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1. Einleitung

1.1  Problemstellung

Mit dem Alter steigt die Wahrscheinlichkeit, durch Krankheiten und chronische Beschwerden
in der Mobilitdt eingeschrinkt und auf fremde Hilfe angewiesen zu sein. Strukturelle und
funktionelle Veranderungen in Geweben und Organen gehen mit einer Abnahme der
Leistungsfahigkeit und Belastbarkeit einher. Doch nur weil das Risiko fiir korperliche
Gebrechen durch altersphysiologische Vorginge zunimmt, ist nicht jeder Altere automatisch
ein geriatrischer Patient. Verschiedene Merkmale miissen zusammen kommen, wie z.B.
Multimorbiditdt, eine verzdgerte Genesung sowie Demobilisierung und psychosoziale
Syndrome. Die bei einem geriatrischen Patienten parallel verlaufenden Erkrankungen und
Behinderungen zeigen sich in zahlreichen Variationen und Kombinationen, beeinflussen sich
gegenseitig und zeichnen ein individuell sehr unterschiedliches Gesamtbild.

Wichtige Ansétze, insbesondere im Hinblick auf Phidnomene, die in der Wissenschaft
zunehmend diskutiert werden, wie Frailty — Gebrechlichkeit — und Sarkopenie als
altersassoziierten Verlust an Muskelmasse, spielen dabei eine wichtige Rolle. Eine der
entscheidenden Themen, die eine notwendige multidimensionale Therapie beherrscht, ist die
Vermeidung bzw. Behandlung von Mangelerndhrung und Fliissigkeitsdefiziten. Die
unzureichende Versorgung mit Nihrstoffen und Fliissigkeit, tritt bei {liber 50% der
geriatrischen Klinikpatienten auf'”? und verschlechtert bei dlteren multimorbiden Patienten
deutlich die Krankheitsprognose®. Bei einer akuten Krankheitssituation muss deshalb bei
betagten Patienten von Anfang an auf das Sichern der Energie-, Nihrstoff- und
Fliissigkeitsversorgung geachtet werden. Geriatrische Medizin ist dadurch gekennzeichnet,
dass praventive, kurative und rehabilitative Konzepte von einem multiprofessionellen Team
angeboten werden. Im Sinne der primdren und sekundidren Pridvention bietet sich hier die
differenzierte Erndhrungstherapie an. Ein standardisiertes Vorgehen ist derzeit noch nicht
moglich, da weder fiir die Erfassung des Mangelerndhrungszustandes noch fiir die Einstellung
des  metabolischen  Gleichgewichts unter  Berlicksichtigung der  besonderen
Stoffwechselsituation entsprechende Handlungsabldufe etabliert sind. Gegenstand der
vorgelegten Arbeit ist es daher bereits bestechende Assessment Verfahren beziiglich der
klinischen Praktikabilitit zu untersuchen und Erndhrungsprobleme im Alter klar zu

definieren, um effektive Diagnostik- und Therapiestandards zu etablieren.



1.2 Besonderheiten des betagten Patienten

Bei einem alten Menschen konnen korperliche, geistige und seelische Funktionen durch den
normalen Alterungsprozess, aber auch durch eine Akuterkrankung beeintrichtigt werden.
Derartige Ereignisse schrinken dltere Menschen in ihrer Mobilitdit sowie in den
grundlegenden Alltagsaktivititen, der Korperpflege, Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme
ein. Es droht der andauernde Verlust der Selbststdndigkeit, verbunden mit zunehmender
Pflegebediirftigkeit. Ziel einer effektiven Prdvention oder begleitenden Therapie nach
Akutereignis wie z.B. Apoplex mit Dysphagie und Demenz ist es begleitende Risikofaktoren
zu identifizieren und unter Erndhrungstherapie den Erhalt der Lebensqualitit zu
gewdhrleisten.

Die Funktionseinschrankungen von Organen bei dlteren Menschen haben weitreichende
Folgen fiir die Nahrungsaufnahme, die Homdostase von Fliissigkeit und den Erhalt der
Energiereserven. Eine Mangelerndhrung hat hiufig Ursachen wie z.B. Schluckstérungen,
Kauschwierigkeiten, exokrine und endokrine Pankreasdysfunktion, Immobilitit, gestortes
Durst- und Hungerempfinden, Geschmacksstérungen, psychische und geistige
Beeintrachtigungen (Demenz, Delir). Auch die oft bei dlteren Menschen bestehende
Multimedikation (Diuretika, Antirheumatika, Sedativa, Aminoglycoside, Chemotherapeutika)
erhoht das Risiko fiir eine Mangelerndhrung. Héufig &uBert sich diese in Form einer
Hypoproteindmie mit einer gestdrten Eiweil-Bindungsrate und einer konsekutiven Storung
der renalen Eleminierungsrate. Die im Alter natlirliche Abnahme der glomeruldren
Filtrationsrate (GFR) potenziert das Risiko einer Fehldosierung von Therapeutika, verbunden
mit Inappetenz und resultierender Fehl- bzw. Mangelerndhrung.

Schwierige Lebenssituationen, hervorgerufen durch finanzielle Notlagen, ein nicht intaktes
soziales Umfeld und eine schlechte Wohnsituation verschirfen die Problematik zusitzlich.
Die Multimorbiditét des geriatrischen Patienten verlangt einen multidisziplindren Ansatz mit
Pflegekriften, Angehdrigen, Logopédden, Zahnirzten, Physio- und Ergotherapeuten sowie
Didtassistenten, Erndhrungswissenschaftlern, Sozialberatern und Medizinern. Priméres Ziel
ist die schnelle Genesung des Patienten und seine Entlassung ins hdusliche Umfeld. Dies
beinhaltet die Reduktion von Morbiditdit und Mortalitdt zur Sicherstellung des
Erndhrungszustandes, der Leistungsfdhigkeit und der Lebensqualitit sowie insbesondere

Rehabilitationsfahigkeit des Patienten.



1.3 Assessments in der Geriatrie

1.3.1 Mangelernihrungsassessment

Mangelerndhrung ist ein alltdgliches Problem von élteren Patienten im Krankenhaus' und
neigt dazu wihrend des Krankenhausaufenthaltes sich weiter zu verschlechtern®. Erste
Hinweise fiir eine Mangelernihrung liefern BMI-Werte <20 kg/m®, wobei ein Wert <22 beim
dlteren Patienten als Risikokonstellation zu werten ist. Ein hoher BMI schliet eine
Mangelerndhrung aber nicht aus. Aufgrund verschiedener Verdffentlichungen® und eigener
Beobachtung eignet sich der BMI allein bei geriatrischen Patienten als verlésslicher Parameter
fiir eine Mangelerndhrung nicht. Einflussfaktoren wie Stauung bei Niereninsuffizienz und
Herzinsuffizienz sowie schwere Formen der Dehydratation sind in der Geriatrie immanent
und lassen eine Bewertung des BMI nur als groben Anhaltspunkt zu.

Ein unbeabsichtigter Gewichtsverlust von mehr als 5% in drei Monaten sowie Albuminwerte
unter 35 g/l weisen ebenfalls auf eine Mangelerndhrung hin. Um diese erfassen zu konnen,
werden verschiedene Assessmentverfahren in der Geriatrie eingesetzt. Dazu zdhlen Mini
Nutritional Assessment (MNA)’, Nutritional Risk Screening (NRS)***, Subjective Global
Assessment (SGA) ', Nutritional Risk Index (NRI)’, Geriatric Nutritional Risk Index
(GNRI)'* und Malnutrition Universal Screening Tool (MUST)?®,

Das MNA wurde von der Arbeitsgruppe Guigoz als Screening- und Assessment-Instrument
fiir Senioren entwickelt’. Es beinhaltet 18 Parameter, die sich zusammensetzen aus:
Anthropometrischem Assessment (BMI, Wadenumfang, mittlerer Oberarmumfang),
allgemeinem Assessment (Medikation, Akuterkrankung, neuropsychologische Probleme,
Decubital Ulcera, unabhédngiger Lebensstatus), Ernidhrungsassessment (Anzahl der
Mahlzeiten, tigliche Proteinaufnahme, Gemiise, Obst, Getrinke) und Selbsteinschitzung
(Selbsteinschidtzung des Gesundheits- und Erndhrungszustandes).

Das SGA ist ein geeignetes Instrument zur Bestimmung des Erndhrungsstatus flir Erwachsene
im ambulanten und stationiren Bereich'®. Dieser wird auf der Basis von Anamnese, klinischer
Untersuchung sowie durch den subjektiven Eindruck des Untersuchers bestimmt. Die
subjektive Einschdtzung birgt erhebliche Schwierigkeiten im Bezug auf Reproduzierbarkeit
der Daten und wird daher kritisch diskutiert.'' Die Einteilung erfolgt in die Kategorien ,gut
erndhrt’, méBig mangelerndhrt bzw. mit Verdacht auf Mangelerndhrung’ oder ,schwer
mangelerndhrt’.

Das MUST wurde von der britischen Gesellschaft fiir parenterale und enterale Erndhrung zur

Identifizierung der Mangelernihrung entwickelt'”. BMI, Gewichtsverlust und die Punkte



,akute Erkrankung’ und ,keine Nahrungsaufnahme seit mindestens 5 Tagen’ werden erhoben.
Die Einschidtzung des Erndhrungsstatus erfolgt in ,mildes Risiko’ (0 Punkte), ,mittleres
Risiko’ (1 Punkt) oder ,hohes Risiko’ (2 und mehr Punkte).

Der NRI nach Bouillane et al. bildet aus der Formel (1,489 x Albumin (g/)) + (41,7 x
Gewicht / idealem Korpergewicht). Das ideale Korpergewicht wird nach der Lorentz-Formel
bestimmt." Entsprechend wird das Risiko eingeteilt nach folgender Graduierung: <82 hohes
Risiko, 82-92 moderates Risiko, 92-98 niedriges Risiko und >98 kein Risiko.

Die Arbeitsgruppe Vanotti et al.'

macht einen Verbesserungsvorschlag in Bezug auf den
NRI. Dabei wird das Verhéltnis ,normales Korpergewicht” zum tatsdchlichen
Korpergewicht” durch das Verhiltnis ,ideales Korpergewicht’ zu tatsdchlichem
Korpergewicht’ in der Lorentzformel ersetzt. Dieser Test zeigte eine gute Korrelation mit dem
MNA. Fiir den MNA wurde ein Arbeitsaufwand von circa 20 Minuten festgestellt. Es wird
auf die Schwierigkeit, dass einige Fragen zur Selbsteinschitzung des Gesundheitszustandes
im MNA schlecht zu erheben waren und nur indirekt iiber Familie, betreuende Pflegekrifte
oder HomeCare-Organisationen moglich sind, hingewiesen. Ein Vorteil ist, dass der GNRI
hauptséchlich fiir Gewicht und Korpergrofie und die Bestimmung des Albumins im Blut nur
wenige Minuten bendtigt. Problematisch ist allerdings, dass bei diesen Evaluierungen
Patienten mit hepatischen oder renalen Erkrankungen oder Patienten, die dehydriert sind,
ausgeschlossen wurden. Dies macht in unserem Patientenkollektiv eine sehr grof3e Population
aus und bestimmt {iberwiegend das Bild des multimorbiden akut erkrankten geriatrischen
Patienten. Die europdische Gesellschaft fiir parenterale und enterale Erndhrung (ESPEN)
empfiehlt den MNA als den derzeitigen Standard in der Identifikation fiir mangelnde
Ernihrung bei élteren Patienten'.

Obwohl die oben beschriebenen Verfahren seit ldngerer Zeit bekannt sind, ist es weiterhin
umstritten, wie der Mangelerndhrungszustand bei dlteren multimorbiden Patienten préizise
erfasst werden kann. In der aktuellen Literatur findet sich eine Fiille von Instrumenten, die der
Bestimmung des Erndhrungsstatus dienen. Im Hinblick auf die Sensitivitdt, Spezifitit und
Validitdt ist deren Einsatz jedoch begrenzt. Die meisten Instrumente basieren auf der
Selbsteinschidtzung bzw. Intuition des Untersuchers und wurden fiir spezifische Populationen
entwickelt. Des Weiteren ist der Einsatz der verschiedenen Instrumente zeit- und

1617.18 * Besonders

kostenintensiv und bedarf einer intensiven Schulung des Untersuchers
kognitive Defizite erschweren die Erfassung. Nicht bekannt ist weiterhin, ob bei einer
multimorbiden geriatrischen Patientenpopulation und bei Aufnahme in eine Akutklinik ein

Erndhrungsscreening oder direkt ein Ernédhrungsassessment durchgefiihrt werden soll.



1.3.2 Kognition

Nicht nur die Inzidenz der Mangelerndhrung, sondern auch die der altersassoziierten
kognitiven Stérungen nehmen im hohen Alter zu. Die Pravention gewinnt aufgrund fehlender
Konzepte fiir die Therapie kostenintensiver neurodegenerativer Erkrankungen zunehmend an
Bedeutung. Eine adiquate Nahrungsaufnahme beeinflusst nicht nur die Lebensqualitit,
sondern auch die kognitive Leistungsfdhigkeit. Die Identifizierung kognitiver Defizite wird
mittels standardisierter Assessment-Methoden durchgefiihrt. Ein einheitliches Testverfahren
ist aber weder deutschlandweit noch international etabliert. Im deutschsprachigen Raum wird
fiir die friihe Form kognitiver Storung der Syndrom-Kurztest (SKT) eingesetzt'’. Der SKT
wurde ausgiebig in deutschsprachigen klinischen Studien verwendet, um den Grad der
Beeintriachtigung von Aufmerksamkeit und Erinnerung einzuschétzen. Er gewéhrleistet eine
grobe Unterscheidung zwischen dementen und hirnorganisch gesunden Patienten.

International wird das Mini-Mental-State-Examination (MMSE) als Screeningtest fiir
kognitive Funktionen von Senioren eingesetzt”. Die Teilaufgaben umfassen Orientieren,
sofortige und verzogerte Wiedergabe, Aufmerksamkeit, Rechnen, Benennen, Lesen,
Schreiben und Zeichnen. Die Durchfiihrung des Tests bendtigt 10 Minuten. Der hohe
Stellenwert von Nahrungsfaktoren, die die kognitiven Funktionen beeinflussen, wurde in
mehreren Untersuchungen bestitigt. Altere Menschen sind fiir kognitive Stérungen durch
Vitamin B Mangel verbunden mit einer altersabhingigen Einschrinkung der
Absorptionsleistung und einer nicht ausreichenden Nahrungsaufnahme anfillig”'. Um diese
Situation zu vermeiden ist eine ausreichende Versorgung mit Vitamin Bg, B, und Folsdure
ebenso wichtig wie ein funktionell intakter ~Homocysteinstoffwechsel”. Erste
Interventionsstudien sind kiirzlich erfolgt und zeigen gute Erfolge mit Folsduresubstitution in
der Frithphase des beginnenden kognitiven Abbaus®. Eigene Untersuchungen aus dem Jahre
2007 ergaben eine Folsdure Unterversorgung in der Klinik gemil3 der deutschen Richtlinien
fiir Folsdureaufnahme (300 pg/Tag) von 70%. Die vollstandige Sichtung und Bewertung der
Literatur zu diesem Thema wurde von mir 2007 in einem Review in Current Opinion in

Clinical Nutrition and Metabolic Care verdffentlicht>*.

1.3.3 Decubitus

Der physiologische Alterungsprozess geht mit der Abnahme von Muskelmasse bei
gleichzeitiger Zunahme der Fettmasse einher. Ab dem 45. Lebensjahr sinkt die Muskelmasse
kontinuierlich und erreicht bei einem 90jdhrigen nur noch ein Niveau von circa 50%

gegeniiber einem 40jidhrigen. Diese Abnahme kann durch eine ausgewogene und



bedarfsgerechte Erndhrung und regelméBige korperliche Aktivitit deutlich vermindert
werden.

Definiert ist ein Decubitus als eine Geschwiir- und Nekrosebildung der Haut infolge lokaler
Druckeinwirkung (Druckgeschwiir). Im schwersten Fall kann es sdmtliche Hautschichten
betreffen. Dekubiti zdhlen zu den chronischen Wunden und verheilen innerhalb von sechs
Wochen nach Entstehung bei intensiver Pflege und gut organisiertem Wundmanagement. Sie
entstehen durch innere Faktoren (Druck, Feuchtigkeit, Scherkrifte, Alter, eingeschrinkte
Mobilitét, schlechter Erndhrungszustand) und duBlere Faktoren (falsche Lagerung, schlechte
Hebe- und Mobilisierungstechnik, = mangelhafte = Hygiene, falsche Kleidung,
Medikamentennebenwirkungen).

GemiB der Verdffentlichung der Agency for Healthcare Policy und Research® des Jahres
1994 ist der schlechte Erndhrungszustand ein entscheidender Risikofaktor bei der
Entwicklung von Dekubiti. Sie treten beim mangelerndhrten Patienten frither und héiufiger
auf, wie in den Arbeiten von Thomas aus dem Jahr 1997 und Breslow aus dem Jahr 1991
bereits beschrieben wurde?. Eine gleichzeitige Erhdhung der Energie- und Proteinzufuhr
fordert aber das Abheilen der Dekubitalulzera von mangelerndhrten Patienten. Eine
Mangelerndhrung hat hauptsdchlich den Gewichtsverlust mit Abnahme des subkutanen
Fettgewebes, Odeme und korperliche Inaktivitit als Ursache® .

Zu den priméren Risikogruppen gehoren éltere Menschen, die eine zunehmende Immobilitét,
Inkontinenz, Medikamenteneinnahme und eine Mangelerndhrung aufweisen. FEine
Altersgrenze kann hier nicht festgelegt werden. Man geht aber davon aus, dass ab dem Alter
von 65 Jahren diese Probleme fithrend werden.

Gerade in dieser Altersgruppe kommt es auch zu hiufigeren orthopadischen Erkrankungen
wie z.B. Hiiftfrakturen, die zu einer Immobilitdit des Patienten fiihren. Aber auch

. . 28,29,30,31,32
Intensivpatienten™ """ 7%

3334 die z.T. tiber einen lingeren Zeitraum durch eine Narkose
(Vollsedierung und Analgesie) keine aktive Bewegung des Muskelapparates und haufige
Lagewechsel erfahren, gelten als besonders gefdhrdet. Der Faktor Immobilitdt fiihrt auch bei
der Patientengruppe der Schwerst- und Mehrfachbehinderten hauptsdchlich zur Ausbildung
von Dekubiti. Besonders gefdhrdet sind Patienten mit neurologischen Erkrankungen wie z.B.
Tetraplegie und Hemiparesen im Rahmen eines Apoplexes.

Eine weitere groflere Gruppe bilden Krebspatienten, die oft eine Mangelerndhrung aufweisen
sowie rasch eine Tumorkachexie ausbilden.

Eine zunehmende Problemgruppe mit exponentiell steigenden Behandlungskosten stellen die

Diabetes mellitus Erkrankten dar. Aufgrund von Mikro- und Makroangiopathien, besonders



der Endstromgebiete wie z. B. den Ful} betreffend, sind langwierige Krankheitsverldaufe zu
dokumentieren. Durch bereits kleinste Druckausiibung auf ein Korperareal kommt es zur
Ausbildung von Druckulzera oder auch besser bekannt unter der Diagnose eines diabetischen
FuBes. Die Patientinengruppe der Diabetiker ist in Bezug auf ihre Gefdhrdung durch
Durchblutungsstéorungen von den Rauchern mit peripheren Verschlusskrankheiten zu
unterscheiden. Bei diesen kommt es zu der Ausbildung einer peripheren arteriovendsen
Verschlusskrankheit (pAVK), die hauptsdchlich grofere arterielle GefdBe betrifft und ein
interdisziplindres Vorgehen mit Rekanalisation dieser Blutgefdle mittels GefaBprothesen
behandelt werden kann.

Beziiglich der Privalenz existiert eine unsichere Datenlage®>%*"~** Hauptproblem bei der
Wertung und Sichtung der bestehenden Studien und Verdffentlichungen ist die schlechte
Vergleichbarkeit. So wurde in einer Arbeit von Pelka®® aus dem Jahr 1997 beschrieben, dass
10-25% der élteren Patienten in Akutkrankenhdusern und bis zu 30% in geriatrischen
Kliniken und Pflegeheimen ein Decubitus entwickeln. In den Akutkliniken in Berlin wurde in
der Arbeit von Lahmann et al.*' im Jahr 2005 eine Privalenz von 14,3% mit einem Stadium 2
oder hoher beschrieben. Auf die Auswertungen der Hamburger Arbeitsgruppe (Heinemann et
al. 2002)42 gingen von einer Prdvalenz von 11,2% aus, wobei 6,1% ein Stadium 1 des
Decubitus aufwiesen.

Als Fazit kann man fiir Deutschland davon ausgehen, dass die Studien im Bereich von
Decubitushiufigkeit noch nicht weit verbreitet sind. Aber allein unter der Annahme, dass die
Privalenz bei 5-10% aller Patienten liegt, kommt man auf etwa 1-2% der
Gesamtbevolkerung, was wiederum Absolutzahlen von 750.000-1,5 Mio. Menschen
entspricht.

Fiir die Pravention einer Decubitusbildung sind mehrere Faktoren zu beriicksichtigen. Diese
Faktoren werden in Risiko-Skalen in einem Punktesystem gewichtet und umfassen die
Bereitschaft zur Kooperation, das Alter, den Hautzustand, Zusatzerkrankungen, den
korperlichen Zustand, den geistigen Zustand, die Aktivitdt des Patienten, seine Beweglichkeit
und den Faktor Inkontinenz*##4>-46:47:4849.50

Dem ermittelten Punktwert wird ein Decubitusrisiko nach modifizierter Norton-Skala
zugeteilt, die vier Risikobereiche umfasst, niedrig, mittel, hoch und sehr hoch. Eine weitere
Skalierung ist die Braden-Skala’'. Sie ist eine Weiterentwicklung der Norton-Skala und
anderer Scores in den USA. Sie ist an mehreren tausend Patienten getestet und gilt als gut

wissenschaftlich fundiert. Sechs Kategorien gehdren mit besonderer Gewichtung der



Erndhrung dazu, bestehend aus sensorischem Empfindungsvermdgen, Feuchtigkeit, Aktivitét,
Mobilitét, Erndhrung, Reibung und Scherkrifte.

Eine dritte Skala ist jetzt in vielen Kliniken eingefiihrt worden mit dem Namen Waterlow in
Anlehnung an J. Waterlow 1991, die die Parameter Gewicht, Hautzustand, Alter, Inkontinenz,
Erndhrung, Mobilitit im  Allgemeinen und die speziellen Risiken  mit
Gewebemangelversorgung, Liegedauer auf dem OP-Tisch, orthopddische Eingriffe,
neurologische Erkrankungen und Medikation beriicksichtigen.

Aus diesen Griinden werden inzwischen standardisierte Skalen und sogar Rechner gestiitzte

52,53,54,55,56,57,

Programme auf Intensivstationen eingesetzt %59 Priventive MaBnahmen stellt

man sich vor als Vermeidung der Druckeinwirkung (spezielle Matratzen)*®, tigliche Kontrolle

der Haut, eine intensivierte Hautpflege und Vermeidung von Mangelernihrung®¢"-%2.

1.3.4  Activity of daily living (ADL)

Die ADL werden in der Geriatrie liber den Barthel Index (BI) erfasst. Dieser von Barthel und
Mahoney 1965 entwickelte Erhebungsbogen wurde zur Beurteilung des funktionellen Status
von Patienten mit neuromuskulidren und muskuloskelettalen Erkrankungen entwickelt™. In
Anlehnung an die Mobilitit und Selbstversorgung kann innerhalb der 10 Kategorien ein Score
von 0-100 Punkten erreicht werden. Die Einteilung der Selbststindigkeit erfolgt in die
Kategorie 0-30 Punkte: weitgehend pflegeabhingig, 35-80 Punkte: hilfsbediirftig, 85-100
Punkte: punktuell hilfsbediirftig und 100 Punkte: Zustand kompletter Selbststéindigkeit in den
zugrunde liegenden Itembereichen und bezogen auf den jeweiligen Untersuchungskontext.
Durch das Hamburger Manual wurden einzelne Punkte genauer definiert, um so die
Aussagefahigkeit einer Punktzahl zu erhohen. Weiterhin wurde der BI durch weitere Items im
Friihrehabilitationsbereich beziiglich Notwendigkeit von Beatmung, Absaugpflichtigkeit,
Vorhandensein von beaufsichtigungspflichtigen Verhaltens- und Orientierungsstorungen
sowie Kommunikationsstorungen ergénzt (sog. Erweiterter Barthel Index (EBI) bzw.
Frithreha Barthel Index (FRB) nach Schénle)™, wobei diesen Items jeweils ein negativer
Punktwert zufillt, so dass ein Minimalpunktwert von -300 Punkten erreicht werden kann. Die
Bestimmung der ADL gilt als eines der grundlegenden Assessments flir die Beurteilung

geriatrischer Patienten und wird hiufig in Kombination mit weiteren Assessments verwendet.

1.3.5 Erfassung der Schluckfunktion

Klinisch manifestieren sich Dysphagien als Beschwerden beim Essen und Trinken und/oder
der Unfdhigkeit des Abschluckens von Speichel und Sekret, in Mangelerndhrung mit

Gewichtsverlust und Exsikkose sowie pulmonalen Komplikationen durch Aspiration®.



Schluckstérungen konnen die Lebensqualitit erheblich beeintrichtigen und flihren in
schweren Fillen zu vitaler Bedrohung. Bei der Versorgung dysphagischer Patienten gilt der
Grundsatz, die Erndhrung und einen optimalen Schutz der tiefen Atemwege unter Erhalt der
groBtmoglichen Lebensqualitit sicherzustellen®. Mit der siebenstufigen ,,Functional Oral
Intake Scale (FOIS)“ ®” wird die Schluckfunktion im Alltag bewertet: nur Sondenernihrung
(0), Sondenerndhrung mit seltener oraler Einnahme von Speisen oder Fliissigkeit (1),
Sondenerndhrung mit regelmaBiger oraler Einnahme von Speisen oder Fliissigkeit (2),
komplette orale Einnahme nur einer Konsistenz (3), komplette orale Einnahme verschiedener
Konsistenzen mit spezieller Praparation oder Kompensation (4), komplette orale Einnahme
verschiedener Konsistenzen ohne spezielle Pridparation, aber mit Einschrinkungen auf
bestimmte Nahrungsmittel (5), normale orale Erndhrung ohne Einschrinkungen (6),
Normalkost (7). Auf einer dreistufigen Skala wird die Art der ,,Getrdnke* eingestuft: nur
Sondenerndhrung (0), angedickte Getrdnke (1), nicht angedickte Getrinke (2). Wenn ein
klinischer Schluckbefund nicht geniigt, um das Aspirationsrisiko zu beurteilen, wird die

Videofluoroskopie eingesetzt.

1.4 Mangelerniihrung

Ein beeintrachtigter Erndhrungsstatus ist besonders im Alter ein hoher Risikofaktor fiir
erhohte Mortalitit®® in Assoziation mit Depression, kognitiver Beeintrichtigung, Infektion,
Sarkopenie, Frakturen und/oder verminderter Lebensqualitit®"",

Mangelerndhrung im weiteren Sinne beschreibt eine Erndhrungssituation mit negativer
Energiebilanz (Hypoalimentation). Aber sie wird auch im engeren Sinne mit dem englischen
Ausdruck Malnutrition bezeichnet, wenn eine energetisch (kalorisch) ausreichende, jedoch
einseitige Erndhrung mit unzureichendem Gehalt an Eiweil}, Vitaminen, Mineralien und
Spurenelementen vorliegt’'. Diese Form der Mangelerndhrung kann ohne klinische
Symptome bleiben, da im Korper wenige Néhrstoffe, wie Eisen, Kupfer, Magnesium und
Kalium gespeichert werden. Durch mangelhafte Néahrstoffzufuhr wird die Verdauungsleistung
beeintrichtigt oder eine Verwertungsstorung hervorgerufen’.

Die Funktionseinschrankungen der Organe haben insbesondere im hohen Alter weitreichende
Folgen fiir die Nahrungsaufnahme, Energiereserven und Homdostase von Fliissigkeit”. Diese
Faktoren begiinstigen die Entstehung einer Mangelernidhrung, die eine nicht bedarfsdeckende

Nahrstoffzufuhr und daraus resultierend Verdnderungen des Erndhrungszustandes bzw. der

Kérperzusammensetzung zur Folge hat.™



In der klinischen Praxis finden zumeist die Begriffe ,,Untererndhrung®* und ,,Malnutrition*
Anwendung, die zwar alle klinisch relevanten Defizite des Erndhrungszustandes beschreiben,
jedoch unterschiedlich definiert und differenziert angewendet werden”.

Derzeit sind noch keine verbindlichen Definitionen zur Bezeichnung klinisch relevanter
Erndhrungsstorungen bekannt, es wird iiberwiegend auf die in der DGEM-Leitlinie ,,Enterale
Erndhrung“ verwendete Einteilung fiir die verschiedenen Formen einer Fehlernidhrung
zuriickgegriffen’®. Die Fehlerndhrung, die ausschlieBlich Mangelzustinde, nicht aber die
Uberernihrung umfasst, beinhaltet den Begriff der Mangelernihrung, die einen
,krankheitsassoziierten Gewichtsverlust“ (,,unintended weight loss wasting®), einen
»Eiweimangel (,,protein deficiency*) sowie den ,,spezifischen Nahrstoffmangel® (,,specific
nutritional deficiency*) beschreibt. Dabei sind der krankheitsassoziierte Gewichtsverlust
durch Zeichen der Krankheitsaktivitit und der EiweiBmangel durch die Verringerung des
Korpereiwei3bestandes gekennzeichnet. Bei dem spezifischen Néhrstoffmangel sind
insbesondere Defizite an essentiellen Nihrstoffen, wie z.B. Wasser, essentiellen Fettsduren,
Mineralstoffen, Spurenelementen und Vitaminen festzustellen.

Diese Begriffseinteilung soll ein differenziertes und problemorientiertes diagnostisches
Vorgehen ermdglichen; zudem entspricht sie der unterschiedlichen Auspragung und

Pathophysiologie von klinisch relevanten Zustinden der Mangelernahrung’’.

Im Allgemeinen beschreibt der Erndhrungszustand das Resultat von Zufuhr, Verdauung,
Speicherung und Verbrauch von Néhrstoffen. Dabei ist nicht nur die unzureichende
Aufnahme von Energie- und Makrondhrstoffen (Kohlenhydrate, Fett, Eiweil}), die bei
Schwerkranken zu verstarktem Gewichtsverlust fiihrt, entscheidend, sondern auch die gestorte
Verstoffwechselung iiber oxidative und nicht oxidative Wege, die auch den Gewichtsverlust
im Postagressionsstoffwechsel bei Trauma, Sepsis oder Tumorerkrankung verdeutlicht. Dabei
ist speziell bei diesen Patienten nicht nur die Energie- und Fettoxidation erhdht, sondern auch
die postprandiale Fettspeicherung vermindert. Dieser Zustand veranschaulicht den
krankheitsabhidngigen Verlust an Korper- und Fettmasse, der zur Untererndhrung fiihrt.

Fir die klinische Anwendung ist auch die hohe interindividuelle Varianz der
krankheitsbedingt ausgeldsten Stress- und Stoffwechselantwort bedeutend. Zudem wird die
Ausprigung der Malnutrition auch durch konstitutionelle Faktoren beeinflusst.”® Demzufolge
lasst sich vermuten, dass die krankheitsabhidngigen Determinanten des Stoffwechsels die

metabolischen Verinderungen wihrend der Erkrankung mitbestimmen”.



1.5 Diagnostik in der Ernihrungsmedizin

1.5.1 Schitzformeln

Die notwendigen Substratmengen konnen besonders bei kognitiv eingeschrinkten oder
schwerstkranken Patienten nicht durch einfache Berechnung bestimmt werden. Es bedarf
vielmehr einer groben Abschitzung der klinischen Situation. Diese wird besonders bei alten
Patienten durch die Tatsache bestimmt, dass mehr als 60% der Patienten in geriatrischen
Einrichtungen eine Risikokonstellation fiir eine Mangelerndhrung oder bereits eine
bestehende Mangelerndhrung aufweisen’”. Bedingt durch die Abnahme der LBM und
korperliche Aktivitit kommt es zu einer Abnahme des Ruheenergiebedarfs™.

Bezogen auf die derzeit verfiigbaren Schitzformeln zur Bestimmung des Energiebedarfs lasst
sich die Besonderheit hervorheben, dass bereits im Jahre 1918 die Formel nach Harris-
Benedict verdffentlicht wurde®. Auf dem Weg, eine allgemein giiltige Berechnungsformel zu
entwickeln, leisteten Harris und Benedict bahnbrechende Arbeit. Mithilfe eines fiir damals
enorm hohen technischen Aufwands bemiihten sie sich, den Energieverbrauch gesunder
Probanden unter standardisierten Bedingungen mit Hilfe der direkten Kalorimetrie zu
erfassen. Thr umfangreiches Datenmaterial ermoglichte die Formulierung eines
Berechnungsweges, der neben der geschlechtsspezifischen Unterscheidung, die KorpergrofBe
und das Alter als anthropometrische Daten nutzte, ohne die Proportionalitit zwischen
Korperoberfliche und Grundumsatz zu beriicksichtigen. Man muss an dieser Stelle betonen,
dass diese Untersuchungen an einem gesunden Kollektiv durchgefiihrt worden sind. Gaillard
et al.** untersuchte die Harris-Benedict-Formel an einem groBeren Patientenkollektiv und
bestitigte, dass auch heute noch der Ruheenergiebedarf in gesunden und éalteren kranken
Patienten zufriedenstellend eingeschétzt werden kann. Trotzdem besteht auch heute noch die
unbefriedigende Situation, dass bei allen bislang durchgefiihrten Untersuchungen nur kleine
oder sehr unterschiedliche Gruppen analysiert wurden und eine einheitliche Formel nicht
existiert.

Der Ruheenergieumsatz wird am haufigsten mit den folgenden 7 von 32 publizierten Formeln
bestimmt. Nach Fredrix et al.** wird der Ruheenergicumsatz durch die Formel 15 (REE
(kcal/Tag) = 1641 + (10.7 x Gewicht) - (9.0 x Alter) - (203 x Geschlecht) 1 = ménnlich, 2 =
weiblich) berechnet. Auch Liihrmann® hat eine #hnliche Formel entwickelt: 16 (REE
(kcal/Tag) = (3169 + (50 x Gewicht) - (15.3 x Alter) + (746 x Geschlecht)) / 4.18, 1 =
minnlich, 0 = weiblich). Seit 1985 haben sich auch die FAO / WHO / UNU® dem Problem
angenommen und die folgende Formel aufgestellt: 17 (Manner = REE (kcal) = (8.8 x



Gewicht) + (1128 x GréBle x 100) — 1071, Frauen = REE (kcal) = (9.2 x Gewicht) + (632 x

®' wird der

GroBe x 100) — 302. Mit der bereits erwdhnten Harris-Benedict-Forme
Ruhegrundumsatz wie folgt kalkuliert: 5 (fiir Manner REE (kcal/Tag) = 66.437 + (13.752 x
Gewicht) + (5.003 x GroBe) - (6.755 x Alter) und Frauen REE (kcal/Tag) = 655.096 + (9.563
x Gewicht) + (1.850 x GroBe) - (4.676 x Alter). Auch das Departement of Health * hat eine
eigene Formel aufgestellt: 18 (Méanner <75 Jahre REE (kcal/Tag) = ((0.0499 x Gewicht) +
2.930)/4.18, Mianner >=75 Jahre REE (kcal/Tag) = ((0.0350 x Gewicht) + 3.434)/4.18, Frauen
<75 Jahre REE (kcal/Tag) = ((0.0386 x Gewicht) + 2.875)/4.18, Frauen >=75 Jahre REE
(kcal/Tag) = ((0.0410 x Gewicht) + 2.610)/4.18. Owen®’ entwickelte 1987 die folgende
Formel: 19 (Ménner = REE (kcal/Tag) = 879 + (10.2 x Gewicht), Frauen = REE (kcal/Tag) =
795 + (7.18 x Gewicht)). Mifflin*® 20(Manner REE (kcal/Tag) = (9.99 x Gewicht) + (6.25 x
GroBe) - (4.92 x Alter) + 5, Frauen REE (kcal/Tag) = (9.99 x Gewicht) + (6.25 x GroBe) -

(4.92 x Alter) — 161).

1.5.2 Indirekte Kaloriemetrie

Als indirekte Kalorimetrie wird die Bestimmung des Energieumsatzes aus der O,-Aufnahme
(VO,) und Kohlendioxidabgabe (VCO,) bezeichnet. Der respiratorische Quotient (RQ)
beschreibt dabei das Verhéltnis VCO,/VO,. Demnach besteht bei der biologischen Oxidation
eine direkte quantitative Korrelation zwischen dem verbrauchten O, und dem freigesetzten
CO,, sowie dem AusmaB des ablaufenden energetischen Prozesses® .

Diese indirekte Kalorimetrie, welche i.d.R. ausschlieBlich durch das Erndhrungsteam
angewendet wird, gilt in der klinischen Praxis als wissenschaftlich fundierter ,,Gold-Standard*
zur Bestimmung des Energieumsatzes, wodurch die angewandte Erndhrungstherapie durch
den ermittelten Energie- und Néhrstoftbedarf optimiert werden kann. Dementsprechend
wiirde die zunehmende Nutzung der indirekten Kalorimetrie eine fiir den Patienten angepasste
Therapie ermdglichen und sollte zur Optimierung in der klinischen Praxis mehr eingesetzt
werden”.

Bei der Messmethode wird im spontanen Atemrhythmus eines Patienten mittels Kanopi oder
durch direkte Verbindung mit dem Ausgang des Respirators gemessen. Von den derzeit
verfiigharen Modellen ist der Deltatrac'II (Firma Datex-Ohmeda, Helsinki, Finnland) das
etablierteste Gerédt. Um vergleichbare Messergebnisse zu erhalten ist es unbedingt notwendig
den Ruheenergiestoffwechsel unter standardisierten Messbedingungen (ndchtliche
Nahrungskarenz von mindestens 8 Stunden’’, Einhaltung kérperlicher Ruhe (mindestens 15
Minuten vor Messbeginn), Begrenzung der Messzeit auf die frilhen Morgenstunden)

durchzufiihren. Es ist weiterhin wichtig, dass die Patienten vor Messbeginn keine korperliche



Belastung hatten’?, keinen Kaffee getrunken haben’ und keine stimulierenden Substanzen’
oder Nikotin” zu sich genommen haben.

Die allgemeinen Empfehlungen und methodischen Einschrinkungen wurden ausfiihrlich auch
von Rocher et al. zusammengefasst”®. Unter diesen standardisierten Bedingungen ist die
Messmethode durch eine hohe Genauigkeit mit sehr geringen Tagesschwankungen behaftet
und ergab bei Kontrolluntersuchungen in unserer Arbeitsgruppe Tagesschwankungen von

unter 1,5%.

1.5.3 Bio-Impedanz-Analyse (BIA)

Die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) ist eine einfache, nicht invasive Methode zur
Bestimmung der Korperzusammensetzung’'. Diese kann bei nahezu allen Patienten
durchgefiihrt werden. Sie ist kostengiinstig und weist eine hohe Praktikabilitit auf®®.

Die BIA wird nach Empfehlungen des National Institute of Health (NIH), au3er bei Patienten
mit einem Herzschrittmacher, grundstzlich als unbedenklich eingestuft’.

Bei der BIA werden erndhrungsrelevante Korperkompartimente gemessen. Diese dienen der
Analyse des Erndhrungszustandes und der Korperzusammensetzung.

Bei der BIA wird in der Messperson iiber zwei Elektrodenpaare, die auf dem Hand- und
FuBriicken der dominanten Korperhélfte befestigt sind, ein elektrisches Feld mit 800 pAmp
Stromstéirke und Frequenzen von 5,50 bis 100 kHz erzeugt. Anschlieend wird der elektrische
Widerstand des Korpers bestimmt. Der gemessene Widerstand = Impedanz (Z) setzt sich aus
den Anteilen Resistanz und Reaktanz zusammen.

Die Resistanz (R) ist der reine ohmsche Widerstand eines Leiters gegen Wechselstrom und ist
umgekehrt proportional zum Gesamtkdrperwasser. Es handelt sich hierbei um ein gutes Mal3
fiir die Berechnung des Korperwassers. Die Resistanz entsteht zu ca. 95% an den
Extremitdten und wird entsprechend bei Verdnderung des Wassergehalts an den Extremititen
beeinflusst. Die Normwerte liegen bei 400 - 750 Ohm fiir Frauen und 350 - 650 Ohm fiir
Minner.

Die Reaktanz (Xc) ist der Widerstand, den ein Kondensator dem Wechselstrom entgegensetzt.
Die Zellmembranen des Korpers wirken durch ihre Protein-Lipid-Schichten als
Kondensatoren. Damit ist die Reaktanz ein MaB} fiir die Korperzellmasse. Normwerte der
Reaktanz bestehen aus 10 - 12% der Resistanz.

Die Zellen des Korpers wirken in einem Wechselstromfeld als Kugelkondensatoren. Dies
bewirkt eine Zeitverschiebung im Wechselstromkreis, diese Verschiebung wird in Grad
gemessen und als Phasenwinkel bezeichnet. Der Phasenwinkel ist direkt proportional zur

Menge der Korperzellmasse und zum elektrischen Potential der darin enthaltenen



Membranen. Damit ist der Phasenwinkel ein generelles MaB} fiir die Zelldichte und die
Membranintegritit der Zellen.”

Die Magermasse stellt die fettfreie Masse (fettfreie Masse, FFM) des Korpers dar. Diese
besteht im Wesentlichen aus der Muskulatur, den Organen, dem Skelettsystem und dem
Zentralnervensystem. Die Magermasse hat einen Wassergehalt von 73,2%'®.

Die Korperzellmasse (Body Cell Mass, BCM) ist die Summe aller stoffwechselaktiven Zellen
und setzt sich vor allem aus den Zellen der Muskulatur und der inneren Organe zusammen.
Sie ist eine Teilkomponente der FFM. Die BCM kann zur Beurteilung des
Erndhrungszustands eines Patienten herangezogen werden, da alle Stoffwechselarbeiten des
Organismus in den Zellen der BCM geleistet werden. Auflerdem ist die BCM Regelgrof3e des

Energieverbrauchs und bestimmt den Kalorienbedarf des Organismus. Im Alter von 18-75

Jahren sollten Frauen ca. 50-56% und Minner ca. 53-59% BCM in der FFM haben'®!.

1.6  Klinische Erniihrung beim geriatrischen Patienten

Grundsatzlich gilt die Regel, dass eine orale Nahrungsaufnahme primir immer angestrebt
werden sollte. Ist dies nur unvollstindig moglich oder kontraindiziert konnen alternative
Erndhrungsformen als Trinknahrung, Sondennahrung (enterale Erndhrung) oder intravendse
(parenterale) Erndhrung durchgefiihrt werden.

Oft sind die Vorteile der oralen oder teilweise oralen Erndhrung bei betagten Patienten nicht
immer evident, bergen sie doch auch erhebliche Komplikationsrisiken. So ist die Nutzung des
Kauapparates bei Prothesentragern zur Verhinderung von Kieferdeformititen genauso wichtig
wie die Stimulation der Mundspeicheldriisen, die bis zu 1,5 | enzymhaltige Speichelfliissigkeit
produzieren und damit maB3geblich den Verdauungs- und Resorptionsakt unterstiitzen.

Besteht ein erhohtes Aspirationsrisiko bei Dysphagie oder Entziindungen bzw.
Tumorerkrankungen im Oropharingialraum ist eine enterale Erndhrung mittels nasogastraler
Sonde (Liegedauer maximal 10 Tage) oder eine perkutane endoskopische Gastrostomie
(PEG) angezeigt. Die Indikationen zur kiinstlichen Erndhrung umfassen die Reduktion der
oralen Nahrungsaufnahme bei einer gestorten Magen-Darm-Passage, ungeniigende
Nahrungsaufnahme (z.B. Nahrungskarenz, Inappetenz, Ubelkeit, Demenz),
Malabsorption/Maldigestion (Kurzdarmsyndrom) und konsumierende Erkrankungen (z.B.
Tumorerkrankungen). Prinzipiell ist die enterale einer parenteralen Erndhrung vorzuziehen'*.

Die Kombination beider Erndhrungsformen ist aber hdufig sinnvoll. Grundsétzlich gilt die



Regel, dass im Falle einer nicht ausreichenden enteralen Erndhrung, eine parenterale

Erndhrung durchgefiihrt werden sollte.

1.6.1 Enterale Ernihrung

Zu Beginn der enteralen Erndhrung sollte moglichst frith ein kontrollierter und vorsichtiger
Kostautbau erfolgen. Dies erfolgt mit dem Ziel, die gastrointestinale Funktion und Integritat
zu unterstiitzen, auch wenn eine volle enterale Erndhrung nicht moglich ist. Dies hat nicht das
Ziel, den Nihrstoffbedarf des Patienten, sondern ein Minimum an Néihrsubstanzen zur
Erhaltung der intestinalen Funktion bereit zu stellen. Eine Indikation hierfiir ist, dass z.B. der
Patient nach einem abdominellen chirurgischen Eingriff mit enteraler Kost aufgebaut wird. Ist
iber eine sogenannte Zusatztrinknahrung der Ausgleich des Energie- und Néhrstoftdefizits
nicht moglich, muss eine enterale Erndhrung begonnen werden. Als Charakteristikum sei hier
erwahnt, dass eine enterale Erndhrung durch hochmolekulare Nidhrstoffe (wie Proteine,
Polysaccharide, Triglyceride) entsprechend den erndhrungsphysiologischen Kriterien einer
Normalkost standardisiert und vollstindig bedarfsdeckend gegeben werden kann. Die enterale
Erndhrung ist dabei laktose-, purin- und glutenfrei erhiltlich. Die Osmolaritdt liegt hierbei
unter 400 mosmol/l. Der Anteil an Kohlenhydraten sollte 45-65% der Gesamtenergiemenge
betragen. Die Fette decken physiologischerweise 25-35% des Energiebedarfs ab und die
Proteine liefern einen Anteil von 15-20%. Die empfohlene Menge an Vitaminen und
Spurenelementen ist dabei so von der Industrie bereits eingestellt, dass die Produkte bei einem
Bedarf von 1500 kcal/Tag bei einer Normalperson gedeckt sind. Die Energiedichte solcher
Erndhrungsformen liegt bei 1-1,5 kcal/ml.

Eine besondere Form der enteralen Erndhrung stellt hierbei die Immunonutrition dar.
Charakteristikum ist hier der Zusatz von immunmodulierenden Substanzen, wie z.B. Fischol,
Arginin, Glutamin und Nukleotiden. Der Einsatz einer solchen speziellen enteralen Ernédhrung
wird bei chirurgischen Patienten empfohlen. Die enterale Immunonutrition ist in vielen
Studien als eine Kombination aus Arginin, Omega-3-Fettsduren, Glutamin und
Ribonukleotiden beschrieben. Bei der Analyse und Empfehlung hat es sich als sinnvoll
erwiesen, zwischen elektiven chirurgischen Patienten und kritisch Kranken zu unterscheiden.
Mehrere Meta-Analysen haben fiir eine derart supplementierte Diit giinstige Auswirkungen
bei chirurgischen Patienten beziiglich der Aufgabenparameter Multimorbiditdt und

103,104

Krankenhausverweildauer gezeigt . Die Analyse einer multizentrischen US-Datenbank

hat zusétzlich 6konomische Vorteile ergeben, sofern die Infektionsrate einer chirurgischen
Klinik tiiber 3,2% liegt. Im Speziellen wurde nach Gastrektomie eine verbesserte

- - 105,106
Anastomosen-, Bauchdecken- und Wundheilung nachgewiesen "~ .



1.6.2 Parenterale Ernihrung

Bei der parenteralen Erndhrungstherapie unterscheidet man zwischen der peripher-vendsen
und der zentral-vendsen Applikation von Nahrldsungen. Bei der peripher-vendsen Infusion ist
es moglich, Infusionslésungen bis zu einer Osmolaritit von circa 800 mosmol/l zu
verabreichen, ohne die Vene zu schiddigen. Diese wird als kurzfristige
Erndhrungsiiberbriickung eingesetzt, bis eine enterale oder orale Nahrungsaufnahme moglich
ist. Bei Patienten unter 70 Jahren ist damit aber eine bedarfsdeckende Erndhrung nicht
moglich. Im Falle von geriatrischen Patienten liegt der Grundumsatz oftmals so niedrig, dass
aber auch mittels peripher vendsen Infusionen eine bedarfsdeckende parenterale Erndhrung
moglich ist.

Die parenterale Erndhrung in klassischer Form versteht sich als hoherosmolar und weist eine
Energiedichte zwischen 1 und 1,5 kcal/ml auf. Hierfiir werden zentral-venose Katheter
bendtigt, die bei geriatrischen Patienten aufgrund der hdufig bestehenden kognitiven Storung
zu vermehrten Komplikationen fithren. Ist abzusehen, dass die Therapie {iber einen ldngeren
Zeitraum (Monate und Jahre) gehen wird, muss ein permanenter zentral-vendser Zugang
mittels Port-System oder Hickman-Katheter erfolgen. Das Verhéltnis von Kohlenhydrat zu
Fett zu Protein ist ebenfalls physiologisch wie bei der enteralen Erndhrung auf 60/25/15
eingestellt. Gemaf3 den kiirzlich verdffentlichten DGEM-Leitlinien fiir parenterale Erndhrung
sollte bei lidngerem parenteralem Therapickonzept immer eine Tagesbedarf deckende

Fertiglosung fiir Vitamine und Spurenelemente erginzt werden'”’.

1.6.3 Altersspezifische Besonderheiten der Ernihrung

Neben der verdnderten Hunger- und Sattigungsregulation werden auch Beeintrachtigungen im
Energie- und Substratstoffwechsel mit zunehmendem Alter sichtbar. Diese konnen sehr
unterschiedlich ausgeprdgt sein. Wéihrend der Ruheenergieumsatz im Alter infolge
abnehmender Korperzellmasse sinkt, hidngt der Gesamtenergieumsatz mallgeblich vom
Aktivititsgrad ab. So entstehen erhebliche Unterschiede beispielsweise zwischen
bettlagerigen und hyperaktiven Menschen, die bis zu 100% betragen konnen. AuBlerdem
beeinflussen vielfdltige Effekte von Krankheiten den Energiebedarf dlterer Menschen. Der
Substratstoffwechsel ist in erster Linie durch eine verringerte Féhigkeit zur Fettoxidation
charakterisiert. Die erhohte Verfiigbarkeit freier Fettsduren und die eingeschrénkte
Fettoxidation fiihren zur Akkumulation von gesamtem und zentralem Korperfett, dem
Hauptrisikofaktor von kardiovaskuldren FErkrankungen, Insulinresistenz und Diabetes

mellitus.



Parenteral verabreichte Fettemulsionen werden von élteren gesunden Menschen — auch in
héherer Dosierung — ebenso gut metabolisiert, wie von jungen Gesunden'®. Als Besonderheit
des Kohlenhydratstoffwechsels im Alter gilt die zunehmend eingeschrankte Glukosetoleranz.
Charakteristisch fiir &ltere Menschen sind unveridnderte Blutzuckerwerte mit stdrker
steigenden postprandialen Werten, die zudem ldnger erhoht bleiben. Besonders bei
parenteraler Erndhrung, aber auch bei grof3eren Bolusgaben fiir enterale Erndhrung, sollte dem
Umstand beim betagten Patienten Rechnung getragen werden.

Die Féhigkeit zur Muskelproteinsynthese ist auch im Alter erhalten und wird durch ein
empfindliches  Gleichgewicht zahlreicher regulatorischer  Substanzen (Cytokine,
Wachstumshormone und Schilddriisenhormone) bestimmt. So kann unter ausreichender

Proteinsubstitution dem Muskelabbau durch korperliche Aktivitit entgegengewirkt werden.

1.6.4 Kaubeschwerden und Dysphagien

Kaubeschwerden und Dysphagien stellen in der Geriatrie wesentliche Ursachen fiir
unzureichende Nahrungsaufnahme und Mangelerndhrung dar. Bei der altersstandardisierten
Stichprobe der multidisziplindren, reprdsentativen Berliner Altersstudie sind 43% der {iber
70jdhrigen zahnlos. Neurogene Dysphagien treten bei Schlaganfallpatienten in der Akutphase
bei iiber 50%, chronisch bei etwa 30% der Patienten auf'””. Klinisch manifestieren sich
Dysphagien als Beschwerden beim Essen und Trinken und/oder in der Unfdhigkeit des
Abschluckens von Speichelsekret, in einer Mangelerndhrung mit Gewichtsverlust, Exsikkose
und pulmonalen Komplikationen durch Aspiration''”.

Untersuchungen zufolge leiden 12-30% der geriatrischen hospitalisierten Patienten und ca.
50% der Bewohner von Alten- und Pflegeheimen an einer Dysphagie. Schluckstérungen
konnen zur Obstruktion der oberen Luftwege, zur Aspirationspneumonie und langfristig zur
Malnutrition fiihren.

Erndhrungsverhalten und Néhrstoffaufnahme sind wiahrend des gesamten Lebens wichtig,
aber vielleicht am wichtigsten fiir dltere Menschen, bei denen Nihrstoffdefizite zu einer

erhdhten Morbiditét und vorzeitigem Tod beitragen kénnen''-''%!13

. Eine Verminderung der
Quantitdt und Qualitit der Nahrung fiihrt zu einer verminderten Energie- und
Néhrstoffaufnahme und letztendlich zu einer Malnutrition. Diese wiederum steht in
Verbindung mit einer Verminderung der funktionalen Fahigkeiten, einer erhdhten
Anfilligkeit fiir Infektionen, lingeren Klinikaufenthalten und einer hoheren Mortalitit.''*!">

Die Erhaltung des natiirlichen Gebiss oder Provisoriums und die Aufrechterhaltung von
mandibuldren Prothesen sind fiir die Nihrstoffauthahme zur Gesunderhaltung wichtig.

Zahlreiche Studien haben heraus gefunden, dass wenige verbleibende Zdhne, schlechte



Kaubewegung und andere orale Probleme mit einer verminderten Nihrstoffaufnahme
verbunden sind''®!!7118:119.120.121.122.123. 24135 i1 qeprandt'® und Kollegen gruppierten 602
dltere Menschen nach der Anzahl der gegeniiberliegenden Zahnpaare und bestimmten die
berichteten = Kauschwierigkeiten und daraus resultierenden  Verdnderungen der
Nahrungsgewohnheiten. Teilnehmer mit weniger gegeniiberliegenden Zahnpaaren waren eher
dazu geneigt faserhaltige Nahrung, wie Fleisch, festes Gemiise (wie Karotten und Sellerie)
und Brot zu meiden. Die Autoren berichten auch, dass Zahnprothesen diese Probleme nicht
behoben.

Eine limitierte Lebensmittelwahl bei den Gruppen, die keine oder nur wenige natiirlichen
Zahne mehr besallen, scheint den Nahrungsstatus der Personen zu beeinflussen. Verschiedene
Studien haben gezeigt, dass die Einnahme und der Serumspiegel von Folséure und Vitamin A

und C in diesen Gruppen signifikant niedriger sind.

1.6.5 Proteinaufnahme

Die Erfassung der Muskelkapazitit und die Festlegung einer bereits priventiv eingesetzten
Physiotherapie zum Erhalt der Muskelmasse bei betagten Patienten ist ein wichtiger
Bestandteil der komplexen multidisziplindren Therapieansidtze in der Geriatrie. Die
Proteinbalance erscheint aus erndhrungsmedizinischer Sicht daher ein wichtiges
Aufgabengebiet in der Geriatrie.

Es gibt bisher noch keine maB3geblichen Daten, die eine Entwicklung von evidenzbasierten
Empfehlungen fiir Altere gewéhrleisten. Morais et al.'*” untersuchte die Relevanz der in 2002
neu erschienenen Empfehlungen fiir die EiweiBzufuhr von 0,8 g/kg KG fiir Erwachsene und
Altere sowie kranke Altere. Studien iiber die Proteinbalance lassen vermuten, dass fiir den
Erhalt der Proteinbalance bei gesunden Alteren eine hohere Aufnahme von 1,0-1,3 g/kg KG
bendtigt wird. Ein Grund hierfiir kann die, im Vergleich zu Jiingeren, verminderte
Energieaufnahme und die verminderte Insulinaktivitit sein. Auch wenn es noch bestitigt
werden muss, wiirde eine verminderte Effektivitidt der Proteinverwertung zu einer hoheren
Empfehlung fiir die Proteinzufuhr fiihren. Der postabsorptive Proteinstoffwechsel ist aber
nach derzeitiger Kenntnis auch im Alter nicht verdndert. Der Beitrag von Muskelprotein am
Korpergesamtproteinmetabolismus  ist bei Alteren signifikant durch die reduzierte
Muskelmasse und niedrigere Raten des myofibrildren Proteinumsatzes vermindert. Der Anteil
von nicht muskuldren Proteinen, besonders die des viszeralen Gewebes, dessen
Proteinumsatzrate schneller ist, ist mit dem Alter proportional grofler. Vorstellbar wére, dass

eine hohere Proteinzufuhr die verminderte Verfiigbarkeit von Muskelprotein kompensieren



und so die Muskelmasse schonen kann. Gemill der derzeitigen Datenlage miissen
Konsequenzen beziiglich der Proteinernihrung gezogen werden und die Werte fiir Altere
gesunde Patienten als Grundlage fiir die Berechnung multimorbider Patienten herangezogen
werden. Bezogen auf die hdufig bestehenden Wundheilungsstérungen und drohende Gefahr
der Sarkopenie werden in der Literatur vermehrt die Meinungen fiir eine erhdhte Proteingabe
in klinischen Ernidhrungskonzepten vertreten, um Altere vor den Gesundheitsrisiken des
Alterns besser bewahren zu kénnen.'**

Sie sollte in Form von hochwertigen und gut verdaulichen Eiweiflen erfolgen, so dass
essentielle Aminoséduren, insbesondere zweikettige Aminoséuren in ausreichenden Mengen
aufgenommen werden. Hohere Bedarfszahlen werden insbesondere bei Patienten mit
Wundheilungsstérungen und Schlaganfall diskutiert. Die Richtwerte fiir die tigliche Zufuhr
liegen fiir Fett bei 30%, fiir Kohlenhydrate bei 50% und fiir Proteine bei 20% der Energie.
Protein-, [Energie-, Mangelerndhrung in Kombination mit einer Abnahme des
Gesamtkorperproteins und Spurenelementmangel sind wichtige Voraussetzung fiir einen nicht
ausgeglichenen Erndhrungsstatus. Diese Verdnderungen haben einen negativen Effekt auf die
Wundheilung, Wundkonsistenz und Synthese von Kollagen, ein Verlust der Hautelastizitit,
der Immunbestandteile und dem allgemeinen zelluldren Turnover. Das Risiko fiir einen
Decubitus Ulcus steigt durch die Kombination von Immobilitdit und einem Verlust an
Korpermasse und schlecht funktionierenden Immunsystem. Casimiro et al.'”’ beobachteten
eine signifikante Abhéngigkeit zwischen der Entstehung von Dekubital ulcera und Serum-
Albumin Spiegeln, Gewichtsverlust und einem reduzierten BMI. Adédquate Erndhrung und
Kontrolle des Erndhrungsstatus spielen eine wichtige Rolle, genauso wie die Behandlung des
Decubitus ulcus. Mehrere klinische Studien {iber Mangelerndhrung und Dekubita sind derzeit
verfligbar, und alle zeigen eine Zunahme von Dekubita ulcera mit zugleich bestehender
Mangelerndhrung und/oder einer verminderten Aufnahme von Proteinen und
Energie'*""*"""**!1**  Bereits im Jahr 1943 beschrieb Mullholland die direkte Beziehung
zwischen einem Proteinmangel, Mangelerndhrung und Dekubita ulcera. Seitdem gibt es
mehrere klinische Studien, die diese Daten bestétigten, aber ein kausaler Zusammenhang
zwischen Mangelerndhrung und Dekubita ulcera wurde bislang nicht aufgezeigt.

Eine wichtige Rolle bei diesen sogenannten wertvollen Proteinen spielt Glutamin. Es ist eine
klassische nichtessentielle Aminosédure. Eigene und derzeit besonders in der Intensivmedizin
laufende Studien unterstiitzen stark die Annahme, dass in Zeiten von katabolen
Stresssituationen Glutamin als eine voriibergehend essentielle Nahrungskomponente zu

verstehen ist. In gesunden Personen ist Glutamin die quantitativ grofite freie Aminosdure



sowohl im Blutplasma (20%) und im intrazelluldren Proteinpool (60%). Glutamin ist
involviert in viele Stoffwechselprozesse wie z.B. Purin- und Pyrimidin-Biosynthese,
Gluconeogenese, Sdure-Basen-Haushalt, Stickstofftransport und Proteinsynthese. Der
wichtigste und derzeit auch am meisten beachtete Faktor von Glutamin ist, dass es als
Hauptenergiequelle fiir Fibroblasten, Makrophagen und Lymphozyten dient. Zusitzlich ist es
ein wichtiger Nahrungsbestandteil fiir die Zellen der Darmschleimhaut wodurch die
Zellintegritét verbessert und Absorptionsprozesse fiir Nahrungsbestandteile aufrecht erhalten

werden.

1.6.6 Folsduremangel und Hyperhomocysteinimie

Die Wichtigkeit von Nahrungsfaktoren filir kognitive Stérungen wurde in verschiedenen
Untersuchungen bestétigt. Aufgrund altersbedingter Verdnderung der Absorption und des

Metabolismus und ungeniigende Nahrungsaufnahme'*'?

sind éltere Menschen potentiell
gefdhrdet einen Vitamin B-Mangel zu entwickeln. Um eine normale kognitive Funktion
sicher zu stellen, sind die wasserloslichen Vitamine Bg, B> und Folsdure essentiell, genauso

139136 Da die Moglichkeiten in

wie die limitierenden Faktoren des Homocysteinmetabolismus
der Behandlung von Alzheimer limitiert sind und der Homocystein-Spiegel durch eine
Kombination einer hohen Dosis Folsdure und Vitamin Bj, gesenkt werden kann, hat dies zu
einem regen Interesse auf diesem Gebiet gefiihrt.

Homocystein ist eine schwefelhaltige essentielle Aminosdure aus dem Methioninstoffwechsel.
Die Thiol enthaltende Aminosdure Homocystein verbindet den Methioninkreislauf mit dem
Folsdurekreislauf. Zahlreiche klinische Studien haben gezeigt, dass Homocystein nicht nur ein

137,138

Risikofaktor fiir vaskuldre Erkrankungen ist sondern auch in Verbindung mit kognitiven

Storungen oder Demenz, osteoporotischen Frakturen und funktioneller Verschlechterung bei
Alteren steht 2%140141,

Hyperhomocysteindmie wird als direkter Marker fiir frithe kognitive Verschlechterung in
Betracht gezogen und erhohte Werte resultieren durch neurotoxische und vasotoxische
Effekte in einer Demenz und Alzheimer.

Der Plasmaspiegel fiir Homocystein wird durch verschiedene Faktoren, wie die Co-Faktoren
Cobalamin, Vitamin B¢ und Folsdure, Enzyme die am Methioninmetabolismus beteiligt sind,
bestimmt. Thre Spiegel sind invers verbunden, z.B. steigt der Homocysteinspiegel, wenn die
Vitamin B-Konzentration sinkt. Bis zu 30% der gesunden dlteren Menschen weisen einen
erhohten Spiegel von einem dieser Werte auf'**. Dieser normalisiert sich nach einer Therapie
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mit Vitaminsupplementen wieder . Der ausgeglichene Vitaminstatus bei gesunden &lteren

Menschen wird kontrovers diskutiert und nur wenig ist liber die multimorbide A&ltere



Patientengruppe bekannt '****

. In den letzten Jahren haben verschiedene Arbeitsgruppen
versucht einen pathologischen Bereich fir Homocystein zu definieren. Einige Autoren'*’
bezeichnen einen Spiegel >10umol/l, andere >15umol/l als pathologisch. Die
Hyperhomocysteindmie wird eingeteilt in moderat (15-30pmol/l), mittelgradig (30-
100umol/1) und schwerwiegend (>100 pmol/l) erhdht'.

Bei gesunden Menschen steigt der Blutspiegel bei 10,8 pmol/l bei einem Alter von 40 - 42
Jahren bis zu 12,4 pmol/l und zwischen 65 und 67 Jahren'*’.

Erhéhte Homocysteinspiegel sind Jahre vor der Manifestation einer Demenz feststellbar’'”.
Ein moglicher Mechanismus, der diese kausale Verbindung erkldren konnte, besteht in der
vaskuldren Toxizitdt von Homocystein, die zu Arteriosklerose und einem erhéhten Risiko fiir

148

Herz-Kreislauf-Erkrankungen fiihrt Zusitzlich wird eine kombinierte Mikro- und

Makroangiopathie durch Homocystein assoziierte endotheliale Dysfunktion und Schidigung
hervor gerufen'**'.

Eine erhohte Konzentration des Plasma-Homocystein ist als unabhédngiger Risikofaktor fiir
kardiovaskuldre, peripher vaskuldre und cerebrovaskuldre Erkrankungen anerkannt. Es wird
immer noch diskutiert, ob Hyperhomocysteindmie fiir kognitive Stérungen per se
verantwortlich ist oder die Storung ein Resultat des Folséuredefizits ist. Es gibt verschiedene
Wege iiber die Homocystein Neuronen schadigen konnte, wie z.B. endotheliale Dysfunktion,
cerebrale Mikroangiopathie und erhdhter oxidativer Stress''. Die Evidenz fiir neurotoxische
Effekte wird hauptsichlich aus invitro Studien bezogen'>>. Invitro wurde gezeigt, dass
Homocystein als Antagonist sowohl auf die glutamatbindene Stelle als auch teilweise als ein
Antagonist auf die glycinbindende Stelle des N-Methyl-D-Aspartat (NMDA)-Rezeptors
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wirkt Ein erhohtes Alzheimerrisiko wird aufgrund von erhohter B-Amyloidpeptid

Generierung und Sensibilisierung von Neuronen auf Amyloid Toxizitit diskutiert'>*.
Apoptotische Zelldegradation wird durch eine Verdnderung des intrazelluldren Redoxstatus
vermittelt. Invivo fithrt Homocystein zum apoptotischen Zelltod von retinalen Ganglienzellen

unter Homocystein vermittelter Caspase-3-Aktivitit'>

. Durch Erhéhung des toxischen Effekts
von B-Amyloid und Kupfer schidigt Homocystein in Tierversuchen Nervenzellen'™.

Im Zusammenhang mit der Verbesserung der kognitiven Funktion durch Senkung des
Homocysteinspiegels bestechen nur wenige Interventionsstudien mit inkonsistenten

Ergebnissen'”’. Drei Studien'''>*!>

zeigten keinen statistisch signifikanten Unterschied
zwischen Behandlung mit Folsdure und Placebo. Die Dosierung variierte von 750 ug bis 15
mg oral pro Tag und die Interventionsperiode reichte von drei Monaten bis zu sechs Monaten

und zwei Jahren. Positive Ergebnisse wurden in zwei kleinen Studien mit einer kurzen



160,161

Interventionsperiode von 35 und 60 Tagen gezeigt. Eine kiirzlich verdffentlichte

randomisierte klinische Studie, die FACIT-Studie, wurde von Durga und Kollegen

veroffentlicht'®?

. Diese Studie zeigte, dass erhohte Homocysteinspiegel zwischen 13 und 26
umol/l durch die Supplementierung von 800 pg/Tag Folsdure um 26% reduziert werden
kdnnen.

Der Zusammenhang zwischen Homocystein- bzw. Folsdurespiegel im Blut und kognitiven
Defiziten wurde bisher bei gesunden, nicht aber eindeutig bei multimorbiden Senioren

beschrieben.

1.7  Stoffwechselbesonderheiten beim betagten Patienten

Die basale matebolische Rate (BMR) ist der Energiebedarf einer Person nach einer 12-14
stiindigen néchtlichen Fastenzeit wéihrend einer Phase von mentaler und physischer Pause in
einer termisch-neutralen Umgebung. Er stellt die Energie dar, die der Korper fiir seine basalen
Funktionen zur Erhaltung der elektrochemikalischen Gradienten, dem Transport von
Molekiilen im Korper und dem Biosyntheseprozess benétigt. Aus methodischen Griinden
wird hdufig die sogenannte Resting Energy Expenditure (REE) in Anlehnung an die BMR
gemessen. Resting Energy Expenditure oder auch Ruheenergiebedarf ist quantitativ gleich mit
der BMR, aber entspricht nicht ganz den Bedingungen der BMR. Typischerweise ist die BMR
die grofite Komponente des Energiebedarfs und deckt 50-70% des totalen Energiebedarfs der
meisten Erwachsenen ab. Eine Abnahme der BMR mit dem Alter ist gut dokumentiert'®*'**
und in Standardformeln zur Voraussage der BMR bei gesunden Ménnern und Frauen
verschiedenen Alters umgesetzt'®. Eine longitudinale Studie, durchgefiihrt durch Keys et
al.'® dokumentierte eine Abnahme der BMR im Alter von 1-2% pro Lebensdekade.
Basierend auf dieser Erhebung kann von einer Reduktion der BMR von ungefdhr 400 kJ/Tag

166,167,168,169,170,171

wihrend des 20. und 70. Lebensjahres ausgegangen werden. Viele aber nicht

alle'*'"*1" Querschnittstudien berichten, dass die BMR in hoherem Alter auch nach
Korrektur fiir die niedrigere fettfreie Masse (LBM) in élteren Individuen niedriger ist und
bezogen auf die BMR, die Werte circa 5% niedriger bei élteren Erwachsenen gegeniiber
jingeren Erwachsenen sind. Aber der Verlust der fettfreien Masse ist nicht die einzige
Veranderung der Korperzusammensetzung, die wihrend der Alterung geschieht. Ganz
speziell steigt der Anteil der Fettmasse von jlingeren Erwachsenen im Vergleich zu

Erwachsenen mittleren Alters, die quantitativ normalerweise den Verlust von fettfreier Masse



sogar liberwiegen. Anders ausgedriickt ist es so, dass bei den Verdnderungen von Jiingeren zu
Erwachsenen mittleren Alters der Gewichtsverlust an fettfreier Masse durch die Zunahme an
Fettmasse nicht nur ausgeglichen wird, sondern zum Teil auch noch zunimmt. Kiirzlich haben
drei weitere Studien die BMR in das Verhiltnis mit der Korperzusammensetzung gesetzt. So
untersuchten Roubenoff et al.'” die BMR in Relation zur totalen Kaliumkérperkonzentration,
die als Indikator fiir das metabolisch aktive Gewebe als unabhdngiger Faktor gilt und fand
heraus, dass es keinen altersabhingigen Effekt zwischen totaler Korperkaliummenge und
BMR gibt. Dazu passend haben Kutsuzawa et al.'” keinen Effekt des Alters auf den
Muskelenergiestoffwechsel gezeigt und Bosy-Westphal et al.'’® wiesen keinen Effekt des
Alters auf die BMR auf, wenn die Organgrofle innerhalb der fettfreien Masse in Relation
gesetzt wird. Dabei geht man davon aus, dass verschiedene Organe verschiedene
gewebespezifische Raten des Energiebedarfs haben. Diese Berichte geben an, dass es keinen
Effekt des Alters auf die BMR, aufler der Tatsache des Verlusts von LBM gibt. Dies steht im
Gegensatz zu der Arbeit von Willis et al.'”’, die eine signifikante altersabhingige Abnahme
der Metabolisierung von Glukose im Gehirn beschreibt. Willis quantifizierte auch die
Abnahme des zerebralen Glukosebedarfs und schétzte einen Verlust von 5g/Tag Glukose
zwischen dem Alter von 20 und 70 Jahren fiir Erwachsene mit einer normalen ZNS-Grdf3e.
Dies wiirde bedeuten, dass es zu einer geschétzten Abnahme der BMR von nur 125 kJ/Tag
kommt, was unter 2% der BMR fiir die meisten Erwachsenen entspricht. Dies wére im
Normalfall kaum messbar. Zusammengefasst bedeutet dies, dass die bisherigen
Beobachtungen und Studien zeigen, dass die BMR in der Tat niedriger bei élteren im
Vergleich zu jiingeren Erwachsenen ist. Die Abnahme des Energiebedarfs bezieht sich aber
rein auf die Verdnderungen der Korperzusammensetzung mit Abnahme des LBM-Anteil und
von zusdtzlich weniger als 2% Abnahme, bedingt durch die Reduktion des Glukose

Metabolismus des alternden Gehirns'”®.

Gesamtenergiebedarf und physische Aktivitdtsformen

Eine weitere Hauptkomponente des Energieumsatzes ist der Energiebedarf fiir die physische
Aktivitat. Der Energiebedarf fiir die physische Aktivitdt und die Bilanz zusammen mit der
BMR und dem thermischen Effekt durch Erndhrung, umfassen einen individuellen
Gesamtenergiebedarf, der unter stabilen Korpergewichtsverhiltnissen dem Energiebedarf
durch die tigliche Nahrungsaufnahme entspricht. Bei der Bestimmung des totalen
Energiebedarfs pro Tag wurden verschiedene Methoden gegenseitig evaluiert. Die sicherlich

aufwendigste Methode war die doppelt markierte Wassermethode mit H,'*O und *H,0. Die



Varianzen zwischen den einzelnen Methoden der indirekten Kalorimetrie lag laut
Referenzmethoden'”*'® bei 2-6%. Bei ilteren Patienten kommt es zu einer verzdgerten
isotopen Ausscheidung hauptsiachlich durch die inkomplette Gallenblasenentleerung, die bei

dlteren Patienten haufiger auftritt'®'-!8%!183.184

, was jedoch durch ldngere Messzeitintervalle
ausgeglichen werden kann. Es ist aufgrund der methodischen Besonderheiten und dem
Hauptmerkmal der Bildung von CO; jedoch notwendig den respiratorischen Quotienten (RQ)
zu bestimmen. Diese Messmethode birgt den Vorteil in sich, dass man gerade die
physikalische Aktivitdt der Patienten damit besser liber den Gesamttag beriicksichtigen kann.
Mehrere Studien berichten {iber einen niedrigeren Gesamtenergiebedarf bei dlteren

168,185,186,187

Erwachsenen verglichen mit jiingeren Erwachsenen und die Zusammenfassung der

Daten verschiedener Untersuchungen an dlteren Gruppen zeigt einen progressiv substantiellen

Abschwung des totalen Energiebedarfs (und letztendlich des physikalischen Aktivitédtsgrades)

mit dem Alter'®?,

9

Auch die Daten an der Ganzkorperkalorimetrie in abgeschlossenen
Messkammern'® zeigen, dass es zur deutlichen Abnahme der geplanten korperlichen
Aktivitdt und der spontanen physikalischen Aktivitit in gesunden dlteren Individuen kommt.
Die Abnahme des Energiebedarfs mit dem Alter geschieht parallel mit einer Zunahme von
Fettmasse, was zur Vermutung Anlass gibt, dass es zur Anderung in der
Korperzusammensetzung kommt und das eine entsprechend wichtige Kriterium darstellt'”.
Regressionsanalysen sagen iiber die vorausgesagten Energiebedarfsmengen von Korperfett
und fettfreier Masse in verschiedenen Testpersonen mit unterschiedlichem Alter, dass es eine
positive Assoziation zwischen der fettfreien Masse und des Energiebedarfs gibt, aber auch
eine negative Assoziation von Fettmasse mit dem Energiebedarf'’'. Daraus ldsst sich
spekulieren, dass der Anstieg der Korperfettmasse dazu fiihrt, dass es zu einem Abschwéchen
des Energiebedarfs fiir die physische Aktivitdt kommt. Es klingt plausibel, dass die vermehrte
Bildung von grofleren Fettmassen zu einer Einschrdnkung der korperlichen Aktivitdt und
Einschrinkung des tiglichen Bewegungsumfangs fiihrt'”>. Die Arbeitsgruppen von
Westerterp und Meijer'”>'** haben aber auch gezeigt, dass die Abnahme der physikalischen
Aktivitdit und des Energiebedarfs mit dem Alter zusammenhingt und nicht von der

Korperzusammensetzung abhingt. Damit wird klar aufgezeigt, dass ein Effekt der Alterung

direkt auf den Energiebedarf, unabhéngig von Quantitit, Muskelmasse und Fettmasse besteht.

Anderungen der Energiegewinnung durch das Alter
In Regressionsanalysen wurde gezeigt, dass ein maximaler Sauerstoffverbrauch, die LBM und

die im Blut zirkulierenden Triglyzeride, die jeweiligen individuellen Unterschiede in der



Fettverbrennung (Oxidierung) ausmachen und beeinflussen. In den bisherigen Studien sind
jedoch die Probandenzahlen noch sehr gering, so dass eine endgiiltige Aussage nicht getroffen
werden kann. Die statistischen Untersuchungen sind aber iibereinstimmend mit bislang
bekannten Einfliissen auf die Fettoxydation. Die Masse des Skelettmuskels ist als primére
Lokalisation fiir die Fettverbrennung identifiziert und die korperliche Aktivitdt beeinflusst die
Insulinsensitivitit und das Ausmaf der Fettverwertung.'®’

Verschiedene Berichte, die auf die Fettoxidierung unter Ruhezustinden Bezug nehmen,
verzeichnen einen Anstieg als auch eine Abnahme der Fettoxidation bei dlteren
Individuen'*®"’. Beziiglich der Energiegewinnung scheint es nach der Arbeit von Calles-
Escandon'”’” wihrend der Alterung zu keinem Anstieg sondern eher zu einer Abnahme der
Fettoxydation im Alter zu kommen.

Die Anlehnung an die korperliche Aktivitit wird ausgehend vom gemessenen bzw.
errechneten Grundumsatz des Energiebedarfs ermittelt. Fiir alte, gebrechliche Menschen wird
das 1-1,2 fache des Grundumsatzes veranschlagt. Bei vermehrter korperlicher Aktivitat wird

das 1,3-1,5 fache des Grundumsatzes angenommen



2 Eigene Arbeiten

2.1 Wichtigste Parameter des Mangelernihrungsassessments

Aufgrund der hohen Privalenz der Mangelerndhrung in der Geriatrie ist die Bestimmung des
Erndhrungsstatus bei Aufnahme des Patienten in die Klinik unabdingbar. Obwohl zahlreiche
Instrumente zur Erfassung der Mangelerndhrung zur Verfiigung stehen, ist offen, welches fiir
multimorbide geriatrische Patienten am besten geeignet ist. Daher war der Vergleich
verschiedener Instrumente zur Erfassung des Erndhrungsstatus mit einer anschliefenden
Empfehlung fiir die klinische Routine Ausgangspunkt unserer Untersuchungen. In eigenen
Untersuchungen wurde der Erndhrungsstatus innerhalb von 48 Stunden bei Aufnahme von
multimorbiden geriatrischen Patienten mittels MNA, SGA, MUST sowie anhand definierter
BMI-Gruppen bestimmt. Die gewonnenen Ergebnisse wurden verglichen und die
Ubereinstimmung des Ernihrungsstatus in den einzelnen Kategorien untersucht. Insgesamt
wurden von 200 multimorbiden geriatrischen Patienten (157 Frauen, 53 Minner) mit einem
Altersdurchschnitt von 79,7 £ 7, einem Median von 79,7 + 7,6 Jahre, der Erndhrungsstatus
erfasst. Die Hauptdiagnosen waren: neurologische (31,2%), orthopéddische (34,5%) und
onkologische (6,4%) Erkrankungen. Die Pravalenz der Mangelerndahrung sowie das Risiko fiir
eine Mangelerndhrung variierten stark zwischen den einzelnen Instrumenten. MNA und SGA
identifizierten den hdchsten Anteil der Patienten als Risikopatienten, MUST und MNA den
hochsten Anteil mangelernihrter Patienten. Die groBten Ubereinstimmungen —des
Erndhrungsstatus in Anlehnung an die verschiedenen Instrumente lagen zwischen MNA und
SGA sowie zwischen MNA und MUST".

Aufgrund seiner Vielfdltigkeit unter Berlicksichtigung zahlreicher Risikofaktoren ist das
MNA als Screening- und Assessmentinstrument zu empfehlen. Fiir die Bestimmung des
Erndhrungsstatus multimorbider geriatrischer Patienten mit kognitiven Defiziten kann anhand
der Untersuchung keine Empfehlung ausgesprochen werden. Zu beriicksichtigen bleibt, dass
die Prdvalenz der Mangelerndhrung vermindert ist, wenn ein standardisiertes
Erndhrungsscreening mit anschlieBender Intervention im Krankenhaus existiert'”®. Mit Hilfe
einer standardisierten Erfassung des Erndhrungsstatus mit einer darauf aufbauenden
Erndhrungstherapie konnen nicht nur Komplikationen, sondern auch Kosten fiir Pflege und

Therapie reduziert werden.



Nachdem diverse Assessmentverfahren miteinander verglichen und das MNA sich als der fiir
geriatrische Patienten geeignetste, aber auch ausfiihrlichste Assessment erwies, wurde in einer
Untersuchung das Ziel verfolgt die signifikantesten und wichtigsten Parameter des MNA-
Bogens zu identifizieren. In der Studie wurden in dem Studienzentrum am EGZB 808
multimorbide dltere Patienten eingeschlossen. Von den 808 Patienten hatten 528 weibliche
und 280 ménnliche geriatrische multimorbide Patienten ein Durchschnittsalter von 78,5 (%
8,7) fir Frauen und 74,6 (= 9) fiir Méanner. Als Besonderheit sei vermerkt, dass die
untersuchte Gruppe ohne kognitive Einschrankungen war. Nach Erhalt der Daten wurde eine
Faktoren-Analyse der einzelnen Bestandteile des MNA-Bogens durchgefiihrt. Gemil3 dem
MNA-Datensatz waren 15% der Patienten gut erndhrt, 65% wiesen ein Risiko fiir eine
Mangelerndhrung auf und 20% waren mangelerndhrt. Die Zuverldssigkeit der Analysen zeigte
ein Cronbachs Alpha von 0.60, was einem zufriedenstellenden Ergebnis entspricht. Beziiglich
der Faktorenanalyse des MNA konnten die 18 Faktoren auf 7 Parameter reduziert werden.
Dazu zéhlten der Parameter Gewichtsverlust, Mobilitdit, BMI, Anzahl an vollstindig
verzehrten Nahrungsportionen, Fliissigkeitsverbrauch, der Grad der Hilfestellung bei der
Nahrungsaufnahme und der allgemeine Gesundheitszustand. Anhand dieser Parameter
wurden neue Cuttoffs festgelegt mit dem Bereich 12,5-15 fiir gut ernéhrt, 9-12 risikoerndhrt
und unter 9 als mangelernihrt. Entsprechend einer modifizierten MNA-Variante '*° waren
21,7% der Patienten gut erndhrt, 54,5% Risiko fiir Mangelerndhrung, 21,7% wiesen eine
Mangelerndhrung auf. Beide Skalierungen korrelierten mit einem r = 0,910. Zusétzlich
bestand ecine starke Korrelation zwischen dem MNA und dem verkiirzten, von uns
entwickelten MNA von 83%. Zusammenfassend kann man sagen, dass in der publizierten
Arbeit gezeigt werden konnte, dass unter Beriicksichtigung von nur 7 wichtigen Parametern
ein vergleichbares Ergebnis, wie bei der ausfiihrlichen Form des bereits seit Jahren etablierten
MNA erreicht werden kann. Beziiglich des Zeitaufwands sind jedoch deutliche Vorteile zu
verzeichnen. Wihrend der MNA-Bogen komplett 15-20 Minuten an Zeit bedarf, ist es
innerhalb von 3 Minuten mdglich, mit der kurzen Form ein vergleichbares Ergebnis zu
erzielen. Unter Berlicksichtigung der Tatsache, dass bei multimorbiden geriatrischen
Patienten ein hoher Dokumentationsaufwand mit diversen Assessmentinstrumenten
notwendig ist, ist dies ein wichtiger Schritt zur routineméfBigen Implementierung von

Erndhrungsassessments bei Aufnhahme in einer Akutklinik.
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Abstract: Objective: The aim of the study was to identify the most significant MNA-items to accelerate the
determination of nutritional risk of elderly patients in routine clinical practice in a geriatric hospital. Since MNA
requires 10-15 min it is hardly applicable to clinical routine. Design: The study was a cross-sectional study.
Setting: The study centre was an acute geriatric hospital. Participants: In total 808 multimorbid elderly patients
were recruited. Methods: We applied the MNA in 808 (528{/280m) geriatric multimorbid patients (78.5 + 8.7f /
74.6 £ 9m yrs) without cognitive impairment 48h after hospital admission. Admission diagnoses covered
orthopaedical (40%), internal (34%) and cerebrovascular (24%) diseases. According to analysis of reliability the
consistency of the MNA scale for multimorbid patients has been verified. In preparation for scale reduction a
factor analysis was applied. A reduced scale with selected cutoffs was configured and compared with MNA,
Results: According to MNA, 15% of patients were well-nourished, 65% at risk of malnutrition and 20% were
malnourished. The reliability analyses showed a Cronbach’s Alpha of 0.60 that represented a satisfactory result.
By means of factor analysis the MNA-items were reduced from 18 to 7 items (weight loss, mobility, BMI,
number of full meals, fluid consumption, mode of feeding, health status). with new cutoffs (12.5-15 well-
nourished, 9-12 at risk of malnutrition, <9 malnourished). According to the modified MNA (m-MNA) 21.7% of
the patients were well-nourished, 54.5% at risk of malnutrition and 21.7% were malnourished. The score of the
MNA and m-MNA correlated with r=0.910. Furthermore, there was a strong correlation between MNA and m-
MNA group classification of 83%. Conclusion: The m-MNA enables a rapid (3min) and efficient screening of
malnutrition in multimorbid geriatric patients. The m-MNA is easy to apply and may also be suitable in
multimorbid patients with cognitive dysfunction. Due to the variety of items the m-MNA seems to be superior to

other screening tools.

Key words: MNA, elderly, nutritional status.

Introduction

The prevalence of malnutrition in hospitalised multimorbid
patients ranges from 10-85% (1-5). Especially for the elderly,
an impaired nutritional status is a high-risk factor for mortality
(5) and is associated with different diagnoses and geriatric
syndromes i.e. frailty, depression, infection, sarcopenia,
fractures (6,7).

It should be considered that there is no single independent
parameter to identify malnutrition in multimorbid hospitalised
patients. Furthermore, there is no general accepted screening or
assessment tool available for the diagnosis of malnutrition in
multimorbid hospitalised patients(8-10). In 2003 the European
Society of Clinical Nutrition (ESPEN) recommended the Mini
Nutritional Assessment (MNA) to assess nutritional status
among the elderly (11). The MNA is a screening and
assessment tool, that covers 18 items dealing with general,
anthropometric, dietary and self assessment. It was developed
by the study group of Guigoz et al. to evaluate the risk of
malnutrition in the elderly patients in home-care programmes,
nursing homes and hospitals (12). Even though the MNA was
developed for fragile elderly patients, the MNA has been
validated in a healthy geriatric population (12). In multimorbid
geriatric patients the use of MNA is time-consuming, difficult
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to implement in patients with mild cognitive impairment or
dementia and it is complex for routine clinical practice.

The aim of the study was to identify the most significant
MNA-items to accelerate the determination of nutritional risk
of elderly patients with and without cognitive dysfunction in
routine clinical practice in a geriatric hospital.

Materials and Methods

Study population

Over a nineteen-month period from June 2004 to December
2005, 808 (528 female/280 male) multimorbid patients with
acute medical condition were recruited 48h after hospital
admission. Acute medical condition was defined as a condition
of rapid onset, severe symptoms and brief duration. It also
includes conditions resulting from chronic illnesses but which
can be cured or substantially cured. Multimorbidity was defined
as the co-occurrence of multiple diseases within a person.
According to the International Classification of Diseases and
Related Health Problems (ICD) patients with cognitive
impairment / depression (i.e. mild cognitive impairment,
vascular dementia, Alzheimer’s disease, severe depression), not
addressable patients and patients with lack of consent were
excluded from the study. If in this cases the cooperation with
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patients’ relatives was possible, data have been assessed in
patients with cognitive impairment/depression, too.

The recruitment centre was the “Evangelisches
Geriatriezentrum Berlin”, Germany, a geriatric institution with
132 stationary beds. Patients had to be multimorbid and had to
give their written informed consent. The study was approved by
the ethics committee of the Charité — Universitaetsmedizin
Berlin, Germany.

Nutritional status

Nutritional status was assessed by one trained investigator
according to Mini Nutritional Assessment (MNA) and
anthropometric measurement 48 hours after hospital admission.
Body weight was measured in light indoor clothing without
shoes with a seat scale (Seca, Hamburg, Germany) to the
nearest 0.1 kg and height was measured with a stadiometer to
the nearest 0.1 cm. Height of bedridden patients were estimated
with knee-height measurement and calculated by Chumlea (13).
It was measured in the supine position as the distance between
knee and the foot basis, when the leg forms a 90° angle with the
thigh.

The MNA covers 18 items dealing with anthropometric
assessment (BMI, calf circumference, mid upper arm
circumference), general assessment (medication, acute disease,
cognitive impairment / depression, pressure ulcer, independent
live), dietary assessment (number of meals, everyday
consumption of protein-containing food, vegetables, fruits,
beverages) and self assessment (consideration of health status,
self view of nutritional status) (12). The nutritional status
classification of the patient was carried out according to the
scored number of points into categories of “well-nourished” (24
- 30 points), “moderately malnourished or at risk of
malnutrition™ (17 - 23.5 points) or “malnourished” (< 17
points).

Activities of daily living
The activities of daily living (ADL) were assessed by
Barthel Index (BI). The first version of BI was developed by

Mahoney and Barthel to measure the improvement of
functional impairment during treatment und rehabilitation (14).
The main aim is to establish the degree of independence from
any help, physical or verbal, however minor and for whatever
reason. The following items were assessed: bowel status,
bladder status, grooming, toilet use, feeding, transfer, mobility,
dressing, stairs and bathing. The BI includes 10 categories
about self-supply and mobility. The score ranges between 0 and
100 points.

Statistics

Statistical tests and analyses were performed using SPSS
software, version 12.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL). Results were
considered statistically different at the p < .05 and data were
analysed by mean + SD or median [Q1;Q3]. To identify
differences of age, length of stay, activity of daily living,
mobility and dementia/depression according to MNA a one-
way analysis of variance and Bonferroni multiple comparison
test was used. Significant differences are indicated in Table 1.

Correlation analyses of total MNA, Short-Form MNA and
modified (m)-MNA scores were carried out according to
Spearman’s nonparametric test. The accordance of
classification results of nutritional status based upon MNA and
m-MNA scales was verified by using cross tabulation including
the CHI_-test. The internal consistency of MNA scale was
determined by a reliability analysis (Cronbach’s Alpha). MNA
scale reduction to m-MNA scale is based on the results of the
procedure factor analysis (principal component analysis).

Results

Patient characteristics are listed in Table 1. All included
patients were characterized by acute medical conditions and
multimorbidity. Overall, 71.3% of patients had lived
independently at home before hospitalisation; one third of them
were bed or chair bound (33.3%) and one third of them were
able to get out of bed/chair (34.8%). Admission diagnoses
covered orthopaedical (40%), internal diseases (34%) and

Table 1
Subjects characteristic according to Mini Nutritional Assessment (MNA)

Portion of Well-nourished 64—30 points) _Eisk of malnutrition Malnourished (<17 points) P
total sample 121 (15%) (17-23.5 points) 162 (20%)

525 (65%)
Gender (% female) 66.9 66.3 61.7 -
Age (years) 774 £ 8.6 77.3+8.6 76.6 £9.5 NS
Length of stay (days) 16 [11;24] 19 [13;26] 22 [14;30] 0.0122,0.018>
Activities of daily living (points) 65 [45;80] 55 [35;70] 35 [15:55] 0.001¢
Mobility (%)
Goes out 62.8 314 58 30.5
Able to get out of bed/chair 36.2 333 13.6 327
Bed or chair bound 53.7 - - -

Results are exp d as mean +
nonparametric Wilcoxon test
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stroke (24%). Data of 18.2% of patients were assessed in
cooperation with patients’ relatives due to the cognitive
impairment or depression.

According to the original cutoff point of the MNA, 15% of
patients were well-nourished, 65% were at risk of malnutrition
and 20% were malnourished. The mean age of included
patients (77.1 + 9.0 years) did not differ significantly between
MNA-categories. Compared with malnourished patients the
length of stays was significantly lower in well-nourished and
risk patients. Nutritional status was significantly associated
with activities of daily living (ADL) (r = 0.307, p < 0.001).

To identify the most efficient items for nutritional screening
in multimorbid patients every single item of the 18 MNA items
was documented for statistical analyses. In order to verify the
consistency of MNA scale for multimorbid patients reliability
analyses was performed. A Cronbach’s Alpha of a = 0.60
represented a satisfactory result.

In preparation for scale reduction, a factor analysis was
applied. In conclusion, seven items were identified from full
MNA items: 1) anthropometry, 2) nutrition/self-view
nutritional status, 3) mobility/independent living, 4) nutritional
intake/weight loss, 5) medication/self view: health status, 6)
psyche/pressure ulcer, 7) acute disease. According to this
MNA-items were reduced from 18 to 7 items with the new
cutoffs: well-nourished 12.5 — 15 points, at risk of malnutrition
9 — 12 points and malnourished <9 points. The seven items and
their categories are presented in Table 2. According to that
modified MNA (m-MNA) 21.7% of patients were well-
nourished, 54.5% at risk of malnutrition and 21.7% were
malnourished. As shown in figure 2 the correlation between
MNA-sum and the sum of the reduced scale (m-MNA) was r =
0.910 (p < 0.001). Furthermore, there was a high accordance
between MNA and m-MNA group classification of 83%.
Random sample partition showed a good consistence and group
classification results between sub and total sample.

Table 2
Reduced MNA scale with new cutoffs

MNA item score

B Weight loss during the last 0 = weight loss greater than 3
3 months kg

1 = does not know

2 = weight loss between | and
Ikg

3 = no weight loss

0 = bed or chair bound

1 = able to get out of bed/chair
but does not go out

2 = goes out

0 = BMI less than 19

1 =BMI 19 to less than 21

2 = BMI 21 to less than 23

3 = BMI 23 or greater

0 =1 meal

C Mobility

F Body Mass Index (BMI)
(weight in kg) / (height in m)?

J How many full meals does the

patient eat daily?

M How much fluid (water, juice,

coffee, tea, milk...) is consumed
per day?
N Mode of feeding

P In comparison with other
people of the same age,

how does the patient consider
his/her health status?

1 =2 meals

2 =3 meals

0.0 = less than 3 cups
0.5=3105cups

1.0 = more than 5 cups
(0 = unable to eat without
assistance

1 = self-fed with some
difficulty

2 = self-fed without any
problem

0.0 = not as good

0.5 = does not know

1.0 = as good

2.0 = better

Malnutrition score
12.5-15-0 points
9.0-12.0 points
<9.0 points

Well-nourished
At risk of malnutrition
Malnourished

The evaluation of the m-MNA cutoffs results according 1o the MNA cutoffs.
Discussion

This study showed that especially the prevalence of the risk
of malnutrition in multimorbid patients was high. Most former
studies reported higher prevalence of malnutrition and well-
nourished patients, but smaller fractions of risk patients (1,15-
19). Poor recognition, a lack of monitoring nutritional status
and / or inadequate intake of nutrients increase the prevalence
of malnutrition (3,20). Furthermore, hospitalisation, functional
and cognitive impairment, medical deterioration and social
problems contribute to malnutrition (21). An impaired
nutritional status is a high-risk factor for mortality (15) and is
associated with different diagnoses and geriatric syndromes i.e.
frailty, depression, infection, sarcopenia, fractures (6,7).

By means of factor analysis 7 of 18 MNA-items have been
identified to be important parameters to screen and assess
nutritional status in multimorbid patients (Table2):

BMI is the most utilised and popular parameter and
component of nutritional screening due to its establishment in
clinical routine and a significant independent index of obesity
or underweight (22). The majority of screening tools includes
BMI as the widely-accepted “gold-standard” indicator of
malnutrition that reveals weight changes very quickly. We also
find a significant correlation between BMI and MNA or m-
MNA and therefore, and BMI is a first screening tool at
hospital admission (15). Furthermore, Thomas et al. reported a
linear increase of mortality: the lower the BMI, the greater the
risk (15). The determination of BMI in bed-ridden geriatric
patients is difficult due to a lack of a “bed balance” assessment.
Furthermore, abnormally dehydrated lean body mass and
adipose tissue in the elderly BMI lead to overestimate the
number of well-nourished and underestimates the number of
risk patients. However, the inclusion of BMI in the
determination of nutritional status completes the screening
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process and BMI is an indirect parameter to identify fat mass
(23).

Weight loss is another risk parameter to identify
malnourished patients (15). Unintendad weight loss >10% in
the last 6 months and >5% in the last 3 months respectively is
associated with an adverse clinical process (24). But, it is
unknown if weight loss is the consequence of malnutrition or if
malnutrition is the consequence of weight loss. In this study
23.5% of the patients replied to this item with “weight loss
unknown”. The determination of weight is difficult due to bed-
ridden patients and a lack of knowledge about body weight in
the last 3-6 months. However, in a lot of disease patterns
weight loss has been described as an independent risk
parameter of malnutrition (25,26) and weight loss is a
component in the majority of screening tools, too (11).

The activity of daily living was significantly reduced with
impaired nutritional status. Malnutrition diminishes daily
activities, quality of life, altered self-perception and decreased
functional capacity. Especially elderly multimorbid patients are
characterised by age-associated social isolation and altered
health status (27). In this study 24.1% of the malnourished
patients estimated health status as worse than patients at risk of
malnutrition (11.8%) of the same age. It suggests that patients
with an impaired nutritional status have the sensibility to detect
their own health status and a subjective assessment is a good
possibility to assess nutritional status (19). However, in very
old patients that item is limited as a result of depression and
cognitive impairment (28).

Malnutrition is characterized by an insufficient nutritional
intake. It is caused by decreasing intake, malabsorption,
excessive external losses or increasing requirements due to
illness or medical treatment (3). The MNA-subscore of dietary
habits relates specifically to the number of consumed meals,
nutrients and problems with swallowing and digestion.
According to Kagansky et al. dietary habits of MNA (number
of meals, fluid intake, mode of feeding) correlated well with
MNA-score (28). The assessment of dietary habits is important
due to the reduced food intake and reduced appetite in
multimorbid patients. In this study more than 90% of all
patients were able to eat without assistance and ate three full
meals daily. Jalali et al. reported that most of the elderly ate
fewer than two meals a day, one half were unable to eat
properly and one half ate fruit and vegetables (29). It shows
that besides hospitalisation, restricted cognitive function (30)
problems related to eating habits become more important with
age (28). Furthermore, the dietary habits subscore of the MNA
is a strong predictor of in-hospital and 3-year mortality (28).
However, in patients with cognitive impairment and / or an
impaired psychological state the evaluation of dietary habits are
less accurate and less liable (28).

The decline in social and economic status, decline of weight,
dysphagia and functional difficulties are results of cognitive
impairment (31). But especially in patients with cognitive
impairment or dementia the MNA cannot be used as a brief
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screening and assessment tool in daily routine clinical practice
due to the complexity of MNA and the necessity of special
training for several questions. Therefore, Rubenstein et al.
developed the Short-Form Mini Nutritional Assessment (MNA-
SF) that preserves diagnostic accuracy and minimizing time
and training (32). The MNA-SF includes only six items and
takes <5 minutes (32). The comparison between m-MNA and
MNA-SF showed that the items “weight loss”, “BMI" and
“mobility” are identical. In that project the item “acute illness”
was a constant item because all recruited patients were acute ill.
It was possible to exclude that item. In this population the items
“fluid intake”, “mode of feeding” and “number of full meals”
of the subscore “dietary assessment” were stronger than “loss
of appetite” of MNA-SF. The advantage of the m-MNA in
comparison to MNA-SF is that every item derives from every
single MNA-subscore. Five of six items of MNA-SF derive
from general and anthropometric assessment. In order to
identify malnourished multimorbid hospitalised patients with
acute disease it is necessary to use items of all four subscores of
total MNA. Furthermore, according to the malnutrition cutoff
“BMI <20 kg/m?” the MNA and m-MNA identified the same
portion of patients as malnourished or at risk of malnutrition.
But in our population a smaller fraction of patients were
identified as risk / malnourished patients according to SF-MNA
(Table 3). However, BMI, activities of daily living (ADL) and
length of stay (LOS) correlated with a comparable correlation
coefficient between MNA, m-MNA and SF-MNA (Table 4).
We analysed that the m-MNA is accurate, based on observation
of the ROC curve and therefore, the m-MNA is a useful
screening tool in multimorbid patients at hospital admission
(Figure 1A).

Table 3
BMI <20 kg/m2 according to MNA, m-MNA and SF-MNA
MNA m-MNA ___ SF-MNA
Well-nourished (%) 3.2 23 3.2
Al risk of malnutrition (%) 9.5 8.8 15.1
Malnourished (%) 39.5 39.1
Table 4

Age, BMI, activity of daily living and length of stay by MNA,
m-MNA and SF-MNA

MNA m-MNA SF-MNA
r p r p r p
Age 023 NS 044 NS 007 NS
BMI 391 <.001 408 <001 429  <.001
ADL 307 <.001 318 <001 218  <.00l
LOS -.134 <001 -.168 <.001 -.121 <.001

BMI Body Mass Index, ADL activities of daily living, LOS length of stay, r = Spearman
correlation coefficient with significance lever p < .05
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Figure 1
The MNA-category “at risk of malnutrition” and

“malnourished” were considered as one group in comparison to

the MNA-category “well-nourished”. Receiver operating

characteristics (ROC) of the sensitivity and specificity of
predicted probability for the logistic m-MNA-score (A) as well
as the Short-Form MNA (B) incorporate the total MNA-score.
The area under the ROC curve (AUC) of the m-MNA (AUC =

.968) was marginal better than the AUC of the Short-Form

MNA (AUC =.948).

other geriatric assessments. Only one item (self view: health
status) needs patient’s cooperation. If a patient is non-
complained the answer “does not know” can be used and
nutritional status could determine without patients’ cooperation.
The results showed that the m-MNA allows a rapid and
adequate screening to determine the nutritional status in
multimorbid geriatric patients. Therefore, m-MNA is not time
consuming (3 min maximum), easy to apply and may also be
suitable in multimorbid patients with cognitive dysfunction.
Further studies are needed to validate the m-MNA in a
multimorbid population with cognitive impairment.

Figure 2
The modified MNA-score is strongly correlated with the full
MNA-score (r=0.910, p <0.001)
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In conclusion, the determination of nutritional status in
multimorbid and elderly patients is limited, due to cognitive
impairment (17), frailty of patients, lack of sensitivity of
malnutrition and time limitation in routine clinical practice
(33,34). Even though the MNA is a useful instrument to
identify elderly patients at risk of malnutrition (35) the m-MNA
seems to be suitable in multimorbid geriatric patients with acute
diseases and with cognitive dysfunction. With only seven
questions from all four subscores it was possible to identify
patients with malnutrition or at risk of malnutrition with a very
strong correlation to total MNA. A further important advantage
of the m-MNA is that six of seven items could reproduce from
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2.2 Mangelernihrung-Assessment und Risikoskalierung fiir Decubitus

Takeda et al.**® untersuchten den Effekt der Mangelerndhrung auf Druckgeschwiire. Bei gut
erndhrten und mangelerndhrten Kaninchen wurden Hautldsionen mit einer Kompressionszeit
von vier Stunden gesetzt. Der Grad der chemischen Hautverletzungen in den mangelernéhrten
Tieren war hoher, als in den gut erndhrten. Der Heilungsprozess war deutlich verzogert in den
mangelerndhrten Tieren. Dies zeigt, dass eine suboptimale Nahrungsaufnahme einen
negativen Effekt auf die Wundheilung hat. Leitlinien fiir die Diagnosenstellung und Therapie
von Wundheilungsstérungen bei Mangelerndhrung bestehen bislang nicht. Forschung iiber die
Beziehung von Dekubitus und Erndhrungszustand wurde bislang dadurch kompliziert, dass es
einen fehlenden Konsens iiber die Definition der Mangelerndhrung, einen fehlenden Standard
iiber ein spezifisches Screening oder Assessment gibt.

In der eigenen Untersuchung'® wurde nun der Erndhrungsstatus durch den BMI, das MNA
und den Gewichtsverlust bei 484 multimorbiden &lteren Patienten mit einem mittleren Alter
von 79,6 Jahren (Meridian von 79,6+7,6 Jahren) erhoben. Zusétzlich erfolgte die BIA, die die
Evaluation der Korperzusammensetzung ermdglichte. Die Aktivitdten des tédglichen Alltags
(ADL) wurden genauso wie der Barthel Index bestimmt. Decubitalulcera wurden
unterschieden in die Stadien I-IV gemél des European Pressure Ulcer Advisory Panel
(EPUAP) und wurden mit der Norton-Skala bestimmt. Die Priavalenz von Decubiti lag bei 7%
mit einem Median in der Norton Skala von 20. Beziiglich des MNA waren 39,5% der
Patienten mit Dekubitalulcera mangelerndhrt und nur 2,5% waren gut erndhrt. Im Unterschied
dazu waren 17,6% der ,,Nicht Dekubitalulcera Patienten mangelerndhrt und 23,6% waren gut
erndhrt. Der BMI sank signifikant in Dekubitalulcera Patienten. Die Bioimpedanz-Analysen
ergaben keine signifikanten Unterschiede in Resistanz und Reaktanz zwischen den beiden
Patientengruppen. Es wurde aber eine signifikante Senkung des Phasenwinkels in
Dekubitalulcera Patienten erhoben. GeméB der signifikanten Reduktion der Korperzellmasse
und dem BMI der Dekubitalulcera Patienten sanken auch der ADL-Score in dieser
Patientengruppe. Weiterhin zeigten wir einen signifikanten Effekt von Alter, ADL, MNA,
Alpha-Phasenwinkel und Korperzellmasse beziiglich der Norton-Skala auf. Daraus schlossen
wir, dass das MNA als Screening-Parameter und Assessment-Tool leicht zu bestimmen ist
und den Erndhrungszustand in multimorbiden geriatrischen Patienten mit Dekubitalulcera
effektiv identifiziert. Diese Erkenntnisse fiihrten bereits zu einer Vereinfachung der
geriatrischen Assessments (intern) und wurden in kiirzlich verdffentlichten Ubersichtsarbeiten

bereits positiv bewertet*"",
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ABSTRACT. Background: Pressure ulcers (PU) and malnu-
trition exist in elderly hospitalized patients as a significant
and costly problem. The aim of the study was to compare
different screening tools to assess nutrition status and to
verify them for usage in clinical routine. Methods: Nutrition
status (body mass index [BMI], Mini Nutritional Assessment
[MNA], weight loss) was determined in 484 (326 female/158
male) multimorbid elderly patients with mean age of 79.6 *
7.6 (80.9 = 7.4 female/76.9 = 7.4 male) years. Bioelectrical
impedance analysis (BIA; Nutrigard 2000-M) was used for
evaluation of body composition. Activities of daily living
(ADL) were measured with the Barthel Index. PUs were
divided into stages I-IV (European Pressure Ulcer Advisory
Panel [EPUAP]) and were assessed by the Norton scale,
Results: The prevalence of PU was 16.7%, with a median
Norton scale of 20 (range, 17-24). According to MNA, 39.56%
of the PU patients were malnourished, and 2.5% were well

nourished. By contrast, 16.6% of the non-PU patients were
malnourished, and 23.6% were well nourished. BMI
decreased significantly in PU patients (p < .008). BIA
resulted in no significant resistance and reactance but in a
significant reduction of phase angle in PU. According to a
significantly reduced body cell mass and lean body mass in
PU patients, the ADL decreased in these patients, too. Fur-
thermore, we analyzed a significant effect of age, ADL, MNA,
BMI, phase angle, and body cell mass on the Norton scale.
Conclusions: The MNA as a screening and assessment tool is
easy to use to determine the nutrition status in multimorbid
geriatric patients with PU. Further studies are needed to
show an improved outcome of PU healing if evaluation of
nutrition status is part of routine clinical practice in multi-
morbid elderly risk patients within the first day after admis-
sion. ( Journal of Parenteral and Enteral Nutrition 31:288—-294,
2007)

A few years ago, Takeda et al' investigated the
effects of nutrition deficiency on the development of
pressure ulcer (PU). They compared well-nourished
and malnourished rabbits and produced skin lesions
with a compressive force for 4 hours. Both malnour-
ished and well-nourished rabbits developed PU. But
the degree of ischemic skin destruction in malnour-
ished animals was higher than in well-nourished ani-
mals. The healing process of PU was strongly sup-
pressed in the malnourished animals.

It is already known that a suboptimal dietary intake
has a negative effect on wound healing.? Protein-en-
ergy malnutrition, in association with a decrease in
total body protein, and micronutrient deficiencies are
important implications of an impaired nutrition sta-
tus.2® These alterations have a negative effect on
wound healing, wound strength, synthesis of collagen,
loss of skin elasticity, immune bodies, general cellular
turnover, and an inability to fight infection.?® The risk
for PU increases with the combination of immobility,

Received for publication June 19, 2006.

Accepted for publication February 15, 2007.

Correspondence: Ralf-Joachim Schulz, MD, PhD, Charité-Universi-
taetsmedizin Berlin, Campus Virchow-Klinikum, Research Group on
Geriatrics at “Evangelisches Geriatriezentrum Berlin,” Reinicken-
dorfer Strasse 61, D-13347 Berlin, Germany. Electronic mail may be
sent to ralf-joachim.schulz@charite.de.

loss of lean body mass, and the impairment of immune
system.? Casimiro et al® observed a significant associ-
ation between PU and levels of serum albumin, weight
loss, and reduced body mass index (BMI). Adequate
nutrition and monitoring nutrition status play an
important role in the prevention of malnutrition, as
well as in the treatment of PU.

Many clinical trials on malnutrition and PU are
available, and all of them show an increase of PU with
the presence of malnutrition or a decreased intake of
proteins and energy.®~® In 1943, Mulholland et al'®
described the association between protein malnutrition
and PU. Since then, numerous clinical trials confirmed
these data,*''? but a causal relationship between
malnutrition and PU has not been established.

PU guidelines for diagnosis and treatment of PU
postulate nutrition screening and assessment at hos-
pital admission. But the research into the association
between PU and nutrition status has been complicated
by (1) the lack of consensus about the definition of
malnutrition, (2) the lack of a gold standard for a
specific screening or assessment tool, and (3) insuffi-
cient knowledge of whether malnutrition is the cause
or the consequence of PU. In addition, the differentia-
tion of malnutrition from underlying diseases is often
impossible. Especially in geriatric patients with multi-
morbidity, malnutrition is a frequent consequence of
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diseases. Therefore, it is difficult to find an efficient
screening tool to identify an impaired nutrition status
in multimorbid geriatric patients at hospital admis-
sion. The aim of the study was to identify the most
efficient screening tool to determine the nutrition sta-
tus with a noninvasive parameter or instrument in
patients with PU. We must verify the applicability of
these tools for clinical routine at hospital admission in
geriatric multimorbid patients with PU in order to
prevent malnutrition and improve nutrition status.

MATERIALS AND METHODS
FPatients

Over an 8-month period in 2005, 484 (326
female/158 male) multimorbid geriatric patients in
acute medical conditions without cognitive impair-
ment were recruited 48 hours after hospital admis-
sion. Acute medical condition was defined as a con-
dition of rapid onset, severe symptoms, and brief
duration. It also included conditions resulting from
chronic illnesses that can be cured or substantially
cured. Multimorbidity was defined as the co-occur-
rence of multiple diseases within 1 person.

Participants had to give their written informed con-
sent. According to the International Classification o
Diseases and Related Health Problems (ICD),"
patients with severe cognitive impairment or depres-
sion (ie, vascular dementia, Alzheimer’s disease,
severe depression), nonaddressable patients, and
patients with a lack of consent were excluded. Hyper-
hydration, cardiac pacemaker, amputation, or chronic
renal failure were considered further exclusion criteria
for the bioelectrical impedance analysis (BIA).

The recruitment center was the “Evangelisches
Geriatriezentrum Berlin,” Germany, an acute geriatric
institution with 132 stationary beds. The study was
approved by the ethics committee of the Charité-Uni-
versitaetsmedizin Berlin, Germany, with informed
consent of every patient.

Methods

PU is an area of localized damage to the skin and
underlying tissue caused by pressure, shear, friction,
or a combination of these. According to EPUAP 4-grade
classification (2005), PU was divided into grades I-IV:
e Grade I: Nonblanchable erythema of intact skin; dis-

coloration of the skin, warmth, edema, induration, or

hardness may also be used as indicators, particularly
in individuals with darker skin.

e Grade II: Partial-thickness skin loss involving epi-
dermis, dermis, or both; the ulcer is superficial and
presents clinically as an abrasion or blister.

e Grade III: Full-thickness skin loss involving damage
to or necrosis of subcutaneous tissue that may extend
down to but not through underlying fascia.

» Grade IV: Extensive destruction, tissue necrosis, or
damage to muscle, bone, or supporting structures,
with or without full-thickness skin loss.

The Norton scale is one of the first risk assessment
scales for PU prevention.'*!? It consists of 5 categories:
mental status, incontinence, mobility, activity, and
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physical condition, and each subscale is rated from 1 to
4, indicating a very bad or a very good situation. The
score ranges from 9 to 32 points (2425 points indicate
low risk, 19—23 points indicate moderate risk, 14-18
points indicate high risk, 9—13 indicate very high risk).
Due to the relative ease of use, the Norton scale is
widely used.’®'” In our study, the Norton scale was
determined 48 hours after hospital admission.

Nutrition status was assessed by a trained investi-
gator according to Mini Nutritional Assessment
(MNA), anthropometric measurement, and analysis of
body composition results 48 hours after hospital admis-
sion. Body weight was measured in light indoor cloth-
ing, without shoes, with a seat scale (Seca, Hamburg,
Germany) to the nearest 0.1 kg and height was mea-
sured with a stadiometer to the nearest 0.1 em. The
height of bedridden patients was estimated with knee-
height measurement and the calculation by Chumlea
and Guo.'® It was measured in the supine position as
the distance between the knee and foot, when the leg
forms a 90° angle with the thigh. BMI was calculated
by weight and height (weight/height?). Patients were
divided into BMI categories: BMI <20 kg/m? indicates
malnourished; BMI 20-23.9 kg/m? indicates at risk of
malnutrition; and BMI 24-29.9 kg/m? indicates well-
nourished."®

MNA

The MNA was developed by the study group
Guigoz et al?® for the assessment of nutrition status
in elderly people. The MNA covers 18 items dealing
with anthropometric assessment (BMI, calf circum-
ference, mid-upper-arm circumference), general
assessment (medication, acute disease, neuropsy-
chological problems, PU, independent living),
dietary assessment (number of meals, daily con-
sumption of protein-containing food, vegetables,
fruits, beverages) and self-assessment (consider-
ation of health status, self-view of nutrition status),
The nutrition status classification of the patients
was carried out according to the scored number of
points into categories of “well-nourished” (24-30
points, MNA-A), “moderately malnourished or at
risk of malnutrition” (17-23.5 points, MNA-B) or
“malnourished” (<17 points, MNA-C).

BIA

Body composition was assessed by BIA. An electrical
current of 50 kHz and 0.8 mA was produced by a
generator (Nutrigard 2000-M; Data Input, Frankfurt,
Germany). Four surface electrodes were placed on the
right wrist and ankle to measure whole-body resis-
tance (R) and reactance (Xc¢). The phase angle (PhA) is
defined as the relation between the 2 vector compo-
nents of impedance: R and Xc. Although PhA is not
completely understood, it might be considered as a
global marker of health and can be used as an indicator
of body cell mass (BCM). The patients were measured
in the morning after an overnight fast, in the supine
position with arms and legs abducted from the body.

Fat free mass (FFM) and total body water (TBW)
were calculated according to the formula by Kyle et al®!
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and Vaché et al*?; BCM, according to the formula by
Lautz et al.?? Fat mass was evaluated from the differ-
ence between body weight and FFM. Percentiles of
PhA were determined according to Bosy-Westphal et
al?* and percentiles of FFM according to Kyle et al.?®

Barthel Index

The activities of daily living (ADL) were assessed by
Barthel Index (BI). The first version of BI was devel-
oped by Mahoney and Barthel®® to measure the
improvement of functional impairment during treat-
ment und rehabilitation. The main aim is to identify
the degree of independence from any help, physical or
verbal, however minor it may be and for whatever
reason. The following items were assessed: bowel sta-
tus, bladder status, grooming, toilet use, feeding,
transfer, mobility, dressing, stairs, and bathing. The
BI includes 10 categories about self-supply and mobil-
ity. The score ranges between 0 and 100 points.?’

Statistics

Statistical analyses were performed using SPSS for
Windows, version 12.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). Results
were considered statistically different at p < .05, and
data were analyzed by mean * SD or median (Q1; Q3).

Differences in age were assessed using the Student’s
t-test and differences in length of stay; BI, number of
diagnoses, BMI, MNA, and BCM among PU or non-PU
were assessed using Mann-Whitney U test. One-way
ANOVA and Bonferroni multiple comparison tests
were used to identify differences of Norton scale
according to EPUAP 4-grade classifications and of
MNA-categories to body composition, length of stay,
BMI, age, and BI. One-way ANOVA was used to deter-
mine factors associated with PU. The dependent vari-
able was the Norton scale. Spearman correlation coef-
ficient was used for bivariate analysis. The x? test was
used to compare categorical parameters between
groups.

RESULTS
Patient Characteristics

The clinical and nutrition characteristics of the
study population are presented in Table I. We included
484 (326 female and 158 male) multimorbid geriatric
patients without cognitive impairment 48 hours after
hospital admission between January and August 2005.

Patients were aged 65 and older, without significant
age difference between patients with and without PU.
Admission diagnoses covered neurologic (31.2%),
orthopedic (16.8%) and oncologic diseases (6.4%). The
prevalence of diabetes mellitus did not differ signifi-
cantly between PU and non-PU patients. The clinical
picture was characterized by the significant presence of
16 (range 13-19) diseases in PU patients in compari-
son to patients without PU (13 [range 11-16]; p <
.001). PU patients (21 [range 15-29] days) had a sig-
nificantly longer length of stay in the hospital than
non-PU patients (18 [range 12-27] days, p < .001).
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Figure 1. Nutrition status according the Mini Nutritional Assess-
ment (MNA) correlates well with the Norton scale in patients with
pressure ulcer, with a correlation coefficient of r = 0.455 (p < .001).

PU

The prevalence of PU was 16.7%. According to the
EPUAP 4-grade classification, 23.5%* of the patients
showed grade I, 61.7%" grade 11, 12.3%™* grade III, and
9.9%* grade IV (* multiple description: 7 of the
patients exhibited >1 PU [analyses apply to n = 81];
therefore, the total amount is 107%). Two PUs have
been found in 7 of 81 patients (grade II + III: n = 3;
grade I + II: n = 2; grade I + IV: n = 1; II + not
specific: n = 1). The median score of the Norton scale
was 20 (17, 24) and characterized patients with a mod-
erate risk of PU. Patients with grade I PU showed a
median Norton scale of 24 (range 18-25) points, grade
IT 21 (range 17-24) points, grade I1I 17 (range 15-22)
points, and PU patients with grade IV had a median
Norton scale of 16 (range 14-19) points. We did not
find significant differences of Norton scale between the
EPUAP 4-grade classifications. Age, length of stay,
number of diseases, the prevalence of diabetes melli-
tus, or BI did not differ between PU and non-PU
patients, and therefore we considered all PU patients
in 1 group. The significant effects of selected risk fac-
tors are presented in Table II.

Nutrition Status

According to the MNA, nutrition status of PU
patients was significantly reduced in comparison to
non-PU patients (p < .001). The fraction of well-nour-
ished PU patients was marginal. The fraction of mal-
nourished PU patients (39.5%) was more than twice
the fraction of non-PU patients with malnutrition
(16.6%; Table I). MNA score of malnourished patients
with PU (12.9 *+ 2.3) decreased significantly (p = .006)
compared with non-PU patients with malnutrition
(14.3 = 2.1). Malnourished PU patients (18 [range
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TasLE I
Patients’ characteristics
Pressure ulcer Nonpressure ulcer P
Number of patients 81 403 <.001
Gender, M/F 24/57 134/269 v
Age, y* 793+ 74 79.7 7.7 NS
Length of stay, di 21 [15; 29] 18 [12; 27)] 019
Barthel Index®®t 30 [10; 50] 50 [30; 65] <.001
Number of diagnosest 16 [13; 19] 13 [11; 16] <.001
Diabetes mellitus, % 321 34.2 NS
BMI <20, % 42.9 15.2 —_—
BMI 20-23.9, % 26.5 38.3 —
BMI 24-29.9, % 30.6 46.5 —_
MNA-A, % 25 23.6 -_—
MNA-B, % 58.0 59.8 —
MNA-C, % 39.5 16.6 —
Resistance, 27 635 [536; 722] 597 [523; 688] NS
Reactance, 07 39 [30; 47] 39 [33; 47] NS
Phase angle, °+ 3.4 [2.7; 4.2] 3.8 [3.2; 4.3] 014
Total body water, LT 27.1 [24.7; 30.3] 29.8 [25.4; 35.2] 020
Lean body mass, kgt 36.5 [33.7; 42] 40.4 [35.1; 48] .013
Fal mass, kgt 23 [15.6; 29] 23.3 [19.4; 29.8) NS
Body cell mass, kgt 14 [10.6; 17.5] 17.1 [13.7; 21) <.001

BMI, body mass index; M, male; F, female; Mini Nutritional Assessment-A, well-nourished; Mini Nutritional Assessment-B, at risk of
malnutrition; Mini Nutritional Assessment-C, malnourished; NS, nonsignificant.

*Quantitative data are expressed as mean = SD, with a significant difference at p < .05, using the unpaired Student’s i-test.
TQuantitative data are expressed as median [Q1; Q3], with a significant difference at p < .05, using the Mann-Whitney test.

16-20] points) showed a significantly reduced Norton
scale than PU patients at risk of malnutrition (22
[range 17-25] points; p = .022). There was a significant
correlation between MNA score and Norton scale (r =
0.455; p < .001; Figure 1).

PU patients showed a significantly reduced nutrition
status according to BMI (22.8 + 5.3 vs 24.8 *+ 5.2
kg/m?, p = .003). In total, 15.2% of non-PU patients
and 42.9% of PU patients showed a BMI <20 kg/m?
and were malnourished. The fraction of non-PU
patients with BMI 20-23.9 kg/m? was significantly
higher (38.3%) than the fraction of PU patients
(26.5%). The fraction of well-nourished patients with-
out PU (46.5%) with desirable BMI (24-29.9kg/m?)
was almost twice the fraction of PU patients (30.6%).
There were no BMI differences between PU and
non-PU patients according to MNA or Norton scale, but
there was a significant correlation between BMI and
Norton scale (r = 0.308; p = .026).

In the last 3 months, 43% of PU patients lost >3 kg
weight (28.6% non-PU). Only 19% of PU patients did
not lose weight in the last 3 months (32.1% non-PU
patients). But differences were not significant. Fur-

TaBLE II
Effect of different parameters on the Norton scale

Indicator Norton scale (p value)*
Age 025
Length of stay 061
Barthel Index?® <.001
Number of diseases .059
Mini Nutritional Assessment'? <.001
Body mass index 009
Phase angle <.001
Body cell mass 023

*Effect of indicators on Norton scale analyzed with the 1-way anal-
ysis of variance.

thermore, there were no significant differences of
weight loss between patients with and without PU
when patients were divided into BMI groups.

Body Composition

According to MNA groups, nutrition status did not
influence body composition of patients with PU. Over-
all, no significant differences of R and Xc have been
found in patients with PU and without PU (Table I).
PhA of PU patients (3.4 [range 2.7-4.2]°) was 10%
lower in comparison to patients without PU (3.8 [range
3.2-4.3]°) and was significantly reduced (p = .014). In
total, 69.2% (71.8%) of PU patients and 56.2% (74.2%)
of non-PU patients showed a PhA less than the fifth
percentile. PhA did not differ between MNA categories.

FFM, BCM, and TBW decreased significantly in PU
patients. About 56% of PU patients (45.5% of non-PU
patients) showed an FFM <25 percentile. BCM was
reduced about 20% in PU patients. We have found a
significant correlation between the Norton scale and
BCM (r = 0.450; p = .045), as well as between the
Norton scale and PhA (r = 0.401; p = .009).

ADL

BI was significantly decreased in patients with PU,
especially in patients with PU at risk of malnutrition
or with malnutrition in comparison to well-nourished
patients with PU (p < .001). We found the highest
significant correlation between BI and MNA (r = 0.455;
p < .001), BI and PhA (r = 0.421; p = .004), BI and
BCM (r = 0.332; p = .026). There was no significant
relation between BI and BMI. Furthermore, the Nor-
ton scale decreased with impaired ADL (r = 0.827;p <
.001; Figure 2).
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Figure 2. The comparison of Norton scale and the activities of daily
living in patients with pressure ulcer showed a strong correlation,
with r = 0.827 (p < .001).

DISCUSSION

In this investigation, the prevalence of PU in multi-
morbid geriatric patients is 16.7% at hospital admis-
sion and is comparable with acute care hospitals (5%—
15%), rehabilitation centers (30%—50%)5, r%eriatr:ic
institutions, and nursing homes (30%).28-%% MNA,
BMI, weight loss, and analysis of body composition
appear to be noninvasive and easy-to-use nutrition
screening and assessment tools/parameters in multi-
morbid geriatric patients to identify malnutrition in
PU patients. In patients with PU, the prevalance of
malnutrition remains the same, whether measured by
MNA, BMI, or weight loss. However, measuring mal-
nutrition with PhA indicates that nearly twice as many
patients with PU are malnourished as compared with
measurements using MNA or BMI. The current inves-
tigation confirms the results from past clinical tri-
als*® 1135 that nutrition status of PU patients is sig-
nificantly reduced in comparison to non-PU patients.
But the most important question is which of the
screening and assessment tools can be recommended
for routine clinical practice?

Unintended weight loss >10% in the last 6 months is
associated with an adverse clinical course for the
patient.?® Weight loss is a parameter used to easily
identify patients at risk of severe malnutrition. Our
results show that body weight and weight loss alone
are not adequate variables to predict malnutrition in
PU patients: (1) patients without PU lost weight as
well as those with PU, (2) weight history is often
incomplete, (3) the determination of weight is difficult
due to bedridden patients, and (4) patients often did
not know if they lost weight or not.

The BMI is the most popular component of screen-
ing; it is simple and cost-efficient and identifies
changes in weight very quickly. Patients with PU
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had a significantly reduced BMI in comparison to
non-PU patients. This result has been observed by
Casimiro et al, but Cunha et al®7 presented that
necropsied patients with PU and malnutrition had
an equally high BMI like patients without PU. Due
to abnormally dehydrated lean body mass and adi-
pose tissue in the elderly, the BMI overestimates
well-nourished patients and underestimates
patients with risk of malnutrition. Furthermore,
the reference range of BMI is apparently not appro-
priate for the elderly.

The PhA can be directly calculated from R and Xc¢
by BIA. Although PhA is not completely understood,
it might be considered as a global marker of health
and can be used as an indicator of BCM. New cog-
nitions recommend the use of PhA to identif{ clin-
ically relevant malnutrition with PhA <10 per-
centile.?® According to this, >70% of all patients
showed a PhA below the 10*" percentile,?® and PhA
was lower compared with healthy subjects aged
older than 69 years.?® PU patients showed a signif-
icantly reduced PhA compared with non-PU
patients. Changes in PhA can result from changes
in BCM and functional defects of the cellular mem-
brane.*® The cellular membrane integrity and
steadiness was impaired in PU patients and
resulted in a significantly reduced ADL."*! Until
now, PhA results have been controversial,***? and
further investigations in multimorbid geriatric
patients are needed to confirm PhA as a valid nutri-
tion screening parameter. In fact, BIA is a simple
and noninvasive method to assess body composition
at the bedside,** but validity and reliability remain
l:(:urntroversiall.‘fs"‘6 In most geriatric institutions, the
use of BIA is not applicable due to the lack of
investigators and equipment.

The variety of MNA items enables a global screening
and assessment of the nutrition status of geriatric
patients with and without PU. The 4 MNA subscores
enable a noninvasive overview of general, anthropo-
metric, dietary, and self-assessment and determine the
nutrition status well in PU patients. Two longitudinal
studies did not find a correlation between malnutrition
and PU.%*" Even though BMI, BCM, and PhA were
associated with PU, the MNA showed the strongest
correlation to PU in this population. The use of the
MNA can be accelerated with extensive training,
although the use of the MNA in patients with cognitive
impairment is difficult and time consuming.

In the National Pressure Ulcer Long-Term Care
Study, Horn et al*® reported a greater likelihood of
developing PU in association with initial severity of
illness, significant weight loss, history of recent weight
loss, or oral eating problems. The odds ratio of impor-
tant risk factors like immobility, ADL, or cerebrovas-
cular accident was higher than the odds ratio for nutri-
tion status.® Lindgren et al reported®® that mobility,
time of hospitalization, age, surgical treatment, and
weight were risk factors for PU development. But in
our multimorbid geriatric population, nutrition status
and ADL showed the highest risk factors of PU. Fur-
thermore, we found a strong correlation between an
impaired nutrition status and an impaired ADL. Con-
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sequences of immobility and bed rest can result in
changes of the gastrointestinal system, including
reduced appetite or constlpatlon, which can lead to
malnutrition and PU.*®®' Anorexia and 1mmob1hty
may increase mental apathy and muscle wasting.®

It is impossible to identify and measure all risk fac-
tors for PU in clinical routine. But the timely determi-
nation of nutrition status with MNA that includes risk
factors like mobility, food intake, loss of weight, and
appetite can identify patients with risk of developing
PU. And therefore, we recommend the MNA as an
easy-to-use, noninvasive, and efficient screening and
assessment tool to identify an impaired nutrition sta-
tus in elderly patients with a risk of PU.

After identification of nutrition-risk patients, nutri-
tion intervention must be initiated to improve nutri-
tion status and accelerate wound healing. The general
aim of nutrition intervention is to correct protein-en-
ergy malnutrition. In 2001, Thomas®® reviewed the
effect of nutrition intervention on PU healing. The
ability of nutrition support to reduce complications or
improve wound healing is controversial and a positive
outcome from nutrition intervention is difficult to
prove.>®% If normal feeding is not possible, oral pro-
tein-energy supplements could be considered. Until
now, the recommendation for supplementation of spe-
cific nutrients in PU prevention is unclear.?” In total, a
higher protein intake achieved with oral supplementa-
tion or enteral feeding may increase the rate of wound
healing but may not i improve other physiologic param-
eters of nutrition.*%56-59

In addition to nutrition screening and assessment,
the PU prevention should also include limiting bed
rest, decreasing the effects of pressure, recognizing the
risk of PU, and preserving the integrity of the skin.??
Furthermore, the interaction between physician,
nurse, and dietitian, as well as the sensitivity for mal-
nutrition and PU with improvement of mobility and
nutrition status, could prevent PU or accelerate wound
healing.

The limitation of our study was that we only
included a small fraction of patients with cognitive
impairment; the implementation of the MNA in
these patients is difficult and often leads to incom-
plete results. Furthermore, all patients with PU
developed a PU before admission at our hospital.
We do not know if the determination of nutrition
status with MNA could prevent the development of
PU. Nevertheless, many clinical trials reported an
improvement of PU hea]mg in association with an
improved nutrition status.?%56-59

CONCLUSIONS

In conclusion, the relat]onshlp between nutrition
status and PU is complex.?® The aim of nutrition
screening is to identify patients at risk of malnutrition
or malnourished patients in time when nutrition inter-
vention could prevent further malnutrition.>® The
MNA as a screening and assessment tool is easy to use
in determining nutrition status in multimorbid geriat-
ric patients with PU at hospital admission. Further
studies are needed to show an improved outcome of PU
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healing when evaluation of nutrition status is part of
routine clinical practice in multimorbid elderly risk
patients within the first day after admission.
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2.3  Proteinerndhrung und die spezielle Aminosdure Glutamin

In eigenen bislang nicht publizierten Untersuchungen beziiglich der Proteinaufnahme von
mangelerndhrten Patienten in der Akutgeriatrie konnten wir zeigen, dass ein Umdenken bei
der Proteinversorgung in Krankenhdusern nach den Empfehlungen der US und Canada
Dietary Reference Intakes (DRIs)***, erfolgen muss. Den alten Empfehlungen folgend (0.8
g/kg KG/Tag), wéren 47 g/Tag im Mittel bei unseren Patienten empfohlen gewesen.
Tatsdchlich wurden 42 g/Tag gemil der Essprotokolle aufgenommen. Wiirde man den neuen
Empfehlungen folgen, miisste die tégliche Nahrung mit Proteinen um 66% angereichert
werden.

Die Anreicherung von besonderen Aminosduren spielt bei den akut erkrankten Patienten
zunehmend eine wichtige Rolle. Glutamin wird dabei gezielt zur Stabilisierung des
Immunsystems gegeben und als Energietrdger in hoheren Dosierungen supplementiert. Primér
wird es beim metabolischen Stressstoffwechsel und septischen Krankheitsverlaufen
eingesetzt. Aus diesem Grund haben wir bereits 2002 ein neues Therapiekonzept bei der

203 . F ..
. Dabei wurden gerade bei immunsupprimierten

Diinndarmtransplantation entwickelt
Patienten als Besonderheit Glutamin angereicherte Sonden- und Trinknahrung priaoperativ
dem Spender gegeben, als Darminhalt mit transplantiert und unmittelbar nach Transplantation
dem Empfinger oral weiter zugefiihrt. Die Konzentration von Glutamin war dabei auf 1 g/100
ml eingestellt. Wir konnten zeigen, dass bei den ersten 5 Patienten es unmittelbar postoperativ
und im spidteren Verlauf zu einer guten korperlichen Konstitution kam. Mittels einer BIA
wurde gezeigt, dass es zu keinem signifikanten Muskelzellverlust nach der Transplantation
kam. Es kam zu keinerlei Obstipationsproblemen im postoperativen Verlauf. Resorptionstests
mit Kohlenhydraten (D-Xylose) und MCT-Fetten zeigten eine problemlose Resorption fiir
Kohlenhydrate wéihrend der Fetttransport durch die fehlende Lymphdrainage des
Transplantats eingeschrinkt war. Eine erndhrungsinduzierte Uberstimulation des
Darmimmunsystems konnte unter der massiven Immunsuppression nicht beobachtet werden.
Zusammenfassend konnten wir also zeigen, dass selbst in schwierigen Immunkonstellationen
spezielle Protein- bzw. Aminosiure-Kombinationen sinnvoll sind und das Clinical Outcome
giinstig beeinflussen kann.

Mangelernédhrte onkologische Patienten im hoheren Alter sollten daher als Risikopatienten fiir
Mangelzustinde von Aminosduren wie Glutamin eingestuft werden und die hier

beschriebenen Therapieoptionen frithzeitig erwogen werden.
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New Dietary Concepts in Small Bowel Transplantation

R.-J. Schulz, A. Dignass, A. Pascher, J. Heckhausen, B. Wiedenmann, P. Neuhaus, and A.R. Mueller

NE OF THE MAJOR goals in small bowel transplan-

tation (SBT) is the maintenance of an intact intesti-

nal mucosal barrier to prevent bacterial translocation and

to increase absorptive capacity. To date, the standard

procedure prior to SBT is to perform a preoperative

selective bowel decontamination, or to keep at least a
period of enteral food restriction.

Recent research indicates that enteral nutrition plays a
key role for the preservation of an intact intestinal epithelial
barrier and may reduce bacterial translocation. Very impor-
tant findings in this context are: (1) The intestinal mucosa is
supplied mainly via the intestinal lumen; and (2) The preser-
vation of an intact enteral flora stabilizes the pH environment
in the intestinal lumen and the absorptive capacity of the
enteral mucosa.

METHODS
Patients

The first five patients who underwent small bowel transplantation
in our clinic were characterized by a small bowel syndrome (SBS)
with only 10 to 40 cm residual small intestine. The SBS was caused
by mesenteric infarction leading to a nearly total resection of the
small intestine.

Preparation of the Intestinal Transplant and Enteral Diet

The donor was provided with a duodenal feeding tube as soon as
possible. Instead of selective bowel decontamination and enteral
feeding, the intestinal mucosa of the donor organ was continuously
tube-fed with an isocaloric nutrient solution enriched with 10"
Lactobacillus plantarum 299 already prior to explantation. A duo-
denal tubing was inserted intraoperatively in the organ recipient,
and immediately following small bowel transplantation, pump-
controlled tube feeding was started. We used an industrially
manufactured nutrient solution with a high-energy content of 22%
amino acids with 1 g glutamine and 1.28 g arginine/100 mL
solution, 25% fat (with 29% medium-chained triglycerides) cn-
riched with 129 omega-3-fatty acids in a ratio of n-3/n-6 of 1:4, and
53% carbohydrates consisting of 55% mono-and disaccharides and
45% oligo- and polysaccharides. This nutrient solution is enriched
with 10 g water-soluble complex carbohydrates and 10 g glu-
tamine/24 hours. The energy concentration is 1.1 keal/100 mL; the
osmolarity 298 mosm/L. The daily mean postoperative infusion
volume was progressively increased to 50 mL/h on postoperative
days (POD) 2 to 4. Depending on the follow-up gastrointestinal
X-ray series. the dietary infusion volume was increased to 75 mL/h
and oral feeding gradually introduced.
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Parenteral Nutrition

Patients with SBS were already preoperatively adapted to an
individual dietary regimen, which was discontinued following SBT.
To meet the patients’ daily caloric requirements, the precise
individual caloric requirements were measured using indirect cal-
orimetry. Immediately after SBT, all patients showed an increase of
resting energy expenditure by 30%, which gradually returned to
normal values within 5 days.

Supportive Nutritional Supplements

Glutamine. Glutamine is a classical nonessential amino acid.
Ongoing clinical studies strongly support the fact that during
times of catabolic stress, glutamine becomes a “conditionally
essential” dietary component when glutamine uptake may ex-
ceed synthesis and release from skeletal muscle. In a healthy
human being, glutamine is the most abundant free amino acid in
both plasma (20%) and intracellular pools (60%). Glutamine is
also involved in many metabolic processes such as purine and
pyridine biosynthesis, gluconeogenesis, acid-base-status, nitro-
gen shuttling, and protein synthesis. Its most important charac-
teristic in this context, however, is that it is by now widely
recognized that glutamine is the preferred fuel for mucosal cells
and fuel source for enterocytes, colonocytes, fibroblasts, macro-
phages, and lymphocytes.'

Lactobacillus Plantarum 299. By using L plantarum as a probi-
olic, we chose a completely new approach based on the idea to feed
enterocytes with fiber (10 g/d) fermented by L. plantarum. The
intraluminal fermentation of fiber-rich substrates produces, among
others, butyrates. These serve as an energy source primarily for the
colonic mucosa. The strain L.p. 299 in a dosage of 10™ was
especially suited for this purpose, since it is currently the most
extensively studied strain.? The most interesting effect of Lactoba-
cillus is its ability to catabolize arginine and generate nitric oxide.
Furthermore, recent data suggest that L. plantarum has a unique
adhesiveness to the mucosa and thereby builds an important
biological shield to prevent overgrowth by potentially pathogenic
microorganisms resulting in microbial translocation.
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Nutritional Status and Graft Function Monitoring

Indirect calorimetry was performed under standard conditions with
measurements over 30 minutes, no body movement, and in the
early morning hours. Bioimpedance analysis was performed with a
multichannel instrument in parallel to indirect calorimetry. D-
xylose tests were performed in specific time points to assess
resorptive function of the transplant for carbohydrates.

RESULTS
Nutrient Absorption

It is assumed that the absorptive capacity of the intestinal
graft is reduced following transplantation.” In animal mod-
els, however, there were no conclusive results with respect
to glucose absorption. According to our protocol, absorp-
tion tests with D-xylose were performed on POD 1 and 8,
showing a sufficient to normal carbohydrate absorption in
all five patients, suggesting that only a slight to medium
reperfusion injury with subsequent formation of edema had
occurred.

However, it was quite difficult to measure fat absorp-
tion. As already shown in animal models,* absorption of
fat and fat-soluble vitamins can be delayed significantly.
Feeding with fat-reduced nutrient solutions (only 25%
fat and a high-MCT proportion) did not lead to steator-
rhea, but there were two important indirect indicators for
a reduced fat absorption and impaired transport via the
disrupted lymphatic vessels. Ultrasound imaging showed
a slight mucosal edema due to reperfusion injury as well
as significantly enlarged lymph nodes, which could not be
explained either by acute graft rejection or by infection.
Infectious parameters were normal and histology re-
vealed no signs of acute rejection. Therefore, we con-
clude that the reduced fat utilization following SBT is
due to surgical disruption of the lymphatic vessels.
Depending on the parenteral fat supply (two of five
patients) and special supplementation characteristics for
our patients, we measured a delayed adjustment of the
fat-to-carbohydrate ratio to normal values. Within PODs
1 to 3, fat utilization was 80%, but soon this ratio
reversed, since the metabolism converted to a nearly
exclusive carbohydrate utilization. The long-term fol-
low-up study revealed that it took 6 to 12 weeks for food
utilization ratios to return to normal values of 25% fat
utilization, 55% carbohydrate utilization, and a protein
maximum utilization of 20%. We measured an approxi-
mately normal fecal fat excretion that had already been
previously reported by Sarr et al.® and had been ex-
plained with a quick regeneration of lymphatic drainage.
Therefore, an impaired absorption in the early posttrans-
plantation period is probably caused by the disrupted
lymphatic vessels.

Preservation of the Intestinal Mucosal Barrier Under a New
Dietary Regimen

An impaired intestinal mucosal barrier is one of the main
causes for the development of a possible multiple organ
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dysfunction syndrome.® Our new dietary concept was
aimed at preserving the intestinal mucosal layer as well as
the pH value in the intestinal lumen to minimize possible
injury. A minor formation of edema due to a slight injury
in the early postoperative period was notable. Further-
more, a comparison with mucosa biopsies under total
parenteral nutrition shows that the continuous luminal
feeding prevented villous atrophy. Our last four SBT
patients showed no direct clinical signs for a bacterial
translocation so far. Only one patient had a pneumonia
as complication, which might be interpreted as a result of
a bacterial translocation.

Physical Constitution

We were able to show that no significant muscle cell
reduction or cell mass reduction occurred at any time after
transplantation (ie, it was possible to prevent a catabolic
state). The measurements and the clinical data showed
primarily an accumulation of fluid in the interstitial tissue
accompanied by protein loss via the intestinal lumen. Hyper
hydration states with up to 5 L fluid retention were con-
firmed by multichannel bioimpedance analysis and treated
successfully by raising the osmotic intravasal pressure as
well as by administering diuretics.

Peristaltic Movement

Although there was no directional peristaltic movement
immediately following transplantation detectable in ultra-
sound imaging, the gastrointestinal passage was continu-
ously maintained without obstipation problems. However,
there was in all 5 patients a peristaltic movement notable
from POD 1. Hypersecretion was controlled by the admin-
istration of 100 ug subcutaneously three times daily of
octreotide and loperamide.

DISCUSSION

Since hypersecretion of fluids with loss of electrolytes
and proteins due to the reperfusion damage is known
from previous publications, a primary enteral feeding of
the intestinal mucosa is necessary to reconstitute and
stabilize the intestinal mucosal barrier quickly. We intro-
duced Lactobacillus-enriched enteral feeding of the
small bowel already in the donor, which was continued
immediately after surgery in the recipient. The enteral
feeding with a special immunonutrition was performed
pump-controlled and adjusted to the energy require-
ments based on the data of the indirect calorimetry. No
complications by avoiding routine perioperative decon-
tamination of the transplant occurred, with a low inci-
dence of infection during the early postoperative period.
Within 5 to 7 days postoperatively, a controlled oral food
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intake took place. Even though there was only slight histologic
evidence of refusion injury, the postoperative course was
accompanied by a moderate to severe mucosal edema and an
impaired lymphatic drainage with enlarged enteral lymph
nodes. Therefore, the reason for the conversion from fat
oxydation to a nearly exclusive carbohydrate utilization can be
explained by the impaired lymphatic drainage following trans-
plantation. A carbohydrate-rich diet compensated the reduced
fat absorption and oxydation.
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2.4 Energiebedarf bei iilteren Patienten

Der Altersanstieg ist deutlich assoziiert mit dem Anstieg der Prdvalenz von chronischen
Erkrankungen. Hohes Alter und chronische Erkrankungen, genauso wie eine ungeniigende
sportliche Aktivitét fiihren zu einer deutlichen Verdnderung der Korperzusammensetzung und
der Stoffwechselbedingungen. Bedingt durch die reduzierte Korperzellmasse (BCM) und
physikalische Aktivitdt kommt es zu einem Absinken des Gesamtenergiebedarfs im hoheren
Alter. Der Ruheenergiecumsatz wird maflgeblich beeinflusst von verdnderten metabolischen
Bedingungen, Medikamenteneinnahmen oder z.B. besonderen Stoffwechselzustinden bei
Sepsis. Die korrekte Abschidtzung des Ruhe-Energiebedarfs bei kranken dlteren Patienten
erfolgt unter Berilicksichtigung des Alters, der Mobilitdt und der akuten Erkrankung. Er stellt
einen der wichtigsten klinischen Aspekte einer addquaten erndhrungsmedizinischen
Intervention dar. Den Gold-Standard zur Bestimmung des Ruhe-Energiezustandes stellt
immer noch die indirekte Kalorimetrie dar. Weil aber dies einen hohen Zeitaufwand bedeutet,
eine teure Untersuchung darstellt und selten verfiigbar ist, wurden mehrere Formeln zum
Abschitzen des Ruheenergiebedarfs bei verschiedenen Patientengruppen fiir den klinischen
Alltag entwickelt %%,
Die am hdufigsten eingesetzte Schétzformel fiir den Ruhe-Energiebedarf beruht immer noch
auf der von Harris und Benedict, veroffentlicht im Jahre 1918 und Gailard et al. konnten diese
Angaben kiirzlich bestédtigen und zeigen, dass diese Angaben auch fiir Patienten bei alten
Kranken, wie auch Gesunden, zutrifft. Kiirzlich ver6ffentlichte Untersuchungen zeigen aber,
dass die untersuchten Gruppen, mit einer maximalen Zahl von n = 40 fiir die erkrankten
dlteren Patienten sehr klein waren. Die meisten Schétzformeln wurden fiir gesunde &ltere
Personen aufgestellt und sind daher fiir typisch geriatrische Patienten so nicht geeignet'”.
Vergleichende Untersuchungen zum Thema der einzelnen Schitzformeln fiir den Ruhe-
Energiebedarf bei dlteren multimorbiden existieren weiterhin nicht. Nach den Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrungsmedizin werden derzeit noch folgende Formeln
empfohlen, die auch vom Medizinischen Dienst der Krankenkassen (MDK) derzeit akzeptiert
werden. Im Weiteren seien die Schitzformeln tabellarisch dargestellt:

FAO/WHO/UNU (1985):

- Fiir iiber 60jéhrige Manner: GU (MJ/d)=0,0491*KG(kg)+2,46.

- Fiir tiber 60jdhrige Frauen: GU(MJ/d)=0,0377*KG(kg)+2,75




Department of Health & Security (1993):

- Minner 60-74 GU (MJ/d)=0,0499*KG(kg)+2,93

- Ménner tiber 74 Jahre GU(MJ/d)=0,0350*KG(kg)+3,434
- Frauen 65-74 Jahre GU(MJ/d)=0,0386*KG(kg)+2,875

- Frauen tiber 74 Jahre GU(MJ/d)=0,0410*KG(kg)+2,610

Lihrmann et al. (2002):
- Ménner GU(KJ/d)=3169+50*KG(kg)-15,3*Alter(J)+746
- Frauen GU(KJ/d)=3169+50*KG(kg)-15,3*Alter(J).

Der GU richtet sich dabei nach Muskelmasse, und ist z.B. unabhdngig von einer
Tumorerkrankung®”. In Anlehnung an die kérperliche Aktivitit wird ausgehend vom
gemessenen bzw. errechneten GU der gesamte Energiebedarf ermittelt. Fiir alte, gebrechliche
Menschen wird das 1,0-1,2fache des GU veranschlagt. Bei vermehrter korperlicher Aktivitat
wird das 1,3-1,5fache des GU angenommen.

Aufgrund der unklaren Situation beziiglich einer fiir multimorbide éltere Patienten evaluierten
Schatzformel fiihrten wir in der derzeit grofften Patientenpopulation (n = 154) indirekte
Kalorimetriemessungen durch und erfassten Einflussfaktoren wie Medikamentenzahl, Anzahl
der Erkrankungen, Albuminkonzentration im Serum und anthroposophische Parameter (BMI,
Oberarmumfang, BIA). Um altersspezifische Besonderheiten zu beriicksichtigen, wurden

206 . .
. Die verschiedenen

auch ADL, kognitive Leistungsfahigkeit und Handkraft ermittelt
Schitzformeln wurden mit dem tatsidchlich gemessenen Ruheenergieumsatz verglichen. Die
Schitzformeln wurden um die Formeln von Fredrix, Harris und Benedict, Mifflin und Owen
erginzt. Der Altersmedian lag bei 82,3 + 6,7 Jahren. Die Selbststindigkeit der Patienten lag
im mittleren Bereich mit einem BI von 55. Die kognitiven Leistungen wurden mit einem
MMSE von 25 im Mittel dokumentiert und die durchschnittliche Diagnosenzahl lag bei 10
pro Patient. Der durchschnittliche Energiebedarf lag fiir Frauen bei 1092 + 163 kcal/Tag und
fiir Ménner bei 1341 + 197 kcal/Tag. Bezogen auf das kg KG sind dies 16,9 + 2,6 kcal/kg/Tag
fiir Frauen und 18,1 £ 3,1 kcal/kg/Tag fiir Ménner.

Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass in unserer Untersuchung die Schitzformeln von
Mifflin und Harris und Benedict am genauesten sind. Die Schétzformeln konnen unter
Berticksichtigung der Kdrperzusammensetzung, im speziellen der BCM, deutlich in ihrer

Aussagkraft verbessert werden. Die indirekte Kalorimetrie bleibt bei kritischen

Stoffwechselkonstellationen das Diagnostiktool der Wahl.
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ABSTRACT

Background: Measured resting energy expenditure (mREE) was previously investigated in small
groups of elderly patients with multiple comobidities. Several predictive equations have been
developed for healthy elderly people.

Objective: To measure REE in elderly multimorbid patients and evaluate selected equations to
estimate REE.

Methods: In 154 (70 males) elderly multimorbid patients, REE was measured with indirect
calorimetry. Furthermore, the following formulas were used to estimate REE: Fredrix, Harris &
Benedict (H-B), Lithrmann, FAO/WHO/UNU, Department of Health, Owen, and Mifflin.
Additionally, nutritional status (anthropometry, Mini Nutritional Assessment, body composition,
handgrip strength), activities of daily living, and cognitive capacity were determined.

Results:

Means +SD for age was 82.3 + 6.7 years for females and 78.9 £ 6.9 years for males, and for BMI was
254 £ 4.4 kg/m? Median values of the Barthel-Index were 55 [range, 40—65]; Mini-mental State
Examination, 25 [range, 19-27]; and number of diagnosis 10 [range, 7.5-13]. On average, measured
REE was 1092 + 163 kcal/day in females and 1341 + 197 in males. According to body weight, patients
(70 — 100 years) required 16.9 + 2.6 kcal/kg day™ in females and 18.1+3.1 kcal/kg day™ in males. The
Lean Body Mass (LBM) results were 27.5 + 3.6 kcal/kg day”' in females and 26.1 + 3.3 kcal/kg day™
in males. The Mifflin & St.-Jeor and H-B equations had the best agreement in the 5% range of
deviation compared with mREE at 29.3% and 31.2%. Applying linear regression analysis, LBM leads
to a more precise estimate.

Conclusion: In elderly multimorbid patients, the Mifflin & St. Jeor and H-B equations should be used
routinely, and LBM improves predictions considering body composition characteristics.

Key words: resting energy expenditure, elderly, multimorbidity, nutritional status

INTRODUCTION

Increasing age is related to an increasing prevalence of chronic diseases. Old age, chronic diseases,
and impaired physical activity are associated with numerous alterations in metabolically active
components and / or body composition. Malnutrition, sarcopenia, and multimorbidity are closely
associated with the special nutritional requirements of the elderly. The necessary dietary allowance for
patients who have cognitive impairments or acute diseases should be guided not through disturbed
appetite control and absorption of nutrients, but through an evaluation of the estimated energy
demand. This inquiry into dietary need is especially relevant from a clinical point of view, because up
to 60% of patients in geriatric facilities already have a risk constellation or manifest under-nutrition.
Due to reduced lean body mass (LBM) and less physical activity, resting energy expenditure (REE)
decreases with increasing age' . The REE depends on individual metabolic situations, such as an
increase due to altered metabolic turnover, medication, or fever and REE may decrease because of
anorexia’. Additionally, the prevalence of malnutrition increases with age and ranges between 10%
and 85% in hospitalised patients >*. Accurate estimates of REE in sick elderly patients with
consideration for age, mobility, and disease is the most important aspect of adequate nutritional
support. Energy expenditure can be determined by indirect calorimetry, or estimated using various
equations developed from former investigations. There are different studies reporting that Deltatrac™
II is the leading device for measurement of total or actual energy demand. The formula of Harris &
Benedict (H-B)’ published in 1918 is still the most common estimation standard.

Due to time limitations, expense, and the need for specialised equipment, equations to predict REE
have been developed over the past century for different populations. Gaillard et al.° reviewed the H-B
equation and reported that it can accurately predict REE in healthy and sick elderly subjects.
Currently, a dissatisfactory situation exists because of a wide variety of different tested groups; for
example, healthy or multimorbid patients within a relatively small population "'?. Large discrepancies
exist between measured REE (mREE) and estimated REE (eREE) in subjects over 70 years of age. In
order to develop more accurate equations to estimate REE in elderly subjects, it would be worthwhile
to examine whether specific markers of body composition should be taken into consideration in
addition to other variables''.

In a single centre prospective study, we examined the REE by means of indirect calorimetry in one of
the largest groups of multimorbid patients in an acute geriatric centre tested. Moreover, regression
analyses were included to evaluate frequently applied equations as well as various parameters of body
composition.



SUBJECTS AND METHODS

Subjects

In this study, 154 multimorbid geriatric patients (84 females and 70 males) were included. Table 1
describes the patients’ characteristics. All patients were Caucasians. Multimorbidity was defined as the
co-occurrence of multiple diseases and at least 2 chronic diseases. The subjects were self-selected and
recruited during rehabilitation in the “Evangelisches Geriatriezentrum Berlin,” Germany.

Subjects were included if they were aged >70 years, had multiple comobidities, and had no severe
metabolic disorders that would influence their REE. Patients with cardiac pacemakers were excluded
from the bioelectrical impedance analysis. The study was approved by the local ethics committee of
Charité - Universitaetsmedizin Berlin, and every patient or person in charge gave written informed
consent.

Resting energy expenditure

The REE was measured in spontaneously breathing patients using open-circuit indirect calorimetry
(Deltatrac™ II, Datex-Ohmeda, Helsinki, Finland). After an overnight fast (minimum, 8 h) '*, patients
were transported in bed in a supine position to the facility. In the examination room, the patient rested
quietly in bed for 10—15 min before the measurement was started. Patients were also instructed to lie
quietly during the measurement. The patients did no exercise (cardiovascular or resistance training) ",
and did not consume caffeine ’, stimulatory substances '*, or nicotine ® before the measurement.
Indirect calorimetry is based on the non-invasive measurement of Vo, as well as V¢p,. For the correct
measurement of inspired and expired gas concentrations and volumes, both parameters are derived
precisely by the application of gas dynamic physics. Gas exchange (captured with a canopy) was
measured every minute, and the results were averaged over 20 min. Recommendations for accuracy of
indirect calorimetry described in the review by da Rocha ° were abided by. To define the relative
deviation of the method, we repeated the indirect calorimetry measurement in 5 individuals on 3
consecutive days under the same conditions and found a relative error of <2.5 %.

Prediction equations

REE was estimated according to Fredrix et al."” [REE (kcal/d) = 1641 + (10.7 x weight) - (9.0 x age) -
(203 x gender) 1 = male, 2 = female]; Harris & Benedict’ (for males REE (kcal/d) = 66.437 + (13.752
x weight) + (5.003 x height) - (6.755 x age) and females REE (kcal/d) = 655.096 + (9.563 x weight) +
(1.850 x height) - (4.676 x age); Lithrmann et al.'® REE (kcal/d) = [(3169 + (50 x weight) - (15.3 x
age) + (746 x gender)] / 4.18, where 1 = male and 0 = female; FAO / WHO / UNU'" where for males
REE (kcal/d) = (8.8 x weight) + (1128 x height x 100) - 1071, and for females REE (kcal/d) = (9.2 x
weight) + ( 632 x height x 100) - 302; Department of Health'® where for males <75 years REE
(kcal/d) = [(0.0499 x weight) + 2.930)]/4.18, for males >75 years REE (kcal/d) = [(0.0350 x weight) +
3.434)]/4.18, for females <75 years REE (kcal/d) = [(0.0386 x weight) + 2.875]/4.18, females >75
years REE (kcal/d) = [(0.0410 x weight) + 2.610]/4.18; Value 20 REE (kcal/d) = 20 x weight; Owen"’
where for males REE (kcal/d) = 879 + (10.2 x weight), and for females REE (kcal/d) = 795 + (7.18 x
weight); and Mifflin *° where for males REE (kcal/d) = (9.99 x weight) + (6.25 x height) - (4.92 x age)
+ 5, and for females REE (kcal/d) = (9.99 x weight) + (6.25 x height) - (4.92 x age) - 161. Predicted
REE values were calculated in kcal per day and then converted into kcal/kg body weight (BW) for
further calculations.

Nutritional Status

Trained investigators assessed the nutritional status by weight, height, body mass index (BMI),
bioelectrical impedance analysis (BIA), mid-upper arm circumference (MUAC), serum albumin, and
handgrip strength.

Body weight was measured on a seat scale (Seca, Hamburg, Germany) to the nearest 0.1 kg while the
patient wore light indoor clothing and no shoes. Height was measured with a stadiometer to the nearest
1 cm. The height of bedridden patients was estimated with knee-height measurements and the
calculation developed by Chumlea *'. We measured the distance between the knee and foot, when the
leg forms a 90° angle with the thigh, while the patient was in the supine position. The BMI was
calculated by weight and height (weight (kg) / [height (m)] ?). For the elderly, a BMI value < 20 kg/m?
implies malnutrition; between 20 — 21.9 kg/m? implies a risk of malnutrition; and between 22 — 26.9
kg/m? indicates good nutritional condition >,



The MUAC was measured on the relaxed, non-dominant arm midway to the nearest 0.1 cm with an
inelastic tape measure between the tip of the acromion and the olecranon processes. A value <21 cm
indicates malnutrition, a value 21 cm < 22 cm indicates a risk of malnutrition, and a value > 22 cm
indicates good nutritional status .

Serum albumin was determined by the photometer method. The reference values for subjects older
than 70 years are 3.6 - 5.0 g/dl.

Body composition was assessed by BIA. An alternating current of 50 kHz and 0.8 mA was produced
by a generator (Nutrigard 2000-M. Data Input, Germany). Four surface electrodes were placed on the
right wrist and ankle to measure whole-body resistance (R) and reactance (Xc). Measurements were
taken in the morning after an overnight fast while the patient was in the supine position with arms and
legs abducted from the body. Calculations repeated with all 3 BIA parameters (R50, Xc50 und Pha50)
showed a summed relative deviation of 2%. The LBM was calculated according to the formula: -4.104
+0.518 x height (cm) 2 / Rso (ohm) + 0.231 x weight (kg) + 0.130 x Xc (ohm) + 4.229 x gender (1 for
men, 0 for women), Rics;s0 RsRso / (Rs — Rsp). Body cell mass (BCM) was determined according to the
formula: 1.118 x height (cm)2 / Rics /50 (ohm) +4.250 x gender (1 for men, 0 for women), Rics/s9 RsRso /
(Rs — Rsg) + 14.457. Fat mass was calculated from the difference between body weight and LBM **.
Handgrip strength was measured in the dominant hand with a North Coast'™ Hydraulic Hand
Dynamometer (North Coast Medical). The patients performed the test while sitting comfortably with
their shoulder adducted and neutrally rotated, elbow flexed at 90°, wrist between 0° and 30° and
dorsiflexion, ulna deviation between 0° and 15°, and their forearm in a neutral position. The patients
repeated the maximal isometric contraction three times with a 30 sec break in between measurements.
The mean value was recorded.

Activities of daily living (ADL)

The Barthel Index (BI) was used to assess the ADL. Mahoney and Barthel ** developed the first
version of BI. It is a proxy questionnaire which measures three categories of function: self-care,
continence of bowel and bladder, and mobility. The following single items were assessed: drinking
from a cup; eating; dressing the upper and lower body; grooming; washing; bowel and bladder status;
transfers in and out of a chair, toilet, tub or shower; walking; and climbing stairs. The score ranges
between 0 (very dependent on another’s help) to 100 (very independent) points.

Mini-Mental State Examination

The Mini-Mental State Examination (MMSE) is a brief bedside screening test for cognitive
functioning in the elderly *’. The items cover orientation, immediate and delayed recall, attention and
calculation, naming, reading, writing, and drawing. The maximum score on the test is 30. A score of
24-30 indicates no or mild cognitive impairment, a score of 17-23 indicates moderate cognitive
impairment, and a score of 0-16 indicates severe cognitive impairment. The test requires 10 min to
administer. The MMSE is practical for routine use in the elderly, and serially for those with dementia.

Mini Nutritional Assessment

The Mini Nutritional Assessment (MNA) was developed by the Guigoz study group to assess
nutritional status in the elderly **. The MNA covers 18 items dealing with anthropometric assessment
(BMI, calf circumference, MUAC), general assessment (medication, acute disease,
neuropsychological problems, pressure ulcer, and independent living), dietary assessment (number of
meals, everyday consumption of protein-containing food, vegetables, fruits, and beverages) and self
assessment (consideration of health status, and self view of nutritional status). According to the scored
points, the nutritional status classification of the patient was divided into categories of “well-
nourished” (24-30 points, MNA-A), “risk of malnutrition” (17-23.5 points, MNA-B), or
“malnourished” (<17 points, MNA-C).

Statistical Analysis

Descriptive and analytical statistical procedures were performed with SPSS, V. 15.0, (SPSS, Inc.,
Chicago, IL, USA). Measured and calculated variables were tested for normal distributions using the
Kolmogorov-Smirnov test. Gender differences were assessed with the Mann-Whitney-U-Test.
Comparisons between the mREE and eREE were performed using a paired t-test. Results are reported
as the mean + SD or median (25™ and 75™ percentile). To determine associations between mREE and



eREE, Spearman’s correlation coefficient was used. Multiple linear regression was carried out to
predict mREE according to age, gender, and anthropometric and other characteristic variables. Results
were considered statistically different at a p value <0.05. Agreement between mREE and different
eREE was assessed with the Bland-Altman analysis ». The individual differences between eREE and
mREE were plotted against their means, where the limits of agreement were assumed to be the mean
difference + 2 standard deviations.

RESULTS

Analysis and description of the study group

Anthropometric Characters

The characteristics of the study population are presented in Table 1. Nutritional status and selected
parameters to characterize the overall patient’s status were assessed in 154 (84 females and 70 males)
patients with mean age of 80.8 + 7.0 years. All included patients had multiple diseases (median, 9
[range, 7-11] for females; median, 11 [range, 9-14] for males) and received multiple medications
(median, 10 [range, 8—12] for females; median, 9 [range, 7-12] for males). Predominant diagnoses
included fractures (41.8%), muscular-skeletal diseases (18.4%), neurological diseases (18.4%), heart
disease (15.3%), gastrointestinal disorders (5.1%), and dermatological diseases (1.0%).

Nutritional status

The average BMI for females and males with a good nutritional status was 25 kg/m?. According to the
assessment of malnutrition by MNA, 16% of females and 8% of males had malnutrition, 70% of
females and 68% of males were at risk of malnutrition, and 13% of females and 24% of males had
good nutritional status. Differences in MNA Score between females and males were not significant
(»=0.882). Overall, 70% of all patients were scored as being at risk for malnutrition according to
MNA. This result suggests that a large patient group in the hospital needs very close monitoring,
expanded diagnostic tools, and nutritional support by dieticians immediately after assessment. For
treatment of these multimorbid patients, a differentiated therapy under glycolic control and supported
by knowledge of the patient’s REE is necessary.

Hypoproteinemia

Serum albumin concentrations indicating potential malnutrition combined with a hypoalbuminemia
(<3.5 mg/dl) differed significantly between females and males. Hypoalbuminemia was detected in
31.1% of the study population.

Cognitive status

The median cognitive ability score on the MMSE was 25 points, indicating that patients were capable
of participating in the study. All the tests performed were easily understood by patients, and there were
no dropouts because of cognitive impairments.

Handgrip strength

To evaluate additional possible parameters that might influence REE, we investigated parameters like
handgrip strength, which is discussed as a surrogate parameter for nutrition, cognitive impairment, and
relevant metabolic activity (Figure 1a).

Handgrip strength was measured after the indirect calorimetry and shows a good correlation to LBM
by BIA with R=0.525 and R*= 0.275 (p=0.000). Even the BCM strongly correlates with grip strength,
with R=0.640 and R>= 0.410 (p= 0.000). As expected, the correlation between grip strength and BCM
is stronger compared with LBM. Large differences in muscle strength may exist, especially in males.
As described by others, hand strength decreases analogous to the muscle mass of males, but decreases
at a significantly slower rate in females. The difference between female and males was significant
(»=0.000), and 40% higher in males (23.2 kg) than in females (16.6 kg).

BIA

The known differences in body composition between the sexes are documented with a BCM of 18.3
kg in females and 24.3 kg in the average male. This leads to a BCM/FM ratio that is related to the total
weight of the patient. A BCM/FM of 27.8% / 40.2% for females and 32.1% / 31.9% for males is



common. The BCM and LBM were determined by the formula developed by Kyle **. Sex and age-
related differences are presented in Figures 1b and 1c.

Resting energy expenditure

Total mREE was 1092 £163 kcal for females and 1341 £197 kcal for males (Table 2). Differences
between the sexes were significant (p<0.000). The decreasing slope of the distribution for males is
more pronounced than for females (Figure 1c).

The energy expenditure shows a clear decrease with increasing age, reaching lower levels of
approximately 20% for females and 25% for males in the age range of 70-100 years compared with
middle aged persons. This is explained by the LBM reduction during aging (Figure 1d).

Considering that LBM rather than fat mass directly determines REE, we analyzed the association of
REE and metabolically active tissue in our study group. Therefore, we calculated the fat free mass
(LBM) and BCM by BIA with the equation developed by Kyle et al. [24].

Table 2 indicates a high variance in the calculated values. The REE based on BCM leads to a more
homogeneous distribution. Correlations of REE with kg BW are R = 0.596 and R* = 0.355, and for
BCM are R=0.473 and R? = 0.224 (Figure 1f). Better results are obtained by using LBM in the
calculation (R=0.641 and R?>= 0.411), as shown in Figure le.

The population was grouped by sex and MNA into malnourished / risk of malnutrition / well
nourished status categories. The REE/kg BW was 17.7/16.8 / 16.5 kcal’kg BW in females and 23.1/
18.0 / 17.1 kcal/kg BW in males. According to the literature, there is an increased REE level for the
malnourished in both sexes.

Using LBM instead of actual BW, eREEs are 27.6 / 27.6 / 26.4 kcal/kg LBM for females and 31/ 26.7
/25.2 kcal’kg LBM for males.

The REE was calculated for BMI groups of BMI below 21 kg/m’= 20.3 kcal/kg BW, between 21 and
29 kg/m’= 17.0 kcal’kg BW, and >30 kg/m’=14.1 kcal/ kg BW in females and in male patients -/
17.3/15.1 kecal/kg BW in male.

Regarding fat metabolism, we found a stable RQ of 0.8440 on average for females, which did not
decrease with increasing age. However, in males we observed a significantly (»p=0.000) lower RQ of
0.7930.

Comparison of mREE and eREE

After measurement of the REE, we analysed frequently applied equations for eREE. In general, the
equations have the limitation of using only BW, and are evaluated either in non multimorbid
populations or with small samples of various age-ranges. The results of the equations used and
correlations are listed in Table 2. The calculations of eREE in our population drew a very
heterogeneous picture. In general, all results of the formulas applied overestimated REE significantly
(»=0.001) in comparison with indirect calorimetry.

We found the strongest correlation between mREE and eREE according to Mifflin & St. Jeor’s
method, with R=0.751 and R*=0.564. Differences of the means between mREE and eREE ranged from
a high of 234 kcal/d (Owen) to a low of 50 kcal/d (Mifflin).

Since empirically verified margins of error with indirect calorimetry used in this examination were
<5%, we calculated variations between mREE and eREE at a 5% cut-off. Figure 2 illustrates the best
agreement for Mifflin and H-B. Applying the Mifflin estimation, 31.2% of the subjects are within a +
5% range of mREE, 43.5% were overestimated (>5% of mREE). In addition, 25.3% were
underestimated (<5% of mREE). H-B agreed within the + 5% cut-off in 29.3%, overestimated in
55.8%, and underestimated in 14.9%. This was a pronounced poor agreement, assuming that the
proposed 5% cut-off ranges were detectable, for all other equations used in this study. Overall, 70% to
88% of the participants were overestimated with respect to mREE, whereas the mREE
underestimation was low (2.6 to 8.4%). In terms of >10% mREE, the overestimation was 31% to
74.7% (data not shown).

Overall, the formula of Mifflin & St. Jeor and H-B showed the best accordance compared with the
mREE, although there was poor total agreement. Nevertheless, the Mifflin & St. Jeor formula,
followed by the H-B formula, performs best when applied to our sample of multimorbid patients aged
>70 years, with an average age of 80.8 =7 years. Analysis of sex-specific differences showed that the
percentage of accordance in males is slightly higher than for females (data not shown).



Figure 3 illustrates the differences between mREE and eREE plotted against their means according to
the Bland & Altman method ». To state an agreement between the two methods, Bland & Altman
postulate that at least 95% of the data should fit into a range of 2 standard deviations (SD) of the mean
differences. Table 2 lists the percentage of agreement. The REE-estimation according to the Fredrix,
Lithrmann and the Mifflin & St. Jeor equations ranges within the assumed 95% limits of agreement.

Which clinical parameters support a precise REE equation?

Significant correlations between total mREE and nutritional status / selected parameters were
evaluated. According to linear regression, total mREE was strongly related to age, weight, BMI,
MUAC, LBM, BCM, and handgrip strength. The MNA, activities of daily living, cognitive capacity,
multiple diseases, or medications were not associated with total mREE.

We found inverse correlations between weight-adjusted mREE, weight (R* = 0.252), BMI (R® =
0.339), MUAC (R? = 0.209), and Fat Mass (R” = 0.360). Significant correlations between mREE per
kg / LBM and parameters of nutritional and overall status were not found.

Performing the linear regression, the following parameters are significant predictors (R* = 0.753):
height, weight, BCM, phase angle (derived from BIA), and the percentage of protein utilization by
indirect calorimetry.

We searched for a formula with a high degree of practical use in daily clinical practice and developed
3 models.

Model 1: There is an accordance of R*= 0.552 with the formula eREE= 706.591 — (4.509* age) -
(134.781 * gender) + (3.581 * height) + (6.800 * weight) using the classic parameters of age, weight,
height, and sex.

Model 2: Extending the technical support by BIA, age, and LBM (sex, R50, height, and weight) leads
to a slight improvement of R>= 0.601. The formula is eREE= 659.214 - (3.386 * age) + (18.840 *
LBM).

Model 3: Data from indirect calorimetry was included and provide the best results when the
percentage of protein consumption is known. It results in the formula: eREE= 728.994 — (4.415 * age)
—(94.486 * gender) + (3.888 * height) + (7.100 * weight) + (-8.676 * protein utilization %), with R’=
0.730. This means that 73% of the total mREE-variance is explained by these 5 parameters. The
results of models 1 and 2 were compared with mREE, and resulted in a correlation for model 1 of
R=0.754 (R*=0.569), p= 0.000; and for model 2 of R=0.776 (R*= 0.602), p=0.000. All models
described above use age in years, weight in kg, height in cm, and sex (1 = male, 2 = female).

Finally, we compared the results of these linear models with the existing equations, especially that of
Mifflin & St. Jeor’ . This resulted in a very good confirmation of the tested parameters, but did not
show a substantial improvement. We analyzed a typical multimorbid patient group in an acute
geriatric clinic, and were able to define 3 of our own formulas in different technical settings. When no
determination of LBM or indirect calorimetry is available, our version of model 1 confirms the
existing formulas. Therefore, we first recommend the Mifflin & St. Jeor formula followed by the H-B
equation (surprising, since it has been known since 1918) and the later adjusted Fredrix formula. We
emphasize that simple calculations using multiplication with a fixed value with the body weight, like
‘Value 20’ does not fulfil modern requirements for clinical nutrition in the elderly.

DISCUSSION

Surprisingly, predictive REE-equations have not been standardized for geriatric patients because large
clinical investigative trials for multimorbid patients have been missing. Since 1918, it was known that
it is possible to estimate resting energy using the H-B formula. Since 2000, we know that REE
declines with increasing age and is dependant on altered body weight. No standardized formula for
routine estimation of energy requirements has been introduced in routine geriatric medicine, although
the benefits of providing optimal nutrition for recovery from illness and chronic health management
are well documented.

We made a great effort to precisely describe our study population to ensure that our results are
comparable with other studies. There is little difference between ethnic groups in terms of REE and
differences in the consumptions of energy *°. However, it is difficult to compare multimorbid elderly



patients with different acute diseases with data recently published in a large healthy cohort study of the
elderly ''. Many influential parameters must be considered in elderly patients, especially metabolic
situations of the central nervous system, neurologic disorders, diabetes, and kidney and heart
impairment. With an average age of 80.8 years in our population, we investigated one of the largest
cohorts of elderly patients (n = 154) in an acute geriatric clinic to date. Because of variations in
physical activity and biological status, it was very important to demonstrate that the study population
was representative for elderly hospitalized patients with a median BI of 55 and an MMSE of 25.

The numerous investigations conducted in healthy elderly persons confirm the decrease in total REE at
the age of our elderly multimorbid patients 2.

Total REE in this study was similar to REE reported for hospitalized elderly patients with acute
illnesses **, COPD patients **, geriatric long-stay patients >>, or patients with multiple diagnoses .
However, we observed a lower weight-adjusted mREE than that previously described **"**. The main
reasons for these REE differences might be ascribed to a higher *****' or lower weight ***>**  a
higher ***'** or lower BMI, ****** and/or a different age range ***">****. The sample size of most
investigations was smaller than ours, and the preponderance of study subjects were living
independently, and/or did not have multimorbid conditions or take multiple medications **7>3%#44647,
In the current study, the mREE per kg BW was significantly lower compared with the eREE according
to existing equations or Value 20. Although significant differences between mREE and eREE were
present, we found a high agreement of 97.4% (using the Bland & Altman Method) for REE per kg BW
by using the Mifflin & St. Jeor equation to calculate the REE.

We confirmed the higher weight-adjusted REE in association with lower BMI °. This result suggests
that fat mass increases and that the proportion of metabolic tissues decreases at higher BMI, but the
ratio of organ to muscle increases at lower BMI .

Because it takes gender, age, and BMI into account as well as being highly practical to use, the Mifflin
& St. Jeor calculation seemed to be the best to use in elderly multimorbid patients at present. In
contrast, Gaillard recently reported that the H-B, FAO / WHO / UNU, or Fredrix methods are more
favourably recommended °.

Although we found the strongest association between mREE and eREE according to Mifflin, the
mREE was overestimated in 43.5% in the 5% range, and in 31.8% in the 10% range.

Nutritional status and physical activity are related to energy consumption and are described in the
literature by different parameters such as serum albumin, BMI, MUAC, handgrip strength, and LBM.
Handgrip strength correlates well with BCM, but does not support a more accurate equation.
Alterations in LBM and BCM were reported to be associated with the age-related decline in REE ***.
Bosy-Westphal et al. 2003 suggested that changes in relative composition together with an age-related
reduction of LBM may add to the age-related decline in REE * due to a decline in muscle mass and a
reduction in physical activity '>. In this population, the total mREE correlated strongly with LBM and
BCM with a significant age-related reduction in both. The study population was characterized by a
lower LBM than reported for older patients '°°'* that obviously results in a lower REE. The lack of
consideration of alterations in metabolically active components of LBM in predictive equations seems
to be one reason for overestimating REE in the elderly.

We did not find differences in the REE according to the degree of mobility, multiple diseases, or
multiple medications. We believe that more research is necessary to clarify the effect of impaired
physical activity and multimorbidity on REE in elderly multimorbid patients. Further investigations
are essential to identify biases in the mREE, as well as in the predicted equations to estimate REE in
this population. We could not confirm the observations™ of a decreasing RQ during aging, but showed
a stable and significant difference between the sexes, with a higher fat oxidation rate in males >°.

In summary, REE was overestimated in elderly multimorbid patients with previously published
equations. However, we recommend the Mifflin & St. Jeor and H-B calculations due to their high
accuracy and practical usability in routine clinical practice. We suggest validation of these calculations
in a larger population of elderly multimorbid patients, and their implementation in the clinical routine.



More research is necessary to measure the influence of multiple diseases and medications in this
population.

The present study measured REE in a large population of hospitalized elderly multimorbid patients.
Our main results include:

1) The median mREE was 1092 +163 kcal/day for females or 16.8 kcal’kg BW, and 1341 £197
kcal/day for males or 18.0 kcal/kg BW.

5220}“1}22 mREE correlated best with eREE predicted by the Mifflin & St. Jeor and the H-B equations
3) The mREE was predicted with 94.2% to 97.4% agreement according to Bland & Altman.

4) The weight-adjusted REE increased with lower BMI and LBM.

5) The total mREE was strongly associated with weight, LBM, and BCM, but not with handgrip
strength, hypoproteinemia, B, MUAC, MNA, MMSE, number of medications, number of diagnosis,
or length of stay.
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Figure 2: Percentage of mREE estimated with various applied equations: < 5% of mREE =
underestimation, + 5% of mREE = precise estimation, >5% of mREE = overestimation.
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Figure 1: (1a) Correlation between hand grip and age in females and males, (1b) calculated LBM and
(1c) calculated BCM plotted against age and sex. (1d) Measured REE plotted against age and sex
and comparison of mREE adapted to (1e) LBM and (1f) BCM.
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Figure 3: Bland-Altman plots comparing measured (mREE) and estimated (eREE) resting energy
expenditure from various different equations by plotting differences in the mREE and the eREE
against their means. Horizontal lines represent mean + 2 SD.



Total Females Males P*

(n=154) (n=84) (n=70)
Anthropometric characteristics
Age (years) 80.8+7.0 82.3+6.7 78.9+6.9 0.000
Height (cm) 166 + 8 162+ 7 171+ 6 0.000
Weight (kg) 70.1+£13.4 65.8+12.3 75.2+13.0 0.000
Body mass index (kg/m?) 254+44 252+4.7 25.6+4.1 0.445
Mid-upper arm circumference (cm) 27.9+4.2 27.7+3.7 28.1+4.6 0.769
Hand grip strength (kg) 196+74 16.6 £5.1 23.2+8.2 0.000
Body composition
Resistance (Ohm) 568 £ 101 589+ 116 541 +70 0.001
Reactance (Ohm) 37.7+11.2 372+11.1 382+114 0.991
Lean body mass (kg) 45.1+8.5 40.3+6.4 51.4+£6.6 0.000
Body cell mass (kg) 209+34 183+1.2 242 +2.1 0.000
Fat mass (kg) 258+ 84 26.5+8.1 249+89 0.126
Mini Nutritional Assessment (MNA)
MNA (sum-score) 20 [18;22.5] 20[18;22.5] 20[18;23] 0.882
MNA well-nourished (%) 17.7 13.4 23.7
MNA at risk of malnutrition (%) 69.5 70.7 67.8
MNA malnourished (%) 12.8 15.9 8.5
Indirect calorimetry
mREE (kcal/d) 1205 + 217 1092 + 163 1341+ 197 0.000
Respiratory quotient 0.81[0.77;0.87] 0.83[0.79;0.89] 0.78 [0.74;0.84] 0.000
Carbohydrate utilisation (%) 29.7 [17.8;45.3] 34.0[23.2;48.9] 21.1[10.3;35.0] 0.000
Fat utilisation (%) 48.7 [31.3;62.1] 43.6 [28.1;62.6] 59.7 [44.8;71.7] 0.000
Protein utilisation (%) 19.0 [16.5;22.9] 20.7 [18.6;24.7] 16.9 [15.3;19.0] 0.000
Cognitive and functional status
Barthel-Index (sum score) 55 [40;65] 55 [45;75] 50 [30; 60] 0.003
Mini-mental State Examination (score) 25[19;27] 25[20;27] 25[19;26] 0.407
Further characteristics
Serum Albumin (mg/dl) 3.8 [3.5:4.1] 3.9[3.6;4.1] 3.6 [3.2;3.9] 0.000
Serum Albumin <3.5 mg/dl (%) 31.1 19.8 373
Length of stay (days) 21 [16;26] 21 [15;26] 21 [16;27] 0.688
Number of diagnosis 10 [7,5;13] 9[7;11] 11 [9;14] 0.000
Number of medication 9(7;12] 10 [8; 2] 917;12] 0.472

* Mann-Whitney-U-Test for gender differences
Table 1 Characteristics of the Study Population



Total Females Males R R? P Agreement
(n=154)(n=84) (n=70) Bland & Altman
(kcal/day) (kcal/day) (kcal/day) (percent)

mREE 1205 £ 217 1092 £ 163 1341 £ 197

eREE (Fredrix)" 1350 +229* 1198 + 158* 1533 £ 159* 0.748 0.560 0.000 96.1

eREE (Harris & Benedict)’ 1301 +202* 1199 £ 133* 1425 +203* 0.716 0.513 0.000 94.2

eREE (Liihrmann)'® 1382 +218* 1243 + 154* 1548 £ 160*  0.736 0.542 0.000 95.5

eREE(FAO/WHO/UNU)" 1384 + 187* 1285 + 129* 1503 £ 176* 0.692 0.479 0.000 94.8

eREE (Depart. of Health)'® 1374 + 174* 1272 £ 121* 1497 + 137* 0.722 0.521 0.000 92.9

eREE (Value 20) 1401 £ 269* 1315 £ 245* 1504 £ 261* 0.614 0.377 0.000 94.2

eREE (Owen)"” 1439 + 219* 1267 + 88% 1646 + 133*  0.719 0.517 0.000 94.2

eREE (Mifflin)* 1255 +228* 1101 £ 153 1439 + 156* 0.751 0.564 0.000 97.4

eREE1 (EGZB-sample: weight) (1) 0.754 0.569 0.000

eREE2 (EGZB-sample: LBM) (2) 0.776 0.602 0.000

* Significant difference between measured resting energy expenditure (mREE) and estimated resting energy expenditure (eREE) (p<0.001); R = Spearman’s rank correlation
coefficient; estimation of REE by multiple linear Regression: 1 = measured REE estimated by age, gender, weight and height, 2 = measured REE estimated by LBM and age

Table 2: Comparison of measured and estimated resting energy expenditure (REE), correlations between measured REE and estimated REE, and percentage of agreement
according to the Bland & Altman method (95% of mean difference within + 2SD)



2.5 Erndiihrungszustand und Korperzusammensetzung bei
Niereninsuffizienz

Die Kenntnisse iiber die Korperzusammensetzung des &lteren Patienten sind nicht nur fiir die
metabolische Einstellung beziiglich des Energieumsatzes hilfreich sondern haben auch
weitreichende Konsequenzen bei der Abschitzung der Kreatinin Clearance. Abhéngig von der
Kreatinin Menge im Korper verdndert sich auch die Kreatinin Ausscheidung und somit die
Aussagefdhigkeit der in der klinischen Routine eingesetzten Kreatinin Bestimmung im
Serum. Die moglichst exakte Bestimmung der jeweiligen Nierenfunktion hat wiederum
wichtige Konsequenzen beziiglich der medikamentdsen Therapie. Dieser Punkt ist im
Rahmen der Multimedikation bei dlteren Patienten von hdchster klinischer Relevanz. Derzeit
existieren in der Geriatrie noch keine standardisierten Verfahren um diese kritische
Fehlerquelle in der Diagnostik des dlteren Patienten vermeiden zu konnen. So werden immer
wieder normale Kreatinin Werte beschrieben obwohl die renale Funktion im gravierenden
MaBe bereits eingeschrinkt ist””’. Aus diesem Grund ist die Bestimmung des Serums
Kreatinin ein sehr eingeschrinkter Test um die renale Funktion bei élteren Patienten zu
bestimmen mit der Folge, oft ein nicht diagnostiziertes Nierenversagen zu iibersehen. Hinzu
kommt, dass in Deutschland erst seit wenigen Wochen in der ICD-Nomenklatur die Erfassung
des Niereninsuffizienzstadiums standardisiert dokumentiert wird. Es ist bekannt, dass éltere

208;209

Patienten die hochste Inzidenzrate der chronischen Niereninsuffizienz haben und

besitzen daher ein besonders hohes Risiko eine unerwiinschte Medikamentenreaktion zu

entwickeln!”

. Schitzformeln sind generell empfohlen, um die Medikamentendosierung
anzupassen, wird aber nur selten aullerhalb von nephrologischen Fachabteilungen
durchgefiihrt®''*'2. Gegenstand der vorgestellten eigenen Untersuchung war es derzeitig
gingige Formeln wie die Modification of Diet in Renal Disease Study (MDRD) und die
Cockcroft-Gault-Formel (CG)*"? auf Praktikabilitit in der klinischen Routine zu untersuchen.
In der Literatur gab es bereits Hinweise, dass zwar die MDRD-Formel bei dlteren Patienten
eine genauere Aussage als die CG gibt, aber unter Beriicksichtigung des
Korperkompartiments bzw. der Muskelmasse eine CG-Formel um diesen Korrekturfaktor
Muskelmasse prazisere Angaben macht. Bei 221 Patienten im Alter >65 Jahren wurde die
glomerulire Filtrationsrate (GFR) routinemiBig bestimmt*'*
die MDRD-Formel, CG und verifiziert durch die LBM korrigierte CG-Formel. Im Median lag

die geschitzte GFR in der Patientengruppe bei 70,3 ml/min/1,73 m” mittels MDRD-Formel,

. Die GFR wurde geschétzt durch

die geschitzte Kreatinin Clearance lag bei 57,3 ml/min/1,73 m” nach der CG-Formel und bei



51,6 ml/min/1,73 m” fiir die LBM korrigierte CG. Die Serum Kreatinin Konzentration lag im
Median fiir die untersuchte Gruppe im normalen Bereich (<1,0 mg/dl). Der Patientengruppe
mit einer eingeschrinkten Nierenfunktion von <60 ml/min/1,73 m* wurden nach MDRD 43%
zu geordnet, gemal der CG-Formel 61% und unter Kenntnis der LBM korrigierten CG 71,9%
eingeteilt. Patienten mit moderater Niereninsuffizienz hatten in 54% dieser Gruppe normale
Kreatinin Werte. Im Median wurden bei den Patienten 10 Medikamente gleichzeitig
eingesetzt. Die nierenfunktionsabhéngigen Dosierungen wurden fiir folgende Medikamente
bestimmt: Unfraktionierte Heparine, ACE-Inhibitoren, Analgetika, Antibiotika, Diuretika und
Kalium. Die daraus gewonnenen Erkenntnisse lassen die Schlussfolgerung zu, dass es absolut
notwendig ist, eine standardisierte Evaluation der Nierenfunktion mittels einer Schitzformel
wie MDRD besser aber noch mit Unterstiitzung der BIA Messmethode, eine Schétzung
mittels LBM korrigierter CG im klinischen Alltag der Geriatrie zu etablieren. Die Durchsicht
der umfangreichen Literatur ergab aber auch, dass es keine derzeit zu empfehlende prézise

Schétzformel gibt und weitere Forschung auf dem Gebiet notwendig ist.
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ABSTRACT

Background: Multi-morbidity in the elderly leads to multi-medication with high risk of adverse drug
reactions. Because of common decline in renal function with aging, estimation of glomerular filtration
rate (GFR) is important for drug dose adjustment. Guidelines have advocated the use of estimated
GFR (eGFR) to identify chronic kidney disease (CKD).

Objective: We investigated the prevalence and determined predictors of renal impairment in elderly
patients by routine estimating of GFR comparing the commonly two used estimating equations and
identified the most frequently prescribed drugs, which are mainly eliminated through the kidney.
Methods: The retrospective single center study included 221 patients aged >65 years. GFR was
estimated by Modification of Diet in Renal Disease Study (MDRD), Cockroft Gault (CG) and lean
body mass (LBM) adjusted CG.

Results: The mean eGFR was 70.3£26.7ml/min/1.73m? by MDRD, estimated creatinine clearance
(CrCl) was 57.3£21.3 ml/min/1.73m? by CG and 51,6£21,3 ml/min/1,73m? by LBM-adjusted CG. The
median serum creatinine concentration was in normal range (<1,0 mg/dl). Below 60 ml/min/1.73m?,
estimated GFR was in 43% by MDRD, estimated CrCl in 61% by CG and in 71.9% by LBM-adjusted
CG. Patients with moderate renal insufficiency had in 54% normal creatinine levels. Prevalence of
moderate impairment was 29.6%/37.4%/52.2% according to MDRD, 35.2/%/48.5%/80.6% based on
the CG, and 40%/64,6%/64,2% if adjusted for LBM in those aged 65 to 74, 75 to 84, >85. Prevalence
of severe impairment (GFR or CrCl <30 ml/min/1.73m?) was 1.9%/4%/3% based on the MDRD,
0%/6.1%/9% according to CG, and 5.5%/13,1%/20,9% based on LBM-adjusted CG. At mean 10
medications were applied simultaneously. Unfractionated heparins, ACE inhibitors, analgesics,
antibiotics, diuretics, and potassium were frequently used.

Conclusions: For all limitations of formulaic GFR estimation in the elderly, routine assessment of
renal function by automatically reporting of the eGFR using the MDRD formula identifies patients
with renal impairment and supports drug dosing. Implementation of routine reporting of estimated

GFR is mandatory in standardized geriatric assessment.

INTRODUCTION

Drug therapy in the elderly poses a dilemma for drugs, which are mainly excreted through the kidney.
Renal function and in parallel the excretion of renally eliminated drugs is common considerably
reduced in the elderly (1, 2). They might have creatinine levels within the normal range, although their
renal function is severely compromised (3). Therefore, determination of serum creatinine
concentration is a poor test for renal function in the elderly, leading often to an undiagnosed renal
failure. Consequently, physician recognition of chronic kidney disease (CKD) in elderly is very poor.

However, elderly patients have the highest incidence rate of CKD (1, 2) and are therefore at a



particularly high risk for developing adverse drug reactions (4). Estimating equations are generally
recommended for adapting drug dosage (5, 6), however, it is rarely utilized beyond of the
nephrological units. Unfortunately, studies analysing renal function and the prescription of renally
excreted drugs in elderly are rare.

The purpose of this study was to compare the usage of the commonly used MDRD and the CG
equations on estimation of prevalence of chronic renal insufficiency, and to determine predictors of
renal insufficiency in elderly patients in an acute geriatric clinic by routine estimating of GFR. It was
aimed to identify the risk for overdosing of drugs mainly eliminated through the kidney or prescription

of drugs which should be avoided in renal impairment.

SUBJECTS AND METHODS

Study design

This retrospective single center study included consecutive 221 patients aged 65 years and older (77
males, 144 females) admitted to our geriatric clinic. Patients with end stage renal disease receiving
dialysis therapy were excluded.

Within the baseline geriatric assessment and as part of the work-up following data were recorded:
demographic factors, co-morbidity (i.e. diabetes, hypertension, ischemic heart disease, peripheral
vascular disease, heart failure, previous chronic renal insufficiency). Body mass index (BMI) and
laboratory data (creatinine, urea, cholesterol, albumin, haemoglobin) were recorded at the time of
admission. Information concerning drug history prior to admission including current medication as
well as medications prescribed after admission was documented. To assess the need for dosage
adjustment the instructions of the manufacturer and the online information of the Department of
Clinical Pharmacology of the University Hospital Heidelberg in Germany were consulted.

In all patients, GFR was estimated using the MDRD formula and creatinine clearance (CrCl) was
calculated using the CG equation. Additionally, CG equation was adjusted to lean body mass (LBM).
Previous studies have shown that adjustment of CG equation for LBM could improve the estimation of
CrCl especially in subjects with normal-range serum creatinine (7). Furthermore, results from the CG
equation were adjusted to body surface area using Dubois’ formula (8). The CrCl estimates both of the
unadjusted CG and the LBM-adjusted CG were compared with the original MDRD calculated GFR.
We defined reduced eGFR as <60 ml/min/1.73 m?, based on the NKF clinical practice guidelines. The
patients were divided into three groups according to the degree of renal function provided in the
classification of chronic kidney disease as published by the Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative of the National Kidney Foundation (K-DOQI). For the analysis, the stages 1 and 2 and the
stages 4 and 5 were summarized. Group 1 (estimated GFR or CrCl above 60 ml/min/1.73 m?) was
classified as having normal to mild renal impairment, group 2 (30 - 59 ml/min/1.73 m?) was classified
as having moderate renal impairment, and group 3 (below 30 ml/min/1.73 m?) as having a severe renal

impairment. To estimate the GFR following prediction equations were used:



Cockeroft-Gault (9):

Creatinine clearance (mL/min) = (140-age) x weight (kg) /72 x sCr; x (0.85 if female).

For LBM-adjusted CG, LBM was submitted for body weight. LBM was calculated using the formula
[0,9 x (height in cm-152)] + (50 if male, 45,5 if female) (7).

MDRD (10):

Estimated GFR (mL/min/1.73 m?) = 170 x (sCr )-0.999 x (age)-0.176 x (BUN)-0.170 x (Alb)-0.318 x
(0.762 if female).

Serum creatinine (normal range: < 1.0 mg/dL) was assayed using the kinetic Jaffé method (Roche
Modulator 800 Analyser, rate blanked with compensation). Serum urea (normal range 14-46 mg/dL)
was detected by Urease/GLDH method and albumin (normal range: 3.6-5.0 g/dL) were determined by

the photometer method (Bromcresolgreen).

Statistics

Demographic and clinical variables are presented as mean and standard deviation (SD) if the variables
have shown a normal distribution, otherwise they were given as median with range. Correlations
between continuous variables were calculated according to Spearman. As the Kolmogorov-Smirnoff
test revealed the abnormal distribution of several variables, two-tailed Wilcoxon test or Man Whitney-
U test was used for comparison between two groups. The association of the independent variables with
the continuous dependent variable eGFR was evaluated using multivariate linear model. Multivariate
logistic regression analysis was used to assess the association of independent variables with the
dichotomous dependent variable low GFR (eGFR <60 ml/min/1.73 m?). In all analyses p <0.05 was
considered as significant. All statistical analysis was performed with SPSS software, version 15.0

(SPSS, Inc., Chicago, IL, USA).

RESULTS

The ages ranged from 65 to 97 years (mean age 80.3+7.7 years). Serum creatinine ranged from 0.38 to
2.98 mg/dL (median creatinine 0.85 mg/dL), and the median creatinine concentration of the men was
significant higher than those of women (< 0.01). Overall mean GFR obtained with MDRD was
70.3£26.7 mL/min/1.73 m?, whereas overall CrCl according to CG equation it was 57.3+£21.3, and
CrCl based on LBM-adjusted CG was 51,6£21,3 ml/min/1,73 m? (p < 0,001). The GFR values
calculated with the MDRD equation were generally higher than CrCl values obtained with CG

equation.

CrCl values of the CG equation were compared with eGFR values calculated by original MDRD

formula using correlation of Spearman. As in Fig. 1 shown, the values of the estimates predicted with



MDRD and CG equations positively correlated (r = 0.882, p < 0.001). A similar correlation was found
between the eGFR values of the MDRD formula and the CrCl values of the LBM-adjusted CG
equation (r = 0,903, p < 0,001) (Fig. 2).

The association of aging and renal function was assessed by categorisation of ¢GFR and CrCl
according to the stratification described above. Despite age depended decrease in renal function the
median serum creatinine and the median serum urea concentrations were in all age groups in normal
range (<1.0 mg/dl). There was a great difference between age and GFR or CrCl calculated by the two
estimation equations with progressive decline in renal function with aging. This difference was
statistically significant when the estimation was done by the CG equation (p < 0.05). The CG equation
produced a consistently lower estimate of CrCl than did the MDRD equation (eGFR). This clear
discrepancy was more pronounced following adjustment of CG equation for LBM and in the oldest

patients.

Estimated GFR was less than 60 ml/min/1.73 m? in 95 (43%) patients calculated by MDRD formula
and CrCl less than 60 ml/min/1.73 m? was found in 133 (61%) patients estimated by unadjusted CG
equation. For LBM-adjusted CG the prevalence of chronic kidney disease according to the K/DOQI
guidelines was much higher with 72% (159 patients).

An analysis was made between the prevalence of the three categories of renal function as defined
above according to each age group. Table 1 confirms the higher prevalence of moderate renal
impairment (eGFR or CrCl 29 to 59 ml/min/1.73 m?) with increasing age. Prevalence in those aged 65
to 74, 75 to 84, and 85 years and older was 29.6%/37.4%/52.2% according to the MDRD equation,
and 35.2/%/48.5%/80.6% based on the unadjusted CG calculation, and 40%/64,6%/64,2% according
to LBM-adjusted CG. 7 (3.2%; MDRD) to 12 (5.4%; unadjusted CG) patients with severe renal
insufficiency (<30ml/min/1.73 m?) were identified. In 33.3% of these, the renal failure was
undiagnosed at time of admission. The prevalence of severe renal insufficiency was much higher

following adjustment of CG equation for LBM (30 patients; 13.6%).

There were no significant differences in median creatinine concentrations among the three age groups,
but there was a significant increase in serum creatinine depending on the degree of decrease in renal
function.

Table 2 lists the results of serum creatinine according to the eGFR and CrCl. Up to 54% of patients
classified as having moderate renal insufficiency had normal serum creatinine. Regardless of which
prediction equation was used, nearly all patients with severe renal impairment (<30 mL/min/1.73 m?)

had serum creatinine concentrations above normal range.



Data on the co-morbid diseases known as main risk factors for chronic kidney disease and the number
of patients in each eGFR category are presented in Table 3.

The most common co-morbidity was hypertension, followed from diabetes. With the multivariate
logistic regression analysis diabetes (r = -0.977, p = 0.002) and heart failure (r = -0.611, p = 0.038)
were identified as significantly influencing eGFR. When performing multiple linear regression
analysis with eGFR as dependent variable, age (B = -0.738, p < 0.001) and body mass index (B =
0.594, p < 0.01) were associated with significant decrement of eGFR.

According to Table 4 the mean number of medications used was 10+/-3. 12.7% of patients took 4 to 6
drugs, 33.5% took 7 to 9, and 51.6% took 10 or more drugs concurrently. The rate of concurrent use of
10 or more drugs was highest for patients aged 75 to 84 years. Only 2.3% of patients took less than 4

drugs concurrently.

In 95 patients with eGFR <60 ml/min/1,73 m?, about 52% (82 of 158) of prescribed drugs and about
65% of all prescriptions were those that need dose adjustment or should be avoided as possible in
renal impairment. Unfractionated heparins (83.2% of patients), ACE inhibitors or AT-II receptor
antagonist (75.8%), antibiotics (overall 38.9%; ciprofloxacin 23.2%), potassium (33.7%) or potassium
sparing diuretics (16.8%), oral hypoglycemics (13.7%), and allopurinol (15.8%) were frequently used.
In 11.5% of all patients with eGFR <60 ml/min/1.73m?, nadroparin was administered in therapeutic
dosages. NSAID's also were often prescribed (35.8%). The frequency of the prescriptions is shown in

Table 5.

DISCUSSION

The incidence of chronic renal insufficiency is certainly common among the general population (2, 11)
and the prevalence of end-stage renal disease is increasing rapidly in the elderly (2). As expected, the
proportions of patients with decreased eGFR were significantly increasing with age in this study. An
eGFR or CrCl indicating CKD stage III to IV according to the K/DQOI guidelines (<60 ml/min/1.73
m?) was found in 43% by MDRD and 61% by CG. Regardless of which prediction equation was used,
the prevalence of moderate to severe decreased renal function was substantial.

Because of the age-dependent alteration of pharmacokinetics and pharmacodynamics of many drugs
and progressive increase in medication consumption among the elderly pharmacological care plays an
important role in geriatrics (12).

In the elderly, multi-morbidity is common, leading to multiple drug prescribing. In our study, the
number of concurrent medications (> 10 medications) was highest in patients aged 85 years and older
with severe renal insufficiency, which reflects the common multi-morbidity in this aged population.
Inappropriate prescribing of medications is an important cause of hospital admission (13) as well as

morbidity and mortality. Adverse drug reactions related hospital admissions of elderly persons are a



significant and expensive public health problem. Therefore, optimising drug therapy is an essential
part of caring for elderly.

A common cause of dose-related adverse drug events in the elderly is the failure of proper dose
adjustment for renal insufficiency. Previous studies have shown widespread errors in medication
dosing which made in elderly hospitalized patients with renal impairment (14). Hu et al. (14)
conducted a retrospective chart review of 1044 patients >80 years. The authors found dosing errors in
all of the renal excreted antibiotics and found an overall dosing error rate in 34%. Van Dijk et al. (15)
also performed on 647 patients a retrospective analysis of the incidence of required versus
implemented dosage adjustments and found that adjustment was necessary in 24% of patients with
calculated CrCl < 51 ml/min/1,73 m?. Wong et al. (16) found that 67% of elderly patients with
calculated CrClI of <10 ml/min, had discharge drug prescriptions that are contraindicated in renal
impairment. In our geriatric center, patients with reduced eGFR (<60 ml/min/1,73 m?) showed in 52%
of all prescribed drugs and in 65% of all prescriptions a necessity for dose adjustment or special
attention in renal impairment. Unfractionated heparins (83,2% of patients), ACE inhibitors (65%),
antibiotics (38,9%), potassium (33,7%) or potassium sparing diuretics (16,8%), and NSAID’s (35,8%)
were frequently used. Patients with eGFR <60 ml/min/1,73m? received in 11,5% nadroparin in
therapeutic dosages. Low molecular heparins are used in 82% of all patients in our hands. High
cumulative NSAID exposure is associated with an increased risk for rapid CKD progression (17) and
inducing of renal failure in the elderly, especially in combination with ACE inhibitors or diuretics

(18).

These findings emphasize the necessity of routine assessment of renal function in the elderly.
Estimation of renal function typically occurs based on serum creatinine levels despite its poor
correlation with GFR (19). Because creatinine is derived from the metabolism of creatinine in the
muscle and from dietary meat intake, factors related to reduced muscle mass and low dietary meat
intake, both commonly seen in the elderly, have a strong effect on serum creatinine concentration (19).
From the ages of 30 to 90, there is a progressive 50 percent decline in creatinine excretion (9). Serum
creatinine underestimates renal insufficiency in the elderly demonstrating normal creatinine levels,
although their renal function is heavy compromised (3, 20). Our presented results emphasize that the
majority of elderly classified as having moderate renal insufficiency with significant decrease in eGFR
had normal serum creatinine values.

GFR is the best quantification of kidney function (5). Endogenous creatinine clearance gives better
estimate of GFR than serum creatinine concentration. Geriatric patients have poor physical and mental
conditions or frequently suffer from urine incontinence. The gold standard for estimation of GFR is
clearance of exogenous substances such as inulin, iohexol, iothalamate, or radioactive markers.

All these methods are not practicable or cannot be performed in daily clinical routine. These

techniques are invasive and unethical in an geriatric setting, time-consuming, and complex, have



potential complications, and are costly for routine monitoring. Measurements of clearance of

exogenous filtration markers are available in only some medical centers.

National Kidney Foundation Dialysis Outcome Quality Initiative (K/DOQI) guidelines (6) recommend
indirect estimating of renal function by the Cockcroft-Gault (9) and the MDRD formula (10). There
are studies indicating the CG formula unreliable for the estimation of renal function in elderly (2, 21,
22,23, 24, 25, 26). There are conflicting results about the precision of the MDRD formula when used
in elderly patients as presented in the literature (27, 28). Other authors have reported that in elderly
population MDRD predicts better GFR than CG equation and overestimates it only slightly (29).

Both equations frequently underestimate true GFR in people with clearances >60 ml/min/1.73 m? (21,
30, 7). The Cockcroft-Gault equation appears to be less accurate because of a lower creatinine
excretion as the MDRD study equation in obese and in older patients (9, 21, 25). In these patients,
Cockgroft and Gault (9) recommended using ideal body weight or lean body weight, although, they
have not corrected their equation for these conditions. Lim et al. (7) found in subjects with normal
serum creatinine and nearly normal renal function an improvement in the agreement between
estimated CrCl and measured GFR (99TC-DTPA), i.e. higher CrCl values in all age subgroups if the
CG equation was adjusted for LBM. In present study and others (31), adjustment to LBM led to
significant lower results compared to the standard CG equation. Consequently, for LBM-adjusted CG
the prevalence of CKD was much higher. Several studies have shown that the CG equation without
inclusion of body weight was the best predictor of actual CrCl compared to CG equation with actual
body weight (31, 32).

The MDRD equation is recommended by the National Kidney Foundation as more accurate for
estimating GFR (6). In addition, the MDRD formulas do not require weight for GFR calculation which
might be an advantage in estimating GFR for commonly bedridden multimorbid geriatric patients.

The loss of lean mass as well as impaired renal function, and nutritional status progressively declines
as the GFR decreases (33). This affects the estimation of the GFR by the LBM-adjusted CG
differently from overweight and normal renal function. There is variability in the use of the CG
formula with regard to use of estimated ideal body weight (34). To our knowledge, CG equation with
the use of various calculation methods for body weight has not been evaluated in elderly so fare.
Cystatin C has been proposed as a better marker of GFR, showing higher correlation to gold standard
clearance methods (23). Currently, the measuring method is not adequately developed and there are
only a few reports validating cystatin C based estimations in elderly cohort (35).

It should be emphasized that recommendations for drug-dosing adjustments for patients with reduced
kidney function are currently based on the CG equation, and the estimated GFR using this formula
may differ significantly from the MDRD-derived eGFR. Dosage changes that are made based on
estimation of GFR should be regarded as initial estimates. Further changes should be made, through

careful monitoring of adverse effects by observation of clinical symptoms and side effects or measure



of serum drug concentrations of agents with narrow therapeutic window in order to prevent of
misdosage.

Although, the elderly have commonly lower clearance rates, increased age is not constantly associated
with a reduced GFR. Co-morbid conditions may significantly affect kidney function (20, 41). A
decline in GFR was not observed in approximately one-third of individuals. Fliser et al. evaluated the
validity of both endogenous creatinine clearance and indirect estimates of GFR using CG creatinine
clearance for adapting drug dosage (42). It was demonstrated that pharmacokinetics of renally
excreted drugs are not effected in the healthy elderly to a clinically significant extend and conclude
that marked reduction of renal drug excretion occurs in subjects who suffered from various diseases
such as hypertension, cardiac failure, diabetes, which influence renal function (41, 43, 44, 45). In this
study, multiple linear regression analysis and logistic regression analysis indicate that age, diabetes,
and heart failure were significantly associated with the risk for decrement of estimated GFR in the
study population. Consideration of co-morbidities known as risk factors for CKD might be useful to

assist in the interpretation of GFR to identify patients at high risk of renal insufficiency.

Finally, we wish to draw attention to some of the limitations of this present study. First, this study was
not designed to validate the two estimation equations in an elderly patient cohort. Since our study did
not include any gold standard of GFR estimation, it is too difficult to judge which prediction is more
accurate in our study population.

Second, the main purpose of the study was to investigate the prevalence of CKD by routine calculating
of GFR and to evaluate the use of prescribed renally excreted drugs in hospitalized geriatric patients
with reduced eGFR. The study focused on number and administration frequency of the prescribed
drugs for which dosage adjustment according to renal function is relevant. Because the main aim of
the study was not to evaluate the incidence of non-performed dosage adjustments, the percentage of
inaccurate dosing or the question which percentage of dosages are adjusted according to the renal
function could not be answered by this study

In conclusion, the common decrease in renal function with age is a high-level of clinical importance in
the elderly. The estimation of GFR by e.g. MDRD or Cockcroft-Gault formula should be routinely
used to better estimate renal function in geriatric patients. The K/DQOI guidelines of the National
Kidney Foundation recommend these equations as the best method for estimating GFR in clinical
practice. These guidelines acknowledge the limitations of the two estimation equations, but find them
superior to serum creatinine concentration and measured creatinine clearance (6).

Geriatric patients have often complex polypharmacy. The low rate of recognition of CKD by
physicians found in our hands and other studies demonstrates the urgent clinical need for
improvement. Some suggest not reporting eGFR until the limitations are resolved. In this matter, we
agree with the conclusions of other authors that there is currently no better method of estimating GFR

in clinical practice (46). Identifying patients at risk of renal insufficiency should be an integral part of



geriatric assessment. Here, calculation of GFR by clinical laboratories is an important advantage in
geriatrics. Automated laboratory reporting of eGFR in combination with an educational program for
clinicians could improve the physician awareness and ultimately increase the detection of CKD in
elderly. This will reduce the high prevalence of adverse drug reactions and improve the clinical

outcome in geriatric patients.
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FIGURES

Fig. 1: Relationship between eGFR estimated by the MDRD formula and creatinine clearance calculated
by the CG equation
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Fig. 2: Relationship between eGFR estimated by the MDRD formula and creatinine clearance calculated
by the CG equation adjusted to lean body mass
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Table 1: Estimated renal function stratified by age with comparison of the MDRD and Cockcroft-Gault
equations

65 — 74 years 75 — 84 years > 85 years (n= 67)
(n=55) (n=99)
n (%)
n (%) n (%)
> 60 ml/min/1.73m?
MDRD 38 (69.1) 58 (58.6) 30 (44.8)
CG 35 (64.8) 45 (45.5) 7 (10.4)
CG-LBM 30 (54.5) 22 (22.2) 10 (14.9)
30to 59
ml/min/1.73m?
MDRD 16 (29.6) 37(37.4) 35(52.2)
CG 19 (35.2) 48 (48.5) 54 (80.6)
CG-LBM 22 (40) 64 (64.6) 43 (64.2)
<30 ml/min/1.73m?
MDRD 1(1,9) 4 (4.0) 2(3.0)
CG 0(0) 6 (6.1) 6 (9.0)
CG-LBM 3(5.5) 13 (13.1) 14 (20.9)

MDRD: GFR estimated by the Modification of Diet in Renal Disease formula, CG: Creatinine Clearance
estimated by the Cockcroft-Gault equation, , CG-LBM: Creatinine Clearance estimated by the Cockcroft-Gault
equation adjusted to lean body mass

Table 2: Serum creatinine stratified by estimated renal function with comparison of the prevalence of
normal and elevated concentration

>60 30 to 59 <30
ml/min/1.73m? ml/min/1.73m? ml/min/1.73m?
n (%) n (%) n (%)

SCr < 1.0 mg/dl
(N=152)
MDRD 119 (78.3) 33 (21.7) 0 (0)
CG 87 (57.2) 65 (42.8) 0 (0)
CG-LBM 62 (40.8) 89 (58.6) 1(0.7)
SCr > 1.0 mg/dl
(N=69)
MDRD 7 (10.1) 55(79.7) 7 (10.1)
CG 1(1.5) 56 (81.2) 12 (17.4)
CG-LBM 0(0) 40 (58.0) 29 (42.0)

SCr: serum creatinine, MDRD: glomerular filtration rate estimated by the Modification of Diet in Renal
Disease, CG: creatinine clearance estimated by the Cockcroft-Gault equation, CG-LBM: creatinine clearance
estimated by the Cockcroft-Gault equation adjusted to lean body mass



Table 3: Prevalence of co-morbid diseases known as risk factors for chronic kidney disease

eGFR > 60 eGFR 30 to 59 eGFR <30
ml/min/173m? ml/min/1.73m? ml/min/173m?
n=126 n=88 n=7
Diabetes 26.2% 38.6% 71.4%
Heart failure 24.6% 38.6% 429
Hypertension 67.5% 77.3% 85.7%
Ischaemic heart disease 24.6% 39.8% 42.9%

eGFR: glomerular filtration rate estimated by the MDRD formula (Modification of Diet in Renal Disease)

Table 4: Number of concurrent medications

Medications eGFR > 60 eGFR 30 to 59 eGFR <30
ml/min/1.73 m? ml/min/1.73 m? ml/min/1.73 m?
n=126 n=88 n=7
<4 3.2% 1.1% 0%
4t06 17.5% 5.7% 14.3%
7t09 31.7% 38.6% 0%
>10 47.6% 54.5% 85.7%

eGFR: glomerular filtration rate estimated by the MDRD formula (Modification of Diet in Renal Disease)

Table 5: Patients with eGFR < 60 ml (N = 95). Analysis of the prescribed drugs that need dose adjustment
or special attention in renal impairment

Agent

n n
Analgesics 124 Psychotropic Drugs 44
Non-Narcotics 75 Sedatives/Hypnotics 27
Narcotics 49 Antidepressants 21

Neuroleptics 20

Antihypertensive Drug 75 Hypoglycemic Agents 39
ACE-Inhibitors 62 Insulins 22
AT-II-Receptor Antagonists 12 Oral Hypoglycemics 17
Beta-Blockers 1
Antibiotics 68 Miscellaneous Agents
Qiunolones 29 Low-Molecular Weight Heparins 110
Cephalosporins 17 NSAIDs 41
Penicillins 11 Hypolipidemic Agents 38
Macrolides 3 Potassium 32
Carbapenem Antibiotics 4 Antiemetics 24
Aminoglycosides 2 Allopurinol 15
Tetracyclin Antibiotics 2 Bronchodilators 14
Cardiovascular Agents 55 Antiparkinson Agents 6
Diuretics 48 Anti-Dementia Drugs 6
Calcium-Channel Blockers 5 Antineoplastic Agents 5
Cardiac Glycosides 2 Anticonvulsants 2

eGFR: glomerular filtration rate estimated by the MDRD formula (Modification of Diet in
Renal Disease), n: frequency of the prescription




2.6 Kognitive Storung durch Folsiuremangel und Hyperhomocysteinimie

Die derzeit verwendeten Assessment Methoden (MMSE und SKT-Test) sind neben dem
klinischen Erscheinungsbild und Verlauf des Patienten die géngigen Verfahren. Wir fiihrten
eine Untersuchung bei Patienten mit bereits bestehender oder beginnender kognitiver
Leistungseinschrankung beziiglich der moglichen Folsdure und Homocystein Assoziation
durch. Ziel war es die Aussagekraft der derzeitigen Assessment Methoden weiter zu
verbessern".

Aufgrund fehlender Serumproben fiir die Homocystein-Analyse wurden 38 Patienten aus der
Studie ausgeschlossen. Bei 9 Patienten wurde eine moderate Depression diagnostiziert, die
keinen Einfluss auf die analysierten Daten zeigte. Die Aufnahmediagnosen waren: Frakturen
(27,0%), neurologische Erkrankungen (20,1%), kardiovaskuldre Erkrankungen (15,9%) und
Bindegewebserkrankungen (11,1%). Uber 70% der Population hatten einen hdheren
Bildungsgrad und eine Berufsausbildung. Nach SKT zeigten 25,4% keine kognitiven
Leistungsstorungen, 21,2% den Verdacht auf leichte kognitive Defizite, 12,7% hatten leichte,
9,0% maiBige und 31,7% schwere Hirnleistungsstorungen. Erhohte Plasma- Homocystein-
Spiegel (>15 pmol/l) wurden bei 78,8% der Patienten beobachtet. Eine schwere
Hyperhomocysteindmie (>100 pmol/l) lag nicht vor. Die mittleren Serumspiegel von Folsdure
(Normbereich 2,8-13,5 mg/l) und Vitamin B;, (Normbereich 199-730 ng/l) waren innerhalb
des Normbereichs und differierten nicht signifikant zwischen den SKT-Gruppen sowie der
Demenzgruppe. Auch fiir die Einteilung der kognitiven Leistungsfidhigkeit nach MMSE
bestitigten sich die vergleichbaren Ergebnisse fiir Homocystein, Folsdure und Vitamin Bj,.
Signifikante Korrelationen wurden fiir Homocystein und Folsiure (r= — 0,298, p=0,001) sowie
Folsdure und Vitamin B, (r=0,302, p=0,001) beobachtet. Hinsichtlich des Erndhrungsstatus,
der Selbststandigkeit, der Anzahl der Erkrankungen, Medikamente oder ausgewdhlter
biochemischer Parameter wurden ebenfalls keine signifikanten Unterschiede beobachtet.
Zusétzlich wurde die Nahrstoffzufuhr von 41 Patienten erfasst. Die untersuchten Senioren
nahmen 32,3% weniger Energie (1090 kcal) im Vergleich zur Empfehlung der Deutschen
Gesellschaft fiir Erndhrung (1611 kcal) auf. Des Weiteren fielen die Patienten durch eine
inaddquate Zufuhr von Folsdure (97,4% der Patienten) und Vitamin Bg (75% der Patienten)
auf. Vitamin B, wurde immer ausreichend zugefiihrt. Es wurden keine signifikanten
Korrelationen zwischen Vitaminaufnahme und Plasma oder Serum-Spiegel von Homocystein,

Folsdure und Vitamin B, beobachtet.
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Abstract: : Objectives: Total blood homocysteine (Hcys) and folate levels have been investigated in association
with cognitive dysfunction in healthy but not in multimorbid elderly patients. We hypothesized that total serum
Hcys is an adequate marker to identify multimorbid elderly patients with cognitive dysfunction assessed by the
Short Cognitive Performance Test (SKT) and Mini-Mental State Examination (MMSE). Design: Cross-sectional
study. Setting: The study center was an acute geriatric hospital. Participants: A total of 189 multimorbid elderly
patients were recruited. Methods: Cognitive dysfunction was determined according to the SKT and MMSE.
Biochemical parameters (Hcys, folate, vitamin B12, hemoglobin), nutritional status (BMI, Mini Nutritional
Assessment, nutritional intake), and activities of daily living were assessed. Results: According to the SKT,
25.4% of patients showed no cerebral cognitive dysfunction, 21.2% had suspected incipient cognitive
dysfunction, 12.7% showed mild cognitive dysfunction, 9.0% had moderate cognitive dysfunction, and 31.7% of
patients were demented. The median plasma Hcys value was elevated by ~20% in multimorbid elderly patients,
independent of cognitive dysfunction. Serum folate and vitamin B12 concentrations were within normal ranges.
We did not find significant differences in nutritional status, activities of daily living, numbers of diseases or
medications, or selected biochemical parameters between the SKT groups. Conclusion: Elevated serum Hcys
levels with normal plasma folate and vitamin B12 concentrations were observed in multimorbid elderly patients.
The plasma Heys level did not appear to be an important biological risk factor for cognitive dysfunction in

dorfer Strafle 61, 13347 Berlin,

multimorbid geriatric patients.

Key words: Homocysteine, folate, cognitive dysfunction, multimorbid elderly.

Introduction

Cognitive impairment is a common age-related disorder that
results from a variety of metabolic and other diseases (1). To
ensure normal cognitive function the water-soluble vitamins
B6, B12, and folate, as well as limiting factors in the
metabolism of homocysteine (Hcys), are essential (1, 2).
Numerous clinical trials have confirmed that Heys not only is a
risk factor for vascular disease (3, 4) but also is related to
cognitive dysfunction or dementia in the elderly (2, 5, 6).
Hyperhomocysteinemia is considered to be a direct marker of
carly cognitive decline, and elevated Hcys levels result from
neurotoxic and vasotoxic effects in dementia and Alzheimer’s
disease. Because there are limited therapeutic options for
Alzheimer’s disease, treatment with high-dose folic acid and
vitamin B12 to decrease Hcys levels has attracted considerable
interest (7).

However, investigations of the relationship between
cognitive dysfunction and vitamin status have been
inconclusive, with results ranging from no effect of low vitamin
B12 (8, 9) or folate levels (11) to negative effects of low
vitamin B12 (10) or folate levels (10-12) on cognitive
dysfunction. Furthermore, increased total Hcys levels have
been associated with decreased plasma levels of vitamin B6,
vitamin B12, and folate (13) but also with normal plasma levels
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of these vitamins (14,15).

Garcia and Zanibbi reviewed in 2004 (16) the relationship
between Hcys and cognitive function scores in healthy elderly
individuals. Results varied from significant (10, 17-19) to non-
significant associations (20, 21). In unhealthy elderly people,
the interpretation of hyperhomocysteinemia is complicated by
different causes of multimorbidity. Multimorbidity, a
characteristic feature of geriatric patients, is defined by the
concurrent appearance of several, mostly chronic diseases that
exert mutual influences and lead to functional losses.
Unfortunately, until now no clinical studies on
hyperhomocysteinemia in this patient group exist. Hence, we
examined the usefulness of Hcys determination with regard to
special geriatric assessments in multimorbid elderly patients.
We hypothesized that total serum Hcys is a possible marker to
identify multimorbid elderly patients with cognitive
dysfunction assessed by the Short Cognitive Performance Test
(SKT).

Methods

Study population

Between October 2005 and December 2006, 189 (131
female, 58 male) multimorbid geriatric patients with acute
medical conditions were recruited. The study center was the
“Evangelisches Geriatriezentrum Berlin,” Germany, an acute
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geriatric institution with 132 stationary beds. An acute medical
condition was defined as a condition of rapid onset, severe
symptoms, and brief duration and included conditions resulting
from chronic illnesses that can be completely or substantially
cured. Multimorbidity was defined as the co-occurrence of
multiple diseases within one person. Patients younger than 65
years or patients for whom blood samples for Hcys
measurements were unavailable were excluded. According to
the International Classification of Diseases and Related Health
Problems (ICD-10), patients with Alzheimer’s disease (G30.-)
were excluded, as well.

The study was approved by the local ethics committee of
Charité-Universitaetsmedizin Berlin, and every patient or
person in charge provided written informed consent.

Short Cognitive Performance Test

The Short Cognitive Performance Test (Syndrom Kurz-Test,
SKT) introduced by Erzigkeit et al. is a diagnostic tool that can
be administered in ~15 min and is practical for serial and
routine use (22). Especially in German-speaking countries, the
SKT has been used extensively in clinical trials to evaluate the
severity of impairment in attention and memory, with an
emphasis on speed and execution time. The SKT is a brief
battery that defines two factors of memory and attention deficit.
The test consists of nine performance subtests, each limited to 1
min, including naming objects and numbers, immediate and
delayed recall, recognition memory, arranging and replacing
numbers, counting symbols, and a Stroop task. Scores range
from O (without cognitive impairment) to 27 points. Patients are
divided into the following score groups: 0-4, no cerebral
cognitive dysfunction; 5-8, suspected incipient cognitive
dysfunction; 9-13, mild cognitive dysfunction; 14-18, moderate
cognitive dysfunction; 19-23, severe cognitive dysfunction; and
24-27, very severe cognitive dysfunction.

Mini-Mental State Examination

The “Mini-Mental State Examination” (MMSE) is a brief
bedside screening test for cognitive function in the elderly (23).
The items cover orientation, immediate and delayed recall,
attention and calculation, naming, reading, writing, and
drawing. The maximum score of the test is 30. A score of 24-30
indicates no or only mild cognitive impairment, 17-23 indicates
moderate cognitive impairment, and 0-16 indicates severe
cognitive impairment. Administration of the test requires 10
min. The MMSE is practical to use routinely for the elderly and
serially for people with dementia.

Nutritional status

Nutritional status was assessed by two trained investigators
according to a Mini Nutritional Assessment (MNA) and
anthropometric measurement 48 h after hospital admission.
Body weight was measured to the nearest 0.1 kg with a seat
scale (Seca, Hamburg, Germany) in light indoor clothing
without shoes, and height was measured to the nearest 0.1 cm
with a stadiometer. The height of bedridden patients was
estimated by knee-height measurement with the calculation by
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Chumlea and Guo (24). The knee height was measured in the
supine position as the distance between the knee and the sole of
the foot when the leg forms a 90° angle with the thigh. BMI
was calculated from weight and height (weight/[height]2).

The MNA was developed by Guigoz et al. for the
assessment of nutritional status in elderly people (25). The
MNA covers 18 items dealing with anthropometric assessment
(BMI, calf circumference, mid-upper arm circumference),
general assessment (medication, acute disease,
neuropsychological problems, pressure ulcer, independent
living), dietary assessment (number of meals; everyday
consumption of protein-containing food, vegetables, fruits,
beverages), and self-assessment (consideration of health status,
self-perceived view of nutritional status). The nutritional status
of the patient was classified as “well-nourished” (24-30 points,
MNA-A), “moderately malnourished or at risk of malnutrition”
(17-23.5 points, MNA-B), or “malnourished” (<17 points,
MNA-C).

Oral nutritional intake was measured with a 3-day nutrition
diary that was initiated after the identification of at-risk
patients. For analysis, we used the nutritional software program
DGE-PC, professional version 3.1.1.042. The basal metabolic
rate (BMR) was calculated with the Harris-Benedict formula
(26). According to this formula, energy expenditure was
calculated with an activity score of 1.2 for bedridden and 1.4
for active patients.

Activities of daily living

The activities of daily living (ADL) were assessed by the
Barthel Index (BI). The first version of Bl was developed by
Mahoney and Barthel (27). The Bl is a proxy questionnaire that
measures three categories of function: self-care, continence of
bowel and bladder, and mobility. The following single items
were assessed: drinking from a cup; eating; dressing the upper
and lower body; grooming; washing; bowel and bladder status;
transfers in and out of a chair, toilet, tub, or shower; and
walking and climbing stairs. Scores range from 0 (totally
dependent on another’s help) to 100 (totally independent)
points.

Biochemical parameters

After an overnight fast, venous blood samples were obtained
during the first 24 h of admission. The samples for
homocysteine (Hcys) measurement were collected in EDTA
tubes, and blood was centrifuged at 3000 x g for 10 min at
6 °C. The plasma was portioned into 1-mL plastic tubes and
stored at —80 °C until analysis. The Hcys level was determined
by a competitive immunoassay with direct chemiluminescent
detection by the Siemens/Bayer Centaur Immunoanalyzer.

Hemoglobin and mean corpuscular volume (MCV) were
measured with an XE2100 analyzer (Sysmex). Albumin,
creatinine, and ferritin were analyzed with a Modular P800
system. Folate and vitamin B12 were measured by
electrochemiluminescence with an Elecsys 2010 (Roche)
system. Biochemical parameters were analyzed at the Charité-
Universitaetsmedizin Berlin, Germany.
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Table 1
Patient Characteristics According to SKT

All 0-41 5-82 9-13 14-184 Dementia
Number of patients 189 48 40 24 17 60
% female 69.3 729 70.0 62.5 82.4 65.0
Number of medications 9[7:12] 8[6:11] 10 [8:12] 916;12] 9(7:13] 917:11]
Number of diseases 9(7:12] 816:10] 9(7:12] 10 [8;13] 10 [8;13] 10 [8:13]
Length of hospital stay (d) 21 [15:26] 17 [14;26] 21 [19;24] 21 [16;24] 23 [20;28] 21 [1527]
Age (years) 786+7.3 759 +£6.9 77558 T8.0+7.6 814 +£6.7 81875
Activities of daily living (BI) 55 [35;65] 60 [55;79] 63 [46,70] 55 [40:65] 55[33:63] 30 [5:45]
Nutritional status
BMI (kg/m?) 257 +4.6 269+48 257 +38 262+5.6 25.1+5.0 246 x40
Albumin (g/L) 37 [34;40] 38 [35:41] 38 [34;40] 37 [33:39] 36 [34:41] 36 [33:39)
Well-nourished (%) 159 21.7 15.0 4.2 59 =
At risk of malnutrition (%) 69.6 66.0 72.5 62.5 76.5
Malnourished (%) 14.5 6.4 12.5 333 17.6
Cognition
MMSE 25[19:27] 27 [25:28] 26 [25:28] 24 [21;26] 22 [18:25] 15 [13:19]
None/mild cognitive impairment (%) 525 89.1 86.8 68.2 37.5 0
Moderate cognitive impairment (%) 14.9 10.9 13.2 31.8 62.5 0
Severe cognitive impairment (%) 326 0 0 0 0 100.0
Depression (%) 5.4 4.8 29 10.5 0 6.8
Biochemistry
Folate (/L) 6.1 (4.7:9.2] 7.2 [5.0:9.9] 6.0 [3.8:9.6] 6.5 [5.3;9.3] 5.9 [4.6:1.7] 5.9[4.59.1]
Homocysteine (umol/L) 18.8[15.8:24.9]  19.2[14.3;23.5] 18.8[15.2;30.2] 207 [164:27.9]  21.9(17.6;:29.5]  18.1[15.4:24.1]
Vitamin By, (ng/L) 418 [298;562] 461 [378;610] 380 [275:513) 366 [283:544] 466 [386;804] 400 [257;595]

Creatinine (mg/dL) 0.95[0.77;1.28]  0.92[0.75:1.19]

0.91 [0.71;1.16] 1.14 [0.85;1.30] 1.03 [0.83;1.67] 0.95 [0.77:1.30]

Hemoglobin (g/dL) 11.8 [10.8;13.3] 11.9[10.2;13.4] 11.8[10.2:13.3]  11.3[10.9:12.3] 11.9[10.6:13.7]  12.2[10.9;13.5]
Ferritin (mg/L) 236 [112:428] 238 [91;355] 191 [97:377] 248 [151:438] 228 [96;825] 244 [146:462)
MCV (fL) 91 [88;94] 91 [89:93) 92 [88:93] 92 [88:96] 92 [88:95) 91 [86:94]

BMI, Body Mass Index; ADL, activities of daily living; BL, Barthel Index; MMSE, Mini-Mental State Examination. 1. No cerebral cognitive dysfunction, 2. suspcclcd incipient cognitive

dysfunction, 3. mild cognitive dysfunction, 4. moderate cognitive dysfunction. Results are given as mean + standard deviation or

Individuals were classified as being at high risk of vitamin
deficiency if they had low folate (<2.8 ug/L) or vitamin B,
(<199 ng/L) concentrations or elevated Hcys concentrations
(>15 pmol/L).

Statistics

Statistical tests and analyses were performed with SPSS
software, version 12.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL). Results were
considered statistically different if p < 0.05, and data were
represented as mean = SD or median [25' percentile;75%h
percentile]. To identify differences in biochemical parameters,
nutritional status, age, length of stay, activities of daily living,
multimedication, and multimorbidity according to SKT as well
as MMSE, a one-way analysis of variance and Bonferroni
multiple comparison test were used. Differences in nutritional
intake from recommendations were assessed by using the
Student’s t-test of one sample. The Spearman correlation
coefficient was used for bivariate analysis. Significant
differences are indicated in Tables 1 and 2.

Table 2
Nutritional Intake

Recommendation Daily intake P
Energy (kcal) 1611 1090 [951;1290] <0.001
Folate (jg/d) 400 97 [80;128] <0.001
Vitamin B12 (ug/d) 3 3.29 [2.63:4.27] 0.006

Vitamin B6 (mg/d) 1300 950 [806;1298] 0.020

dian [25th;75th ile].

Results

Data from 38 patients were discarded before analysis
because of unavailable serum Hcys levels. Therefore, 189 (131
female and 58 male) geriatric patients with a mean age of 78.6
+ 7.3 years were included between October 2005 and December
2006. Moderate depression was found in only 9 patients and did
not influence the data; thus, these patients were included in the
study. The clinical and nutritional characteristics of the study
population are presented in Table 1. All included patients were
characterized by acute medical conditions and multimorbidity.
Admission diagnoses included fractures (27.0%), neurological
problems (20.1%), cardiovascular disease (15.9%), and
connective tissue disease (11.1%). Approximately 70% of the
population had a secondary school certificate and professional
training.

Cognitive dysfunction in relation to Hcys and vitamin
levels

None of the patients consumed multivitamin, folate, or
vitamin B12 supplements. Mild-to-moderate elevation of
plasma Hcys levels (>15 ymol/L) was observed in 78.8% of
patients. None of the patients had severe
hyperhomocysteinemia (>100 mmol/L). Median serum levels
of folate (range 2.8-13.5 pg/L) and vitamin B12 (range 199-730
ng/L) were within the normal ranges. Only 2.1% and 8.5% of
the patients showed reduced levels of serum folate and vitamin
B, respectively.
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TasLE I
Patients’ characteristics
Pressure ulcer Nonpressure ulcer P
Number of patients 81 403 <.001
Gender, M/F 24/57 134/269 v
Age, y* 793+ 74 79.7 7.7 NS
Length of stay, di 21 [15; 29] 18 [12; 27)] 019
Barthel Index®®t 30 [10; 50] 50 [30; 65] <.001
Number of diagnosest 16 [13; 19] 13 [11; 16] <.001
Diabetes mellitus, % 321 34.2 NS
BMI <20, % 42.9 15.2 —_—
BMI 20-23.9, % 26.5 38.3 —
BMI 24-29.9, % 30.6 46.5 —_
MNA-A, % 25 23.6 -_—
MNA-B, % 58.0 59.8 —
MNA-C, % 39.5 16.6 —
Resistance, 27 635 [536; 722] 597 [523; 688] NS
Reactance, 07 39 [30; 47] 39 [33; 47] NS
Phase angle, °+ 3.4 [2.7; 4.2] 3.8 [3.2; 4.3] 014
Total body water, LT 27.1 [24.7; 30.3] 29.8 [25.4; 35.2] 020
Lean body mass, kgt 36.5 [33.7; 42] 40.4 [35.1; 48] .013
Fal mass, kgt 23 [15.6; 29] 23.3 [19.4; 29.8) NS
Body cell mass, kgt 14 [10.6; 17.5] 17.1 [13.7; 21) <.001

BMI, body mass index; M, male; F, female; Mini Nutritional Assessment-A, well-nourished; Mini Nutritional Assessment-B, at risk of
malnutrition; Mini Nutritional Assessment-C, malnourished; NS, nonsignificant.

*Quantitative data are expressed as mean = SD, with a significant difference at p < .05, using the unpaired Student’s i-test.
TQuantitative data are expressed as median [Q1; Q3], with a significant difference at p < .05, using the Mann-Whitney test.

16-20] points) showed a significantly reduced Norton
scale than PU patients at risk of malnutrition (22
[range 17-25] points; p = .022). There was a significant
correlation between MNA score and Norton scale (r =
0.455; p < .001; Figure 1).

PU patients showed a significantly reduced nutrition
status according to BMI (22.8 + 5.3 vs 24.8 *+ 5.2
kg/m?, p = .003). In total, 15.2% of non-PU patients
and 42.9% of PU patients showed a BMI <20 kg/m?
and were malnourished. The fraction of non-PU
patients with BMI 20-23.9 kg/m? was significantly
higher (38.3%) than the fraction of PU patients
(26.5%). The fraction of well-nourished patients with-
out PU (46.5%) with desirable BMI (24-29.9kg/m?)
was almost twice the fraction of PU patients (30.6%).
There were no BMI differences between PU and
non-PU patients according to MNA or Norton scale, but
there was a significant correlation between BMI and
Norton scale (r = 0.308; p = .026).

In the last 3 months, 43% of PU patients lost >3 kg
weight (28.6% non-PU). Only 19% of PU patients did
not lose weight in the last 3 months (32.1% non-PU
patients). But differences were not significant. Fur-

TaBLE II
Effect of different parameters on the Norton scale

Indicator Norton scale (p value)*
Age 025
Length of stay 061
Barthel Index?® <.001
Number of diseases .059
Mini Nutritional Assessment'? <.001
Body mass index 009
Phase angle <.001
Body cell mass 023

*Effect of indicators on Norton scale analyzed with the 1-way anal-
ysis of variance.

thermore, there were no significant differences of
weight loss between patients with and without PU
when patients were divided into BMI groups.

Body Composition

According to MNA groups, nutrition status did not
influence body composition of patients with PU. Over-
all, no significant differences of R and Xc have been
found in patients with PU and without PU (Table I).
PhA of PU patients (3.4 [range 2.7-4.2]°) was 10%
lower in comparison to patients without PU (3.8 [range
3.2-4.3]°) and was significantly reduced (p = .014). In
total, 69.2% (71.8%) of PU patients and 56.2% (74.2%)
of non-PU patients showed a PhA less than the fifth
percentile. PhA did not differ between MNA categories.

FFM, BCM, and TBW decreased significantly in PU
patients. About 56% of PU patients (45.5% of non-PU
patients) showed an FFM <25 percentile. BCM was
reduced about 20% in PU patients. We have found a
significant correlation between the Norton scale and
BCM (r = 0.450; p = .045), as well as between the
Norton scale and PhA (r = 0.401; p = .009).

ADL

BI was significantly decreased in patients with PU,
especially in patients with PU at risk of malnutrition
or with malnutrition in comparison to well-nourished
patients with PU (p < .001). We found the highest
significant correlation between BI and MNA (r = 0.455;
p < .001), BI and PhA (r = 0.421; p = .004), BI and
BCM (r = 0.332; p = .026). There was no significant
relation between BI and BMI. Furthermore, the Nor-
ton scale decreased with impaired ADL (r = 0.827;p <
.001; Figure 2).
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small improvements in cognitive efficiency and memory
function might be achieved with folic acid supplementation of
800 pg/day (30, 45). The recently published data of Kim et al.
(44) that indicate a three-fold increased risk of dementia
associated with folic acid deficiency in South Korea might
support the recommendation of prophylactic folate
supplementation.

In the present study, the observed Heys levels appeared to be
independent of dietary or serum vitamin concentrations,
multimorbidity, multimedication, age, gender, or cognitive
dysfunction. Upon adjustment for gender, age, multimorbidity,
and multimedication, none of the univariate associations of
SKT or MMSE score with folate, vitamin B12, or Heys level
was confirmed. Our results in multimorbid patients with an
average of nine diagnoses, nine different medications, and a
median age of 79 years are important despite multiple
influencing factors and different illness profiles. This
population reflects patients with the highest risk profile, who
are commonly encountered in geriatric medicine. Nevertheless,
the question of when preventive folic acid substitution should
be initiated for the reduction of Hcys levels remains
unanswered. Hospital food might not be appropriate to fulfill
the recommendations of daily folate intake in multimorbid
elderly patients. Because recommendations for folate and
vitamin B12 determination are controversial, (42, 43) further
studies in multimorbid patients are needed to analyze
parameters that influence Heys levels and cognitive function in
this population.

In conclusion, we report for the first time elevated serum
Hcys levels in multimorbid geriatric patients with normal
plasma folate and vitamin B, concentrations. There were no
significant differences in Hcys levels among different SKT
score groups. Therefore, plasma Hcys does not appear to be an
important biological marker of cognitive dysfunction in
multimorbid geriatric patients.
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2.7  Sicherstellung der bedarfsgerechten Ernihrung bei Schluckstorungen

Eine zuverldssige Erndhrungstherapie ist gerade bei Patienten mit kognitiven Stérungen auf
dem Boden eines Apoplex sehr wichtig. Die damit vergesellschafteten neurogenen Dysphagien
konnen durch intensives Schlucktraining verbunden mit speziellen Erndhrungsregimen oder
durch eine PEG Anlage sichergestellt werden. Ein metabolisches Gleichgewicht und eine
ausreichende Folsdure Supplementation unterstiitzen die Regeneration des betroffenen
Patienten.

Neurogene Dysphagien treten am hdufigsten nach cerebrovaskuldren Erkrankungen auf; in der
Akutphase bei iiber 50% und 30% bei Patienten mit einem Schlaganfall'”?'®. Klinisch
manifestieren sich Dysphagien als Beschwerden beim Essen und Trinken und als Unfihigkeit
des Abschluckens von Speichel und Sekreten. M weiteren Verlauf ist mit Mangelerndhrung mit

65,110 .
> zu rechnen. Bei der

Gewichtsverlust sowie pulmonalen Komplikationen durch Aspiration
Versorgung dysphagischer Patienten gilt es, die Erndhrung und einen optimalen Schutz der
Atemwege und den Erhalt der groBtmoglichen Lebensqualitit herzustellen®. Eine nasogastrale
Sonde oder eine PEG ist indiziert, wenn eine ausreichende Fliissigkeits- und/oder
Nahrungszufuhr auf oralem Wege nicht aspirationsfrei moglich ist. Verschiedene Befunde
zeigen, dass eine PEG in der Akutphase nicht angebracht ist, sondern erst bei chronischer
Dysphagie indiziert ist’'’. Andere Studien®'® sprechen fiir die Uberlegenheit der PEG
gegeniiber den nasogastralen Sonden bei der Behandlung von Dysphagien. Im Rahmen von
akuten Schlaganféllen hinsichtlich der Mortalititsrate und verschiedener Ernédhrungsparameter.
Die funktionelle Dysphagietherapie (FDT) ist ein iibendes Therapieverfahren. Das Ziel der
funktionellen Dysphagiebehandlung ist die Aktivierung und die Wiederherstellung der
beeintridchtigten Nahrungsaufnahme und/oder die Vermittlung von Techniken und Strategien
zur Kompensation der Storung, um eine selbststindige Nahrungsaufnahme zu ermoglichen
bzw. zu erhalten. Es werden in der Behandlung je nach Zielsetzung verschiedene
Ubungsinhalte unterschieden: restituierende, kompensatorische und adaptierende Verfahren.

Eine nasogastrale Sonde ist bei funktionellen Schluckiibungen stérend, da sie den Schluckakt
behindert. Ein kritischer Faktor zur Beurteilung der Effektivitidt der Behandlung ist die Wahl
der Messwerte. Neben den objektiven Daten geltender Verfahren sind besonders funktionelle
MaBe, die die Verbesserung der Schluckfunktionen im Alltag und der Lebensqualitit

beschreiben, heranzuziehen®'.



Unsere Untersuchungsergebnisse zeigen, dass beide Untersuchungsgruppen (mit oder ohne
PEG) von der funktionellen Dysphagietherapie profitierten. Die Nahrungsaufnahme der
Gruppe 2 (ohne PEG) konnte im Verlauf der Therapie signifikant verbessert werden. Es zeigten
sich Steigerungen der Koststufe von breiiger Konsistenz bis zu festen Speisen. Die
Schluckleistung der Gruppe 2 war damit bei Entlassung deutlich besser als bei den schwer
gestorten Patienten der Gruppe 1. Die Patienten der Gruppe 1 konnten bei Entlassung zwar
weitgehend oral erndhrt (in Kombination mit der PEG) werden, waren aber in der Regel auf
didtetische MaBnahmen (z.B. Breikost, Andicken von Getrinken) angewiesen. Die
Therapieverldufe zeigen aber, dass auch die schwer gestorten Dysphagiepatienten (Gruppel)
trotz eines geringeren Rehapotentials signifikant von der Schlucktherapie profitierten.

Die Patienten der Gruppe 2 zeigten zuséatzlich im Bereich der kommunikativen Leistungen und
der Sprechverstidndlichkeit signifikant hohere Verbesserungswerte als die schwer gestorten
Dysphagiepatienten (Gruppe 1).

Dartiber hinaus konnte nachgewiesen werden, dass je frilher eine PEG angelegt wurde, desto
stairker wurde die Schluckfunktion der Patienten gesteigert. Die Ergebnisse einer multiplen
Regressionsanalyse zeigten bei der Gruppe 1 geringe aber dennoch signifikante
Zusammenhinge zwischen einer frithzeitigen Versorgung mit PEG und den Verbesserungen
der oralen Nahrungsaufnahme durch die funktionelle Dysphagietherapie.

Die Gruppe 1 wies signifikant mehr Komplikationen und eine signifikant hohere Mortalitét auf
als die Patienten der Gruppe 2, die nicht mit PEG versorgt war.

Die Ergebnisse belegen, wie wichtig eine prédzise Schluckdiagnostik ist, um eine frithzeitige
PEG-Versorgung gezielt bei persistierenden Dysphagien einzuleiten. Die Behandlung der
Dysphagie in der Geriatrie erfordert einen multidisziplindren Ansatz, ein differenziertes
Assessment und eine auf die spezifische Storung angepasste logopidische

Ubungsbehandlung.**°
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Abstract:

Objectives:

Patients with dysphagia whose food intake is inadequate and who may compromise their airways need
to receive nasogastric (NG) or gastrostomic (PEG) feeding. There is controversial discussion about the
best time for intervention and the best method. Each approach has its advantages and disadvantages.
Further research is required to assess the optimum method of treating patients with dysphagia. A
retrospective study was undertaken to investigate the influence of functional therapy of dysphagia with
or without PEG feeding.

Methods:

164 patients with dysphagia were investigated in a centre for geriatric medicine (EGZB) within one
year. Patients were divided into two groups: those with PEG (group 1, n=59) and those without (group
2, n=105). Both groups received functional training (training of oral motor skills and sensation,
compensatory swallowing techniques) by speech-language therapists.

Geriatric basic assessment was used. Speech-language therapists also evaluated language, speech and
swallowing disorders pre- and post-training. Diet modification for oral intake altering viscosity and
texture of foods and liquids was used. Additional data was collected on the time between being admitted
to hospital and receiving a PEG tube, the period of hospitalization, the number of complication and
mortality were collected.

Results:

Both groups benefit from functional therapy of dysphagia. The patients of group 2 showed a significant
improvement in functional oral intake post-treatment. In most of the cases diet modification improved
from pasty consistency to firm meals. Swallowing abilities were much better than those of the more
severely disabled patients of group 1. Group 1 still needed PEG feeding post-treatment but could also
take in same food orally. However even the patients of group 1 showed a significant increase in
functional oral intake.

Group 2 also showed significantly stronger improvements in communication abilities and speech
intelligibility after training compared to the severely disabled patients of group 1.

In terms of the clinical outcome of group 1 it was demonstrated that the sooner a PEG was placed, the
more significantly functional oral intake improved. The results of a multiple regression analysis showed
small but nevertheless significant association between an early supply of PEG and improvement of
functional oral intake which had been achieved by functional therapy of dysphagia.

Significantly more complications and significantly higher mortality occurred in group 1 (PEG feeding)
compared to group 2 (exclusively oral feeding).

Conclusion

The treatment of dysphagia in the elderly requires a multi-professional setting, a differentiated
assessment and a functional training of oral motor skills and sensation and swallowing techniques.
Compared to patients with severe dysphagia however patients with mild to moderately severe dysphagia
benefit at most from functional training.

The results reveal the importance of precise and early diagnosis of swallowing disorders in order to
introduce PEG supply early in cases of persistent dysphagia.

Key words:
Dysphagia, nutrition, PEG Tube placement, functional therapy



Zusammenfassung:

Eine nasogastrale Sonde oder eine perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG) ist bei Dysphagie dann
indiziert, wenn eine ausreichende Fliissigkeits- und/oder Nahrungszufuhr auf oralem Wege nicht
aspirationsfrei moglich ist. Die Entscheidung iiber den richtigen Interventionszeitpunkt und die
adidquate Methode wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Die vorliegende Studie geht der Frage
nach, welchen Einfluss die funktionelle Dysphagietherapie mit oder ohne PEG-Anlage auf die
Nahrungsaufnahme von Patienten mit Dysphagie hat.

In der retrospektiven Untersuchung eines Zentrums fiir Akutgeriatrie (EGZB) wurden 164
Dysphagiepatienten innerhalb eines Jahres in zwei Gruppen unterteilt: Dysphagiepatienten mit PEG
(Gruppe 1; n=59) und Dysphagiepatienten ohne PEG (Gruppe 2; n=105). Beide Gruppen wurden nach
der funktionellen Dysphagietherapie von Sprachtherapeuten behandelt.

Erhoben wurde das Geriatrische Basisassessment, die logopéddische Diagnostik zur Einschitzung der
Schluckfunktion und der Nahrungsaufnahme, sowie der Sprechverstindlichkeit und der
kommunikativen Leistungen. Es wurden ein Erndhrungsplan bei Dysphagie mit fiinf Viskositédtsstufen
und angedickte Getrinke eingesetzt. Zusétzlich gingen der Zeitpunkt der PEG-Versorgung,
Krankenhausverweildauer, die Anzahl der Komplikationen und die Mortalitét in die Untersuchung ein.
Die Ergebnisse zeigten, dass beide Untersuchungsgruppen (mit oder ohne PEG) von der funktionellen
Dysphagietherapie profitierten. Die Nahrungsaufnahme der Gruppe 2 konnte im Verlauf der Therapie
signifikant verbessert werden. Es zeigten sich Steigerungen der Koststufe von breiiger Konsistenz bis zu
festen Speisen. Die Schluckleistung der Gruppe 2 war damit bei Entlassung deutlich besser als bei den
schwer gestorten Patienten der Gruppe 1. Die Patienten der Gruppe 1 konnten bei Entlassung zwar
weitgehend oral erndhrt (in Kombination mit der PEG) werden, waren aber in der Regel auf didtetische
MafBnahmen (z.B. Breikost, Andicken von Getridnken) angewiesen. Die Therapieverldufe zeigen aber,
dass auch die schwer gestorten Dysphagiepatienten (Gruppel) trotz eines geringeren Rehapotentials
signifikant von der Schlucktherapie profitierten.

Die Patienten der Gruppe 2 zeigten zusitzlich im Bereich der kommunikativen Leistungen und der
Sprechverstindlichkeit signifikant hohere Verbesserungswerte als die schwer gestorten
Dysphagiepatienten (Gruppe 1).

Dariiber hinaus konnte nachgewiesen, dass je frither eine PEG angelegt wurde, desto stiarker wurde die
Schluckfunktion (FOIS) der Patienten gesteigert. Die Ergebnisse einer multiplen Regressionsanalyse
zeigten bei der Gruppe 1 geringe aber dennoch signifikante Zusammenhinge zwischen einer
frithzeitigen Versorgung mit PEG und den Verbesserungen der oralen Nahrungsaufnahme durch die
funktionelle Dysphagietherapie.

Die Gruppe 1 wies signifikant mehr Komplikationen und eine signifikant hhere Mortalitét auf als die
Patienten der Gruppe 2, die nicht mit PEG versorgt war.

Die Ergebnisse belegen, wie wichtig eine prézise Schluckdiagnostik ist, um eine friihzeitige PEG-
Versorgung gezielt bei persistierenden Dysphagien einzuleiten. Die Behandlung der Dysphagie in der
Geriatrie erfordert einen multidisziplindren Ansatz, ein differenziertes Assessment und eine auf die
spezifische Storung angepasste logopidische Ubungsbehandlung.

Schliisselworter: Dysphagie, Erndhrung, PEG Anlage, funktionelle Dysphagietherapie

Einleitung:

Neurogene Dysphagien treten am héufigsten nach einem Schlaganfall in der Akutphase bei tiber 50 %
und chronisch bei etwa 30 % im Kontext zerebrovaskuldrer Erkrankungen auf [12, 21].

Klinisch manifestieren sich Dysphagien als Beschwerden beim Essen und Trinken und/oder der
Unfahigkeit des Abschluckens von Speichel und Sekret, in Mangelerndhrung mit Gewichtsverlust und
Exsikkose sowie pulmonalen Komplikationen durch Aspiration [15, 20].

Schluckstérungen konnen die Lebensqualitédt erheblich beeintrdchtigen und fithren in schweren Féllen
zu vitaler Bedrohung. Bei der Versorgung dysphagischer Patienten gilt der Grundsatz, die Erndhrung



und einen optimalen Schutz der tiefen Atemwege unter Erhalt der groBtmoglichen Lebensqualitét
sicherzustellen [22].

Eine nasogastrale Sonde (NSG) oder eine PEG (perkutane endoskopische Gastrostomie) ist indiziert,
wenn eine ausreichende Fliissigkeits- und/oder Nahrungszufuhr auf oralem Wege nicht aspirationsfrei
moglich ist. In einer retrospektiven Datenbank-Analyse wurde gezeigt, dass PEG-Sondenanlagen in der
Geriatrie liberwiegend bei Patienten mit Schlaganfall (65,1 %) und/oder Dysphagie (64,1 %) erfolgen
[25]. Die Krankenhaussterblichkeit lag in der PEG-Gruppe infolge der Schwere der Erkrankung
deutlich hoher (17,6 %) als in der Vergleichsgruppe (4,3 %). Verschiedene Befunde zeigen, dass eine
PEG in der Akutphase nicht angebracht ist, sondern erst bei chronischer Dysphagie indiziert ist [8, 20].
Die FOOD-Studie [8, 9], die die Erndhrung iiber eine nasogastrale Sonde mit der Erndhrung tiber eine
PEG-Sonde nach Schlaganfall verglichen hat (N=321), zeigte bessere funktionelle Ergebnisse
(gemessen mit der Modifizierten Ranking Scale), wenn die Patienten in den ersten 2-3 Wochen nach
Schlaganfall mit NSG und nicht mit PEG versorgt waren. Es zeigte sich aber kein signifikanter
Unterschied in der Mortalitdtsrate. Andere Studien [3, 19] erbrachten dagegen eine empirische Evidenz
fiir die Uberlegenheit der PEG gegeniiber der NSG hinsichtlich Mortalitdtsrate und verschiedener
Eméhrungsparameter (z.B. Gewichtzunahme, hoéhere Nahrungszufuhr) bei der Behandlung von
persistierenden Dysphagien nach Schlaganfillen. Besonders schwer beeintrichtigte dltere
Schlaganfallpatienten mit Dysphagie profitieren hinsichtlich des Erndhrungsstatus, der Mortalitit und
der Krankenhausverweildauer von einer Versorgung mit PEG [17]. Der Nachteil von NSG ist, dass sie
wiederholt gelegt werden miissen, da sie verrutschen bzw. besonders von geriatrischen Patienten selbst
entfernt werden. Ha & Hauge [13] untersuchten 83 Patienten nach Schlaganfall und anderen
Krankheiten (Kontrollgruppe). Die Patienten erhielten eine PEG-Sonde, nachdem der Einsatz der
nasogastralen Sonde nicht erfolgreich oder eine Langzeitversorgung absehbar war. Bei 20 % der alteren
Patienten (>74 Jahre) und bei 31 % der jlingeren Patienten konnte die PEG entfernt werden, sobald die
Dysphagie sich zuriickgebildet hatte. Aus den Ergebnissen wurde gefolgert, dass die Entscheidung fiir
eine frilhe Versorgung mit PEG (innerhalb der ersten beiden Wochen) abhéngig von der Prognose, dem
Ziel der Erndhrungsbehandlung, der Dauer der Dysphagie, dem Alter und den Begleiterkrankungen ist
und ein differenziertes Assessment erfordert.

Die funktionelle Dysphagietherapie (FDT) ist ein iibendes Therapieverfahren [2]. Das Ziel der
funktionellen Dysphagiebehandlung ist die Aktivierung und Wiederherstellung der beeintriachtigten
Funktionen bei der Nahrungsaufnahme und/oder die Vermittlung von Techniken und Strategien zur
Kompensation der Stérung, um eine selbstdndige Nahrungsaufnahme zu ermoglichen bzw. zu erhalten.
Es werden in der Behandlung je nach Zielstellung verschiedene Ubungsinhalte eingesetzt:
restituierende, kompensatorische und adaptierende Verfahren. Schluckiibungen kénnen sehr gut parallel
zu einer PEG erfolgen. Crary et al. [6] beschreiben, wie mit funktioneller Therapie die orale
Nahrungsaufnahme bei Dysphagiepatienten, die mit Sonde erndhrt werden, angebahnt wird. Zu Beginn
des oralen Kostaufbaus muss der Dysphagiepatient mindestens in der Lage sein, kleine Mengen
Flissigkeit oder Breikost sicher und effizient zu schlucken. Die Riickkehr zur oralen
Nahrungsaufnahme steht sowohl mit der Verbesserung des kognitiven Status als auch der
physiologischen Schluckfunktion im Zusammenhang. In klinischen Studien [5, 10] konnte gezeigt
werden, dass Schlucktherapie den Ubergang von Sondenernihrung zu oraler Nahrungsaufnahme
effektiv unterstiitzt und eine positive Auswirkung auf den Erndhrungsstatus ausiibt.

Ein kritischer Faktor zur Beurteilung der Effektivitit der Behandlung ist die Wahl der Messwerte.
Neben den objektiven Daten bildgebender Verfahren sind besonders funktionelle MaBle, die die Ver-
besserung der Schluckfunktion im Alltag und der Lebensqualitit beschreiben, heranzuziehen [16]. Zur
Bewertung der Schluckleistung und des Ubergangs von ausschlieBlicher Sondenernihrung hin zu oraler
Kost wurde die ,,Functional Oral Intake Scale (FOIS)* [6] entwickelt.

Die vorliegende Untersuchung geht den Fragen nach, wie schwer gestorte (mit PEG) und leichter
gestorte Dysphagiepatienten (ohne PEG) von der funktionellen Dysphagietherapie profitieren und
welchen Einfluss der Zeitpunkt der PEG-Versorgung (Anzahl der Tage von der Diagnosestellung
»Dysphagie* bis zur PEG-Anlage) auf die orale Nahrungsaufnahme bei Dysphagie hat.



Methode
Stichprobe

Bei der Studie handelt es sich um eine retrospektive Untersuchung. Die Stichprobe umfasst insgesamt
164 Patienten mit Dysphagie, die sich im Jahr 2006 im Ev. Geriatriezentrum Berlin in einer akut-
geriatrischen Behandlung befanden. Die Dysphagie wurde bei Aufnahme klinisch durch
Sprachtherapeuten festgestellt. Es lagen unterschiedliche Atiologien vor (z.B. Apoplex, Hirnblutung,
degenerative neurologische Erkrankungen, strukturelle Erkrankungen der Schluckorgane). 59 Patienten
(Gruppe 1) mussten mit einer PEG-Sonde versorgt werden, weil eine orale Erndhrung nicht oder nicht
ausreichend iiber mindestens 10 Tage moglich war. 105 Patienten (Gruppe 2) konnten oral ernéhrt
werden. Sie erhielten angepasst an ihre Schluckstérung didtetische MaBnahmen (z.B. angedickte
Getridnke, Breikost, teilpassierte Kost). Die Patienten beider Gruppen wurden wahrend ihres
Klinikaufenthaltes nach der funktionellen Dysphagietherapie (FDT) behandelt. Die Tabelle 1 gibt einen
Uberblick iiber die Zusammensetzung der Stichprobe hinsichtlich Alter, Geschlecht, Aufenthaltsdauer,
Mini-Mental State Examination (MMSE), des Zeitpunkts der PEG-Versorgung ab Aufnahmetag und der
durchschnittlichen Anzahl der logopadischen Sitzungen.

Durchfiihrung

Die Patienten wurden im Rahmen des Geriatrischen Basisassessments untersucht (Arbeitsgruppe
Geriatrisches Assessment AGAST, 1997) [1]. Sie erhielten zusitzlich eine logopéddische Diagnostik zur
Einschétzung der Schluckfunktion, der Sprechversténdlichkeit und der sprachlichen Leistungen.

Es wurde ein Erndhrungsplan bei Dysphagie erstellt, in dem iiber fiinf Stufen die Viskositdt der Speisen
langsam gesteigert wird (breiig, passiert, teilpassiert, iiberwiegend fest, adaptierte Normalkost,
Normalkost) [4]. Je nach Stérungsgrad wurde die orale Erndhrung anhand einer der Koststufen
vorgenommen und im Verlauf der Therapie sukzessive gesteigert. Getrinke wurden, wenn nétig,
angedickt. Patienten mit schweren Schluckstérungen wurden, wenn nach Schluckdiagnostik
erforderlich, ausschlielich tiber Sondenkost erndhrt. Wenn ein klinischer Schluckbefund nicht geniigte,
um das Aspirationsrisiko zu beurteilen, wurde die Videofluoroskopie eingesetzt. Im Verlauf der
Behandlung erhielten die Patienten sukzessive zusétzlich zu der Nahrung iiber die PEG, orale Kost
(angedickte Getranke/Breikost in kleinen Mengen) unter therapeutischer Aufsicht. Sobald sich
Verbesserungen der Schluckleistung zeigten, wurden die Menge und die RegelméBigkeit der oralen
Kostgabe gesteigert [7]. Die Patienten wurden nach dem Konzept der funktionellen Dysphagietherapie
(FDT) [2], das ein Training der motorischen und sensomotorischen Funktionen, kompensatorische
Schlucktechniken und/oder den Einsatz adaptierender Verfahren (z.B. didtetische Maflnahmen) umfasst,
von Sprachtherapeuten behandelt. Die Ubungsbehandlung wurde bei 23 Patienten wegen kurzfristiger
Verlegung, Todesfall oder fehlendem Behandlungspotential bei schweren kognitiven Defiziten nicht
fortgefiihrt.

Bei Entlassung wurden das Geriatrische Assessment und die logopadische Diagnostik zur Einschétzung
der Schluckfunktion, der Sprechverstindlichkeit und der sprachlichen Leistungen bei 141 Patienten
wiederholt durchgefiihrt.

Kennwerte
Nahrungsaufnahme:

Mit der siebenstufigen ,,Functional Oral Intake Scale (FOIS)* [6] wurde die Schluckfunktion im Alltag
bewertet: nur Sondenerndhrung (0), Sondenerndhrung mit seltener oraler Einnahme von Speise oder
Fliissigkeit (1), Sondenernédhrung mit regelméBiger oraler Einnahme von Speise oder Fliissigkeit (2),
komplette orale Einnahme nur einer Konsistenz (3), komplette orale Einnahme verschiedener
Konsistenzen mit spezieller Préparation oder Kompensation (4), komplette orale Einnahme
verschiedener Konsistenzen ohne spezielle Priparation, aber mit Einschrinkungen auf bestimmte
Nahrungsmittel (5), normale orale Erndhrung ohne Einschriankungen (6), Normalkost (7).



Auf einer dreistufigen Skala wurden die Art der ,,Getrinke* eingestuft: nur Sondenerndhrung (0),
angedickte Getranke (1), nicht angedickte Getrianke (2).

Geriatrisches Assessment:

Aus dem Geriatrischen Assessment gingen folgende Variablen in die vorliegende Untersuchung ein:
Gewicht bei Aufnahme und Entlassung, Barthel-Index bei Aufnahme und Entlassung (BI) [18], Mini-
Mental State Examination (MMSE) [11]. Der MMSE wurde nicht bei aphasischen und somnolenten
Patienten erhoben.

Sprach- und Sprechleistungen;

Zur Einstufung der Schwere von aphasischen Stérungen wurde die sechsstufige Ordinalskala
»Kommunikationsverhalten* aus dem Aachener Aphasie Test [14] eingesetzt: Kommunikation nicht
moglich (0), Kommunikation erfolgt iiber unvollstindige bzw. unverstindliche AuBerungen und der
Sinn des Gesagten muss erraten werden (1), Kommunikation mit Hilfe des Kommunikationspartners
moglich und hiufig konnen Gedanken nicht iibermittelt werden (2), Kommunikation mit geringer Hilfe
moglich und es liegen noch deutliche sprachliche Einschriankungen vor (3), unfliissig und/oder es liegen
einige sprachliche Einschrinkungen vor (4), Kommunikation ohne Stérung mdglich und/oder es liegen
minimale Schwierigkeiten beim Sprechen vor (5).

Zur Beurteilung der Schwere von dysarthrischen Stérungen wurde eine sechsstufige Ordinalskala aus
der Allensbacher Schweregradskala fiir Dysarthrie [24] verwendet. Es wurde die
,Sprechverstindlichkeit bewertet: nicht beurteilbar/ keine AuBerung (0), auch bei genauem Zuhdren
und mehrmaligem Wiederholen nicht verstidndlich oder anarthrisch (1), nur bei genauem Zuhdren und
oft nur nach Wiederholung verstidndlich (2), nur bei genauem Zuhdren verstindlich, gelegentlich
Nachfragen noétig (3), gut verstdndlich, genaues Hinhdren ist selten erforderlich (4), ohne
Einschrankung versténdlich (5).

Weitere Kennwerte:

Dariiber hinaus gingen die Kennwerte Zeitpunkt der PEG-Versorgung (Dauer in Tagen von der
Krankenhausaufnahme bis zur Anlage der PEG), Dauer des Krankenhausaufenthalts in Tagen, Anzahl
der logopadischen Therapien (Sitzungen a 30 min summiert iiber den Krankenhausaufenthalt), Anzahl
der Komplikationen (z.B. Wundinfektion, Erbrechen, Diarrhoe, Pneumonie, MRSA,
Blutzuckerentgleisung, Harnwegsinfekt, Véllegefiihl, Ubelkeit) und Mortalitit in die Untersuchung ein.

Statistische Verfahren

Die statistischen Analysen im Rahmen dieser Untersuchung wurden mit Hilfe des Statistikprogramms
SPSS 15.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) durchgefiihrt. Zur Analyse der Gruppenunterschiede
hinsichtlich der Kenngré3en und Outcome-Variablen wurden aufgrund der ordinalen und kategorialen
Skalenniveaus sowie aufgrund von nicht normalverteilten kontinuierlichen  Variablen
verteilungsunabhingige, nicht-parametrische Testverfahren verwendet. Folgende Verfahren kamen zur
Anwendung: Bivariate Rangkorrelationen nach Spearman (zweiseitiger Test auf Signifikanz);
Mittelwertanalysen zwischen den Untersuchungsgruppen: Kruskal-Wallis-Test sowie Mann-Whitney
U-Test; Test auf Mittelwertunterschiede bei Variablen, die bei Aufnahme und Entlassung erhoben
wurden: Rangsummen-Test nach Wilcoxon fiir verbundene Stichproben. Zur Préadiktion der
Verdnderungen der logopéddischen Outcome-Variablen (sofern zuvor gepriifte univariate
Zusammenhénge bestanden) wurde das Verfahren der linearen multiplen Regression mit Riickwérts-
Eliminations-Technik angewendet.

Signifikanzen wurden durch die jeweiligen p-Werte bzw. durch das Signifikanz-Niveau angeben: p<.05
= signifikant, p<.01 = hoch signifikant, p<.001 = hdchst signifikant.

Ergebnisse:
Gruppenhomogenitit (Alter, Geschlecht, Aufenthaltsdauer, MMSE, Anzahl der logopidischen
Sitzungen):

Die Gruppen unterschieden sich hinsichtlich der Variablen Geschlecht, Alter, Anzahl der logopddischen
Therapien, Aufenthaltsdauer und MMSE statistisch nicht (siehe Tabelle 1).



Die Patienten der Gruppe 1 (mit PEG) wurden im Durchschnitt 8.7 Tage nach der
Krankenhausaufnahme mit einer PEG versorgt. Die Gruppe 2 bestand aus Patienten mit leichten bis
mittelschweren Dysphagien, die nach logopédischer Schluckdiagnostik nicht mit einer PEG versorgt
werden mussten.

*#*Tabelle 1***
Gewicht und Barthel-Index

Die Tabelle 1 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen des Barthel-Index bei Aufnahme, sowie
den Differenzwert zwischen Aufnahme und Entlassung dar. Signifikante Gruppenunterschiede fanden
sich hinsichtlich der funktionellen Kapazitit (Barthel-Index und Differenzwert zwischen Aufnahme und
Entlassung, siehe Tabelle 1). Die Gruppe 1 (mit PEG) wies einen durchschnittlichen Barthel-Index von
3.8 bei Aufnahme auf. Die Patienten dieser Gruppe hatten meist ausgedehnte akute Mediainfarkte. Sie
zeigten in allen Bereichen schwere Defizite. Bei Entlassung hatte sich der mittlere Barthel-Index um 6.6
Punkte verbessert. Die Gruppe 2 bestand aus Patienten mit leichten bis mittelschweren Dysphagien
(ohne PEG), die im Mittel einen Barthel-Index von 17.4 aufwiesen. Im Verlauf der Behandlung
steigerten sie sich im Mittel um 16.0 Punkte.

Es liegt kein Unterschied hinsichtlich der Gewichtsdifferenz zwischen Aufnahme und Entlassung vor.
Der Gewichtsverlust betrug iiber beide Gruppen im Mittel 0.9 kg.

Komplikationen

Wie die Tabelle 1 zeigt, traten in der Gruppe 1 (mit PEG) signifikant (p < 0.001) mehr Komplikationen
auf als in der Gruppe 2 (ohne PEG).

Die Haufigkeitsverteilung (siche Tabelle 2) der einzelnen aufgetretenen Komplikationen macht
deutlich, dass die Gruppe 1 sich vor allem hinsichtlich der Komplikationen, die durch eine PEG bedingt
sind, von der Gruppe 2 unterscheidet. Das sind Bauchschmerzen, Blutzuckerentgleisung, Buried
Bumper, Diarrhoen, Erbrechen, Peritonitis und Wundinfektion. Die Gruppe 1 zeigt dariiber hinaus aber
auch mehr MRSA-Infektionen. Harnwegsinfekte und Pneumonien waren die héufigsten
Komplikationen und in beiden Gruppen annidhernd gleich verteilt.

***Tabelle 2%**

Mortalitat

In der Gruppe 1 (mit PEG) traten 22 % Todesfille auf. Die Mortalitit war in der Gruppe 2 (ohne PEG)
mit 8.6 % Todesfille signifikant (p <.05) geringer (sieche Tabelle 1).

Logopadische Outcome Variablen

In der Tabelle 3 werden die Ergebnisse der logopadischen Diagnostik bei Aufnahme und Entlassung fiir
die beiden Gruppe dargestellt. Bei den Werten handelt es sich um gemittelte Ordinalskalenwerte.

Die Gruppe 1 (mit PEG) bestand weitgehend aus Patienten mit akuten ausgedehnten Mediainfarkten.
Die Mehrzahl der Patienten hatte eine Globale Aphasie, so dass das Kommunikationsverhalten bei
Aufnahme in vielen Féllen mit ,,0“ (keine verstindliche SprachduBerung und/oder deutliche
Beeintrachtigung des Sprachverstindnis) oder mit ,,1“ (Kommunikation erfolgt nur durch
unvollstindige bzw. unverstindliche AuBerungen) bewertet wurde. Im Verlauf der Behandlung konnte
das Kommunikationsverhalten nicht signifikant verbessert werden. Anders verhielt es sich mit der
Sprechversténdlichkeit. Viele Patienten waren bei Aufnahme somnolent und die Sprechverstindlichkeit
wurden mit O (nicht beurteilbar, keine Sprachduflerung) bewertet. Bei Entlassung zeigten die Patienten
signifikant bessere Sprechleistungen (p < .05). Das gleiche galt fiir die Nahrungsaufnahme. Es zeigten
sich signifikante (p < .05) Verbesserungen des Trinkens zwischen Aufnahme und Entlassung und eine
hochsignifikante Verbesserung (p < .01) auf der FOIS. Die Patienten konnten bei Entlassung zusétzlich



zur PEG oral erndhrt werden. Bei einem Patienten wurde die PEG wihrend des
Krankenhausaufenthaltes entfernt.

Die Patienten der Gruppe 2 (ohne PEG) zeigten in der Nahrungsaufnahme ebenfalls hochsignifikante (p
<.001) Verlaufseffekte. Die Koststufe konnte von breiig bis zu festen Speisen gesteigert werden. Das
Andicken von Getrinken war bei Entlassung meist nicht mehr nétig. Es zeigte sich auBlerdem ein
hochsignifikanter ~ Verlaufseffekt (p < .01) des Kommunikationsverhaltens und der
Sprechverstiandlichkeit.

***Tabelle 3***
Vergleich der Leistungsverbesserung zwischen schweren und leichten-mittelschweren Dysphagien

Im Kommunikationsverhalten (p <.05) und in der Sprechverstindlichkeit (p < .01) unterschieden sich
die Gruppe 1 und 2 signifikant im Therapieverlauf (nicht-parametrischer Wilcoxon-Test), vergleicht
man die Differenzwerte zwischen Aufnahme und Entlassung bei diesen Variablen. Die Patienten mit
leichten bis mittelschweren Dysphagien zeigten also besonders im Bereich der Sprach- und
Sprechproduktion stirkere Verbesserungen als die schwer gestorten Dysphagiepatienten, die héufig
noch zusitzlich eine Globale Aphasie aufwiesen. Fiir die Verbesserung der Nahrungsaufnahme
(Differenzwert FOIS und Getrinke) konnten keine Unterschiede zwischen den Gruppen gefunden
werden. Das heiflt, dass die Dysphagiepatienten mit PEG von der Schlucktherapie wie die leichter
gestorten Patienten der Gruppe 2 (ohne PEG) profitierten.

Zeitpunkt der PEG-Versorgung

Welchen Einfluss hat der Zeitpunkt der PEG-Versorgung auf die Verbesserung der Schluckstorung
bzw. Nahrungsaufnahme? Zu dieser Fragestellung wurden zunichst Korrelationen (nach Spearman) mit
den logopédischen Outcome-Variablen der Gruppe 1 (PEG) gerechnet. Es zeigte sich eine signifikante
negative Korrelation (-.353; p = .014) zwischen dem Zeitpunkt der Anlage einer PEG und der
funktionellen Verbesserung der Nahrungsaufnahme (FOIS) sowie eine ebenfalls signifikante negative
Korrelation (-.342; p = .017) zwischen dem Zeitpunkt der PEG-Anlage und der Verbesserung des
Trinkens (Differenzwert Getranke). Mittels linearer multipler Regressionsanalyse wurde tiberpriift, ob
die o.g. univariaten Zusammenhénge in der Gruppe 1 sich in einer multivariaten Analyse bestitigen
lassen. Als abhidngige Variable (Kriterium) diente die Differenz der FOIS-Skalenwerte zwischen
Entlassung- und Aufnahmeerhebung. Als unabhéngige Variablen (Prddiktoren) gingen das Alter bei
Aufnahme, Geschlecht, Aufnahmegewicht, Barthel-Index bei Aufnahme, Verweildauer, Zeitpunkt
zwischen Krankenhausaufnahme und PEG-Anlage in Tagen, Anzahl der logopddischen Therapien
sowie Anzahl der Komplikationen in das Modell ein. Mit Hilfe der Methode der Riickwérts-
Eliminierung zeigte sich ausschlielich die Variable des Zeitpunkts zwischen Krankenhausaufnahme
und PEG-Anlage als signifikanter Pradiktor fiir die Verbesserung der Nahrungsaufnahme nach FOIS (B
=-.077, Beta = -.355, p=.024; 95% Konfidenzintervall fiir B: -.144 und -.011; Konstante = 1.247,
p=.002; R=.355, korrigiertes R?>=.103; Freiheitsgrade: df= 37). Ein entsprechendes Modell mit dem
Differenzwert der 3-stufigen Getrinkeskala als abhingige Variable zeigte ebenfalls lediglich die
Variable des Zeitpunkts zwischen Krankenhausaufnahme und PEG-Anlage als einzigen Pradiktor fiir
eine Verbesserung des Trinkens, jedoch gering oberhalb der Signifikanzgrenze (B=-.035, Beta = -.305,
p=.056). Je frither also die Patienten die PEG erhalten hatten, desto stirker verbesserten sie sich
hinsichtlich der FOIS und konnten zusitzlich zur Sondenerndhrung oder ausschlieSlich oral ernéhrt
werden.

Diskussion:

Die vorliegende Studie ging der Frage nach, welchen Einfluss die funktionelle Dysphagietherapie mit
oder ohne PEG-Anlage auf die Nahrungsaufnahme von Patienten mit Dysphagie hat. In der Praxis ist
die Entscheidung, ob eine PEG-Anlage zu dem jeweiligen Zeitpunkt notwendig ist, oft kompliziert.



Aus diesem Grund wurde ein moglichst frithes und differenziertes Assessment durchgefiihrt. Die
Patienten wurden in 2 Behandlungsgruppen eingeteilt: mit und ohne PEG-Indikation.

Patienten mit einer Dysphagie und PEG (Gruppe 1) hatten in der Mehrzahl akute ausgedehnte
Mediainfarkte. Sie hatten im Mittel einen sehr niedrigen Barthel-Index von 3.8 Punkten bei Aufnahme,
der sich bei Entlassung durchschnittlich um 6.6 Punkte verbessert hatte. Die meist schweren
aphasischen Stérungen (z.B. Globale Aphasie) hatten sich nur minimal (gemessen am
Kommunikationsverhalten) im Verlauf der logopiddischen Behandlung (im Mittel 12.5 logopédische
Sitzungen), deren Schwerpunkt in der Akutphase auf der Verbesserung der Schluckfunktion (FDT) lag,
verbessert. Bei Entlassung (nach 32.8 Tagen im Mittel) bestanden signifikante Verbesserungen der
oralen Nahrungsaufnahme (zusitzlich zur Sondenernihrung). Der Gewichtsverlust betrug bei
Entlassung im Mittel 1.3 kg. In dem kurzen Untersuchungszeitraum konnte nur bei einem Patienten die
PEG entfernt werden. Die {ibrigen Patienten wurden, wenn indiziert, einer ambulanten logopadischen
Behandlung zugefiihrt, um eine vollstindige orale Erndhrung zu erreichen. Die PEG-Entfernung nach
Entlassung aus der Klinik wurde nicht kontrolliert.

Ein direkter Vergleich mit den Ergebnissen der FOOD-Studie [8, 9] ist nicht mdglich, da in der
aktuellen Studie keine Vergleichsgruppe mit NSG behandelt wurde. Die Befunde machen aber deutlich,
dass mit PEG und FDT Verbesserungen der Schluckfunktion erreicht werden kénnen. Dariiber hinaus
ist eine prizise Schluckdiagnostik wichtig, um die Patienten einer addquaten Behandlung zuzufiihren.
Ein methodischer Mangel der FOOD-Studie [8, 9] war, dass nur solche Patienten in die Untersuchung
eingeschlossen wurden, bei denen der verantwortliche Arzt sich iiber die Indikation fiir die PEG-Sonde
oder nasogastrale Sonde unsicher war.

In der vorliegenden Untersuchung wurden Patienten mit leichten bis mittelschweren Dysphagien
(Gruppe 2) nicht mit einer PEG versorgt, sondern erhielten ausschlieBlich eine funktionelle
Dysphagietherapie. Der Barthel-Index lag bei Aufnahme im Mittel bei 17.4 Punkten und verbesserte
sich im Mittel um 16 Punkte. Im Bereich der Nahrungsaufnahme zeigten sich in dieser Gruppe
hochsignifikante Verlaufseffekte. Die Koststufe konnte von breiiger Konsistenz bis zu festen Speisen
gesteigert werden. Das Andicken von Getrdnken war bei Entlassung meist nicht mehr nétig. AuBerdem
waren die aphasischen und dysarthrischen Symptome regredient. In den kommunikativen Leistungen
und der Sprechverstidndlichkeit zeigte diese Gruppe signifikant hohere Verbesserungen als die schwer
gestorten Dysphagiepatienten (Gruppe 1).

Die Patienten mit leichten bis mittelschweren Dysphagien (Gruppe 2) zeigten bei Entlassung keine oder
nur noch geringe Einschrankungen von bestimmten Lebensmitteln. Die Patienten der Gruppe 1 konnten
bei Entlassung zwar weitgehend oral erndhrt (in Kombination mit der PEG) werden, waren aber in der
Regel auf didtetische MafBnahmen (z.B. Breikost, Andicken von Getrinken) angewiesen. Die
Therapieverldufe zeigten, dass auch die schwer gestdrten Dysphagiepatienten (mit PEG) trotz eines
geringeren Rehapotentials von der Schlucktherapie signifikant profitierten.

Die Mortalitét lag in der Gruppe 1 (mit PEG) bei 22.0 %. Der Wert war vergleichbar mit dem Befund
der Studie von Wirth et al. [25], die von einer Krankenhaussterblichkeit von 17.6 % bei Schlaganfall
und/oder Dysphagie und PEG-Versorgung berichtete. In der Gruppe 2 (ohne PEG) dagegen traten nur
8.6 % Todesfille auf. Die Gruppen unterschieden sich signifikant hinsichtlich der Mortalitdt. Auerdem
wies die Gruppe 1 (mit PEG) signifikant mehr Komplikationen auf als die Gruppe 2 (ohne PEG) auf.
Die Unterschiede zwischen den Gruppen traten besonders bei den Komplikation auf, die im
Zusammenhang mit einer PEG stehen (z.B. Erbrechen, Diarrhoen usw.), aber auch MRSA-Infektionen
traten besonders hiufig in der Gruppe 1 (mit PEG) auf. Dagegen waren Pneumonien in beiden Gruppen
anndhernd gleichverteilt.

Im Weiteren wurde der Frage nachgegangen, ob der Verlauf einer schweren Dysphagie mit einer
frithzeitigen Versorgung mit PEG giinstig beeinflusst wurde. Sowohl die univariaten als auch die
multivariaten Zusammenhénge deuten darauthin, dass je frither die Patienten der Gruppe 1 eine PEG
erhalten hatten, desto stirker sich ihre Schluckfunktion im Alltag steigerte (gemessen auf der FOIS).
Die Ergebnisse der multiplen Regression zeigten geringe aber dennoch signifikante Zusammenhéinge
(p<.05) zwischen einer moglichst frithzeitigen Versorgung mit PEG und den Verbesserungen der oralen
Nahrungsaufnahme durch die funktionelle Dysphagietherapie. Die Varianzaufklirung der FOIS-
Verianderungen durch den Zeitpunkt der PEG-Anlage lag bei ca. 10% (korrigiertes R>=.103) und war
damit gering. Weitere Faktoren, die den Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der PEG-Anlage und
den Outcome Verdnderungen beeinflussen und nicht in die Analyse eingingen sind wahrscheinlich. Der



Befund geht konform mit den Ergebnissen bereits vorausgegangener Studien [3, 19, 17], die eine
bessere Entwicklung des Erndhrungsstatus und/oder funktionellen Status bei persistierenden
Dysphagien und PEG- im Vergleich zu NSG-Versorgung erbrachten.

Die Entscheidung tiber den richtigen Interventionszeitpunkt und die addquate Methode wird in der
Literatur kontrovers diskutiert. In einer retrospektiven Kohorten-Studie [23] konnte gezeigt werden,
dass die Fahigkeit, orale Nahrungsaufnahme schon frithzeitig nach dem Apoplex zu tolerieren, ein
Indikator fiir die Verbesserung der Dysphagie ist. Patienten, die nach 14 Tagen post onset stark
angedickte Getranke und Breikost tolerierten, konnten mit einer Wahrscheinlichkeit von 50 % im
Verlauf der Behandlung oral erndhrt werden. Patienten, die diese didtetischen Maflnahmen 14 Tage post
onset nicht tolerieren, sollten eine PEG erhalten. In der vorliegenden Untersuchung konnten die
Dysphagiepatienten mit einem klinischen Schluckbefund einer adidquaten Dysphagiebehandlung
zugefiihrt werden. Die schwer gestorten Dysphagiepatienten der Gruppe 1 erhielten im Mittel 8.7 Tage
nach Aufnahme eine PEG-Anlage (ca. 14-21 Tage post onset). Alle behandelten Gruppen zeigten
Fortschritte im Verlauf der Therapie. Die Patienten mit leichten bis mittelschweren Dysphagien (ohne
PEG) erreichen im Verlauf der Behandlung nach FOIS eine komplette orale Einnahme verschiedener
Konsistenzen mit spezieller Praparation oder Kompensation. Die schwer gestorten Dysphagiepatienten
mit PEG konnen zusitzlich zur Sondenernidhrung Fliissigkeit und/oder Breikost oral erhalten. Sie
profitierten stirker von der funktionellen Dysphagietherapie, je frithzeitiger die PEG gelegt wurde. Wie
in den Studien von Carnaby et al. [S] und Elmstahl et al. [10] konnte bestétigt werden, dass mit Hilfe
von Schlucktherapie der orale Kostautbau bei Patienten mit schweren Dysphagien und PEG effektiv
unterstiitzt wird. Aus den bisherigen Ergebnissen kann man ableiten, wie wichtig eine genaue
Schluckdiagnostik ist, um eine frithzeitige PEG-Versorgung bei den Patienten einzuleiten, die iiber
einen ldngeren Zeitraum nicht oder nur ungeniigend oral erndhrt werden kdnnen. Die Entscheidung fiir
eine PEG muss aber wohl begriindet sein, da signifikant mehr Komplikationen und eine hohere
Mortalitét in der Gruppe mit PEG auftraten.

Zusammenfassung der Hauptergebnisse: (1) Alle untersuchten Dysphagiepatienten profitieren von der
funktionellen Dysphagietherapie unabhingig davon, ob sie mit PEG versorgt werden mussten oder
nicht. (2) Uber die funktionelle Dysphagietherapie konnen Patienten mit schweren Dysphagie und
PEG-Anlage zu einer oralen Nahrungsaufnahme hingefiihrt werden. (3) Patienten mit leichten bis
mittelschweren Dysphagien (ohne PEG) zeigen signifikant hohere Steigerungsraten in der Sprach- und
Sprechproduktion (4) Je frither die Patienten der Gruppe 2 eine PEG erhalten haben, desto stirker kann
die Schluckfunktion im Alltag (gemessen auf der FOIS) gesteigert werden. (5) Es treten signifikant
mehr Komplikationen und eine hohere Mortalitdt in der Gruppe mit PEG auf.
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Tabellen

Tabelle 1: Basisdaten und KenngréBen der untersuchten Gruppen

Gruppe 1 Gruppe 2 Gesamt Mann-Whitney-
mit PEG ohne PEG (N=164) U-Test
(N=59) (N=105) Signifikanz (p)
Geschlecht (weiblich %) 57.6 49.5 52.4 0.320
Alter bei Aufnahme (Jahre, MW + SD) 76.7+9.1 79.0+8.3 78.2+ 8.6 0.168
Verweildauer (Tage, MW = SD) 32.8+13.8 | 30.3£17.0 31.2+15.9 | 0.094
MMSE-Score (MW =+ SD) 183+6.4 18.5+6.5 185+6.4 0.821
(N=12) (N=47) (N=59)
Therapieeinheiten Logopadie (MW + 12.5+8.9 11.7+9.1 12.0+9.0 0.470
SD)
Dauer bis PEG-Anlage (Tage, MW + 8.7+8.1 -- -- --
SD)
Gewichtsdifferenz zwischen Aufnahme |-13+2.9 -0.6+3.3 -09+3.2 0.785
und Entlassung (kg, MW = SD)
Barthel-Index bei Aufnahme (MW =+ 3.8+9.0 17.4+£20.3 125+ 18.3 | <.001
SD)
BI-Differenz zwischen Aufnahme und 6.6 £20.6 16.0 £20.9 12.7+21.2 | 0.001
Entlassung (MW + SD)
Anzahl der Komplikationen (MW +SD) | 1.9+ 1.4 1.0+ 1.0 1.3+1.2 <.001
Mortalitét (relative Haufigkeit %) 22.0 8.6 13.4 0.016

MW =+ SD = Mittelwert + Standardabweichung, BI = Barthel-Index, MMSE = Mini-Mental State
Examination,p = Signifikanz: Unterschiede Gruppe 1 und 2




Tabelle 2: Absolute und relative Haufigkeiten von Komplikationen in den Gruppen 1 (mit PEG) und

Gruppe 2 (ohne PEG).

Gruppe 1 Gruppe 2
N=59 N=105

Komplikationen absolut % absolut %
Reapoplex 1 1.7 4 3.8
Pneumonie 21 35.6 31 29.5
Infekt (Harnweg) 14 23.7 24 22.9
Sepsis/Urosepsis 2 34 3 2.9
Infekt (andere) 3 5.1 2 1.9
Blutzuckerentgleisung 5 8.5 0 0.0
Erbrechen 8 13.6 0 0.0
Bauchschmerzen 1 1.7 1 1.0
Obstipation 0 0.0 1 1.0
Peritonitis 1 1.7 0 0.0
Buried Bumper 1 1.7 -- --
Marcumar, GI-Bltg 1 1.7 1 1.0
Diarrhoen (Clostridien) 7 11.9 12 11.4
Diarrhoen (andere) 10 16.9 0 0.0
MRSA 12 20.3 7 6.7
ESBL 0 0.0 2 1.9
Nierenversagen 2 34 0 0.0
Sturz 5 8.5 6 5.7
Wundinfektion 6 10.2 4 3.8

Tabelle 3: Mittelwerte der logopadischen Outcome-Variablen bei Aufnahme und Entlassung in den
Gruppen mit und ohne PEG.

Logopéadische Outcome-Variablen

Gruppe 1 mit PEG

Gruppe 2 ohne PEG

Kommunikationsverhalten bei Aufnahme

Kommunikationsverhalten bei Entlassung

1.6 (N=59)

2.2 (N=48) p=.156

2.7 (N=105)

3.5 (N=93) p <.001

Sprechverstindlichkeit bei Aufnahme

Sprechverstéindlichkeit bei Entlassung

1.1 (N=59)

1.6 (N=48) p=.018

2.3 (N=105)

3.2 (N=93) p<.001

Funktionell Orale Skala bei Aufnahme

Funktionell Orale Skala bei Entlassung

0.8 (N=59)

1.5 (N=48) p=.009

3.0 (N=105)

4.2 (N=93) p<.001

Getrianke bei Aufnahme

Getrédnke bei Entlassung

0.4 (N=59)

0.7 (N=48) p=.022

1.2 (N=105)

1.6 (N=93) p <.001

Nicht-parametrischer Wilcoxon-Test auf Unterschiede zwischen Aufnahme und Entlassung innerhalb

der Gruppen, asymptotische Signifikanz (p)




3. Diskussion

Es sind geniligend Hinweise und Argumente seit den 90er Jahren gesammelt worden, um die
Notwendigkeit der Prdvention und Therapie auf dem Gebiet der Erndhrungsmedizin zu
erkennen und klare Konzepte in Kliniken umsetzen zu konnen. Eine Konstellation, die in den
letzten Jahren aufgrund der demographischen Entwicklung in Deutschland zu einer
Verschirfung der Problematik gefiihrt hat, ist die des multimorbiden geriatrischen Patienten.
Diese rasch zunehmende Patientengruppe wird in Zukunft besonders zu beriicksichtigen sein.
Es tiberrascht umso mehr, dass derzeit keine gut evaluierten Assessment-Methoden und keine
klaren Indikationsstellungen fiir klinische Interventionen und Erndhrungstherapien sowie
Follow-up-Méglichkeiten in Bezug auf Home-Care-Organisationen und
Entlassungsmanagement existieren. Eine standardisierte Erhebung, die fiir die Patientengruppe
gut evaluiert ist, ist fiir den Erstkontakt und den Follow-up wichtiger als bei allen anderen

Patientengruppen.

Welche Pridiktoren sind geeignet?

Zur Erfassung des Erndhrungsstatus multimorbider akutgeriatrischer Patienten ist eine Vielzahl
von Screening- und Assessment-Instrumenten vorhanden. In den eigenen Untersuchungen
zeigte sich, dass die Pravalenz der Mangelerndhrung bzw. das Risiko fiir eine Mangelerndhrung
in der Population der multimorbiden Patienten unter der Verwendung verschiedener
Instrumente differierte. Der BMI ist ein akzeptierter Standard zur Erkennung der
Mangelernihrung und Identifizierung von Gewichtsverlusten”'. Jedoch ist die Bestimmung
des BMI bei bettldgerigen Patienten unter einer meist fehlenden Bettwaage schwierig. Bei
dlteren Menschen kann die reduzierte Magermasse und erhohte Fettmasse zu einer
Uberschétzung der gut erniihrten Patienten und zur Unterschitzung der Risikopatienten fiihren.
Das SGA ist ein geeignetes Screening-Instrument fiir Erwachsene aufgrund der einfachen und
schnellen Durchfithrung mit sofort verfiigbaren Resultaten'’. Das Ergebnis beruht aber stark
auf einer subjektiven Einschédtzung und eignet sich nicht als Verlaufsparameter. Es ist zwischen
unterschiedlichen Untersuchern méBig reproduzierbar. Die geringere Spezifitidt im Vergleich
zur Sensitivitdt'® bestitigte sich in der untersuchten Population. Besonders bei adipdsen
Patienten (69.7%) klassifizierte das SGA die Patienten als gut erndhrt. Sacks et al. bestétigten
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dieses Ergebnis™”. Fast die Hilfte der gesamten geriatrischen Population war in unseren

Untersuchungen nach SGA gut ernéhrt, auf Grund von konstantem Gewicht und unverinderter



Nahrungszufuhr. Wichtige Faktoren geriatrischer Patienten, wie Decubitus, Multimedikation,
Demenz werden vom SGA nicht berticksichtigt.

Ein Vorteil des MUST gegeniiber dem SGA bzw. MNA besteht in der schnellen und einfachen
Durchfiihrung. Die erhobenen Parameter sind Routine-Parameter, die aus anderen Assessments
entnommen werden konnen. Jedoch konnen Patienten, die einen niedrigen BMI ohne
Gewichtsverlust und/oder Nahrungskarenz haben, als mittlere Risikopatienten kategorisiert
werden, obwohl moglicherweise der BMI seit Jahren konstant blieb. Des Weiteren kdnnen
Patienten mit einem idealen BMI ohne Gewichtsverlust und/oder Nahrungskarenz ein hohes
Risiko fiir eine Mangelerndhrung aufgrund von Decubitus, Multimedikation oder
beeintrachtigtem Appetit haben. Diese Patientengruppe wurde mittels MUST in die Gruppe
»geringes Risiko® kategorisiert. Das MNA als Screening- und Assessment-Instrument
identifizierte den hochsten Anteil der Patienten als mangelerndhrt bzw. Risikopatienten. Bauer
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et al. bestdtigten diese Daten™. Ohne Vorkenntnisse und ohne Laborparameter ermoglicht das

MNA eine schnelle, kosteneffektive und valide Einschitzung des Ernidhrungsstatus®**%.
Obwohl nicht alle Risikofaktoren einer Mangelerndhrung beriicksichtigt werden, erfolgt durch
die vier Teilbereiche des MNA eine detaillierte und effiziente Einschidtzung, die eine
rechtzeitige Erndhrungsintervention ermdglicht. Dies wird auch von den ESPEN-Guidelines
bestitigt*”’. Faktoren, wie Multimedikation, Decubitus oder selbstindige Nahrungsaufnahme
sind besonders in der Geriatrie Risikofaktoren fiir die Entstehung einer Mangelerndhrung, die
nur beim MNA Beriicksichtigung finden. Jedoch erfordert das MNA bei geistig
eingeschriankten, nicht ansprechbaren und/oder dementen Patienten einen erhdhten
Zeitaufwand. Pflegekrifte bzw. Angehdrige miissen mit einbezogen werden, die

Selbsteinschitzung des Patienten entfillt ginzlich®

. Die divergierende Einteilung der
Patienten in die Kategorien des Erndhrungsstatus erschwerte die Beurteilung, welches der
Instrumente am besten fiir die Geriatrie geeignet ist. Der Dokumentationsaufwand ist
vergleichbar, die Praktikabilitit von BMI und MUST am hdochsten. Aber aufgrund seiner
Effizienz, Vielfdltigkeit und der Beriicksichtigung zahlreicher Risikofaktoren ist das MNA als
Screening- und Assessment-Instrument bei Patienten mit uneingeschrinkter kognitiver
Leistungsfahigkeit zu empfehlen. Zu beriicksichtigen bleibt, dass ein Erndhrungsscreening, sei
es mit BMI, SGA, MUST oder MNA bei Aufnahme multimorbider akutgeriatrischer Patienten
in den Routinebetrieb einer Klinik unbedingt integriert werden muss. Die Pridvalenz der
Mangelerndhrung im  Krankenhaus reduzierte sich, wenn ein standardisiertes

Ernihrungsscreening mit anschlieBender Intervention existierte”®. Mit Hilfe einer

standardisierten Erfassung des Erndhrungsstatus mit darauf aufbauender Erndhrungstherapie



konnen nicht nur Komplikationen, sondern auch Liegedauer und Kosten fiir Pflege und

- - 227,228,229,230,231
Therapie reduziert werden™ """

. Zukiinftig ist die Entwicklung eines Screening-
Instruments zur Bestimmung des Erndhrungsstatus kognitiv eingeschrinkter nicht

ansprechbarer Patienten erforderlich.

Aufgrund der vorliegenden eigenen Daten etablierten wir den MNA-Bogen in der
akutgeriatrischen Klinik und setzten ihn iiber einen Zeitraum von 2 Jahren routinemdfig bei
stationdrer Aufnahme jedes Patienten ein. Entsprechend dem Cut off Point des MNA waren
15% aller Patienten gut erndhrt, 65% hatten ein Risiko fiir eine Mangelerndhrung und 20%
waren mangelerndhrt. Das mediane Alter aller Patienten war dabei 77,1 + 9 Jahre. In der
Praktikabilitatspriifung zeigte die daraus resultierende klinische Studie erneut, dass der
praventive Charakter dieser Untersuchung sicher zu den Stirken des Assessment-Bogens zdhlt.
Die Privalenz fiir die Risikoentstehung einer Mangelerndhrung im weiteren klinischen Verlauf
war sehr hoch und untermauert den dringenden Bedarf einer sofortigen
erndhrungsmedizinischen Intervention unter Berlicksichtigung des tatsdchlichen oder
mutmalBlichen Willens des Patienten. Mehrere Untersuchungen beschreiben bei diesen
multimorbiden Patienten eine hohere Pridvalenz der Mangelerndhrung als bei gut ernédhrten
Patienten, aber eine geringere Fraktion der Risikopatienten®?"**%%3%3%23 Geringe Beachtung,
fehlendes Monitoring des Erndhrungsstatus und/oder inaddquate Aufnahme von Nahrung

204236 7usitzlich verursachen wiederholte

erhohen die Pridvalenz der Mangelerndhrung
Krankenhauseinweisungen, funktionale und kognitive Beeintrachtigungen, Medikamente und
soziale Probleme eine Mangelerndhrung®*”. Ein nicht ausreichender Erndhrungszustand erhdht
das Mortalititsrisiko™' und ist vergesellschaftet mit verschiedenen Diagnosen und geriatrischen

Syndromen, wie z.B. Frailty, Depression, Infektion, Sarkopenie, Frakturen®".

Welche Items sind fiir die Erfassung einer Mangelernahrung wichtig?

Der in mehreren klinischen Studien beméngelte hohe Zeitaufwand fiir den MNA-Bogen fiihrte
dazu, dass wir die besonders relevanten Faktoren fiir eine Mangelerndhrung zur Verkiirzung
des Arbeitsaufwands identifizieren wollten. Nach der linearen Regressionsanalyse und
Faktorenanalyse ergaben sich 7 von 18 MNA-Items, die wichtige Parameter bei einem
Screening und Assessment des Erndhrungsstatus fiir multimorbide Patienten waren. Hierzu
zahlten Gewichtsverlust wéahrend der letzten 3 Monate, Mobilitit, Body-Mass-Index, wie viel
vollstdndige Mahlzeiten pro Tag verzehrt wurden, wie viel Fliissigkeit pro Tag der Patient

trinkt, der Erndhrungsmodus (Hilfe oder Selbstidndigkeit) und zuletzt der Faktor des Vergleichs



mit anderen gleichaltrigen Patienten (Selbstwahrnehmung). Bei allen diskutierten
Schwierigkeiten ist es notwendig, den BMI bei der Bestimmung des Erndhrungsstatus
aufzunehmen und dient besonders auch dazu indirekt eine erhohte Fettmasse zu

identifizieren®’

. Der Gewichtsverlust ist ein weiterer Risikofaktor, um einen mangelerndhrten
Patienten zu identifizieren. Ein unbeabsichtigter Gewichtsverlust von mehr als 10% in den
letzten 6 Monaten oder 5% in den letzten 3 Monaten ist assoziiert mit einem schlechteren

klinischen Verlauf**®

. Es ist aber bislang unklar, ob der Gewichtsverlust die Konsequenz der
Mangelerndhrung ist oder ob die Mangelerndhrung die Konsequenz fiir einen Gewichtsverlust
ist. In unserer Studie waren nur 23,5% der Patienten in der Lage auf die Frage zu beantworten,
ob sie einen Gewichtsverlust bemerkt haben. Die Bestimmung des Faktors ,Gewicht’ ist
schwierig und das fehlende Bewusstsein fiir den Gewichtsverlust wihrend der letzten 3-6
Monate stellt einen Unsicherheitsfaktor in diesem Assessment dar. Fasst man die derzeit
vorliegenden Daten zusammen, so bleibt aber festzustellen, dass in mehreren
Akuterkrankungen der Gewichtsverlust als ein unabhédngiger Risikoparameter fiir

Mangelernihrung besteht®**

und daher der Gewichtsverlust ein Bestandteil in der Majoritat
der Screening-Tools ist". Die Alltagsaktivititen hingen signifikant mit dem Erndhrungsstatus
in unserer Untersuchung zusammen und weisen darauf hin, dass eine Mangelerndhrung die
ADL-Aktivititen in unserer Gruppe deutlich reduziert hat. Zusitzlich schrinkte eine
Mangelerndhrung die Lebensqualitdt, die Selbstreflektion und die funktionelle Kapazitét ein.
Besonders iltere multimorbide Patienten sind dadurch charakterisiert, dass sie eine
altersassoziierte soziale Isolation und einen veréinderten Gesundheitsstatus aufweisen®*'. In
unseren  Untersuchungen schitzten 24,1% der mangelerndhrten Patienten ihren
Gesundheitsstatus schlechter, als bei den Patienten der risikomangelerndhrten Gruppe (11,8%)
gleichen Alters ein. Dies ist Grund zur Annahme, dass Patienten mit einem reduzierten
Erndhrungsstatus sehr wohl die Sensibilitét fiir ihren eigenen Gesundheitszustand besitzen und
der subjektive Faktor des Assessments eine gute Moglichkeit ist, das Risiko fiir eine

235 Es bleibt aber zu bemerken, dass bei sehr alten Patienten

Mangelerndhrung abzuwégen
dieser Item als Ergebnis von Depression und kognitiven Einschrinkungen sehr begrenzt
auswertbar ist**.

Der MNA-Subscore beziiglich der Erndhrungsgewohnheiten steht in direkter Relation zur
Anzahl der verzehrten Mahlzeiten, der Nahrungsbestandteile und Probleme mit dem Kau- und
Verdauungsapparat. Entsprechend korrelierten diese Bestandteile des gekiirzten MNA (Anzahl
der Mahlzeiten, Fliissigkeitsaufnahme, Art der Nahrung / Hilfe) mit dem MNA-Score*®.

Dieses Assessmentmodul ist wichtig in Bezug auf die reduzierte Nahrungsaufhahme und den



reduzierten Appetit bei multimorbiden Patienten. In unserer Untersuchung waren mehr als 90%
der Patienten in der Lage zu essen ohne Hilfestellung und nahmen drei volle Mahlzeiten taglich
zu sich. Jahlali et al.*** berichteten, das die meisten Patienten in ihrer Studie weniger als zwei
Mabhlzeiten pro Tag aBen. Eine Hélfte war nicht in der Lage ausreichend zu essen und die
andere Hilfte al Obst und Gemiise. Dies zeigt, dass neben der Hospitalisation und der
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eingeschriankten kognitiven Funktionen™ auch ein zunehmendes Problem in Bezug auf die
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Nahrungsgewohnheiten im hohen Alter besteht™”. Die Nahrungsgewohnheiten als Modul des

MNA sind ein starker Pridiktor fiir die Mortalitit im Krankenhaus und 3-Jahres-Mortalit&t**.
Im hohen Alter ist aber aufgrund der kognitiven Einschrinkungen oder psychologischen
Beeintrachtigungen der Patienten die Erfassung dieser Nahrungsgewohnheiten schwierig.

Der soziale und wirtschaftliche Abstieg, der Verlust an Korpergewicht, Schluckstérungen und
funktionelle Einschriinkungen resultieren in der Abnahme der kognitiven Leistungsfahigkeit**,
Zu grof} ist der Aufwand und zu komplex die Fragestellung. Dies ist daher nur nach speziellem
Training besonders bei einigen speziellen Fragen der Untersuchenden moglich. Deshalb
entwickelten auch Obenstein et al. die Kurzform des MNA, genannt MNA-SF, der die
diagnostische Genauigkeit bewahrt und den Zeitaufwand und Trainingsaufwand reduzieren
hilft**". In unserer Patientengruppe waren die Items Fliissigkeitsaufnahme, Art und Weise der
Erndhrung und Anzahl von vollstindig aufgenommenen Mahlzeiten des Subscores
,Nahrungsaufnahme* deutlich stirker als der Item Verlust des Appetits, wie er in dem MNA
aufgefiihrt ist. Um nun Patienten mit Mangelernédhrung in einem multimorbiden Setting einer
Akutklinik mit Akuterkrankungen identifizieren zu konnen, ist es notwendig, Items aus allen 4
Subscores des kompletten MNA-Bogen zu verwenden. Vergleicht man nun die
Mangelerndhrung geméif des Cut Offs iiber dem BMI unter 20 kg/m2, dann erweist sich der
MNA und unsere Kurzform des MNA als dhnlich zuverldssig in der Identifikation der
Patienten mit Mangelerndhrung oder einem entstehenden Risiko fiir eine Mangelernédhrung. Es
ist wichtig herauszustellen, dass der BMI, die ADL und die Liegezeit (LOS) mit dem
Korrelationsquotienten von MNA, Kurz-MNA und MNA-SF korrelierten. Wir konnten zeigen,
dass unsere Kurzform des MNA bestehend aus 7 Items, akkurat ist, und basierend auf den
Beobachtungen der ROC-Kurve ldsst sich sagen, dass die von uns identifizierte Kurzversion
des MNA ein niitzlicher Screening-Test bei multimorbiden Patienten ist. Es wird darauf
hingewiesen, dass ein weiterer wichtiger Vorteil unserer identifizierten Items darin besteht,
dass 6 der 7 Faktoren von anderen geriatrischen Assessments mit erhoben werden konnen. Nur
der Item Selbsteinschitzung beziiglich des Gesundheitsstatus bedarf einer speziellen und

besonderen Patientenkooperation. Ist der Patient in diesem Falle nicht kooperativ, kann die



Antwort ,,weill es nicht“ benutzt werden und der Erndhrungsstatus kann trotzdem ohne
Kooperation des Patienten bestimmt werden. Der Zeitaufwand bleibt dabei bei 3 Minuten, ist
leicht anwendbar und ist auBerdem einsetzbar bei multimorbiden Patienten mit kognitiver

Einschriankung.

Welche Synergien entstehen aus der Verbindung verschiedener Assessmenttools?

Nachdem man in den letzten Jahren das Problem der multimorbiden Patienten durch immer neu
definierte Assessment-Instrumente moglichst prizise erfassen wollte, ist es jetzt dringend an
der Zeit, verschiedene Assessment-Instrumente miteinander zu vergleichen und
Uberschneidungen zu eliminieren.

Die Hauterkrankungen stehen eng in Relation mit der Mangelerndhrung. Es bot sich daher an,
in einem Folgeprojekt die beiden Assessment- und Screening-Instrumente miteinander zu
vergleichen, um eventuell eine effektivere Screening-Technik zu entwickeln. Bei unserer
Untersuchung konnten wir feststellen, dass die Prdvalenz der Dekubitalulcera bei
multimorbiden Patienten bei 16,7% lag. Dies entspricht dem Bereich anderer Akutkliniken (5-
15%) und liegt sonst fiir Rehabilitationszentren bei 30-50% und geriatrischen Einrichtungen
und Pflegeheimen bei 30*1:248:249.250251.252.253 " yer MNA, BMI, Gewichtsverlust und die
Analyse der Korperzusammensetzung mittels BIA sind nicht invasive und einfach anwendbare
Erndhrungsscreenings- und Assessment-Instrumente bei multimorbiden Patienten, um eine
Mangelerndhrung bei Dekubitus-Patienten identifizieren zu kdnnen. Die eigene Untersuchung

131,254,255,2 .
31.254255.256 1) dem Punkt, dass der

bestdtigt die Ergebnisse der vergangenen klinischen Studien
Erndhrungsstatus bei Dekubitus-Patienten im Vergleich zu Nicht-Dekubita-Patienten
signifikant schlechter ist. Unsere Ergebnisse zeigen, dass das Korpergewicht und der
Gewichtsverlust nicht adédquate Parameter dafiir sind, um eine Mangelerndhrung bei Dekubitus
Patienten vorauszusagen. Bei diesen Patienten bestanden die Probleme, dass die Patienten mit
und ohne Decubitus einen Gewichtsverlust aufwiesen, zusédtzlich oft die kontinuierliche
Gewichtsdokumentation nicht komplett ist, die Bestimmung des Gewichts oft schwierig bei
bettldgerigen Patienten ist und Patienten oft nicht angeben konnten, ob sie in der letzten Zeit
Gewicht verloren haben oder nicht.

Patienten mit Dekubitus haben einen signifikant reduzierten BMI im Vergleich zur Nicht-
Dekubita-Patienten. Diese Ergebnisse wurden schon von Kasimiro et al.'” beschrieben jedoch
fand Kunhar et al.**” in seinen Untersuchungen keine Unterschiede beziiglich des BMI von

Dekubitus-Patienten. Man muss konstatieren, dass der BMI die gut erndhrten Patienten

iiberschitzt und die Patienten mit einem Risiko fiir eine Mangelerndhrung unterschétzt. Neuere



Uberlegungen empfehlen die Bestimmung des Phasenwinkels PhA durch die BIA um den
klinisch relevanten Mangelerndhrungszustand mit einem Phasenwinkel unter der Perzentile zu
beschreiben®®. Dementsprechend sind mehr als 70% aller Patienten unter der 10. Perzentile”’.
Dekubitus-Patienten weisen einen signifikant reduzierten Phasenwinkel verglichen mit Nicht-
Dekubita-Patienten auf. Die Verdnderungen des Phasenwinkels konnen darin begriindet sein,
dass es zu Verdnderungen der BCM, der Korpermuskelmasse und funktionellen Defekten der
zelluldren Membran kommt”’. Die Integritit der zelluliren Membran und die Standfestigkeit
waren bei Dekubitus-Patienten eingeschrinkt und dokumentierte sich in signifikant
eingeschriankten ADL"***. Trotzdem wird immer noch der Einsatz in die Bestimmung des
Phasenwinkels kontrovers diskutiert und bedarf weiterer Untersuchungen bei multimorbiden
geriatrischen Patienten, um als valider Nutrition Erndhrungsscreening-Parameter im klinischen
Alltag eingesetzt zu werden. Bislang werden in den meisten geriatrischen Einrichtungen
Bioimpedanzanalysen nicht durchgefiihrt, was hdufig an fehlenden Ausriistungen, aber auch an
nicht dafiir speziell ausgebildeten Untersuchern liegt.

Zwei longitudinale Studien fanden keine Korrelation zwischen Mangelerndhrung und
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Dekubitus-Patienten . In der National Pressure Ulcer Longterm Care Study berichteten

Horn et al.?®?

, dass es zu einer groBeren Wahrscheinlichkeit fiir die Entwicklung eines
Dekubitus in Verbindung mit der Schwere der Erkrankung, signifikanten Gewichtsverlust, der
positiven Anamnese fiir kiirzlich stattgefundenen Gewichtsverlust oder oralen Essproblemen
kommt. In unserer geriatrischen Patientengruppe zeigten der Erndhrungsstatus und die ADL
den grofiten Risikofaktor fiir die Entwicklung eines Dekubitus. Auswirkungen von Immobilitét
und Bettlagerigkeit resultieren in Verdnderungen des gastrointestinalen Systems, inklusive
reduzierten Appetits oder Obstipation, was ebenfalls zur Mangelerndhrung und Fehlerndhrung
bei Dekubitus-Patienten fithren kann®2%. Anorexie und Immobilitit erhdhen die mentale
Antriebsarmut und Muskelschwéche. Es ist aber unmoglich, alle Risikofaktoren fiir Dekubitus-
Patienten in der tdglichen Routine zu identifizieren und zu messen. Wir empfehlen den MNA
als ein einfach anwendbares, nicht invasives und effizientes Screening-Tool, um éltere
Patienten mit gleichzeitigem Risiko fiir Dekubitus zu identifizieren.

Die Implementierung der einfach anwendbaren BIA mit Ermittlung des Phasenwinkels in
Kombination mit dem MNA erscheint derzeit als eine der praktikabelsten Moglichkeiten, um
Mangelerndhrung und Risiken fiir Dekubitus effektiv erheben zu konnen.

Die Bestimmung der stoffwechselaktiven Korperkompartimente erleichtert die Einstellung des

Stoffwechsels geriatrischer Patienten



Die Kenntnis iiber die einzelnen Kdérperkompartimente und die Identifizierung der wasserfreien
Korperzellmasse sind nicht nur fiir die Abschdtzung einer bestehenden Mangelerndhrung,
sondern auch bei der Bestimmung des Energiebedarfs wichtig. Gerade multimorbide
geriatrische Patienten, die oft Stoffwechselerkrankungen als Begleiterkrankungen, wie
Diabetes Mellitus oder Hypercholesterindmien aufweisen, sind fiir Komplikationen sehr
anféllig. Hier gilt es den Energiebedarf besonders genau abzuschdtzen und eine moglichst
stabile Stoffwechselsituation behutsam und kontinuierlich zu generieren. Im klinischen Alltag
existieren diverse verschiedene Schitzformeln zur Bestimmung des Ruheenergieumsatzes
betagter Menschen. Der Goldstandard zur Festlegung des Energiebedarfs ist die bereits im Jahr
1918 publizierte Schitzformel nach Harris-Benedict. Inzwischen wissen wir, dass der
Ruheenergieumsatz wihrend des Alterns abhéngig von dem veridnderten Korpergewicht sinkt.
Auch wenn die Vorteile durch eine frithzeitige Herstellung und einer guten Erndhrung zu einer
raschen Genesung von Akuterkrankungen und chronischen Erkrankungen gut dokumentiert
sind, existieren trotzdem keine standardisierten Formeln fiir die Energiebedarfsbestimmung in
der klinischen Routine.

Es gibt nur geringe Unterschiede zwischen den ethnischen Gruppen in Bezug auf den
Ruheenergieumsatz und auf die verschiedenen Zusammensetzungen der Energietrager im
Ko6rper™®. Besonders die metabolische Situation des ZNS, bei neurologischen Erkrankungen,
Diabetes, Nieren- und Herzinsuffizienzen miissen bei dlteren Patienten beriicksichtigt werden.
Der Ruheenergieumsatz in unserer Gruppe war &dhnlich zu dem bereits berichteten
Energiemengen von hospitalisierten alteren mit Akuterkrankungen®®®, COPD-Patienten**” und
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geriatrischen Langlieger-Patienten”®® oder Patienten mit multiplen Diagnosen®”. Aber wir

beschrieben einen niedrigen gewichtsadaptierten Ruheenergieumsatz als in den bislang

beschriebenen Arbeiten”’**"!. Ein Hauptunterschied fiir den Unterschied mag bedingt sein

266,272,273,274 267,268,275,276

durch ein hoheres oder ein niedrigeres Korpergewicht , einem

266,274,277 1268,275,278
214, M 219,

hoheren und/oder verschiedenen Altersbereichen

266,270,271,272,274,279

oder niedrigerem B
. Die Anzahl der Patienten in den untersuchten Gruppen war bisher kleiner,
die Patienten waren iiberwiegend nicht hospitalisiert oder multimorbide ohne

1l a gl ~0n200,267,268,272,273,274,275,276,277,280,281
Multimedikation 66,267,268,272,273,274,275,276,277,280,28

. In der eigenen durchgefiihrten Studie war der
gemessene Ruheenergieumsatz pro Kilogramm Korpergewicht signifikant niedriger als im
Vergleich mit den geschitzten Ruheenergieumsatz-Mengen nach den derzeitigen
Schitzformeln.

Obwohl ein signifikanter Unterschied zwischen dem gemessenem und dem geschédtzten

Ruheenergieumsatz vorhanden war, fanden wir trotzdem die hochste Ubereinstimmung



(97,4%) fir den Ruheenergieumsatz pro Kilogramm Korpergewicht durch die Berechnung
mittels der Mifflin-St.Jeor-Formel. Wir bestitigten den hdheren gewichtsadaptierten
Ruheenergieumsatz im Vergleich mit niedrigerem BMI**. Dies lisst annehmen, dass die
Fettmasse zunimmt und die Proportionen der stark metabolisch aktiven Kdrperorgane unter
hoéherem BMI abnehmen, aber die Proportion von Organ zu Muskel unter einem niedrigeren

BMI zunimmt**°

. Beriicksichtigt man nun Geschlecht, Alter und BMI genauso wie den Faktor
,,hohe Praktikabilitdt, dann scheint fiir dltere multimorbide Patienten die Mifflin-St.Jeor-
Formel die geeignetste zu sein. Im Gegensatz dazu sind nach dem Review von Gaillard® die
Formeln von Harris-Benedict oder Fredrix sehr empfehlenswert. Auch wenn wir die stirkste
Assoziation des Verhdltnisses von gemessenem Ruheenergieumsatz zu geschétztem
Ruheenergieumsatz fiir die Mifflin-Formel gefunden haben, so war doch der tatsdchlich

gemessene Ruheenergieumsatz um 43,5% (im 5%-Intervall) und 31,8% (im 10%-Intervall)

uiberschitzt.

Der Erndhrungsstatus und die korperliche Aktivitdt stehen klar im Verhdltnis zum
Energieumsatz und werden in der Literatur mittels verschiedener Parameter wie Serum-
Albumin, BMI, MUAC, Handkraftmessung und BCM beschrieben. Die Handkraft korreliert
sehr gut mit der BCM, ist aber nicht in der Lage, eine bessere Schitzformel zu generieren.

Bosy-Westphal et al.'®' schlugen vor, dass Verinderungen in relativer Zusammensetzung
verbunden mit der altersabhingigen Reduktion der Korperzellmasse nicht nur zu einer
Abnahme des Ruheenergieumsatzes fiihren, sondern auch zu einer direkten Abnahme der
Muskelmasse und damit auch zur Abnahme der physisch-korperlichen Aktivitat’. In unserer
gemessenen Population korrelierte der Gesamt-Ruheenergieumsatz stark mit der BCM unter
einer signifikanten Reduktion iiber die Altersachse. Die untersuchte Gruppe unterschied sich

282283284 i1y Vergleich zu unserer Population. Dies bildete sich

beziiglich einer niedrigeren LBM
direkt in einem niedrigeren Ruheenergieumsatz ab. Es scheint, dass das Problem der
Ruheenergieumsatz-Schitzung durch die derzeitigen Formeln darin begriindet ist, dass die
metabolisch aktiven Kompartimente der LBM nicht adidquat beriicksichtigt werden. Im
Umkehrschluss ldsst sich daraus sagen, dass die bislang durchgefiihrten und etablierten
Ruheenergieumsatz-Schitzungen fiir alte Leute deswegen nicht zutrafen, weil die
Korperzusammensetzung in hoherem Alter nicht exakt gemessen wurde.

Auf der Suche nach weiteren wichtigen Einflussfaktoren untersuchten wir die Faktoren:

Mobilitit, ,,mehrere akute Erkrankungen® und ,,multiple Medikation*. Daraus resultierten aber

keine Einfliisse bzw. Verdnderungen. Da das derzeitige Angebot an verschiedenen



Schitzformeln eher zur Verwirrung fiihrt, haben wir uns auf ein dreistufiges Konzept als
Vorschlag fiir den klinischen Routineeinsatz entschieden.

Der gemessene Ruheenergieumsatz korrelierte am besten mit der Schitzformel nach Mifflin-
St.Jeor und Harris-Benedict. Fiir eine bessere Abschitzung des Ruheenergieumsatzes kann statt
der Variablen ,,Korpergewicht®, die mittels BIA ermittelte BCM eingesetzt werden.

Sind Stoffwechseleinstellungen iiber einen ldngeren Zeitraum notwendig, bleibt weiterhin nur

die Indirekte Kalorimetrie als genaueste Methode den Energieumsatz zu bestimmen.

Die routinemafige Erfassung der GFR ist in der Altersmedizin wichtig

Die Kenntnisse iiber die Korperkompartimente und stoffwechselaktiven Organe mit ihren
Insuffizienzen helfen nicht nur bei der Abschidtzung des Energieumsatzes, sondern leisten auch
eine wichtige Hilfestellung bei der Abschitzung der Nierenrestfunktion. Bis zum heutigen
Zeitpunkt existiert keine standardisierte und gut evaluierte Schétzformel zur Erhebung der
Nierenrestfunktion bei multimorbiden &lteren Patienten. Dies ist umso bemerkenswerter, da die
Bestimmung des Kreatinins in hoherem Alter zur Abschidtzung der Nierenfunktion nur
begrenzt geeignet ist. Die beiden derzeit am hiufigsten verwendeten Formeln zur Abschitzung
der Nierenfunktion sind die MDRD-Formel und die CG-Formel. Wegen der altersabhingigen
Verdanderung der Pharmakokinetik und der Pharmakodynamik von vielen Medikamenten und
dem zunehmenden Anwachsen der Medikamentenanzahl wihrend des Alterungsprozesses,

spielt die Berlicksichtigung der Nierenfunktion in der Geriatrie eine grof3e Rolle®®

. Aufgrund
der Multimorbiditidt lieB sich auch in unserer Patientengruppe eine durchschnittliche
Medikamentenanzahl von 10 mit dem Altersgipfel von 85 Jahren beschreiben. Die nicht an die
Nierenrestfunktion angepasste Verschreibung von Medikamenten ist eine hiufige Ursache fiir
die Einweisung in eine Klinik**®. Genauso wie die Verursachung einer erhdhten Morbiditit und
Mortalitidt. Aus diesem Grunde ist die Optimierung der Dosierung von Medikamenten ein
wichtiger Beitrag hin zu einer addquaten metabolischen und medikamentdsen Versorgung von
geriatrischen Patienten. Hu et al.”®” beschrieben in einer retrospektiven Analyse an 1044
Patienten iiber 80 Jahren einen Dosierungsfehler in allen renal ausgeschiedenen Antibiotika
und eine Nenndosis-Dosierungsfehlerrate von 34%. Van Dijk et al.”*’ fithrten ebenfalls an 647
Patienten eine retrospektive Analyse beziiglich der Inzidenz von notwendigen vs.
durchgefiihrten Dosierungsanpassungen bei élteren Patienten durch und fand heraus, dass eine
Dosisanpassung in 24% der Patienten mit einer kalkulierten Kreatinin-Clearance unter 51

ml/min pro 1,7m? notwendig war. Unfraktionierte Heparine (83,2%), ACE-Inhibitoren (65%),
Antibiotika (38,9%), Kaliumsubstitution (33,7) oder kaliumsparende Diuretika (16,8%) und



nicht-steroidale Antiphlogistika (NSAID) (35,8%) wurden regelméfBig verwendet. In unserer
Untersuchung wurden alleine in 82% aller Patienten niedermolekulare Heparine eingesetzt. Die
renale Nierenfunktion wird normalerweise durch Serum-Kreatinin-Spiegel bestimmt, auch
wenn hierzu bei ilteren Patienten eine schlechte Korrelation mit der GFR besteht™®. Weil
Kreatinin vom Stoffwechsel des Muskels und von der Nahrungsaufnahme abhingt, ist dieser
Faktor stark von einer reduzierten Muskelmasse und niedrigen Nahrungsaufnahme abhingig
und hat daher einen starken Einfluss auf die Kreatinin-Konzentration ***.

Im Alter zwischen 30 und 90 Jahren ist eine progressive Abnahme der Kreatinin-Ausscheidung
um 50% feststellbar’"”. Serum-Kreatinin unterschitzt die renale Nierenfunktionsstorung bei
lteren Patienten, da oft hierbei noch normale Kreatinin-Spiegel bestimmbar sind, wenn ihre
renale Funktion bereits stark eingeschrinkt ist’”"**. Die GFR ist derzeit die beste
Quantifizierungsmoglichkeit der Nierenfunktion®''. Die endogene Kreatinin-Clearance ergibt
die beste Schiatzmoglichkeit fir die GFR. Geriatrische Patienten haben eine schlechte
korperliche und mentale Kondition und leiden haufig unter Harninkontinenz. Der Goldstandard
fiir die Schitzung der GFR ist die Clearance exogener Substanzen, wie z.B. Inulin, Iohexol,
Iotalamat oder radioaktive Marker. All diese Methoden sind aber im praktischen klinischen
Betrieb einer Akutklinik nicht verwendbar. Die National Kidney Foundation Dialysis Outcome
Quality Initiative (K/DOQI) Leitlinien empfehlen die indirekte Schidtzung von renaler
Restfunktion durch die CG und die MDRD-Formel*. Es gibt einige klinische Studien, die
zeigen, dass die CG-Formel fiir die Schidtzung der renalen Funktion bei &dlteren Patienten

209,291,292,293,294,295,2! . .. . . . .
09.291,292.293,294.29329 " aber es gibt auch einige widerspriichliche Ergebnisse

unzuverléssig ist
iiber die Prizision der MDRD-Formel im Einsatz bei ilteren Patienten®’>**. Einige Autoren
beschreiben aber, dass die MDRD-Formel die GFR besser als die CG-Schitzformel beschreibt
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und die Nierenrestfunktion nur gering iiberschétzt™. Es bleibt aber zu bemerken, dass beide

Formeln hiufig die wahre GFR bei einer Clearance iiber 60 ml/min/1.73m’ iiberschitzt
291300301 71 Verbesserung der CG-Formel wird in der Literatur anstatt des gemessenen
Korpergewichts, das ideale Korpergewicht oder die LBM empfohlen. Unsere und andere
Untersuchungen®” zeigten, dass die korrigierte CG-Formel mittels BIA unter Verwendung der
LBM zu einer signifikant niedrigeren GFR fiihrte. Entsprechend war die Privalenz der
chronischen Nierenfunktionsstorung deutlich hoher. Der direkte Zusammenhang zwischen
Nierenfunktion und Kdorperzellmasse wurde bereits durch eine direkte Korrelation zwischen
dem Verlust der LBM bzw. BCM und einer eingeschrinkten renalen Funktion sowie des

Ernihrungsstatus im Verhiltnis zu einer absinkenden GFR gezeigt®**.



Zusammenfassend ldsst sich sagen, dass im Alter nicht nur der Energiebedarf mittels der
gingigen Formeln, sondern auch die Nierenrestfunktion iiberschitzt wird. Beziiglich der
Nierenfunktion werden durch eine routinemiflige BIA Erkenntnisse von groBlem klinischem
Wert gewonnen. Es ermoglicht eine gezieltere und akuratere Medikation und Erndhrung in der
Geriatrie.

Verdnderungen in  der  Korperzusammensetzung und  der  Parameter  des
Gesamtproteinstoffwechsels weisen darauf hin, dass im hoheren Alter ein vermehrter
Proteinbedarf besteht. Auch wenn die Viszeralorgane mit zwei- bis dreifach héheren Raten von
Protein im Alter stabil gehalten werden, sinkt die Muskelmasse®®,*** und sollte der
Proteinbedarf pro Kilogramm Korpergewicht angepasst werden. Dies trifft insbesondere auf
Personen iiber 75 Jahren zu. Es ist nachgewiesen, dass hohere Proteinaufnahmen zu einer
positiven Stickstoffbilanz und einer hoheren Syntheserate fiihren’®”. Wir konnten unter
frithzeitigen Erhalt der Absorptionsfahigkeit des Darms und einer regelmédfigen
Supplementierung mit Glutamin angereicherter Trink- und Sondennahrung zeigen, dass es bei
konsequenter Umsetzung zu keiner signifikanten Muskelmassenreduktion kommt. Es sei
jedoch darauf hingewiesen, dass die Studien beziiglich Wachstumshormongabe und Glutamin
nur eine erhohte Protein- und Muskelsyntheserate nachweisen, wenn direkt nach
Muskelaktivitdt (innerhalb von 2 Stunden) die proteinreiche Nahrung aufgenommen wird. Die
Vorteile einer hoheren Proteinaufnahme auf die Korperzusammensetzung und —funktionen
sollten mit einem potenziellen Risiko einer Verschlechterung der Nierenfunktion abgewogen
werden. Es ist daher wichtig, die Nierenfunktion zu dokumentieren und entsprechend die
Proteinsupplementation iiber den Tag didtetisch einzustellen. Eine Proteinrestriktion wird auf
jeden Fall fiir frisch aufgetretene Niereninsuffizienzen und frilhes Nierenversagen
empfohlen’®.

Gerade bei diesen dlteren Risikopatienten ist zu empfehlen, Essprotokolle durchzufiihren, um
eine exakte Energie- und Proteinaufnahme zu dokumentieren. Nicht selten entsteht die
Situation, dass die Patienten eine erhebliche Inappetenz aufweisen und téglich nicht die von der

DGEM empfohlenen Proteinmengen aufnehmen.

Homocystein, ein Marker fiir Folsduremangel und mogliche kognitive Stérungen?

Die abnehmende kognitive Leistungsfahigkeit im Alter zeichnet einen normalen
physiologischen Alterungsprozess aus. Es ist aber zunehmend das Auftreten von
pathologischen Leistungseinschrinkungen und Demenzen unter dem demographischen Wandel

zu verzeichnen. In diesem Zusammenhang werden hiufiger pathologisch erhdhte Heys-Spiegel



im Alter diskutiert, die auf dem Boden eines Folsduremangels entstanden sind oder zumindest
unter Folsduresubstitution in den Normbereich wieder gebracht werden konnen. Betagte
Personen laufen Gefahr nicht nur einen Proteinmangel mit zunehmender Sarkopenie und
Gebrechlichkeit zu entwickeln, sondern auch eine Einschrinkung der kognitiven
Leistungsfahigkeit auf dem Boden eines nutritiven Mangels von Folsdure und Vitamin Bj;. Um
eine beginnende kognitive Leistungseinschrinkung diagnostizieren zu konnen, gibt es bislang
keine standardisierten Assessment- und Screeningtests. Aus diesem Grund hat unsere
Arbeitsgruppe nach Markern gesucht.

Es wurden erhohte Hcys-Spiegel (20%) bei multimorbiden geriatrischen Patienten mit
normalen Folsdure und Vitamin Bj,-Konzentrationen unabhingig von der kognitiven
Leistungsfahigkeit beobachtet. Essprotokolle ergaben eine um 75% reduzierte Folsdurezufuhr
in der Klinik ohne ein Vitamin B,- und Folsduremangel zu verursachen. Vergleichbare Daten
wurden von Budge et al.’*” und Kalmijn et al.’*® beschrieben. In der Arbeit von Marengoni et
al’” wurde in 64% einer geriatrischen Patientengruppe ein erhohter Hcys-Spiegel bei
normalen Folsdure-Spiegeln beschrieben. Obwohl erhdhte Heys-Spiegel hdufig mit kognitiven
Defiziten, Morbus Alzheimer, Demenz oder Gedéchtnisproblemen beschrieben wurden
136.310.311.312.313.314.313.316. 317318319 1y octitiote sich dieser Zusammenhang in der aktuellen Studie
nicht. Unsere Daten fiir multimorbide geriatrische Patienten widersprachen also den bis dahin
vorliegenden Untersuchungen, wurden aber jetzt von Koike et al.** bestitigt

Als weitere Ursache fiir die erhohten Hcys-Spiegel miissen Vitamin-Mangelzustinde im
Transmethylierungsweg des Hcys-Stoffwechsels beriicksichtigt werden. Folsdure, Vitamin Bg
und B, sind hierbei die limitierenden Faktoren. Die Mehrheit der Patienten zeigte erhohte
Hcys-Spiegel mit normalen Folsdure- und Vitamin B12-Konzentration im Serum, obwohl
nahezu alle Patienten (97,4%) eine verminderte Folsdurezufuhr mit der Nahrung aufwiesen.
Selhub et al.**' und Saw et al.*** bestitigten dies. Aufgrund der erst kiirzlich eingetretenen
akuten Erkrankung wie z.B. Apoplex, wurden moglicherweise verminderte Folsdurespiegel
durch die vorhandenen Folsdurespeicher bei einer Halbwertszeit der Folsdure von ca. 100
Tagen ausgeglichen. Beriicksichtigt man die kiirzlich verdffentlichten Studien von Vidal et
al.’*, so scheint man die Aussage treffen zu konnen, dass die kognitiven Einschrinkungen eher
mit niedrigen Folsdurespiegeln assoziiert sind und sich bei milden Formen der kognitiven
Einschrinkung nicht nur der Heys-Spiegel unter Folsduresubstitution normalisieren lasst'>'®!,
sondern auch die Hirnleistung wieder verbessern kann. Erhohte Hcys-Spiegel konnen demnach

durch eine Supplementierung von 800 pg Folsiure pro Tag gesenkt werden®>*.



Die wéhrend der akuten Erkrankung dokumentierte Folsdureunterversorgung sollte zur
grofziigigeren Indikationsstellung einer Folsduresubstitution bei Risikopatienten fiir
Mangelerndhrung fiihren. Mehrere Interventionsstudien laufen derzeit, aber die bis jetzt zur
Verfiigung stehenden Daten rechtfertigen keine routinemafige Bestimmung von Hcys zur
Behandlung einer Hyperhomocysteindmie *'®. Die eigenen Untersuchungen zeigen, dass Heys
nicht zur Erkennung kognitiver Defizite bei multimorbiden Patienten geeignet ist. Zur
Identifikation von Folsdure-Mangelzustdnden scheint Heys moglicherweise jedoch ein besserer

Parameter im Vergleich zur Folsiure im Serum zu sein®>.

Bei Apoplex-Patienten ist eine standardisierte und vernetzte Diagnostik auf dem Gebiet von
Dysphagien und Mangelerndhrung angezeigt

Mangelzustinde und Hyperhomocysteindmie stehen im direkten Zusammenhang mit einer
erhohten Inzidenz von Apoplex. Gerade Apoplex-Patienten laufen Gefahr, eine
Mangelerndhrung zu entwickeln oder zu verschlechtern. Oft sind Dysphagien,
Vigilanzstorungen, Apraxien und Aphasien dafiir verantwortlich, dass keine geregelte
Nahrungsaufnahme moglich ist.

Neurogene Dysphagien treten am héufigsten nach einem Schlaganfall in der Akutphase bei
iiber 50% und chronisch bei etwa 30% im Kontext cerebrovaskulirer Erkrankungen auf'**'.
Klinisch manifestieren sich Dysphagien als Beschwerden beim Essen und Trinken und/oder der
Unfahigkeit des Abschluckens von Speichel und Sekret, Mangelerndhrung und Gewichtsverlust
wie Exsikkose, pulmonalen Komplikationen nach Aspiration®''"’. Schluckstérungen kénnen
die Lebensqualitdt erheblich beeintrichtigen und fiihren in schweren Fillen zu letaler
Bedrohung. Bei der Versorgung dysphagischer Patienten gilt der Grundsatz, die Erndhrung und
einen optimalen Schutz der tiefen Atemwege unter Erhalt der grotmoglichen Lebensqualitét
sicher zu stellen®. Eine NSG oder eine PEG ist indiziert, wenn eine ausreichende Fliissigkeits-
und/oder Nahrungszufuhr auf oralem Wege nicht aspirationsfrei moglich ist.

Unsere gerade publizierte Studie**

ging der Frage nach, welchen Einfluss die funktionelle
Dysphagietherapie mit oder ohne PEG-Anlage auf die Nahrungsaufnahme von Patienten mit
Dysphagie hat. In der Praxis ist die Entscheidung, ob eine PEG-Anlage zu dem jeweiligen
Zeitpunkt notwendig ist, oft kompliziert.

In einer vorausgegangenen retrospektiven Datenbankanalyse konnten wir zeigen, dass PEG-
Sondenanlagen in der Geriatrie iiberwiegend bei Patienten mit Schlaganfall (65,1%) und/oder
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Dysphagie (64,1%) erfolgen” . Die Krankenhaussterblichkeit lag in der PEG-Gruppe infolge

der Schwere der Erkrankung deutlich hoher (17,6%) als in der Vergleichsgruppe mit



geringeren Ausfallserscheinungen im Rahmen des Apoplex-Leidens (4,3%). Eine PEG ist in
der Akutphase nicht angebracht, sondern erst bei chronischer Dysphagie indiziert ist’*°. Die
Fond-Studie **7*%, die die Erndhrung iiber eine nasogastrale Sonde mit der Erndhrung eine
PEG nach Schlaganfall verglich (N=321), zeigte bessere funktionelle Ergebnisse, wenn die
Patienten in den ersten zwei bis drei Wochen nach Schlaganfall mit einer NSG und nicht mit
PEG versorgt wurden. Es zeigte sich aber kein signifikanter Unterschied in der Mortalitdtsrate.
Andere Studien”'®*** erbrachten dagegen eine empirische Evidenz fiir die Uberlegenheit der
PEG gegeniiber der nasogastralen Sonde hinsichtlich Mortalitdtsrate und verschiedener
Erndhrungsparameter (z.B. Gewichtszunahme, hohere Nahrungszufuhr). Besonders schwer
beeintrachtigte é&ltere Schlaganfall-Patienten mit Dysphagie profitieren hinsichtlich des
Erndhrungsstatus, der Mortalitdt und der Krankenhausverweildauer von einer Versorgung mit
PEG*®. Der Nachteil von NSG ist, dass diese wiederholt gelegt werden muss. Sie verrutschen
bzw. werden hiufig von geriatrischen Patienten selbst entfernt. Ha und Hange™" untersuchten
83 Patienten nach einem Schlaganfall und anderen Krankheiten (Kontrollgruppe). Die
Patienten erhielten eine PEG, nachdem der Einsatz der NSG nicht erfolgreich oder eine
Langzeitversorgung absehbar war. Bei 20% der élteren Patienten ({iber 74 Jahre) und bei 31%
der jlingeren Patienten konnte die PEG entfernt werden, sobald die Dysphagie sich
zuriickgebildet hatte. Aus den Ergebnissen wurde gefolgert, dass die Entscheidung fiir eine
frithe Versorgung mit PEG, (innerhalb der ersten beiden Wochen) abhéngig von der Prognose,
dem Ziel der Erndhrungsbehandlung, der Dauer der Dysphagie, dem Alter und den
Begleiterkrankungen ist und ein differenziertes Assessment erfordert. Die Wiederherstellung
der oralen Nahrungsaufnahme steht sowohl mit der Verbesserung des kognitiven Status als
auch der physiologischen Schluckfunktion im Zusammenhang. Die Schlucktherapie unterstiitzt
den Ubergang von Sondenernihrung zu oraler Nahrungsaufnahme effektiv und begiinstigt den
Erndhrungsstatus™',>*%. Ein kritischer Faktor zur Beurteilung der Effektivitit der Behandlung
ist die Wahl der Messwerte. In den bildgebenden Verfahren sind besonders funktionelle Maf3e,
die besonders eine Verbesserung der Schluckfunktionen und der Lebensqualitit beschreiben,

219 zur Bewertung der Schluckleistung und des Ubergangs ausschlieBlicher

heranzuziehen
Sondenernihrung hin zur oralen Kost wurde die FOIS®’ entwickelt.

Sowohl die univariaten als auch die multivariaten Zusammenhinge deuten darauthin, dass je
frither die Patienten eine PEG erhalten, desto mehr verbesserte sich ihre Schluckfunktion im
Alltag (gemessen auf der FOIS). Die Ergebnisse der multiplen Regression zeigten geringe aber
dennoch signifikante Zusammenhinge (p<.05) zwischen einer mdglichst friihzeitigen

Versorgung mit PEG und den Verbesserungen der oralen Nahrungsaufnahme durch die



funktionelle Dysphagietherapie. Weitere Faktoren, die den Zusammenhang zwischen dem
Zeitpunkt der PEG-Anlage und den Outcome Verdnderungen beeinflussen und nicht in die
Analyse eingingen, sind wahrscheinlich. Der Befund geht konform mit den Ergebnissen bereits

. 218,329,32
vorausgegangener Studien®'***%

, die eine bessere Entwicklung des Erndhrungsstatus
und/oder funktionellen Status bei persistierenden Dysphagien und PEG- im Vergleich zur
NSG-Versorgung erbrachten.

In einer retrospektiven Kohorten-Studie®® konnte gezeigt werden, dass die Fihigkeit, eine
orale Nahrungsaufnahme schon friihzeitig nach dem Apoplex zu tolerieren, ein glinstiger
Prognosefaktor ist. Patienten, die nach 14 Tagen post onset stark angedickte Getrdnke und
Breikost tolerierten, konnten mit einer Wahrscheinlichkeit von 50% im Verlauf der
Behandlung oral erndhrt werden. Patienten, die diese didtetischen Mafinahmen 14 Tage post
onset nicht tolerierten, sollten eine PEG erhalten. In der vorliegenden Untersuchung konnten
die Dysphagiepatienten mit einem klinischen = Schluckbefund einer adédquaten
Dysphagiebehandlung zugefiihrt werden. Die schwer gestdrten Dysphagiepatienten erhielten
im Mittel 8,7 Tage nach Aufnahme eine PEG-Anlage (ca. 14-21 Tage post onset). Die

Entscheidung fiir eine PEG muss aber wohl begriindet sein, da signifikant mehr

Komplikationen und eine hohere Mortalitét in der Gruppe mit PEG auftraten.



4. Zusammenfassung

Biologische Alterungsvorgédnge fiihren zum fortschreitenden Verlust der physischen und
psychischen  Anpassungsfihigkeit an die Lebensvorginge. Die altersgebundenen
Leistungsverluste einzelner Organsysteme driicken sich vor allem in herabgesetzter
Adaptationskapazitit und verminderter Reservekapazitét aus. Ein Beispiel hierfiir ist die rasche
Dekompensation von inneren Organen (Herz, Niere), die verzogerte Mobilisation (mit oder
ohne zusétzliche Komplikationen) und der rasche Abbau kognitiver Leistungen.

Die Mangelernihrung nimmt dabei eine zentrale Rolle ein. Die daraus entstehenden Risiken
und Erkrankungen wurden in den letzten Jahren zunehmend erkannt. Als Konsequenz muss
daher versucht werden, entsprechende standardisierte  Screeningverfahren  und
Interventionsmoglichkeiten in der Altersmedizin zu etablieren. In der vorgelegten Arbeit wird
dargestellt, wie Mangelerndhrungsassessment und andere Assessmentverfahren miteinander
verbunden werden und neue Diagnostiktools in den klinischen Alltag etabliert werden kdnnen.
Das Ziel der vorliegenden Arbeiten war, multimorbide Patienten mit altersgebundenen
Leistungsverlusten einzelner Organsysteme mittels neuartiger Assessmentverfahren besser

charakterisieren zu konnen und differenzierte Therapien in den klinischen Alltag zu integrieren.

Schwerpunkte der Untersuchungen waren:
e Charakterisierung von Faktoren, die eine Mangelerndhrung anzeigen konnen
e Verkniipfung geriatrischer Assessment Tools
e Evaluation und Entwicklung neuer Bestimmungsverfahren fiir den Energiebedarf
geriatrischer Patienten
e Standardisierte Erfassung der GFR unter Beriicksichtigung der
Korperzusammensetzung geriatrischer Patienten
o Erfassung erndhrungsrelevanter Risikofaktoren fiir den kognitiven Abbau
e Unterstiitzung der orofacialen Therapie durch standardisierte
Erndhrungstherapieabliufe
Die Untersuchungen wurden
e mit Hilfe der indirekten Kaloriemetrie, BIA und diverser anthropometrischer
Untersuchungsverfahren
e durch vergleichende Untersuchungen diverser Assessmenttools

o mittels spezieller Blutparameter durchgefiihrt.



Wir haben die in der Literatur beschriebenen diversen Studien und verschiedenen Tools zur
Diagnostik der Mangelerndhrung bei &dlteren Patienten evaluiert. In dem Vergleich der 5
gingigsten Verfahren wird die Schwierigkeit deutlich, dass man sich entweder fiir eine sehr
ausfiihrliche und griindliche Erhebung einer Mangelerndhrung mit einem deutlich héheren
Zeitaufwand oder schnell durchfiihrbare Tests mit geringerem Zeitbedarf, aber eingeschrankter
Aussagefdhigkeit, entscheiden muss. Die eigenen Untersuchungen zeigten dabei auf, dass der
BMI, der in vielen Institutionen als ein Standardparameter fiir Mangelerndhrung gilt, bei
betagten Menschen nicht brauchbar ist. BMI kann lediglich fiir Verlaufskontrollen
hinzugezogen werden. Im Bezug auf Genauigkeit und Berlicksichtigung von den
multimorbiden Gesamtkonstellationen des geriatrischen Patienten ist bislang der MNA-Bogen
zu empfehlen. Im klinischen Alltag ist jedoch gerade die Datenerhebung in Bezug auf
Selbsteinschdtzung zum Erndhrungszustand bei geriatrischen Patienten in einem Akut-
Krankenhaus nicht addquat durchfiihrbar, so dass eine Analyse der zielfiihrenden Parameter fiir
einen Mangelerndhrungszustand durchgefiihrt wurde. Die Faktoren wurden mittels einer
linearen Regressionsanalyse in Bezug auf die klinische Diagnose einer Mangelerndhrung

erhoben und bestehen aus:

1. Gewichtsverlust innerhalb der letzten 3 Monate

Mobilitat

BMI

Anzahl der vollstindig verzehrten Nahrungsportionen pro Tag
Fliissigkeitsaufnahme pro Tag

Nahrungsaufnahme Modus

A o

Allgemeiner Gesundheitszustand

Ein effektives Assessment sollte daher diese Faktoren beriicksichtigen, wobei es nicht
zwingend notwendig ist, dass in einem solitdren Assessmentbogen diese Faktoren erhoben
werden. In unseren Untersuchungen konnten 6 der 7 Items aus parallel durchgefiihrten
Assessmentverfahren in der Geriatrie erhoben werden. Dadurch wird ein erheblicher
Zeitaufwand eingespart und die Compliance von Patienten und Untersuchern verbessert.
Mangelerndhrung beriihrt nicht nur das Thema der allgemeinen Leistungsschwéiche mit
erhohter Inaktivitdit und zunehmendem Sturzrisiko, sondern stellt auch im Rahmen der
Wundheilung einen wichtigen Risikofaktor dar. Wie verschiedene Assessmenttools und
Screnningtools im klinischen Alltag einer Akutgeriatrie sinnvoll miteinander vernetzt werden

konnen, zeigt unsere Arbeit in Bezug auf die Risikoerfassung fiir Mangelernihrung und



Decubitus. In der Arbeit konnte eine signifikante Ubereinstimmung bei der Risikoskalierung
und damit der klare klinische Bezug zueinander hergestellt werden.

Auch die Erfassung des Energiebedarfs zur Vermeidung eines Mangelerndhrungszustandes ist
in der Altersmedizin ebenfalls noch nicht standardisiert und in den Klinikalltag integriert.
Weltweit existieren circa 32 verschiedene Schétzformeln fiir die Bestimmung des
Grundenergieumsatzes und des aktivitdtsabhdngigen Gesamtenergiebedarfs von geriatrischen
Patienten. Unsere Messungen mittels indirekter Kalorimetrie deckten die Schwichen der
derzeit verfiigbaren Formeln auf und wiesen eine Uberschitzung des Bedarfs von 10-40% bei
betagten Patienten auf. Die moglichst prizise Einstellung des Stoffwechsels mit
Erndhrungssubstraten bei multimorbiden Patienten hat in Bezug auf mogliche Komplikationen,
wie z. B. Hyperglykdmien mit Komplikationen in der Wundheilung, Harnwegsinfekten oder
Pneumonien einen hohen Stellenwert. In der linearen Regressionsanalyse diverser Parameter
wurde deutlich, dass die bereits seit mehreren Jahren bekannte BIA wertvolle Informationen
liefert. Die BIA fiihrte zu einer deutlichen Verbesserung der Anndherung an den tatsidchlichen
Energiebedarf, weil die stoffwechselaktiven Kompartimente (Muskelmasse und Organe) und
tatsdchlich gemessene spezifische Charakteristika berilicksichtigt werden. Wir haben unter
Bertlicksichtigung verschiedener Ausriistungsbedingungen in geriatrischen Kliniken drei

verschiedene Losungsmdglichkeiten erarbeitet:

1. Die Mifflin & St. Jeor Formel weist die beste Korrelation mit der Indirekten
Kaloriemetrie auf und wird fiir den klinischen Einsatz bei multimorbiden Patienten
empfohlen.

2. Ist ein BIA Geriét vorhanden, so sollte in der Formel das tatséchliche Korpergewicht
durch die LBM ersetzt werden.

3. Bei komplizierten metabolischen Situationen und langerer Ernédhrungstherapie
(Monate/Jahre) sollte eine begleitende Kotrolle mittels indirekter Kalorimetrie

erfolgen.

Die BIA unterstiitzt auch andere Untersuchungen wie z.B. die Nierenfunktion. Die Abnahme
des Muskelkompartiments mit dem Alter und damit des Energiebedarfs gehen auch einher mit
der Abnahme der Creatinine Clearance im Alter. Die derzeit noch géngigen Bestimmungen zur
Abschitzung der Nierenfunktion bei alten Menschen mittels Kreatinin und Harnstoff miissen
nach den erhobenen eigenen Daten kritisch bewertet werden und sollten nur in der Verbindung
mit der standardisierten Erfassung der GFR mittels CG-, der MDRD-Formel oder der um die

LBM korrigierten CG-Formel erweitert werden. Wir konnten deutlich machen, dass die



Erhebung der GFR durch die Beriicksichtigung der LBM mittels BIA deutlich verbessert
wurde. Dies sind wichtige Erkenntnisse fiir den klinischen Alltag in der Geriatrie, da ein
Hauptcharakteristikum fiir den geriatrischen Patienten nicht nur die Multimorbiditét, sondern
auch die dadurch resultierende Multimedikation mit zunehmender Interaktions- und
Komplikationsrate ist. Wir evaluierten die am hédufigsten eingesetzten Substanzen in der
Therapie von multimorbiden Patienten unserer Klinik und identifizierten ein hohes Risiko von
bis zu 70% fiir eine Fehldosierung. Die korrekte Erfassung der Nierenfunktion bei geriatrischen
Patienten ist wichtig fiir eine moglichst komplikationsfreie medikamentdse Therapie, aber auch
fiir die Abschitzung des Hydratationszustandes und der Erndhrungsbesonderheiten der

Patienten.

Mangelerndhrungszustdnde duflern sich hédufig auch in kognitiven Stérungen. Sie sind ein
wichtiges Problem der Altersmedizin und beginnen meist als Mild Cognitive Impairment, und
manifestieren sich im Verlauf in ausgeprigter Form als Morbus Alzheimer oder vaskulére
Demenz. Im Bezug auf kognitive Storungen spielen hierbei der erhohte Heys-Spiegel und die
nicht ausreichende Aufnahme von Folsdure eine Rolle. Das sogenannte Mild Cognitive
Impairment ist derzeit noch nicht gut standardisiert erfassbar, da hierfiir keine standardisierten
empfindlichen Assessment-Methoden und Screening-Parameter in der Geriatrie etabliert sind.
Aus diesem Grunde werden Zusatzfaktoren oder auch Risikofaktoren evaluiert. In der
durchgefiihrten Arbeit konnte jedoch gezeigt werden, dass Folsdure bei der Diagnostik im
Rahmen des Mild Cognitive Impairment nicht zu Verbesserung der Diagnostik fithren kann.
Die Datenlage zeigt aber, dass Hyperhomocysteindmien im Rahmen von Gefdferkrankungen
mit vaskuldren Demenzen und Morbus Alzheimer assoziiert sind. Es bleibt abzuwarten,
inwieweit sich die priaventive Folsdureanreicherung in den Grundnahrungsmitteln (in den USA
durchgefiihrt seit 1996) hierbei als hilfreich erweist. Wir konnten aber zeigen, dass durch

Folsduresubstitution ein normaler Hcys-Spiegel wiederhergestellt werden kann.

Sichere Zugangswege in Bezug auf die Applikation von klinischer Erndhrung sind bei kognitiv
eingeschriankten Patienten, wie aber auch bei motorisch eingeschriankten Patienten im Rahmen
eines Apoplex wichtig. Im Rahmen des multidisziplindren Ansatzes der Therapien bei
geriatrischen Patienten ist daher untersucht worden, inwieweit eine frithzeitige PEG-Anlage die
logopadische bzw. orofaciale Therapie unterstiitzt und damit bessere klinische Ergebnisse
erzielt werden konnen. Die rasche Sicherstellung einer ausgewogenen bilanzierten Erndhrung
und die daraus resultierende bessere metabolische Stabilisierung des Patienten mit

Unterstlitzung der kognitiven Leistungsfahigkeit war Gegenstand der Untersuchung. Es zeigte



sich, dass zwar eine Anlage einer PEG mit Komplikationen vergesellschaft ist, aber eine
konsequente Therapieindikationsstellung nach standardisiertem Assessment in Bezug auf

Schluckstoérungen vorteilhaft ist.

Die friihzeitige Erfassung der Schluckstorung und die Einteilung in eine leichte oder schwere
Form sichern eine spezifischere Indikationsstellung fiir eine PEG-Anlage. Damit wird das
Risiko, dass Patienten dehydriert oder nicht ausreichend mit Erndhrungssubstraten versorgt
werden oder aus diesem Grunde eine Therapieverzogerung mit Komplikationen eintreten

konnte, verhindert.

Wie lassen sich die erhobenen wissenschaftlichen Daten in den klinischen Alltag einer
Akutgeriatrie implementieren?

1. Die 7 wichtigen Items fiir die Risikoerfassung beziiglich einer Mangelerndhrung
wurden in die Routineassessments der verschiedenen Therapeutengruppen
integriert.

2. Die Bestimmung der Kdrperzusammensetzung mittels BIA erfolgt routineméBig in
Kombination mit dem Aufnahme-EKG.

3. Bei der Festlegung der Erndhrungstherapie wird der Energiebedarf bei geriatrischen
Patienten mittels der Formel nach Mifflin-St.Jeor und dem jeweiligen
Aktivitatsfaktor ermittlet.

4. Die LBM geht in die standardisierte Berechnung von Energiebedarf und GFR direkt
bei stationdrer Aufnahme mit ein.

5. Mangelerndhrungspatienten mit kognitiven Einschrankungen werden liberwiegend
mit Folsédure substituiert.

6. Bei Patienten mit neurogenen Dysphagien wird das Ziel verfolgt, standardisiert
innerhalb der ersten 10 Tage den Schweregrad der Schluckstérung zu erfassen und

die Notwendigkeit einer PEG-Anlage festzulegen.

Ob diese MaBBnahmen die vereinzelt vorliegenden internationalen Studienergebnisse bestétigen
oder die Situation fiir geriatrische Patienten beziiglich Reduktion von Komplikationen,
Verkiirzung der Liegezeiten, FErhalt oder Wiederherstellung von grofftmoglicher

Alltagstahigkeit verbessern konnen, ist nun Gegenstand weiterer Untersuchungen.



5. Abkiirzungsverzeichnis

ADL
BCM
BIA

BI
BMI
BMR
CG
COPD
DGEM
DRI
EBI
ESPEN
EPUAP
FDT
FFM
FOIS
FRB
GFR
GNRI
GU
Hcys
ICD
kcal
K/DOQI
KG
LBM
LOS
MCT
MDK
MDRD
MNA
MNA-SF
MMSE
MUAC
MUST

Activity of daily living

Korper-zellmasse

Bioelektrische Impedanzanalyse

Barthel Index

Body Mass Index

Basale matebolische Rate
Cockcroft-Gault-Formel

Chronic Obstructive Pulmonary Disease
Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrungsmedizin
Dietary Reference Intakes

Erweiterter Barthel Index

Européische Gesellschaft fiir parenterale und enterale Ernéhrung
European Pressure Ulcer Advisory Panel
funktionelle Dysphagietherapie

fettfreie Masse

Functional Oral Intake Scale (Schluckfunktion)
Friihreha Barthel Index

glomerulédre Filtrationsrate

Geriatric Nutritional Risk Index
Grundumsatz

Homocystein

Internationale Klassifikation der Krankheiten
Kilokalorie

National Kidney Foundation Dialysis Outcome Quality Initiative
Korpergewicht

Lean Body Mass

Length of stay

mittelkettige Triglyceride

Medizinischen Dienst der Krankenkassen
Modification of Diet in Renal Disease Study
Mini Nutritional Assessment

Mini Nutritional Assessment - short form
Mini-Mental-State-Examination

Mid Upper Arm Circumference

Malnutrition Universal Screening Tool



NIH
NMDA
NRI
NRS
NSAID
NSG
pAVK
PEG
PhA
REE
ROC
RQ
SGA
SKT
ZNS

National Institute of Health
N-Methyl-D-Aspartat

Nutritional Risk Index

Nutritional Risk Screening
nicht-steroidale Antiphlogistika
Nasogastrale Sonde

periphere arteriovendse Verschlusskrankheit
perkutane endoskopische Gastrostomie
Phasenwinkel

Resting Energy Expenditure

Receiver Operating characteristic
respiratorischen Quotienten

Subjective Global Assessment
Syndrom-Kurztest

Zentrales Nervensystem
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sowie die verwendete Literatur vollstindig in der Habilitationsschrift angegeben
wurden.

- mir die geltende Habilitationsordnung bekannt ist.

L.82008 N
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