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1. Einleitung

1.1 Epidemiologie des Diabetes mellitus

Laut der Weltgesundheitsorganisation (WHO) sind derzeit weltweit 422 Millionen
Menschen (8,5 %) an Diabetes mellitus (Dm) erkrankt. Im Jahr 1980 waren es
hingegen nur 108 Millionen Menschen (4,7 %). Dies entspricht einer nahezu 4-
fachen Erhohung innerhalb von ca. 40 Jahren und spiegelt eine Zunahme der
damit verbundenen Risikofaktoren wie Ubergewicht oder Fettleibigkeit wider
(WHO). In Deutschland sind etwa 4,6 Millionen Menschen (7,2 %) an Dm erkrankt
(Robert Koch-Institut, 2016). Die Mehrheit der Menschen mit Dm ist jedoch von
Typ-2-Diabetes (T2Dm) betroffen. Fruher trat dies fast ausschliellich bei
Erwachsenen auf, heute jedoch auch bei Kindern. Momentan sind etwa 1,6
Millionen aller Todesfalle vor dem 70. Lebensjahr weltweit direkt auf die
Erkrankung zuruck zu fihren. Diese Zahlen werden sich voraussichtlich weiter
erhohen, denn die Zahl der Neuerkrankungen ist steigend (WHO). Verglichen mit
den internationalen Werten, liegt der prozentuale Anteil, der an Dm erkrankten
Menschen in Deutschland mit 7,2 % etwas niedriger. Ca. 90 % hiervor sind T2Dm
(Bundesministerium fur Gesundheit, 2021). In die Todesstatistiken werden durch
Dm verursachte Todesfalle meist zu den Herz-Kreislauf-Erkrankungen gezahlt,
weshalb es schwierig erscheint, eine genaue Anzahl der an Dm verstorbener
Personen zu benennen. Eine Statistik aus dem Jahr 2002 kommt zu dem
Ergebnis, dass 2,8 % aller Sterbefalle in Deutschland auf einen Dm
zuruckzufuhren sind (Icks, 2005).

1.2 Was ist Diabetes mellitus?

Dm ist eine chronische Erkrankung, welche mit erhohten Blutzuckerspiegeln
einhergeht. Diese resultieren aus einer ungenugenden oder ineffizienten
Insulinproduktion. Die ineffiziente Insulinproduktion ist beim T2Dm durch einen
Uberschuss an Nahrung gekennzeichnet, wodurch sich eine Resistenz gegen
Insulin manifestiert (Pfeiffer and Klein, 2014). In dieser klinischen Studie wird v.a.
auf T2Dm eingegangen. Dieser wird haufig mit anderen Problemen des
sogenannten metabolischen Syndroms in Verbindung gebracht. Der Typ-1-
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Diabetes (T1Dm) ist dahingegen durch Immunmechanismen vermittelt, welche
die Betazellen destruieren (Kerner and Brickel, 2014). Aul3erdem ist der Dm eine
genetisch bedingte Krankheit. Zahlreiche Gene, welche zum Grol3teil noch nicht
bekannt sind, sind an der Entwicklung eines Dm beteiligt (Guthrie and Guthrie,
2004). Der derzeitige Goldstandard fur die Diagnose von Dm ist die Messung von
Glukose in vendsem Plasma. Die folgenden Parameter spielen bei der
Diagnosestellung eines Dm eine Rolle:

HbA1c = 6,5% (= 48 mmol/mol)

spontane Plasmaglukose = 200 mg/dl (= 11,1 mmol/l)

Nuchternplasmaglukose = 126 mg/dl (= 7,0 mmol/dl)

- OGTT 2-stundige Glukose im vendsen Plasma =200 mg/dl (= 11,1 mmol/l)
Seit 2010 wird v.a. der HbA1c zur Diagnosesicherung empfohlen. Dabei ist die
Spezifitat, bei einem HbA1c = 6,5 % hoch genug, um eine Diagnose von Dm zu
rechtfertigen, und die Empfindlichkeit von HbA1c <5,7 % ist hoch genug, um den
Ausschluss eines Dm zu rechtfertigen. Wenn der HbA1c-Spiegel zwischen 5,7
und 6,4 % liegt, empfehlen die aktuellen Richtlinien, Dm und Pra-Dm durch
Messung der Glukose nach traditionellen Kriterien zu diagnostizieren (Kerner and
Brickel, 2014).

1.3 Folgeschaden und Komplikationen durch Diabetes mellitus

Uber langere Zeit schadigt Dm Herz, BlutgefaRe, Augen, Nieren, Nerven und
erhoht das Risiko von Herzerkrankungen und Schlaganfallen (WHO). Folgende
Organsysteme sind besonders haufig betroffen:

A) Muskuloskelettale Schadigung

Eine erhohte Pravalenz von Erkrankungen des Bewegungsapparates wird bei
Dm erkannt und ist eine haufige Ursache fur Behinderungen. Bei 75 % der
Diabetiker trat in folgender Studie eine Erkrankung des Bewegungsapparates
auf, wobei die obere Extremitat die haufigste Stelle fir Anomalien war. Diese
Pravalenz war signifikant hoher als bei den Kontrollen (53 %). Schulterkapsulitis
(25 %), Karpaltunnelsyndrom (20 %), Tenosynovitis (29 %), eingeschrankte
Gelenkbeweglichkeit (28 %) und Dupuytrens-Kontraktur (13 %) waren die

Seite 2



haufigsten Befunde und waren weitaus haufiger als bei Kontrollen. Kapsulitis
bestand normalerweise neben anderen Anomalien der oberen Extremitaten und
sagte am besten das Vorhandensein von Retinopathie und / oder Neuropathie
voraus. Der mittlere HbA1c-Wert war bei Patienten mit kombinierten Schulter-
und Handproblemen (9,1 %) signifikant hoher als bei Patienten ohne Probleme
der oberen Extremitaten (8,0 %). Das Ergebnismuster war bei T1Dm und T2Dm
ahnlich (Ramchurn et al., 2009).

Rehling et al zeigten, dass Dm vermehrt mit Ricken- / Ruckenschmerzen (OR
1,2 (C195 % 1,1-1,2), p <0,001), Schmerzen in den Gliedmalden (1,4 (1,3-1,4), p
<0,001), Schulter- / Nackenschmerzen (1,2 (1,1-1,3)) , p <0,001), Osteoporose
(1,2 (1,1-1,4), p = 0,010), rheumatoide Arthritis (1,6 (1,4-1,7), p <0,001) und v.a.
Arthrose (1,3 (1,2-1,4), p <0,001) assoziiert war. Dm war also mit einer erhdhten
Wahrscheinlichkeit von Schmerzen des Bewegungsapparates verbunden,
welche sich wiederum negativ auf die korperliche Aktivitat auswirken kdnnen
(Rehling et al., 2019).

T2Dm und Arthrose sind haufige Krankheiten, die neben Ubergewicht haufig
gleichzeitig auftreten. Wahrend der mechanische Einfluss von Ubergewicht auf
die Gelenke die Arthrose der unteren Extremitaten erklaren kann, wollten
Veronese et al. untersuchen, ob T2Dm auRerhalb des Ubergewichts mit Arthrose
verbunden ist und ob T2Dm eine Rolle in der Pathophysiologie der Arthrose
spielt. Diese Studie fand heraus, dass T2Dm eine pathogene Wirkung auf
Arthrose Uber zwei Hauptwege hat. Namlich oxidativen Stress und niedriggradige
chronische Entzindung infolge chronischer Hyperglykamie und Insulinresistenz.
T2Dm ist zudem ein Risikofaktor fur das Fortschreiten der Arthrose und wirkt sich

negativ auf die Ergebnisse der Endoprothetik aus (Veronese et al., 2019).

B) Nierenschadigung

Die diabetische Nephropathie ist die haufigste Ursache fur Nierenerkrankungen
bei Patienten, die mit einer Nierenersatztherapie beginnen, und betrifft etwa 40
% der T1Dm und T2Dm. Es erhoht das Todesrisiko, hauptsachlich aufgrund

kardiovaskularer Ursachen, und wird durch eine erhdhte Albuminausscheidung
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im Urin in Abwesenheit anderer Nierenerkrankungen definiert (Gross et al.,
2005).

In den letzten Jahren hat die Inzidenz von Patienten mit T2Dm, die ein
Nierenversagen im Endstadium erreichen und an Nierenersatzprogrammen
teilnehmen, dramatisch zugenommen. Dies ist hauptsachlich auf die hohere
Préavalenz und das bessere Uberleben von Patienten mit T2Dm und diabetischer
Nephropathie zuruckzufuhren. Vor diesem Hintergrund sind Mal3nahmen zur
Verhinderung des Auftretens und Fortschreitens einer diabetischen
Nephropathie von immensem Interesse. Abgesehen von der unbestrittenen Rolle
der Hyperglykamie wurde kurzlich die Bedeutung genetischer Determinanten der
Nephropathie erkannt. Zu den Faktoren fur die nachgewiesene oder vermutete
Wirksamkeit bei der Abschwachung des Fortschreitens gehoren: Bluthochdruck,
Hyperglykamie, Rauchen und Proteinurie. Die Nephropathie bei T2Dm ist in
Deutschland die haufigste Ursache fur Nierenversagen im Endstadium und stellt
heute eine groRe Herausforderung fur die klinische Nephrologie dar (Ritz et al.,
1996).

C) Herz-Kreislauf-Erkrankungen

Herz-Kreislauf-Erkrankungen machen ca. zwei Drittel der Sterblichkeit bei Dm
aus. Durch Dm bedingte Herzerkrankungen treten in Form von Erkrankungen der
Herzkranzgefae, kardialer autonomer Neuropathie oder diabetischer
Kardiomyopathie auf (Pappachan et al., 2013). Die diabetische Kardiomyopathie
ist eine Wichtige, aber weniger aufgeklarte Komplikation bei chronischem Dm
und geht mit einer signifikanten Herzsterblichkeit und Morbiditat einher (Lee and
Kim, 2017). Die Pathogenese der diabetischen Kardiomyopathie ist noch nicht
im Detail verstanden. Es wird angenommen, dass Hyperglykamie, Dyslipidamie
und Entzindung eine Schlusselrolle bei der Erzeugung reaktiver Sauerstoff- oder
Stickstoffspezies spielen, die wiederum schadliche Prozesse bedingen. Das
Myokardinterstitium erfahrt Veranderungen, die zu einer abnormalen kontraktilen
Funktion fuhren, die bei der diabetischen Kardiomyopathie festgestellt wurden.
In den fruhen Stadien der Krankheit ist die diastolische Dysfunktion die einzige

Abnormalitat, aber die systolische Dysfunktion tritt in den spateren Stadien mit
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einer beeintrachtigten linksventrikularen Ejektionsfraktion auf (Pappachan et al.,
2013).

Der akute Myokardinfarkt ist eine Hauptursache fur Morbiditat und Mortalitat bei
Diabetikern. = Dm-spezifische  Faktoren erhohen die Bildung von
arteriosklerotischen Plaques und die Thrombose und tragen so zum
Myokardinfarkt bei. Aul3erdem kann die autonome Neuropathie fur einen Infarkt
pradisponieren und zu atypisch auftretenden Symptomen bei Dm fuhren, was die
Diagnose schwierig macht und die Behandlung verzogert. Der klinische Verlauf
eines Myokardinfarkts ist haufig kompliziert und weist bei Dm eine hohere
Sterblichkeitsrate auf als bei Nicht-Dm (Jacoby and Nesto, 1992).

Es ist aulBerdem bekannt, dass erhohte Blutzuckerspiegel nachteilige
Auswirkungen auf den Gerinnungsmechanismus des Blutes haben. Durch eine
Reihe von Nebenwirkungen auf Blutplattchen und Fibrin konnen erhohte
Glukosespiegel die Thrombose erhohen und die Fibrinentfernung verzogern.
Diese Faktoren sind bei der Entwicklung einer Koronarthrombose wichtig.
Erhohte Blutzuckerspiegel konnen durch ahnliche Mechanismen mikrovaskulare
Erkrankungen sowie die Entstehung von arteriosklerotischen Plaques
beschleunigen (Guthrie and Guthrie, 2004).

Die in dieser Studie fokussierten Parameter Dm und Risiko fir Mangelernahrung
(ROM) wurden von Mineoka et al. in einer Studie untersucht. Hierbei zeigte sich
einen Zusammenhang zwischen Mangelerndhrung und subklinischer
Arteriosklerose (Carotis-Intima-Media-Dicke) bei Patienten mit T2Dm. Diese war
signifikant erhoht (Mineoka et al., 2019).

1.4 Was ist Mangelernahrung?

Nach Sobotka kann Mangelernahrung als Zustand, der auf mangelnde Aufnahme
von  Nahrung  zuruckzufuhren ist und zu einer veranderten
Korperzusammensetzung fuhrt, was zu einer verminderten korperlichen und
geistigen Funktion und einem beeintrachtigten klinischen Ergebnis einer
Krankheit fuhrt, definiert werden (Sobotka, 2012). Da es keinen Goldstandard fur
die Erfassung der Mangelernahrung gibt, haben sich verschiedene Scores

etabliert um das ROM zu detektieren. Inzwischen gibt es ca. 44 verschiedene
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Scores, welche das mangelernahrungs-bedingte Risiko klassifizieren sollen
(Jones, 2002). Im Jahr 2003 brachte die Europaischen Gesellschaft fur klinische
Ernahrung und Stoffwechsel (ESPEN) daher eine Leitlinie fur die Erfassung der
Mangelernahrung heraus. Diese soll eine gute Basis schaffen, wie das Risiko fur
Mangelernahrung erfasst werden kann (Schutz et al, 2005). Ein
Screeningfragebogen sollte laut der ESPEN folgende Punkte beinhalten:

e BMI zur Ermittlung des Ernahrungszustands (wenn dies nicht moglich ist,
Erfassung anhand des Mittelarmumfangs)

e eingetretener Gewichtsverlust (hierbei gilt ein  unwillkirlicher
Gewichtsverlust >5 % in 3 Monaten als signifikant, anhand des
Gewichtsverlusts kann sich eine Mangelernahrung aufzeigen, die
aufgrund eines hohen BMIs nicht zu erwarten gewesen ware)

e Dbereits verminderte Nahrungsaufnahme zum Zeitpunkt des Screenings

e Exazerbation der Krankheitsprozesses z.B. durch Stressstoffwechsels
(wie etwa groRere Operationen, Sepsis, Multitrauma), welche Auswirkung
auf den Ernahrungszustand haben (Kondrup et al., 2003a).

In der aktuellen Leitlinie der ESPEN werden zudem zwei Scores besonders
hervorgehoben, welche auch wir in dieser Studie benutzt haben. Zum einen der
Nutritional Risk Screening (NRS 2002), welcher sich an Patienten in stationarer
Behandlung richtet und der Mini Nutritional Assessment (MNA), welcher fur altere
Patienten besser geeignet zu sein scheint (Kondrup et al., 2003a). Diese beiden
validierten Scores werden detaillierter unter 2. Material und Methoden erlautert.
Um die Diagnose Mangelernahrung zu stellen, empfiehlt die ESPEN aulierdem
entweder einen BMI <18,5 kg/m? zu bestimmen, um Mangelernahrung zu
definieren oder die kombinierte Ermittlung eines unbeabsichtigten
Gewichtsverlusts (welcher obligatorisch ist) und mindestens einen reduzierten
BMI oder einen niedrigen fettfreien Massenindex fur die Bestimmung
heranzuziehen. Der Gewichtsverlust kann entweder > 10 % des gewohnten
Gewichts in unbestimmter Zeit oder > 5 % Uber 3 Monate betragen. Der
reduzierte BMI wird als <20 oder <22 5 kg/m? bei Probanden die jiinger als 70
Jahre sind angegeben. Ein niedriger fettfreier Massenindex liegt bei Frauen und
Mannern bei <15 bzw. <17 kg/m? vor (Cederholm et al., 2015).
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Wichtig zu betonen ist, dass Mangelernahrung nicht mit Untergewicht
gleichgesetzt werden darf. Nach Huang et al. waren 42,9 % der mangelernahrten
Patienten adipOs (Huang et al., 2013). Kruizenga et al. untersuchten den BMI vs.
ein Gewichtsverlust > 10 % in den letzten 6 Monaten und stellten fest, dass nur
21 % der Patienten mit einem Gewichtsverlust > 10 % einen BMI < 18,5 hatten.
Der BMI scheint also kein geeignetes Mal} zu sein, um die Mangelernahrung zu
erfassen (Kruizenga et al., 2003).
AuRerdem konnen andere Einflussfaktoren das ROM erhéhen. Nach Deren et al.
waren gut ernahrte Patienten, die unter einem schweren Trauma oder einer
Wundinfektion leiden, im Verlauf haufig mangelernahrt. Dies wurde auf die
korpereigene akute Entzindungsreaktion =zuruck gefuhrt, wodurch die
Muskelmasse abnimmt. Jedoch konnen auch chronische Erkrankungen zu einer
Reduzierung der Muskelmasse fuhren. Dieser Prozess verlauft in chronischen
Entzindungsstadien jedoch deutlich langsamer, als in der Akutsituation (Deren
et al., 2014).
Jensen et al. beschreibt einige Nomenklaturen fur die Mangelernahrung, um die
vielfaltigen Ursachen fur Mangelernahrung etwas besser eingrenzen zu konnen:

- Mangelernahrung durch Hunger ohne Entzindungsreaktion

- Mangelernahrung durch eine chronische Erkrankung

- Mangelernahrung durch eine akute Erkrankung
Es existieren also einige Grunde, weshalb Patienten mangelernahrt sein konnen
(Jensen et al., 2010)

1.5 Epidemiologie der Mangelernahrung

Mangelernahrung ist ein weltweites Problem in Krankenhausern, das zu einem
langeren Krankenhausaufenthalt aufgrund von Komplikationen wie schlechter
Wundheilung und erhdhter Morbiditat fihren kann (Maurer et al., 2020). Etwa 30
% der stationaren Patienten haben ein ROM (McWhirter and Pennington, 1994).
Jedoch schwankt die Pravalenz in der Literatur sehr stark (Norman et al., 2008).
Bell et al. beschreibt in einer Ubersichtsarbeit, welche das ROM bei Patienten in
Pflegeheimen untersucht, dass etwa 20 % der Bewohner von Pflegeheimen

irgendeine  Form von Untererndhrung aufweisen. Die Definitionen von
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Mangelernahrung waren jedoch unterschiedlich und die Pravalenz reichte von
1,5 bis 66,5 % (Bell et al., 2015). Pirlich et al. fanden heraus, dass in einer grof}
angelegten Studie, in welcher 13 Krankenhauser beteiligt waren, etwa jeder 4.
Patient mangelernahrt ist. Dabei trat Mangelernahrung am haufigsten im
geriatrischen (56,2 %), onkologischen (37,6 %) sowie gastroenterologischen
(32,6 %) Abteilungen auf (Pirlich et al., 2006). In einer von Dr. med. Eva
Zehendner durchgefuhrten Studie in der septischen Unfallchirurgie hatten 31,3
% der Probanden ein ROM (Zehendner, 2017). Die gro3en Unterschiede in der
Pravalenz von Mangelerndhrung zwischen den verschiedenen Krankenhausern
ist hauptsachlich der verschiedenen Instrumente, welche zur Diagnosestellung
verwendet werden, geschuldet (Dent et al., 2019). Meist wird der Zustand der
Mangelernahrung durch den Krankenhausaufenthalt selbst noch verschlechtert.
McWhirter und Pennington konnten zeigen, dass Patienten bei ihrer Entlassung
ca. 54 % an Gewicht verloren hatten. Am meisten Gewicht verloren die
Patienten, welche bereits bei der Aufnahme stark mangelernahrt waren
(McWhirter and Pennington, 1994). Dieser Umstand wird ebenfalls von Norman
et al. beschrieben. Dieser nennt u.a. die schlechte Erkennung durch das
medizinische Personal als Ursache fur die Aggravation der Mangelernahrung
(Norman et al., 2008). Trotz Screeningmalinahmen konnte in den letzten Jahren
kein Ruckgang der Mangelernahrung bei hospitalisierten Patienten festgestellt
werden. Wichtige Triggerfaktoren fur Mangelernahrung sind vor allem Bettruhe
und Immobilitat (Konturek et al., 2015). Besonders altere (> 60 Jahre), weniger
gebildete sowie alleinlebende Patienten haben ein hohes Risiko mangelernahrt
zu sein (Pirlich et al., 2005). Weitere Risikofaktoren sind eine maligne Erkrankung
sowie Multimedikation (Pirlich et al., 2006).

1.6 Folgen der Mangelernahrung

Wir konnten in unserer Arbeitsgruppe bereits zeigen, dass ein ROM sich negativ
auf den Verlauf des stationaren Aufenthalts auswirkt. In einer von Dr. med. Eva
Zehendner verfassten Dissertation kam es zu signifikant schlechteren
Mobilisierung der Patienten, einer verzogerten Entlassung sowie gehauften

Entlassung in eine weitere Hilfseinrichtung bei Patienten, die nach dem NRS ein
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mangelernahrungs-bedingte Risiko aufweisen (Zehendner, 2017). Dies geht mit
den Beschreibungen der Literatur einher. Pirlich et al. konnten zeigen, dass
mangelernahrte Patienten ca. 43 % langer im Krankenhaus verbleiben (Pirlich et
al., 2006). Amaral et al. kamen zu dem Ergebnis, dass ein mangelernahrter
Patient ca. 20 % mehr Kosten verursacht, als der Durchschnitt der jeweiligen
DRG (Amaral et al., 2007). Huang et al. zeigten, dass Patienten, welche eine
totale Gelenkarthroplastik erhalten haben und gleichzeitig mangelernahrt sind,
fur Infektionen anfalliger sind, sowie schlechtere Heilungsraten haben.
Mangelernahrte Patienten hatten eine Komplikationsrate von 12 %, wohingegen
die Kontrollgruppe in dieser Studie lediglich eine Komplikationsrate von 2,9 %
aufwies (Huang et al., 2013). Pedersen & Pedersen beschrieben ebenfalls eine
schlechtere Wundheilung bei mangelernahrten Patienten, welche wegen einer
Ischamie der unteren Extremitaten amputiert werden mussten. Aulderdem lag
ihnen zufolge ein hoheres Risiko fur postoperative kardiopulmonale und
septische Komplikationen vor (Pedersen and Pedersen, 1992). Maurer et al.
zeigten, dass bei orthopadischen Traumapatienten, welche ein ROM hatten, eine
erhohte Anzahl von Komorbiditaten sowie Bedarf an Medikamenteneinnahme
besteht. AulRerdem wurde eine Abnahme der Mobilitat und einer hoheren
Abhangigkeit fur die Nahrungsaufnahme berichtet. Patienten welche ein Risiko
hatten mangelernahrt zu sein, zeigten eine 6,2-mal hohere Sterblichkeitsrate als
gut ernahrte Patienten (Maurer et al., 2020). Auch lhle et al. konnte zeigen, dass
eine hohere Pravalenz von Mangelerndhrung bei Patienten mit typischen
Frakturen alterer Menschen beobachtet wurde. Beispielsweise Frakturen der
Lendenwirbelsaule und des Beckens (47,4 %), des proximalen Femurs (36,4 %)
und des proximalen Humerus (26,7 %). Daruber hinaus zeigten Patienten mit
einem ROM einen signifikant verlangerten Krankenhausaufenthalt (13,7 + 11,1
vs. 18,2 + 11,7 Tage), eine verzogerte postoperative Mobilisierung (2,2 + 2,9 vs.
40 + 49 Tage) und eine verzogerte Mobilisierung nach konservativer
Behandlung (1,1 £2,7 vs. 1,8 £ 1,9 Tage) (lhle et al., 2017). Ahmed et al. konnten
nachweisen, dass das Sterblichkeitsrisiko bei Patienten mit Dm und
Mangelernahrung im Vergleich zu normal ernahrten Patienten um 69 % zunahm.

Zudem war die Sterblichkeit auch bei anderen Volkskrankheiten wie
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Myokardinfarkt, chronisch obstruktive Bronchitis, Apoplex, Herzinsuffizienz und
chronischer Niereninsuffizienz bei mangelernahrten Patienten erhoht (Ahmed et
al., 2018).

1.7 Aktueller Stand der Wissenschaft

1.7.1 Diabetes mellitus in der Unfallchirurgie

Die Literatur beschreibt eine Pravalenz des Dm in der Unfallchirurgie von etwa
10 % (Pscherer, 2017). Auch in unserer Arbeitsgruppe lag die Pravalenz von Dm
in der Unfallchirurgie bei 12,4 % (Wintermeyer et al., 2018). In einer von Al-
Mayahi durchgefuhrten Studie, lag der Anteil von hospitierten Patienten in der
Unfallchirurgie, welche an Dm leiden, bei etwa 24 %. Diese Pravalenz ist um ein
Vielfaches hoher als in der Normalbevolkerung (Al-Mayahi et al., 2016).

Das Vorhandensein eines Dm scheint sich negativ auf die Entwicklung von
Infektionen auszuwirken, wahrend eine alleinige Erhohung der Serumglukose
nicht mit einem erhohten Infektionsrisiko assoziiert ist (Ledur et al., 2011). Bei
fast 40 % der nichtdiabetischen orthopadischen Traumapatienten, die sich mit
Hyperglykamie vorstellten, wurde jedoch ein okkulter Dm festgestellt. Ein
glykierter Albumin-Wert von 17,5 % war in der Studie von Pan et al. der optimale
Cutoff-Punkt, und konnte bei chinesischen orthopadischen Traumapatienten
zwischen okkultem Dm und stressinduzierter Hyperglykamie unterscheiden (Pan
et al., 2012).

In einer von Wintermeyer et al. durchgefuhrten Studie konnte gezeigt werden,
dass Patienten mit Dm deutlich mehr Komplikationen hatten. Dies zeigte sich
auch in der subjektiven Bewertung der Lebensqualitat. Diese Patienten stuften
ihre Lebensqualitdt im Short Form Health 36 (SF-36) niedriger ein als die
Kontrollgruppe (Wintermeyer et al., 2018).

Auch Al-Mayahi konnten zeigten, dass Dm signifikant mehr Infektionen
aufweisen als Nicht-Dm (Al-Mayahi et al., 2016). Die Literatur zeigt, dass eine
Kombination von Dm, Rauchen und ein hohes Alter als Risikofaktoren fur die
Entwicklung einer Infektion dienen. Im Vergleich von infektiosen Patienten vs. der
nicht-infektiosen Kontrollgruppe, hatten die infektiosen Patienten signifikant

hohere Serumglukosespiegel (Fisichella et al., 2014). AuRerdem zeigen Studien,
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dass Dm, Rauchen, OP-Dauer > 3 Stunden, das Fehlen einer Antibiotika-
Prophylaxe und erfolgte Operationen in der Vergangenheit wichtige
Risikofaktoren sind, die mit einer signifikanten Zunahme der Entwicklung von
Infektionen einer Operationsstelle einhergeht (Li et al., 2013).

Weitere  Studien belegen, dass Patienten die eine Huft- oder
Knietotalendoprothetik erhielten von Mraovic et al., bei welchen ein Blutzucker
vor der Aufnahme von mindestens 200 mg/dl das Risiko einer Lungenembolie
um das 3,19-Fache erhohte (Mraovic et al., 2010).

Des Weiteren konnte von Richards et al. gezeigt werden, dass beim Vorliegen
von Infektionen haufig groRere Menge an Bluttransfusionen notwendig waren
(14,9+12,1vs. 4,9 £7,6). Multivariable Regressionstests mit hyperglykamischer
Index als kontinuierlicher Variable zeigten eine signifikante Beziehung (Odds
Ratio: 1,8, 95 % Konfidenzintervall: 1,3-2,5) mit Infektion an der Operationsstelle
nach Adjustierung fur Bluttransfusionen (Odds Ratio: 1,1, 95 %
Konfidenzintervall: 1,1-1,2). Auch eine stressinduzierte Hyperglykamie zeigte
signifikante unabhangige Assoziationen mit Infektionen an der Operationsstelle
bei nichtdiabetischen orthopadischen Traumapatienten, die auf eine
Intensivstation aufgenommen wurden (Richards et al., 2013).

Da ein praoperativ schlecht eingestellter Blutzuckerspiegel nach Hikata das
Infektionsrisiko bei Patienten mit Dm erhoht, ist praoperativ ein HbA1c < 7 %
anzustreben (Hikata et al., 2014).

1.7.2 Einfluss von Diabetes mellitus auf die Zytokinsekretion

Die Pravalenz von Dm weltweit nimmt im Zusammenhang mit der Zunahme der
Fettleibigkeit rapide zu. Immunologische Anomalien sind mit T1Dm und T2Dm
und diabetischen Komplikationen verbunden. Es wird angenommen, dass T-Zell-
Anomalien die Hauptursache fur Autoimmunerkrankungen bei T1Dm sind, die
zur Zerstorung von Pankreasinseln fuhren. Bei T2Dm wird postuliert, dass
Entzindung und Aktivierung von Monozyten wichtig fur die Erhohung der
Insulinresistenz sind und zum Verlust der Insulinsekretionsfunktion durch
Inselzellen beitragen konnen. Viele Faktoren konnen die Insulinresistenz
verstarken, darunter Genetik, Bewegungsmangel, Fettleibigkeit und andere

Erkrankungen wie chronische Entzindungen oder Infektionen. Ein moglicher
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Mechanismus besteht darin, dass abnormale Spiegel von Metaboliten wie
Lipiden, Fettsauren und verschiedenen Zytokinen aus dem Fettgewebe
Monozyten aktivieren und die Sekretion von entzundlichen Zytokinen erhdhen,
wodurch die Insulinresistenz erhoht wird. Nach diesem Modell aktiviert
Fettleibigkeit Monozyten und erhoht die Insulinresistenz, was das Risiko fur
T2Dm erhoht. Obwohl die genaue Rolle der Entzindung bei der Entstehung
diabetischer mikrovaskularer Erkrankungen noch unklar ist, ist es wahrscheinlich,
dass eine durch Dm wund Insulinresistenz induzierte Entzindung die
Arteriosklerose bei Patienten mit Dm beschleunigen kann (King, 2008). Das
weille Fettgewebe wird heute als zentraler Akteur bei dem fur Adipositas
charakteristischen leichten Entzindungszustand erkannt. Die Frage ist, wie die
bei Fettleibigkeit beobachtete erhdohte Ansammlung von Lipiden einen
entzundlichen Zustand verursacht und wie dies mit dem Bluthochdruck und
T2Dm zusammenhangt. Fruher dachte man, Fettgewebe sei in erster Linie ein
Reservoir fur Uberschussige Kalorien, die in den Fettzellen als Triglyceride
gespeichert wurden. Es ist nun klar, dass die bei Adipositas beobachtete
Ausdehnung des Fettgewebes beim Menschen zu mehr Blutgefalden, mehr
Bindegewebsfibroblasten und insbesondere mehr Makrophagen fuhrt. Die fuhrt
zu einer verstarkten Sekretion einiger Interleukine und entzundlicher Zytokine.
Fettleibigkeit ernoht deutlich die Gesamtfreisetzung von TNF-a, IL-6 und IL-8
durch Fettgewebe. Zusammenfassend wird zunehmend erkannt, dass
Fettgewebe ein endokrines Organ ist, das neben freien Fettsduren auch Leptin
und Adiponektin sowie eine Vielzahl anderer parakriner und endokriner Faktoren
sezerniert (Fain, 2006).

Fettleibigkeit und mit Fettleibigkeit verbundene Erkrankungen haben in den
letzten Jahrzehnten weltweit dramatisch zugenommen. Diese Entitaten werden
haufig mit einem Zustand der Insulinresistenz in Verbindung gebracht, und der
Zusammenhang zwischen extensiver Lipidablagerung und Insulinresistenz ist
weithin anerkannt. Die zugrundeliegenden Mechanismen der Insulinresistenz
sind jedoch noch nicht vollstandig verstanden. Beweise aus experimenteller
Forschung und Humanstudien der letzten Jahre deuten darauf hin, dass auch

angeborene Immunwege und Entzindungsmechanismen eine Rolle spielen
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konnten. Die Insulinresistenz bei Adipositas wird haufig von einer geringgradigen
systemischen Entzindung und einer Entziindung des Fettgewebes begleitet. Die
Expression verschiedener proinflammatorischer Zytokine TNF-a,

IL-1 und IL-6 ist im Fettgewebe erhoht und deren Expression mit systemischer
Entzindung und begleitender Insulinresistenz verbunden. Gewichtsverlust
reduziert diese erhOhte Zytokinexpression im Fettgewebe und verbessert
dadurch die systemische Entzindung. Wahrend es auch substanzielle Hinweise
darauf gibt, dass proinflammatorische Zytokine, bestimmte Mitglieder des
Inflammasoms und verschiedene Transkriptionsfaktoren wie der Kernfaktor-kB in
Tiermodellen fur Insulinresistenz und T2Dm eine wichtige Rolle spielen,
neutralisieren Humanstudien bestimmte proinflammatorische Zytokine legen
bisher nahe, dass nicht alle proinflammatorischen Zytokine von gleicher
klinischer Bedeutung sind. Erste klinische Studien begunstigen eine wichtige
Rolle fur IL-1-Familienmitglieder und wahrscheinlich IL-6, aber nicht fur TNF-a in
insulinresistenten Zustanden. Obwohl wir noch fehlende Glieder im Verstandnis
der Insulinresistenz haben, haben sich auch beim Menschen bestimmte
Entzindungswege als zentrale Akteure herausgebildet (Wieser et al., 2013).
Zytokine wirken im Immunsystem als Immunmediatoren und Regulatoren. Aktuell
wird T2Dm als chronisch entzindliche Erkrankung angesehen. Beispielsweise
kann Leptin die Glukoneogenese in der Leber reduzieren, wahrend IL-6 die
Glykogensynthese und TNF-o die Glukoseaufnahme in der Leber verringert.
Beide konnen die Signalubertragung von Leberinsulin durch eine Stoérung der
Insulinrezeptorsignalisierung und der Insulinsignallbertragung blockieren. Somit
sind Zytokine an nahezu jeder Facette der Immunitat, Entzindung und
Entwicklung von Dm beteiligt (Xiao et al., 2014).

Proinflammatorische Zytokine sind mit T2Dm assoziiert und konnen als
Prognosemarker und therapeutische Intervention bei Ubergewichtigen T2Dm
dienen. Tong et al. beschreibt v.a. erhohte TNF-a- sowie IL-13-Spiegel bei
Patienten mit T2Dm (Tong et al., 2017).

Interleukin IL-6 und IL-10 sind die wichtigsten Zytokine mit pro- bzw.
entzindungshemmender Wirkung. Fehlregulationen von IL-6 und IL-10 sind mit

einem erhohten Risiko fur die Entwicklung von T2Dm verbunden. Daher zielte
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diese Studie darauf ab, den IL-6 (-174 G/C) und IL-10 (-1082 A/G)
Genpolymorphismus und seine Assoziation mit T2Dm zu untersuchen.
Teilnehmer mit dem GG-Genotyp von IL-6 (-174) (OR (95 % CI) = 4,61 (2,07-
10,54) hatten eine hohe Wahrscheinlichkeit, einen T2Dm zu haben, verglichen
mit denjenigen, die die CC- und AA-Genotypen trugen. AA- und AG-Genotypen
von IL -10 (-1082) hatten eine niedrigere Wahrscheinlichkeit, T2Dm zu entwickeln
im Vergleich zu Personen, die den GG-Genotyp trugen. Auflierdem haben
Personen, die das G-Allel von IL-6 (-174) tragen, eine 2,82-fache
Wahrscheinlichkeit, T2Dm zu entwickeln, verglichen mit Personen, die das C-
Allel (OR (95 % CI) = 2,81 (1,78-4,50)). Diese Studie ergab, dass genetische
Polymorphismen des IL-6 (-174) GG-Genotyps die potentiellen genetischen
Risikofaktoren des Wirts fur T2Dm sind. Wahrend der IL-10 (-1082) AA-Genotyp
negativ mit T2Dm assoziiert ist. Daher kdnnen die genetischen Variationen von
IL-6 (-174) und IL-10 (-1082) als Biomarker fur das fruhe Screening und die
Diagnose von T2Dm angesehen werden (Ayelign et al., 2021).

1.8 Fragestellung
1. Welche Auswirkungen hat Dm und ein ROM auf die Lebensumstande-
sowie Qualitat von Patienten der septischen Unfallchirurgie?
2. Wie wirken sich Dm und ROM auf laborchemische Parameter und
Zytokinspiegel bei Patienten der septischen Unfallchirurgie aus?
3. Gibt es Optimierungsbedarf in der stationaren Versorgung von Patienten
der septischen Unfallchirurgie, welche evtl. noch zusatzliche

Risikofaktoren wie Dm oder ROM aufweisen?
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2. Material und Methoden

2.1 Studiendesign und Patientenkollektiv

Diese Studie ist eine klinische prospektive Studie mit experimentellem Anteil,
welcher in den Laboren des SWI stattfand. Sie wurde durch die Ethikkommission
unter der Projekthnummer 346/2015B02 genehmigt. Die Erhebung samtlicher
Daten fur diese Studie erfolgte gemeinsam mit einer weiteren Doktorandin, Frau
Fabienne Albrecht, an Patienten der septischen Unfallchirurgie, welche wahrend
ihres Aufenthalts zum groften Teil auf der Station E2 lagen. Septisch bedeutet
hierbei, dass die Patienten eine Wundheilungsstorung, postoperative
Gewebeinfektionen, Osteomyelitis, Implantat-assoziierte oder prothetische
Gelenkinfektion aufweisen. Die Erhebung der Daten fur den klinischen Anteil
begann im September 2016 und wurde im September 2017 beendet. Die
Patienten wurden vor der Entscheidung zur Teilnahme umfassend uber die
Studie und ihre Ziele aufgeklart. Die Teilnahme erfolgte auf freiwilliger Basis und
war nur bei Volljahrigkeit moglich. Bei kognitiven Einschrankungen oder
fehlenden Sprachkenntnissen war eine Teilnahme nicht moglich. Bei Bereitschaft
zur Teilnahme unterzeichnete jeder Patient eine Einverstandniserklarung.
AnschlieBend flllten die Patienten einen 7-seitigen Fragebogen (bei
Rauchern/Ex-Raucher + 2 Seiten) bei Aufnahme und gegebenenfalls einen
weiteren 2. Fragebogen am 7. Post-OP-Tag aus (siehe 2.3). Den Patienten
wurde am Tag der Aufnahme, am 2. Post-OP-Tag sowie gegebenenfalls am 7.
Post-OP-Tag Blut abgenommen. Es wurden jeweils die folgenden Parameter
bestimmt:

v-GT (y-Glutamyltransferasen), Albumin, AP (Alkalische Phosphatase), Bilirubin
gesamt, Calcium, Chlorid, CRP (C-reaktives Protein), fT3 (freies Triiodthyronin),
fT4 (freies Tetraiodthyronin), Glukose, GOT (Glutamat-Oxalacetat-
Transaminase), Harnstoff, Hb (Hamoglobin), HbA1c, Kalium, Kreatinin,
Leukozyten, MCHC (mittlere korpuskulare Hamoglobin-Konzentration), MCV
(Mittleres Erythrozyteneinzelvolumen), Natrium, Neutrophile, Thrombozyten,
TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon).
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-Screening ob Patient fur diese Studie geeignet ist
-patientenbezogenes ausfuhrliches Gesprach uber Inhalte
und Ziele dieser Studie sowie Austeilen eines
Informationsblattes

-schriftliche Einverstandniserklarung
-detaillierte Erklarung bzw. gemeinsames Durchgehen der
Fragebogen, danach Anonymisierung

-Entnahme der Blut- und Urinproben, ebenso Anonymisierung

-Auswertung der Fragebogen, Blut- sowie Urinproben
-Recherche zum Krankheitsverlauf in der Krankenakte

Abb. 1: Flowchart Uber Rekrutierung der Patienten

Neben dem Fragebogen sowie den Blutwerten, war ein weiterer Baustein dieser
Studie eine Urinuntersuchung, welche die Patienten einmalig bei Aufnahme
abgaben. Hierfur wurde 12 h Sammelurin verwendet. Hierbei wurden folgende
Parameter bestimmt:

Kreatininkonzentration, = Harnstoffkonzentration,  Eiweil3-Kreatinin-Quotient,
Albuminkonzentration, Albumin pro g Kreatinin, a1-Mikroglobulin, a1-
Mikroglobulin pro g Kreatinin, Chloridkonzentration, Harnsaurekonzentration.

Im experimentellen Anteil dieser Studie wurde aus den 3 Blutproben, die bei
Aufnahme, am 2. sowie 7. Post-OP-Tag entnommen wurden eine Reihe von
Zytokinen (Details zu letzterem siehe 2.4) anhand von Arrays und Enzyme-linked
Immunosorbent Assays (ELISAs) bestimmt. Bei der Auswertung der Daten wurde
nach Rauchern/Ex-Rauchern und Dm getrennt. Das Kollektiv der Raucher/Ex-
Raucher wurde von Frau Fabienne Albrecht ausgewertet und das Kollektiv der

Dm von mir.
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Wenn Patienten dieser Studie nicht zustimmten oder Patientin aufgrund
fehlender Eignung wie z.B. mangelnder Deutschkenntnisse oder dementieller
Entwicklung nicht geeignet waren, so wurden diese Patienten nicht in die Studie
eingeschlossen. Insgesamt wurden ca. 220 Patienten fur diese Studie gescreent
und 138 Patienten nahmen davon teil. Einige Patienten zeigten sich aufgrund
ihres Krankheitsverlaufs letztlich als nicht geeignet, sodass fur die Auswertung
nur 124 Patienten eingeschlossen wurden.

2.2 Erfassung anhand des Fragebogens

2.2.1 Allgemeiner Teil

Im allgemeinen Teil wurden Deutschkenntnisse, Geschlecht, Korpergewicht
sowie KorpergroRe, BMI (siehe 2.3.8), Huft- und Taillenumfang von den
Teilnehmern erfragt bzw. ausgemessen. Ebenso wurde der Beruf, sportliche
Aktivitaten sowie Schmerzen anhand der VAS (Visual Analogskala) erfragt (siehe

Anhang). Diese wurde folgender Quelle entnommen (Faiz, 2014).

2.2.2 Erfassung der Lebensumsténde
Die personlichen Lebensumstande der Teilnehmer dieser Studie wurden durch
Abfragen der Wohnsituation, Zugang zur Ernahrung sowie Mobilitat erfragt (siehe

Anhang).

2.2.3 Erfassung des gesundheitlichen Status

Im nachsten Schritt wurde die Aufnahmediagnose sowie u.a. das erstmalige
Auftreten von Symptomen sowie der weitere Verlauf erfragt. Medizinische Details
wurden dem Krankenhaus Informationssystem (KIS) entnommen. Weiterhin
wurde die poststationare Versorgung, Komplikationen, Medikamenten-
anamnese, Zigarettenkonsum sowie eine kurze vegetative Anamnese der letzten
4 Wochen erfragt (Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, Durchfall, Kau- und
Schluckstorungen, vermehrtes Husten, Zahnprothese, Gewichtsverlust).
Abschlieend wurden noch die Neben-/Vorerkrankungen sortiert nach
Organsystemen abgefragt (siehe Anhang).
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2.2.4 Erfassung der Lebensqualitat mit dem Wiirzburger Score

Anhand des Wurzburger Scores konnten die Patienten ihre Lebensqualitat
subjektiv einschatzen. Dabei wurde sowohl die aktuelle, wie auch die
Lebensqualitat in der Vergangenheit erfasst. Die momentane Stimmung des
Patienten spielte beim Ausfullen dieses Fragebogens eine grof3e Rolle. Alle
Fragen des Wurzburger Scores waren hierbei auf die aktuelle Wunde, weshalb
sich der Patient in der Klinik befindet, bezogen. Er bestand aus 21 Fragen, die
anhand einer 5-stufigen Skala von ,nicht®, ,wenig®, ,maRig"“, ,ziemlich“ und ,sehr”
beantwortet wurden (Debus and Faller, 2018) und wurde in der Studie pra- und

postoperativ erhoben (siehe Anhang).

2.2.5 Erfassung der Lebensqualitét mit dem Freiburger Score

Der Freiburger Score ist ein Fragebogen, welcher sich speziell auf chronische
Wunden bezieht. Er wurde folgender Quelle entnommen (Augustin, 2010). Der
Freiburger Score ist in sechs Rubriken unterteilt. Dieses sind physische
Beschwerden, Alltagsleben, soziales Leben, psychisches Wohlbefinden,
Zufriedenheit sowie Therapie (siehe Anhang). Je hoher hierbei der Wert desto
erheblicher die Einschrankung (Panfil, 2015).

2.2.6 Erfassung der Mangelerndhrung via NRS 2002

Das ROM wurde in dieser Studie mithilfe des NRS 2002 und MNA beurteilt. Eine
Erfassung erfolgte sowohl bei Aufnahme (praoperativ) als auch im weiteren
Krankenhausverlauf (postoperativ). Der MNA war aufgrund seines Umfangs nur
im 1. Fragebogen enthalten. Der NRS 2002 besteht aus einem Vorscreening und
einem Hauptscreening. Das Vorscreening des NRS 2002 beinhaltet vier Fragen.
Hier wurde unter anderem die Schwere der Erkrankung erfasst und der Patient
so einer Risikogruppe zugeordnet (Kondrup et al., 2003b). Das Hauptscreening,
bestehend aus drei Zusatzfragen, wurde durchgefuhrt, sobald im Vorscreening
eine Frage bejaht wurde. In die Gesamtwertung fliel3t das Alter des Patienten,
die Krankheitsschwere und der Ernahrungszustand ein. Entsprechend der
Literatur sollte ab einer Summe von = 3 Punkten an ein ROM gedacht werden
(Schutz et al., 2005) sowie eine Ernahrungstherapie etabliert werden (Biesalski,
2004). Bei der Auswertung der Daten wurde der NRS 2002 fur die Unterteilung
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der Patienten in mangelernahrt bzw. nicht-mangelernahrt genutzt. In
vergangenen Arbeiten hat sich der NRS 2002 im Vergleich zum MNA als
Uberlegen erwiesen (Zehendner, 2017), da er fur die stationare Einrichtung
besonders geeignet scheint (Kondrup et al., 2003a).

2.2.7 Erfassung der Mangelerndhrung via MNA

Der MNA besteht aus einem Screening- und einem Assessmentteil. Der
Screeningteil beinhaltet die sechs Punkte Nahrungsaufnahme, Gewichtsverlust,
BMI, Mobilitat, Stress sowie die Psyche. Der Assessmentteil hat dagegen 12
Punkte, in welcher er Oberarm- und Wadenumfang, einige Fragen zum
Lebensstil, acht Fragen zu Essgewohnheiten und die subjektive Einschatzung
des Ernahrungszustandes abfragt (Guigoz et al., 2002). Ab einer Punktezahl <17
werden die Patienten als mangelernahrt eingestuft. Zwischen 17 und 23,5
Punkten besteht das ROM (Li et al., 2020a)

2.2.8 Rolle des BMI

Der BMI setzt das Gewicht in kg ins Verhaltnis zur GréRe in m2. Die WHO
deklariert einen Patienten als untergewichtig, wenn er einen BMI < 18,5 ausweist.
Als normalgewichtig wird ein BMI zwischen 18,5 und 24,9 angesehen. Ab einem
BMI > 25 beginnt die Pra-Adipositas und ab einem BMI > 30 die Adipositas,
welche nochmals in drei Grade unterteilt wird (WHO).

2.3 Zytokinbestimmungen

Um die Zytokinaktivitat bestimmen zu kdnnen, wurde zusatzlich zum pra- bzw.
postoperativen Routinelabor jeweils 1 Serum- sowie 1
Ethylendiamintetraessigsaure (EDTA)-Rohrchen entnommen. Diese wurden
beide im Labor des SWI fur 5 Minuten bei 22°C Grad zentrifugiert sowie in
Eppendorfcups aliquotiert, welche bis zur Auswertung mit einer anonymen
Patientennummer versehen im Gefrierschrank bei -80° C lagerten. Die
Aufarbeitung und Lagerung sowie die Array- und im Anschluss die ELISA-
Untersuchung wurden entsprechend dem Protokoll des Herstellers durchgefuhrt
und durch Frau PD Dr. Sabrina Ehnert sowie Frau Dr. Elke Maurer angeleitet und

unterstutzt.
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Abb. 2: Eppendorfcups mit Probenflissigkeit aus dem Gefrierschrank
(Foto: Sarina Kurz)

Im August 2017 erfolgte die Auswertung mittels Zytokin-Antikdrperarray C5 der
C-Serie von RayBio® (RayBiotech, 2019). Hierflr wurde 450 bzw. 500 ul Probe
hergestellt, welche durch ein Pooling von 9-10 Patienten mit ahnlichen
Parametern entstanden sind. Die genaue Aufteilung ist der nachfolgenden
Tabelle zu entnehmen.
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Patientenkollektiv
NRS-Status Pra- bzw. Raucher bzw.
. Alter
postoperativ Dm
>3
praoperativ Raucher -
<3
>3
postoperativ Raucher -
<3
23 . :
< praoperativ Dm -
>3 .
” postoperativ Dm -
>3
praoperativ - =70 Jahre
<3
>3
postoperativ - =70 Jahre
<3
raoperativ
<3 2l - - < 70 Jahre
postoperativ
=23 praoperatly Raucher+Dm =70 Jahre
postoperativ

Tab. 1: Gepoolte Proben fur Zytokin-Antikorperarray

Protokoll nach (RayBiotech, 2019):
Alle Reagenzien mussten ,gewippt® werden (~ 0,5-1 Zyklen/Sek.). Jede
Membran des Antikorper-Arrays wurde in eine Vertiefung der Inkubationsschale

gelegt.

Abb. 3: ,Wippen“ der Reagenzien (Foto: Sarina Kurz)
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A. Blockieren

Mit jeweils 2 ml mit Blockierungspuffer beladen wurde Uber 30 Minuten bei
Raumtemperatur inkubiert. Anschlielend wurde der Blockierungspuffer aus den
Vertiefungen mit einer Pipette abgesaugt.

Abb. 4: Membranen mit Blockierungspuffer (Foto: Sarina Kurz)

B. Probeninkubation

Anschliel3end erfolgte ein Pipettieren von je 1 ml verdinnter oder unverdinnter
Probe in jede Vertiefung und Inkubation. Danach wurden die Proben aus den
Vertiefungen mit einer Pipette abgesaugt.

C. Erstes Waschen

Die Waschpufferkonzentrate | und |l wurden vor Beginn 20-fach
verdunnt. Danach wurde der Waschpuffer wie folgt angewandt: 2 ml von
Waschpuffer | wurde in jede Vertiefung pipettiert und 5 Minuten inkubiert. Dieses
Procedere wurde 2 weitere Male wiederholt. Anschlieend wurde
der Waschpuffer Il angewandt: 2 ml von Waschpuffer Il wurde in jede Vertiefung
pipettiert und 5 Minuten inkubiert. Dieses Procedere wurde 1 weiteres Mal
wiederholt.
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Abb. 5: Waschpuffer (Foto: Sarina Kurz)

D. Inkubation mit einem biotinylierten Antikdrpercocktail

Es wurde 1 ml des hergestellten biotinylierten Antikdrper-Cocktails in jede
Vertiefung pipettiert und 1,5 bis 2 Stunden inkubiert. Danach wurde der
biotinylierten Antikdrper-Cocktail aus den Vertiefungen aspiriert.

E. Zweites Waschen

Anschlieflend wurden die Membranen wie unter C beschrieben gewaschen.

F. Horseradish peroxidase (HRP)- Streptavidin-Inkubation

Er erfolgte das Pipettieren von 2 ml 1x HRP-Streptavidin in jede Vertiefung und
anschlieBende Inkubation fir 2 Stunden. Danach wurde das HRP-Streptavidin
aus den Vertiefungen absaugt.

G. Dritte Wasche

Anschlieflend wurden die Membranen wie unter C beschrieben gewaschen.

H. Chemilumineszenznachweis

Die Membranen wurden auf das Chromatographie-Blatt Ubertragen und der
Uberschissiger Waschpuffer abgetupft. Hiernach erfolgte die weitere
Ubertragung der Membranen auf eine Plastikfolie und die 2-minitige Inkubation
mit 500 pl der Detectionpuffermischung (1:1 = Detektionspuffers C

Detektionspuffers D) . AbschlieBend wurden diese auf das Chemilumineszenz-

Bildgebungssystem Ubertragen.
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Anhand o.g. Protokolls wurden die Mittelwerte (MW) flr nachfolgende Zytokine
bestimmt:

ENA-78, G-CSF, GM-CSF, GRO, GRO-q, I-309, IL-1a, IL-1B, IL-2, IL-3, IL-4, IL-
5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-10, IL-10, IL-12, p40/70, IL-13, IL-15, IFN-y, MCP-1, MCP-
2, MCP-3, M-CSF, MDC, MIG, MIP-13, MIP-1 8, RANTES, SCF, SDF-1, TARC,
TGFB1, TNF-a, TNFB, EGF, IGF-1, ANG, OSM, THPO, VEGF, PDGF BB, Leptin,
BDNF, BLC, CCL23, Eotaxin 1, Eotaxin 2, Eotaxin 3, FGF 4, FGF 6, FGF 7, FGF
9, FIt-3 Ligand, Fractalkine, GCP-2, GDNF, HGF, IGFBP 1, IGFBP 2, IGFBP 3,
IGFBP 4, IL-16, IP-10, LIF, LIGHT, MCP-4, MIF, MIP-3a,, NAP-2, NT-3, NT-4,
OPN, OPG, PARC, PLGF, TGFB2, TGFB3, TIMP-1, TIMP-2

Diese MW dienten zur Vorauswahl, um eine Anzahl an aussagekraftigen
Zytokinen mittels quantitativer ELISA’s zu bestimmen. Die MW sind im Anhang
zu finden. Im November 2018 erfolgte die Auswertung mittels Protocols-ELISA:
Sandwich ABTS (2,2'-Azino-bis-(3- ethylbenzthiazoline-6-sulfonic acid) von
Peprotech® (Peprotech). Hierfur wurden die Proben unseres septischen
Kollektivs (N: 124) benutzt, wovon 27 an Dm erkrankt waren. Da neben einer
Interventionsgruppe auch eine neutrale Kontrollgruppe fur die Auswertung der
Zytokine notwendig war, erhielten wir diese Daten von nicht-septischen Patienten
(jeweils 9 Patienten mit Dm und 9 Patienten ohne Dm) von Frau PD Dr. Sabrina
Ehnert, die uns die Daten freundlicherweise zur Verfigung gestellt hat.

Protokoll nach (Peprotech)
Es wurden 8 Zytokine (IFN-y, IL-10, IL-12, IL-6, TNF-a, Leptin, IL-13) mittels
ELISA’s weiter ausgewertet, die sich fur uns in der septischen Unfallchirurgie von

grol3em Interesse darstellten.

A. Plattenvorbereitung

Zur Plattenvorbereitung wurde der ,capture antibody® mit PBS (Phosphate
buffered saline) auf eine Konzentration von 1 pg/ml verdiunnt und 50 pl in jede
ELISA-Platte gemal den Vorgaben des Herstellers gegossen. Nach Inkubation
wurde die Losung entfernt und die Platten 3x mit 150 pl Waschpufferkonzentrat
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(0,05 % Tween-20 in PBS) gewaschen. Im nachsten Schritt wurde mit 100 pl
Blocking Buffer (1 % BSA (Bovine Serum Albumin) in PBS) fur 1 h inkubiert.
Anschlieflend wurde erneut 1x mit 150 ul je Platte Waschpufferkonzentrat (0,05
% Tween-20 in PBS) gewaschen.

Abb. 6: Waschen der Proben (Bildausschnitt, Original: Fabienne Albrecht)

B. ELISA-Protokoll

Schliel3lich wurden die Proben mit je Well 50 pl 0,05 % Tween-20 und 0,1 % BSA
in PBS, (1:20 verdunnt) fur 2 h inkubiert. Es folgte ein erneutes Waschen der
Platten mit 3x mit 150 ul Waschpufferkonzentrat (0,05 % Tween-20 in PBS) und

ein erneutes Inkubieren wie im Schritt zuvor. Ein weiteres Mal wurden die Proben

3x mit 150 pl Waschpufferkonzentrat (0,05 % Tween-20 in PBS) gewaschen. Nun
wurden die Platten mit Avidin-HRP 1:2000 in 0,05 % Tween-20 in PBS verdinnt,
fur 30 min inkubiert und anschlie®end wieder wie bereits zuvor 3x gewaschen.
Zuletzt wurde ABTS Color auf die Platten gegeben und in einem Spektrum von

405-650 nm ausgewertet.
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2.4 Statistische Auswertung

Die Daten wurden zunachst mittels Microsoft Excel in einer standardisiert
angelegten Tabelle Ubertragen und dann mittels IBM (International Business
Machines) SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) Version 25
ausgewertet, womit auch Tabellen und Grafiken erstellt wurden. Diese wurden
anschliel3end in Microsoft Word Ubertragen. Zuerst wurden alle erhobenen
Parameter mit Hilfe von Schiefe und Kurtosis auf das Vorliegen einer
Normalverteilung Uberpruft. Im Falle einer Normalverteilung wurden metrische
Variablen anschlielend mit dem t-Test auf Signifikanz Uberpruft. Wurde keine
Normalverteilung ermittelt erfolgte die Auswertung der metrischen Variablen mit
dem Mann-Whitney-U-Test. Dies war u.a. bei den Zytokinen der Fall. Kategoriale
Variablen wurden mithilfe des Chi-Quadrat-Tests ausgewertet, wenn die
Fallzahlen Uber 15 Probanden enthielten. Fur kleinere Fallzahlen wurde der
exakte Test nach Fischer angewandt. Fur alle Auswertungen wurde ein
Signifikanzniveau von p < 0,05 (signifikant) bestimmt. Relative und absolute
Haufigkeiten wurden bei kategorialen Variablen mit Balken- und Kreisdiagramme
dargestellt, wohingegen stetige Variablen anhand eines Boxplots dargestellt
wurden. Die von uns durchgefiihrte statistische Auswertung wurde mit
Herrn Dr. Blumenstock vom Institut fiir klinische Epidemiologie und
angewandte Biometrie der Universitat Tubingen zunachst besprochen und
nach dessen Zustimmung von mir durchgefuhrt. Nach AbschlieBen der
Statistik erfolgten ebenfalls drei Termine zur Sichtung der Ergebnisse

sowie kleiner Anderungsvorschlige seitens Dr. Blumenstock.

3. Ergebnisse
Die Studie lief Uber einen Zeitraum von 12 Monaten. Insgesamt wurden ca. 220
Patienten angesprochen. Hiervon konnten schlielBlich 124 Patienten

eingeschlossen werden.
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3.1 Deskriptive Statistik der allgemeinen Parameter ohne Betrachtung des
NRS

Das Durchschnittsalter lag bei 61,0 Jahren (+ SD 15,7), wobei die Altersspanne
von 18 Jahren bis 89 Jahren reichte. Die Patienten waren im Schnitt 87,1 kg (£
SD 19,4) schwer sowie 175,5 cm (+ SD 10,0) grof3 und hatten einen mittleren
BMI von 28,1 (£ SD 5,2). Der mittlere Huftumfang lag bei 107,1 cm (+ SD 14,3)
und der mittlere Taillenumfang bei 104,3 cm (£ SD 14,4). Die Minima, Maxima

sowie Anzahl sind in der nachfolgenden Tabelle genauer erlautert.

Allgemeine Statistische KenngroéRen
Parameter
gefgamttes Anzahl | Minimum | Maximum | Mittel- Ab%::i';h
atienten- N Min Max) | wert (MW '
kollektiv (N) (Min) $EF (VW) | ung (sD)
Jahren
Korperge- 123 45 140 87.1 19.4
wicht in kg
Grofde in cm 124 152 196 175,5 10,0
BMI in kg/m2 123 17,8 45 28,1 52
Hiiftumfang 102 71 150 107,1 14,3
in cm
Taillen- 99 68 139 104,3 14,4
umfang in cm

Tab. 2: Darstellung der allgemeinen Parameter aller Patienten

In diesem Kollektiv gaben 32 (25,8 %) der Patienten an, einen Dm zu haben. Im
gesamten Studienkollektiv waren 91 Manner (73,4 %) und 33 Frauen (26,6 %)
vertreten. Unter den Patienten mit Dm waren 25 Patienten (20,2 %) mannlich und
7 Patienten (5,7 %) weiblich. Bei den Nicht-Dm waren 66 Patienten (53,2 %)
mannlich und 26 Patienten (21,0 %) weiblich.

Der Median des Alters der Patienten mit Dm lag bei 74,5 (Min: 30, Max: 89)
Jahren. Der jungste Patient mit Dm war 30 Jahre alt und das Alter der altesten
Patienten mit Dm lag bei 89 Jahren. Die Patienten mit Dm waren im Schnitt 88,9
kg (= SD 16,7) schwer sowie 173,8 cm grof3 (= SD 9,1) und hatten einen mittleren
BMI von 29,1 (£ SD 3,9). Der mittlere Huftumfang der Patienten mit Dm lag bei
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111,5 cm (= SD 9,7) und der mittlere Taillenumfang bei 110,0 cm (£ SD 11,2).
Das Durchschnittsalter der Patienten ohne Dm lag bei 57,5 (= SD 15,5) Jahren.

Der jungste Patient ohne Dm war 18 Jahre alt und das Alter der altesten

Patienten ohne Dm lag bei 87 Jahren. Die Patienten ohne Dm waren im Schnitt
86,5 kg (£ SD 20,3) schwer sowie 176 cm grof3 (= SD 10,2) und hatten einen
mittleren BMI von 27,8 (£ SD 27,3). Der mittlere Huftumfang der Patienten ohne
Dm lag bei 105,6 cm (£ SD 15,3) und der mittlere Taillenumfang bei 102,3cm (+

SD 15,0).
Unabhéngig vom Patienten- Anzahl Statistische
NRS kollektiv (N) KenngroéRen
Median: 74,5,
Dm 32 » _
Alter in Jahren Min: 30, Max: 89
ohne Dm 92 MW: 57,5 +SD 15,5
KorpergeWICht Dm 31 MW: 88,9 + SD 16,7
in kg ohne Dm 92 | MW: 86,5 +SD 20,3
Dm 32 MW: 1739 +SD 9,2
Grofde in cm
ohne Dm 92 MW: 176,0 +SD 10,2
Dm 31 MW: 291 +SD 3,9
BMI in kg/m?
ohne Dm 92 MW: 277 +SD 5,5
in cm ohne Dm 75 | MW: 1056 +SD 15,3
Taillenumfang Dm 26 MW: 109,5 +SD 11,2
in cm ohne Dm 73 | MW: 102,3 +SD 15,0

Tab. 3: Darstellung der allgemeinen Parameter von Patienten mit Dm bzw. ohne

Dm unabhangig vom NRS
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3.2 SchlieBende Statistik der allgemeinen Parameter ohne Betrachtung
des NRS

Wir konnten zeigen, dass die Patienten mit Dm signifikant alter sind als Patienten
ohne Dm (Dm Median 74,5, Nicht-Dm Median 56,5; p < 0,001). Patienten mit Dm
hatten auRerdem hinsichtlich des Huft- und Taillenumfangs einen signifikanten
Unterschied im Vergleich zum Huft- und Taillenumfang der Patienten ohne Dm
(Dm Haftumfang MW 111,5, Nicht-Dm Haftumfang MW 105,5; p = 0,023) bzw.
(Dm Taillenumfang MW 109,5, Nicht-Dm Taillenumfang MW 102,3; p = 0,020).
Bei Betrachtung des Korpergewichts war kein signifikanter Unterschied zwischen
Patienten mit Dm und Nicht-Dm erkennbar (Dm MW 88,9, Nicht-Dm MW 86,5; p
= 0,566). Trendweise, jedoch ohne Signifikanz konnte gezeigt werden, dass die
Patienten mit Dm kleiner sind als Nicht-Dm (Dm MW 173,9, Nicht-Dm MW 176,0;
p = 0,301) und Patienten mit Dm einen hoheren BMI als Nicht-Dm haben (Dm
MW 29,1, Nicht-Dm MW 27,8; p = 0,233).

3.3 Deskriptive Statistik des ROM

In diesem Kollektiv hatten 37,1 % der Patienten ein mangelernahrungs-bedingte
Risiko (NRSz23). Unter den Patienten mit Dm lag der Anteil derer, die einen
NRS=3 hatten deutlich hoher, namlich bei 41,9 %.

N (sowie In Abhédngigkeit eines Dm
Nach NRS prozentuale
Verteilung) Dm Nicht-Dm
<3 73 (62,9 %) 12 (16,4 %) 61 (83,6 %)
>3 43 (37,1 %) 18 (41,9 %) 25 (58,1 %)

Tab. 4: Darstellung der Anzahl und prozentuale Verteilung von Dm/NRS
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3.4 SchlieBende Statistik der allgemeinen Parameter in Abhangigkeit des

NRS
Abhangig vom Patienten- Anzahl Statistische
NRS: NRS<3 kollektiv (N) KenngrofRen
Median: 67,5,
Alter D 32 Min: 58, Max: 77
It gl ohne Dm 92 | MW: 52,9 +SD 14,2
. ) Dm 31 MW: 90,3 +SD 10,2
Korpergewicht
in kg ohne Dm 92 |Mw: 885 +SD 19,8
. Dm 32 MW: 1743 +SD 9,6
Grolke
n cm ohne Dm 92 |MW: 1782 +SD 96
BM| Dm 31 MW: 291 +SD 34
H 2
inkg/m ohne Dm 92 |MW: 276 +SD 46
e Dm 27 MW: 110,3 +SD 10,2
in cm
ohne Dm 75 MW: 103,3 +SD 13,0
) Dm 26 MW: 110,4 +SD 11,9
Taillenumfang
n cm ohne Dm 73 |MW: 1009 +SD 137

Tab. 5: Darstellung der allgemeinen Parameter von Patienten mit Dm bzw. ohne

Dm mit NRS<3
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Abhéangig vom Patienten- Anzahl Statistische
NRS: NRS23 kollektiv (N) KenngrofRen
Median: 78,0
Dm 32 . X
Alter Min: 30, Max: 89
in Jahren ohne Dm 92 MW: 68,6 +SD 14,3
. ) Dm 31 MwW: 88,8 +SD 17,9
Korpergewicht
in kg ohne Dm 92 | MW: 822 +SD 211
. Dm 32 MW: 173,2 +SD 9,5
Grolke
n cm ohne Dm 92 | MW: 170,8 +SD 10,9
BMI Dm 31 MW: 295 +SD 4,3
H 2
in kg/m ohne Dm 92 | MW: 282 +SD 7.3
e Dm 27 MW: 1124 +SD 9,6
in cm
ohne Dm 75 MW: 110,9 +SD 19,1
) Dm 26 MW: 109,7 +SD 11,1
Taillenumfang
in cm
ohne Dm 73 MW: 106,1 +SD 17,8

Tab 6: Darstellung der allgemeinen Parameter von Patienten mit Dm bzw. ohne
Dm mit NRS=3

Wir konnten zeigen, dass Patienten mit Dm und NRS23 signifikant alter sind als
Patienten mit Dm und NRS<3 (Dm mit NRS<3 Median 67,5, Dm mit NRS=3
Median 78,0; p = 0,005). AuRerdem wurde ersichtlich, dass bei Patienten mit Dm
in Abhangigkeit vom NRS hinsichtlich des Huft- und Taillenumfangs kein
signifikanter Unterschied zu sehen ist (Dm Huftumfang mit NRS<3 MW 110,3,
Dm Huftumfang mit NRS=23 MW 112,4; p = 0,591) bzw. (Dm Taillenumfangs mit
NRS<3 MW 110,4, Dm Taillenumfangs mit NRS=3 MW 109,7; p = 0,878). Bei
Betrachtung von Patienten mit Dm in Abhangigkeit des NRS konnten wir zeigen,
dass das Korpergewicht (Dm mit NRS<3 MW 90,3, Dm mit NRS=3 MW 88,8; p
=0,814), sowie die Grofle (Dm mit NRS<3 MW 174,3; Dm mit NRS=3 MW 173,2;
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p = 0,775) und der BMI (Dm mit NRS<3 MW 29,1, Dm mit NRS=3 MW 29,5; p =
0,815) ebenfalls nicht signifikant verandert ist.

Bei Patienten ohne Dm in Abhangigkeit vom NRS konnten wir einen signifikanten
Altersunterschied (Nicht-Dm mit NRS<3 MW 52,9, Nicht-Dm mit NRS 23 MW
68,6; p < 0,001) aufzeigen. Zudem fiel ein signifikanter Unterschied hinsichtlich
der Grofie (Nicht-Dm mit NRS<3 MW 178,2, Nicht-Dm mit NRS=3 MW 170,8, p
= 0,030) auf. AuBRerdem konnte gezeigt werden, dass bei Patienten ohne Dm in
Abhangigkeit vom NRS weder bezuglich des Huftumfangs (Nicht-Dm mit NRS<3
MW 103,3, Nicht-Dm mit NRS=3 MW 110,9; p = 0,101) noch bezuglich des
Taillenumfangs ein signifikanter Unterschied zu sehen ist (Nicht-Dm mit NRS<3
MW 100,9, Nicht-Dm mit NRS=3 MW 106,1; p = 0,189). Bei Betrachtung des
Korpergewichts (Nicht-Dm mit NRS<3 MW 88,5, Nicht-Dm mit NRS=3 MW 82,2;
p = 0,190) und des BMI (Nicht-Dm mit NRS<3 MW 27,6, Nicht-Dm mit NRS=3
MW 28,2; p = 0,714) war ebenfalls kein signifikanter Unterschied ersichtlich.

3.5 Beruf, Freizeitaktivitat und Lebensumstanden, Schmerzintensitat,

Nahrungszugang und Mobilitat

Dm nach NRS

Nicht-Dm mit NRS<3

Nicht-Dm mit NRS=3
B Dm mit NRS<3

Dm mit NRS=3
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Korperliche Beanspruchung im Beruf

Abb. 7: Korperliche Beanspruchung im Beruf bei Dm/NRS (die Summe der
Balken mit selber Fullfarbe ergibt 100 %)

Beim Vergleich der Patienten wurde ersichtlich, dass Patienten mit Dm in diesem

Kollektiv Uberwiegend gehende bzw. stehende berufliche Tatigkeiten (44,4 % mit
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NRS<3, 41,7 % mit NRS=3) ausuben. Auch konnten wir zeigen, dass Patienten
mit Dm und NRS<3 haufiger eine korperlich anstrengende berufliche Tatigkeit im
Vergleich zu Patienten mit Dm und NRS23 hatten. Eine Signifikanz war nicht zu
eruieren (41,7 % mit NRS<3, 11,1 % mit NRS23; p = 0,353). Trendweise aber
ohne Signifikanz konnten wir zeigen, dass Patienten ohne Dm mit NRS=3
vermehrt eine korperlich anstrengende berufliche Tatigkeit im Vergleich zu
Patienten ohne Dm mit NRS<3 ausuben (16,7 % mit NRS=3, 10,0 % NRS<3; p
= 0,529). Ebenfalls ist auffallig, dass beim Vergleich von Patienten mit Dm und
ohne Dm (ohne Betrachtung des NRS) kein signifikanter Zusammenhang der

korperlichen Beanspruchung im Beruf dargestellt werden (p = 0,068) konnte.

Berufs- Gesamt in In Abhangigkeit eines Dm
ausiibung Anzahl (N) Dm Nicht-Dm
berentet 62 27 35

berufstatig 39 1 38

Tab 7: Darstellung der Berufsausubung zwischen Dm und Nicht-Dm

Die Unterschiede der Berufsaustibung zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm
zwischen den Untergruppen "berentet" und "berufstatig" (p < 0,001) waren
signifikant (siehe Tab. 7).

Dm nach NRS

Nicht-Dm mit NRS<3

Nicht-Dm mit NRS=3
B Dm mit NRS<3

Dm mit NRS=3

100

80

Prozent

40

\
I
i |

nicht
berufstatig

berentet keine Student

Angabe

berufstatig

Berufsausiibung

Abb. 8: Berufsaustubung bei Dm/NRS (die Summe der Balken mit selber Fullfarbe
ergibt 100 %)
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Es konnte eine Signifikanz bei Betrachtung des Unterschieds
zwischen "berentet” und "berufstatig" (p < 0,001) bzw. zwischen "berentet" und
"nicht-berufstatig” (p = 0,045) unter den Patienten ohne Dm in Abhangigkeit des
NRS aufgezeigt werden (siehe Abb. 8). Unter den Patienten mit Dm (p = 0,498)
in Abhangigkeit des NRS keine Signifikanz zu sehen.

Dm nach NRS
80 Nicht-Dm mit NRS<3

Nicht-Dm mit NRS>3
60
40 [ -
20 I
0

B Dm mit NRS<3
Dm mit NRS=3
keine gelegentlich Vereinssport keine Angabe

Prozent

Sport

Abb. 9: Sportliche Aktivitdt bei Dm/NRS (die Summe der Balken mit selber
Fullfarbe ergibt 100 %)

Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass Patienten mit Dm sportlich inaktiver
sind als diese welche nicht an Dm erkrankt sind. Der Unterschied bei sportlichen
Aktivitaten der Nicht-Dm ausgewertet anhand des NRS (39,3 % mit NRS<3, 24,0
% mit NRS23) war nicht signifikant (p = 0,168). Ebenso konnte keine Signifikanz
zwischen Patienten mit Dm (33,3% mit NRS<3, 26,7% mit NRS=3) abhangig vom
NRS beobachtet werden (p = 0,394). Auch bei alleiniger Betrachtung Dm vs.
Nicht-Dm war keine Signifikanz darstellbar (p = 0,421).
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M Dm mit NRS<3
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Abb. 10: Lebensumstande bei Dm/NRS (die Summe der Balken mit selber
Fullfarbe ergibt 100 %)

Es zeigte sich, dass Patienten mit Dm und NRS23 deutlich haufiger im

Pflegeheim (16,7 %) beheimatet waren. Dahingegen waren Patienten mit Dm

und NRS<3 in unserem Kollektiv gar nicht im Pflegeheim untergebracht. Ein

signifikanter Unterschied war nicht zu eruieren (p = 0,377). Bei Betrachtung der

Patienten ohne Dm waren 8,0 % der Nicht-Dm mit NRS23 in einem Pflegeheim

untergebracht (demgegenuber stehen 0% Nicht-Dm mit NRS<3). Obgleich die

Beobachtung interessant ist, war der Zusammenhang ebenfalls nicht signifikant

(p = 0,088). Auch der alleinige Vergleich zwischen Dm vs. Nicht-Dm (p = 0,324)

zeigte keine signifikanten Veranderungen.
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Abb. 11: Schmerzintensitat bei Dm/NRS, nach VAS: 0= keine Schmerzen, 10=

maximal vorstellbarer Schmerz (Faiz, 2014)

Im gesamten Patientenkollektiv lag der MW des Schmerzes bei 3,7. Patienten
ohne Dm hatten einen MW von 3,9. Wohingegen Patienten mit Dm weniger
Schmerzen hatten. Hier lag der MW bei 3,3. Es konnte kein signifikanter
Zusammenhang der Schmerzintensitat zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm
beobachtet werden (p = 0,391). Jedoch waren die Schmerzen unter den Nicht-
Dm (p = 0,024) in Abhangigkeit des NRS signifikant verandert (MW 3,5 bei
NRS<3, MW 5,1 bei NRS=3). Es fiel weiterhin auf, dass Patienten mit Dm sowie
NRSz=3 mehr Schmerzen (MW 3,8) empfanden, als Patienten mit Dm und NRS<3
(MW 2,8). Dieser Zusammenhang war jedoch nur trendweise, ohne Nachweis
einer Signifikanz zu beobachten (p = 0,385).
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Abb. 12: Nahrungszugang bei Dm/NRS (die Summe der Balken mit selber
Fullfarbe ergibt 100 %)

Wir konnten zeigten, dass Patienten mit Dm und NRS=3 weniger haufig in der
Lage waren, sich selbst zu versorgen (50,0 %) im Vergleich zu Patienten mit Dm
und NRS<3 (83,3 %). Dieser Zusammenhang war nicht signifikant (p = 0,361).
Des Weiteren fiel auf, dass Patienten mit Dm, welche ein ROM hatten, haufiger
ambulante, private oder stationare Unterstutzung in Anspruch nehmen mussten
(11,1 %, 27,8 %, 11,1 %) als Dm mit NRS<3 (0 %, 16,7 %, 0 %). Auch unter den
Patienten ohne Dm war auffallig, dass ein ROM (52,0 %) mit einem Ruckgang
der Selbstversorgung einhergeht. Patienten ohne Dm sowie mit NRS<3 konnten
sich wesentlich haufiger alleine versorgen (90,2 %). Signifikant war der
Unterschied zwischen Selbstversorgern sowie stationarer Unterstitzung (p =
0,043). Ebenso signifikant war der Unterschied zwischen Selbstversorgern sowie
ambulanter Unterstutzung (p = 0,032). Auch der Unterschied zwischen
Selbstversorgern sowie privater Unterstutzung (p = 0,011) war signifikant (siehe
Abb. 12). Bei alleiniger Betrachtung von Dm vs. Nicht-Dm konnte kein

signifikanter Unterschied aufgezeigt werden (p = 0,291).
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Abb. 13: Mobilitat bei Dm/NRS (die Summe der Balken mit selber Fullfarbe ergibt
100 %)

In dieser Studie waren Patienten mit Dm und NRS=3 haufiger in ihrer Mobilitat
eingeschrankt. Sie brauchten haufiger einen Gehstock (16,7 %) oder sind auf
den Gebrauch eines Rollstuhls (22,2 %) angewiesen als Patienten mit Dm und
NRS<3 (8,3 % vs. 8,3 %). Auch waren Dm mit ROM verglichen mit Dm ohne
ROM weniger gehfahig. Diesen Zusammenhang konnten wir auch unter den
Nicht-Dm darstellen. Signifikant war der Unterschied zwischen Patienten ohne
Dm, welche mit Gehstutzen mobil waren bzw. im Rollstuhl mobil waren (p =
0,019). Zudem war ein signifikanter Unterschied zu beobachten, bei selbigem
Kollektiv, welches gehfahig war zu den Patienten, welche im Rollstuhl mobil
waren (p = 0,019, siehe Abb. 13). Patienten mit Dm in Abhangigkeit des NRS (p
= 0,662) sowie der alleinige Vergleich Dm vs. Nicht-Dm (p = 0,888) war

dahingegen nicht wegweisend.
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3.6 Krankenhausaufenthalt
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Abb. 14: Aufenthaltsdauer in Tagen bei Dm/NRS

Im Mittel betrug die Aufenthaltsdauer aller Patienten in unserem Kollektiv 17,2
Tage. Dahingegen war die Aufenthaltsdauer von Patienten mit Dm langer (18,1
Tage) und die von Patienten ohne Dm kurzer (16,9 Tage).

Es konnte gezeigt werden, dass Patienten mit Dm und NRS23 (N= 18) deutlich
langer stationar waren (MW 21,5) als Patienten mit Dm und NRS<3 (N= 12, MW
14,5). Es konnte keine Signifikanz zwischen Dm und Nicht-Dm beobachtet
werden (p = 0,062). Ebenso konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen
Dm bzw. Nicht-Dm in Abhangigkeit des NRS gezeigt werden (Dm: p = 0,172,
Nicht-Dm: p = 0,145).
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Abb. 15: Poststationare Versorgung bei Dm/NRS (die Summe der Balken mit
selber Fullfarbe ergibt 100 %)

Die meisten Patienten dieser Studie konnten nach ihrem Aufenthalt in der BG
Unfallklinik nach Hause entlassen werden. Es war jedoch zu beobachten, dass
Patienten mit Dm und NRS<3 haufiger in die Reha gehen (15,7 %) als Patienten
ohne Dm mit NRS<3 (4,9 %). Es war kein signifikanter Zusammenhang der
poststationaren Versorgung zwischen Dm und Nicht-Dm zu sehen (p = 0,079).
Ebenfalls keine Signifikanz war bei Betrachtung der Dm in Abhangigkeit des NRS
zu sehen (p = 0,420). Bei den Patienten ohne Dm in Abhangigkeit des NRS war
ebenfalls keine Signifikanz erkennbar (p = 0,090). Hierbei gingen Patienten ohne
Dm und NRS<3 (88,5 %) am haufigsten nach Hause, gefolgt von Patienten ohne
Dm mit NRS=3 (76,0 %).

Es zeigte sich, dass Patienten mit Dm haufiger eine positive Infektvorgeschichte
haben, als die ubrigen Patienten in diesem Kollektiv. Am haufigsten waren Dm
mit NRS =3 mit 61,1 % betroffen, gefolgt von Dm mit NRS<3 mit 50,0 %. Es war
jedoch weder zwischen Dm und Nicht-Dm (p = 0,144) noch bei Betrachtung der
Dm (p = 0,410) bzw. Nicht-Dm (p = 0,882) in Abhangigkeit des NRS ein
signifikanter Zusammenhang der Infektvorgeschichte zu sehen.
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3.7 Komplikationen

Patientenkollektiv

Art der Komplikation Nicht-Dm in % Dmin %
NRS<3 | NRS23 | NRS<3 | NRS23
Thrombose/Embolie 0 0 0 5,6
Wundheilungsstorung 11,5 24,0 25,0 27,8
Andmie 32,8 40,0 25,0 44 4
Osteomyelitis 16,4 12,0 8,3 27,8
Pseudoarthrose 14,8 12,0 8,3 0
Gangran 8,2 12,0 8,3 27,8
KTP-Infekt 9,8 8,0 16,7 16,7
HTP-Infekt 8,2 12,0 8,3 11,1
Ulcus/Malum perforans 13,1 12,0 33,3 22,2
Chronische Wunde 14,8 8,0 25,0 27,8
Implantat-/Fremdkorperinfekt 13,1 8,0 0 0
Spondylodiszitis 0 4,0 0 5,6
Abszess/Serom/Bursitis/Fistel/ 213 32.0 250 278
Empyem

Amputation 9,8 16,0 33,3 33,3
Materialentfernung 29,5 16,0 8,3 11,1
Prothesenausbau/Spacereinlage 16,4 8,0 8,3 0
Débridement 23,0 32,0 25,0 50,0
VAC-Anlage 16,4 24,0 8,3 16,7
Exzision/Resektion 21,3 24,0 25,0 16,7
Arthrodese/Osteotomie 4,9 4,0 0 0

Tab. 8: Darstellung der Komplikationen bei Dm/NRS
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Die entsprechenden Haufigkeiten der einzelnen Komplikationen sind in
Abhangigkeit des Status Dm bzw. NRS in o.g. Tabelle zu sehen. Signifikante
Veranderungen waren lediglich zwischen Patienten mit Dm vs. ohne Dm
(unabhangig vom NRS) im Bereich chronische Wunden (p = 0,032) sowie
Amputationen zu sehen (p = 0,007). Hier traten chronische Wunden relativ
gesehen haufiger bei Patienten mit Dm auf (N= 13 bei Nicht-Dm, N= 10 bei Dm).
Im Bereich Amputation wurde in jeder der beiden Gruppen 10 Amputationen
durchgefuhrt, womit diese bei den Patienten mit Dm relativ gesehen haufiger
waren. Bei Betrachtung von Dm/Nicht-Dm in Abhangigkeit des NRS war unter

den Komplikationen keine Signifikanz zu eruieren.

3.8 Medikamenteneinnahme

Art des Patientenkollektiv
Medikament : : : p-Wert
édikaments Nicht-Dm in N DminN
Psychopharmaka 15 0 p =0,015*

Tab. 9: Darstellung der hauslichen Medikation bei Dm,
* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar

Eine Signifikanz konnte nur bei psychiatrischer Medikation zwischen Patienten
mit Dm und Nicht-Dm festgestellt werden (p = 0,015). Diese wurden in der
Gruppe der Nicht-Dm wesentlich haufiger angewandt (N= 15).
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Patientenkollektiv

Art des Medikaments Nicht-Dm in % Dm mit in %
NRS<3 | NRS23 | NRS<3 | NRS23
Blutverdinner 38,8 13,8 8,6 8,6
Schmerzmittel 38,8 14,7 6,9 9,5
Antibiotika 18,1 9,5 4,3 5,2
Magensaure-hemmer 22,4 8,6 5,2 6,0
Antihypertensiva 18,3 8,7 3,5 6,1
Fettsenker 12,9 3,5 0,9 1,7
Antidiabetika 6.9 52 | 3> 0
Psychopharmaka 9,5 3,5 0 0
Antikonvulsiva 7,0 1,7 0,9 2,6
Urikostatika 8,6 1,7 1,7 0
Schilddruse 6,9 0,9 1,7 0,9
Diuretika 3,5 2,6 0,9 1,7
Lunge 3,5 0,9 0,9 1,7
Laxanzien 3,5 1,7 0 0
Immunsuppressiva 2,6 0,9 0 0,9
Schlafmittel 2,6 0 0,9 0
Tamsulosin 0,9 0 0 1,7
Benzodiazepine 1,7 0 0 0,9
Digitalis 0,9 0 0,9 0
Chemotherapie 0,9 0 0 0,9
Osteoporose 0 0,9 0 0
Antiemetika 0 0,9 0 0
Ostrogen 0,9 0 0 0

Tab. 10: Darstellung der hauslichen Medikation bei Dm/NRS,
* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar
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Am haufigsten wurden in diesem Patientenkollektiv Blutverdinner und
Schmerzmittel eingenommen, gefolgt von Antibiotika und Magensaurehemmern.
Danach folgen Fettsenker sowie Antidiabetika. Signifikant haufiger wurden
lediglich wie zu erwarten Antidiabetika in der Gruppe der an Dm erkrankten

Patienten eingenommen.

Zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm gab es folgende signifikanten
Veranderungen hinsichtlich der Antibiosen:

_ Patientenkollektiv
Art der Antibiose p-Wert
Nicht-Dm in N DminN
Levofloxacin 4 5 p =0,034*
Cotrimoxazol 2 4 p =0,019*
Amp|C|II|n/SuIt_)actam bzw. 16 1 p = 0,043
Amoxiclav

Tab. 11: Darstellung der Antibiosen wahrend des stationaren Aufenthalts bei Dm,

* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar
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Patientenkollektiv

Art der Antibiose Nicht-Dm in N Dmin N G‘i’:“;qmt
NRS<3 NRS23 NRS<3 | NRS23

Clindamycin 13 5 3 5 26
Fluorchinolone 4| o =000n 4 2 19
Glykopeptide 2 1 0 0 3
Cephalosporine 15 6 3 3 27
Rifampicin 10 1 2 2 15
Metronidazol 1 0 0 0 1
Cotrimoxazol 1 1 1 3 6
Laktamasehemmer 11 5 1 3 20
Linezolid 1 1 0 0 2
Meropenem 1 0 0 2 3

Tab. 12: Darstellung der Antibiosen wahrend des stationaren Aufenthalts bei

Dm/NRS,

* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar
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3.9 Keimspektren

Patientenkollektiv

Intraoperativ . . . Gesamt
isolierte Keime GO [T 2D inN
NRS<3 NRS23 NRS<3 NRS23
Proteusspezies 3 1 0 0 4
18*

S. aureus (p = 0,032) 2 1 5 26

P. aeruginosa 6 6 2 6 20
Enterokokken-

spezies 6 S 1 2 14

S. epidermidis 9 2 3 5 19
Son. gram. pos.

Bakterien 2 1 0 3 6
Son. gram. neg.

Bakterien . . ‘ . I

Son.
Staphylokokken 4 3 2 ! 10
2*

Porphyromonas 0 (p = 0,025) 1 0 3

Corynebakterien 1 1 1 0 3

Streptokokken 5 1 1 3 10

Klebsiellen 0 0 1 0 1

Propionibakterium
acnes 2 3 0 0 5
Enterobakterien 1 2 0 0 3

Tab. 13: Darstellung der intraoperativ isolierten Keime bei Dm/NRS,

* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar

Intraoperativ nachgewiesene Keime waren v.a. S. aureus, P. aeruginosa sowie

S. epidermidis. Zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm gab es keine

signifikanten Veranderungen hinsichtlich der Keime. Lediglich wenn man die

Patienten ohne Dm bzw. mit Dm in Abhangigkeit des NRS betrachtet, konnten

einige signifikante Veranderungen beobachtet werden (siehe Tab. 13).
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3.10 Suchtverhalten

Die Mehrheit der Patienten des gesamten Kollektivs gab an, gar keinen (36,4 %)
oder gelegentlich (55,9 %) Alkohol zu konsumieren. Unter den Patienten ohne
Dm trat ein vermehrter Alkoholkonsum auf. Hierbei gaben 6,9 % der Patienten
an, taglich Alkohol zu konsumieren und 2,3 % bezeichneten sich selbst als
Alkoholkrank. Es war weder zwischen Patienten mit Dm/ohne Dm (p = 0,742),
noch bei Betrachtung Dm (p = 0,232) bzw. Nicht-Dm (p = 0,717) in Abhangigkeit
des NRS ein signifikanter Zusammenhang des Alkoholkonsums zu sehen.

3.11 Essverhalten

Patienten mit NRS23 gaben vermehrt an unter Appetitlosigkeit zu leiden. Am
haufigsten (24 %) wurde Appetitlosigkeit bei Patienten ohne Dm sowie mit
NRS=3 berichtet. Am seltensten waren Nicht-Dm mit NRS<3 mit 9,8 % betroffen.
Auffallig erschien, dass Dm mit NRS<3 sehr viel haufiger (25,0 %) unter Ubelkeit
litten, als das restliche Patientenkollektiv. Erbrechen war deutlich haufiger bei Dm
mit NRS<3 zu beobachten (16,7 %). Auch bei der Kategorie Durchfall war dieses
Patientenkollektiv (Dm mit NRS<3) mit 25,0 % am haufigsten betroffen. Das
Auftreten einer Kau- oder Schluckstorungen war ebenfalls in dieser Gruppe mit
8, 3 % am haufigsten anzutreffen. Patienten mit NRS23 gaben vermehrt an unter
Gewichtsverlust zu leiden (Nicht-Dm mit NRS=3: 32,0 %, Dm mit NRS=3: 33,3
%).
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3.12 Nebendiagnosen

Patientenkollektiv

Art der Erkrankung e Ty S p-Wert
Kardiologisch 29 26 p <0,001**
Gastrointestinal 4 5 p = 0,049*
Nephrologisch 8 8 p = 0,029*
Stoffwechsel 30 20 p = 0,004*
oy | 1 o1 | peooor
Angiologisch 14 11 p =0,038*
Bauchspeicheldriuse 4 12 p <0,001*
Tumorleiden 3 6 p =0,009*

Tab. 14: Darstellung der Nebendiagnosen bei Dm,
* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar
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Patientenkollektiv
Art der Nicht-Dm in N Dm mit in N SLitul
Vorerkrankung in N
NRS<3 NRS23 NRS<3 NRS23
Hamatologisch 7 &* 2 6 15
(p = 0,023)
. . 14*

Kardiologisch 12 (p = 0,002) 10 15 51
Pneumologisch 9 3 1 3 16
Gastrointestinal 2 1 2 3 8
Nephrologisch 3 > 3 5 16

(p = 0,029)
Rheumatologisch 4 6" 1 1 23
(p =0,032)
Stoffwechsel 18 11 8 12 49
Endokrinologisch
(hierzu zahlt Dm) 8 4 12 18 42
Angiologisch 4 L 5 5 24
(p <0,001)
Infektion 3 4 1 2 10
Tumor 1 2 3 3 9
Psychisch 3 o 2 3 13
(p = 0,029)
Dermatologisch 3 1 0 2 6
Bauchgpeichel- 1 5 5 7 12
druse
Tumorleiden 1 2 3 3 6

Tab. 15: Darstellung der Nebendiagnosen bei Dm/NRS,
* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar

Die Signifikanzen zwischen Nicht-Dm bzw. Dm in Abhangigkeit des NRS sind
mittels * in der Tabelle markiert.
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3.13 Laborparameter aus Routineblutentnahmen

Dm nach NRS
14,0 Nicht-Dm mit NRS<3

Nicht-Dm mit NRS=3
12,0 \

=== Dm mit NRS<3
Dm mit NRS= 3

Mittelwert Hb in g/dlI

9,0
pra OP 2d post OP 7d post OP

Abb. 16: Zeitliche Veranderung des Hb-Werts bei Dm/NRS

Im gesamten Kollektiv kam es postoperativ zu einem Hb-Abfall. Bei den Nicht-
Dm mit NRS<3 war der Hb praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p < 0,001) und
praoperativ zu 7 Tage postoperativ (p < 0,001) signifikant verandert. Ebenso war
bei den Nicht-Dm mit NRS=3 der Hb praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p =
0,008) und praoperativ zu 7 Tage postoperativ (p = 0,027) signifikant verandert.
Im Kollektiv der Dm war der Hb nur bei den Patienten mit NRS=3 praoperativ zu
2 Tage postoperativ (p = 0,007) signifikant verandert.

Die Betrachtung des Hb-Werts zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum
jeweils selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.
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Abb. 17: Zeitliche Veranderung der Leukozyten bei Dm/NRS

Bei den Patienten mit NRS=3 fielen die Leukozyten ab, wohingegen sich bei
Patienten mit NRS<3 kein grof3er Unterschied abzeichnete. Bei Dm mit NRS=3
stiegen die Leukozyten zwischenzeitlich (2. Tag postoperativ) an, bevor diese
dann abgefallen sind. Es war bei Betrachtung der Leukozyten in der Gruppe der
Nicht-Dm mit NRS<3 zwischen dem 2. und 7. postoperativem Tag (p = 0,015)
eine signifikante Veranderung zu sehen. Bei den Dm mit NRS<3 waren ebenfalls
signifikante Veranderungen zwischen dem 2. und 7. postoperativem Tag
ersichtlich (p = 0,036).

Die Betrachtung der Leukozyten zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum

jeweils selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.
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Abb. 18: Zeitliche Veranderung der Thrombozyten bei Dm/NRS

Die Thrombozyten stiegen bei allen Patienten postoperativ an. Eine Signifikanz
war bei Nicht-Dm mit NRS<3 zwischen dem praoperativen Wert und dem 2. Tag
(p = 0,020) bzw. 7. Tag (p = 0,003) postoperativ sowie zwischen dem 2. und 7.
postoperativem Tag (p = 0,001) zu sehen. Aullerdem bei Nicht-Dm mit NRS=3
zwischen dem 2. und 7. postoperativem Tag (p = 0,039) und Dm mit NRS=3
zwischen dem praoperativen Wert zum 7. Tag (p = 0,050) postoperativ.

Die Betrachtung der Thrombozyten zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm
zum jeweils selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.

Dm nach NRS

Nicht-Dm mit NRS<3

Nicht-Dm mit NRS=3
=== Dm mit NRS<3

Dm mit NRS=3

8.000,0
7.000,0
6.000,0
5.000,0

4.000,0 '—_—_\
* e~

3.000,0

Median Neutrophile in abs/ul

2.000,0
pra OP 2d post OP 7d post OP

Abb. 19: Zeitliche Veranderung der Neutrophilen bei Dm/NRS
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Die Neutrophilen fielen bei allen Patienten nach der OP. Jedoch fiel auf, dass Dm
mit NRS=3 wie auch bei den Leukozyten 2 Tage postoperativ zuerst einen
Anstieg der Neutrophilen hatten und danach einen Abfall. Dahingegen fielen bei
den anderen Gruppen die Werte ohne einen zwischenzeitlichen Anstieg. Eine
signifikante Veranderung war bei Nicht-Dm mit NRS<3 zwischen dem 2. und 7.
postoperativem Tag (p = 0,003) sowie Dm mit NRS<3 zwischen dem 2. und 7.
postoperativem Tag (p = 0,017) zu sehen.

Bei Betrachtung der Neutrophilen zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum
Zeitpunkt 2d post OP zeigte sich, dass die Neutrophilen bei Patienten mit Dm
signifikant hoher waren als bei Patienten ohne Dm (Dm Median 5390 abs/pl,
Nicht-Dm Median 4535 abs/ul; p = 0,043).

Dm nach NRS

14 Nicht-Dm mit NRS<3
! Nicht-Dm mit NRS=3
=== Dm mit NRS<3

Dm mit NRS=3

Median Kreatinin in mg/dl|

08

06

pra OP 2d post OP 7d post OP

Abb. 20: Zeitliche Veranderung des Kreatinins bei Dm/NRS

Das Kreatinin war -wie zu erwarten- hoher bei Dm als bei Nicht-Dm. Bei Dm mit
NRS=3 war das Kreatinin noch etwas hoher als bei Dm mit NRS<3. Es konnte
jedoch keine Signifikanz nachgewiesen werden. Die Betrachtung des Kreatinins
zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zeigte sich zu allen Zeitpunkten
(praoperativ, 2d post OP, 7d post OP), dass das Kreatinin bei Patienten mit Dm
signifikant hoher waren als bei Patienten ohne Dm (jeweils p < 0,001).

Seite 53



Dm nach NRS

40 Nicht-Dm mit NRS<3
Nicht-Dm mit NRS=3

=== Dm mit NRS<3

Dm mit NRS=3

Median Harnstoff in mg/dl|

pra OP 2d post OP 7d post OP

Abb. 21: Zeitliche Veranderung des Harnstoffs bei Dm/NRS

Bei Betrachtung des Harnstoffs fiel auf, dass dieser lediglich bei Nicht-Dm mit
NRS<3 praoperativ zu 2 Tage postoperativ signifikant verandert war (p = 0,041).
Die Betrachtung der Harnstoffkonzentration zwischen Patienten mit Dm und ohne

Dm zum jeweils selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.

Dm nach NRS
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Abb. 22: Zeitliche Veranderung des Kaliums bei Dm/NRS

Bei Betrachtung des Kaliums war bei den Nicht-Dm mit NRS<3 préaoperativ zu 2
Tage (p < 0,001) sowie 7 Tage (p = 0,004) postoperativ und 2 Tage postoperativ
zu 7 Tage (p = 0,001) postoperativ eine Signifikanz zu erkennen. Bei den Nicht-
Dm mit NRS=3 waren der praoperative zu 7 Tage postoperative Wert (p = 0,024)
sowie 2 Tage zu 7 Tage postoperative Wert (p = 0,016) signifikant verandert. Bei
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den Dm mit NRS23 war lediglich der Wert 2 Tage postoperativ zu 7 Tage

postoperativ (p = 0,022) signifikant verandert.

Die Betrachtung der Kaliumkonzentration zwischen Patienten mit Dm und ohne

Dm zum jeweils selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.

p-Werte von Albumin
Patienten- Praoperativzu | Praoperativzu | Postoperativ
kollektiv 2. 7. 2.zu

postoperativer | postoperativer | Postoperativ

Tag Tag 7. Tag

NRS<3 p <0,001** p <0,001** p = 0,202

Nicht-Dm
NRS=3 p = 0,004* p = 0,028* p=0,117
NRS<3 p = 0,065 p=0,172 p=0,822
Dm
NRS=3 p =0,001** p =0,036* p =0,833

Tab. 16: Darstellung der Signifikanz von Albumin bei Dm/NRS,
* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar

Das Albumin fiel 2 Tage postoperativ bei allen Patienten leicht ab, stieg am 7.
Tag postoperativ jedoch wieder an. Eine signifikante Veranderung war bei Nicht-
Dm mit NRS<3, Nicht-Dm mit NRS=3 sowie bei Dm mit NRS=3 im Vergleich
praoperativ zwischen 2. und 7. Tag postoperativ zu sehen.

Die Betrachtung des Albumins zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum
Zeitpunkt praoperativ zeigte sich, dass das Albumin bei Patienten ohne Dm
signifikant hoher waren als bei Patienten mit Dm (Dm MW 3,3 g/dl, Nicht-Dm MW
3,6 g/dl; p = 0,024). Gleiches gilt auch fur die Werte 2d post OP (Dm MW 2,9
g/dl, Nicht-Dm MW 3,2 g/dl; p = 0,035).
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Dm nach NRS

= Nicht-Dm mit NRS<3
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=== Dm mit NRS<3

Dm mit NRS=3
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pra OP 2d post OP 7d post OP

Abb. 23: Zeitliche Veranderung des CRPs bei Dm/NRS

Das CRP stieg bei allen Patienten (am deutlichsten jedoch bei Dm mit NRS=3)
am 2. Tag postoperativ an und fiel am 7. Tag postoperativ wieder ab. Eine
signifikante Veranderung war bei Nicht-Dm mit NRS<3 praoperativ zu 2 Tage
postoperativ (p = 0,001) sowie 2 Tage zu 7 Tage (p < 0,001) postoperativ sowie
bei Nicht-Dm mit NRS=3 2 Tage zu 7 Tage (p = 0,025) postoperativ zu sehen.
Aulerdem war bei Dm mit NRS=3 der praoperative zu 2 Tage postoperative Wert
(p = 0,001) signifikant verandert.

Die Betrachtung des CRPs zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum
Zeitpunkt praoperativ zeigte sich, dass das CRP bei Patienten mit Dm signifikant
hoher war als bei Patienten ohne Dm (Dm: 21,1 mg/l, Nicht-Dm: 7,2 mg/l; p =
0,015). Gleiches gilt auch fur die Werte 2d post OP (Dm: 67,6 mg/l, Nicht-Dm:
24,0 mg/l; p = 0,005) und 7d post OP (Dm: 51,4 mg/l, Nicht-Dm: 14,1mg/l; p =
0,008).
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Dm nach NRS
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Abb. 24: Zeitliche Veranderung der y-GT bei Dm/NRS

Die y-GT war vor allem bei Nicht-Dm mit NRS=3 hdher, als beim restlichen
Kollektiv. Es war bei Nicht-Dm mit NRS<3 2 Tage zu 7 Tage (p = 0,037)
postoperativ eine Signifikanz erkennbar. Auch bei Dm mit NRS=3 war der Wert
praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p = 0,033) und 2 Tage zu 7 Tage (p = 0,043)
postoperativ signifikant verandert.

Die Betrachtung der y-GT zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum jeweils

selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.

Dm nach NRS

130 === Nicht-Dm mit NRS<3
Nicht-Dm mit NRS=3
=== Dm mit NRS<3
Dm mit NRS=3

120

110
¥

100

* . -
80 e —
pra OP 2dpost OP 7d post OP

Abb. 25: Zeitliche Veranderung der AP bei Dm/NRS

Median AP in U/I
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Bei Betrachtung der AP fiel auf, dass diese bei allen Gruppen am 2.
postoperativen Tag abfallt und danach wieder ansteigt. Signifikante
Veranderungen waren bei Nicht-Dm mit NRS<3 praoperativ zu 2 Tage (p =
0,002) postoperativ sowie bei Dm mit NRS=3 praoperativ zu 2 Tage postoperativ
(p = 0,018) zu sehen.

Die Betrachtung der AP zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum Zeitpunkt
praoperativ zeigte sich, dass die AP bei Patienten mit Dm signifikant hoher war
als bei Patienten ohne Dm (Dm Median 101,5 U/l, Nicht-Dm Median 83,5 U/l; p
= 0,038

Dm nach NRS

0,50 Nicht-Dm mit NRS<3
Nicht-Dm mit NRS=3
* == Dm mit NRS<3
Dm mit NRS=3
0.40 \

Median gesamtes Bilirubin in mg/dl

0,10

pra OP 2d post OP 7d post OP

Abb. 26: Zeitliche Veranderung des gesamten Bilirubins bei Dm/NRS

Das Bilirubin fiel nach dem 2. postoperativen Tag bei allen Patienten ab. Eine
signifikante Veranderung war bei Nicht-Dm mit NRS<3 2 Tage postoperativ zu 7
Tage (p = 0,032) postoperativ sowie Dm mit NRS=3 praoperativ zu 7 Tage
postoperativ (p = 0,042) sowie 2 Tage postoperativ zu 7 Tage postoperativ (p =
0,028) zu sehen.

Die Betrachtung des Bilirubins zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum

jeweils selben Zeitpunkt erbrachte keinen signifikanten Unterschied.
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Abb. 27: Zeitliche Veranderung der Glukose bei Dm/NRS

Die Glukose fiel vor allem bei Dm mit NRS=3 postoperativ stark ab. Auch bei
Nicht-Dm mit NRS=3 war ein leichter Abfall zu sehen. Bei den Gruppen mit
NRS<3 stieg die Glukose jedoch leicht an. Signifikant war diese Veranderung bei
Nicht-Dm mit NRS<3 2 Tage postoperativ zu 7 Tage postoperativ (p =0,017) und
bei Dm mit NRS=3 praoperativ zu 7 Tage (p = 0,025) postoperativ.

Die Betrachtung der Glukose zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum
Zeitpunkt praoperativ zeigte sich, dass die Glukose bei Patienten mit Dm
signifikant hoher war als bei Patienten ohne Dm (Dm Median 141 mg/dl, Nicht-
Dm Median 102 mg/dl; p < 0,001). Gleiches gilt auch fur die Werte 2d post OP
(Dm Median 160 mg/dl, Nicht-Dm MW 103 mg/dl; p < 0,001).
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p-Werte von fT3
Patienten- Praoperativ zu | Praoperativ zu | Postoperativ 2.
kollektiv 2. 7. zu
postoperativer | postoperativer | Postoperativ 7.
Tag Tag Tag
mit NRS<3 p <0,001** p =0,003* p = 0,054
Nicht-Dm
mit NRS=3 p =0,002* p=0,721 p =0,016*
mit NRS<3 p =0,018* p = 0,086 p=0,753
Dm
mit NRS=3 p=0,012* p =0,043* p =0,237

Tab. 17: Darstellung der Signifikanz von fT3 bei Dm/NRS,

* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar

Der fT3-Wert sank bei allen Patienten postoperativ ab, bevor er dann allmahlich
wieder anstieg. Bei Betrachtung des fT3 war bei Nicht-Dm mit NRS<3 praoperativ
zu 2 Tage postoperativ (p < 0,001) sowie praoperativ zu 7 Tage postoperativ (p
= 0,003) eine Signifikanz eruierbar. Ebenfalls waren bei Dm mit NRS=3 die Werte
praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p = 0,012) sowie praoperativ zu 7 Tage
postoperativ (p = 0,043) signifikant verandert. Bei den Nicht-Dm mit NRS=3
waren die Werte praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p = 0,002) sowie zu 2 Tage
postoperativ zu 7 Tage postoperativ (p = 0,016) signifikant verandert. Bei den
Dm mit NRS<3 war der Wert praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p = 0,018)
signifikant verandert.

Die Betrachtung der fT3 zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum Zeitpunkt
praoperativ zeigte sich, dass die fT3 bei Patienten ohne Dm signifikant hOher war
als bei Patienten mit Dm (Dm Median 3,8 pmol/l, Nicht-Dm Median 4,3 pmol/l; p
= 0,001). Gleiches gilt auch fur die Werte 2d post OP (Dm Median 3,1 pmol/l,
Nicht-Dm Median 3,6 pmol/l; p = 0,027) und 7d post OP (Dm Median 3,2 pmol/l,
Nicht-Dm Median 3,7 pmol/l; p = 0,007).
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Abb. 28: Zeitliche Veranderung des fT4 bei Dm/NRS

Der fT4-Wert stieg bei allen Patienten postoperativ leicht an und fiel dann wieder
ab. Es zeigte sich, dass fT4 bei Nicht-Dm mit NRS<3 praoperativ zu 2 Tage
postoperativ (p = 0,004) signifikant verandert war. Ebenso waren in dieser
Gruppe die 2 zu 7 Tage postoperativen Werte signifikant verandert (p = 0,038).
Bei den Nicht-Dm mit NRS=3 waren ebenfalls die 2- zu 7-Tage postoperativen
Werte signifikant verandert (p = 0,026). In der Gruppe der Dm mit NRS=3 waren
die Werte praoperativ zu 2 Tage postoperativ signifikant (p = 0,002).

Die Betrachtung der fT4 zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum Zeitpunkt
2d post OP zeigte sich, dass die fT4 bei Patienten mit Dm signifikant hoher war
als bei Patienten ohne Dm (Dm Median 16,2 pmol/l, Nicht-Dm Median 14,8
pmol/l; p = 0,038).
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Dm nach NRS
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Abb. 29: Zeitliche Veranderung des TSH bei Dm/NRS

Ein leichter Abfall des TSH war in allen Gruppen 2 Tage nach OP zu beobachten.
Nicht-Dm mit NRS<3 (p = 0,020) und NRS=3 (p = 0,033) zeigten 2 Tage
postoperativ zu 7 Tage postoperativ signifikante Werte. Dm mit NRS<3 hatten
praoperativ zu 2 Tage postoperativ (p = 0,018) sowie 2 Tage postoperativ zu 7
Tage postoperativ (p = 0,028) signifikante Veranderungen.

Die Betrachtung der TSH zwischen Patienten mit Dm und ohne Dm zum
Zeitpunkt 7d post OP zeigte sich, dass die TSH bei Patienten ohne Dm signifikant
hoher war als bei Patienten mit Dm (Dm Median 1,4 plU/ml, Nicht-Dm Median
1,9 plU/ml; p = 0,035).
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3.14 Laborparameter aus Urinuntersuchung

400 | B NRS<3 (N=73)
B NRSz3 (N=43)

Urin Kreatinin Konzentration in pmol/I

I
.

kein Dm Dm

A

Abb. 30: Urin Kreatinin Konzentration bei Dm/NRS

I

In unserem Kollektiv hatten Patienten ohne Dm eine signifikant hohere Urin-
Kreatinin-Konzentration als Patienten mit Dm (Median Nicht-Dm 80 pmoll/l,
Median Dm 60 umol/l; p = 0,032). Es fallt auf, dass Nicht-Dm mit NRS=3 im
absoluten Vergleich nochmals eine hohere Urin-Kreatininkonzentration (Nicht-
Dm mit NRS<3 75 umol/l, Median Nicht-Dm mit NRS=3 112 ymol/l; p = 0,191
aufweisen konnen. Bei Patienten mit Dm und NRS<3 war hingegen eine grolie
Spannbreite zu beobachten. Die 25 % Quartil lag bei 44,5 ymol/l und die 75 %
Quartil bei 186 ymol/l. Der Median liegt hier jedoch nur bei 89 umol/l. Dahingegen
waren die Werte bei Dm mit NRS=3 sehr komprimiert. Die 25 % Quartil liegt bei
38 pmol/l und die 75 % Quartil bei 76,8 ymol/l. Der Median war hier am
niedrigsten mit 60,5 umol/l. Einen signifikanten Zusammenhang unter den
Patienten mit Dm in Abhangigkeit der NRS konnten wir nicht darstellen (p =
0,329).
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Abb. 31: Urin Harnstoff Konzentration bei Dm/NRS

Zwischen den Patienten mit Dm und Nicht-Dm konnte kein signifikanter
Unterschied der Urin-Harnstoffkonzentration beobachtet werden (p = 0,199). Der
Median der Urin-Harnstoffkonzentration von Nicht-Dm mit NRS=3 war hoher
(1442 mg/dl) als der der Nicht-Dm mit NRS<3 (1288 mg/dl). Eine Signifikanz
konnte nicht dargestellt werden (p = 0,713).

Bei Patienten mit Dm mit NRS<3 lag der Median bei 1038 mg/dl bzw. bei
Patienten mit Dm und NRS=3 1266,5 mg/dl. Auch hier konnte keine Signifikanz
beobachtet werden (p = 0,529).
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Abb. 32: Urin Eiweil3-Kreatinin-Quotient bei Dm/NRS
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Bei Betrachtung des Eiweil3-Kreatinin-Quotienten im Urin war ersichtlich, dass
dieser bei Patienten mit NRS=3 hoher ist. Der Median fur die Nicht-Dm lag bei
132 und bei Dm bei 132,5. Bei NRS<3 war er hingegen bei 82 (Nicht-Dm) bzw.
101 (Dm). Es konnte keine Signifikanz zwischen Dm und Nicht-Dm beobachtet
werden (p = 0,223). Unter den Nicht-Dm (p = 0,098) bzw. Dm (p = 1,000) konnte
in Abhangigkeit des NRS keine Signifikanz nachgewiesen werden.
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Abb. 33: Urin Albumin Konzentration bei Dm/NRS

|

=

kein Dm Dm

Bei Betrachtung der Albumin-Konzentration im Urin fiel auf, dass Patienten mit
NRS<3 wesentlich komprimiertere Werte haben als Patienten mit NRS=3. Die 25
% Quartile fur NRS<3 liegen bei 10 mg (Nicht-Dm) und 11 mg (Dm). Die 75 %
Quartile fur NRS<3 liegen bei 11 mg (Nicht-Dm) und 48,5 mg (Dm). Es konnte
keine Signifikanz zwischen Dm und Nicht-Dm beobachtet werden. Auch hier
konnte keine Signifikanz zwischen Dm und Nicht-Dm beobachtet werden (p =
0,409). Unter den Nicht-Dm (p = 0,099) bzw. Dm (p = 0,222) konnte in
Abhangigkeit des NRS keine Signifikanz nachgewiesen werden.
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Abb. 34: Urin Albumin pro g Kreatinin-Quotient bei Dm/NRS

Auch bei Betrachtung des Albumins pro g Kreatinin-Quotienten im Urin war eine
grol3e Spannbreite im Kollektiv der Dm mit NRS<3 zu beobachten. Die 25 %
Quartile liegt bei 8,1 und die 75 % Quartile bei 541,7. Es konnte eine Signifikanz
zwischen Dm und Nicht-Dm beobachtet werden (p = 0,025). Unter den Nicht-Dm
(p = 0,849) bzw. Dm (p = 0,976) konnte in Abhangigkeit des NRS keine

Signifikanz nachgewiesen werden.

50| ° BINRS<3 (N=73)
M NRS=3 (N=43)

30}

L]
20|
| i i
'

Urin Alpha-1-Mikroglobulin in mg/|

kein Dm Dm

Abb. 35: Urin Alpha-1-Mikroglobulin bei Dm/NRS

Nicht-Dm hatten in dieser Studie eine a1-Mikroglobulin-Ausscheidung von 5 mg/I,
wohingegen diese bei Dm bei 6 mg/l lag. Dieser Zusammenhang war signifikant
(p = 0,044). Ebenso war ersichtlich, dass Dm mit NRS<3 eine wesentlich hohere
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a1-Mikroglobulin-Ausscheidung im Urin hatten (Median: 14) als Nicht-Dm bzw.
Dm mit NRS23. Unter den Nicht-Dm (p = 0,188) bzw. Dm (p = 0,171) konnte in

Abhangigkeit des NRS keine Signifikanz nachgewiesen werden.
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Abb. 36: Urin Alpha-1-Mikroglobulin in mg/g Kreatinin bei Dm/NRS

Bei Dm lag die a1-Mikroglobulinkonzentration in mg je g Kreatinin im Urin bei
Nicht-Dm bei 7,4 und bei Dm bei 15,2 Dieser Zusammenhang war ebenfalls
signifikant (p = 0,007). Jedoch war die a1-Mikroglobulinkonzentration in mg je g
Kreatinin im Urin bei Dm mit NRS=3 am hochsten (Median: 15,3 mg/g Kreatinin).
Den zweithochsten Wert hatten die Dm mit NRS<3 (Median: 14 mg/g Kreatinin).
Unter den Nicht-Dm (p = 0,726) bzw. Dm (p = 0,762) konnte in Abhangigkeit des
NRS keine Signifikanz nachgewiesen werden.

Seite 67



250

*
I
200
150
°
100
5o !

kein Dm Dm

1 B NRS<3 (N=73)
BNRS=z3 (N=43)

Urin Chlorid Konzentration in mmol/12 h

Abb. 37: Urin Chlorid Konzentration bei Dm/NRS

Die Urin-Chlorid-Konzentration der Nicht-Dm lag bei 93 mmol/12h, wohingegen
diese bei Dm bei 49 mmol/12h lag. Auch hier konnte eine Signifikanz zwischen
Dm und Nicht-Dm beobachtet werden (p = 0,014). Bei Betrachtung der Chlorid
Konzentration im Urin hatten Dm mit NRS=3 den niedrigsten Wert (Median: 45
mmol/12h) und ebenso die geringste Spanne an Werten (25 % Quartil: 31
mmol/12h, 75 % Quartil 78,50 mmol/12h). Unter den Nicht-Dm (p = 0,466) bzw.

Dm (p = 0,329) konnte in Abhangigkeit des NRS keine Signifikanz nachgewiesen
werden.
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Abb. 38: Urin Harnsaurekonzentration bei Dm/NRS
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Gleiches gilt fur dieses Patientenkollektiv fur die Harnsaurekonzentration im Urin

(Median: 17). Es konnte keine Signifikanz zwischen Dm und Nicht-Dm
beobachtet werden (p = 0,126). Unter den Nicht-Dm (p = 0,269) bzw. Dm (p =
0,247) konnte in Abhangigkeit des NRS keine Signifikanz nachgewiesen werden.

3.15 Zytokinauswertung

Patienten- Zytokinspiegel (jeweils Median dargestellt)
kollektiv N |IL-18| IL-6 |IL-10 |IL-12|IL-13 | IFN-y |TNF-a|Leptin
Alle
septischen 124 0,7 3,5 1.1 1,9 1,6 2,8 0,3 3,0
Patienten
£
01 32 |04 |32]10]29|10]|25 |01 |29
Unser =
Kollektiv =
(septisch) | A
©| 92 |08 |37 |10 |16 | 16 | 28 |03 | 31
S
5
Kontroll- | 2 9 | 50 | 16 | 33 | 26 | 3,7 | 3,5 | 51 |904
gruppe
(nicht- S
septisch) | o | 9 | 91 | 02 |05 |96 |30 |54 | 15 |320
e
@)

Tab. 18: Darstellung der Zytokinspiegel bei Dm/NRS

Im Folgenden sind die jeweiligen Zytokine aus unserer Auswertung mit dem

Vergleich der nicht-septischen Kontrollgruppe dargestellt.
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Abb. 39: Vergleich der IL-1B-Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Beim Vergleich der septischen Patienten zu der nicht-septischen Kontrollgruppe
fiel auf, dass IL-13 bei den nicht-septischen Patienten hoher war. Es konnte ein
signifikanter Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm
aulder Acht lasst und septische (Median 0,7) vs. nicht-septische (Median 6,0) IL-
1B8-Spiegel vergleicht (p = 0,001). Die Verteilung von IL-1B8 war in den nicht-
septischen Gruppen Uber die Kategorien von Dm jedoch identisch (p = 1,000).
Auch ist IL-18 zwischen Dm/Nicht-Dm unseres Kollektivs nicht signifikant
verandert (p = 0,214).
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Abb. 40: IL-1B-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Es ist zu sehen, dass IL-1B bei Patienten mit Dm und NRS<3 hoher (Median 2,5)
ist, als bei den restlichen Gruppen (siehe Boxplot). Jedoch ist IL-13 bei Dm (p =
0,544) bzw. Nicht-Dm (p = 0,257) bei Betrachtung des NRS nicht signifikant

verandert.
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Abb. 41: Vergleich der IL-6-Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Es zeigte sich, dass IL-6 in der septischen Gruppe deutlich erhoht war (Median
bei Nicht-Dm 3,4, Median bei Dm 3,6). Dahingegen zeigte sich IL-6 in der nicht-
septischen Gruppe nur leicht erhoht (Median bei Nicht-Dm 0,8, Median bei Dm
1,7). Die Verteilung von IL-6 Uber die nicht-septischen Gruppen und dem Faktor
Dm war identisch (p = 0,200). Ebenso war IL-6 war zwischen Dm und Nicht-Dm
unseres Kollektivs nicht signifikant verandert (p = 0,858). Jedoch konnte ein
signifikanter Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm
auller Acht lasst und septische (Median 3,5) vs. nicht-septische (Median 1,3) IL-
6-Spiegel vergleicht (p = 0,004).
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Abb. 42: |L-6-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Es konnte trendweise, aber ohne Nachweis einer Signifikanz gezeigt werden,
dass Patienten mit Dm und NRS23 (p = 0,272) einen hoheren IL-6-Spiegel hatten
(Median 3,7). Auch unter den Patienten ohne Dm war in Abhangigkeit des NRS

keine Signifikanz nachzuweisen (p = 0,772).
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Abb. 43: Vergleich der IL-10-Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Ferner war IL-10 bei Patienten mit Dm der nicht-septischen Kontrollgruppe
besonders hoch (Median 3,2). Die Verteilung von IL-10 war Uber die nicht-
septischen Gruppen in Abhangigkeit eines Dm identisch (p = 0,114). Auch bei
Betrachtung von IL-10 zwischen Dm und Nicht- Dm (p = 0,669) unserer
Kontrollgruppe war keine Signifikanz eruierbar. Zudem konnte kein signifikanter
Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm auf3er Acht lasst
und septische vs. nicht-septische IL-10-Spiegel vergleicht (p = 0,115).
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Abb. 44: IL-10-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Auch bei Betrachtung von IL-10 zwischen Dm (p = 0,716) und Nicht-Dm (p =
0,988) in Abhangigkeit des NRS konnte keine Signifikanz dargestellt werden.
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Abb. 45: Vergleich der IL-12-Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Das hier untersuchte IL-12 war bei Patienten ohne Dm der nicht-septischen
Kontrollgruppe (Median 8,1) deutlich hoher als bei dem restlichen Kollektiv. Die
Verteilung von IL-12 Uber die nicht-septischen Gruppen in Abhangigkeit eines
Dm war identisch (p = 0,200). Zudem war beim Vergleich Dm und Nicht-Dm in
unserer Gruppe keine Signifikanz nachzuweisen (p = 0,117). Auch konnte kein
signifikanter Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm
aulder Acht lasst und septische vs. nicht-septische IL-12-Spiegel vergleicht (p =
0,057).
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Abb. 46: IL-12-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Bei Betrachtung von IL-12 konnte gezeigt werden, dass dieses bei Patienten mit
Dm ohne NRS=3 signifikant hoher ist (Median 5,2, p = 0,008) als bei NRS<3
(Median 1,0). In der Gruppe der Patienten ohne Dm konnte in Abhangigkeit des
NRS keine Signifikanz (p = 0,881) nachgewiesen werden.
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Abb. 47: Vergleich der IL-13-Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Bei Betrachtung von IL-13 war deutlich zu sehen, dass dieses bei Dm der nicht-
septischen Gruppe hoher (Median 3,5) war. Die Verteilung von IL-13 war uber
die nicht-septischen Gruppen zwischen Dm und Nicht-Dm allerdings identisch (p
= 0,200). Zwischen Dm und Nicht-Dm unserer Kontrollgruppe war IL-13 ebenso
nicht signifikant verandert (p = 0,491). Auch konnte kein signifikanter
Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm auf3er Acht lasst

und septische vs. nicht-septische IL-13-Spiegel vergleicht (p = 0,329).
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Abb. 48: IL-13-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Auch war kein signifikanter Unterscheid in der Gruppe der Patienten ohne Dm in
Abhangigkeit des NRS (p = 0,137) bzw. in der Gruppe der Dm in Abhangigkeit

des NRS (p = 0,904) zu sehen.
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Abb. 49: Vergleich der IFN-y -Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Bei Betrachtung des IFN-y zeichnete sich nur ein leichter Unterschied ab. Die
Spiegel von IFN-y waren leicht héher in der nicht-septischen Kontrollgruppe. Die
Verteilung von IFN-y war tber die nicht-septischen Gruppen identisch (p = 1,000).
Jedoch war auch hier keine Signifikanz in unserer Gruppe der Dm vs. Nicht-Dm
(p = 0,866) ersichtlich. AuBerdem konnte kein signifikanter Zusammenhang
aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm auf3er Acht I&sst und septische vs.

nicht-septische IFN-y -Spiegel vergleicht (p = 0,130).
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Abb. 50: IFN-y -Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Bei IFN-y konnte ein Trend der Dm mit NRS=3 gezeigt werden. In der Gruppe
der Patienten mit Dm war in Abhangigkeit des NRS (p = 0,368) bzw. der Patienten
ohne Dm in Abhangigkeit des NRS (p = 0,698) auch keine Signifikanz zu sehen.
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Abb. 51: Vergleich der TNF-a-Konzentration septische Gruppe vs.
Kontrollgruppe

Es zeigte sich, dass TNF-a in der nicht-septischen Kontrollgruppe wesentlich
hoher war (Median bei Nicht-Dm 1,7, Median bei Dm 4,0), als im septischen
Kollektiv dieser Studie (Median bei Nicht-Dm 0,3, Median bei Dm 0,2). Ebenso
wenig war im Vergleich der Dm vs. Nicht-Dm (p = 0,878) in unserer Gruppe eine
Signifikanz zu beobachten. Die Verteilung von TNF-o. war uber die nicht-
septischen Gruppen identisch (p = 0,200). Es konnte ein signifikanter
Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm auf3er Acht lasst
und septische (Median 0,3) vs. nicht-septische (Median 2,1) TNF-a-Spiegel
vergleicht (p = 0,026).
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Abb. 52: TNF-a-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Ebenfallls war TNF-a bei Patienten mit Dm und NRS<3 (Median 4,0, p = 0,013)
im Vergleich zu Patienten mit Dm und NRS=3 (Median 0,06) signifikant erhoht.

In der Gruppe der Patienten ohne Dm war in Abhangigkeit des NRS keine

Signifikanz (p = 0,979) nachweisbar.
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Abb. 53: Vergleich der Leptin-Konzentration septische Gruppe vs. Kontrollgruppe

Die Verteilung von Leptin Uber die nicht-septischen Gruppen war ebenfalls
signifikant (p = 0,029). Hierbei hatten Patienten mit Dm der Kontrollgruppe einen
Median von 118, wobei Patienten ohne Dm der Kontrollgruppe einen Median von
43 aufwiesen.

Zwischen den Patienten mit Dm und ohne Dm (p = 0,871) unserer Gruppe war
keine Signfikanz nachweisbar, jedoch konnte ein signifikanter Zusammenhang
aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm aulier Acht Iasst und septische
(Median 2,9) vs. nicht-septische (Median 66,8) Leptin-Spiegel vergleicht (p <
0,001).
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Abb. 54: Leptin-Konzentration septische Gruppe bei Dm/NRS

Bei Betrachtung des Leptins zwischen Dm (p = 0,262) und Nicht-Dm (p = 0,827)
jeweils in Abhangigkeit des NRS war kein signifikanter Unterschied zu sehen.

3.16 Auswertung des Wiirzburger Score
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Abb. 55: Vorliegen einer Wunde bei Aufnahme bei Dm/NRS (die Summe der
Balken ergibt 100 %)

Insgesamt gaben 48,3 % der Patienten an, dass sie praoperativ ein Geschwur
bzw. eine Wunde haben. Wohingegen 50,0 % kein Geschwir/Wunde zum

Zeitpunkt der Aufnahme aufwiesen.
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3.17 Auswertung des Freiburger Score
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Abb. 56: Mittelwert korperliche Beschwerden praoperativ bei Dm/NRS,

Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4
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Es wird deutlich, dass Patienten mit Dm und NRS=3 haufiger korperliche

Beschwerden, wie Schmerzgefuhl an der Wunde, Schlafstorungen, Juckreiz der

Wunde, Wundausfluss oder Geruch der Wunde angaben. Die statistische

Auswertung folgt in einer Tabelle am Ende des Kapitels.
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Abb. 57: Mittelwert Alltagsleben praoperativ bei Dm/NRS,

Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4
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Ebenfalls bei der Erfragung des Alltagslebens der Patienten, wozu die Aufgaben
in Beruf und Haushalt, korperliche Anstrengungen, Freizeitaktivitaten,
Treppensteigen oder finanzielle Belastungen durch die Erkrankung zahlen,
zeigte sich, dass ein NRS23 zu diesen Problemen beitragt.
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Abb. 58: Mittelwert Sozialleben praoperativ bei Dm/NRS,
Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4

Ebenso gaben die Patienten mit NRS23 an, dass ihre Unternehmungen mit
anderen eingeschrankt seien, sie sich abhangig von der Hilfe anderer flhlten
oder sich von anderen Menschen zurtickgezogen haben.
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Abb. 59: Mittelwert psychisches Befinden praoperativ bei Dm/NRS,
Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4
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Die Kategorie psychisches Befinden, wobei Arger und  Waut,
Niedergeschlagenheit, Erschopfung, Mudigkeit sowie Hilflosigkeit der Patienten
abgefragt wurde, war bei Patienten mit NRS=3 haufiger betroffen als bei
Patienten mit NRS<3.
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Abb. 60: Mittelwert Therapie praoperativ bei Dm/NRS,
Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4

Auch bei den Fragen nach der Belastung, welche die Behandlung darstelle, dem
Zeitaufwand, die Bendtigung fremder Hilfe und der Lange der Zeit, welche die

Wundversorgung taglich dauere, gaben Patienten mit NRS=3 haufiger ein ja an.
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Abb. 61: Mittelwert Zufriedenheit praoperativ bei Dm/NRS,
Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4
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Dahingegen waren Patienten mit NRS<3 mit ihrer Gesundheit, der Behandlung

und dem Zustand der Wunde zufriedener, als Patienten mit NRS=3.
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Abb. 62: Mittelwert Gesundheitszustand praoperativ bei Dm/NRS,
Nie=1, Selten=2, Manchmal=3, Haufig=4

In Zahlen ausgedruckt lag die Zufriedenheit aller Patienten zwischen 4 und 6 auf
einer Skala, welche von 0 bis 10 geht. Jedoch konnte gezeigt werden, dass
Patienten mit NRS<3 zufriedener waren, als Patienten mit NRS=3.

Es konnte beim Vergleich der unten genannten MW kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem jeweiligen MW und dem Vorhandensein eines

Dm nachgewiesen werden.
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gesamtos Pationtenkollektiv p-Wert o
Korperliche Beschwerden p = 0,802 2,0
Alltagsleben p = 0,857 2,6
Psychisches Befinden p = 0,592 2,1
Therapie p =0,747 2,5
Gesundheitszustand p = 0,929 5,3
Sozialleben p=0,419 2,4
Zufriedenheit p = 0,968 3,0

Tab. 19: Darstellung der praoperativen MW des Freiburger Score ohne
Betrachtung von Dm/NRS

Der Vergleich des MW-Alltagslebens der Patienten ohne Dm unterschied sich
signifikant darin (p = 0,037), dass Patienten mit NRS23 einen deutlich hoheren
Wert angaben und somit eine wesentlich hohere Belastung empfanden, ihren
Alltag zu bewaltigen. Ebenso war der MW-Sozialleben in Abhangigkeit des NRS
signifikant verandert (p = 0,015). Auch hier lag der MW bei Patienten mit NRS=3
uber den der von Patienten mit NRS<3. Zuletzt zeigte sich der MW bei Patienten
mit NRS<3 in der Kategorie Gesundheitszustand erhoht. Auch dieser

Zusammenhang war signifikant (p = 0,007)
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MW praoperatives Befinden der MW
Nicht-Dm in Abhangigkeit des p-Wert
NRS NRS<3 NRS23
Korperliche Beschwerden p = 0,460 2,0 2,1
Alltagsleben p =0,037* 2,5 3,0
Psychisches Befinden p = 0,095 2,0 2,5
Therapie p=0,135 2,4 2,8
Gesundheitszustand p =0,007* 57 4,4
Sozialleben p =0,015* 2,1 2,9
Zufriedenheit p=0,191 3,2 2,8

Tab. 20: Darstellung der praoperativen MW des Freiburger Score von Patienten
ohne Dm in Abhangigkeit des NRS,

* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar

Es konnte beim Vergleich der unten genannten MW der Patienten mit Dm kein
signifikanter Zusammenhang zwischen dem jeweiligen MW und in Abhangigkeit
des NRS nachgewiesen werden.

MW prioperatives Befinden der p-Wert MW
Dm in Abhangigkeit des NRS NRS<3 NRS>3
Korperliche Beschwerden p = 0,687 2,0 2.1
Alltagsleben p=0,737 2,5 2,6
Psychisches Befinden p = 0,290 2,0 2,4
Therapie p = 0,599 2,6 2,7
Gesundheitszustand p =0,930 5,3 5,2
Sozialleben p=0,181 2,1 2,9
Zufriedenheit p=0,727 3,1 2,9

Tab. 21: Darstellung der praoperativen MW des Freiburger Score von Patienten
mit Dm in Abhangigkeit des NRS,

* bed. Signifikanz nachweisbar, ** bed. hohe Signifikanz nachweisbar
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4. Diskussion

4.1 Zusammenhang zwischen Diabetes und Mangelernahrung

Es gibt zunehmende Hinweise in der Literatur, dass die Pravalenz des ROM bei
alteren Patienten stark erhoht ist (Agarwal et al., 2013). Doch nicht nur altere
Patienten, sondern auch Patienten mit Dm sind gehauft betroffen (Turnbull and
Sinclair, 2002). Laut Literatur gibt es keinen Goldstandard fur die Erfassung der
Mangelernahrung, weshalb sich verschiedene Scores nebeneinander etabliert
haben, um das ROM zu detektieren (Jones, 2002). In dieser Studie wurde der
NRS genutzt, da dieser DRG-Relevanz besitzt, um das ROM zu bewerten, da er
der geeignetsten fur Patienten im stationaren Setting zu sein scheint (Kondrup et
al., 2003a). Der NRS ist aulRerdem leicht zu handhaben (Gur et al., 2009) und
eignet sich somit besonders gut, fur die Zielsetzung unserer Studie. Diese war
die Auswirkungen des ROM sowie Dm in einem Kollektiv der septischen
Unfallchirurgie zu untersuchen.

Wir konnten eine hohe Pravalenz des ROM darstellen (37,07 % aller septischen
Patienten, unter Betrachtung eines Dm 41,86 %). Zu einem ahnlichen Ergebnis
kommt auch Liu et al. in einer vergleichbaren Studie mit alteren Patienten, welche
an Dm erkrankt sind. Hier lag das ROM bei Patienten mit Dm bei 33,1 % (Liu et
al., 2017). Bislang sind Studien in der septischen Unfallchirurgie zum Thema
Mangelernahrung noch nicht sehr haufig verbreitet. Die Pravalenz der
Mangelernahrung in der septischen Unfallchirurgie ist jedoch hoch. In einer
Vorarbeit zu dieser Dissertation beschreibt Dr. med. Eva Zehendner ein anhand
des NRS evaluiertes ROM von 31,3 % (Zehendner, 2017). Zu einem ahnlichen
Ergebnis kommen auch weitere Studien aus unserer Forschungsgruppe, wobei
der Anteil an Patienten mit ROM in der septischen Unfallchirurgie an einen
uberregionalen Traumazentrum in Suddeutschland analysiert wurde. Nach lhle
et al. lag die hochste Pravalenz des ROM innerhalb der Unfallchirurgie im Bereich
der septischen Chirurgie (31,0 %) (lhle et al., 2017). Nach Maurer et al. waren
32,8% der Patienten in der septischen Unfallchirurgie einem ROM ausgesetzt
(Maurer et al., 2020). Der Anteil an Patienten, welche in unserem Kollektiv
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mangelernahrt sind, ist mit 37,07 % demnach hoher und erreicht einen
Hochststand.

Wir konnten weiterhin zeigen, dass mangelernahrte T2Dm signifikant alter sind
als Patienten ohne ROM. Dies spiegelt auch die Literatur wieder, denn
Mangelernahrung ist v.a. bei kranken, alteren Menschen ein sehr haufiges
Phanomen (Ritz et al., 2007). Sie sind haufiger dem Risiko einer Protein-Energie-
Mangelernahrung ausgesetzt. Diese wirkt sich nachteilig auf Gesundheit,
kognitive und korperliche Funktionsfahigkeit und Lebensqualitat aus (Corish and
Bardon, 2019).

4.2 Hift- und Taillenumfang

Wir konnten zeigen, dass Patienten mit Dm einen signifikant grof3eren Huft- und
Taillenumfangs aufwiesen als Patienten ohne Dm. Die am haufigsten
verwendeten anthropometrischen Messungen fur Fettleibigkeit sind der BMI, der
allgemeine Fettleibigkeit angibt, der Taillenumfang und das Taillen-Huft-
Verhaltnis als Marker fur die zentrale Fettleibigkeit (Qiao and Nyamdorj, 2010b).
Aber auch der Huftumfang dienst als Pradiktor fur den Endpunkt Dm (Lissner et
al., 2001). Aus klinischer Sicht ist die zentrale Adipositas (angenahert durch
Taillenumfang oder Taillen-/Huftverhaltnis) daflir bekannt, diabetogene
Substanzen zu erzeugen und sollte daher aussagekraftiger sein als der BMI.
Aufgrund ihrer hohen Korrelation ist es aus statistischer Sicht unwahrscheinlich,
dass BMI und Taillenumfang unterschiedliche Antworten liefern (Vazquez et al.,
2007). Dies bestatigt auch Qiao & Nyamdorj in einem Review. Hierbei zeigten die
Studien, dass entweder BMI oder Taillenumfang unabhangig einen T2Dm
anzeigten oder mit diesem assoziiert waren (Qiao and Nyamdorj, 2010a). In der
Nurses’ Health Study, die seit 16 Jahren mehr als 84.000 Krankenschwestern
beobachtet, stieg das Risiko, an Dm zu erkranken, um das 20,1-Fache bei einem
BMI von 30,0 bis 34,9 kg/m? und um das 38-Fache bei einem BMI von 35 kg/m?
oder hoher (Hu et al., 2001). Mbanya et al. beschreibt den Taillenumfang als
geeignetsten Parameter, um einen Dm zu detektieren, wahrend der BMI und das
Taillen-Huft-Verhaltnis weniger aussagekraftig waren (Mbanya et al., 2015). Im

Vergleich zu BMI, Taillenumfang und Taillen-Huft-Verhaltnis sei ein Verhaltnis
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von Taille zu KorpergrofRe = 0,5 nach Xu et al. der beste Indikator zur Detektion
eines bisher nicht diagnostizierten Dm (Xu et al., 2013). Der Vergleich Taille zu
KdrpergroRe zeigte in einer weiteren Studie im Gegensatz zu anderen Indizes
den besten Pradiktor fur das Diabetesrisiko, wohingegen der BMI der schwachste
Pradiktor fur das Diabetesrisiko war (Mirzaei and Khajeh, 2018). Auch in unserem
Kollektiv konnte kein signifikanter Unterschied beobachtet werden, wenn man
den BMI zwischen Dm und Nicht-Dm vergleicht. Der BMI scheint nach unseren
Daten nicht verlasslich genug, um auf einen Dm hinzuweisen. Letztlich ist sich
die Literatur uneinig, welches der beste Parameter ist, um einen Dm zu
detektieren. Sicher ist jedoch, dass es wichtig ist, ein gesundes Korpergewicht
zu halten sowie den Taillenumfang und Huft-Bauch-Umfang zu kontrollieren und
die Ansammlung von Bauchfett zu reduzieren, um das Risiko eines Dm zu
verringern (Li et al., 2020b).

4.3 ,Care”

Wir konnten weiterhin zeigen, dass Patienten mit Dm mit NRS=3 verglichen mit
dem restlichen Kollektiv deutlich haufiger im Pflegeheim (16,67 %) untergebracht
waren. Bei Betrachtung der Patienten ohne Dm waren 8,0 % der Nicht-Dm mit
NRSz3 in einem Pflegeheim untergebracht (demgegenuber stehen 0% Nicht-Dm
mit NRS<3). Obgleich die Beobachtung interessant ist, war der Zusammenhang
nicht signifikant. Dass Mangelernahrung in Pflegeheimen ein haufiges
Phanomen ist, bestatigt auch Bell et al. in einer Ubersichtsarbeit. Es werden v.a.
Depressionen, kognitive Beeintrachtigungen, funktionelle Beeintrachtigungen
und Schluckbeschwerden mit Mangelernahrung in Verbindung gebracht. Zu den
natzlichen Interventionen zur Verringerung der Unterernahrung im Pflegeheim
gehorten Nahrungserganzungsmittel, eine groRere Rolle der Bewohner bei der
Auswahl der Lebensmittel und Schulungsprogramme fur das Personal (Bell et
al., 2015).

In dieser Studie waren Patienten mit Dm und NRS=3 aullerdem weniger haufig
in der Lage sich selbst zu versorgen und mussten haufiger ambulante, private
oder stationare Unterstitzung in Anspruch nehmen als Nicht-Dm bzw. Dm mit

NRS<3. Hierzu passend, konnten Patienten ohne Dm mit NRS<3 am haufigsten
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nach Hause entlassen werden. Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt auch
Maurer et al., die zeigten, dass Patienten mit einem ROM mehr Komorbiditaten
(p <0,001), einen erhdhten Bedarf an Medikamenteneinnahme (p < 0,001), eine
verminderte Mobilitat (p < 0,001) und einen erhohten Bedarf an Unterstitzung
bei der Nahrungsbeschaffung (p < 0,001) hatten (Maurer et al., 2020). Auch
Thomas et al. zeigten, dass Patienten welche ein ROM hatten, zu 25 % eine
Wiedereinweisung in ein Akutkrankenhaus bendtigten (verglichen mit 11 % bei
gut ernahrten Patienten). Dieser Zusammenhang war signifikant. Ob dieser
Aspekt auf eine Vernachlassigung der Ernahrung in Akutkrankenhausern oder
Folge der Krankheit ist, bleibt dabei wunklar. Eine Beachtung des
Ernahrungszustands ist jedoch in jedem Fall sinnvoll (Thomas et al., 2002).
Maeda und Kollegen konnten zeigen, dass Mangelernahrung ein negativer
Pradiktor fur die Heimkehr ist (Maeda et al., 2018). Diesen Zusammenhang
zeigen auch andere Studien. Yeh et al. beschreibt in seiner Arbeit, dass 19 %
der Patienten welche auf einer chirurgischen IMC-Station liegen mit niedrigem
Kaloriendefizit nach Hause entlassen wurden, verglichen mit 6 % in der Gruppe
mit hohem Kaloriendefizit. Bei chirurgischen Intensivpatienten ist eine
unzureichende Zufuhr von Makronahrstoffen also mit einer geringeren

Entlassungsrate nach Hause verbunden (Yeh et al., 2016).

4.4 Mobilitat

Wir konnten zeigen, dass Patienten mit NRS=3 haufiger in ihrer Mobilitat
eingeschrankt sind, besonders, wenn sie gleichzeitig noch an Dm erkrankt sind.
Sie brauchen haufiger einen Gehstock oder sind auf den Gebrauch eines
Rollstuhls angewiesen als Patienten mit NRS<3. Signifikant war der Unterschied
zwischen Patienten ohne Dm, welche mit Gehstutzen mobil waren bzw. im
Rollstuhl mobil waren (p = 0,019). Zudem war ein signifikanter Unterschied zu
beobachten, bei selbigen Patienten, welche gehfahig waren zu den Patienten,
welche im Rollstuhl mobil waren (p = 0,019). Der Ernahrungsstatus scheint sich
also erheblich auf die Mobilitat auszuwirken. Auch Ihle et al. konnten zeigen, dass
Patienten welche ein ROM haben eine verzdgerte postoperative Mobilisation

sowie Mobilisation nach konservativer Behandlung aufweisen (lhle et al., 2017).

Seite 95



Des Weiteren konnten Meijers et al. konnte zeigen, dass sturzgefahrdete
Patienten haufiger unterernahrt sind, als die Patienten, welche nicht
sturzgefahrdet sind. Die Stlrze traten v.a. aufgrund Immobilitat, hoher
Pflegeabhangigkeit und Unterernahrung auf. Eine frihzeitige Erkennung und
Behandlung des Ernahrungszustands ist laut den Autoren somit ein wichtiger
Aspekt fur eine mogliche Sturzpravention (Meijers et al., 2012). Eine weitere
Studie belegt, dass Patienten, die als unterernahrt eingestuft werden, ein
schlechteres Ergebnis beim "Up and Go" -Tests hatten, sowohl bei Aufnahme (p
< 0,05), als auch bei Entlassung (p < 0,009). Insgesamt zeigte sich die Mobilitat
bei mangelernahrten Patienten eingeschrankt (p < 0,05). Zudem fuhrte ein
Sturzereignis zu einer langeren Verweildauer, als bei Patienten ohne
Sturzereignis (Median: 57,0 gegenuber 35,0 Tagen; p < 0,002) (Vivanti et al.,
2011). Nuotio et al. konnte zeigen, dass Unterernahrung bei Patienten mit
Huftgelenksfraktur mit einem Ruckgang des Mobilitdtsniveaus verbunden war.
Diese Studie kam zu dem Schluss, dass Unterernahrung oder das Risiko einer
Unterernahrung (gemessen anhand des MNA) unabhangige Pradiktoren fur ein
negatives Outcome nach Huftgelenksfrakturen sind (Nuotio et al., 2016). In einer
weiteren Studie mit geriatrischen Patienten, welche eine Huftfraktur erlitten,
zeigte sich, dass auf funktioneller und kognitiver Ebene ein schlechterer
Ernahrungsstatus vor dem Frakturereignis mit einem schlechteren
Funktionsstatus und einem haufigeren verbleibenden Funktionsverlust
verbunden waren. Daher empfehlen die Autoren, sich verstarkt auf die Rolle des
Ernahrungsmanagements  wahrend des  Krankenhausaufenthalts zu

konzentrieren (Goisser et al., 2015).

4.5 Schmerzen

Wir konnten zeigen, dass Patienten ohne Dm mit NRS23 signifikant mehr
Schmerzen empfanden Patienten ohne Dm und NRS>3 (p = 0,024). Die
zweithochsten Schmerzen gaben Dm mit NRS=3 an. Dieser Zusammenhang
konnte jedoch nur trendweise, ohne Nachweis einer Signifikanz beobachtet
werden. Ein schlechter Erndhrungsstatus scheint sich also negativ auf das

Schmerzempfinden auszuwirken. Bauer et al. konnte zeigen, dass eine
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signifikant hohere Zahl von Patienten mit Schmerzen (26,4 %) mangelernahrt
sind, als Patienten ohne Schmerzen (22,1 %). Patienten mit starken/sehr starken
oder unertraglichen  Schmerzen waren 1,4-mal haufiger einem
Mangelernahrungsrisiko ausgesetzt als Patienten ohne Schmerzen (Bauer et al.,
2021). Auch Herberger et al. konnten darstellen, dass Patienten mit
Mangelernahrung oder dem Risiko einer Mangelernahrung haufiger starkere
Ruheschmerzen, Schmerzen beim Anziehen oder Schmerzen beim Sport hatten
(Herberger et al., 2020). Makhlouf et al. beschreibt in seiner Studie einen
ahnlichen Zusammenhang. Hierbei waren starke Schmerzen (im Vergleich zu
keinen Schmerzen bzw. leichten Schmerzen) mit einer geringeren Deckung des
Energiebedarfs verbunden. Bei 13 % der Patienten trat eine unzureichende
Energiedeckung auf, definiert als < 70 % des vorhergesagten Bedarfs. Unter
diesen Patienten gaben 78% der Patienten Schmerzen an. Unter Einbeziehung
von Geschlecht, Alter, BMI, Behandlung mit Analgetika und Schwere der
Schmerzen in eine multivariate logistische Regression haben starke Schmerzen
das Risiko einer unzureichenden Energiedeckung mehr als verdoppelt. Eine
optimale Schmerzkontrolle scheint daher wichtig, um eine Unterernahrung im
Krankenhaus zu verhindern (Makhlouf et al., 2019). Letztlich bleibt unklar, ob
Schmerzen eine Mangelerndhrung bedingen oder umgekehrt. Die Literatur
beschreibt hier einen engen Zusammenhang, jedoch sind weitere Studien

notwendig, um genau diesen Zusammenhang aufzugreifen.

4.6 Aufenthaltsdauer sowie Komplikationen

In diesem Kollektiv stellte sich heraus, dass weder das Vorhandensein eines Dm
noch eines hohen NRS einen signifikanten Einfluss auf die Aufenthaltsdauer bzw.
Komplikationsrate hat. Jensen et al. untersuchte 129 orthopadische
mangelernahrte Patienten und fand heraus, dass bei Patienten mit
Femurfrakturen, welche zudem mangelernahrt sind eine signifikante Erhohung
der Komplikationsrate auftrat (Jensen et al., 1982). Diesen Zusammenhang
konnten wir in unserem Kollektiv nicht bestatigen. Lediglich die stationare
Aufenthaltsdauer war mit (21,50 Tagen) bei Patienten mit Dm und NRS=3 langer

als bei Patienten mit Dm und einem NRS<3 (14,50 Tage), wenn auch nicht
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signifikant. Narain et al. untersuchte die Rate an postoperativen Komplikationen,
stationarer Aufenthaltsdauer sowie Krankenhauskosten bei Patienten mit Dm,
die eine minimalinvasive transforaminale lumbale Wirbelkdrperfusion erhielten.
Jedoch konnten auch hier keine signifikanten Unterschiede der Verweildauer
oder Komplikationsrate zwischen Dm und Nicht-Dm beobachtet werden (Narain
et al., 2020). Knoll et al. konnten zeigen, dass eher das Vorliegen einer
Hypertonie oder disseminierter Krebserkrankung mit einer signifikant langeren
Krankenhausaufenthaltsdauer nach geriatrischer Huftfrakturoperation assoziiert
ist (Knoll et al., 2019). Hingegen konnten Regan et al. darstellen, dass Dm doch
einen Einfluss auf die stationare Aufenthaltsdauer bei Patienten nach operativ
versorgter Sprunggelenksfixation hat. Der Dm bedingte eine signifikant langere
mittlere Aufenthaltsdauer sowie erhdhte gesamte Krankenhauskosten. Ebenso
war die Mortalitat gegenuber Patienten ohne Dm deutlich erhoht (p = 0,01)
(Regan et al., 2015). In einer weiteren Studie von Serrano Valles et al. konnte
gezeigt werden, dass das kombinierte Auftreten von Mangelernahrung
(MNA<17.5) und Dm zu einer langeren Krankenhausverweildauer (21 Tage
gegenuber 17 Tagen; p = 0,01) fuhrt (Serrano Valles et al., 2020).

Ein weiterer Parameter zur Beurteilung einer Mangelernahrung ist das
Serumalbumin. Hierbei zeigten McGlone et. al, dass ein praoperatives
Serumalbumin <3,5 g/ dl signifikant mit einer erhdhten Wahrscheinlichkeit einer
Krankenhauseinweisung und einer langeren Verweildauer nach arthroskopischer
Rotatorenmanschettenrekonstruktion verbunden ist (McGlone et al., 2020).

In der Literatur werden daruber hinaus das weibliche Geschlecht, ein hoheres
Alter und das Vorhandensein diabetischer als Risikofaktoren fir eine
Mangelernahrung benannt. Die stationare Verweildauer war bei unterernahrten
Patienten langer als bei gut ernahrten Patienten. Nach Anpassung von Alter und
Geschlecht waren sowohl der MNA-Score wie auch das Serumalbumin mit einer
erhohten Mortalitat assoziiert (Sanz Paris et al., 2013). Auch He et al. zeigte bei
an Dm erkrankten Traumapatienten ein signifikant erhohtes Risiko fur
schwerwiegende Infektionen, erhohte Beatmungstage, eine langere
Verweildauer auf der Intensivstation und eine gesamte

Krankenhausaufenthaltsdauer und Krankenhausaufenthaltsdauer (He et al.,
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2019). Hyperglykamie bei Traumapatienten kann von einer metabolischen
Reaktion auf Stress herrihren, sowohl in Gegenwart als auch in Abwesenheit
eines zugrunde liegenden Dm. Di Luzio et al. konnten zeigen, dass die haufigste
Komplikation in dieser Kohorte (Vorliegen einer ,Stresshyperglykamie®, entweder
mit Dm, aber auch ohne Vorliegen eines Dm) eine systemische Infektion war
(22,8 %). In der Gesamtkohorte erhohte eine ,Stresshyperglykéamie®, unabhangig
vom Vorliegen eines Dm, das Risiko fur unerwtnschte Ereignisse, zudem war
der Krankenhausaufenthalt deutlich Ianger. Gleiches zeigte sich bei Vorliegen
eines manifesten Dm. Zur Vermeidung langerer Krankenhausaufenthalte und
hohen Kosten scheint daher ein strengeres Blutzuckermanagement in der
orthopadischen Chirurgie nach Traumata essentiell zu sein (Di Luzio et al., 2020).
Eine weitere Studie bestatigte die gravierenden Komplikationen durch einen Dm
bei Patienten mit Sprunggelenksfrakturen und zeigte, dass durch den Dm eine
hohere Ruckubernahmerate (2,84 % gegenuber 1,05 %), haufigere
Reoperationen (2,3 % gegenuber 0,74 %) und eine gesteigerte Sterblichkeitsrate
(0,7 % gegenuber 0,2 %) im Vergleich zu Patienten ohne Dm vorliegen (Jensen
et al., 1982).

4.7 Nebendiagnosen

Wir konnten zeigten, dass Patienten mit Dm signifikant haufiger an
kardiologischen, gastrointestinalen, nephrologischen, angiologischen oder
Stoffwechselerkrankungen litten (in unserem Kollektiv zahlt der Dm nicht zur
Stoffwechselerkrankung) als Patienten ohne Dm. Ahnliche Ergebnisse konnten
bereits in der Literatur gezeigt werden. Patienten mit Dm haben ein hoheres
Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Dabei gelten Fettleibigkeit, ein hoher
Cholesterinspiegel, Hypertriglyzeridamie sowie arterielle Hypertonie als
Hauptrisikofaktoren (Balakumar et al., 2016). Mit steigender Pravalenz des Dm
nehmen auch die Dm-assoziierten Komplikationen und Folgeerkrankungen zu.
So konnte zum einen gezeigt werden, dass die diabetische Nephropathie zu
einer den haufigsten Komplikationen herangewachsen ist. Sie stellt mit 50 % die
haufigste Komplikation in Industrielandern dar (Tuttle et al., 2014).
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Weiterhin zeigte sich in unserem Kollektiv, dass Patienten ohne Dm und ROM
signifikant haufiger an hamatologischen, kardiologischen, nephrologischen,
rheumatologischen, angiologischen oder psychischen Erkrankungen litten als
Nicht-Dm ohne ROM. In einer Vorarbeit unserer Arbeitsgruppe konnte gezeigt
werden, dass Uber 90 % der Patienten mit ROM die Notwendigkeit einer
regelmaligen Medikamenteneinnahme zeigten, was auf das Vorliegen der
Nebenerkrankungen zurickzufuhren ist (Maurer et al., 2020). Auch eine weitere
Studie konnte zeigen, dass Komorbiditaten und Mangelerndhrung gehauft
kombiniert auftreten. Prasad et al. fanden heraus, dass Patienten mit
Komorbiditaten ein hohes Risiko aufweisen, eine Mangelernahrung zu
entwickeln. Das relative Risiko, eine Mangelernahrung zu entwickeln, war bei
Patienten mit Komorbiditaten signifikant hoch im Vergleich zu Patienten ohne
Komorbiditaten. Das Mortalitatsrisiko bei Patienten mit Mangelernahrung und
Begleiterkrankungen war 3,7-mal hoher als bei Patienten mit Mangelernahrung
ohne Begleiterkrankungen (Prasad et al., 2010). Es wird postuliert, dass
Mangelerndhrung auch auf die vorhandene chronische Erkrankung
zuruckzufuhren. Denn krankheitsbedingte Mangelernahrung ist eine weit
verbreitete Erkrankung, die mit Multimorbiditat in Verbindung gebracht werden
kann (Burgos et al., 2020).

4.8 Laborparameter (Blut)

Wir konnten zeigen, dass der Hb-Wert am niedrigsten bei Patienten mit Dm und
gleichzeitigem NRS23 ist. Der Hamoglobinwert erwies sich nach Zhang et al. als
natzlicher Marker fur eine Mangelernahrung bei Erwachsenen, selbst wenn eine
chronische Entzundung vorliegt (Zhang et al., 2017). Es ist bekannt, dass
Patienten mit Dm haufiger an einer Anamie leiden. Eisenmangel und
infolgedessen eine assoziierte Anamie konnen die Glukosehomoostase bei
Tieren und Menschen beeintrachtigen und die Blutzuckerkontrolle negativ
beeinflussen und zu weiteren Komplikationen fuhren. Eine frihzeitige
Intervention ist daher entscheidend (Soliman et al., 2017). Kontroverse
Ergebnisse berichten Zhang et al. Hierbei wiesen Personen mit hohem
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Mangelernahrungsrisiko auch einen signifikant hoheren Hamoglobinspiegel auf
(Zhang et al., 2017).

Weiterhin konnten wir zeigen, dass das Albumin postoperativ signifikant abfiel.
Zudem war das Albumin war bei Patienten ohne Dm signifikant hoher als bei
Patienten mit Dm (sowohl praoperativ wie auch 2d post OP).

Albumin gehdrt zu den wichtigsten Proteinen und spielt eine bedeutende Rolle
bei der Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen Drucks, der Wundheilung, der
Verringerung von oxidativen Schaden, dem Transport von Medikamenten und
korpereigenen Substanzen sowie der Gerinnung. Eine Hypoalbuminamie tritt
haufig bei akuten und chronischen Erkrankungen auf (Mazzaferro and Edwards,
2020). Einen besonderen Stellenwert hat das Albumin auch bei der Detektion von
Mangelernahrung. Hierzu konnten Calvo et al. zeigten, dass ein verringerter
Serumspiegel an Albumin mit einer Mangelernahrung positiv korreliert und daher
als Pradiktor angesehen werden kann (Calvo et al., 2012). Aber auch
andersherum kann eine Hypoalbuminamie als Folge von chronischer
Entzindung und erniedrigter Proteinaufnahme bei Patienten mit chronischen
Erkrankungen entstehen, dadurch beide Faktoren die Syntheserate von Albumin
verringert wird (Don and Kaysen, 2004). Cross et al. nannte neben dem Albumin
auch die Lymphozyten, das Praalbumin sowie den Transferrinspiegel im Serum
als Marker fur den Ernahrungszustand. Zur Risikominimierung schlug er deshalb
vor, den Albuminspiegel zu normalisieren um somit dem Auftreten von
Komplikationen entgegenzuwirken (Cross et al., 2014). Daruber hinaus stellte der
Serumalbuminspiegel ein geeignetes Instrument zur Pradiktion eines
verlangerten Krankenhausaufenthaltes sowie des Mortalitatsrisikos. Jedoch
konnte anhand des Serumalbuminspiegels keine Vorhersage fur die
postoperativen Komplikationen getroffen werden (Koval et al., 1999). Weiterhin
ist ein verringerter Serumalbuminspiegel ein unabhangiger Risikofaktor fur die
Entwicklung von Wundinfektionen bei Patienten mit gastrointestinalen
Operationen und geht auch in diesem Kollektiv mit einem langeren stationaren
Aufenthalt einher (Hennessey et al., 2010). Die Kosten-Nutzen-Analyse zeigt,
dass der Serumalbuminspiegel ein relativ gunstiger Parameter ist. Gibbs et al.
empfehlen daher den Serumalbuminspiegel regelmallig zu erheben und als
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Pradiktor fur das chirurgische Outcome mit einzubeziehen. Eine Abnahme des
Serumalbumins von Uber 46 g/l auf unter 21 g/l war mit einem exponentiellen
Anstieg der Mortalitatsraten von < 1 % auf 29 % und einem Anstieg der
Morbiditatsraten von 10 % auf 65 % verbunden (Gibbs et al., 1999). Ein
Kritikpunkt in der Bewertung des Serumalbuminspiegels ist, dass dieser auch von
anderen Faktoren wie einer erhohten Entzindungsaktivitat beeinflusst wird.
Ishida et al. fuhrten eine Studie durch, deren Ziel es war, zu untersuchen, ob der
Serumalbuminspiegel einen guten Marker fUr den Ernahrungszustand bei
Patienten mit Verbrennungen darstellen. Sie fanden heraus, dass die
Serumalbuminspiegel hierbei nicht auf die Bereitstellung von Nahrung
reagierten, sondern negativ mit den CRP-Spiegeln korrelierten, was darauf
hindeutet, dass die Serumalbuminspiegel enger mit Entzindungen bei
Verbrennungen verbunden sind, als mit der Ernahrung selbst (Ishida et al., 2014).
Demnach konnen Laborwerte wie der Serumalbuminspiegel helfen, um die
Diagnose in Richtung Mangelernahrung zu lenken, sie sind jedoch nach Daren
et al. nicht geeignet, diese sicher zu stellen (Deren et al., 2014). Aul3erdem kann
Hypoalbuminamie ein Marker fur chronische Erkrankungen und maoglicherweise
renalen Albuminverlust sein (Folsom et al., 1995).

Septisch-unfallchirurgische Patienten mit einem ROM zeigten hohere Level an
Leukozyten, Neutrophile und CRP im Vergleich zum restlichen Kollektiv. Vor
allem bei zusatzlichem Vorliegen eines Dm zeigte sich das CRP erhoht. Liu et al.
fand heraus, dass ein Zusammenhang zwischen erhohten CRP-Spiegeln und
dem Dm-Risiko besteht (Liu et al., 2016). Aber auch Sieske et al. konnte eine
signifikante Assoziation zwischen Symptom Assessment System bzw. dem
Simplified Nutritional Appetite Questionnaire sowie den CRP-Spiegeln
beobachten. Die Wirkung einer Entzindung auf den Appetit und die
Nahrungsaufnahme wurde beim Menschen selten untersucht. Es gab
signifikante Assoziationen zwischen Appetit und Ernahrungszustand, wahrend
unterernahrte altere Patienten im Vergleich zu Patienten mit normalem
Ernahrungszustand einen verminderten Appetit zeigten. Die Ergebnisse
bestatigen, dass Appetitlosigkeit und eine geringe Nahrungsaufnahme bei

alteren Krankenhauspatienten mit Entzindungen verbunden sind, was darauf
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hindeutet, dass Entzindungen bei diesen Patienten einen wichtigen Aspekt zur
Entwicklung einer Mangelernahrung beitragen konnen (Sieske et al., 2019). Auch
Eckart et al. konnten in einer Studie mit an Anorexia erkrankten Patienten zeigen,
niedrige Serumalbuminspiegel, erhohte CRP-Werte und ein erhohtes
Ernahrungsrisiko prognostizierten unabhangig eine 30-Tage-Mortalitat mit
Flachen unter der Kurve von 0,77, 0,70 bzw. 0,75. Die Kombination dieser 3
Parameter zeigte eine Flache unter der Kurve von 0,82, um die Mortalitat
vorherzusagen. Daher ware es sinnvoll bei einer Erstuntersuchung in der
Notaufnahme diese Parameter mit zu erfassen um eine Stratifizierung des
Mortalitatsrisikos zu erleichtern (Eckart et al., 2020).

Eine weitere Metaanalyse zeigte, dass bei Patienten mit T2Dm mit hohen CRP-
Werten ein hoheres Risiko fur Gesamtmortalitat (RR 2,03; 95 %-KI 1,49-2,75)
und kardiovaskulare Mortalitat (RR 1,76; 95 %-KI 1,46-2,13) aufweisen. Ein
erhohter Baseline-Serum-CRP-Spiegel kann ebenso unabhangig mit der
kardiovaskularen Risiken und Gesamtmortalitat bei Patienten mit T2Dm
assoziiert sein (Tian et al., 2019).

Wir konnten auch zeigen, dass bei den Dm mit NRS<3 signifikante
Veranderungen zwischen dem 2. und 7. postoperativem Tag bei den Leukozyten
zu sehen waren. Fritsche et al. konnte in einer Studie mit Patienten, welche
bisher nicht am Dm erkrankt sind, einen Anstieg der Leukozytenanzahl zeigen,
wenn sich die Glukosetoleranz dieser Patienten verschlechtert. Dies wird
hauptsachlich durch eine reduzierte Insulinsensitivitat erklart. Diese Ergebnisse
sind mit der Hypothese vereinbar, dass eine chronische subklinische Entzindung
an der Pathogenese des T2Dm beteiligt ist (Fritsche et al., 2004).

Aulerdem konnten wir zeigen, dass der fT3-Wert bei allen Patienten postoperativ
absank. Hierzu korrelierend stieg das TSH an. Aul3erdem war das fT3 beim
Vergleich der Patienten mit Dm und ohne Dm zum Zeitpunkt praoperativ, 2d post
OP sowie 7d post OP bei Patienten mit Dm signifikant niedriger war als bei
Patienten mit Dm. Die Literatur zeigt, dass niedrige Spiegel von
Schilddrusenhormonen, Gesamt-T3 und fT3 Marker fur eine Mangelernahrung
aber auch Hinweis auf eine Entzindung sind (Chavez Valencia et al., 2018). Das
Vorhandensein eines ,Niedrig T3 Syndroms® bei Dm ist in der Literatur bekannt
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und wird als Anpassung auf die Stoffwechsellage verstanden. Nach Korrektur der
Blutzuckerwerte ist von einer Stabilisierung der Schilddrisenwerte auszugehen.
Eine Behandlungsindikation ergibt sich hieraus meist nicht (Schumm-Draeger,
2016). Auch die Behandlung von Fettleibigkeit mit hypokalorischen Diaten fuhrt
zu Veranderungen der Schilddrusenfunktion, die dem Sick-Euthyreoid-Syndrom
ahneln. Die Veranderungen bestehen aus einer Abnahme des Gesamt-T4 und
des gesamten und des freien T3. Chronische Hungerzustande, wie sie bei
Anorexia nervosa auftreten, sind mit einer Abnahme des freien T4 und T3,
ahnlich wie beim Sick-Euthyreoid-Syndrom auftreten, verbunden (Douyon and
Schteingart, 2002). Beim Sick-Euthyreoid-Syndrom weisen Patienten mit
diversen Erkrankungen trotz des Fehlens einer Schilddrisenerkrankung
Veranderungen der Serum-Schilddrisenhormon-Messwerte auf, die auf eine
Schilddrusenfunktionsstorung hinweisen konnen. Der  Grad der
Schilddrusenfunktionsstorung korreliert mit der Schwere der Erkrankung (Krysiak
etal., 2017). Zudem ist die TSH-Ausschuttung auf TRH ist beim Sick-Euthyreoid-
Syndrom vermindert und in schweren Fallen sind die Spiegel des Schilddrusen-
bindenden Proteins erniedrigt (Douyon and Schteingart, 2002).

4.9 Laborparameter (Urin)

In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass die a1-Mikroglobulin-Ausscheidung
im Urin bei Patienten mit Dm (6 mg/l) signifikant hoher ist als bei Nicht-Dm (5
mg/l). a1-Mikroglobulin ist ein Glykoprotein mit niedrigem Molekulargewicht, das
durch die Glomeruli filtriert und in den proximalen Teilen der Nierentubuli
resorbiert wird (Weber et al., 1985). Die Ausscheidung von a1-Mikroglobulin Gber
den Urin ist mit einem schnelleren Fortschreiten chronischer
Nierenfunktionseinschrankung und einer hoheren Mortalitat verbunden (Robles
et al., 2021). Robles-Osorio et al. beschrieben erhdhte Nuchternglukosespiegel
als wichtigsten Risikofaktor fur die Ausscheidung von a1-Mikroglobulin (Robles-
Osorio and Sabath, 2014). In Ubereinstimmung zu unseren Ergebnissen zeigten
Wan et al., dass ein erhohtes a1-Mikroglobulin im Urin ein frihes Anzeichen flr
eine Nierenschadigung bei Dm sein kann (Wan et al., 2019). Korrelierend hierzu

fanden Saif und Soliman heraus, dass das a1-Mikroglobulin im Urin bei Patienten
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mit Dm signifikant erhoht ist. Ebenso korrelierte dieses stark mit der
Albuminausscheidung im Urin bei Patienten mit Dm. Dies zeigt die Bedeutung
der tubularen Dysfunktion als fruhen und integralen Bestandteil der diabetischen
Nephropathie bei Dm. Dartber hinaus wurden positive Korrelationen zwischen
a1-Mikroglobulin im Urin und der Dauer des Dm (p <0,01), dem HbA1c (p <0,05)
sowie dem Nuchtern- und postprandialem Blutzucker (p < 0,05 fir beide)
beschrieben (Saif and Soliman, 2017). Shore et al. beschreibt die a1l-
Mikroglobulin-Ausscheidung als eine nicht-invasive und kostengunstige
diagnostische Methode zur Fruherkennung von tubularen Stdérungen der
diabetischen Nephropathie (Shore et al., 2010). Hong et al. konnte zeigen, dass
die Konzentration von a1-Mikroglobulin im Urin als Parameter, der mit der Dauer,
dem Schweregrad eines Dm verbunden ist und sich zudem als Kontrollparameter
fur den Dm eignet. Sie empfehlen zusatzlich zur Albuminurie (die die glomerulare
Dysfunktion misst), auch das a1-Mikroglobulin im Urin (das die proximale
tubulare Dysfunktion misst), zur Fruherkennung von Nephropathien bei Dm zu
nutzen (Hong et al., 2003). Diese These unterstutzen auch Petricia et al. welche
zeigten, dass eine Dysfunktion des proximalen Tubulus der Albuminurie
vorausgeht, aber die a1- und p2- Mikroglobulin-Exkretion im Urin hiermit friher
korreliert (Petrica et al., 2011). Daher scheinen diese Parameter geeignet zu
sein, um eine frihe Dysfunktion des proximalen Tubulus vor Auftreten einer

Mikroalbuminurie zu detektieren (Petrica et al., 2009).

44.10 Zytokine

Der Vergleich der septischen Patienten mit einer nicht-septischen Kontrollgruppe
zeigte, dass IL-1B bei den nicht-septischen Patienten signifikant (p = 0,001)
hoher war (Median 6,0) als bei den septischen Patienten (Median 0,7).
Entsprechend der Literatur hatten wir erwartet, dass die Spiegel von IL-13 unter
den septischen Patienten hdher sind, denn IL-1 kann, ahnlich wie TNF-a, bei
Kaninchen einen Zustand ahnlich eines septischen Schocks induzieren, was auf
eine Hauptrolle von IL-1 bei der Pathogenese der Sepsis hindeutet (Okusawa et
al., 1988). In den letzten 30 Jahren wurde die IL-1-vermittelte Entzindung bei

einem breiten Spektrum von Erkrankungen nachgewiesen, das von seltenen
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autoinflammatorischen Erkrankungen bis hin zu haufigen Erkrankungen wie
Gicht und rheumatoider Arthritis, Dm, Arteriosklerose und akutem Myokardinfarkt
reicht (Cavalli and Dinarello, 2018). Eine wachsende Zahl von systemische-
entzundlichen Erkrankungen, die unter anderem durch rezidivierendes Fieber,
eine Leukozytose, eine Anamie und erhohte Akute-Phase-Proteine
gekennzeichnet sind, ist mit der Aktivitat von Interleukin IL-1 verbunden
(Dinarello, 2005).

Guo et al. haben die Moglichkeit der Verwendung von IL-13 zur Verbesserung
der Sepsis-Prognose dahingegen untersucht, dass bei Mausen durch
Blinddarmligatur und -punktion und todliche Escherichia coli-Infektion ein
septischer Zustand induziert wurde. Den Mausen wurde dann IL-1(3
intraperitoneal injiziert. Die Behandlung mit IL-1B verbesserte das Uberleben
deutlich (Guo et al., 2021). Auch Richter et al. postulieren, dass die IL-1[3-
Signalgebung den Wirt schutzen kann, aber hierdurch auch eine schwere
Gruppe-A-Streptokokken-Erkrankung auslost werden kann (Richter et al., 2021).
Maoglicherweise ist unser Kollektiv nicht mit Patienten, welchen einen akuten
Infekt haben zu vergleichen, denn in den meisten Fallen liegt in unserem Kollektiv
ein chronischer Wundinfekt vor.

Oncul et al. untersuchte Patienten mit diabetischen Ful3syndrom. Hierbei wurde
bei 23 Patienten eine Heilung beobachtet, wahrend bei 15 Patienten keine
Heilung einsetzte. Zu Studienbeginn waren die IL-1B-Spiegel zwischen den
beiden Gruppen nicht signifikant unterschiedlich, jedoch zeigten sich nach 2
sowie 4 Wochen signifikant niedrigere IL-1B-Spiegel in der Heilungsgruppe als
die der Nicht-Heilungsgruppe. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass die IL-1[3-
Regulation bei Patienten mit diabetischen FulRsyndrom eingeschrankt ist und
dass dies auf eine ineffiziente therapeutische Reaktion bei Patienten mit Dm
hindeuten konnte (Oncul et al., 2007).

Jungste klinische Studien zeigen aulderdem, dass der Entzindungsmarker IL-113
eine wichtige Rolle beim Fortschreiten von Infektionen mit Gruppe-A-
Streptokokken spielt und ein potenzielles Ziel fur therapeutische Interventionen
darstellt (Richter et al., 2021). Auch Zylka-Menhorn beschreibt, dass IL-1
Erkrankungen wie einen Dm triggern kann (Zylka-Menhorn, 2013). Hierzu
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existieren erste therapeutische Ansatze. Van Asseldonk et al. zeigte, dass eine
einwochige Behandlung mit einem IL-1-Antagonisten zu einer Verbesserung der
Insulinsensitivitat fuhrte. Die Wirkung hielt vier Wochen lang an. Ebenso
verbesserten sich Glukoseprofile, HbA1c-Spiegel und Insulinbedarf (van
Asseldonk et al., 2015). Der Faktor Dm scheint bei Betrachtung des IL-1(3-
Spiegels in unserem Kollektiv jedoch keinen Effekt zu haben, denn wir konnten

in unserem septischen Kollektiv keinen signifikanten Zusammenhang darstellen.

Es konnte in unserer Studie gezeigt werden, dass IL-12 bei Patienten mit Dm und
NRS23 signifikant hoher ist (Median 5,2; p = 0,008) als bei Patienten mit Dm und
NRS<3 (Median 1,0). Die Hauptaufgabe von IL-12 ist die IFN-y-Produktion in T-
und NK-Zellen zu induzieren und so proentzundlich auf den Organismus zu
wirken (Zundler and Neurath, 2015). Es besteht ein Gleichgewicht zwischen IL-
12-Spiegeln, welche die Th1-Antwort begunstigen und den IL-4-Spiegeln, welche
die Th2-Antwort regulieren. Somit stellt IL-12 eine funktionelle Bricke zwischen
der frihen unspezifischen angeborenen Abwehr und der nachfolgenden Antigen-
spezifischen adaptiven Immunitat dar (Trinchieri, 1995). Wen et al. zeigten, dass
hohe Glukosespiegel zu einer Erhohung der mRNA-Expression verschiedener
Zytokine fuhrt, wobei besonders IL-12 die hochste Aktivierung (5,4-fach) hatte.
Am Mausmodell konnte gezeigt werden, dass diese erhOhte Genexpression der
Zytokine durch Hyperglykamie zu erklaren ist. Die Ergebnisse zeigen, dass eine
erhohte Glukose und Dm mit Entzindung in Verbindung zu bringen ist (Wen et
al., 2006). Eine Studie, welche transgene Non-Obese-Diabetic-Mause, bei denen
das IL-12 p40-Homodimer, ein naturlicher Antagonist von IL-12, ausschlief3lich
in Inseln produziert wurde ohne die IL-12 p40-Spiegel im systemischen Kreislauf
zu beeinflussen, zeigte eine verringerte Inzidenz von Dm bei diesen Mausen.
Diese Ergebnisse weisen darauf hin, dass IL-12 eine entscheidende Rolle bei
der Entwicklung des insulinabhangigem Dm spielt (Nitta et al, 2001). Die
Pathologie, die den [B-Zellverlust bei Diabetes verursacht, ist nicht genau
bekannt. Weaver et al. zeigten, dass die akute In-vitro-Exposition von Inselzellen
und B-Zellen gegenuber einem entzindlichen Zytokin-Cocktail (IL-13/TNF-a/IFN-
Y) zum Verlust der Zellfunktion und -lebensfahigkeit fuhrt. Insgesamt
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identifizieren die Daten IL-12 als einen wichtigen Mediator der
entzindungsinduzierten -Zell-Apoptose (Weaver et al., 2015). Folgende Studie
geht nicht mit unseren Ergebnissen einher. Gonzalez-Torres et al. konnte
darstellen, dass die Expressionsspiegel von IL-12, IL-18 und IL-21 bei
unterernahrten Kindern im Vergleich zu gut ernahrten Kindern signifikant
verringert sind. Mangelernahrung ist eine haufige Ursache fur eine sekundare
Immunschwache und wurde mit einer erhohten Anfalligkeit fur Infektionen beim
Menschen in Verbindung gebracht (Gonzalez-Torres et al., 2013). Eine weitere
Studie konnte zeigen, dass die Expression des Transkriptionsfaktors NF-kB
(vermittelt durch TNF-a bis TNF-Rz) bei mangelernahrten Mausen (Verlust von
etwa 20 % ihres Korpergewichts) reduziert war. Ebenfalls war die NF-kB-
Phosphorylierung reduziert, was zu einer reduzierten Produktion von IL-13 und
IL-12 fUhrte (de Oliveira et al., 2014).

Des Weiteren konnten wir zeigen, dass die IL-6-Spiegel unseres Kollektivs
(Median 3,5) verglichen mit der nicht-septischen Kontrollgruppe (Median 1,3)
deutlich hdher sind (p = 0,004). Ahnliches konnte in der Literatur gezeigt werden,
wobei IL-6 (wie auch TNF-o) als Schlisselmediator von Entzindungen,
Morbiditat und Mortalitat bei septischen Patienten ist (Leon et al., 1998). IL-6 tragt
zur Wirtsabwehr gegen Infektionen und Gewebeverletzungen bei. Eine
Ubertriebene, Ubermallige Synthese von IL-6 kann zu einer akuten schweren
systemischen Entzindungsreaktion, die als ,Zytokinsturm® bekannt ist fuhren
(Tanaka et al., 2016). Qiao et al. konnten zeigen, dass die Konzentrationen von
IL-6 bei Traumpatienten (z.B. Polytrauma, Multitrauma, Verletzungen), die
Komplikationen hatten oder starben, signifikant hoher war. Zusammenfassend
zeigte diese Metaanalyse, dass die Serumkonzentration von IL-6 innerhalb der
ersten 24 h nach Trauma fur die Vorhersage posttraumatischer Komplikationen,
insbesondere multiplen Organversagens, des multiplen
Organdysfunktionssyndroms und der Mortalitat, natzlich sein kdnnte (Qiao et al.,
2018). Lenski et al. konnten zeigen, dass der wichtigste Parameter zur
Detetektion einer chirurgirschen Wundinfektion bei Patienten die eine

Wirbelsaulenoperation erhielten das IL-6, gefolgt vom CRP war (Lenski et al.,
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2021). Dies bestatitgt auch Kimura et al. in einer Studie mit Patienten, welche
eine Pankreatikoduodenektomie erhielten. Hierbei konnte gezeigt werden, dass
IL-6 und IL-8 deutlich mit postoperativen chirurgirschen Wundinfektionen
assoziiert ist (Kimura et al., 2006). Dies konnten wir mit unseren Daten so nicht
darstellen. Es bestand kein signfikanter Zusammenhang zwischen den [L-6-
Spiegeln sowie dem Auftreten von Wundinfekten.

In einer Studie weiteren Studie wurden Wunden kultiviert und u.a. der Gehalt von
IL-6 in der Wundflissigkeit untersucht. Die Wunden wurden dann chirurgisch
debridiert und mittels systemischer Antibiotika- und Unterdruck-Wundtherapie
behandelt. Wahrend einer durchschnittlichen mittleren Behandlungszeit von 13
Tagen sanken die CRP- und IL-6-Konzentrationen signifikant von 66,4 mg/I auf
10,4 mg/l bzw. 44,1 pg/ml auf 8,6 pg/ml. In dieser Studie wurden eine klinische
Wundverbesserung und eine signifikante Abnahme der CRP- und IL-6-Spiegel in
der Wundflussigkeit beobachtet (Liu et al., 2014). Zu einem ahnlichen Ergebnis
kam auch Ambrosch et al. Beim Vergleich chronisch arterieller und venoser
Ulzera wurde deutlich, dass bakterielle Mischinfektionen die Konzentrationen von
IL-6 und TNF-o in Wundflussigkeiten im Vergleich zu Ulzera mit einer
monomikrobiellen Infektion signifikant erhohten. IL-6 war auch signifikant erhoht,
wenn eine hohe Bakterienlast oder eine Infektion mit Pseudomonas beobachtet
wurde. Fokussiert auf das Ziel der Studie scheint IL-6, das in
Wundauswaschungen analysiert wird, ein nutzlicher diagnostischer Marker fur
eine sensitive und spezifische Beurteilung von Ulkusentzindungen im Hinblick

auf bakterielle Ausloser zu sein (Ambrosch et al., 2008).

Wir konnten zeigen, dass ein Wundinfekt sich nicht wesentlich auf den TNF-a-
Spiegel auswirkt. Paradoxerweise waren die TNF-a-Spiegel bei Patienten der
septischen Gruppe (Median 0,3) niedriger als die der nicht-septische Gruppe
(Median 2,1; p = 0,026). Mit Blick auf die Literatur scheint die niedrige TNF-o-
Konzentration jedoch durchaus erklarbar zu sein, denn TNF-a-Konzentrationen
erreichen innerhalb von 90 Minuten nach Beginn ihr Maximum. Daher ist dieses
Zytokin auch nicht fur zielgerichtete Medikamente zuganglich (Bosmann and
Ward, 2013).
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Zudem war TNF-a bei Patienen mit Dm und NRS<3 (Median 4,0; p = 0,013) im
Vergleich zu Patienten mit Dm und NRS=3 (Median 0,06) signifikant erhoht.

Annliche Ergebnisse zeigte die Literatur. Mahmoud und Al-Ozairi zeigten, dass
Patienten mit Dm einen signifikanten Anstieg der Expression von u.a. IFN-y,
TNF-a, IL-6 und IL-1B8 im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe aufweisen
(Mahmoud and Al-Ozairi, 2013). Eine umfangreiche Metanalyse konnte zeigen,
dass Dm im Vergleich zu gesunden Kontrollgruppen erhohte Serumspiegel von
u.a. IL-6 und TNF-a sowie niedrigere Spiegel IL-10 hatten (Qiao et al., 2016). Liu
et al. beschreibt, dass das Dm-Risiko insgesamt stark mit erhohten Spiegeln an
entzundlichen Zytokinen wie IL-1B, IL-6 und TNF-a assoziiert war. Trotz eines
insgesamt nachweisbaren Zusammenhangs in der Metaanalyse bestand
zwischen den Studien eine erhebliche Heterogenitat. Weitere Arbeiten sind
erforderlich, um dieses komplexe Zusammenspiel von Entzindung und der

Entwicklung von Dm genauer zu verstehen (Liu et al., 2016).

Wir konnten weiterhin zeigen, dass septische Patienten (Median 2,9) einen
niedrigeren Leptinspiegel aufweisen verglichen mit nicht-septischen Patienten
(Median 66,8; p < 0,001). Dies widerspricht der gangigen Literatur, denn
Hyperleptinamie kann die Entwicklung einer Sepsis triggern. Nach Anpassung
fur den BMI blieb Leptin bei Mannern mit Sepsis assoziiert, nicht jedoch bei
Frauen (Jacobsson et al., 2017). Jedoch gibt es auch Daten, dass Leptinanaloga
bei Leptinmangelzustanden im Zusammenhang mit Infektionskrankheiten oder
Sepsis als sehr wichtig anzusehen sind (Birlutiu and Boicean, 2021). Tzanela et
al. konnten zeigen, dass bei akuter Sepsis die Leptinspiegel hoher als in der
Kontrollgruppe (10,2 +/- 2,5 vs. 4,1 +/- 1,2 ng/ml; p = 0,01) waren und positiv mit
Insulinspiegeln und Insulinresistenz korrelierten. Wahrend langerer Sepsis wurde
jedoch ein Abfall des Leptinspiegels festgestellt (von 10,2 +/- 2,5 auf 6,2 +/- 1,7
ng/ml, p = 0,001) (Tzanela et al., 2006). Dies konnte auch eine mogliche
Erklarung fur die niedrigen Leptinspiegel in unserem septische Kollektiv sein,
denn die Patienten sind eher noch einem langwierigen septischen Geschehen
betroffen.
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Es gibt widerspruchliche Ergebnisse in Bezug auf Veranderungen des
Leptinspiegels bei Infektionskrankheiten und den Folgen einer Sepsis und bedarf
daher weiterer Studien, um die Rolle der Leptin-Signalibertragung bei
Infektionskrankheiten bzw. septischen Prozessen aufzuklaren (Birlutiu and
Boicean, 2021).

Die Verteilung von Leptin war zudem Uber die nicht-septischen Gruppen
signifikant (p = 0,029). Hierbei hatten Patienten mit Dm der Kontrollgruppe einen
Median von 118, wobei die Nicht-Dm der Kontrollgruppe einen Median von 43
aufwiesen. Wahrend allgemein bekannt ist, dass das Adipositashormon Leptin
eine Schlusselrolle bei der Regulierung der Energiehomdostase spielt, zeigen
neuste Studien, dass Leptin auch fur die glykdmische Kontrolle von
entscheidender Bedeutung ist (Meek and Morton, 2016). Weiterhin beeinflusst
Leptin den oxidativen Stress, Entzindungen, Thrombosen, arterielle Steifigkeit,
Angiogenese und Arteriosklerose stimulieren. Diese Leptin-induzierten
Wirkungen konnen fur die Entwicklung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen
pradisponieren. Auch im Bereich der Stoffwechselerkrankungen sind negative
Auswirkungen durch Leptin bekannt. Es wurde u.a. mit Insulinresistenz, Dm
sowie mikro- und makrovaskularen diabetischen Komplikationen in Verbindung
gebracht (Katsiki et al., 2018). Leptin ubt eine Fulle von metabolischen
Wirkungen auf verschiedene Gewebe aus, einschliel3lich der Unterdriackung der
Produktion von Glukagon und Cortison, der Erhohung der Glukoseaufnahme und
der Hemmung der hepatischen Glukoseabgabe (D'Souza A et al., 2017). Es
reguliert proinflammatorische Zytokine wie TNF-a und Interleukin-6 hoch. Diese
sind mit Insulinresistenz und Dm verbunden (Lopez-Jaramillo et al., 2014).

4.11 Freiburger Score

Der Vergleich des MW-Alltagslebens der Nicht-Dm unterschied sich signifikant
darin (p = 0,037), dass Patienten mit NRS=3 einen deutlich hoheren MW
angeben und somit eine wesentlich hohere Belastung empfanden, ihren Alltag
zu bewaltigen. Ebenso war der MW-Sozialleben in Abhangigkeit des NRS
signifikant verandert (p = 0,018). Auch hier lag der MW bei Patienten mit NRS=3

Uber den der von Patienten mit NRS<3. Arslan et. al konnte in einer Studie mit
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chronisch obstruktiv lungenerkrankten Patienten zeigen, dass die Scores fur die
Subskalen korperliche Funktion, korperliche Rollenfunktion, Schmerz,
allgemeine Gesundheit, emotionale Rollenfunktion, Vitalitat, soziale Funktion und
mentale Funktion bei den Patienten mit Mangelernahrungsrisiko niedriger (p <
0,001) waren (Arslan et al., 2016). Insgesamt existieren zu dieser spezifischen
Fragestellung leider wenig Studien.

5. Zusammenfassung

In dieser Arbeit wurde das ROM sowie der Faktor Dm bei Patienten der
septischen Unfallchirurgie untersucht. Wir haben Uber ein Jahr 124 Patienten
anhand von Laborwerten, Fragebdgen und der Patientenakte ausgewertet.
Zudem wurden spezifische Zytokine erfasst. Diese wurden mit nicht septischen
unfallchirurgischen Patienten verglichen.

Wir konnten zeigen, dass Patienten mit Dm signifikant alter sind als Patienten
ohne Dm. Zudem hatten Patienten mit Dm einen grof3eren Huft- und
Taillenumfang als Nicht-Dm. Bei Betrachtung der Berufsausubung wurde
aulderdem deutlich, dass Patienten mit Dm haufiger berentet sind, als Patienten
ohne Dm. Im Umkehrschluss sind Patienten ohne Dm (v.a. diese mit NRS<3)
haufiger berufstatig. Es zeigte sich, dass Patienten mit Dm und NRS=3 deutlich
haufiger im Pflegeheim beheimatet waren. Im gesamten Patientenkollektiv lag
der MW des Schmerzes bei 3,7. Patienten ohne Dm hatten einen MW von 3,9.
Die Schmerzen unter den Nicht-Dm in Abhangigkeit des NRS waren signifikant
verandert (MW 3,5 bei NRS<3, MW 5,1 bei NRS=3). Patienten ohne Dm sowie
mit NRS<3 konnten sich wesentlich haufiger alleine versorgen. Signifikant war
der Unterschied zwischen Selbstversorgern sowie stationarer Unterstutzung.
Ebenso signifikant war der Unterschied zwischen Selbstversorgern sowie
ambulanter Unterstitzung sowie zwischen Selbstversorgern sowie privater
Unterstutzung. Im Mittel betrug die Aufenthaltsdauer aller Patienten in der BG
Unfallklinik 17,2 Tage. Dahingegen war die Aufenthaltsdauer von Patienten mit
Dm langer (18,1 Tage) und die von Patienten ohne Dm kurzer (16,9 Tage). Wir
konnte zeigen, dass Patienten mit Dm und NRS23 deutlich langer stationar
waren (MW 21,5) als Patienten mit Dm und NRS<3 (MW 14,5).
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In unserem Kollektiv hatten Patienten ohne Dm eine signifikant hohere Urin-
Kreatinin-Konzentration als Patienten mit Dm (Median Nicht-Dm 80 pmol/l,
Median Dm 60 pmol/l). Patienten ohne Dm hatten in dieser Studie eine a1l-
Mikroglobulin-Ausscheidung von 5 mg/l, wohingegen diese bei Patienten mit Dm
bei 6 mg/l lag. Bei Patienten mit Dm lag die a1-Mikroglobulinkonzentration in mg
je g Kreatinin im Urin bei Nicht-Dm bei 7,4 und bei Dm bei 15,2. Die Urin-Chlorid-
Konzentration der Patienten ohne Dm lag bei 93 mmol/12h, wohingegen diese
bei Patienten mit Dm bei 49 mmol/12h lag.

Beim Vergleich der septischen Patienten zu der nicht-septischen Kontrollgruppe
fiel auf, dass IL-1B bei den nicht-septischen Patienten hoher war (Median 6,0)
verglichen mit den septische (Median = 0,7) Patienten. Zudem konnte ein
signifikanter Zusammenhang aufgezeigt werden, wenn man den Faktor Dm
aulder Acht lasst und septische (Median 3,5) vs. nicht-septische (Median 1,3) IL-
6-Spiegel vergleicht. Bei Betrachtung von IL-12 konnte gezeigt werden, dass
dieses bei Dm mit NRS=3 signifikant hoher ist (Median 5,2) als bei NRS<3
(Median 1,0). Weiterhin konnte ein signifikanter Zusammenhang aufgezeigt
werden, wenn man den Faktor Dm aulRer Acht Iasst und septische (Median 0,3)
vs. nicht-septische (Median 2,1) TNF-a Spiegel vergleicht. Ebenfalls waren die
TNF-a-Spiegel bei den Patienten mit Dm und NRS<3 signifikant erhoht. Bei
Auswertung der Leptinspiegel zeigte sich, dass septische Patienten (Median 2,9)
verglichen mit nicht-septischen Patienten (Median 66,8) einen niedrigeren
Leptin-Spiegel hatten.

Zuletzt konnte beim Vergleich des MW-Alltagslebens sowie MW-Sozialleben der
Nicht-Diabetiker bei NRS=3 ein hoherer Leidensdruck berichtet werden.

6. ,,Future Outlook*

Dem Thema Mangelernahrung wird aktuell in deutschen Krankenhausern nicht
genug Beachtung geschenkt. Auch Screeningfragebdogen wie bspw. dem NRS
wird bislang ein zu geringer Stellenwert beigemessen. Oft wird lediglich das
Albumin zu Detektion der Mangelernahrung eingesetzt. Ein Kritikpunkt in der
Bewertung des Serumalbuminspiegels ist jedoch, dass dieser auch von anderen
Faktoren wie einer erhdhten Entzindungsaktivitat beeinflusst wird (Ishida et al.,
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2014). Bislang wurde beim Screening auf Mangelernahrung in der BG Unfallklinik
der NRS genutzt. Jedoch ist trotz Screening keine konsequente Umstellung der
Ernahrung erfolgt. Hier sollte dringend eine Ernahrungsberatung sowie
Anpassung der Kostform erfolgen. Ein Screening auf Mangelernahrung, wie
beispielsweise anhand des NRS, sollte in deutlich mehr Kliniken standardisiert
zum Einsatz kommen, um Risikopatienten zu identifizieren sowie das klinische
Outcome verbessern zu konnen.

In der Detailanalyse der Laborwerte und Zytokine zeigten sich kaum relevante
Ergebnisse. Die fur einen septischen Entzindungsprozess klassischen
Signaltransduktoren IL-1, IL-6 und TNF- a oder auch IL-12 (Cohen, 2002), waren
bei uns (bis auf IL-6) nicht passend verandert. Moglicherweise ist das
Zeitintervall, zu welchem einige dieser Zytokine freigesetzt werden zu kurz.
Beispielsweise werden TNF- a und IL-1 wahrend der ersten 30—90 Minuten nach
Lipopolysaccharid-Exposition freigesetzt und aktivieren ihrerseits eine zweite
Ebene von Entzindungskaskaden, die zur Initierung der Migration von
Entzindungszellen in das Gewebe fuhren (Cohen, 1999). Daher hat bisher
keines der bisher entwickelten neueren Medikamente einen reproduzierbaren
Nutzen fur Patienten in klinischen Studien gezeigt (Cohen et al., 2015). Wie auch
in unserer Studie bestatigt, scheint IL-6 die beste Korrelation mit einem
septischen Zustand zu haben. Dies bestatigt auch die Literatur (Fraunberger P.,
1996).

Ein moglicher weiterer Ansatzpunkt ware, dass die Patienten Dbei
Studieneinschluss bereits septisch sind. Interessant ware, wenn Patienten
bereits vor Eintreten eines septischen Zustands untersucht werden konnten.
Hierfur mulsste das Studiendesign entsprechend verandert werden. Eine
alternative Theorie, weshalb sich keine relevanten Unterschiede bei Betrachtung
der Laborwerte und Zytokine ergaben, ware dass das Studienkollektiv zu klein
ist. Hierfur sollten die Laborparameter sowie Zytokinanalysen ggf. mit einem
grol3eren Kollektiv Uberpruft werden.

Nichtsdestotrotz ist das Thema, septisches Geschehen/Dm/ROM, weiterhin
hochinteressant. Die entscheidenden Punkte, dass Patienten mit einem ROM

mehr Schmerzen empfanden sowie eine langere Aufenthaltsdauer aufweisen,
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sollten in der klinischen Umsetzung beachtet werden. Hierdurch konnten
erhebliche Kosten eingespart werden. Neben der oben bereits erwahnten
Optimierung der Ernahrung muss eine konsequente Schmerztherapie
durchgefuhrt werden. Letztlich konnte dies auch der Grund sein, weshalb die
Patienten vermehrt angaben, in ihrem Sozial- und Alltagsleben eingeschrankt zu
sein.

Letztlich bleibt der septische Prozess eine Erkrankung mit hoher Diversitat,
welche durch viele individuelle Parameter beeinflusst wird (Schooltink, 2016).
Daher bedarf es weiterer Forschung um diese komplexen Prozesse naher zu

verstehen.
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Ich versichere, das Manuskript selbstandig (nach Anleitung durch Frau Dr. Elke
Maurer) verfasst zu haben und keine weiteren als die von mir angegebenen

Quellen verwendet zu haben.
Tdbingen, im Februar 2022

Sarina Verena Kurz
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VI. Anhang

1. Fragebogen praoperativ

Patientennummer:

Untersuchungstag:

Allgemeiner Teil

Deutschkenntnisse

o Muttersprache o FlieBend o Gute Kenntnisse o Grundkenntnisse

Geschlecht
o Mannlich o Weiblich
Alter in Jahren: ..................

Korpergewicht: .................. (Patientenangabe) Korpergrole:
................ (Patientenangabe)

BMI: ...

Huftumfangincm: .................. Taillenumfangincm: ..................

Berufsanamnese und Aktivitatsniveau
B UL e
o Berufstatig o Nicht Berufstatig o Berentet o Schuler/ Student

o Hochleistungssport o Vereinssport o Gelegenheitssport o Kein Sport

Schmerzbeurteilung
VAS: Aktueller Schmerz (0 kein Schmerz — 10 starkste Schmerzen): .....

Lebensumstande zum unmittelbaren Zeitpunkt vor der stationaren

Aufnahme

Allein lebend o ja O nein
Mit mind. 1 weiteren Person lebend o ja O nein
Krankenhaus o ja O nein
Pflege-/ Altenheim o ja O nein
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SONStges: ...oiiiiii

Zugang zur taglichen Nahrung
Selbstversorger

Private Unterstutzung

Prof. ambulante Unterstitzung

Prof. stationare Unterstitzung
SONStges: ...oiiiii

ja
ja
ja
ja

O nein
O nein
O nein

O nein

Mobilitat zum unmittelbaren Zeitpunkt vor der stationaren Aufnahme

Gehfahig

Am Stock mobil

An Gehstutzen mobil

Am Rollator mobil

Im Rollstuhl mobil

SONStges: ...oiiiii

Aufnahmediagnose:

|

|

|

|

ja
ja
ja
ja
ja

O nein
O nein
O nein
O nein

O nein

Datum der Aufnahme: ...
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Fand eine Verlegung innerhalb des Krankenhauses statt o ja
O nein

Fand eine Verlegung von aul3erhalb des Krankenhauses statt o ja
O nein

Behandelnde Krankenhguserzuvor o1 o 2 o3 o >3
Offene Verletzung o ja
O nein

o Polytrauma o Mehrfachtrauma o Monoverletzung

Keimnachweis o ja O nein

Wenn ja, Wann: .. ..o

Antibiogramm o ja O nein
Keimbestimmung: ...

Therapie: ..o,

Wenn ja, Wann: .. ..o

Antibiogramm o ja O nein
Keimbestimmung: ...

Therapie: ..o,

Gab es in der Vorgeschichte schon einmal einen Infekt o ja O nein
Wenn ja, waren Sie deshalb stationare o ja O nein
Wenn ja, was fur ein Infekt:

Therapie
o Operativ o Konservativ
Falls Operativ: o Elektiv o Akut
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o Primareingriff o Revisionseingriff

Zeitraum stat. Aufnahme bis zur OP: ...

OperatioN:. ...
Lappendeckung O ja
Spalthautdeckung O ja
Lag ein Implantat ein O ja

Wenn ja, welches:

Musste dieses entfernt werden O ja

Dauer des stationaren Aufenthaltes in Tagen:

Poststationare Versorgung
Stationare Reha O ja
Verlegung in ein anderes Krankenhaus o ja

Nach Hause O ja
Pflege-/ Altenheim o ja
SONStgesS: ...ouiiii

Komplikationen wahrend des Aufenthaltes

Thrombose/ Embolie O ja
Wundheilungsstorung o ja
Folgeoperation im Verlauf O ja
Tod O ja
Sonstige Komplikation O ja
SONStges: ...
Medikamenteanamnese

Regelmalig o ja
Welche:

O nein
O nein
O nein

O nein

O nein
O nein
O nein
O nein

O nein

O nein
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Antibiotikum bei Aufnahme
O nein
Antibiotikum wahrend des Aufenthaltes

O nein

Wurde das Antibiotikum wahrend des Aufenthaltes gewechselt

O nein
Welche:

Trat eine Clostridium difficile Infektion auf
O nein
Wenn ja: Wurde das Antibiotikum abgesetzt/ gewechselt

O nein

Zigarettenkonsum
O nein
(Wenn ja, Raucherbogen)

Alkoholkonsum o Nein o Gelegentlich o Taglich

Aktueller Status (innerhalb der letzten 4 Wochen)

Besteht Appetitlosigkeit O ja

o Alkoholkrank

O nein
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Besteht Ubelkeit
Erbrechen

Durchfall

Kau- und Schluckstorung

Vermehrtes Husten nach dem Schlucken

Zahnprothese
Gewichtsverlust
Wenn ja, wie viel: ...... kg

Bewusst

Neben-/ Vorerkrankungen
Hamatologische Erkrankung

Anamie
Leukamie/ Lymphome
Hamorrhagische Diathesen

Kardiologische Erkrankungen

Koronare Herzkrankheit
Herzinsuffizienz
Herzrythmusstorungen

Art. Hypertonie

Pneumologische Erkrankungen
COPD
Asthma

Interstitielle Erkrankung/ Lungenfibrose

Lungentumor

Gastroenterologische Erkrankungen

Osophaguskrankheit
Gastritis

ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja

ja

ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja

nein
nein
nein
nein
nein
nein

nein

nein

nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein
nein

nein

nein
nein

nein
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Magentumor
Malassimiliationssyndrom
Chron. entzundl. Darmerkrankung

Darmtumor

Pankreaserkrankungen

Lebererkrankungen

Hepatitis
Leberzirrhose

Lebertumor

Nephrologische Erkrankungen

Glomerulonephritis
Niereninsuffizienz

Nierentumor

Rheumatologische Erkrankungen
Rheumatoide Arthritis

Kollagenosen

Vaskulitis

Stoffwechselerkrankungen

Lipidstoffwechselstorung
Adipositas
Hyperurikamie/ Gicht

Endokrinologische Erkrankungen

Schilddrusenfunktionsstorung
Diabetes mellitus

Insulinpflichtig

Erstdiagnose: .............c.cooi.

ja
ja
ja
ja

ja

ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja

ja

nein
nein
nein

nein

nein

nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein

nein

nein
nein
nein

nein
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HbA1C: .

Angiologische Erkrankungen

pAVK

Cvi

Embolien
Thrombosen
Infektionskrankheiten

Tumorleiden (allgemein)

Psychische Erkrankungen

Anorexia nervosa/ Bulamie
Depression

Demenz

Sonstiges:

ja
ja
ja
ja
ja
ja
ja

ja
ja
ja

ja

O nein
O nein
O nein
O nein
O nein
O nein

O nein

O nein
O nein
O nein

O nein

Lebensqualitatsbogen — chronische Wunden (Wirzburger Score)

Haben Sie ein Geschwur o ja O nein
Hatten Sie schon einmal ein Geschwur o ja O nein

Haben Sie Schmerzen im Bereich Ihrer Wunde?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie schmerzhaft ist der Verbandswechsel?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie stark stort Sie lhre Wunde durch Wundflussigkeit und Geruch?
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Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie sehr stort Sie der Anblick lhrer Wunde?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Ist Ihr Nachtschlaf durch Ihre Wunde eingeschrankt?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Sind |Ihre Verdienstmoglichkeiten durch Ihre Wunde eingeschrankt?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Stellt Inre Wunde eine Einschrankung in lhrer taglichen Lebensfuhrung dar?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie sehr ist Ihre Mobilitat durch die Wunde eingeschrankt?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5
Schranken Sie lhre Urlaubsplanung wegen lhrer Wunde ein?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Hat Ihre Wunde lhre Kontakte zu Freunden oder Verwandten eingeschrankt?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5
Empfinden Sie sich wegen lhrer Wunde als krank?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Fuhlen Sie sich aufgrund Ihrer Wunde im Vergleich zu einem Gesunden als
behindert?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie sehr leiden Sie unter lhrer Wunde?
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Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Sind Sie in letzter Zeit wegen lhrer Wunde haufig depressiv?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Wie sehr sind Sie davon Uberzeugt, dass Ihre Wunde zuheilen wird?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Wie grol} ist Inre Angst, wegen lhrer Wunde eines Tages amputiert werden
zu mussen?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Meinen Sie, dass lhre Wunde lhre Lebenserwartung einschrankt?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5

Benotigen Sie wegen lhrer Wunde eine Gehilfe/ Entlastungsschuh o ja

O nein

Wie grol} etwa ist der zeitl. Aufwand pro Tag, den Sie zur Versorgung lhrer

Wunde/ Arztbesuch etc. bendtigen (Angaben bitte in Minuten, geschatzt):

Fragebogen zur Lebensqualitat bei Wunden

Korperliche Beschwerden

Wie oft verspurten Sie in der vergangenen Woche...

Nie Selten | Manchmal

Haufig

Schmerzgefuhl an Ihrer Wunde

Schlafstorung

Juckreiz der Wunde (n)

B W DN -

Wundausfluss
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5 | Geruch an der Wunde

Alltagsleben

Welche Aussage traf vergangene Woche zu:

Gar
nicht

Etwas

MaRig | Ziemlich

1 | Meine Aufgaben im Beruf/ Haushalt
kann ich wegen der Erkrankung

zeitweise nur unzureichend erflllen

2 | Wegen meiner Erkrankung fallen mir
korperliche Anstrengungen schwer

Erkrankung eingeschrankt

3 | Meine Freizeitaktivitaten sind durch die

4 | Das Treppensteigen bereitet mir Mihe

Belastung dar

5 | Die Wunde stellt fir mich eine finanzielle

Sozialleben

Wie sehr haben Sie in der vergangenen Woche...

Gar nicht

Etwas

MaRig

Ziemlich

Sehr

1 | Unternehmungen mit anderen

eingeschrankt

2 | Sich abhangig von der Hilfe

anderer gefuhlt

3 | Sich von anderen Menschen

zuruckgezogen

Psychisches Befinden

Wie oft verspurten Sie in der vergangenen Woche...
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Nie Selten Manchmal | Haufig | Immer
1 | Gefiihle von Arger und Wut
2 | Niedergeschlagenheit
3 | Erschopfung und Mudigkeit
4 | Hilflosigkeit
Therapie
Wie haben Sie in der vergangenen Woche die Behandlung der Wunde(n)
erlebt?
Gar Etwas | Maldig | Ziemlich | Sehr
nicht
1 | Die Behandlung stellt fur mich eine
Belastung dar
2 | Die Behandlung ist fur mich mit
einem groRen Zeitaufwand
verbunden
3 | Bei jeder Behandlung bendtige ich
fremde Hilfe
Keine | Unter | 10-30 | 30-60 Uber
Zeit 10 Min | Min Min 60
Min
4 | Fur die Wundbehandlung bendtige
ich taglich insgesamt
Zufriedenheit
Wie sehr zufrieden waren Sie in der vergangenen Woche mit...
Gar Etwas | Malig | Ziemlich | Sehr
nicht

1 | Ihrer Gesundheit allgemein

2 | Ihrer Behandlung
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3 | Dem Zustand lhrer Wunde

Wie wirden Sie ihren Gesundheitszustand in der vergangenen Woche

beurteilen?

Bitte auf der Skala von 0-10 ankreuzen, was fur Sie zutrifft.

Gesundheitszustand allgemein
Sehr schlecht Sehr gut

L |
! I
o1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hinsichtlich der Wunde
Sehr schlecht Sehr gut

L |
! I
o1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Wie wirden Sie lhre Lebensqualitat insgesamt in der vergangenen Woche

beurteilen?
Sehr schlecht Sehr gut

| |
! '
o1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

NRS 2002

Vorscreening

1. Ist der BMI < 20,5 kg/m??
O ja O nein

2. Hat der Patient in den vergangenen 3 Monaten an Gewicht verloren?
O ja O nein

3. War die Nahrungszufuhr in der vergangenen Woche vermindert?

O ja O nein
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4. Ist der Patient schwer erkrankt?

O ja O nein
Hauptscreening
1. Stérung des Ernahrungszustandes?

Keine O (0) Mild 0O (1)

MaRigOd (2) Schwer O (3)

2. Krankheitsschwere

Keine O (0) Mild 0O (1)

MaRig O (2) Schwer O (3)

3. Alter grofRer oder gleich 70 Jahre Jall (1) Nein O (0)
NRS (Summe): ...,

NRS (Kategorisiert): O0=3 O<3

MNA Score

Screening

A Hat der Pat. wahrend der letzten 3 Monate wegen Appetitverlust,

Verdauungsproblemen, Schwierigkeiten beim Kauen oder Schlucken weniger

gegessen?

Starke Abnahme der Nahrungsaufnahme 1 (0)

Leichte Abnahme der Nahrungsaufnahme O (1)

Keine Abnahme der Nahrungsaufnahme O (2)

B Gewichtsverlust in den letzten 3 Monaten ?

Gewichtsverlust > 3 Kg O (o

Nicht bekannt O\

Gewichtsverlust zwischen 1 und 3 Kg O (2
O

(
(
(
(3

)
)
)

Kein Gewichtsverlust )

C Mobilitat

Bettlagrig oder in einem Stuhl mobilisiert O (0)

In der Lage, sich in der Wohnung zu bewegen [ (1)

Verlasst die Wohnung O (2)

D Akute Krankheit oder psychischer Stress wahrend der letzten 3 Monate?

Ja 1 (0) Nein [ (2)
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E Neuropsychologische Probleme ?

Schwere Demenz oder Depression 1 (0)
Leichte Demenz O (1)
Keine psychologischen Probleme O (2)
F BMI ?

BMI <19 O (0)
19 < BMI < 21 0 (1)
21 <BMI <23 O (2)
BMI = 23 O (3)

MNA Screening (Summe): .........cccceveeeeee.
MNA Screening (Kategorisiert):

Normaler Ernahrungszustand (12 — 14) O
Risiko fur Mangelernahrung (8 — 11) O
Mangelernahrung (0 — 7) O

Assessment
G Lebt der Patient eigenstandig zu Hause ?

Jao(1) Nein [ (0)

H Nimmt der Patient mehr als 3 verschreibungspflichtige Medikamente pro
Tag ?

Ja O (0) Nein O (1)

I Hat der Patient Druck- oder Hautgeschwdure ?

Ja O (0) Nein O (1)

J Wie viele Hauptmahlzeiten isst der Patient pro Tag ?

1 Mahlzeit 1 (0)

2 Mahlzeiten O (1)

3 Mahlzeiten O (2)

K Eiweisszufuhr: Isst der Patient

min. 1x pro Tag Milchprodukte Jall Nein [
min. 2x pro Woche Hulsenfrichte oder Eier Jall Nein [
taglich Fleisch, Fisch oder Geflugel Jall Nein [
0 oder 1 x Ja 1 (0)

2xJa O (0,5)
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3 xJa O (1,0)

L Isst der Patient mindestens 2 x pro Tag Obst oder Gemuse ?
Jao(1) Nein O (0)

M Wie viel trinkt der Patient pro Tag ?

< 3 Glaser/Tassen 1 (0)

3 — 5 Glaser/Tassen 1 (0,5)

> 5 Glaser/Tassen 1 (1,0)

N Essensaufnahme mit/ohne Hilfe

Braucht Hilfe beim Essen O (0)

Isst ohne Hilfe, aber mit Schwierigkeiten O (1)

Isst ohne Hilfe, keine Schwierigkeiten O (2)

@) Wie schatzt der Patient seinen Ernahrungszustand ein ?
Mangelernahrt 1 (0)

Ist sich unsicher [ (1)

Gut ernahrt O (2)

P Im Vergleich zu gleichaltrigen Personen schatzt der Patient seinen

Gesundheitszustand folgendermalien ein

Schlechter 1 (0)

Weiss es nicht 1 (0,5)

Gleich gut (1)

Besser O (2)

Q Oberarmumfang (OAU incm): ... cm
OAU < 21 O (0)

21 <0OAU <22 O (0,5)

OAU > 22 O (1,0)

R Wadenumfang (WU incm) @ ..o, cm
WU < 31 O (0)

WU 2 31 O (1)

MNA Assessment (Summe): ........ccccevveeeee.

MNA Gesamtauswertung (Summe): ........cccccceeennn.
MNA Gesamtauswertung (Kategorisiert):

Normaler Ernahrungszustand (24 — 30) O
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Risiko fur Mangelernahrung (17 — 23,5) O

Mangelernahrung (<17)

O

2. Fragebogen postoperativ

Patientennummer............

Lebensqualitatsbogen — chronische Wunden (Wurzbuger Score)

Haben Sie ein Geschwur o ja O nein

Hatten Sie schon einmal ein Geschwur o ja O nein

Haben Sie Schmerzen im Bereich |hrer Wunde?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Wie schmerzhaft ist der Verbandswechsel?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Wie stark stort Sie lhre Wunde durch Wundflussigkeit und Geruch?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Wie sehr stort Sie der Anblick lhrer Wunde?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5

Ist Ihr Nachtschlaf durch Ihre Wunde eingeschrankt?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5

Sind |Ihre Verdienstmoglichkeiten durch Ihre Wunde eingeschrankt?
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Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Stellt Inre Wunde eine Einschrankung in lhrer taglichen Lebensfuhrung dar?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie sehr ist Ihre Mobilitat durch die Wunde eingeschrankt?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5
Schranken Sie lhre Urlaubsplanung wegen lhrer Wunde ein?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Hat Ihre Wunde lhre Kontakte zu Freunden oder Verwandten eingeschrankt?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5
Empfinden Sie sich wegen lhrer Wunde als krank?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Fuhlen Sie sich aufgrund Ihrer Wunde im Vergleich zu einem Gesunden als
behindert?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie sehr leiden Sie unter lhrer Wunde?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Sind Sie in letzter Zeit wegen lhrer Wunde haufig depressiv?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5

Wie sehr sind Sie davon Uberzeugt, dass Ihre Wunde zuheilen wird?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr

1 2 3 4 5
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Wie grol} ist Inre Angst, wegen lhrer Wunde eines Tages amputiert werden

zu mussen?

Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5
Meinen Sie, dass lhre Wunde lhre Lebenserwartung einschrankt?
Nicht Wenig MaRig Ziemlich Sehr
1 2 3 4 5

Benotigen Sie wegen lhrer Wunde eine Gehilfe/ Entlastungsschuh o ja

O nein

Wie grol} etwa ist der zeitl. Aufwand pro Tag, den Sie zur Versorgung lhrer

Wunde/ Arztbesuch etc. bendtigen (Angaben bitte in Minuten, geschatzt):

Fragebogen zur Lebensqualitat bei Wunden

Korperliche Beschwerden

Wie oft verspurten Sie in der vergangenen Woche...

Nie Selten

Manchmal

Haufig

Schmerzgefuhl an Ihrer Wunde

Schlafstorung

Juckreiz der Wunde (n)

Wundausfluss

Al Bl W N =~

Geruch an der Wunde

Alltagsleben

Welche Aussage traf vergangene Woche zu:

Gar Etwas
nicht

MaRig

Ziemlich
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1 | Meine Aufgaben im Beruf/ Haushalt
kann ich wegen der Erkrankung

zeitweise nur unzureichend erflllen

2 | Wegen meiner Erkrankung fallen mir

korperliche Anstrengungen schwer

3 | Meine Freizeitaktivitaten sind durch die
Erkrankung eingeschrankt

4 | Das Treppensteigen bereitet mir Mihe

5 | Die Wunde stellt fir mich eine finanzielle
Belastung dar

Sozialleben

Wie sehr haben Sie in der vergangenen Woche...

Gar nicht | Etwas | Malig | Ziemlich | Sehr

1 | Unternehmungen mit anderen

eingeschrankt

2 | Sich abhangig von der Hilfe
anderer gefuhlt

3 | Sich von anderen Menschen

zuruckgezogen

Psychisches Befinden

Wie oft verspurten Sie in der vergangenen Woche...

Nie Selten Manchmal | Haufig | Immer

Geflhle von Arger und Wut

Niedergeschlagenheit

Erschopfung und Mudigkeit

B WO N| =

Hilflosigkeit

Therapie
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Wie haben Sie in der vergangenen Woche die Behandlung der Wunde(n)

erlebt?

Gar Etwas | Malig | Ziemlich | Sehr
nicht
1 | Die Behandlung stellt fur mich eine
Belastung dar
2 | Die Behandlung ist fur mich mit
einem groRRen Zeitaufwand
verbunden
3 | Bei jeder Behandlung bendtige ich
fremde Hilfe
Keine | Unter | 10-30 | 30-60 Uber
Zeit 10 Min | Min Min 60
Min
4 | Fur die Wundbehandlung bendtige
ich taglich insgesamt
Zufriedenheit
Wie sehr zufrieden waren Sie in der vergangenen Woche mit...
Gar Etwas | Malig | Ziemlich | Sehr
nicht

1 | Ihrer Gesundheit allgemein

2 | Ihrer Behandlung

3 | Dem Zustand lhrer Wunde

Wie wirden Sie ihren Gesundheitszustand in der vergangenen Woche

beurteilen?

Bitte auf der Skala von 0-10 ankreuzen, was fur Sie zutrifft.
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Gesundheitszustand allgemein
Sehr schlecht Sehr gut

L |
! I
o1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Hinsichtlich der Wunde
Sehr schlecht Sehr gut

| |
! '
o1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Wie wirden Sie lhre Lebensqualitat insgesamt in der vergangenen Woche

beurteilen?
Sehr schlecht Sehr gut

L 1
! I
o1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

NRS 2002
Vorscreening
1. Ist der BMI < 20,5 kg/m?? U ja U nein
2. Hat der Patient in den vergangenen 3 Monaten an Gewicht verloren?
U ja U nein
3. War die Nahrungszufuhr in der vergangenen Woche vermindert?
U ja U nein
4. Ist der Patient schwer erkrankt? U ja U nein

Hauptscreening
1. Stérung des Ernahrungszustandes?

Keine [ (0) Mild O (1)
MaRig [l (2) Schwer [ (3)
2. Krankheitsschwere

Keine [ (0) Mild O (1)
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MaRig I (2) Schwer [J(3)

3. Alter grofRer oder gleich 70 Jahre Ja (1) Nein [ (0)
NRS (Summe): ...,
NRS (Kategorisiert): 0=3 LI<3

W Kool 1

3. MW als Zwischenergebnis des Zytokin-Antikorperarray C5

Seite 156



