären Einrichtung zu leben, wurden sie der 

Kategorie „in stationärer Einrichtung lebend“ zugeordnet. 

Beim Vorhandensein einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) wurde 

die hierzulande übliche Stadieneinteilung nach Fontaine erfasst (76), siehe Tabelle 2. 

 

Tabelle 2: Stadieneinteilung der pAVK nach Fontaine (76) 

Stadium Klinisches Bild 

I 

IIa 

IIb 

III 

IV 

Asymptomatisch 

schmerzfreie Gehstrecke > 200m 

schmerzfreie Gehstrecke < 200m 

ischämischer Ruheschmerz 

trophische Störungen: Ulcus, Gangrän 

 

Nach Entlassung der Patienten wurden mithilfe des aktuellen Arztbriefes Diagnosen 

und Anzahl und Art von Komplikationen während des stationären Aufenthaltes der 

Patienten vervollständigt. 

 

3.3.2 Laborchemische Parameter 

Im Rahmen des stationären Aufenthalts wurden die zeitnah zur Aufnahme erhobenen 

Laborparameter aus dem klinikinternen SAP-System übernommen. Alle in der Studie 

verwendeten Laborparameter sind Bestandteil des stationsinternen 

Aufnahmestandards und wurden routinemäßig erhoben. Die Blutentnahme hierfür 

findet gewöhnlich am ersten Tag nach der stationären Aufnahme und bei nüchternen 

Patienten statt. Für die vorliegende Studie wurden folgende Parameter dokumentiert: 

• Proteine: Albumin, Eiweiß gesamt 

• Eisenstoffwechsel: Eisen, Ferritin, Transferrin, Transferrinsättigung 

• Vitamine und Spurenelemente: Zink, Vitamin B12, Folsäure, 25-Hydroxy-

Vitamin-D3 

• Glukosestoffwechsel: glykiertes Hämoglobin (HbA1c) 

• Entzündungsparameter: C-reaktives Protein (CRP) 
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Vereinzelt wurden nicht alle Laborparameter bei den Patienten erhoben. Gründe 

hierfür waren beispielsweise fehlende Indikation und erschwerte Bedingungen bei der 

Blutentnahme. Bei drei Patienten wurde das Spurenelement Zink, bei einem Patienten 

wurden die Werte des Eisenstoffwechsels nicht erhoben. 

Die Betrachtung der Laborparameter erfolgte sowohl nach Mittelwerten in Gruppen als 

auch anhand einer Einteilung je nach Referenzbereich. Es wurden die Referenzwerte 

des Zentrallabors des Instituts für Klinische Chemie und Laboratoriumsmedizin der 

Uniklinik Mainz angewendet (77). Ein Wert unterhalb des Referenzbereichs bei 

Proteinen, Vitaminen und Spurenelementen wurde vereinfacht als „Mangel“ 

bezeichnet.  

Da der HbA1c-Wert Ausdruck einer Plasmaglucoseexposition der Erythrozyten über 

einen Zeitraum von sechs bis zwölf Wochen ist, können hiermit längerfristige 

Veränderungen des Glucosestoffwechsels und bei Diabetikern die Qualität der 

Stoffwechseleinstellung beurteilt werden. Zielwerte für den HbA1c sollen in 

Abhängigkeit von Alter und Komorbiditäten individuell mit dem Patienten vereinbart 

werden. Grundsätzlich empfiehlt die Nationale Versorgungs-Leitlinie bei Menschen mit 

Typ-2-Diabetes zur Prävention von Folgekomplikationen einen HbA1c-Korridor von 

6,5% bis 7,5% unter der Berücksichtigung der individualisierten Therapieziele 

anzustreben (78). Hiernach erfolgte die Einteilung der erhobenen HbA1c-Werte der 

Patienten mit diagnostiziertem Diabetes mellitus Typ 2 in „unterhalb des Zielkorridors“ 

bei Werten < 6,5%, „innerhalb des Zielkorridors“ bei HbA1c-Werten zwischen 6,5% 

und 7,5% und „oberhalb des Zielkorridors“ bei Werten > 7,5%. Außerdem fand eine 

Einteilung des HbA1c-Wertes in Normoglykämie (< 5,7%), Erhöhung (5,7-6,4%) und 

diabetische Stoffwechsellage (> 6,5%) statt (79). 

 

3.3.3 Ernährungsstatus 

Aktuell wird zur Diagnostik von Mangelernährung ein zweistufiger Ansatz empfohlen, 

wie bereits beschrieben. Zunächst ein Screening durch ein validiertes Screening-

Instrument, um Patienten mit einem Risiko für Mangelernährung zu identifizieren und 

zweitens die Durchführung eines Assessments, um die Schwere der Mangelernährung 

differenzierter bewerten zu können (45). Das Mini Nutritional Assessment, MNA®-

Long Form (im Folgenden MNA genannt), ist derzeit das von der ESPEN empfohlene 

Screeninginstrument auf Mangelernährung für ältere stationäre Patienten (39). Auch 
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die Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin empfiehlt das MNA für ein 

Screening auf Mangelernährung (40).  

Nach Einverständnis wurde mit jedem Patienten ein standardisiertes Interview geführt, 

in dessen Rahmen die Erhebung des Ernährungsstatus mittels Mini Nutritional 

Assessment MNA®- Long Form (MNA®-LF) (38) durchgeführt wurde. Das MNA ist ein 

1994 entwickelter Fragebogen zur Erhebung des Ernährungsstatus spezifisch bei 

älteren Personen (80), welcher sowohl ein Screening als auch ein ausführlicheres 

Assessment des Ernährungsstatus beinhaltet. Das MNA zeichnet sich durch eine 

einfache Durchführung, eine hohe Validität, Sensitivität, Spezifität und Reliabilität aus. 

So gibt es Hinweise, dass mithilfe des MNA ein Risiko für Mangelernährung bereits 

vor Änderungen von klinischen Parametern wie dem Gewicht erkannt werden kann 

(35, 81, 82).  

Das Screening des MNA besteht aus sechs Fragen, für die insgesamt 14 Punkte 

vergeben werden. Bereits hiermit kann eine Auswertung des Risikos für 

Mangelernährung vorgenommen werden. Das sich anschließende, ausführlichere 

Assessment enthält weitere 12 Fragen (insgesamt bis zu 16 Punkte). Somit umfasst 

das MNA-LF 18 Fragen, für deren Auswertung ein Summenwert gebildet wird (0-3 

Punkte pro Frage). Erfasst werden folgende Faktoren: 

Anthropometrie (BMI, Oberarmumfang, Wadenumfang, akuter Gewichtsverlust), 

Ernährungsgewohnheiten (Anzahl der Mahlzeiten, Häufigkeit der Eiweiß-, Obst- und 

Gemüsezufuhr, Trinkmenge, Hilfsbedarf beim Essen), Selbsteinschätzung des 

eigenen Ernährungs- und Gesundheitszustandes und weitere Faktoren (Appetit, 

Mobilität, psychische Situation, Wohnsituation, Medikamente, Druck- oder 

Hautgeschwüre). Insgesamt können 30 Punkte erreicht werden. In Abhängigkeit von 

der erreichten Gesamtpunktzahl erfolgt bei der Auswertung eine Einteilung in folgende 

drei Kategorien: 

• ≥ 24 Punkte entsprechen der Kategorie „normaler Ernährungszustand“ 

• 17 bis 23,5 Punkte einem „Risiko für Mangelernährung“ und  

• < 17 Punkte der Kategorie „Mangelernährung“. 

 

Die anthropometrischen Parameter Gewicht, Größe, BMI und Oberarm- und 

Wadenumfang wurden im Rahmen der Durchführung des MNA am Patienten erhoben. 

Oberarm- und Wadenumfang wurden durch die Autorin gemessen, Größe und 
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Gewicht wurden aus der Kurvendokumentation entnommen, von den Patienten erfragt 

oder bei Unsicherheiten oder unvollständiger Dokumentation deren Messung durch 

die Autorin durchgeführt.  

Die Berechnung des Body-Mass-Index (Bildung des Quotienten aus Gewicht in 

Kilogramm und Körpergröße in Metern zum Quadrat (kg/m²)) und dessen Einteilung in 

Untergewicht, Normalgewicht, Präadipositas und Adipositas Grad I bis III erfolgte nach 

der Klassifikation der Weltgesundheitsorganisation (2000), siehe Tabelle 3 (83).  Zum 

Vergleich des Mittleren BMI der Studienpopulation mit dem BMI im deutschen 

Durchschnitt wurden die Daten des Mikrozensus 2017 des statistischen Bundesamtes 

verwendet (84). 

 

Tabelle 3: Klassifikation des Body-Mass-Index und Risiko von Komorbiditäten nach WHO 2000 (83)  

Klassifikation BMI Risiko von 
Komorbiditäten 

Untergewicht 
 
Normalgewicht 
 
Übergewicht 
Präadipositas 
Adipositas Grad I 
Adipositas Grad II 
Adipositas Grad III 
 

< 18,50 
 
18.50-24.99 
 
> 25.00 
25.00-29.99 
30.00-34.99 
35.00-39.99 
> 40.00 
 

Gering  
 
Durchschnittlich 
 
 
Gering erhöht 
Erhöht 
Hoch 
Sehr hoch  
 

Diese BMI-Einteilung ist unabhängig von Alter und Geschlecht 

 

Hinsichtlich der BMI-Grenzwerte zur Definition von Mangelernährung spezifisch für 

ältere Personen gibt es keine Übereinstimmung in der Literatur. Der von der WHO 

definierte Grenzwert von <18,5 kg/m² erscheint für Ältere zu niedrig. Der in dieser 

Arbeit verwendete Grenzwert von 22 kg/m² richtet sich nach der 10. Perzentile älterer 

(> 65 J.) US-Amerikaner aus der neuesten Veröffentlichung der NHANES Datenbank 

(85). Diese Referenzgruppe bezieht sich nur auf Weiße nicht-hispanischen Ursprungs 

und entspricht bezogen auf den Körperbau damit am ehesten den Patienten dieser 

Untersuchung. 
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3.3.4 Erfassung chronischer Wunden 

Es erfolgte eine detaillierte Erfassung von chronischen Wunden der Patienten. Hierbei 

wurden, nach der Definition der Deutschen Gesellschaft für Wundheilung und 

Wundbehandlung e.V., neben den Wunden mit fehlender Abheilung innerhalb von acht 

Wochen, alle Wunden durch pAVK und diabetische Fußulcera, als chronisch eingestuft 

(59). Die Dauer des Bestehens der Wunde wurde im Gespräch mit den Patienten oder 

anhand der Dokumentation eruiert. Anhand der EDV-Dokumentation, der 

Wunddokumentation der Station, in Zusammenarbeit mit den betreuenden Ärzten und 

durch Anwesenheit der Autorin bei Verbandwechseln wurde die Wundentität ermittelt 

und deren Einstufung vorgenommen. Bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom  

wurde mithilfe von klinischen Merkmalen und von mikrobiologischen Ergebnissen von 

Wundabstrichen eine Einstufung nach Wagner/Armstrong  (86, 87) vorgenommen, 

welche in den Tabellen 4 und 5 dargestellt ist. Auch weitere chronische Wunden, deren 

Anzahl und Entität wurden erfasst und die Ergebnisse der mikrobiologischen 

Untersuchung des Wundabstrichs dokumentiert. Hierbei wurden Wunden, bei denen 

sich laut Befund ein „mäßiges“ oder „massenhaftes“ Vorkommen von 

Krankheitserregern zeigte und eine verzögerte Wundheilung bestand, als kolonisiert 

gewertet (88). 

 

Tabelle 4: Stadieneinteilung diabetischer Fußläsionen nach Wagner (87) 

Wagner-Grad Klinisches Bild 

Grad 0 

Grad 1 

Grad 2 

Grad 2 

Grad 4 

Grad 5 

Keine Läsion, evtl. Fußdeformationen o. Cellulitis 

Oberflächliches Ulcus 

Tiefes Ulcus bis zur Gelenkkapsel, Sehnen o. Knochen 

Tiefes Ulcus mit Abszedierung, Osteomyelitis, Infektionen der Gelenkkapsel 

Begrenzte Vorfuß- oder Fersennekrose 

Nekrose des gesamten Fußes 
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Tabelle 5: Stadieneinteilung diabetischer Fußläsionen nach Armstrong (86) 

Armstrong-Stadium  

Stadium A 

Stadium B 

Stadium C 

Stadium D 

Ohne Infektion 

Mit Infektion 

Mit Ischämie 

Mit Infektion und Ischämie 

 

 

3.4 Statistische Auswertung 

 

Die handschriftlich mittels Fragebogen und MNA erhobenen Daten wurden zur 

statistischen Auswertung in das Statistikprogramm IBM SPSS Statistics 23 V5 

übernommen. Tabellen und Grafiken wurden mit IBM SPSS Statistics 23 V5 und 

Microsoft Word für Office 365 MSO erstellt. Stetige Variablen wurden mithilfe des 

Kolmogorov-Smirnov-Tests auf Normalverteilung überprüft. Dichotome und ordinal 

skalierte Variablen wurden als relative und absolute Häufigkeiten angegeben, bei 

stetigen Variablen wurden Mittelwert, Standardabweichung und Median ermittelt. 

Unterschiede zwischen kategorialen Variablen wurden mit Hilfe des Chi Quadrat Tests 

auf Signifikanz geprüft. Bei nicht normalverteilten Variablen wurde die Signifikanz bei 

zwei unabhängigen Stichproben mittels Mann-Whitney-U-Test, bei drei unabhängigen 

Stichproben mittels Kruskal-Wallis-Test auf signifikante Zusammenhänge überprüft. 

Die Ergebnisse wurden mittels Balkendiagrammen, Kreisdiagrammen und bei stetigen 

Variablen mittels Boxplots dargestellt. Bei allen durchgeführten Tests wurde ein 

Signifikanzniveau von p < 0,05 gewählt. Es fand eine statistische Beratung beim 

Institut für Medizinische Biometrie, Epidemiologie und Informatik (IMBEI) der 

Universitätsmedizin Mainz statt. 
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4 Ergebnisse 

 

4.1 Patientenkollektiv 

 

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit konnten im Erhebungszeitraum vom 14. 

November 2017 bis 1. Juni 2018 97 Patienten der interdisziplinären internistisch-

gefäßchirurgischen Station in die Datenerhebung aufgenommen werden. 

 

4.1.1 Demographische Parameter 

Hiervon waren 63 Männer (65%) und 34 Frauen (35%). Das mittlere Alter lag bei 76 

(SD ±7,4 Jahre), der Median lag ebenfalls bei 76 Jahren. Eingeschlossen in die 

vorliegende Untersuchung wurden Patienten ab 65 Jahren, der älteste Patient war zum 

Erhebungszeitpunkt 94 Jahre alt. Im Folgenden werden auch Altersgruppenvergleiche 

durchgeführt, wofür zwei Gruppen gebildet wurden. Es gehörten 41 Patienten (42%) 

der jüngeren Altersgruppe zwischen 65 und 75 Jahren, 56 Patienten (58%) der zweiten 

Altersgruppe ab 76 Jahren an.  

Einen Einflussfaktor für den Gesundheits- und Ernährungszustand stellt die 

Lebenssituation der Patienten dar. In der vorliegenden Stichprobe gaben 62% (N = 60) 

der Patienten an sich vor der stationären Aufnahme selbstständig zu Hause versorgt 

zu haben, während 33% (N = 32) ambulante Unterstützung durch Angehörige oder 

einen Pflegedienst erhalten hatten (diese wurden der Kategorie 

„Unterstützungsbedürftig“ zugeordnet), nur 5% (N = 5) des untersuchten 

Patientenkollektivs lebten in stationären Pflegeeinrichtungen. Hinsichtlich des 

Geschlechts gab es ebenfalls Unterschiede; so waren die Frauen im Mittel zwei Jahre 

älter als die Männer und waren häufiger unterstützungsbedürftig (nicht signifikant, p = 

0,09). Die folgende Tabelle 6 gibt einen Überblick über die demographischen 

Parameter, die Versorgungssituation und die Verteilung der Parameter nach 

Geschlecht. 
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Tabelle 6: Demographische Parameter des Patientenkollektivs  

Merkmal Gesamtgruppe 
N = 97 

Frauen 
N = 34 

Männer 
N = 63 

 

Alter in Jahren 

Minimum 

Maximum 

 

Versorgungssituation 

Selbstversorger 

Pflege durch Angehörige oder 

Pflegedienst 

Pflege in stationärer Einrichtung 

 

 

76  ± 7,4 

65 

94 

 

 

60 (62%) 

 

32 (33%) 

5 (5%) 

 

77  ± 7,7 

65 

92 

 

 

17 (50%) 

 

16 (47%) 

1 (3%)  

 

75  ± 7,2 

65 

94 

 

 

43 (68%) 

 

16 (25%) 

4 (6%) 

Unterteilt nach Gesamtgruppe und Geschlecht, Alter mit Standardabweichung. Versorgungssituation 

jeweils absolute Patientenanzahl (N) und relative Häufigkeit in Prozent innerhalb von Geschlecht 

 

4.1.2 Klinische Parameter 

In der Untersuchung der klinischen Parameter fiel auf, dass bei allen Patienten 

mindestens zwei geriatrietypische Diagnosen vorlagen. Im Mittel waren 5,1 (SD ±1,6) 

geriatrietypische Erkrankungen dokumentiert, es zeigten sich maximal 9 

Erkrankungen pro Patient. Über die Hälfte der Patienten (N = 59, 61%) hatten 

mindestens 5 verschiedene geriatrietypische Erkrankungen diagnostiziert, wie 

Abbildung 8 zu entnehmen ist.  
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Abbildung 8: Anzahl der Patienten, unterteilt nach Anzahl der geriatrietypischen Diagnosen und 

gesundheitlichen Einschränkungen  

 

Die Patienten des Untersuchungskollektivs nahmen bei Aufnahme täglich im Mittel 7,8 

(SD ±3,1) Medikamente bzw. unterschiedliche Wirkstoffe ein. Drei Patienten nahmen 

keinerlei Medikamente ein. Ebenfalls drei Patienten nahmen die höchste Anzahl von 

fünfzehn verschiedenen Medikamenten täglich ein, wie in Abbildung 9 dargestellt. 
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Abbildung 9: Anzahl der Patienten unterteilt nach der Anzahl der täglich eingenommenen 

Medikamente bzw. Wirkstoffe bei Aufnahme 

 

Im Rahmen des Patienteninterviews wurde der subjektive Gesundheitszustand der 

Patienten erfragt. Hierbei gaben 29% (N = 28) der Patienten an, sich schlechter als 

Gleichaltrige zu fühlen, mit 28% (N = 27) fühlte sich ein nahezu identischer Anteil in 

einem besseren Gesundheitszustand. Der subjektive Gesundheitszustand 

unterschied sich nicht nach Geschlecht, jedoch zeigten sich signifikante Unterschiede 

unterteilt nach Altersgruppen. Von Patienten der jüngeren Gruppe fühlten sich mit 39% 

(N = 16) ein signifikant höherer Anteil in schlechterem Gesundheitszustand als 

Patienten der älteren Gruppe (21%, N = 12, p = 0,023). 

Bei den separat erhobenen klinischen Parametern war die häufigste Diagnose mit 88% 

(N = 85) die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), gefolgt von Diabetes 

mellitus Typ 2 mit 58% (N = 56) und dem Vorhandensein chronischer Wunden (57%, 

N = 55). Bei 48% (N = 47) der Patienten lag sowohl eine pAVK als auch ein Diabetes 

mellitus vor. Signifikante Unterschiede zwischen Männern und Frauen zeigten sich in 

der Häufigkeit der Koronaren Herzkrankheit (20,6%, N = 7 von 34 Frauen; 50,8%,         
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N = 32 von 63 Männern, p = 0,004) und des Nikotinkonsums (siehe Abbildung 10). 

Tabelle 7 zeigt die erhobenen klinischen Parameter des Patientenkollektivs der 

Gesamtgruppe und unterteilt nach Geschlecht. 

 

Tabelle 7: Klinische Parameter des Patientenkollektivs 

Klinisches Merkmal Gesamtgruppe 
N = 97 

Weiblich 
N = 34 

Männlich 
N = 63 

 
Begleiterkrankungen 
pAVK 
Diabetes mellitus Typ 2 
CVI 
Koronare Herzkrankheit 
Chronische Wunde 
 
Komplikationen  
 
Nikotinkonsum 

 
 
85 (88%) 
56 (58%) 
7   (7%) 
39 (40%) 
55 (57%) 
 
16 (17%) 
 
70 (72%) 

 
 
28 (82%) 
18 (53%) 
1   (3%) 
7   (21%)* 
20 (59%) 
 
8   (24%) 
 
19 (56%)*  

 
 
57 (91%) 
38 (60%) 
6   (10%) 
32 (51%)* 
35 (56%) 
 
8   (13%) 
 
51 (81%)* 
 

Absolute Anzahl und relative Häufigkeit in Prozent innerhalb von Geschlecht, Unterteilung nach 

Gesamtgruppe und Geschlecht. Signifikante Unterschiede der Geschlechter, *p < 0,05 

 

Von den untersuchten Patienten gaben 72% an aktuell täglich Nikotin zu konsumieren 

oder in der Vergangenheit mindestens 10 Packyears (Zigarettenpackungen mal Jahre 

des Konsums) konsumiert zu haben. Es zeigten sich bezüglich des Nikotinkonsums 

signifikante Unterschiede zwischen den Geschlechtern und nach Altersgruppe.  

So gaben 56% (N = 19 von 34) der Frauen und 81% (N = 51 von 63) der Männer 

aktuellen oder vergangenen Nikotinkonsum an (p = 0,009), wie die folgende Abbildung 

10 graphisch veranschaulicht. Von den Patienten in der Altersgruppe zwischen 65 und 

75 Jahren gaben 88% (N = 36 von 41) Nikotinkonsum an, bei den Patienten ab einem 

Alter von >75 Jahren lag ihr Anteil mit 61% (N = 34 von 56) niedriger (p = 0,003), siehe 

folgende Abbildung 11. Bei allen anderen klinischen Merkmalen inklusive der Anzahl 

der geriatrietypischen Erkrankungen, zeigte sich kein signifikanter Unterschied 

zwischen den Altersgruppen. 
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Abbildung 10: Nikotinkonsum (> 10 PY) zu Nichtraucher, Geschlechtervergleich 

 
 

 

Abbildung 11: Nikotinkonsum (> 10 PY) zu Nichtraucher, Altersgruppenvergleich 

 

Ein weiterer Parameter des Gesundheitszustands der Patienten, ist die Häufigkeit von 

Komplikationen, welche im Rahmen des stationären Aufenthalts auftraten. Bei 16 

Patienten (17%) wurden im Entlassungsarztbrief Komplikationen während des 

Behandlungsverlaufs dokumentiert. Am häufigsten kam es bei jeweils 13 Patienten zu 

einer postoperativen Wundinfektion und unteren Atemwegsinfektion, bei zwei 

Patienten zu einer primären Sepsis und bei einem Patienten wurde ein Harnwegsinfekt 

dokumentiert. Komplikationen zeigten sich etwas häufiger bei Patienten in der 
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Altersgruppe >75 Jahre (21%, N = 12 von 56 in der höheren Altersgruppe; 10%, N = 4 

von 41 Patienten der niedrigeren Altersgruppe, nicht signifikant, p = 0,126) und 

häufiger bei Frauen als bei Männern (24% der Frauen, N = 8 von 34; 13% der Männer, 

N = 8 von 63, nicht signifikant, p = 0,170). 

 

4.2 Ernährungsparameter des Studienkollektivs 

 

4.2.1 Body-Mass-Index (BMI) 

Bei dem untersuchten Patientenkollektiv zeigte sich ein mittlerer BMI von 26,5 kg/m² 

(SD ± 4,8, Z 26,5). 2 (2%) Patienten lagen nach der WHO-Klassifikation des BMI für 

Erwachsene (83) im Bereich des Untergewichts, 36 (37%) waren normalgewichtig, 

ebenfalls 36 (37%) Patienten waren übergewichtig. Bei 19 (20%) Patienten lag eine 

Adipositas Grad I und bei 4 (4%) Adipositas Grad II vor (siehe Abb. 12). Verwendet 

man für Untergewicht den Grenzwert 22 kg/m² (10. Perzentil älterer US-Amerikaner 

(85)), so befinden sich 19 (20%) Patienten im Bereich des Untergewichts. 

 

 
 

Abbildung 12: BMI des Patientenkollektivs, Klassifiziert nach WHO 2000, absolute Anzahl 
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Patienten in der jüngeren Altersgruppe (65-75 Jahre) hatten mit 27,2 kg/m² (SD ±5,9, 

Z 27) einen etwas höheren mittleren BMI als Patienten der höheren Altersgruppe (>75 

Jahre, mittlerer BMI 26,0 kg/m², SD ±3,8, Z 26) (nicht signifikant, p = 0,312). Es zeigten 

sich keine relevanten Unterschiede des mittleren BMI zwischen den Geschlechtern 

(Männer 26,4 kg/m², Frauen 26,7 kg/m², p = 0,759) 

 

4.2.2 Mini Nutritional Assessment (MNA) 

Bei allen Patienten der vorliegenden Untersuchung erfolgte im Rahmen eines 

standardisierten Interviews die Durchführung eines Screenings und Assessments auf 

Mangelernährung mittels Mini Nutritional Assessment MNA®- Long Form (MNA®-LF). 

Daher ist im Folgenden mit der Bezeichnung „MNA“ stets die MNA-LF gemeint, soweit 

nicht anders genannt. Bei einem Patienten war bedingt durch kognitive 

Einschränkungen keine umfangreiche Befragung und Durchführung des Assessments 

möglich, hier erfolgte lediglich ein Screening. Somit lag die Patientenanzahl der 

Gesamtauswertung des MNA-LF bei N = 96, das Screening erfolgte bei N = 97 

Patienten.  

Die Ergebnisse des Screenings lagen im Mittel bei 9,4 Punkten (SD ±2,5, Z 10). Nach 

Interpretation des Punktewertes ergab sich somit bei 50 (52%) Patienten ein 

bestehendes Risiko auf Mangelernährung, gefolgt von 24 (25%) mit normalem 

Ernährungszustand und 23 (24%) Patienten mit einer manifesten Mangelernährung.  

Diese Zahlen ändern sich in der Gesamtschau der ausführlichen MNA-LF, welche 

sowohl das Assessment als auch das Screening beinhaltet, nur geringfügig. Bei der 

Interpretation der MNA-LF zeigte sich bei 56 (58%) Patienten ein Risiko für 

Mangelernährung, gefolgt von 23 (24%) mit normalem Ernährungszustand. Eine 

Mangelernährung lag bei 17 (18%) Patienten vor. Somit hatten sowohl im Screening 

als auch im Assessment 73 Patienten ein Risiko auf Mangelernährung oder 

Mangelernährung, wobei im Screening etwas häufiger (um 6%, N = 6) als im MNA-LF 

eine Mangelernährung festgestellt wurde. Abbildung 13 zeigt die Ergebnisse der 

Gesamtauswertung des MNA-LF als absolute Zahlen und in Prozent. 

 



 

47 
 

 
 

Abbildung 13: Gesamtauswertung des MNA-LF des Patientenkollektivs 

 

Betrachtet man die Gesamtauswertung des MNA-LF unterteilt nach Geschlecht, so 

zeigte sich bei den Frauen mit 19,4 (SD ±4,0, Z 19) ein etwas geringerer mittlerer 

Punktewert als bei den Männern mit 20,8 (SD ±4,5, Z 22). Frauen (N = 7 von 33, 21%) 

waren etwas häufiger mangelernährt als Männer (N = 10 von 63, 16%). Unterschiede 

zwischen den Geschlechtern waren nicht signifikant (p = 0,579).  

 

Abbildung 14 stellt die Ergebnisse der Auswertung des MNA-LF unterteilt nach 

Geschlecht graphisch dar. 
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Abbildung 14: Gesamtauswertung MNA-LF unterteilt nach Geschlecht 

 

In der Gesamtauswertung des MNA-LF unterteilt nach Altersgruppe der Patienten, 

zeigt sich in der jüngeren Patientengruppe (65-75 Jahre) relativ ein fast doppelt so 

hoher Anteil an Patienten mit Mangelernährung (N = 10 von 41, 24%) wie bei den 

Patienten in der Altersgruppe >75 Jahre (N = 7 von 55, 13%). Insgesamt zeigten sich 

jedoch aufgrund der geringen Fallzahlen und des höheren Vorkommens eines Risikos 

für Mangelernährung bei der älteren Patientengruppe (N = 36, jüngere Gruppe: N = 

20) keine signifikanten Zusammenhänge zwischen dem Alter und den Ergebnissen 

des MNA (p = 0,205).  

Deutlich wurden jedoch Zusammenhänge zwischen Body-Mass-Index und Ergebnis 

des MNA. Bei Patienten mit einem BMI von < 22 kg/m² lag bei 10 von 19 (53%) 

zugleich eine Mangelernährung laut MNA vor. Bei Patienten mit höherem BMI war dies 

mit 7 von 77 Patienten (9%) signifikant seltener der Fall (p = 0,000). Keiner der 

Patienten mit erniedrigtem BMI hatte einen normalen Ernährungszustand laut MNA, 

bei einem BMI im Normbereich war dies bei 30% der Patienten der Fall. Folgende 

Abbildung 15 zeigt die Ergebnisse des MNA in Abhängigkeit des BMI. 
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Abbildung 15: BMI erniedrigt (<22 kg/m²) und nicht erniedrigt (>22 kg/m²), unterteilt nach Ergebnissen 

des MNA-LF 

 

Patienten mit Mangelernährung hatten einen mittleren BMI von 24,3 kg/m² (SD ±6,6, 

Z 21,5), mit Risiko für Mangelernährung von 26,6 (SD ±4,5, Z 26,8) und mit normalem 

Ernährungszustand lag dieser bei 28,0 (SD ±3,6, Z 28,0), wie in Abbildung 16 

dargestellt. Somit zeigte sich mit zunehmendem Risiko für Mangelernährung laut MNA 

eine signifikante Abnahme (p = 0,022) des Body-Mass-Index.   
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Abbildung 16: Höhe des Body-Mass-Index (BMI) in Abhängigkeit der Ergebnisse der Gesamt-

auswertung des MNA-LF 

 

4.2.3 Laborchemische Parameter 

In der vorliegenden Studie wurden folgende laborchemischen Parameter der Patienten 

erfasst: Albumin, Eiweiß gesamt, Eisen, Ferritin, Transferrin, Transferrinsättigung. Des 

Weiteren die Spurenelemente und Vitamine Vitamin B12, 25-Hydroxy-Vitamin D3, 

Folsäure und Zink. Als Parameter des Glucosestoffwechsels wurde der HbA1c erfasst, 

als Entzündungsparameter das C-reaktive Protein. Lediglich bei Transferrin, Albumin, 

Zink und Eiweiß gesamt lag eine Normalverteilung (nach Kolmogorov-Smirnov) vor. 

Bei den meisten Laborparametern zeigte sich eine große Verteilungsbreite und hohe 

Standardabweichung. Folgende Tabelle 8 zeigt die erhobenen Laborparameter mit 

Referenzbereich, Mittelwert (MW), Median (Z) und Standardabweichung (SD) sowie 

die Anzahl der ermittelten Laborparameter insgesamt (N). Extremwerte ab dreifachem 

Interquartilsabstand wurden mittels graphischer Darstellung in Boxplots identifiziert 

und ausgeschlossen. Die Anzahl der ausgeschlossenen Extremwerte je 

Laborparameter sind ebenfalls in Tabelle 8 angegeben.  



 

51 
 

 

Tabelle 8: Laborchemische Parameter der Patienten nach stationärer Aufnahme 

Parameter Referenz-
bereich 
ggf. m/w 

MW/Z SD Patienten N  
(Extremwert
e) 

 
Proteinstoffwechsel 
Gesamt Eiweiß g/l 
Albumin g/l 
 
Eisenstoffwechsel 
Eisen µg/dl 
Ferritin ng/ml 
Transferrin g/l 
Transferrin-Sättigung % 
 
Glucosestoffwechsel 
HbA1c % 
 
Vitamine und  
Spurenelemente 
Vitamin B 12 pg/ml 
Folsäure ng/ml 
25-Hydroxy-Vit. D ng/ml 
 
Zink µg/dl 
 
Entzündungsparameter 
CRP mg/l 

 
 
64-83 
34-48 
 
 
31-144/25-156 
30-300/20-300 
1,6-3,4/1,7-3,6 
16-45 
 
 
< 6,5 
 
 
 
190-880 
>3,1 
>10,  
empfohlen >30 
46-150 
 
 
<5 

 
 
69,6/70 
31,9/33 
 
 
61,6/52 
219,6/140 
2,13/2,17 
21,6/18,2 
 
 
6,43/6,10 
 
 
 
400,5/354,0 
6,40/5,30 
17,7/11,3 
 
63,3/62,0 
 
 
42,9/21,0 

 
 
7,9 
6,2 
 
 
35,1 
223,2 
0,60 
11,8 
 
 
1,18 
 
 
 
199,4 
3,69 
15,6 
 
16,5 
 
 
51,0 

 
 
97 
97 
 
 
96 
93 (3) 
96 
96 
 
 
97 
 
 
 
95 (2) 
95 (2) 
96 (1) 
 
94 
 
 
96 (1) 

Referenzbereich, ggf. abweichende Referenzwerte nach Geschlecht (m/w) (77), Mittelwert (MW), 

Median (Z), Standardabweichung (SD), Anzahl der Patienten und Anzahl der ausgeschlossenen 

Extremausreißer ab dreifachem Interquartilsabstand 

 

Bei 77 (79%) Patienten zeigte die Laboranalyse bei mindestens einem der erhobenen 

Parameter einen Wert unterhalb des Referenzbereichs. Am häufigsten lag ein 

erniedrigter Wert bei 25-Hydroxy-Vitamin D3 vor. 43 (44%) Patienten wiesen einen 

manifesten Mangel auf, weitere 33 (34%) hatten einen Wert unterhalb des 

empfohlenen Bereichs. Somit lag bei lediglich 20 (21%) Patienten der Laborparameter 

im Bereich der empfohlenen Konzentration von >30 ng/ml vor, bei insgesamt 76 (78%) 

Patienten befand sich der Wert unterhalb der empfohlenen Konzentration, ein Patient 

hatte laut Referenzwert eine Erhöhung von 25-OH-Vit. D. Ein erhöhter Wert von 

Ferritin zeigte sich bei 25 (26%) der Patienten. Außerdem war bei 74 (76%) der 
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Patienten eine Erhöhung des Entzündungsmarkers C-reaktives Protein (CRP) 

festzustellen. Tabelle 9 zeigt die absoluten Zahlen und relativen Häufigkeiten der 

Laborparameter, unterteilt in Mangel, Referenzbereich und Erhöhung. Hier zeigten 

sich keine signifikanten Unterschiede nach Geschlecht und Altersgruppe. 

 

Tabelle 9: Labordiagnostische Ergebnisse des Patientenkollektivs 

Laborparameter Mangel  Referenzbereich Erhöhung  

Proteinstoffwechsel 
Albumin  
Eiweiß Gesamt 
 
Eisenstoffwechsel 
Eisen  
Ferritin  
Transferrin 
Transferrin-Sättigung 
 
Vitamine und  
Spurenelemente 
Vitamin B 12 
Folsäure 
25-OH-Vit. D 
Zink 
 
Glucosestoffwechsel 
HbA1c 
 
Entzündungsparameter 
C-reaktives Protein 

 
53 (55%) 
16 (17%) 
 
 
176(17%) 
6 (6%) 
18 (19%) 
36 (37%) 
 
 
 
8 (8%) 
16 (17%) 
43, 33* (78%) 
14 (14%) 
 
 
- 
 
 
-  

 
44 (45%) 
80 (83%) 
 
 
78 (80%) 
66 (68%) 
75 (77%) 
56 (58%) 
 
 
 
83 (86%) 
81 (84%) 
20** (21%) 
80 (83%) 
 
 
31 (32%) 
 
 
23 (24%) 

 
0 (0%) 
1 (1%) 
 
 
3 (3%) 
25 (26%) 
4 (4%) 
5 (5%) 
 
 
 
6 (6%) 
0 (0%) 
1 (1%) 
3 (3%) 
 
 
66 (68%) 
 
 
74 (76%) 

Laborparameter der Patienten unterteilt in Mangel, Referenzbereich und Erhöhung, absolute Zahlen 

und relative Häufigkeit in Prozent. Bei 25-OH-Vitamin D Unterteilung in *unter empfohlenem Bereich 

und **empfohlener Bereich  

 

Um den Einfluss der akuten Krankheitsaktivität der Patienten auf die erhobenen 

Laborparameter zu objektivieren, wurde eine erneute Analyse vorgenommen. Hierbei 

wurden alle Patienten, abhängig von der Höhe ihres CRP, in zwei Gruppen unterteilt 

und deren Mittelwerte der weiteren Laborparameter verglichen. Signifikante 

Unterschiede zeigten sich hier bei Albumin, Eisen, Ferritin, Transferrin und Zink. 

Unterschiede der Laborparameter bezüglich der Höhe des CRP stellt folgende Tabelle 

10 dar. 
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Tabelle 10: Mittelwerte der Laborparameter in Abhängigkeit des CRP 

C-reaktives Protein Normwertig 
MW (Z/SD) 

Erhöht 
MW (Z/SD) 

p  

 
Proteinstoffwechsel 
Gesamt Eiweiß g/l 
Albumin g/l 
 
Eisenstoffwechsel 
Eisen µg/dl 
Ferritin ng/ml 
Transferrin g/l 
Transferrin-Sättigung % 
 
Glucosestoffwechsel 
HbA1c % 
 
Vitamine und  
Spurenelemente 
Vitamin B 12 pg/ml 
Folsäure ng/ml 
25-Hydroxy-Vit. D ng/ml 
Zink µg/dl 
 

 
 
72,1 (73,0/5,02) 
36,9 (38,4/4,14) 
 
 
80,4 (82,0/39,3) 
98,7 (73,5/88,8) 
2,66 (2,54/0,58) 
22,9 (21,2/12,9) 
 
 
6,55 (6,50/1,02) 
 
 
 
368 (340/133) 
8,04 (6,20/6,70) 
21,2 (11,4/21,4) 
69,0 (66,0/12,3) 
 

 
 
68,9 (69,0/8,52) 
30,3 (30,5/5,89) 
 
 
56,0 (48,0/32,0) 
339 (194/545) 
1,97 (2,0/0,5) 
21,3 (17,8/11,6) 
 
 
6,39 (6,0/1,22) 
 
 
 
484 (376/581) 
6,72 (5,20/5,42) 
17,7 (11,5/16,4) 
61,5 (61,0/17,3) 

 
 

0,062 
0,000* 
 
 
0,004* 
0,000* 
0,000* 
0,610 
 
 
0,248 
 
 
 
0,511 
0,219 
0,299 
0,021* 

 

 

Signifikanzniveau * p< 0,05, Mittelwerte der Laborparameter (MW) je mit Median (Z) und 

Standardabweichung (SD) 

 

4.3 Wundstatus der Patienten 

 

In der Erhebung des Wundstatus zeigte sich bei 55 (57%) Patienten eine chronische 

Wunde. Bei 36 (65% der Patienten mit Wunden) der chronischen Wunden handelte es 

sich um ein diabetisches Fußsyndrom. Bei 31 (56%) Patienten mit chronischen 

Wunden lag sowohl eine pAVK als auch ein diabetisches Fußsyndrom vor, 14 (25%) 

chronische Wunden wurden als Unterschenkelgeschwüre bei pAVK Stadium IV nach 

Fontaine (Ulcus cruris arteriosum) klassifiziert. Abbildung 17 stellt die absoluten 

Zahlen und relativen Häufigkeiten der Wundentitäten dar. 
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Abbildung 17:  Wundentitäten, differenziert nach diabetisches Fußsyndrom, Ulcus cruris arteriosum 

und weitere Klassifikation. Absolute Zahl und relative Häufigkeiten in Prozent. 

 

 Es zeigten sich keine signifikanten Zusammenhänge zwischen dem Vorhandensein 

einer chronischen Wunde und dem Alter und Geschlecht. Die Personen mit 

chronischen Wunden waren mit im Mittel 75 Jahre alt (SD ±6,7, Z 75) und etwa zwei 

Jahre jünger als diejenigen ohne chronische Wunde (MW 77, SD ±6,9, Z 77). Patienten 

mit chronischen Wunden waren signifikant häufiger auf pflegerische Unterstützung 

angewiesen und seltener selbstständig in der Versorgung. 44% der Patienten mit 

chron. Wunden (N = 24 von 55) gaben an, auf die pflegerische Unterstützung von 

Angehörigen oder einem professionellen Pflegedienst angewiesen zu sein; von den 

Patienten ohne chron. Wunde benötigten lediglich 19% (N = 8 von 42) diese Hilfe (p = 

0,033). Bei 50 von 55 (91%) Patienten mit chron. Wunden wurde ein Wundabstrich 

durchgeführt und mikrobiologisch untersucht. Bei keinem der erfassten Patienten 

zeigte sich eine Besiedlung mit Methicillin-resistentem Staphylococcus aureus 

(MRSA). Insgesamt konnte bei 36 (65%) Patienten mit chronischen Wunden eine 

bakterielle Besiedlung (mäßiges oder massenhaftes Vorkommen eines Bakteriums 

laut mikrobiologischem Befund) und somit Kolonisation der Wunde festgestellt werden. 



 

55 
 

Bei 14 (26%) Patienten wurde mikrobiologisch lediglich das vereinzelte Vorkommen 

von Erregern oder keinerlei Besiedlung festgestellt, bei 5 (9%) Patienten wurde kein 

mikrobiologischer Abstrich der Wunde durchgeführt, siehe Abb. 18. 

 

 
 

Abbildung 18: Pat. mit Wunden unterteilt nach Kolonisation, relative Häufigkeiten in Prozent.  

 

Bei der differenzierten Betrachtung der verschiedenen Wundentitäten, zeigt sich die 

höchste Kolonisationsrate bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom mit 72% (N = 

26 von 36), während bei der Entität Ulcus cruris arteriosum zu 50% (N = 7 von 14) eine 

Kolonisation festgestellt wurde, siehe Abb. 19.  
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Abbildung 19: Anzahl der Patienten mit Kolonisation der Wunden unterteilt nach Wundentität  

 

4.3.1 Wundrelevante Begleiterkrankungen pAVK und Diabetes mellitus 

64% (N = 36 von 56) aller Patienten mit Diabetes mellitus hatten ein diabetisches 

Fußsyndrom. Bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom erfolgte eine Einteilung 

nach Wagner/Armstrong. Bei einem Patienten konnte aus organisatorischen Gründen 

keine Einteilung vorgenommen werden, lediglich das mikrobiologische Ergebnis lag 

vor. Am häufigsten, bei knapp der Hälfte der Patienten (N = 16 von 35, 46%) zeigte 

sich mit Wagner Grad 4 und Armstrong Stadium D eine Nekrose von Fußteilen mit 

Infektion und Ischämie, wie in Tabelle 10 beschrieben. Bei 72% (N = 26 von 36) der 

Patienten mit diabetischem Fußsyndrom wurde durch einen mikrobiologisch 

untersuchten Abstrich und klinische Zeichen eine Wundinfektion festgestellt, 

entsprechend Armstrong Stadium B und D.   
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Tabelle 11: Einteilung der diabetischen Fußulcera nach Wagner und Armstrong (87) 

                                             Wagner Grad  

 
Armstrong Stadium 

 
Grad 1 

 
Grad 2 

 
Grad 3 

 
Grad 4 

 
Grad 5 

 
Stadium A 
 
Stadium B 
 
Stadium C 
 
Stadium D 

 
2 (6%) 
 
0 (0%) 
 
1 (3%) 
 
1 (3%) 

 
5 (14%) 
 
5 (14%) 
 
0 (0%) 
 
0 (0%) 

 
1 (3%) 
 
2 (6%) 
 
0 (0%) 
 
2 (6%) 

 
0 (0%) 
 
0 (0%) 
 
0 (0%) 
 
16 (46%) 

 
0 (0%) 
 
0 (0%) 
 
0 (0%) 
 
0 (0%) 

Absolute Zahlen und relative Häufigkeiten in Prozent 

 

Da die Einstellung des Blutzuckers bei Diabetes mellitus einen entscheidenden 

Einfluss auf die Entstehung von Folgeerkrankungen hat, wurden die HbA1c-Werte des 

Patientenkollektivs genauer betrachtet. Im von der Deutschen Diabetes Gesellschaft 

empfohlenen Zielkorridor des HbA1c (6,5% bis 7,5%) (78) befanden sich 45% (N = 25 

von 56) der Diabetespatienten unmittelbar nach stationärer Aufnahme. 27% (N = 15 

von 56) befanden sich unterhalb und 29% (N = 16 von 56) der Diabetiker befanden 

sich oberhalb des Zielkorridors. Betrachtetet man alle Patienten mit Diabetes mellitus 

Typ 2, so zeigte sich beim HbA1c ein Mittelwert von 7,0 (SD ±1,2, Z 6,8), jene mit 

chronischer Wunde lagen mit 35% (N = 13 von 37) etwas häufiger über dem 

Zielkorridor des HbA1c als jene ohne chron. Wunde (16%, N = 3 von 19, p = 0,256). 

Ein Großteil der erfassten Patienten (N = 85, 88%) hatte die Diagnose periphere 

arterielle Verschlusskrankheit (pAVK). Bei 48 (von N = 85, 56%) dieser Patienten lag 

eine chronische Wunde vor. Bei allen Patienten mit pAVK erfolgte die Einstufung des 

Schweregrades nach der Klassifikation von Fontaine (76). Am häufigsten zeigte sich 

ein Stadium IV (N = 33, 39%) und damit trophische Störungen die zu Ulcera, Nekrosen 

oder Gangrän führten. Bei weiteren 26% (N = 22 von 85) zeigte sich mit Stadium III 

nach Fontaine ein ischämischer Ruheschmerz. Eine kritische Extremitätenischämie 

(trophische Störung oder ischämischer Ruheschmerz) lag somit bei 65% (N = 55 von 

85) der Patienten vor. Die folgende Tabelle 12 zeigt die absoluten Zahlen und relativen 

Häufigkeiten der pAVK-Stadien nach Fontaine von allen Patienten mit pAVK und 

unterteilt nach Geschlecht. In der Stichprobe waren weder beim Geschlecht noch Alter 

der Patienten signifikante Zusammenhänge mit dem Vorhandensein der Diagnose 

pAVK festzustellen. 
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Tabelle 12: pAVK Stadien nach Fontaine 

pAVK Stadium 
nach Fontaine 

 
Gesamtgruppe 

 
Frauen 

 
Männer 

Stadium I 
 
Stadium IIa 
 
Stadium IIb 
 
Stadium III 
 
Stadium IV 

0 (0%) 
 
5 (6%) 
 
25 (29%) 
 
22 (26%) 
 
33 (39%) 

0 (0%) 
 
3 (11%) 
 
4 (14%) 
 
9 (32%) 
 
12 (43%) 

0 (0%) 
 
2 (4%) 
 
21 (37%) 
 
13 (23%) 
 
21 (37%) 

Absolute Zahlen und relative Häufigkeiten in Prozent der Gesamtgruppe und innerhalb des 

Geschlechts 

  

4.4 Zusammenhänge zwischen Ernährungsparametern und klinischen 

Parametern 

 

Im Folgenden werden die Zusammenhänge zwischen den erhobenen 

Ernährungsparametern MNA, BMI sowie laborchemischen Parametern und den 

klinischen Parametern dargestellt. Signifikante Zusammenhänge zwischen dem Risiko 

für Mangelernährung nach MNA-LF und dem subjektiven Gesundheitszustand der 

Patienten im Vergleich mit Gleichaltrigen konnten hierbei festgestellt werden (p = 

0,000). Je geringer das Risiko für Mangelernährung, desto besser war der subjektive 

Gesundheitszustand der Patienten. Bei 65% (N = 11 von 17) der Patienten mit 

Mangelernährung laut MNA-Assessment lag ein schlechterer subjektiver 

Gesundheitszustand im Vergleich mit Gleichaltrigen vor. Keiner der Patienten mit 

Mangelernährung laut MNA gab an in einem besseren Gesundheitszustand im 

Vergleich mit Gleichaltrigen zu sein. Hingegen gaben von den Patienten mit normalem 

Ernährungszustand laut MNA lediglich 9% (N = 2 von 23) der Patienten an sich in 

einem schlechteren, jedoch 57% (N = 13 von 23) sich in einem besseren 

Gesundheitszustand als Gleichaltrige zu befinden. Zusammenhänge zwischen 

subjektivem Gesundheitszustand und dem Risiko für Mangelernährung laut MNA zeigt 

Abb. 20. 

 



 

59 
 

 
 

Abbildung 20: Subjektiver Gesundheitszustand im Vergleich zu Gleichaltrigen, unterteilt nach MNA-

Ergebnis. Absolute Anzahl der Patienten 

 

Auch die MNA-SF zeigte bei Unterteilung der Patienten nach Angabe des subjektiven 

Gesundheitszustandes mit zunehmender Verschlechterung desselben ein steigendes 

Risiko für Mangelernährung. Der mittlere Punktewert der Patienten, welche einen 

schlechteren Gesundheitszustand als Gleichaltrige angaben, lag bei 8,29 Punkten (Z 

8,5, SD± 2,67) und somit bedeutend niedriger als bei Patienten, welche sich in einem 

besseren subjektiven Gesundheitszustand (MW 10,48, Z 11, SD ± 2,91, p = 0,044) 

befanden. 

Mit zunehmendem Risiko für Mangelernährung laut MNA nahm die Anzahl der 

geriatrietypischen Erkrankungen bei den Patienten signifikant zu (p = 0,008), wie in 

Abb. 21 ersichtlich. Patienten mit normalem Ernährungszustand hatten im Mittel 4,2 

(SD ±1,4, Z 4) geriatrietypische Erkrankungen, bei Risiko für Mangelernährung lagen 

5,2 (SD ±1,5, MW 5) und bei Mangelernährung im Mittel 5,8 (SD ±1,8, Z 6) 

geriatrietypische Erkrankungen vor. 
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Abbildung 21: Anzahl geriatrietypischer Erkrankungen unterteilt nach Gesamtauswertung MNA-LF 

 

Zwischen dem Risiko für Mangelernährung und der Anzahl der eingenommenen 

Medikamente bei Aufnahme zeigte sich kein Zusammenhang (p = 0,874). 

Komplikationen während des stationären Aufenthalts zeigten sich mit 29% (N = 5 von 

17) häufiger bei mangelernährten Patienten als bei Patienten mit Risiko für 

Mangelernährung oder normalem Ernährungszustand (jeweils 13%, N = 7 von 56 und 

3 von 23, nicht signifikant, p = 0,225). Patienten mit Adipositas hatten im Mittel mehr 

geriatrietypische Erkrankungen (MW 5,7, SD ±1,94, Z 6,0, N = 23) als Patienten mit 

einem niedrigeren BMI (MW 5,0, SD ±1,5, Z 5,0, N = 74, signifikant, p = 0,015), wie in 

folgender Abbildung 22 dargestellt. 
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Abbildung 22: Anzahl der geriatrietypischen Erkrankungen der Patienten unterteilt in adipöse 

Patienten (BMI > 30 kg/m², N = 23) und Patienten ohne Adipositas (BMI < 30 kg/m², N = 74) 

 

Es zeigten sich keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den 

Ernährungsparametern MNA-Ergebnis und BMI und den erhobenen Laborparametern. 

Lediglich der HbA1c-Wert zeigte mit steigendem BMI einen signifikanten Anstieg (p = 

0,019). Auch bei den separat erfassten Begleiterkrankungen war kein Zusammenhang 

mit dem Risiko für Mangelernährung laut MNA feststellbar. Folgende Tabelle 13 stellt 

die Mittelwerte der erhobenen Laborparameter der Patienten unterteilt nach MNA-

Ergebnis dar. 
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Tabelle 13: Laborparameter unterteilt nach Ernährungszustand laut MNA-Auswertung 

Laborparameter Normaler EZ 
MW/Z (SD)  

Risiko für ME 
MW/Z (SD) 

Mangelernährung 
MW/Z (SD) 

Proteinstoffwechsel 
Albumin 
Eiweiß Gesamt 
 
Eisenstoffwechsel 
Eisen (m/w) 
Ferritin (m/w) 
Transferrin 
Transferrin-Sättigung 
 
Vitamine u. Spurenelemente 
Vitamin B 12 
Folsäure 
25-OH-Vit. D 
Zink 
 
Glucosestoffwechsel 
HbA1c 
 
Entzündungsparameter 
CRP 

 
33/34 (±5,3) 
72/72 (±7,0) 
 
 
66/62 (±35) 
201/133 (±182) 
2,3/2,3 (±0,5) 
21/18 (±10) 
 
 
560/310 (±983) 
6,9/6,9 (±3,8) 
15/9,9 (±12) 
64/62 (±19) 
 
 
6,7/6,3 (±1,1) 
 
 
30/20 (±32) 

 
31/32 (±6,6) 
69/70 (±8,5) 
 
 
63/53 (±34) 
340/145 (±618) 
2,1/2,1 (±0,6) 
23/18 (±12) 
 
 
413/375 (±203) 
6,9/5,2 (±5,3) 
20/12 (±18) 
63/63 (±15) 
 
 
6,3/6,0 (±1,0) 
 
 
41/18 (±52) 

 
32/33 (±5,8) 
71/72 (±6,3) 
 
 
53/47 (±38) 
223/149 (±244) 
2,2/2,3 (±0,7) 
20/14 (±14) 
 
 
467/383 (±294) 
7,7/5,3 (±8,9) 
20/8,4 (±24) 
64/62 (±19) 
 
 
6,7/6,0 (±1,7) 
 
 
73/30 (±79) 

Mittelwert (MW), Median (Z) und Standardabweichung (SD) 

 

4.5 Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und klinischen 
Parametern 

 

Bei der Unterteilung der Patienten in zwei Gruppen nach Vorhandensein einer 

chronischen Wunde, zeigten sich bei verschiedenen erhobenen klinischen Merkmalen 

höhere Prävalenzen in der Patientengruppe mit chronischer Wunde. Signifikant waren 

Unterschiede in Abhängigkeit des Wundstatus bei Patienten mit Diabetes mellitus Typ 

2. Ihr Anteil mit chronischer Wunde war nahezu doppelt so hoch wie ohne chronische 

Wunde (34% der Diabetiker, N = 19 von 56 ohne chronische Wunde; 66% der 

Diabetiker, N = 37 von 56 mit chronischer Wunde, p = 0,029). Auch Patienten mit pAVK 

und CVI fanden sich häufiger in der Gruppe der Patienten mit chronischen Wunden 

(nicht signifikant). Die KHK zeigte sich in beiden Gruppen nahezu gleich häufig. Bei 

Patienten mit Komplikationen lag häufiger eine chronische Wunde vor und auch 

Patienten mit Nikotinabusus hatten häufiger eine chronische Wunde (nicht signifikant). 
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Die folgende Tabelle 14 zeigt die relative und absolute Häufigkeit der klinischen 

Merkmale unterteilt in Gruppen je nach Vorhandensein einer chronischen Wunde. 

 

Tabelle 14: Klinische Merkmale der Patienten unterteilt nach dem Vorhandensein chronischer 
Wunden 

Klinische Merkmale 
 
 

Keine chron. 
Wunde 
N = 42 

chron. Wunde 
 
N = 55 

P 

 
Begleiterkrankungen 
pAVK 
Diabetes mellitus Typ 2 
CVI 
Koronare Herzkrankheit 
 
Komplikationen  
 
Nikotinabusus 

 
 
N 37 (44%) 
N 19 (34%)  
N 1 (14%) 
N 20 (51%) 
 
N 6 (38%) 
 
N 31 (44%) 

 
 
N 48 (57%) 
N 37 (66%)  
N 6 (86%) 
N 19 (49%) 
 
N 10 (63%) 
 
N 55 (57%)  

 
 
0,903 
0,029* 
0,108 
0,193 
 
0,608 
 
0,752 

Absolute Anzahl (N) und relative Häufigkeit der Patienten in Prozent. * Signifikanter Unterschied 

zwischen chronische Wunde vorhanden ja/nein, Signifikanzniveau p <0,05 

 

Der von den Patienten selbst eingeschätzte Gesundheitszustand war bei Patienten mit 

chronischer Wunde signifikant schlechter als bei den Patienten ohne chronische 

Wunde (p = 0,027). Patienten, welche ihren Gesundheitszustand schlechter als den 

von Gleichaltrigen einschätzten, hatten zu 64% (N = 18 von 28) eine chronische 

Wunde. Von den Patienten, welche ihren Gesundheitszustand besser einschätzen, 

hatten lediglich 37% (N = 10 von 27) eine chronische Wunde. Abbildung 23 zeigt die 

Selbsteinschätzung des Gesundheitszustandes der Patienten in Abhängigkeit von 

dem Vorhandensein einer chronischen Wunde. 
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Abbildung 23: Subjektiver Gesundheitszustand im Vergleich mit Gleichaltrigen unterteilt nach 

Vorhandensein einer chronischen Wunde 

 

4.6 Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und 

Ernährungsparametern 

 

Die Patienten wurden je nach Vorhandensein einer chronischen Wunde in zwei 

Gruppen unterteilt. Für diese Gruppen wurde von allen erhobenen Laborparametern 

jeweils der Mittelwert, Median und die Standardabweichung bestimmt, wie in Tabelle 

15 dargestellt. Es zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden 

Gruppen bezüglich der Laborparameter. Bei den Parametern des Protein- und 

Eisenstoffwechsels zeigten sich nur geringfügige Unterschiede in den 

Vergleichsgruppen. Eine leichte Tendenz zu niedrigeren Werten in der Gruppe mit 

chronischen Wunden zeigte sich für Folsäure. Die Gruppe der Patienten mit 

chronischen Wunden hatte im Mittel einen etwas höheren HbA1c-Wert und einen 

höheren Wert des C-reaktiven Proteins. Auch hier waren die Unterschiede nicht 

statistisch signifikant.  
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Tabelle 15: Laborparameter in Abhängigkeit des Vorhandenseins chronischer Wunden 

Laborparameter Keine chron. Wunde 
MW/Z (SD) 

Chron. Wunde 
MW/Z (SD) 

P 

Proteinstoffwechsel 
Eiweiß gesamt 
Albumin 
 
Eisenstoffwechsel 
Eisen 
Ferritin 
Transferrin 
Transferrin Sättigung 
 
Vitamine u. 
Spurenelemente 
Vitamin B 12 
Folsäure 
25-OH-Vit. D 
Zink 
 
Glucosestoffwechsel 
HbA1c 
 
Entzündungsparameter 
CRP 

 
68/70 (±7,9) 
33/34 (±6,2) 
 
 
60/48 (±33) 
351/140 (±694) 
2,1/2,2 (±0,6) 
21/18 (±11) 
 
 
 
505/336 (±747) 
7,6/6,3 (±5,7) 
19/12 (±19) 
62/63 (±14) 
 
 
6,1/5,9 (±0,9) 
 
 
36/19 (±45) 
 

 
71/72 (±7,8) 
31/32 (±6,1) 
 
 
62/53 (±37) 
234/152 (±241) 
2,1/2,2 (±0,6) 
22/18 (±12) 
 
 
 
419/376 (±203) 
6,6/5,0 (±5,8) 
18/8,6 (±17) 
64/61 (±18) 
 
 
6,7/6,5 (±1,3) 
 
 
52/24 (±62) 

 
0,065 
0,100 
 
 
0,929 
0,920 
0,950 
0,982 
 
 
 
0,380 
0,136 
0,553 
0,933 
 
 
0,061 
 
 
0,273 

Mittelwert (MW), Median (Z) und Standardabweichung (SD) 

 

Betrachtet wurden die erhobenen Daten ebenfalls in Bezug auf Zusammenhänge 

eines Risikos für Mangelernährung laut MNA und dem Wundstatus der Patienten.  

In der Auswertung des MNA-Screenings lag der mittlere Punktewert bei Patienten mit 

chronischen Wunden bei 9,02 (Z 9,0, SD ± 2,52) und somit niedriger als bei Patienten 

ohne chronische Wunden mit 9,88 (Z 10,5, SD ± 2,37, p = 0,059). Somit zeigte sich 

mittels MNA-SF eine Tendenz zu schlechterem Ernährungsstatus bei Wundpatienten. 

Deutlicher zeigte sich dieser Trend in der Auswertung des MNA-LF. Hier hatten 

Patienten mit chronischen Wunden signifikant häufiger eine Mangelernährung und ein 

Risiko für Mangelernährung (p = 0,017) als Patienten ohne Wunden. In der Gruppe 

der Patienten mit chronischen Wunden war mit 24% (N 13 von 55) ein über doppelt so 

hoher Anteil mangelernährt wie in der Gruppe der Patienten ohne Wunden (10%, N 4 
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von 41). Auch ein Risiko für Mangelernährung lag mit 59% (N 33 von 59) häufiger bei 

Patienten mit chronischen Wunden vor. Ein normaler Ernährungszustand lag bei 16% 

(N 9 von 55) der Patienten mit chron. Wunden und bei 34% (N 14 von 41) der Patienten 

ohne chronische Wunden vor. 

 

 

Abbildung 24: Ergebnisse der Gesamtauswertung des MNA in Abhängigkeit des Wundstatus 

 

Auch bei der Betrachtung des Punktewerts des MNA zeigten sich signifikante 

Unterschiede (p = 0,003) bezüglich des Wundstatus der Patienten. Patienten mit 

chronischen Wunden hatten in der Gesamtauswertung des MNA einen mittleren 

Punktewert von 19,2 (SD ±4,4, Z 19,5), bei Patienten ohne chronische Wunden lag 

der Wert bei 21,8 (SD ±3,9, Z 22,5) wie in folgender Abbildung 25 dargestellt.  
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Abbildung 25: Ergebnisse des Punktewertes des MNA-LF in Abhängigkeit des Wundstatus 

 

Im Fragebogen des MNA-LF fließt die Frage nach „Druck- oder Hautgeschwür“ in die 

Auswertung ein. Wird dieser Einfluss rechnerisch eliminiert, zeigt sich weiterhin mit im 

Mittel 20,2 Punkten bei Patienten mit chronischen Wunden ein höheres Risiko für 

Mangelernährung als bei Patienten ohne Wunden (21,8 Punkte, p = 0,061). 

Eine Unterteilung der Wundpatienten bezüglich der Wundentität zeigte vergleichbare 

Prävalenzen der Mangelernährung. Bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom lag 

mit 25% (N = 9 von 36) ein nahezu identischer Anteil im Bereich der Mangelernährung 

wie bei Patienten mit Ulcus cruris arteriosum mit 23,1% (N = 3 von 13). Auch der Anteil 

der Patienten mit Risiko für Mangelernährung unterschied sich nicht wesentlich 

zwischen Patienten mit DFS (55%, N = 20) von Patienten mit Ulcus cruris arteriosum 

(69%, N = 9). Ein Vergleich der Wundentitäten nach dem Ergebnis der Auswertung 

des MNA zeigt Abbildung 26. 

 



 

68 
 

 
 

Abbildung 26: Ergebnisse der Gesamtauswertung des MNA in Abhängigkeit der Wundentität. 

Absolute Anzahl der Patienten. 

 

Der Body-Mass-Index (BMI), eingeteilt nach der WHO (83) zeigte im untersuchten 

Patientenkollektiv keine signifikanten Unterschiede bezüglich des Wundstatus (p = 

0,176). Differenziert man die Patienten nach dem Vorhandensein von Adipositas, so 

haben adipöse Patienten mit 74% (N 17 von 23) gehäuft ebenfalls eine chronische 

Wunde (p = 0,056). Bei Patienten mit Normalgewicht und Übergewicht zeigten sich 

keine relevanten Unterschiede bezüglich des Wundstatus. Patienten mit chronischer 

Wunde hatten einen etwas höheren mittleren BMI von 27 kg/m² (SD ±5,1, Z 27) als 

Patienten ohne chronische Wunde (26 kg/m², SD ±4,3, Z 26) (p = 0,124), siehe 

Abbildung 27. 
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Abbildung 27: Body-Mass-Index (BMI) des Patientenkollektivs in Abhängigkeit des Wundstatus 

 

5 Diskussion  
 

In die vorliegende Arbeit wurden 97 Patienten der interdisziplinär internistisch-

chirurgischen Station der Universitätsmedizin Mainz einbezogen. Im Rahmen ihres 

stationären Aufenthalts wurden demographische Parameter, Ernährungsparameter 

und klinische Parameter inklusive chronischer Wunden erfasst. Bei allen Patienten 

erfolgte die Durchführung des Mini-Nutritional Assessments als valides Instrument zur 

Erhebung des Ernährungsstatus. Außerdem wurden alle Patienten auf das 

Vorhandensein chronischer Wunden überprüft und eine differenzierte Einteilung der 

Wunden vorgenommen. 

 

5.1 Patientenkollektiv 

 

Auf der internistisch-gefäßchirurgischen Station der Universitätsmedizin Mainz wird 

das gesamte Spektrum der offenen und endovaskulären gefäßchirurgischen 
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Operationstechniken angeboten. Darüber hinaus besteht ein besonderer Schwerpunkt 

der interdisziplinären Therapiestation in der Behandlung von Menschen mit Diabetes 

und vaskulären Problemen. Die Durchführung komplexer Bypassoperationen 

zusammen mit der intensiven internistisch-diabetologischen Betreuung und der 

hochspezialisierten Therapie chronischer Wunden durch ein zertifiziertes 

Wundmanagement nimmt hier eine herausgehobene Stellung ein. 

Gefäßerkrankungen zeigen eine deutliche Zunahme der Prävalenz im höheren Alter 

und sind häufige Ursache chronischer Wunden. Mit steigendem Lebensalter erhöht 

sich ebenfalls das Risiko für Mangelernährung, welches wiederum ein Risiko für 

Wundheilungsstörungen darstellt. Somit wird deutlich, dass der Erhebung des 

Ernährungsstatus von geriatrischen Patienten mit vaskulären Erkrankungen eine 

besondere Bedeutung zukommt. 

Alle im Erhebungszeitraum vom 14.11.2017 bis 01.06.2018 stationär aufgenommenen 

Patienten wurden konsekutiv für die Teilnahme an der Beobachtungsstudie rekrutiert, 

welche die Einschlusskriterien, inklusive eines Alters > 65 Jahre erfüllten. 

Für die Auswertung wurden die Probanden nach Geschlecht und Altersgruppen 

unterteilt. Sie stammen aus den Jahrgängen 1923 bis 1952. Bemerkenswert ist der mit 

65% deutlich höhere Anteil an Männern in dem Patientenkollektiv. Dies könnte mit den 

spezifisch auf der Station behandelten Krankheitsbildern zusammenhängen, da ein 

Schwerpunkt hier auf arteriosklerotisch bedingten Gefäßerkrankungen, wie der 

peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (pAVK) liegt. 

Eine Studie über die Prävalenz der pAVK, in deren Rahmen 6880 Personen ab 65 

Jahren in allgemeinmedizinischen Praxen in Deutschland untersucht wurden, zeigte 

neben einem altersabhängigen Anstieg der Prävalenz deutliche Unterschiede 

bezüglich des Geschlechts. Eine symptomatische pAVK wurde hier bei 2,3% der 

Frauen und 3,6% der Männer festgestellt (89). Eine systematische Übersichtsarbeit, 

in welcher die Prävalenz der pAVK weltweit analysiert wurde, zeigte jedoch kaum 

geschlechtsabhängige Unterschiede. Hier konnte bei der Auswertung von 22 Studien 

aus Ländern mit höherem mittleren Einkommen (High income countries) lediglich eine 

um bis zu 0,5% höhere Prävalenz bei Männern festgestellt werden (90). 

Frauen hatten in der vorliegenden Arbeit ein um zwei Jahre höheres mittleres Alter 

(Frauen 76 Jahre, Männer 74 Jahre). Auch waren die Frauen häufiger 

unterstützungsbedürftig oder in einer stationären Pflegeeinrichtung lebend (50% der 
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Frauen, 32% der Männer). Die hier vorliegende Stichprobe verhielt sich entsprechend 

einer vergleichbaren Bevölkerungsgruppe, in welcher sich ebenfalls neben der 

altersbedingten Zunahme der Pflegebedürftigkeit eine höhere Pflegequote der 

hochaltrigen Frauen als jene der Männer zeigte (91). 

 

5.2 Klinische Parameter 

 

In der Erhebung der Begleiterkrankungen zeigte sich bei einem Großteil der Patienten 

eine periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK). Diese vaskuläre Erkrankung 

sowie deren Risikofaktoren und Begleiterkrankungen prägten die klinischen Parameter 

des Patientenkollektivs dieser Arbeit, wie im Folgenden dargestellt.  

Nach einer systematischen Übersichtsarbeit von Song et al. gelten als relevanteste 

Risikofaktoren für die pAVK in absteigender Reihenfolge Nikotinkonsum (aktuell oder 

in der Vergangenheit), Diabetes mellitus, höheres Lebensalter, Hypertonie und 

männliches Geschlecht (in Ländern mit einem hohen mittleren Einkommen, High 

income countries). Außerdem zeigten sich Zusammenhänge mit erhöhtem 

Cholesterol, erhöhtem CRP und erniedrigtem HDL-Cholesterin (92). Auch eine 2019 

veröffentlichte umfangreiche Übersichtsarbeit über die Prävalenz der pAVK, welche 

118 Artikel einschloss, zeigte neben fortgeschrittenem Lebensalter als 

Hauptrisikofaktoren für pAVK das Rauchen, Bluthochdruck und Diabetes mellitus (93). 

Im hier untersuchten Patientenkollektiv war die häufigste erfasste Diagnose mit 88% 

(N = 85) die pAVK. Ein Diabetes mellitus Typ 2 war bei 58% (N = 56) und chronische 

Wunden bei 56% (N = 55) der Patienten dokumentiert. Bei 48% (N = 47) lag sowohl 

eine pAVK als auch ein Diabetes mellitus vor. Mit 72% (N = 70) hatte im untersuchten 

Patientenkollektiv ein deutlich höherer Anteil eine Raucheranamnese (aktuelle 

Raucher oder > 10 PY), als im Bevölkerungsdurchschnitt. Laut einer repräsentativen 

Befragung des Robert Koch Instituts aus den Jahren 2014/2015 waren 48% aller über 

65-jährigen deutschlandweit aktuelle oder ehemalige Raucher (94). Somit war der 

Anteil der Raucher und ehemaligen Raucher im erhobenen Patientenkollektiv um 24% 

höher als im Bundesdurchschnitt.  

Die erhobenen klinischen Parameter wurden sowohl nach Geschlecht als auch nach 

Altersgruppen unterteilt betrachtet. Bei dem Vergleich zwischen den Altersgruppen 

zeigten sich keine nennenswerten Unterschiede in der Anzahl der Diagnosen, 
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geriatrietypischen Erkrankungen und gesundheitlichen Einschränkungen der 

Patienten. In der jüngeren Patientengruppe (< 75 Jahre) zeigten sich im Mittel 5,0 (Z 

5, SD ± 1,9), in der älteren Patientengruppe (> 75 Jahre) 5,3 (Z 5, SD ± 1,5) 

geriatrietypische Erkrankungen. Zu erwarten wäre jedoch ein Anstieg in der Gruppe 

mit höherem Lebensalter, da es sich bei den hier erhobenen klinischen Parametern 

um typische Erkrankungen des höheren Lebensalters handelt. 

Bemerkenswert ist hierbei der signifikant höhere Anteil an Patienten mit 

Raucheranamnese in der jüngeren Altersgruppe. Außerdem waren die Patienten, 

welche Nikotinkonsum angaben, im Mittel 74,7 Jahre alt (N = 70, Z 74, SD ± 7,47) und 

somit beinahe fünf Jahre jünger als Nichtraucher mit 79,3 Jahren (N = 27, Z 80, SD ± 

6,35, p = 0,003). 

Eine Vielzahl von Studien zeigten den Anstieg des Risikos für kardiovaskuläre 

Erkrankungen durch Nikotinkonsum. Die Relevanz von Rauchen als Risikofaktor für 

Gefäßerkrankungen wird deutlich beim Blick auf die hierdurch bedingten Todesfälle. 

Kardiovaskuläre Erkrankungen sind die häufigste tabakbedingte Todesursache, sie 

führen zu signifikant mehr Todesfällen als Lungenkarzinome (95).  

In der vorliegenden Arbeit wurden unter anderem die kardiovaskulären Erkrankungen 

pAVK, KHK, Herzinsuffizienz und Schlaganfall als geriatrietypische Erkrankungen 

gewertet. Außerdem können indirekte oder direkte Folgen von kardiovaskulären 

Erkrankungen Mobilitätseinschränkungen, kognitive Störungen, chronische Wunden, 

chronisches Schmerzsyndrom und arterielle Hypertonie darstellen, welche ebenfalls 

zu den geriatrietypischen Erkrankungen und Merkmalen gezählt wurden. Somit 

besteht bei mindestens 9 von 17 der erhobenen Erkrankungen ein möglicher direkter 

oder indirekter Zusammenhang mit Nikotinkonsum. 

Naheliegend ist daher, dass der signifikant höhere Anteil an Nikotinkonsumenten in 

der jüngeren Patientengruppe (88%, N = 36 von 41) im Vergleich zur älteren 

Patientengruppe (61%, N = 34 von 56) einen Einfluss auf die Anzahl der 

kardiovaskulären Erkrankungen und Folgeerscheinungen der Patienten hatte. Die 

Risikosteigerung für Erkrankungen durch Nikotinkonsum der Jüngeren könnten den 

Vorteil des jüngeren Lebensalters bezüglich der Häufigkeit des Auftretens 

geriatrietypischer Erkrankungen aufwiegen und somit eine Erklärung für die nahezu 

identische Anzahl dieser Erkrankungen in beiden Altersgruppen darstellen. 
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Beim Vergleich der Geschlechter gaben Männer mit 81% (N = 51 von 63) signifikant 

häufiger einen aktuellen oder ehemaligen Nikotinkonsum als Frauen an (56%, N = 19 

von 34, p = 0,009). Außerdem zeigte sich bei den Männern etwas häufiger eine pAVK 

(91% zu 82% der Frauen, nicht signifikant, p = 0,264), zudem war mit 51% (N = 32) 

bei den Männern signifikant häufiger eine KHK diagnostiziert als bei den Frauen (21%, 

N = 7) (p = 0,004). Auch hier liegt als mögliche Ursache der höheren Prävalenz eine 

Risikosteigerung durch Nikotinkonsum nahe.   

Neben Nikotinkonsum gilt als weiterer Hauptrisikofaktor vaskulärer Erkrankungen der 

Diabetes mellitus Typ 2. In Deutschland lebten laut einer Hochrechnung von 

Krankenkassendaten aus dem Jahr 2010 etwa 5,8 Millionen Menschen mit Typ-2-

Diabetes, dies entspricht einer Prävalenz von 9,8%. Es zeigte sich ein sprunghafter 

Anstieg der Prävalenz ab dem 50. Lebensjahr und ein Höhepunkt im Alter von etwa 

80 Jahren bei rund 25% der Versicherten. Außerdem lag die Prävalenz von Typ-2-

Diabetes zwischen dem 40. und 80. Lebensjahr bei Männern deutlich höher als bei 

Frauen (96). Im Zeitverlauf zeigte sich eine drastische Zunahme der Prävalenz des 

Diabetes mellitus bei Erwachsenen. Bis zu den 1960er Jahren lag die Prävalenz 

deutlich unter 1%, bundesweite Schätzungen aus Untersuchungssurveys und 

Krankenkassendaten von 2017 zeigen eine Prävalenz des Typ 2 Diabetes zwischen 

7,2% bis 9,9% der Erwachsenen in Deutschland (97). 

Auch bei dem erhobenen Patientenkollektiv dieser Arbeit zeigte sich eine etwas 

höhere Prävalenz des Typ-2-Diabetes bei Männern (60% der Männer, N = 38 von 63, 

53% der Frauen, N = 18 von 34, nicht signifikant, p = 0,483), jedoch lagen kaum 

Unterschiede in den Altersgruppen vor. 

Erhoben wurde in der vorliegenden Arbeit die Anzahl der geriatrietypischen 

Erkrankungen, wie bereits dargestellt. Bei den Patienten lagen im Mittel fünf dieser 

Erkrankungen vor, bei allen Patienten bestanden mindestens zwei Erkrankungen. 

Daher ist von einer hohen Anzahl an multimorbiden Patienten in der Stichprobe 

auszugehen. Eine exakte Häufigkeit der Multimorbidität ist aus der vorliegenden 

Erhebung nicht abzuleiten. Einerseits ist dies erschwert, da keine einheitliche 

Definition von Multimorbidität besteht, andererseits würde die vollständige Erhebung 

der Merkmalskomplexe der geriatrietypischen Multimorbidität (nach der Essener 

Konsensus-Konferenz der BAK, KGE, DGG und DGGG (14)) eine ausführliche 

Untersuchung des Gesundheitszustandes und der Lebensumstände der Patienten 

voraussetzen, welche im Rahmen dieser Arbeit nicht durchgeführt wurde. 
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Werden Patienten mit mehreren Medikamenten behandelt, spricht man von 

Polypharmazie. Gewöhnlich liegt hier die Schwelle bei einer Einnahme von 

mindestens fünf Medikamenten täglich (98). Mit einer zunehmenden Anzahl an 

eingenommenen Medikamenten steigt, insbesondere bei älteren und multimorbiden 

Menschen, das Risiko für unerwünschte Nebenwirkungen und Interaktionen. Die 

Einnahme vieler Medikamente kann zu Inappetenz und gastrointestinalen 

Beschwerden führen, wodurch die Gefahr der unzureichenden Nahrungsaufnahme 

steigt. Verschiedene Studien untersuchten einen Zusammenhang zwischen einer 

steigenden Anzahl an eingenommenen Medikamenten und Mangelernährung, wobei 

diese zu uneinheitlichen Ergebnissen kamen (98–101). Außerdem gab es Hinweise 

auf Zusammenhänge zwischen Polypharmazie und Abnahme des Körpergewichts 

durch mangelnde Zufuhr von Mikro- und Makronährstoffen (101). Trotz der Assoziation 

zwischen der Einnahme vieler Medikamente und Mangelernährung ließ sich bei einer 

Langzeitstudie über drei Jahre bei 294 Patienten der Ernährungsstatus nicht durch 

Polypharmazie vorhersagen (100). In einer weiteren Arbeit zeigte sich, dass höheres 

Lebensalter, Multimorbidität, Polypharmazie und Ernährungsdefizite häufig 

miteinander einhergingen. Der unabhängige Einfluss der Polypharmazie auf den 

Ernährungsstatus ist daher bisher unklar und schwer nachzuweisen (101). 

In der vorliegenden Arbeit nahmen die Patienten bei stationärer Aufnahme im Mittel 

7,8 (SD ±3,1) Medikamente ein. 86% (N = 83) der Patienten nahmen > 5 verschiedene 

Wirkstoffe täglich ein, somit bestand bei 86% der Patienten Polypharmazie. 

Eine Erhebung von Krankenkassendaten aus dem Jahr 2012 zeigte bei Patienten in 

der Altersgruppe ab 65 Jahren lediglich bei 42% eine Polypharmazie (102) und somit 

weniger als halb so häufig wie im Patientenkollektiv dieser Arbeit. 

Die Anzahl der eingenommenen Arzneimittel variiert in der vorliegenden Arbeit in 

Abhängigkeit des Ernährungsstatus laut MNA nur geringfügig. Patienten mit 

Mangelernährung nahmen im Mittel 8,0 Medikamente, bei einem Risiko für 

Mangelernährung ebenfalls 8,0 und bei normalem Ernährungszustand 7,2 

Medikamente täglich ein. Als ein wichtiger statistischer Einflussfaktor muss hier 

beachtet werden, dass bei zwei Patienten dieser Arbeit aufgrund von Dysphagie und 

schlechtem Allgemeinzustand zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme alle oralen 

Medikamente abgesetzt waren. 
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5.3 Ernährungsparameter 

 

5.3.1 Body-Mass-Index 

Die Bestimmung von Körpergröße, Gewicht und daraus folgend dem Body-Mass-Index 

ist eine einfach durchzuführende und kostengünstige Möglichkeit, den 

Ernährungsstatus zu bestimmen. Jedoch hat der BMI als Methode zur Erfassung des 

Ernährungsstatus bei geriatrischen Patienten nur eine eingeschränkte Aussagekraft, 

da er nicht zwischen Wasseransammlung, Fett- und Muskelmasse differenziert. Hinzu 

kommt, dass altersbedingte Veränderungen in der Körperzusammensetzung sowie 

individuelle Variationen die Bedeutung des BMI zur Identifizierung von 

Mangelernährung bei älteren Menschen herabsetzen. Derzeit existieren keine 

einheitlichen Grenzwerte des BMI für Menschen höheren Alters (44, 103, 104).  

Zu berücksichtigen ist in dieser Arbeit ebenfalls, dass die Werte zu Größe und Gewicht 

häufig auf Patientenangaben beruhen und somit nicht objektiv bestimmt wurden. Aus 

diesen Gründen müssen die vorliegenden Ergebnisse vorsichtig interpretiert werden.  

Ein Vergleich des BMI des Patientenkollektivs mit Ergebnissen einer Befragung des 

Mikrozensus 2017 zu Größe und Gewicht bei Personen ab 65 Jahren in Deutschland 

zeigte einen geringfügig höheren durchschnittlichen BMI von 26,9 kg/m² im 

Bundesdurchschnitt als bei dem Patientenkollektiv mit 26,5 kg/m² (SD ±4,8, Z 26,5). 

Außerdem befand sich mit 61% ein geringerer Anteil im Bereich des Übergewichts als 

im Bundesdurchschnitt (70%) (84). Die folgende Tabelle 16 stellt die relativen 

Häufigkeiten des BMI nach der WHO-Klassifikation (83) des Patientenkollektivs den 

Zahlen des Bundesdurchschnitts gegenüber. 
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Tabelle 16: BMI-Klassifikation nach WHO 2000 des Patientenkollektivs und des Bundesdurchschnitts 

BMI-Klassifikation  
nach WHO 

 Gesamt- 
Gruppe 

Frauen 
65-74 J.  

Männer 
65-74J. 

Alter  
>75 Jahre 

 
Untergewicht 
 
Normalgewicht 
 
Übergewicht 
 
Adipositas 
 
Mittelwert BMI 
in kg/m² 
 

  
2% (0,5%) 
 
37% (29%) 
 
37% (49%) 
 
24% (22%) 
 
26,5 ± 4,8 
(26,9) 

 
6% (2%) 
 
29% (42%) 
 
32% (37%) 
 
32% (19%) 
 
26,7 ± 5,8 
(26,3) 
 

 
0% (1%) 
 
41% (29%) 
 
40% (49%) 
 
19% (22%) 
 
26,4 ± 4,2 
(27,4) 

 
0% (1%) 
 
39% (34%) 
 
43% (48%) 
 
18% (18%) 
 
26,0 ± 3,8 
(26,5) 

Unterteilung der BMI-Klassifikation nach Gesamtgruppe der Personen > 65 Jahre, Geschlecht und 

Altersgruppe im Vergleich zum Bundesdurchschnitt der > 65-Jährigen, nach Mikrozensus 2017 (84) in 

Klammern. Jeweils relative Häufigkeit in Prozent. Mittelwert des BMI des Patientenkollektivs mit 

Standardabweichung.  

 

Verglichen mit dem durchschnittlichen Body-Mass-Index (84) lag bei den Männern ein 

etwas niedrigerer Wert (26,4 kg/m² in dieser Arbeit, im Bundesdurchschnitt 27,4 

kg/m²), bei Frauen einen geringfügig höherer (26,7 kg/m², Bundesdurchschnitt 26,3 

kg/m²) BMI vor. Insgesamt sind die BMI-Werte des Patientenkollektivs vergleichbar mit 

den Werten der Erhebung des Mikrozensus.  

Bemerkenswert war der deutliche Unterschied des Anteils der Patienten mit 

Untergewicht, abhängig von der verwendeten Definition. Lediglich 2,1% (N = 2) der 

Patienten der vorliegenden Untersuchung befanden sich nach der altersunabhängigen 

WHO-Definition für Erwachsene (83) im Bereich des Untergewichts. Verwendet man 

als Grenzwert einen BMI von 22 kg/m² (10. Perzentile älterer US-Amerikaner (85)) so 

befanden sich 20% (N = 19) aller Patienten im Untergewicht.   

Verglichen mit geriatrischen Patienten anderer Studien lagen die mittleren BMI-Werte 

des untersuchten Patientenkollektivs geringfügig höher (28, 32, 105). Bei der 

Verwendung des Grenzwertes von 22 kg/m² zeigten sich in Studien mit 

akutgeriatrischen Patienten mit 41% (106) und 43% (107) höhere, mit 25% (108) aber 

auch vergleichbare Prävalenzen des erniedrigten BMI. 

Diese Abweichung könnte mit einem höheren mittleren Alter der Patienten in den 

Vergleichsstudien zusammenhängen. Verschiedene Arbeiten zeigten, dass höheres 
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Alter mit einem niedrigeren BMI und einem höheren Risiko für Mangelernährung 

zusammenhängt (26–28, 99). Auch die Ergebnisse des Mikrozensus 2017 des 

statistischen Bundesamtes zeigten nach einer stetigen Zunahme des BMI mit 

steigendem Alter eine Verringerung des mittleren BMI etwa ab dem 70. Lebensjahr bei 

der deutschen Bevölkerung (84).  

In der vorliegenden Arbeit lag der mittlere BMI unterteilt nach Altersgruppen bei den 

jüngeren Patienten mit 26,0 kg/m² niedriger als bei den Patienten in der älteren Gruppe 

mit 27,2 kg/m² (nicht signifikant, p = 0,312). 

Der mittlere BMI des National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES) 

war mit 28,9 kg/m² bei Frauen und 29,0 kg/m² bei Männern höher. Hier handelte es 

sich aber um etwas jüngere Personen (> 60 Jahre), außerdem zeigten internationale 

Datenerhebungen einen höheren BMI der Bevölkerung Nordamerikas im Vergleich zu 

Europa (109), so dass dieser Vergleich nur bedingt gezogen werden kann. 

Der BMI alleine ist aus oben genannten Gründen kein guter Indikator für den 

Ernährungszustand, er kann das Risiko für Mangelernährung unterschätzen (104). 

Daher empfehlen die führenden Fachgesellschaften zur Erhebung des 

Ernährungsstatus die Verwendung eines validierten Screeninginstruments (23, 34, 37, 

45). Jedoch zeigten sich bei einer großen Zahl von Studien signifikante 

Zusammenhänge zwischen einem erniedrigten BMI und einem erhöhten Risiko für 

Mangelernährung (28, 49, 103–106, 110), was den Einsatz in diesem Zusammenhang 

rechtfertigt. 

 

5.3.2 Mini Nutritional Assessment 

In dieser Arbeit wurde als Screeninginstrument das Mini Nutritional Assessment (MNA) 

gewählt, da es sowohl von der deutschen als auch der europäischen Gesellschaft für 

Ernährungsmedizin für das Screening auf Mangelernährung bei älteren Patienten 

empfohlen wird. Das MNA kann nach einer kurzen Einarbeitung (111) durchgeführt 

werden und wurde in der vorliegenden Arbeit durch die Autorin erhoben.  

Bei allen Patienten wurde sowohl das MNA-Screening (entspricht MNA-SF) als auch 

die umfangreichere MNA-Long Form (MNA-LF) durchgeführt. Die Auswertung der 

MNA-LF dieser Arbeit zeigte bei 18% (N = 17) der Patienten eine Mangelernährung, 
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bei 58% (N = 56) der Patienten bestand ein Risiko für Mangelernährung und bei 24% 

(N = 23) lag laut MNA ein normaler Ernährungszustand vor. 

Vergleichbare Prävalenzzahlen zeigt eine umfangreiche Metaanalyse von Cereda et 

al. 2016. Hier wurden insgesamt 240 Studien zur Prävalenz von Mangelernährung bei 

Personen > 60 Jahren durch Verwendung des MNA ausgewertet. 48 dieser Studien 

untersuchten Mangelernährung bei älteren Patienten in europäischen 

Krankenhäusern. Hier zeigte sich eine Prävalenz der Mangelernährung von 22%, bei 

48% bestand ein Risiko für Mangelernährung.  

Auch Kaiser et al. 2010 untersuchten die Prävalenz von Mangelernährung bei älteren 

Personen mittels MNA und analysierten hierfür Studien mit insgesamt 4507 

Teilnehmenden. Die stationären Patienten dieser Untersuchung (N = 1328) hatten ein 

mittleres Alter von 82 Jahren. Bei 47% dieser Patienten zeigte sich ein Risiko für 

Mangelernährung, bei 39% lag eine Mangelernährung vor.  

Zur besseren Übersicht und Vergleichbarkeit sind eine Reihe von Studien mit 

Prävalenzzahlen von Mangelernährung laut MNA bei Krankenhauspatienten höheren 

Alters in folgender Tabelle 17 aufgeführt.  

 

Tabelle 17: Literaturvergleich Prävalenz Mangelernährung bei stationären Patienten 

Erstautor Abteilung Pat. (N) Alter ME  Risiko für ME 

 
Feldblum 2007 (105) 
 
Vanderwee 2010 (110) 
 
Volkert 2010 (108) 
 
Celaya 2020 (112) 
 
Calvo 2012 (113) 
 
Dent 2013 (114) 
 
Sönderström 2013 (115) 
 

 
Innere Medizin 
 
Akut gemischt 
  
Geriatrie 
 
Geriatrie 
 
Innere Medizin 
 
Geriatrie 
 
Innere Medizin 
 

 
589 
 
2329 
 
205 
 
1084 
 
106 
 
100 
 
1771 

 
75 
 
83 
 
83 
 
86 
 
79 
 
85 
 
78 

 
8% 
 
33% 
 
30% 
 
32% 
 
22% 
 
40% 
 
9% 

 
36% 
 
43% 
 
60% 
 
48% 
 
55% 
 
44% 
 
55% 

Studien zur Prävalenz von Mangelernährung bei stationären Patienten erhoben durch das MNA. 

Jeweils Klinikabteilung der Erhebung, Anzahl der teilnehmenden Patienten, mittleres Alter und Anteil 

mit Mangelernährung (ME) und Risiko für Mangelernährung 
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Die in Tabelle 17 dargestellten Studien zeigen deutliche Schwankungen der 

Prävalenzen für Mangelernährung nach MNA-Ergebnis. Lediglich bei Calvo et al. 2012 

fanden sich mit dieser Arbeit vergleichbare Häufigkeiten. Auffällig sind hier die höheren 

Prävalenzen in den geriatrischen Klinikabteilungen (30% bis 40%) im Vergleich zur 

Inneren Medizin (9% bis 22%). Bei der „German Malnutrition Study“ wurde die 

Prävalenz von Mangelernährung unterteilt nach Krankenhausabteilung untersucht. 

Auffällig war, dass sich auch hier mit 56% die höchste Prävalenz in der Geriatrie fand, 

gefolgt von 38% in der onkologischen Abteilung. In der Kardiologie waren lediglich 

22% der Patienten mangelernährt, in der chirurgischen Abteilung 14% (26). 

Naheliegend ist, dass es bei Patienten in geriatrischen Abteilungen im Rahmen von 

geriatrietypischer Multimorbidität und vermehrtem Bestehen chronischer 

Erkrankungen gehäuft zu Mangelernährung kommt. Erklären lässt sich dies, da das 

Syndrom Mangelernährung nicht nur gehäuft in Verbindung mit geriatrietypischer 

Multimorbidität auftritt, sondern sogar ein die geriatrietypische Multimorbidität 

definierendes Merkmal darstellt (12, 14, 15). 

Bemerkenswert war bei den in Tabelle 17 dargestellten Studien außerdem der 

deutliche Zusammenhang zwischen mittlerem Alter und MNA-Ergebnis der Patienten. 

Studien, in denen das mittlere Alter der Probenden unter 80 Jahre lag, zeigten eine 

Prävalenz der Mangelernährung von 8-22%, über 80 Jahren lag diese deutlich höher 

bei 30-40%. Da in der vorliegenden Arbeit das mittlere Alter der Patienten mit 75 

Jahren vergleichsweise niedrig war und die Erhebung auf einer gemischt internistisch-

chirurgischen Abteilung stattfand, könnte dies eine Erklärung für die mit 18% etwas 

niedrigere Prävalenz der Mangelernährung in dieser Arbeit sein. Mit 58% der Patienten 

war jedoch das Risiko für Mangelernährung in der vorliegenden Untersuchung etwas 

häufiger als in den in Tabelle 17 dargestellten Vergleichsstudien.  

Die Ergebnisse des Screenings (MNA-SF) und des ausführlicheren Assessments auf 

Mangelernährung (MNA-LF) waren in der vorliegenden Arbeit, wie von den Autoren 

des vereinfachten und verkürzten Screenings beabsichtigt und evaluiert (41), 

vergleichbar. Die Ergebnisse des MNA-SF zeigten bei 52% (N = 50) ein bestehendes 

Risiko auf Mangelernährung, gefolgt von 25% (N = 24) der Patienten mit normalem 

Ernährungszustand und 24% (N = 23) der Patienten mit einer manifesten 

Mangelernährung.  

Als ein entscheidendes Gütekriterium für Messinstrumente wie das MNA gilt die 

Validität. Sie beschreibt, ob ein Werkzeug das misst, was es vorgibt zu messen (116). 
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Um dies zu überprüfen werden Messergebnisse gewöhnlich mit einem sogenannten 

„Goldstandard“ verglichen. Der Goldstandard ist das aktuell gültige Referenzmaß für 

diagnostische Tests und bezeichnet das jeweils genaueste oder beste vorhandene 

Verfahren, einen Krankheitszustand festzustellen (117). 

Power et al. untersuchten 2018 in einer umfangreichen Übersichtsarbeit die Validität 

der derzeit verwendeten Instrumente für das Screening auf Unterernährung bei älteren 

Menschen. Hierbei wurden 119 Studien zu 34 verschiedenen Screening-Instrumenten 

betrachtet. Hiervon dienten 30 Studien der Überprüfung der Validität des MNA-SF 

(MNA-Screening), welches heute als ein für den klinischen Gebrauch empfohlenes 

Screeninginstrument gilt. Im Zuge dieser Untersuchung zeigte sich die Problematik, 

dass derzeit kein Konsens über einen „Goldstandard“ zur Diagnostik von 

Mangelernährung existiert, was eine vergleichende Einschätzung der Verfahren 

erschwert. In 23 der 30 Studien zur Überprüfung der Validität des MNA-SF wurde als 

Referenzstandard die ausführlichere MNA-FF (MNA-Full Form, entspricht der MNA-

LF) verwendet. Daher ist laut den Autoren ein systematischer Fehler der Ergebnisse 

zu erwarten (118). Beim Vergleich mit dem ausführlichen MNA-FF zeigte sich eine 

Sensitivität des MNA-SF von 81-100% und eine Spezifität von 79-100%. Wurde ein 

anderer Referenzstandard (weitere Screeninginstrumente und klinische Parameter) 

verwendet, zeigte sich eine hohe Sensitivität von 98-100%, aber lediglich eine 

Spezifität von 41-53%. Dies kann als Hinweis darauf gedeutet werden, dass die MNA-

SF die Prävalenz von Mangelernährung überschätzt. Daher wurde von Power et al. 

empfohlen die Validität des MNA-SF mit geeigneten Referenzkriterien weiter zu 

untersuchen. Die Autoren dieser Studie schlussfolgerten, dass aufgrund der derzeit 

schlechten Evidenz zur Validität, keine Empfehlung für eine Methode zum Screening 

auf Mangelernährung bei älteren Erwachsenen gegeben werden kann. Es sei jedoch 

wichtig die bisherige Arbeit in der Forschung und deren positive Auswirkungen auf das 

Screening bei Mangelernährung anzuerkennen (118).  

Auch andere Arbeiten beschrieben die Problematik des fehlenden „Goldstandards“ als 

Referenz für die Überprüfung der Validität des MNA (sowohl MNA-SF als auch MNA-

LF), wie auch anderer Screeninginstrumente. Das MNA weise zwar eine hohe 

Sensitivität aber auch die Gefahr der Überdiagnostik durch eine unterschiedlich hohe 

Spezifität in den Studien auf (35, 42, 43, 119).  

Eine systematische Übersichtsarbeit verglich zehn verschiedene Screeningmethoden 

auf Mangelernährung spezifisch für ältere Patienten im stationären Aufenthalt, 
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inklusive MNA. Auch hier zeigten sich bei der Evaluation der Validität bei keiner der 

Methoden konstant gute Ergebnisse (43). 

Von der Problematik, der möglicherweise zu häufig gestellten Diagnose 

„Mangelernährung“, wird in der Literatur häufiger bei der MNA-SF, als bei der MNA-LF 

berichtet. In der vorliegenden Arbeit lag die durch die MNA-SF (MNA-Screening) 

ermittelte Prävalenz mit 24% etwas höher als bei der Erhebung durch die 

ausführlichere MNA-LF mit 18%. 

Die hohe Prävalenz der Mangelernährung bei älteren Menschen mit all ihren Folgen 

bezüglich der individuellen Gesundheit aber auch der Kosten für das 

Gesundheitswesen machen jedoch ein Screening, wie es von den Fachgesellschaften 

für alle älteren Patienten im stationären Aufenthalt empfohlen ist, notwendig.  

Die neueste Empfehlung für eine Erhebung des Ernährungszustandes wurde 2019 

von der Globalen Führungsinitiative zur Mangelernährung (Global Leadership Initiative 

on Malnutrition, GLIM) erstellt, welche auch von der europäischen Gesellschaft 

ESPEN gebilligt wird (wie unter 2.3.3 dargestellt).  

Eine aktuelle Studie von Matsumoto et al. 2020 zeigte, dass das MNA auch nach den 

Kriterien der GLIM eine hohe Sensitivität bei der Erkennung von Mangelernährung 

vorweist. Hier wurde bei 490 Patienten sowohl nach den GLIM-Kriterien als auch mit 

der MNA-SF der Ernährungszustand erhoben. Es zeigte sich bei 98% der Patienten, 

welche nach den GLIM-Kriterien mangelernährt waren auch durch das MNA die 

Diagnose Mangelernährung (120).   

Somit scheint es nach heutigem Stand gerechtfertigt, dass das MNA das am 

häufigsten verwendete Instrument zur Erhebung des Ernährungszustandes bei älteren 

Patienten darstellt (33, 121). 

In der vorliegenden Arbeit zeigten sich signifikante Zusammenhänge zwischen den 

Ergebnissen des Ernährungsstatus MNA-LF und Body-Mass-Index (BMI) der 

Patienten. Diejenigen, bei denen laut MNA eine Mangelernährung vorlag, hatten einen 

mittleren BMI von 24,3 kg/m² (SD ±6,6, Z 21,5), mit Risiko für Mangelernährung von 

26,6 kg/m² (SD ±4,5, Z 26,8). Bei Patienten mit normalem Ernährungszustand laut 

MNA lag der mittlere BMI bei 28,0 kg/m² (SD ±3,6, Z 28,0), wie unter 4.2.2 Abbildung 

16 graphisch dargestellt. Somit zeigte sich mit zunehmendem Risiko für 

Mangelernährung laut MNA eine signifikante Abnahme (p = 0,022) des Body-Mass-
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Index. Diese naheliegenden Zusammenhänge wurden in vielen weiteren Studien 

beobachtet (28, 49, 103–106, 110).  

Mit 17 der erhobenen 97 Patienten (18%) der interdisziplinär internistisch-

gefäßchirurgischen Station war nahezu jeder fünfte Patient laut MNA-LF 

mangelernährt. Bei der Verwendung des BMI (< 22 kg/m²) als definierenden Parameter 

für Mangelernährung, zeigte sich mit 19 Patienten (20%) ein nahezu identischer Anteil 

aller Patienten als mangelernährt. Jedoch lag bei nur zehn Patienten übereinstimmend 

eine Mangelernährung laut MNA und nach dem BMI-Grenzwert vor.  

In der vorliegenden Arbeit lagen keine relevanten Zusammenhänge zwischen den 

Ernährungsparametern MNA-Ergebnis und BMI je mit den erhobenen 

Begleiterkrankungen pAVK, Diabetes mellitus, KHK und CVI vor. Deutliche 

Zusammenhänge zeigten sich jedoch zwischen Ernährungsstatus und der 

Gesamtanzahl der geriatrietypischen Erkrankungen. So bestanden bei Patienten mit 

normalem Ernährungszustand laut MNA-LF im Mittel 4,2 (SD ±1,4, Z 4) 

geriatrietypische Erkrankungen; bei Patienten mit Mangelernährung laut MNA lagen 

mit im Mittel 5,8 (SD ±1,8, Z 6) signifikant mehr Erkrankungen vor (p = 0,008). Auch 

zwischen dem BMI der Patienten und der Anzahl der geriatrietypischen Erkrankungen 

existierten Zusammenhänge. So lag bei Patienten mit Adipositas eine mittlere 

Erkrankungsanzahl von 5,7 vor, während bei Patienten ohne Adipositas diese Anzahl 

mit 5,0 signifikant niedriger war (p = 0,015). Anhand dieser Zahlen zeigt sich die 

Komplexität der Thematik der Fehl- und Mangelernährung und die Problematik des 

BMI als Erfassungsinstrument. 

 

Neben dem Gesundheitsrisiko durch quantitative und qualitative Mangelernährung bei 

älteren, multimorbiden Patienten verdient auch das Thema der Überernährung und 

den aus Übergewicht resultierenden Folgeerkrankungen Beachtung. Obwohl es einen 

scheinbaren Widerspruch darstellt, besteht nicht selten auch bei Patienten mit 

Übergewicht oder Adipositas eine relevante Mangelernährung.  

Hiermit lässt sich erklären, dass in der vorliegenden Erhebung bei 7 Patienten trotz 

eines BMI von > 22 kg/m² eine Mangelernährung laut MNA vorlag. 

Auch wenn dies nicht Gegenstand der vorliegenden Arbeit ist, sei an dieser Stelle 

erwähnt, dass Übergewicht und Adipositas in den westlichen Gesellschaften ein 

weitverbreitetes Gesundheitsproblem darstellen, welches mit erhöhter Sterblichkeit 

(122) und immensen individuellen als auch gesellschaftlichen Folgen einhergeht (83).  
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Die trotz eines hohen BMI bestehende Gefahr der Mangelernährung und somit 

Notwendigkeit der Erhebung des Ernährungsstatus, wurde in einer Übersichtsarbeit 

von Kaidar-Person et al. 2008 betrachtet. Diese Arbeit kommt gar zu dem Schluss, 

dass klinisch relevante Mängel an Vitaminen und Mikronährstoffen bei Patienten mit 

Übergewicht und Adipositas häufiger vorkommen als bei Normalgewichtigen. 

Ursächlich für diese Problematik sei die Unausgewogenheit der westlichen Ernährung 

(123). 

 

Im Rahmen des Patientengesprächs, welches für diese Arbeit durchgeführt wurde, 

wurde der subjektive Gesundheitszustand der Patienten im Vergleich zu Gleichaltrigen 

erfragt. Diese Frage floss in die Auswertung des MNA-LF (38) ein, was die Relevanz 

des subjektiven Gesundheitszustandes bezüglich des Ernährungszustandes 

unterstreicht. Im MNA-SF ist jedoch keine Frage enthalten, welche sich auf den 

Gesundheitszustand bezieht. Eine Unterteilung der Patienten nach Angabe des 

subjektiven Gesundheitszustandes, zeigte mit zunehmender Verschlechterung 

desselben ein steigendes Risiko für Mangelernährung nach dem MNA-SF. Der mittlere 

Punktewert der Patienten, welche einen schlechteren Gesundheitszustand als 

Gleichaltrige angaben, lag bei 8,29 Punkten (Z 8,5, SD± 2,67) und somit bedeutend 

niedriger als bei Patienten, welche sich in einem besseren subjektiven 

Gesundheitszustand (MW 10,48, Z 11, SD ± 2,91, p = 0,044) befanden.  

Noch deutlicher zeigten sich diese Zusammenhänge bei der Auswertung des MNA-

LF, bei welcher wie erwähnt die einfließende Frage in der Interpretation berücksichtigt 

werden muss. Keiner der Patienten mit Mangelernährung laut MNA-LF gab an in 

einem besseren Gesundheitszustand zu sein, 65% dieser Patienten gaben einen 

schlechteren Gesundheitszustand an (N = 11 von 17). Hingegen gaben von den 

Patienten mit normalem Ernährungszustand laut MNA lediglich 9% (N = 2 von 28) 

einen schlechteren, 57% (N = 13 von 23) einen besseren Gesundheitszustand als 

Gleichaltrige an (p = 0,000).  

Wie bereits in verschiedenen Arbeiten beschrieben, geht eine Verschlechterung des 

Ernährungszustandes mit der Zunahme von Morbidität (24, 26, 27, 30) einher, was 

eine naheliegende Erklärung für den hier festgestellten Zusammenhang zwischen 

Ernährungsrisiko und subjektivem Gesundheitszustand darstellt. 
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In Ergänzung zu den anthropometrischen Messungen und der Erhebung des Mini 

Nutritional Assessment, welche vorwiegend der Detektion einer Protein-Energie-

Mangelernährung dienen, wurden bei den Patienten Laborparameter als mögliche 

Marker des Ernährungsstatus erhoben.  

 

5.3.3 Erhobene Laborparameter 

In der vorliegenden Arbeit wurden zahlreiche Laborparameter erhoben, welche 

mögliche Zusammenhänge mit dem Ernährungsstatus aufweisen bzw. Hinweise auf 

Ernährungsdefizite aufzeigen können. 

Parameter des Proteinstatus wie Albumin können Hinweise auf Protein-Energie-

Mangelernährung liefern. Außerdem wurden spezifische Nährstoffdefizite durch 

Erhebung von Parametern des Eisenstoffwechsels, sowie Vitamine- und 

Spurenelemente ermittelt. Der HbA1c als Parameter des Glukosestoffwechsels ist ein 

wichtiger Marker für die Einschätzung des Risikos für zahlreiche Folgen des Diabetes 

mellitus, zu welchen das diabetische Fußsyndrom und Wundheilungsstörungen 

zählen. Das C-reaktive Protein (CRP) dient als Marker für Entzündungsvorgänge, 

welche sowohl den Energiestoffwechsel als auch andere erhobene Parameter (wie 

beispielsweise Akute-Phase- und Anti-Akute-Phase-Proteine) beeinflussen. Somit 

kommt dem CRP-Wert eine hohe Bedeutung auch bezüglich der Interpretation der 

anderen Laborparameter zu.  

 

5.3.3.1 Parameter des Proteinstoffwechsels 

Als Parameter des Proteinstoffwechsels wurden in der vorliegenden Arbeit Albumin 

und Gesamteiweiß erfasst. Bei 53 (55%) Patienten zeigte sich ein Mangel an Albumin, 

das Gesamteiweiß lag bei 16 Patienten (17%) unterhalb des Referenzbereichs.  

Bei der Interpretation dieser Werte ist zu beachten, dass es sich bei Albumin um ein 

sogenanntes Anti-Akute-Phase-Protein handelt. Daher kommt es im Rahmen einer 

unspezifischen systemischen Reaktion (Entzündung oder Gewebeschädigung) zu 

einem Abfall des Wertes. Bei den untersuchten Patienten handelte es sich um 

erkrankte Personen während eines stationären Aufenthalts; bei einem Großteil             
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(N = 74, 75%) wurde durch ein erhöhtes C-reaktives Protein eine akute entzündliche 

Reaktion nachgewiesen.  

Laborparameter des Proteinstatus wie Albumin und Gesamteiweiß dienen traditionell 

als Marker einer Protein-Energie-Mangelernährung (124). Eine Verminderung von 

Anti-Akute-Phase-Proteinen wie Albumin und Transferrin gilt als Indikator für ein 

schlechteres klinisches Outcome (37).  

Studien, welche spezifisch die Beeinflussung dieser Proteine durch den 

Ernährungsstatus untersuchten, kamen jedoch zu uneinheitlichen Ergebnissen.  Eine 

Übersichtsarbeit von Bharadwaj et al. 2015 schlussfolgerte, dass anhand der Höhe 

des Albuminspiegels bei erkrankten Personen keine Aussage über den 

Ernährungszustand getroffen werden kann (46); eine umfangreiche Metaanalyse von 

Cabrerizo et al. von 2017 (N = 91160) bei Menschen höheren Alters zeigte signifikant 

erniedrigte Werte von u. a. Albumin und Gesamtprotein bei mangelernährten 

Personen, doch auch hier wird zur vorsichtigen Interpretation der Werte bei akut 

erkrankten Patienten geraten (48). Lee et al. schlussfolgerten in ihrer Metaanalyse 

(2015, N = 2125) Albumin als guten Marker für den Ernährungsstatus, doch auch hier 

wird dies lediglich auf klinisch stabile Menschen bezogen (47). 

Somit lässt sich der in der vorliegenden Arbeit fehlende Zusammenhang zwischen den 

Parametern des Proteinstoffwechsels und den Parametern des Ernährungsstatus 

(MNA-Auswertung und BMI) sehr wahrscheinlich mit einem hohen Anteil an akut 

erkrankten Personen im Patientenkollektiv erklären, worauf auch der hohe Anteil von 

Patienten mit erhöhtem C-reaktiven Protein hinweist.  

 

5.3.3.2 Parameter des Eisenstoffwechsels 

Die im Rahmen dieser Arbeit erhobenen Parameter des Eisenstoffwechsels Ferritin, 

Eisen, Transferrin und Transferrinsättigung, zeigten ebenfalls keinen Zusammenhang 

mit dem Risiko auf Mangelernährung nach MNA und dem BMI. Eine Erhöhung von 

Ferritin lag bei 25 (26%) Patienten vor, was als Zeichen für den hohen Anteil an 

Patienten mit systemischer Entzündungsreaktion gewertet werden könnte, da es sich 

bei Ferritin, wie bereits beschrieben, um ein Akute-Phase-Protein handelt. 16 

Patienten (17%) wiesen einen Eisenwert unterhalb des Referenzbereichs auf. Ein 
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Mangel des Anti-Akute-Phase-Proteins Transferrin konnte bei 18 Patienten (19%) 

nachgewiesen werden.  

Eine systematische Übersichtsarbeit von Zhang et al 2017 verglich die Ergebnisse 

verschiedener Laborparameter bei Patienten unterteilt nach ihrem 

Mangelernährungsrisiko laut MNA-Ergebnis. Diese wurden sowohl bei akut erkrankten 

Patienten als auch bei Patienten ohne akute Erkrankungen dargestellt. Hier zeigten 

sich bei nicht akut Erkrankten keine signifikanten Unterschiede des mittleren 

Serumeisens, unterteilt nach Mangelernährungsrisiko. Bei akut erkrankten Patienten 

konnten jedoch signifikante Unterschiede der Eisenkonzentration festgestellt werden 

(49). Dies kann als Hinweis auf eine Beeinflussung des Parameters Eisen durch akute 

Krankheitsaktivität, mehr noch als durch den Ernährungszustand, gedeutet werden. 

Eine ausgeprägte Beeinflussung des Serumeisens durch akutes 

Entzündungsgeschehen und weite Schwankungen im Tagesverlauf sind bekannt. In 

der Diagnostik wird der Serumeisenwert zur Berechnung der Transferrinsättigung 

verwendet; das isolierte Serumeisen ist grundsätzlich nur eingeschränkt bewertbar 

(125). Abgesehen von der geringen diagnostischen Aussagekraft des Serumeisens 

besteht auch in der vorliegenden Arbeit der verzerrende Faktor der akuten 

Krankheitsaktivität. 

Transferrin kann, wie bereits erwähnt, aufgrund seiner Eigenschaften als Anti-Akute-

Phase-Protein, ähnlich wie Albumin, Hinweise auf ein schlechteres Outcome liefern 

(37). Zhang et al. 2017 konnten, wie auch in der vorliegenden Arbeit, in ihrer 

Übersichtsarbeit bei der Auswertung der Daten von 3077 Personen jedoch keinen 

signifikanten Zusammenhang zwischen Mangelernährungsrisiko nach MNA und Höhe 

des Transferrins im Serum feststellen (49). Auch weitere Autoren bezeichnen die Rolle 

von Transferrin bezüglich der Erhebung des Ernährungsstatus als umstritten (124). 

Neben den genannten Parametern wurden laborchemisch ermittelte Serumspiegel 

von Vitaminen und Spurenelementen der Patienten dokumentiert, um spezifische 

Nährstoffdefizite zu detektieren. Erfasst wurden 25-OH-Vit. D, Vitamin B12, Folsäure 

und Zink. 
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5.3.3.3 25-Hydroxy-Vitamin D3 

Die höchste Prävalenz bezüglich eines Vitaminmangels zeigte sich im untersuchten 

Patientenkollektiv bei 25-OH-Vit. D. Die Vorstufe des biologisch aktiven Vitamin D3 

war bei 43 Patienten (44%) im Bereich des Mangels (< 10 ng/ml), bei 33 Patienten 

(34%) im Bereich unterhalb der empfohlenen Norm (11 bis 30 ng/ml). Im Mittel hatten 

die Patienten einen 25-OH-Vit. D-Spiegel von 18 ng/ml (SD ±11 ng/ml). Somit lag bei 

über drei Viertel der Patienten (N = 76, 78%) ein erniedrigter Spiegel der Vorstufe von 

Vitamin D vor.  

Eine repräsentative Datenerhebung zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland, 

welche 2008 bis 2011 durch das Robert Koch-Institut durchgeführt wurde, ermittelte 

den Vitamin D-Status von knapp 7000 Personen anhand der 25-OH-Vitamin D3-

Konzentration im Serum. Der Grenzwert von 30 nmol/L wurde hier bei 30% der 

Erwachsenen unterschritten; betrachtet man lediglich Personen im Alter zwischen 65 

und 79 Jahren, ergibt sich eine nahezu identische Prävalenz des Vitamin D-Mangels. 

Außerdem zeigten sich starke saisonale Schwankungen des Vitamin D-Status, mit 

einer Prävalenz zwischen 8% bei einer Erhebung in den Sommermonaten bis 52% im 

Winter (126). 

Deutlich höhere Prävalenzen zeigte eine Erhebung des Vitamin D-Mangels bei 

Patienten einer geriatrischen Station mit einem mittleren Lebensalter von 81,6 Jahren. 

Hier lag, bei einem Grenzwert der Serumkonzentration des 25-OH-Vit. D von 20 ng/ml, 

bei 87% der Patienten ein Mangel vor (127). 

Der in der Literatur häufig verwendete Grenzwert von 30 nmol/l 25-OH-Vitamin D 

entspricht 12 ng/ml. Verwendet man zur besseren Vergleichbarkeit diesen Wert auf 

die Stichprobe der vorliegenden Arbeit, so lag bei 52% (N = 50) der Patienten eine 

mangelhafte Versorgung vor. Somit war die Prävalenz des Vitamin D-Mangels im hier 

betrachteten Patientenkollektiv deutlich höher als im Gesundheitssurvey des Robert 

Koch Instituts (mit 30%) und in einer Übersichtsarbeit von Parker et al. mit 24% (54). 

Verglichen mit der Prävalenz bei geriatrischen, hospitalisierten Patienten (87%) zeigte 

sich in der vorliegenden Arbeit mit 66% (N = 64) ein geringerer Anteil unterhalb des 

Grenzwertes von 20 ng/ml 25-OH-Vit. D.  

Lebensmittel enthalten lediglich in geringen Mengen Vitamin D. Den Großteil der 

Versorgung übernimmt die Eigensynthese, welche unter dem Einfluss von UV-B-

Strahlung in der Haut stattfindet, wie unter 2.3.4 beschrieben (52). Möglicherweise 
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trägt in der hier untersuchten Patientengruppe die eingeschränkte Mobilität durch 

Multimorbidität und Beschwerden bei pAVK (Claudicatio intermittens) dazu bei, dass 

sich die Patienten vermehrt in geschlossenen Räumen aufhalten. Die Datenerhebung 

erfolgte mit November bis Juni vorwiegend im Winterhalbjahr. Daher ist eine 

mangelnde Sonnenexposition als Einflussfaktor für die hohe Prävalenz des Vitamin D-

Mangels der untersuchten Patientengruppe naheliegend. 

Neben einer hohen Prävalenz erniedrigter Vitamin-D-Werte von 78%, zeigten sich 

auch bei den Spiegeln der erhobenen B-Vitamine relevante Defizite im 

Patientenkollektiv. 

 

5.3.3.4 Folsäure und Vitamin B12 

Bei 17% (N = 16) der Patienten lag der Wert für Folsäure unterhalb des 

Referenzbereichs. Ein Mangel an Vitamin B12 konnte bei 8% (N = 8) der Patienten 

nachgewiesen werden.  

Ein ähnliches Bild ergab die Studie von Hengstermann et al. 2009, in welcher die 

Spiegel von Vitamin B12 und Folsäure von 189 multimorbiden, älteren Patienten 

erhoben wurden (128). In einer britischen Querschnittanalyse von Clarke et al. 2004 

wurde die Prävalenz von Vitamin B12 und Folsäure-Mangel von 3511 Personen über 

65 Jahren untersucht. Hier zeigte sich eine signifikante altersabhängige Zunahme des 

Mangels von Vitamin B12 und Folsäure. Die Mittelwerte lagen bei Vitamin B12 

zwischen 316-373 pg/ml, bei Folsäure zwischen 6,67-10,37 ng/ml  (129)1. Somit 

zeigten sich etwas niedrigere mittlere Vitamin-B12 Spiegel als in dieser Arbeit mit 

400,5 pg/ml. In der vorliegenden Arbeit lag jedoch eine hohe Standardabweichung (SD 

199,4) und weite Streuung des Parameters Vitamin B12 vor, was auch anhand der 

ausgeprägten Abweichung von Mittelwert und Median (MD 401 pg/ml, Z 354 pg/ml) 

deutlich wird. 

Bei Folsäure zeigte sich in dieser Arbeit ebenfalls mit einem Mittelwert von 6,4 ng/ml, 

Median 5,3 ng/ml und Standardabweichung 3,69 ng/ml eine weite Streuung, wodurch 

eine Interpretation der Mittelwerte nur bedingt sinnvoll erscheint. 

 

 
1 Eine Angleichung der Einheiten zur besseren Vergleichbarkeit wurde vorgenommen. 
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5.3.3.5 Zink 

Ein Mangel des Spurenelements Zink zeigte sich bei 14% (N = 14) der Patienten der 

vorliegenden Arbeit; der Mittelwert der Zinkkonzentration im Plasma der untersuchten 

Patienten betrug 63,3 µg/dl, entsprechend 9,68 µmol/l. Verglichen mit der Höhe der 

Zinkspiegel anderer Studien mit vergleichbaren Probanden zeigten sich in der 

vorliegenden Erhebung deutlich niedrigere Werte. 

Im Rahmen der Berlin Aging Study II von 2017 zeigte sich bei über 1500 Personen ab 

60 Jahren ein mittlerer Plasmazinkspiegel von 12,25 µmol/l (130), bei Mocchegiani et 

al. 2008 zeigte sich bei 895 Personen ab 60 Jahren ein mittlerer Zinkspiegel von 12,5 

µmol/l (131). Vergleichbare Werte ermittelten Pepersack et al. bei geriatrischen, 

stationären Patienten mit im Mittel 12,0 µmol/l (132).  

Nicht nur die Mittelwerte des Zinkspiegels des Patientenkollektivs zeigten 

Abweichungen zu den Werten der eben zitierten Studien, auch der Anteil der Personen 

mit Zinkmangel war bedeutend höher. In der vorliegenden Arbeit lag bei Anwendung 

des in der Literatur häufig verwendeten Grenzwertes von < 11 µmol/l 2 bei 71% der 

Patienten ein Zinkmangel vor (N = 69); somit ist dieser Anteil bedeutend über der 

Prävalenz von 18% der Berlin Aging Study II (130).  

Eine erniedrigte Konzentration von Zink im Serum kann vielfältige Ursachen haben. 

Häufig sind diese aber physiologische Prozesse und nicht notwendigerweise ein 

Zinkmangel des Organismus. Der Serumzinkspiegel ist beispielsweise bei akuten 

Infekten erniedrigt, was auf eine Umverteilung von Zink in die Leber zurückzuführen 

ist. Da Zink im Plasma an Albumin gebunden transportiert wird, führen Zustände 

welche mit Hypalbuminämie einhergehen zu erniedrigten Zinkkonzentrationen im 

Serum. Daher empfiehlt die IZiNCG (International Zinc Nutrition Consultative Group) 

bei der Interpretation der Zinkspiegel im Serum beeinflussende Faktoren wie 

Hypalbuminämie zu berücksichtigen und bei Patienten mit akuten Infekten gar auf eine 

Erhebung des Zinkspiegels zu verzichten, um Fehlinterpretationen zu vermeiden 

(133). 

Im hier untersuchten Patientenkollektiv hatten, wie bereits erwähnt, ein Patientenanteil 

von 76% (N = 74) eine nachweisbare Erhöhung des C-reaktiven Proteins und somit 

 
2 11 µmol/l entspricht 71,94 µg/dl; vergleichender Grenzwert Labor Universitätsmedizin Mainz: 46 

µg/dl (77). 
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ein akutes Infektionsgeschehen. Zudem zeigte sich bei 55% (N = 53) der Patienten ein 

erniedrigter Spiegel von Albumin. Somit ist der Zinkspiegel im Serum, ähnlich der 

Parameter des Protein- und Eisenstoffwechsels, aufgrund des hohen Anteils akut 

erkrankter Patienten dieser Arbeit nur eingeschränkt beurteilbar. 

 

5.3.3.6 Fazit ernährungsrelevante laborchemische Parameter 

Bei allen in dieser Arbeit erhobenen laborchemischen Parametern ließ sich kein 

Zusammenhang mit den Markern des Ernährungsstatus MNA-Ergebnis und Body-

Mass-Index feststellen. Insbesondere Albumin, Gesamteiweiß und Transferrin 

konnten in der vorliegenden Untersuchung, verglichen mit den Ergebnissen des MNA 

und BMI, keine Hinweise auf eine vorliegende Protein-Energie-Mangelernährung 

liefern. Lediglich der HbA1c-Wert zeigte einen signifikanten Anstieg mit steigendem 

BMI (p = 0,019), was Übergewicht als einen seit langem bekannten Risikofaktor für die 

Erkrankung Diabetes mellitus unterstreicht (134). 

Im Patientenkollektiv der interdisziplinär internistisch-gefäßchirurgischen Station gab 

es viele Faktoren, welche die Höhe der erhobenen Laborparameter unabhängig von 

dem Ernährungsstatus beeinflussen. Zu den wichtigsten zählte der hohe Anteil an 

Patienten mit akuter Krankheits- und Entzündungsaktivität, welcher sich bei 76% der 

Patienten durch ein erhöhtes CRP äußerte. 

Um den Einfluss der Entzündungsaktivität der Patienten auf die erhobenen 

Laborparameter zu objektivieren, wurde ein Vergleich der Mittelwerte der Parameter 

unterteilt nach Erhöhung des CRP (ja/nein) vorgenommen. Es zeigten sich signifikante 

Unterschiede sowohl bei Albumin, Transferrin und Ferritin, als auch bei den Werten 

Zink und Eisen. Diese Abweichungen in Abhängigkeit des CRP, bestätigen den 

hochrelevanten Einfluss der Entzündungsaktivität auf einen Großteil der hier 

erhobenen Laborparameter.  

Der fehlende Zusammenhang, insbesondere zwischen Parametern des 

Proteinstoffwechsels und den Ergebnissen des MNA-LF und BMI, stützt das in vielen 

Studien und Empfehlungen der Ernährungsgesellschaften ermittelte Ergebnis, dass 

sich Laborparameter als Instrument zur Erhebung des Ernährungsstatus bei akut 

erkrankten Patienten nicht bzw. nur eingeschränkt eignen (20, 47–49, 118).  



 

91 
 

Auch wenn sich die Marker Albumin und CRP nur eingeschränkt für die Erhebung des 

Ernährungsstatus eignen, sind sie potente Indikatoren für erhöhte Krankheitsaktivität 

und Inflammation und einem damit einhergehend erhöhten Ernährungsrisiko. Als diese 

verdienen sie auch nach den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für 

Ernährungsmedizin (DGEM) und Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM) 

Beachtung bei der Einschätzung des Risikos für Ernährungsdefizite (22, 45). Daher 

sollten sie im klinischen Alltag, in welchem sie häufig als Routineparameter erhoben 

werden, auch in Bezug auf ihren Einfluss bezüglich des Ernährungsrisikos der 

Patienten berücksichtigt werden. 

 

Der in vorliegender Arbeit insgesamt hohe Anteil von spezifischen Nährstoffdefiziten, 

insbesondere der erniedrigte Spiegel von 25-OH-Vitamin D3 bei 78% (N = 76) der 

Patienten und hiermit einhergehende potentielle gesundheitliche Beeinträchtigungen, 

veranschaulicht die Notwendigkeit der routinemäßigen laborchemischen Kontrolle von 

Vitaminen und Spurenelementen. Dies gilt insbesondere für vulnerable Gruppen wie 

geriatrische Patienten im stationären Aufenthalt. Analog zu den Parametern des 

Proteinstoffwechsels gilt es, insbesondere bei den Parametern Zink und Eisen, 

beeinflussende Faktoren wie akutes Infektionsgeschehen, bei der Interpretation zu 

berücksichtigen.  

Eine frühzeitige Diagnose der Hypovitaminose ermöglicht die Einleitung einer 

Substitutionstherapie und kann somit zur Verhinderung einer klinischen Manifestation 

des Mangels bzw. gesundheitlichen Folgen des Mangels beitragen. 

 

5.4 Wundstatus 

 

Bei über der Hälfte der in diese Arbeit eigeschlossenen Patienten lag eine chronische 

Wunde vor. Definiert wurde die chronische Wunde hier durch eine ausbleibende 

Abheilung innerhalb von acht Wochen oder durch die Wundentität diabetisches 

Fußsyndrom oder Wunden bei pAVK (58, 59).  

Die Erhebung des Wundstatus zeigte bei 57% (N = 55) aller Patienten das Vorliegen 

mindestens einer chronischen Wunde. Betrachtet man differenziert die Wundentitäten, 

so bestand bei 36 Patienten (65% der Patienten mit Wunden) ein diabetisches 

Fußsyndrom, bei 13 Patienten (24%) handelte es sich bei der chronischen Wunde um 
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ein Ulcus cruris arteriosum, bei fünf Patienten (9%) lag ein Ulcus mixtum oder eine 

weitere Klassifikation der chronischen Wunde vor.  

Die Ergebnisse der mikrobiologischen Abstriche zeigten bei 36 Patienten mit 

chronischen Wunden eine Kolonisation. Dies entspricht 72% aller durchgeführten 

Wundabstriche.  

Eine Kolonisation, welche die Vermehrung von anwesenden Mikroorganismen 

beschreibt, muss von einer Wundinfektion, welche die Vermehrung von 

Mikroorganismen und deren Eindringen in das Gewebe beschreibt, abgegrenzt 

werden (88). Die Prävalenz von Infektionen bei chronischen Wunden ist schwer 

bestimmbar, da keine einheitliche Definition existiert und in verschiedenen Studien 

meist unterschiedliche Kriterien für Wundinfektionen verwendet werden (135). Die 

mikrobielle Beurteilung allein ist keine zuverlässige Methode zur Diagnose einer 

Wundinfektion. Hierzu ist eine holistische Beurteilung erforderlich (136). Jedoch kann 

die klinische Identifikation einer lokalen Infektion anhand der klinischen 

Entzündungszeichen, insbesondere bei chronischen Wunden, durch viele Faktoren 

herausfordernd sein. Hierzu gehören beispielsweise höheres Patientenalter, 

Gewebeperfusionsstörungen und Diabetes mellitus (137), welche auf einen Großteil 

der Patienten, welche im Rahmen dieser Arbeit untersucht wurden, zutreffen.  Die 

klassischen Entzündungszeichen (Schmerz, Rötung, Schwellung, Überwärmung) 

akuter Wunden treten bei chronischen Wunden oft lediglich diskret auf (138) oder 

können gar vollständig ausbleiben (137). Edmonds et al. beschrieben, dass beim 

diabetischen Fußsyndrom durch die Beeinträchtigung der Entzündungsreaktion durch 

Neuropathie und Gewebeischämie lediglich die Hälfte der Wundinfektionen klinische 

Entzündungszeichen aufweist (139). Eine evidenzbasierte Leitlinie zur Identifikation 

von Infektionen in chronischen Wunden existiert derzeit nicht. Daher wird in dieser 

Arbeit nicht auf Infektionen der beurteilten Wunden, sondern auf die eindeutiger 

objektivierbare Kolonisation eingegangen. 

Zur Diagnose einer Kolonisation bzw. relevanter Keimbesiedlung genügt für praktische 

Belange in der Klinik die mikrobiologische Untersuchung oberflächlicher 

Wundabstriche mit semiquantitativer Analyse (88), welche bei 90% der Patienten mit 

chronischen Wunden der vorliegenden Arbeit durchgeführt wurde. Auch die Initiative 

chronische Wunden e.V. (ICW e.V.) empfiehlt zur Diagnostik chronischer Wunden eine 

bakteriologische Untersuchung (58). Ein Anteil von 72% der Wunden mit Kolonisation 

bei dem untersuchten Patientenkollektiv ist etwas niedriger als er in vergleichbaren 
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Untersuchungen festgestellt wurde. Es wird beschrieben, dass in nahezu jeder 

chronischen Wunde verschiedene bakterielle Spezies nachgewiesen werden können 

(140), bei Dissemond et al. 2004 zeigte sich in über 90% der chronischen Wunden 

eine Kolonisation (141). In der Wissenschaft ist derzeit nicht eindeutig geklärt, ob eine 

bakterielle Besiedelung die Heilung bei chronischen Wunden verzögert (140). Jedoch 

kann aus einer zunächst unproblematischen Kolonisation bei einigen Patienten eine 

lokale bis systemische Infektion entstehen. Daher ist die Objektivierung bakterieller 

Arten in chronischen Wunden sowie die Identifikation spezifischer Resistenzen 

notwendig, um bei Bedarf eine individuell angepasste systemische Antibiotikatherapie 

oder eine spezifische Wundtherapie einzuleiten (141).  

In vorliegender Untersuchung erfolgte eine Einteilung der Wunden bei Patienten mit 

diabetischem Fußsyndrom mittels der Klassifikation nach Wagner/Armstrong; bei 

Patienten mit Ulcus cruris arteriosum erfolgte die Schweregradeinteilung der 

Erkrankung durch die Stadieneinteilung nach Fontaine, wie unter 4.3.1 im Detail 

angegeben.  

In der vorliegenden Arbeit wurden Zusammenhänge zwischen Wundstatus und 

klinischen sowie demographischen Parametern evaluiert. Hierbei zeigte sich, dass 

Patienten mit chronischen Wunden signifikant häufiger auf Unterstützung bzw. 

pflegerische Hilfe angewiesen sind. Dies erklärt sich schon durch die Notwendigkeit 

der Wundversorgung durch einen professionellen Pflegedienst.  

Zwischen dem Wundstatus und Alter und Geschlecht der Patienten, zeigten sich auch 

bei der differenzierten Betrachtung der verschiedenen Wundentitäten, keine 

Zusammenhänge. In der Literatur wird häufig über eine zunehmende Prävalenz 

chronischer Wunden mit steigendem Lebensalter berichtet (59, 60, 142). In der 

vorliegenden Arbeit handelt es sich jedoch um vorselektierte Probanden, auch wegen 

der Notwendigkeit der stationären Behandlung, speziell bezüglich der Erkrankungen 

pAVK und Diabetes mellitus, welche die Hauptursache für die chronischen Wunden 

der hier untersuchten Patientengruppe darstellen. Somit sind Vergleiche der hier 

vorliegenden Daten mit Patienten anderer Arbeiten nur eingeschränkt sinnvoll.  

Wurden die Patienten nach ihrem Wundstatus unterteilt und diese Gruppen bezüglich 

ihrer klinischen Parameter verglichen, so zeigten sich höhere Prävalenzen in der 

Patientengruppe mit chronischen Wunden bei den Erkrankungen pAVK, Diabetes 

mellitus und CVI. Außerdem wurden häufiger Komplikationen dokumentiert und war 
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der Anteil der Personen mit Nikotinkonsum höher. Signifikant zeigten sich diese 

Unterschiede lediglich bei der Erkrankung Diabetes mellitus (p = 0,029). Auch hier 

muss als wesentlicher Einflussfaktor der Zahlen die Selektion der Patienten 

berücksichtigt werden. 

Patienten mit chronischen Wunden gaben einen signifikant schlechteren subjektiven 

Gesundheitszustand an, als Patienten ohne chronische Wunden (p = 0,027). 40% (N 

= 17 von 42) der Patienten ohne chron. Wunden gaben einen besseren 

Gesundheitszustand im Vergleich zu Gleichaltrigen an. Bei Patienten mit chronischen 

Wunden lag dieser Anteil mit 18% (N = 10 von 55) bedeutend niedriger. Lediglich 24% 

(N = 10 von 42) der Patienten ohne chronische Wunden gab an sich schlechter als 

Gleichaltrige zu fühlen; in der Gruppe der Patienten mit chronischer Wunde war dieser 

Anteil mit 32% (N = 18 von 55) höher. 

Im Altersverlauf verschlechtert sich der subjektive Gesundheitszustand (143). 

Zahlreiche Arbeiten belegen die zusätzliche Belastung durch chronische Beinulcera. 

Eine systematische Übersichtsarbeit untersuchte 2017 die psychologischen 

Auswirkungen auf Personen durch Beinulcera. Hier zeigten sich unter anderem durch 

Schmerzen und den Geruch der chronischen Beinwunden schwerwiegende 

Auswirkungen auf die Lebenszufriedenheit und das Sozialleben der Betroffenen (144). 

Weitere Studien belegen Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und 

depressiver Symptomatik (144–146). Über die kausalen Zusammenhänge zwischen 

psychischen Faktoren und chronischen Wunden existieren unterschiedliche Theorien 

(146).  

Naheliegend ist im hier untersuchten Kollektiv bei den Patienten mit chronischen 

Wunden ein höheres Maß an körperlichen Beschwerden und psychosozialen 

Belastungen und ein hieraus folgender verschlechterter subjektiver 

Gesundheitszustand. 
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5.5 Zusammenhänge zwischen chronischen Wunden und 

Ernährungsparametern 
 

Wundheilungsstörungen entstehen durch vielfältige Ursachen. In dieser Arbeit liegt der 

Schwerpunkt auf der Betrachtung des Ernährungsstatus als möglichen Einflussfaktor 

für chronische Wunden. Hierfür wurden zur Erhebung des Ernährungsstatus das Mini 

Nutritional Assessment als Screening und Assessment, anthropometrische Parameter 

wie Body-Mass-Index und verschiedene laborchemische Parameter ermittelt. 

Mittels statistischer Verfahren wurde analysiert, ob sich die Patientengruppe mit 

chronischen Wunden und somit bestehenden Wundheilungsstörungen bezüglich ihres 

Ernährungsstatus von der Patientengruppe ohne chronische Wunden unterscheidet.  

 

5.5.1 Chronische Wunden und Body-Mass-Index 

Der ermittelte Body-Mass-Index der Patienten wurde zur Beantwortung der 

Fragestellung als Absolutzahl in kg/m², eingeteilt nach WHO-Klassifikation (83), 

unterteilt in BMI <22kg/m² und >22kg/m² (20, 85) und betrachtet nach dem Vorliegen 

von Adipositas jeweils mit dem Wundstatus der Patienten auf Unterschiede untersucht. 

Lediglich der Vergleich der Patienten mit und ohne Adipositas zeigte eine deutliche 

Tendenz. Adipöse Patienten hatten mit 74% (N = 17 von 23) relevant häufiger eine 

chronische Wunde (p = 0,056) als Patienten ohne Adipositas (51%, N = 38 von 74). 

Wurde der BMI der Patienten nach WHO-Klassifikation eingeteilt, zeigten sich keine 

relevanten Unterschiede bezüglich des Wundstatus (p = 0,176). Der mittlere BMI lag 

bei Patienten mit Wunden mit 27 kg/m² (SD ±5,1, Z 27) nur geringfügig höher als bei 

Patienten ohne chronische Wunden (26 kg/m², SD ±4,3, Z 26, p = 0,124).  

 

In der Literatur zeigten sich uneinheitliche Ergebnisse zu Zusammenhängen zwischen 

dem Body-Mass-Index und dem Risiko für chronische Wunden und 

Wundheilungsstörungen. Bei Apollonio et al. 2016 war in einer Beobachtungsstudie 

mit über 600 Patienten ein signifikant positiver Zusammenhang zwischen Adipositas 

und verzögerter Wundheilung feststellbar (147). Auch bei anderen Arbeiten konnten 

Assoziationen zwischen höheren BMI-Werten und chronischen Wunden gezeigt 

werden (148), aber auch niedrigere BMI-Werte bei Patienten mit chronischen Wunden 

bzw. Wundheilungsstörungen wurden beschrieben (68, 149, 150). In einer 

Übersichtsarbeit von Barber et al. 2017 wurden Zusammenhänge zwischen 
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Ernährungsmerkmalen und venösen Beinulcera anhand der Ergebnisse von 20 

ausgewählten Studien ermittelt. Hier wird als Fazit gezogen, dass Patienten mit 

venösen Ulcera häufiger zu Übergewicht und Fettleibigkeit neigen, jedoch keine 

ausreichende Evidenz für positive Effekte einer Gewichtsnormalisierung besteht (71). 

Eine umfassende Arbeit von Sohn et al. ermittelte bei über 13500 Patienten einen J-

förmigen Zusammenhang zwischen BMI und diabetischem Fußsyndrom, mit der 

niedrigsten Wundprävalenz bei BMI-Werten zwischen 25 und 29,9 kg/m². Das höchste 

Risiko für ein diabetisches Fußsyndrom zeigte sich auch hier bei Patienten mit 

Adipositas und ansteigend mit zunehmendem Adipositasgrad (151).  

 

Dies mag überraschen, da sich in der vorliegenden Arbeit, wie in vielen weiteren 

Forschungsergebnissen, ein deutlicher Zusammenhang zwischen höherem 

Mangelernährungsrisiko und niedrigerem BMI zeigte. Trotz des geringeren Risikos für 

Ernährungsdefizite bei höherem BMI und hierdurch bedingtem positivem Einfluss auf 

die Wundheilung, zeigen adipöse Patienten eine hohe Wundprävalenz. Ursächlich für 

dieses hohe Risiko ist möglicherweise ein Überwiegen der negativen Auswirkungen 

des ausgeprägten Übergewichts auf vielfältige physiologische Prozesse. Ein wichtiger 

Aspekt hierbei ist das Risiko-Cluster des metabolischen Syndroms. Dies bezeichnet 

das überzufällig gehäufte gemeinsame Auftreten von viszeraler Adipositas, erhöhtem 

Glukoseplasmaspiegel, Dyslipidämie sowie essenzieller Hypertonie und gilt als die 

wichtigste Vorstufe für Diabetes mellitus Typ 2 und kardiovaskuläre Erkrankungen. 

Diese Erkrankungen wiederum gelten als Hauptursachen für chronische Wunden 

(152).  

Zusammenfassend liegt daher der Schluss nahe, dass kein linearer Zusammenhang 

zwischen BMI und Wundrisiko vorliegt, sondern lediglich das ausgeprägte 

Übergewicht bzw. Adipositas durch die damit assoziierten Risiko-Cluster zu 

chronischen Wunden führt. Dies ist auch eine mögliche Erklärung für die in dieser 

Arbeit festgestellten Zusammenhänge. Insbesondere da bei dem hier untersuchten 

Patientenkollektiv häufig die Diagnose Diabetes mellitus und somit ein weiteres 

Hauptkriterium des metabolischen Syndroms vorliegt. 

Möglicherweise erklärt sich die Assoziation zwischen Adipositas und chronischen 

Wunden in der vorliegenden Arbeit daher vielmehr durch das mit Adipositas häufig 

assoziierte metabolische Syndrom und hierdurch eine Risikosteigerung für 

Wundheilungsstörungen und chronische Wunden. 
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5.5.2 Chronische Wunden und Mini Nutritional Assessment 

Auch die Ergebnisse des Mini Nutritional Assessments wurden auf relevante 

Zusammenhänge bezüglich des Wundstatus überprüft. 

Patienten mit Wunden hatten in der Gesamtauswertung des MNA ein höheres Risiko 

für Mangelernährung (p = 0,017). Hier bestand bei 24% (N = 13 von 55) eine 

Mangelernährung, bei 60% (N = 33 von 55) lag ein Risiko für Mangelernährung vor. 

Niedriger lagen diese Werte bei Patienten, bei welchen keine chronischen Wunden 

bestanden. Hier lagen nach der Auswertung 10% (N= 4 von 41) der Patienten im 

Bereich „mangelernährt“, bei 56% (N = 23 von 41) bestand ein Risiko für 

Mangelernährung. Somit bestand bei lediglich 16% (N = 9 von 55) der Patienten mit 

chron. Wunden ein normaler Ernährungszustand, bei Patienten ohne chron. Wunden 

war dieser Anteil mit 34% deutlich höher. Noch deutlicher zeigt sich das erhöhte 

Mangelernährungsrisiko im Zusammenhang mit chron. Wunden bei der Betrachtung 

des Punktewertes des MNA. Bei Patienten mit chron. Wunden lag dieser bei 19,2 (SD 

±4,4, Z 19,5), bei Patienten ohne chron. Wunden war dieser mit 21,8 (SD ±3,9, Z 22,5) 

signifikant höher (p = 0,003). 

Hier gilt allerdings zu beachten, dass die Frage nach „Druck- oder Hautgeschwüren“ 

mit einem Punkt in den MNA-LF einfließt. Somit ist zwar die Auswertung der MNA-

Ergebnisse zur Erhebung des Ernährungsstatus der Patienten eine wertvolle 

Information und auch der Vergleich der MNA-Auswertungsergebnisse der Patienten 

nach deren Wundstatus zulässig. Möchte man jedoch die Patienten nach Wundstatus 

unterteilt auf ihr Risiko für Mangelernährung unabhängig des MNA überprüfen, so ist 

es sinnvoll den Einfluss durch die gezielte Frage nach Wunden aus dem MNA zu 

eliminieren. Daher wurde ein erneuter Vergleich der Patientengruppen unterteilt nach 

Wundstatus durchgeführt und hierbei die Frage nach „Druck- oder Hautgeschwüren“ 

des MNA bei allen Patienten verneint.  

Nach erneuter Auswertung zeigte sich nun ein mittlerer MNA-Punktewert bei Patienten 

mit chron. Wunden von 20,2 (Z 20,5, SD ± 4,41) und somit weiterhin ein niedrigerer 

Punktewert als bei Patienten ohne chron. Wunden mit 21,8 (Z 22,5, SD ± 3,87) was 

einem erhöhten Risiko für Mangelernährung entspricht. Jedoch war dieser Unterschied 

nicht statistisch signifikant (p = 0,061). Auch bei der MNA-SF, in welcher Geschwüre 

nicht erfragt werden und somit keinen direkten Einfluss auf die Punktezahl haben, 
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zeigte sich im hier betrachteten Patientenkollektiv eine Tendenz zu höherem Risiko für 

Mangelernährung bei Wundpatienten (9,02 Punkte (Z 9,0, SD ± 2,52) versus 9,88 

Punkte (Z 10,5, SD ± 2,37), p = 0,059).  

 

Das Thema der Mangelernährung und deren Zusammenhänge mit chronischen 

Wunden findet in der Forschung zunehmend Beachtung. Die vergleichende Bewertung 

dieser Studien ist allerdings durch viele Faktoren lediglich eingeschränkt durchführbar. 

Hierzu gehören unterschiedliche Erhebungsmethoden des Ernährungszustandes, 

uneinheitliche Definitionen von chronischen Wunden (58, 59, 153, 154), wie auch die 

Betrachtung unterschiedlicher Wundentitäten.  

In der vorliegenden Arbeit wurde erstmals die Prävalenz der Mangelernährung und 

hiermit assoziierte Faktoren, insbesondere chronische Wunden, auf einer 

interdisziplinären internistisch-gefäßchirurgischen Station erfasst. Aufgrund dieser 

Patientenselektion bestanden die in dieser Arbeit festgestellten chronischen Wunden 

größtenteils aus diabetischen Fußsyndromen (65%) und Unterschenkelulcera bei 

pAVK (25%). Aufgrund der geringen Evidenz zu Wunden der unteren Extremität und 

den grundsätzlich gleichen biologischen Prinzipien aller Wunden, erscheint auch eine 

Darstellung der Studienlage zu anderen Wundentitäten sinnvoll. 

In der Literatur zeigte sich die höchste Evidenz zur Wundentität der Dekubitalulcera. 

Hier zeigten Studien in breiter Übereinstimmung signifikante Zusammenhänge mit 

Mangelernährung (63–65, 67, 155–158). Neben zahlreichen Arbeiten, welche eine 

Assoziation zwischen der Diagnose Mangelernährung und Druckgeschwür darstellen 

(62, 156–159), gibt es auch Hinweise auf verbesserte Wundheilung durch 

Nahrungsergänzungsmittel (63–65), was einen kausalen Zusammenhang vermuten 

lässt. Langer et al. 2014 fanden in ihrer Übersichtsarbeit (N = 6062) jedoch keine 

ausreichenden Belege für die Auswirkungen von Nahrungsergänzungen auf die 

Prävention und Heilung von Dekubitalulcera (66).  

Auch wenn, wie bereits beschrieben, die grundsätzlichen Prinzipien aller Wunden 

vergleichbar sind, so ist die Patientenpopulation mit Dekubitalulcera durch eine 

ausgeprägte Mobilitätseinschränkung und ein hohes Durchschnittsalter 

gekennzeichnet. Daher ist ein Vergleich mit der Patientengruppe der vorliegenden 

Arbeit nur bedingt zulässig.  
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Eine geringere Evidenz existiert bezüglich Patienten mit diabetischem Fußsyndrom, 

jedoch besteht hier eine bessere Vergleichbarkeit mit dem hier untersuchten 

Patientenkollektiv. Es wurden 36 Patienten mit diabetischem Fußsyndrom (DFS) in die 

vorliegende Untersuchung eingeschlossen, entsprechend 65% aller erhobenen 

Wundpatienten. Bei 8 dieser Patienten (22%) lag eine Mangelernährung laut MNA vor, 

bei 7 Patienten (19%) bestand ein normaler Ernährungszustand. Insgesamt wurde 

daher eine sehr hohe Prävalenz von ME und Risiko für ME nach den Ergebnissen des 

MNA bei insgesamt 81% (N = 29) aller Patienten mit DFS der vorliegenden Arbeit 

ermittelt. 

Zhang et al. 2013 stellten einen verschlechterten Ernährungszustand mit 

zunehmendem Schweregrad nach der Klassifikation von Wagner (87) des DFS fest 

(69). Bei Rouland et al. 2019 zeigte sich wiederum kein Zusammenhang zwischen 

Ernährungszustand und Heilungsrate bei Patienten mit diabetischem Fußsyndrom 

(72). Auch ein positiver Effekt von Nahrungsergänzungsmitteln bei Patienten mit DFS 

konnte in einer Übersichtsarbeit von Moore et al. 2020 nicht nachgewiesen werden 

(74). 

Auch in der vorliegenden Arbeit konnten keine Zusammenhänge zwischen 

Ernährungsstatus und dem Vorliegen eines DFS und dessen Schweregrad festgestellt 

werden, wobei bei der Interpretation die Stichprobengröße beachtet werden sollte. 

Die derzeitige Evidenz lässt keine eindeutigen Schlüsse bezüglich möglicher 

Zusammenhänge zwischen Ernährungsstatus und diabetischem Fußsyndrom zu. Die 

Erkrankung Diabetes mellitus und hiermit einhergehende Veränderungen 

physiologischer Prozesse und des Ernährungsverhaltens der Patienten sollten hierbei 

als Einflussfaktor berücksichtigt werden. Trotz der großen Heterogenität der 

Ergebnisse der Arbeiten zeigen alle eine hohe Prävalenz der Mangelernährung bei 

Patienten mit DFS (69, 72, 160).  

Diese hohe Prävalenz konnte auch in der vorliegenden Arbeit bestätigt werden. Hier 

waren 81% der Patienten mit DFS im Bereich „Risiko für ME“ oder „ME“ laut MNA im 

Vergleich zu 66% der Patienten ohne chron. Wunde. Bei Patienten bei welchen sowohl 

ein DFS als auch eine pAVK diagnostiziert war, lag dieser Anteil gar bei 86% (N = 26 

von 30). 
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Neben dem Diabetischen Fußsyndrom war die zweite häufige Wundentität in der 

vorliegenden Arbeit das Ulcus cruris arteriosum. Dessen zugrunde liegende 

Erkrankung ist die periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK), welche zu 95% auf 

Basis einer Arteriosklerose entsteht (161).  

Bei 88% der Patienten der vorliegenden Arbeit war eine pAVK diagnostiziert; Patienten 

mit chronischen Wunden zeigten zu 25% (N = 14) ein Ulcus cruris arteriosum. Lediglich 

einer dieser Patienten hatte einen normalen Ernährungszustand, somit lag bei 92% (N 

= 13) eine Mangelernährung oder ein Risiko für Mangelernährung laut MNA vor.  

In der Literatur finden sich Assoziationen zwischen pAVK und einem erhöhten Risiko 

für Mangelernährung (162); auch ein Anstieg der Sterberate bei pAVK-Patienten durch 

Mangelernährung wurde festgestellt (163). Die Thematik der Wundheilungsstörung in 

Abhängigkeit des Ernährungsstatus bei Patienten mit Wunden bei pAVK wird in der 

aktuellen wissenschaftlichen Literatur nicht behandelt.  

Abschließend wurde der Zusammenhang zwischen Wundstatus und den erhobenen 

wundrelevanten Laborparametern evaluiert.  

 

5.5.3 Chronische Wunden und relevante Laborparameter 

Wie bereits berichtet, konnten im untersuchten Patientenkollektiv keine relevanten 

Zusammenhänge zwischen Laborparametern und den weiteren Werten des 

Ernährungsstatus MNA und BMI, festgestellt werden. Daher kann in dieser Arbeit 

anhand der Höhe der Parameter des Proteinstoffwechsels keine Aussage über den 

Ernährungsstatus getroffen werden und repräsentiert ein Proteinmangel keine Protein-

Energie-Mangelernährung, sondern scheint vielmehr wesentlich durch den 

inflammatorischen Status der Patienten beeinflusst. 

In der vorliegenden Arbeit zeigten sich ebenfalls keine Zusammenhänge der 

erhobenen Laborparameter in Abhängigkeit des Wundstatus der Patienten. Sowohl in 

der Patientengruppe mit chronischen Wunden als auch in der Gruppe ohne Wunden 

zeigten sich häufige Abweichungen der Normbereiche, wie bereits unter 5.3.3 

dargestellt, jedoch keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen. 

Ein kurzer Überblick über die derzeitige Studienlage zur Relevanz von 

Laborparametern bezüglich der Wundheilung zeichnet ein heterogenes Bild. In 

verschiedenen Arbeiten wurden Zusammenhänge zwischen Protein- und 
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Albuminmangel mit verschlechterter Wundheilung bei venösen Ulcera (150), 

oberflächlichen, akuten Dekubiti (164) und akuten, postoperativen Wunden (165) 

festgestellt. Jedoch zeigte sich auch hier bei Patienten mit chronischen Wunden ein 

relevanter Anteil an entzündlichen Erkrankungen (150), was als möglicher 

Einflussfaktor beachtet werden sollte. Bei tiefen, chronischen Dekubiti konnten Iizaka 

et al. 2011 keinen Zusammenhang zwischen Albuminspiegel und Wundheilung 

feststellen (164). Eine umfangreiche Datenanalyse von 2015 ermittelte bei 

präoperativen Patienten mit Dekubitus Assoziationen zwischen Albuminkonzentration 

und postoperativer Morbidität. Hier zeigte sich zwar eine Assoziation zwischen 

Albuminmangel und einer Vielzahl von Begleiterkrankungen, jedoch konnte aufgrund 

des Albuminspiegels alleine keine Vorhersage über die Wahrscheinlichkeit für 

postoperative Komplikationen getroffen werden (166). 

Zusammenfassend lässt sich daher feststellen, dass Proteinspiegel im Serum zwar bei 

akuten und postoperativen Wunden Hinweise auf eine verschlechtere Prognose geben 

können. Bei chronischen Wunden ist nach derzeitiger Studienlage dieser 

Zusammenhang aufgrund von erhöhter Entzündungsaktivität und dem Einfluss von 

Begleiterkrankungen nicht eindeutig festzustellen. Vor diesem Hintergrund gilt es auch 

die Ergebnisse des Proteinstatus und deren fehlenden Zusammenhängen mit Wund- 

und Ernährungsstatus der Patienten in der vorliegenden Arbeit zu interpretieren. 

Neben der Nutzung von körpereigenen Protein- und Energiereserven spielen Vitamine 

und Spurenelemente wichtige Rollen in der Geweberegeneration. Im hier untersuchten 

Patientenkollektiv konnte kein Zusammenhang zwischen spezifischen 

Nährstoffdefiziten und Wundstatus festgestellt werden. Im Folgenden werden 

Zusammenhänge bezüglich Defiziten von Mikronährstoffen und Wundheilungs-

störungen dargestellt. 

Verschiedene Studien zeigen eine erhöhte Prävalenz des Vitamin D-Mangels bei 

Patienten mit chronischen Wunden (71, 167–169). Außerdem gibt es Hinweise auf 

eine Beeinflussung der Wundheilung durch Vitamin D (170). Aus welchem Grund sich 

in der vorliegenden Arbeit keine Zusammenhänge zwischen Vitamin D und 

Wundstatus zeigten, bleibt unklar. Die insgesamt hohe Prävalenz eines Vitamin D-

Mangels bei 78% der Patienten (N = 76) des untersuchten Patientenkollektivs war 

jedoch durchaus bemerkenswert. 
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Das Spurenelement Zink wird in der DNA- und Kollagensynthese benötigt (51, 171) 

und spielt eine wichtige Rolle in der Regulation jeder Phase des 

Wundheilungsprozesses (172). Schädliche Auswirkungen von Zinkmangel auf die 

Wundheilung sind seit Jahrzehnten bekannt (173); über Zusammenhänge zwischen 

Zinkmangel und Wundheilungsstörungen herrscht ein breiter Konsens (174), der Effekt 

einer generellen Substitutionstherapie zur Verbesserung der Wundheilung ist jedoch 

umstritten (174–176). Lediglich bei bestehendem manifesten Zinkmangel gibt es 

Hinweise auf eine Verbesserung der Wundheilung durch orale Gabe von 

Zinkpräparaten (175). Überraschend waren die großen Abweichungen der 

Referenzwerte bezüglich eines Zinkmangels in der Literatur von 46 µg/dl (77) bis 71,94 

µg/dl (entsprechend 11 µmol/l)  (130). Bei Anwendung des Grenzwertes von 71,94 

µg/dl auf die Patienten der vorliegenden Arbeit, würde die Prävalenz des Zinkmangels 

von 14% (N = 14) auf 71% (N = 69) ansteigen. Um in der klinischen Praxis rechtzeitig 

eine adäquate Substitutionstherapie einleiten zu können wäre eine Vereinheitlichung 

der Referenzwerte von großem Nutzen. 

Der fehlende Zusammenhang zwischen Zinkspiegel und chronischen Wunden im hier 

betrachteten Patientenkollektiv erklärt sich möglicherweise, wie bereits unter 5.3.3.5 

beschrieben, durch eine Beeinflussung der Messergebnisse durch häufige 

Hypalbuminämie und CRP-Erhöhung des untersuchten Patientenkollektivs und somit 

eingeschränkter Beurteilbarkeit des Serumzinkwertes. 

Neben dem Spurenelement Zink zeigen Defizite von Eisen und der Vitamine Folsäure 

und Vitamin B12 Einflüsse auf die Zellregeneration. Ein schwerer Eisenmangel sowie 

eine Erniedrigung von Vitamin B12 und Folsäure führen über Anämie zu 

Gewebehypoxie und Beeinträchtigung des Zellstoffwechsels und können somit in 

Verbindung mit Wundheilungsstörungen gebracht werden. Ein schwerer Eisenmangel 

beeinträchtigt außerdem die Kollagensynthese (171), Folsäure und Vitamin B12 

spielen eine essentielle Rolle in der DNA-Synthese und somit Geweberegeneration 

(51). In der derzeitigen Literatur findet sich jedoch keine Evidenz über eine 

Beeinflussung der Wundheilung durch Substitution von Eisen, Vitamin B12 und 

Folsäure. Auch im hier untersuchten Patientenkollektiv ließ sich kein diesbezüglicher 

Zusammenhang feststellen.   

In der Zusammenschau wiesen in der vorliegenden Arbeit die erhobenen 

Laborparameter auf ein Patientenkollektiv mit hoher Krankheitslast und einer hohen 

Prävalenz spezifischer Nährstoffdefizite hin. Jedoch zeigten diese keinen 
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Zusammenhang mit Ernährungs- und Wundstatus der Patienten. Neben dem hohen 

Anteil mit entzündlichen Erkrankungen wiesen ein Großteil der Patienten 

Multimorbidität auf. Signifikante Zusammenhänge zeigten sich lediglich zwischen 

einem erhöhten C-reaktiven Protein und den Parametern Albumin (p = 0,000), 

Transferrin (p = 0,000), Ferritin (p = 0,000), Zink (p = 0,021) und Eisen (p = 0,004), 

was die Notwendigkeit der Berücksichtigung des Inflammationsstatus der Patienten 

bei der Interpretation einer Vielzahl laborchemischer Parameter unterstreicht. Diese 

Einflüsse auf die Laborparameter scheinen in der vorliegenden Arbeit denen des 

Ernährungs- und Wundstatus zu überwiegen.  

 

6 Zusammenfassung 

 

Mangelernährung ist ein relevantes und häufig unterschätztes Thema in unserer 

westlichen Gesellschaft, welches in der Forschung zunehmende Beachtung erfährt. 

Speziell bei älteren, multimorbiden Patienten in stationären Einrichtungen liegt die 

Prävalenz je nach Erhebung mit 8 bis über 50 Prozent auf hohem Niveau. 

Neben der Mangelernährung sind chronische Wunden eine Erkrankung mit 

altersabhängigem Anstieg der Prävalenz. Zusammenhänge zwischen 

Mangelernährung und Wundheilungsstörungen werden seit Jahrzehnten erforscht. 

Aufgrund des erhöhten Energiebedarfs während der Wundheilung können mangelnde 

Energiereserven zu Wundheilungsstörungen führen und das Risiko für chronische 

Wunden erhöhen. Durch die demographische Alterung unserer Gesellschaft ist die 

Mangelernährung bei Patienten mit chronischen Wunden ein Thema von 

zunehmender Relevanz. 

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Prävalenz von Mangelernährung bei 

geriatrischen Patienten einer internistisch-gefäßchirurgischen Station zu erfassen und 

deren Zusammenhänge mit chronischen Wunden sowie demographischen und 

klinischen Parametern aufzuzeigen. Hierzu wurde bei allen Patienten, welche die 

Einschlusskriterien erfüllten und im Erhebungszeitraum auf die internistisch-

gefäßchirurgische Station aufgenommen wurden (N = 97), der Ernährungszustand 

mittels MNA, anthropometrische Parameter und ernährungsrelevante Laborparameter 

sowie eine differenzierte Wundbeurteilung und weitere demographische und klinische 

Parameter erhoben.  
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Die Prävalenz der Mangelernährung im untersuchten Patientenkollektiv lag je nach 

Erhebungsmethode zwischen 2 und 24%. Hierbei zeigten die Ergebnisse der MNA-SF 

mit 24% (N = 23) die höchste Prävalenz, gefolgt von 20% der Patienten mit einem BMI 

unter 22 kg/m² und 18% (N = 17) mit Mangelernährung nach Auswertung der MNA-

LF. Im Bereich des Untergewichts nach der WHO-Klassifikation lagen lediglich 2% (N 

= 2) der Patienten. Bemerkenswert war der hohe Anteil der Patienten mit „Risiko für 

Mangelernährung“, welcher laut Auswertung der MNA-LF 58% (N = 56) betrug. Die 

Übereinstimmung der als mangelernährt identifizierten Patienten anhand der 

verschiedenen Methoden war gering. Insgesamt zeigten sich die Ergebnisse des MNA 

vergleichbar mit denen ähnlicher Studien, der mittlere BMI der Patienten lag 

geringfügig höher. 

Die klinischen Merkmale der Patienten waren durch Multimorbidität geprägt, was eine 

Anzahl von im Mittel 5,1 geriatrietypischen Diagnosen veranschaulicht. Dominierend 

zeigten sich bei den erhobenen Erkrankungen neben pAVK (88%, N = 85) und 

Diabetes mellitus (58%, N = 56) chronische Wunden bei 57% (N = 55) der Patienten. 

Bei den klinischen Parametern war besonders bemerkenswert der hohe Anteil an 

Rauchern (aktuell oder > 10 PY) in der Stichprobe (72%, N = 70) und der signifikant 

höhere Anteil an Nikotinkonsumenten in der jüngeren Altersgruppe (< 75 Jahre, 88%, 

N = 36) bei einer altersunabhängigen Verteilung der weiteren klinischen Parameter. 

Dies kann als Hinweis auf eine durch Rauchen bedingte Erhöhung der Morbidität 

gewertet werden.  

Mangelernährung und chronische Wunden standen nicht im Zusammenhang mit dem 

Alter und Geschlecht der Patienten.  

Bei der Erhebung der Laborparameter konnten relevante Abweichungen von den 

Referenzbereichen festgestellt werden, jedoch keine Zusammenhänge mit den 

Ergebnissen des MNA und chronischen Wunden. So zeigte sich bei einem hohen 

Anteil von 78% (N =76) der Patienten ein erniedrigter Spiegel von Vitamin D; auch bei 

Folsäure (17%, N = 16) und Zink (14%, N = 14) zeigte sich häufig ein Mangel. Der 

hohe Anteil an Patienten mit Albuminmangel (55%, N = 53) und auch die 

Abweichungen vom Referenzbereich bei Transferrin, Ferritin und CRP (Erhöhung bei 

76%, N = 74) in der Stichprobe zeigten keinerlei Zusammenhänge mit den Parametern 

des Ernährungsstatus MNA und BMI. Dies unterstreicht die untergeordnete Rolle der 

Laboranalytik in der Erhebung des Ernährungsstatus speziell bei akut Erkrankten. Es 



 

105 
 

zeigt jedoch relevante Defizite in der Versorgung von Vitamin D und einen hohen 

Entzündungsstatus im untersuchten Patientenkollektiv auf. 

Patienten mit niedrigerer Punktzahl und somit höherem Risiko für Mangelernährung 

laut MNA zeigten einen schlechteren subjektiven Gesundheitszustand und eine 

höhere Anzahl an geriatrietypischen Erkrankungen. Patienten mit Adipositas hatten 

mehr geriatrietypische Erkrankungen als diejenigen mit niedrigerem BMI. 

In der Erhebung des Wundstatus zeigte sich bei 55 (57%) Patienten mindestens eine 

chronische Wunde. Zu 65% (N = 36) waren diese diabetische Fußsyndrome, bei 25% 

(N = 14) handelte es sich um ein Ulcus cruris arteriosum, 9% der Wunden waren nicht 

klassifiziert oder ein Ulcus mixtum. Patienten mit chronischen Wunden waren 

signifikant häufiger Diabetiker, außerdem zeigten sich bei ihnen geringfügig häufiger 

(je nicht signifikant) eine pAVK, CVI, Nikotinkonsum und Komplikationen während des 

Aufenthalts. Patienten mit Wunden schätzten ihren subjektiven Gesundheitszustand 

signifikant schlechter ein als Patienten ohne Wunden.  

Nach Unterteilung der Patienten abhängig vom Vorhandensein chronischer Wunden 

wurden Unterschiede bezüglich der erhobenen Ernährungsparameter analysiert. Bei 

Patienten mit einem BMI im Bereich der Adipositas lagen relevant häufiger chronische 

Wunden vor als bei Patienten mit niedrigerem BMI. Diese Häufung wurde auch in 

anderen Studien beobachtet und ist hier am ehesten durch eine Steigerung der 

Risikofaktoren für Wundentstehung im Rahmen des metabolischen Syndroms zu 

werten. Auch in den Ergebnissen der MNA-LF unterschieden sich die 

Patientengruppen; es zeigte sich ein signifikant höheres Mangelernährungsrisiko bei 

Patienten mit Wunden (p = 0,017). Die Literatur ergibt ein uneinheitliches Bild 

bezüglich der Zusammenhänge von ME und chronischen Wunden. Auch wenn 

verschiedene Arbeiten Hinweise auf Zusammenhänge zwischen Mangelernährung 

und Dekubitalulcera beschrieben, wurden diese in Studien bezüglich der Wundentität 

diabetisches Fußsyndrom mehrfach nicht festgestellt.  

In der vorliegenden Arbeit zeigte sich neben der Problematik der uneinheitlichen 

Definitionen von Mangelernährung bei geriatrischen Patienten, das Setzen von 

heterogenen Grenzwerten des BMI spezifisch für ältere Personen. Das Fehlen eines 

„Goldstandards“ für die Diagnostik der Mangelernährung erschwert die Einschätzung 

der Validität des Screeninginstruments MNA zusätzlich. In dem Patientenkollektiv der 

internistisch-gefäßchirurgischen Station, welches durch Multimorbidität geprägt ist, 
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konnte eine hohe Prävalenz der Mangelernährung festgestellt werden. Außerdem 

zeigten sich Hinweise auf ein höheres Ernährungsrisiko bei Patienten mit chronischen 

Wunden. Weitere Forschung ist notwendig, um die Ernährungsrisiken und deren 

Zusammenhänge mit chronischen Wunden, insbesondere dem diabetischen 

Fußsyndrom und Wunden bei pAVK, besser einordnen zu können. Auf Grundlage der 

Erkenntnisse dieser Arbeit wird empfohlen bei allen geriatrischen Patienten, 

insbesondere mit chronischen Wunden, ein Ernährungsscreening, nach Möglichkeit 

mit einer Erhebung des Status von Vitaminen und Spurenelementen, bei jeder 

stationären Aufnahme durchzuführen. 
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