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1. Einleitung 
Der Begriff der Malnutrition (Mangelernährung) im Allgemeinen beschreibt ein 

multifaktorielles Geschehen, das Störungen von Nährstoffaufnahme, -verdauung, -resorption 

sowie -verwertung umfasst. Dieser Begriff wird im deutschsprachigen Raum synonym für 

Unterernährung, Fehlernährung (auch Überernährung) und der Unterversorgung mit 

spezifischen Nährstoffen verwendet (Löser 2001).  

In dieser Arbeit wird das Phänomen der sogenannten krankheitsassoziierten Mangelernährung 

behandelt. In den westlichen Industrienationen ist in der Allgemeinbevölkerung ein 

beeinträchtigter Ernährungszustand im Sinne einer Mangel- und Unterernährung sogar bei 

sozioökonomisch beeinträchtigten Schichten selten und tritt hauptsächlich als Folge von 

schweren oder chronischen Erkrankungen auf. Ein länger währendes Ungleichgewicht 

zwischen (verringerter) Zufuhr und (erhöhtem) Bedarf führt zu Stoffwechselveränderungen, 

einem Verlust an Körpergewicht sowie zu einer beeinträchtigten Funktionalität (Norman et al. 

2006, 2011). Das Vorliegen der krankheitsassoziierten Mangelernährung verursacht bei den 

betroffenen Personen eine schlechtere Prognose mit einer erhöhten Morbidität und Mortalität, 

dies verdeutlicht die Notwendigkeit einer Diagnostik und Therapie der Malnutrition 

(Wyszinski et al. 2003; Barbosa-Silva et al. 2003; Kyle et al. 2004; Caregaro et al. 1996; 

Robinson et al. 1987; Abbildung 1). Die Abwesenheit eines so genannten „Goldstandards“ in 

der Diagnostik der Erkrankung macht auch ähnliche Untersuchungsergebnisse nur 

eingeschränkt reproduzierbar und vergleichbar (Klein et al. 1997). Zudem können 

diagnostische Mittel, die auf körperlichen Untersuchungen und laborchemischen Messungen 

beruhen, durch Komorbiditäten vielfältig beeinflusst werden (Italian Multicentre Cooperative 

Project 1992; Corish & Kennedy 1999).  

Es besteht fachübergreifende Einigkeit über die unmittelbare Dringlichkeit der Diagnostik der 

Malnutrition (Gariballa et al. 1998; Jerin et al. 2003). Nationale (Pirlich et al. 2006; Löser und 

Falk 2002) und internationale (Barone et al. 2003; Corish et al. 2004; Kyle et al. 2004; Pablo 

et al. 2003; Sullivan et al. 1999) Studien konnten eine hohe Prävalenz der Malnutrition bei 

stationären Patienten feststellen und unterstreichen damit die Bedeutung der frühen 

Diagnosestellung. 
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Abbildung 1: Wechselwirkungen der Malnutrition 
 

In Kenntnis dieser Sachverhalte wurden in zwei dieser Arbeit voraus gegangenen Studien 

(Löser und Falk 2002 und Löser 2002) nicht-selektierte internistische Patienten bezüglich 

ihres Ernährungszustandes analysiert. Die Prävalenz der Malnutrition betrug dabei je nach 

diagnostischem Instrument 20 – 25 %. Da zu diesem Zeitpunkt keine nationalen Daten für 

gastroenterologische Krankheitsbilder mit einer vermuteten hohen Prävalenz an 

krankheitsassoziierter Mangelernährung aus Deutschland vorlagen, erfolgte in der 

vorliegenden Arbeit eine profunde Analyse von zwei spezifischen Krankheitsentitäten. 

 

Chronische Pankreatitis und Malnutrition 

Die chronische Pankreatitis ist gekennzeichnet durch starken Gewichtsverlust und 

abdominelle Schmerzen mit konsekutiv verminderter Nahrungsaufnahme (Twersky et al. 

1989), die Patienten sind meist asthenisch (Nakamura et al. 1997). Der häufig vorliegende 

langjährige Alkoholkonsum trägt zur Malnutrition bei (Yingsong et al. 2000). In 

fortgeschrittenen Stadien sind zudem die verringerte exokrine und endokrine Enzymsekretion 

(DiMagno et al. 1993) und die konsekutiven Verdauungsstörungen Ko-Faktoren bei der 

Entstehung einer Mangelernährung. Hinzu kommen nachlassende körperliche Aktivität, 

Begleiterkrankungen (z.B. Diabetes mellitus) und die gerade in späten Krankheitsstadien 

auftretenden psychischen Komorbiditäten (Armbrecht 2001; Trolli et al. 2001; Morillas et al. 
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1997; Nakamura et al. 1997). Eine progrediente Malnutrition hat ihrerseits strukturelle 

Veränderungen am Pankreas selbst und eine Verstärkung der Mangelernährung zur Folge 

(Jackson und Linder 1953). Die Organschäden am Pankreas führen vorwiegend zu einer 

gestörten Fettverdauung, die verminderte Proteindigestion kann jedoch auch zu Ödemen und 

Aszites durch Hypalbuminämie führen. Zudem liegt bei den Patienten oft zusätzlich eine 

fettige Leberdegeneration (steatosis hepatis) vor. Die daraus resultierende 

Leberfunktionsstörung wirkt sich zusätzlich zur exokrinen Pankreasinsuffizienz auf den 

Organismus aus (Nakamura et al. 1997).  

 

Leberzirrhose und Malnutrition 

Die Entstehung einer Malnutrition bei Leberzirrhose ist ebenfalls multifaktoriell bedingt. 

Äthyltoxische Wirkungen und nachlassender Appetit führen zum Verlust von regelmäßiger 

Nahrungsaufnahme (Teran 1999). Durch übermäßigen, häufig den Hauptteil der zugeführten 

Kalorien liefernden Alkoholkonsum kommt es zur Minderversorgung mit Mikro- und 

Makronährstoffen und Umstellung von Stoffwechselwegen in der Leber (Lieber 1991). 

Konsekutiv kommt es bei chronischem Alkoholkonsum zu strukturellen Veränderungen im 

Leberparenchym (Fibrose, Zirrhose) mit einer verminderten Synthese von Proteinen und 

Malabsorption durch portale Hypertension (Korsten et al. 1979; Fisher 1999). Zudem führt 

ein progredienter Verlust an Muskelmasse zu körperlicher Inaktivität mit daraus 

resultierender Inappetenz. Der Verlust der Muskelmasse kann zum einen durch reduzierte 

Proteinaufnahme mit konsekutivem katabolen Muskelabbau, zum anderen durch eine 

alkoholbedingte Myopathie hervorgerufen werden (Andersen et al. 1998; Patek 1979). Die 

Zirrhose kann zudem zu einem Hypermetabolismus und demnach zu einem erhöhten 

Energieverbrauch des Körpers führen (McCullough et al. 1999; Müller et al. 1999), der durch 

gleichzeitig bestehenden Aszites noch verstärkt werden kann (Dolz et al. 1991). Ein 

vorliegender Aszites kann eine drohende oder manifeste Malnutrition maskieren (Donaghy 

2002). Die bei Leberzirrhose auftretenden Flüssigkeitsverschiebungen und Störungen in der 

Proteinsynthese (z.B. Albumin) erschweren zusätzlich zu den intraindividuellen 

Unterschieden die genaue Quantifizierung des Ernährungsstatus (Pirlich et al. 2003). Bei 

Patienten mit Leberzirrhose besteht häufig eine Malnutrition mit verminderter Zufuhr von 

Eiweiß und Kohlehydraten (Mendenhall et al. 1992; Plauth et al. 1999, 2014). 

 

Das Ziel der vorliegenden Studie war, in einer prospektiven Kohorte den Ernährungszustand 

von Patienten mit Leberzirrhose und/oder chronischer Pankreatitis zu untersuchen. Zur 
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Anwendung kamen anthropometrische Messungen, laborchemische Parameter, 

Ernährungsprotokolle sowie eine Ernährungsanamnese und verschiedene Score-Systeme. Die 

Prävalenz der Malnutrition wurde durch verschiedene diagnostische, in der Literatur 

anerkannte Methoden differenziert erhoben und die verwendeten Parameter verglichen und 

beurteilt. Des Weiteren sollten Zusammenhänge und Widersprüche der erhobenen Befunde 

dargestellt und bewertet und die bei den untersuchten Krankheitsentitäten am besten geeignete 

Vorgehensweise zur Diagnostik einer Malnutrition und des Ernährungsstatus ermittelt 

werden. 
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2. Material und Methoden 
 
2.1 Probanden 
Patienten, die mit den Krankheitsbildern Leberzirrhose und/oder chronische Pankreatitis vom 

26.03.2001 bis zum 20.12.2001 (definiert per Studienprotokoll) in der Klinik für Innere 

Medizin I des Universitätsklinikums Schleswig-Holstein / Campus Kiel stationär oder 

ambulant behandelt wurden, konnten in die Studie integriert werden. Die Untersuchung der 

Patienten erfolgte auf sechs internistischen Stationen und in der gastroenterologischen 

Ambulanz. Das Patientenkollektiv (n=85) umfasst 54 Patienten mit Leberzirrhose (16 

weiblich, 38 männlich), und 31 Patienten mit chronischer Pankreatitis (6 weiblich, 25 

männlich). 

 

2.2 Ein- und Ausschlusskriterien 
Gemäß Studienprotokoll wurden Patienten nach Verlegung von kardiologischen Abteilungen 

oder der Intensivstation (n= 5) nicht in die Studie eingeschlossen. Bei insgesamt acht 

Patienten ließ der körperliche und/oder geistige Zustand eine Aufnahme in die Studie nicht zu 

(moribunder Zustand, starke Enzephalopathie, fortgeschrittene Karzinom-Erkrankung). Aus 

persönlichen Gründen baten neun Patienten um einen Ausschluss aus der Studie. 

 

2.3 Diagnostik 
Die Diagnosen chronische Pankreatitis und / oder Leberzirrhose wurden klinisch, histologisch 

(Biopsie), durch MRT/ Sonographie/ Computertomographie/ ERCP/ MRCP oder funktionell 

durch den Sekretin-Caerulein-Test (Sun et al. 1960) gestellt. Aktuell ist dieser in Deutschland 

nicht mehr verfügbar, da das einzige Cholezystokinin-Analogon Takus® vom Markt 

genommen wurde (S3-Leitlinie Chronische Pankreatitis DGVS 2012). 

Die Stadieneinteilung der Leberzirrhose erfolgte durch die Child-Pugh-Klassifikation (Child-

Turcotte 1964; Pugh et al., 1973). Diese bewertet die hepatische Funktion über 

laborchemische Parameter (INR, Albumin, Bilirubin) sowie die Existenz und die Ausprägung 

von Aszites und Enzephalopathie mit konsekutiver Einteilung in die Stadien A, B oder C 

(gute, mäßige oder schlechte Leberfunktion). Das jeweilige Stadium erlaubt eine 

Einschätzung der perioperativen Mortalität, sowie der 1-, 5- und 10-Jahres-Überlebensrate. 
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Die chronische Pankreatitis wurde über funktionelle oder morphologische Befunde 

diagnostiziert, die Stadieneinteilung erfolgte durch die Cambridge-Klassifikation (Sarner und 

Cotton 1984). Diese berücksichtigt die Weite des Ductus pancreaticus major, das 

Vorhandensein von abnormen Haupt- bzw. Seitenästen und/ oder intraluminalen 

Konkrementen, Verkalkungen, Zysten und Strikturen sowie die Affektion der Nachbarorgane 

und unterscheidet so vier Stadien.  

 

2.4 Methodik 
Vor Beginn der Probandenakquisition erfolgte die positive Beurteilung nach Vorlage des 

Studienprotokolles durch die zuständige Ethik-Kommission. Die Aufnahme der Patienten in 

die Studie erfolgte in der Regel am Tag der stationären Aufnahme, spätestens innerhalb von 

36 Stunden nach Klinikeintritt, um eine Beeinflussung durch den Aufenthalt auszuschließen 

(Wyszynski et al. 2003). Die Patienten wurden ausführlich im persönlichen Gespräch über die 

Fragestellung der Studie und den Ablauf der Datenerhebung informiert, Fragen zur Thematik 

wurden umfassend erörtert. Anschließend erfolgten bei vorliegender Einverständniserklärung 

(mündlich) in offener Gesprächsform die Erhebung der erforderlichen Daten und die 

körperlichen Messungen. Abschließend wurde das ambulant zu führende Ernährungsprotokoll 

verständlich erläutert. Die Blutentnahmen zur Gewinnung der erforderlichen Laborparameter 

erfolgten am Tag des Klinikeintrittes, gegebenenfalls ergänzend in den folgenden zwei, 

maximal nach vier Tagen. Die laborchemischen Analysen erfolgten im Zentrallabor des UK-

SH, Campus Kiel; die Bestimmung des Vitamin D erfolgte durch die Firma Bioscientia 

(Institut für Labormedizin GmbH, Ingelheim). 

In anhand des Studienprotokolles erstellten Aufnahmebögen (s. Anhang) wurden nach 

standardisierter Befragung und Untersuchung sowie Einsicht der Patientenakte alle Daten 

aufgezeichnet, diese wurden im Programm Microsoft Excel® für Windows XP® 

katalogisiert; die Weiterverarbeitung der Daten erfolgte anonymisiert. 

 

2.4.1 Untersuchung des Ernährungszustandes  
2.4.1.1 Score-Systeme 

Die verwendeten Score-Systeme beurteilen über objektive und / oder subjektive Kriterien den 

Ernährungszustand und detektieren sowohl eine drohende als auch manifeste Malnutrition.  

 

2.4.1.1.1 Nutritional Risk Score (NRS) 

Der NRS (Reilly et al. 1995) beinhaltet folgende fünf Faktoren: 
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• Gewichtsverlust (absichtlich/ unabsichtlich) in den vergangenen drei Monaten 

• Body Mass Index 

• Appetitzustand 

• Zubereitung und Aufnahme von Nahrung 

• Stressfaktoren 

 

Die Beurteilung des Ernährungszustandes erfolgt über eine Summation der erzielten Punkte. 

Tabelle 1: Struktur und Auswertung des Nutrition Risk Score 

Gewichtsverlust Nein 0 Punkte 

0-3 kg 1 Punkt 

3-6 kg 2 Punkte 

> 6 kg 3 Punkte 

Body Mass Index > 20 0 Punkte 

18-19 1 Punkt 

15-17 2 Punkte 

<15 3 Punkte 

Appetit Gut 0 Punkte 

Schlecht 1 Punkt 

Fehlt 2 Punkte 

Zubereitung / Aufnahme 

von Nahrung 

subjektive Angabe 

und Beurteilung 

0-3 Punkte 

Stressfaktoren (physischer 

und psychischer Art) 

subjektive Angabe 

und Beurteilung 

0-3 Punkte 

Insgesamt 0-3 Punkte Niedriges Risiko einer Malnutrition / low risk 

Insgesamt 4-5 Punkte Mittleres Risiko einer Malnutrition / needs monitoring 

Insgesamt >/= 6 Punkte Hohes Risiko einer Malnutrition / high risk 

 

 

2.4.1.1.2 Subjective Global Assessment (SGA) 

Das SGA (Detsky et al. 1987) beinhaltet folgende fünf Kriterien: 

• Gewichtsverlust (absichtlich / nicht beabsichtigt) 

• Appetitzustand 

• Gastrointestinale Symptome (z.B. Diarrhöe, Übelkeit, Meteorismus, Schmerzen) 
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• Stress durch die Grunderkrankung (physische und psychische Komponenten) 

• Orientierende körperliche Untersuchung (Ödeme, Kachexie, Exsikkose usw.) 

Die erhobenen Befunde werden dann nach folgendem Schema graduiert: 

 

Tabelle 2: Struktur und Auswertung des Subjective Global Assessment  

Gewichtsverlust in den 

sechs Monaten vor der 

Untersuchung 

<5 %: leicht, nicht signifikant 

5-10 %: wahrscheinlich signifikant 

>10 %: definitiv signifikant 

Appetitzustand Normal/ reduziert/ gesteigert ; zeitlicher Verlauf 

Gastrointestinale Symptome Beschwerden mit einer Dauer >/= 2 Wochen 

Stress durch Erkrankungen Subjektive Angabe und Differenzierung: hohes (z.B. 

massive Diarrhoe, akute Komplikation) oder niedriges 

(z.B. Leistungseinschränkung) Stress-Level 

Körperliche Untersuchung subjektive Beurteilung: normaler Zustand, milde, 

moderate oder schwere körperliche Beeinträchtigung 

 

Das Malnutritions-Risiko wird durch die Einschätzung des Untersuchers definiert. 

Kategorie A  Normaler körperlicher Zustand, guter Ernährungszustand 

Kategorie B  Risiko für Malnutrition/ Moderate Malnutrition 

Kategorie C  Schwere Malnutrition 

 

2.4.1.1.3 Malnutrition Screening Tool (MST) 

Das MST (Ferguson et al. 1999) setzt sich aus zwei Kriterien zusammen: 

• Gewichtsverlust  

• Appetitminderung 

Die Einteilung in prognostische Kategorien erfolgt wie nachstehend ersichtlich. 

 

Tabelle 3: Struktur und Auswertung des Malnutrition Screening Tool 

Gewichtsverlust 

Nein 0 Punkte 

Unsicher 2 Punkte 

Ja 1 Punkt (1-5kg) 

2 Punkte (6-10kg) 

3 Punkte (11-15kg) 

4 Punkte (>15kg) 



9 

Appetitverlust 
Nein 0 Punkte 

Ja 1 Punkt 

Insgesamt >/= 2 Punkte Erhöhtes Risiko für Malnutrition 

 

2.4.1.2 Anthropometrische Messungen 

Anthropometrische Messungen wurden primär zur Feststellung des Ernährungszustandes bei 

Kindern, insbesondere in Kriegsjahren in der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts und zu der 

Zeit häufig bestehender Unterernährung und Mangelsyndrome, entwickelt (Jones 1938; 

Hammond 1955); im Verlauf wurde die Methode auch bei Erwachsenen angewandt.  

 

2.4.1.2.1 Triceps Skinfold Thickness 

Die Trizepshautfalte (TSF) wurde am nicht-dominanten Arm (Frisancho 1981) bestimmt. Die 

Messung erfolgte mit einem Kalibrator (Triceps Skinfold Kalibrator der Firma Holtain 

Limited, Crymich, UK). Die Einteilung in Perzentil-Gruppen erfolgte nach Normalwert-

Tabellen (Frisancho 1981). Die Abschätzung des Körperfettanteils über die Messung 

definierter subkutaner Hautfalten (z.B. Trizeps, Schenkel, suprailiacal) ist eine seit Mitte des 

letzten Jahrhunderts gebräuchliche Methode; das viszerale Fett ist der Messtechnik nicht 

zugänglich. Der Ort der Messung sowie die Beschaffenheit des Kalibrators und der 

auszuübende Druck wurden an verschiedenen Populationen untersucht, ein wissenschaftlich 

definierter Standard (Anzahl und / oder Ort der Messungen) existiert nicht. 

 

2.4.1.2.2 Oberarmumfang / Oberarmmuskelumfang / Oberarmmuskelfläche 

Die Bestimmung des Oberarmumfangs (MAC) erfolgte am nicht-dominanten Arm in der 

Mitte zwischen Olekranon und Akromion in 90° Flexion (Frisancho 1981) mit einem nicht 

flexiblen Maßband. Die Berechnung des Oberarmmuskelumfangs (MAMC) wurde anhand 

der nachstehenden Formel (Frisancho) durchgeführt: 

 

𝑀𝐴𝑀𝐶 𝑐𝑚 =  𝑀𝐴𝐶 𝑐𝑚 − 𝜋 𝑥 𝑇𝑆𝐹 (𝑐𝑚) 
Die Oberarmmuskelfläche (MAMA) errechnet sich nach folgender Formel: 

 

𝑀𝐴𝑀𝐴 𝑚𝑚 =  
{𝑀𝐴𝐶 𝑚𝑚 − 𝜋 𝑥 𝑇𝑆𝐹 (𝑚𝑚)}!

4 𝑥 𝜋
 

Die Einteilung erfolgte ebenso mittels der Perzentil-Tabellen nach Frisancho (1981). 
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2.4.1.2.3 Body Mass Index  

Die Formel zur Berechnung entwickelte der Mathematiker Adolphe Quetelet 1832, die 

Bezeichnung Body Mass Index datiert auf Ancel Keys 1972. Zur Feststellung des 

Körpergewichts wurden die Patienten mit der geeichten Personenwaage der jeweiligen Station 

gewogen (Unterwäsche, ohne Schuhe). Die Bestimmung des Body-Mass-Index (BMI) 

erfolgte anhand der Formel: 

𝐵𝑀𝐼 =
𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑒𝑤𝑖𝑐ℎ𝑡 𝑘𝑔
𝐾ö𝑟𝑝𝑒𝑟𝑔𝑟öß𝑒 (𝑚)!

 

 

Die Graduierung des Ernährungszustandes erfolgte nach der zum Studienzeitpunkt gültigen 

Definition der WHO (Untergewicht (Subgruppen), Normalgewicht, Adipositas (Subgruppen). 

Die Bewertung erfolgte mit Hilfe der Perzentil-Referenztabellen von Frisancho (1981). 

 

2.4.2 Ernährungsanamnese 
Die bei Entlassung ausgehändigten Protokolle zur ambulanten Aufzeichnung der täglichen 

Nahrungsmittel- und Flüssigkeitszufuhr, entworfen im Institut für Humanernährung der 

Universität Kiel, sind Schätzprotokolle, die unter Einbeziehung von haushaltsüblichen 

Mengen und Maßhilfen benutzt werden. Nach einwöchiger ambulanter Aufzeichnung durch 

den Patienten erfolgte die Auswertung und der Abgleich mit den aktuellen Empfehlungen der 

Deutschen Gesellschaft für Ernährung. Ergänzend dazu wurden die Patienten bezüglich des 

Verlaufes des Körpergewichtes in den letzten sechs Monaten vor Studieneintritt befragt, 

insbesondere hinsichtlich unbeabsichtigter Gewichtsabnahme. Abschließend wurden 

postprandiale, gastrointestinale Beschwerden (Diarrhoe, Meteorismus, Schmerz, Übelkeit) 

protokolliert. 

 

2.4.3 Stuhlfettuntersuchung 
Die Diagnostik des Stuhlfettgehaltes erfolgte klinisch (voluminös, lehmfarben, glänzend), 

oder laborchemisch (Sudan-III-Färbung, standardisierte Fettzufuhr) durch die Analyse von 

Stuhlproben an drei aufeinander folgenden Tagen. Die Definition einer Steatorrhoe bedeutet 

eine Ausscheidung >7 g Fett/Tag, bei schweren Verläufen mindestens 20 g/Tag. 
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2.5 Statistische Auswertung 
Die Korrelationsstudien der untersuchten Parameter erfolgten mit dem Spearman`schen 

Rangkorrelationskoeffizienten. Die Signifikanz des Rangkorrelationskoeffizienten wurde auf 

dem Niveau p< 0,05 resp. p< 0,001 (signifikante resp. hochsignifikante Korrelation) 

überprüft. Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe der Programme SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences; SPSS Inc. ®, Chicago, Illinois) und Sigma Stat1.0© und 

Sigma Plot 4.0 Beta© (Jandel Scientific Software®). 
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3. Ergebnisse 
 

3.1 Patientenkollektiv Chronische Pankreatitis 
Das Durchschnittsalter des Kollektivs (6 Frauen und 25 Männer) betrug 52,45 Jahre (SD 

13,43; min. 26, max. 79 Jahre). Die stationäre Aufenthaltsdauer betrug im Mittel 10,25 Tage 

(SD 6,66). 

 

3.1.1 Score-Systeme 
3.1.1.1 Nutritional Risk Score (NRS) 

Bei 54,8 % der untersuchten Patienten lag ein niedriges Risiko für eine Fehlernährung vor; bei 

22,6 % bestand ein mittleres, bei 22,6 % ein hohes Risiko. 

 

3.1.1.2 Subjective Global Assessment (SGA) 

Das SGA zeigte für 35,5 % resp. 16,1 % der Patienten eine leichte resp. schwere Malnutrition. 

 

3.1.1.3 Malnutrition Screening Tool (MST) 

Bei 54,8 % der untersuchten Patienten bestand ein erhöhtes Malnutritionsrisiko. 

 

 
Abbildung 2: Malnutritionsprävalenz Chronische Pankreatitis – Übersicht Score Systeme 
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3.1.2 Anthropometrische Parameter 
3.1.2.1.1 Body-Mass-Index (BMI) - Perzentile 

Der BMI von 25,8 % der Patienten lag unter dem 5 %-Perzentil (= schwere Malnutrition), 

16,1 % wiesen eine leichte Malnutrition (5-10 %-Perzentil) auf und 58,1 % der Patienten 

hatten Normalgewicht (10-85 % Perzentil). 

 

3.1.2.1.2 Body Mass Index (BMI) – absolute Werte 

Bei 6 % des Kollektivs bestand eine schwere Malnutrition, 71 % der Patienten hatten 

Normalgewicht, bei 23 % bestand eine Adipositas. 

 

3.1.2.2 Trizeps –Hautfaltendicke (TSF) - Perzentile 

9,7 % der Patienten zeigten eine schwere, 6,5 % eine leichte Malnutrition, 71 % hatten 

Normalgewicht. Bei 12,9 % des Kollektivs bestand eine Adipositas (9,7 % leicht, 3,2 % 

schwer). 

 

3.1.2.3 Middle upper arm muscle area (MAMA) 

Bei 45,2 % der Patienten bestand eine schwere, bei 12,9 % eine leichte Malnutrition, 41,9 % 

des Kollektivs waren normal ernährt. 

 

 
Abbildung 3: Ernährungszustand chronische Pankreatitis – Übersicht Anthropometrie 
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3.1.3 Unbeabsichtigter Gewichtsverlust / unintended weight loss (UWL) 
48 % der Patienten wiesen einen unbeabsichtigten Gewichtsverlust in den letzten sechs 

Monaten vor Studieneintritt auf, 13 % der Patienten konnten dazu keine sichere Angabe 

machen, bei 39 % der Erkrankten bestand kein Gewichtsverlust. 

 

3.1.4 Appetitzustand 
25 % der Patienten schätzten den Appetitzustand als schlecht (15 %) oder sehr schlecht 

(10 %) ein, 50 % der Befragten registrierten ein normalen, 25 % einen gesteigerten Appetit. 

 

3.1.5 Alkoholkonsum 
Die weiblichen Patienten gaben zu 17 % regelmäßigen, zu 50 % seltenen und zu 33 % 

keinerlei Alkoholverzehr an. Männer konsumierten zu 20 % regelmäßig Alkohol, 32 % 

tranken nach eigenen Angaben selten und 48 % gar keine alkoholischen Getränke. 

 

3.1.6 Krankheitsstadium 
Gemäß der in Abschnitt 2.3 erläuterten Definition (Sarner & Cotton 1984) wiesen 6 % der 

Patienten keine und 29 % nur unsichere Zeichen einer Pankreatitis auf. Eine manifeste 

Entzündung bestand bei 32 % (1. Grades), 10 % (2. Grades) respektive 23 % (3. Grades).  

 

3.1.7 Postprandiale Beschwerden 
32 % des gesamten Patientenkollektivs äußerten Übelkeit, 51 % Meteorismus, 32 % Diarrhöe 

und 36 % abdominelle Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme. 

 

3.1.8 Steatorrhoe und Glucosestoffwechselstörung 
Eine klinische Steatorrhoe (schwerer, voluminöser, fester und glänzender Stuhl) als Zeichen 

einer exokrinen Pankreasinsuffizienz zeigten 29 % der Patienten; bei 35 % des Kollektivs 

bestand eine therapiepflichtige Störung des Glucosestoffwechsels als Ausdruck der 

endokrinen Funktionsstörung des Pankreas.  

 

3.1.9 Ernährungsprotokolle/ Nährstoffaufnahme 
Die Auswertung der bei der Entlassung ausgehändigten Protokolle gelang trotz ausführlicher 

mündlicher und schriftlicher Hinweise zur Durchführung sowie persönlicher telefonischer und 

schriftlicher Nachfrage nur bei 26 % der Patienten (n=8, fünf Männer, drei Frauen). Die 
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Protokolle wurden hinsichtlich der täglich insgesamt zugeführten Kalorien und der jeweiligen 

Anteile an Kohlehydraten, Fett und Eiweiß sowie auf den Gehalt der Nahrung an Vitamin D 

analysiert. Die Ergebnisse wurden mit den aktuellen Empfehlungen der Deutschen 

Gesellschaft für Ernährung verglichen (recommended daily allowance, RDA). 

 

Tabelle 4: Auswertung der Ernährungsprotokolle – Kollektiv „chronische Pankreatitis“ 

 

In der vorliegenden Studie bestand im Mittel eine Gesamtkalorienzufuhr von 1853 +/-568 

kcal (SD) / Tag (Männer 1921 +/-680 kcal; Frauen 1606 +/-335 kcal); im einzelnen: 

Kohlehydrate 866 +/-264 kcal (Männer 852 +/-258 kcal; Frauen 817 +/-115 kcal),  

Eiweiß 291 +/-94 kcal (Männer 309 +/-110 kcal; Frauen 248 +/-38 kcal) und  

Fette 696 +/-288k cal (Männer 782 +/- 316 kcal; Frauen 552 +/- 200 kcal). 

 

3.1.10 Korrelationen 
3.1.10.1 Score-Systeme 

Die drei Score-Systeme korrelierten untereinander hochsignifikant. Mit dem Parameter 

Krankenhausverweildauer (length of stay (LOS)) korrelierten SGA und NRS signifikant, mit 

dem Parameter Appetitzustand MST und NRS (invers). Des Weiteren korrelierten SGA, MST 

und NRS mit dem unbeabsichtigtem Gewichtsverlust (unintended weight loss (UWL)) und 

mit dem Oberarmumfang (MAC) die Parameter MST und SGA (invers). Zudem korrelierte 

das SGA signifikant mit dem Parameter Schmerz.  

  

3.1.10.2 Anthropometrie 

Eine gemeinsame signifikante Korrelation von TSF, MAMC / MAMA und BMI bestand mit 

dem Parameter MAC. Der BMI korrelierte signifikant mit dem Parameter unintended weight 

loss (invers), die TSF mit MAMC / MAMA (invers). Mit der Aufenthaltsdauer im 

Krankenhaus (LOS) korrelierte nur MAMA / MAMC signifikant (invers). Der Parameter 

 Analyse der Patienten-

protokolle (Mittelwerte) 

entspricht lt. DGE  

(in % der RDA) 

Kalorienzufuhr/ Tag 1853 +/- 568 kcal 75 % 

Fettzufuhr/ Tag / kg / KG 74,8 +/- 31 g 96,1 % 

Eiweißzufuhr/ Tag / kg / KG 69,8 +/- 22 g 97,8 % 

Kohlehydratzufuhr/ Tag / kg / KG 207,8 +/- 63 g 63,1 % 

Vitamin-D-Zufuhr/ Tag / kg / KG 3,5 +/- 4,8 µg 67 % 
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MAMA / MAMC korrelierte zudem signifikant mit dem Parameter Schmerz und Albumin 

(jeweils invers). 

 

3.1.10.3 Laborparameter Albumin (absolute Werte) 

Es bestand eine signifikante Korrelation mit dem Parameter Appetitzustand sowie mit dem 

Parameter MAMA / MAMC (invers). 

 

3.1.10.4 Krankheitsstadium 

Eine signifikante Korrelation konnte nur mit dem Alter der Patienten verzeichnet werden. 

 

3.1.10.5 Dauer des stationären Aufenthaltes 

Es zeigten sich signifikante Korrelationen mit SGA, NRS, dem Parameter Schmerz und einer 

Kreon-Therapie (Enzymsubstitution) sowie mit dem Parameter MAMA / MAMC (invers). 

 

Eine Übersicht der Korrelationen, insbesondere der malnutritionsbeurteilenden Parameter, 

des Kollektivs „chronische Pankreatitis“ befindet sich im Anhang unter Punkt 7.4  

 

 
3.2 Patientenkollektiv Leberzirrhose 
Das Patientenkollektiv (16 Frauen und 38 Männer) zeigte ein Durchschnittsalter von 56,6 

Jahren (SD 11,8; min. 31, max. 79 Jahre). Die Aufenthaltsdauer im Krankenhaus betrug im 

Mittel 16,6 Tage (SD 12,2). 

 

3.2.1 Score-Systeme 
3.2.1.1 Nutritional Risk Score (NRS) 

Für 16,6 % des Kollektivs bestand ein mittleres und für 31,5 % ein hohes Malnutritionsrisiko, 

für 51,9 % der Untersuchten wurde das Risiko als niedrig angegeben. 

 

3.2.1.2 Subjective Global Assessment (SGA) 

35,2 % der Patienten wiesen eine leichte, 22,2 % eine schwere Fehlernährung auf, bei 42,6 % 

der Probanden bestand keine Malnutrition. 

 

3.2.1.3 Malnutrition Screening Tool (MST) 

Die Ergebnisse zeigten für 59,3 % der Patienten ein erhöhtes Malnutritionsrisiko an. 



17 

 

 
Abbildung 4: Malnutritionsprävalenz Leberzirrhose – Übersicht Score-Systeme 
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33,2 % Normalgewicht hatten, zeigten 9,3 % der Patienten eine leichte (3,7 %) bzw. schwere 

Adipositas (5,6 %). 

 

0%	

10%	

20%	

30%	

40%	

50%	

60%	

70%	

none	 low	 high	

Risk	of	malnutrition	-	liver	cirrhosis	

SGA	

NRS	

MST	



18 

 

 
 
Abbildung 5: Ernährungszustand Leberzirrhose – Übersicht Anthropometrie 
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3.2.7 Postprandiale Beschwerden 
16% der Patienten beklagten Übelkeit, 36% Meteorismus, 30% Diarrhöe und 18% 

abdominelle Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme. 

 

3.2.8 Ernährungsprotokolle/ Nährstoffaufnahme 
Die Auswertung der bei der Entlassung ausgehändigten Protokolle (siehe Punkt 3.1.10) 

gelang nur bei 19 % der Patienten (n=10, 2 Frauen und 8 Männer). Die Protokolle wurden 

hinsichtlich der täglich insgesamt zugeführten Kalorien und der jeweiligen Anteile an 

Kohlehydrat, Fett und Eiweiß sowie auf den Gehalt der Nahrung an Vitamin B1 analysiert. 

Die Ergebnisse wurden mit den aktuellen Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für 

Ernährung verglichen (recommended daily allowance, RDA). 

 

Tabelle 5: Auswertung der Ernährungsprotokolle – Kollektiv „Leberzirrhose“ 

 Analyse der Patienten-

protokolle (Mittelwerte) 

entspricht lt. DGE  

(in % der RDA) 

Kalorienzufuhr/ Tag 1727 +/- 485 kcal 70 % 

Fettzufuhr/ Tag / kg / KG 67,1 +/- 23 g 85,5 % 

Eiweißzufuhr/ Tag / kg / KG 71,3 +/- 22 g 105,3 % 

Kohlehydratzufuhr/ Tag / kg / KG 199,5 +/- 68 g 58,4 % 

Vitamin-B1-Zufuhr/ Tag / kg / KG 0,873 +/- 0,37 mg 80,2 % 

 

In der vorliegenden Studie bestand im Mittel eine Gesamtkalorienzufuhr von 1727 +/-485 

kcal (SD) pro Tag (Männer 1904 +/-346 kcal; Frauen 1015 +/-123 kcal), im Einzelnen:  

Kohlehydrate 818 +/- 278 kcal (Männer 918 +/- 203 kcal; Frauen 416 +/- 59 kcal), 

Eiweiß 292 +/- 89 kcal (Männer 322 +/- 71 kcal; Frauen 172 +/- 11 kcal), und 

Fette 624 +/- 217 kcal (Männer 676 +/- 211 kcal; Frauen 414 +/- 10 kcal). 

 

3.2.9 Korrelationen 
3.2.9.1 Score-Systeme 

Die Parameter SGA, MST, NRS und der Appetitzustand korrelierten untereinander 

hochsignifikant, bis auf SGA (signifikant) ebenso mit dem Parameter ungewollter 

Gewichtsverlust (unintended weigth loss (UWL) (invers)). SGA, MST und NRS korrelierten 

zudem signifikant mit den Parametern Aszites, BMI, und MAC (jeweils invers); NRS 

korrelierte mit Albumin signifikant. 
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Das SGA zeigte, wie auch das MST, eine signifikante Korrelation mit MAMA / MAMC 

(invers),  das MST zudem noch mit dem Parameter Krankheitsstadium.  

 

3.2.9.2 Anthropometrie 

Der BMI zeigt in diesem Abschnitt der Studie hochsignifikante Korrelationen mit den 

Parametern TSF und MAMA / MAMC. Eine Signifikanz besteht in der Korrelation mit den 

Parametern MST, SGA, NRS und Krankheitsstadium (jeweils invers) und UWL. 

 

Die TSF korrelierte hochsignifikant mit den Parametern BMI und MAC sowie invers 

signifikant mit dem Krankheitsstadium. 

 

Die Oberarmmuskelfläche bzw. der Oberarmmuskelumfang korrelierte hochsignifikant mit 

den Parametern BMI und MAC; eine Signifikanz bestand in den Korrelationen mit MST, 

SGA, Krankheitsstadium (jeweils invers) sowie Aszites. 

 

3.2.9.3 Laborparameter Albumin 

Eine hochsignifikante inverse Korrelation bestand mit dem Krankheitsstadium sowie 

signifikant mit NRS, CRP (jeweils invers) sowie MAMA / MAMC und Cholinesterase. 

 
3.2.9.4 Krankheitsstadium 

Das Krankheitsstadium korrelierte signifikant mit MST, CRP, LOS, TSF, MAMA / MAMC, 

BMI, und mit Aszites, Albumin, Quick-Wert und Cholinesterase (jeweils invers). 

 

3.2.9.5 Dauer des stationären Aufenthaltes 

Die Korrelation mit dem Parameter Aszites war invers hochsignifikant, mit den Parametern 

Krankheitsstadium, Quick-Wert (invers), Cholinesterase (invers) und CRP signifikant. 

 

Eine Übersicht der Korrelationen, insbesondere der untersuchten malnutritionsbeurteilenden 

Parameter, des Kollektivs „Leberzirrhose“ befindet sich im Anhang unter Punkt 7.5 
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4. Diskussion 
Abbildung 6 zeigt eine graphische Übersicht der Ergebnisse und ist Grundlage der 

Diskussion. 

Abbildung 6: Übersicht Malnutritionsprävalenz – gesamtes Studienkollektiv 
 
Die Beurteilung des Ernährungszustandes ist durch multiple Verfahren möglich. Diese 

unterscheiden sich hinsichtlich Methodik und Ergebnis deutlich, letztendlich auch hinsichtlich 

der Sensitivität (Tinju et al. 2012; Gunsar et al. 2006). Während objektive Verfahren wie 

anthropometrische Daten oder laborchemische Analysen (Blut, Stuhl, Enzyme) eine 

Komponente des manifesten Ernährungszustandes angeben, erkennen Score-Systeme 

strukturbedingt bereits das Risiko einer drohenden Mangelernährung und weisen frühzeitiger 

auf eine sich entwickelnde Malnutrition hin als objektive Messwerte. Eine frühzeitige und 

sensitive Detektion eines Mangelernährungsrisikos ist Voraussetzung für einen frühzeitigen 

Therapiebeginn, um über eine individuell adaptierte Therapie mit Mangelernährung 

assoziierte Komplikationen verhindern zu können (Gariballa et al. 1998; Schiesser et al. 
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2009). Kritikpunkte an der Verwendung von Score-Systemen sind die Notwendigkeit zur 

Graduierung subjektiver (Patient und Untersucher) Befunde, deren eingeschränkte 

Reproduzierbarkeit sowie die durch Interobservervarianz mögliche Einflussnahme auf die 

Vergleichbarkeit von Wertungen. Die Anwendung anthropometrischer Messungen bedeutet 

eine Abhängigkeit von Messungen mit (geeichten) Hilfsmitteln, demographisch angepassten 

Normwerttabellen und patientenbezogenen Faktoren (Immobilität, operationsbedingte 

Einschränkungen). Diese Parameter bedingen einen erheblichen Zeit- und Personalbedarf, der 

durch die Sensitivität und Validität der erhaltenen Informationen gerechtfertigt sein muss. 

Im einzelnen ist der BMI, auch nach Altersadjustierung, nicht in der Lage, eine Störung der 

Zusammensetzung des Körpers zu differenzieren und zudem anfällig gegenüber 

Flüsssigkeitsretention (Schutz et al. 1999). Die (Trizeps-) Hautfaltenmessungen sind bei 

Auftreten von Ödemen, insbesondere an den unteren Extremitäten, eingeschränkt 

aussagefähig (Vieira et al. 2013). Zudem existiert keine Definition, welche Messungen (Ort, 

Anzahl) eine hohe Sensitivität besitzen. Ein weiterer Nachteil ist, dass körperliche Messungen 

auf der Annahme basieren, dass verschiedene Volumen (Muskel, Knochenstruktur) 

interindividuell gleich ausgeprägt sind, und mit Referenzwerten interpretiert werden, die nicht 

immer ein repräsentatives Abbild der zu untersuchenden Kohorte darstellen (Schutz et al. 

1999). 

Ein weiteres anerkanntes, objektives und nicht-invasives bedside-Verfahren zur Beurteilung 

des Ernährungszustandes ist die bioelektrische Impedanzanalyse (BIA), die über elektrische 

Widerstandsmessungen die Zusammensetzung des Organismus beurteilen und weiter 

berechnen kann. Diese Methode unterscheidet primär das Gesamtkörperwasser (TBW, total 

body water) und die Magermasse (LBM, lean body mass). Die Magermasse wird weiter in 

Zellmasse (BCM, body cell mass) und extrazelluläre Masse (ECM) differenziert. Diese 

Methode liefert eine sensitive und spezifische Bewertung (Norman 2012) der Gewebeanteile 

des Körpers, die zur weiteren Differenzierung notwendigen Berechnungen sind aber auf 

Referenzwerte angewiesen und bei Störungen des Flüssigkeitshaushaltes (z.B. Aszites bei LZ) 

eingeschränkt anwendbar (Norman 2012). Unter Kenntnis dieser Problematik erfolgte in 

aktuellen Studien bei Lebererkrankungen (Peres et al. 2012) die Verwendung des aus der BIA 

abgeleiteten Phasenwinkels (PA, phase angle) zur Beurteilung des Ernährungszustandes, der 

das Verhältnis der im Rahmen der BIA ermittelten Widerstände von Körperwasser 

(Resistance) und Zellmembranen (Reactance) bewertet. Die bioelektrische Impedanzvektor-

analyse (BIVA) dagegen setzt die Widerstände von Körperwasser (Resistanz) und 

Körperzellen (Reaktanz) in Relation zur Körpergröße und bewertet dieses unabhängig vom 
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Körpergewicht, welches eine genauere Differenzierung gestattet (Norman 2012). Direkt 

vergleichende Arbeiten von Score-Systemen und den Parametern BIA / PA / BIVA existieren 

nur für das SGA (Barbosa-Silva 2003; Kyle et al. 2012, s. dort). 

 
4.1 Score-Systeme 
 
4.1.1 Subjective Global Assessment 
 
4.1.1.1 Krankheitsbild „Chronische Pankreatitis“ 

Vergleichbare Arbeiten zur Untersuchung der Malnutritionsprävalenz bei chronischer 

Pankreatitis durch das SGA existieren nicht. Eine Autorengruppe verwendete einen 

modifizierten SGA (Tinju et al. 2010) und wies bei 100 Patienten mit chronischer Pankreatitis 

eine Malnutritionsprävalenz von 46 % nach. Die in der vorliegenden Arbeit registrierten 

hochsignifikanten Korrelationen des SGA mit den Parametern MST und NRS wurden für die 

chronische Pankreatitis noch nicht beschrieben. Für das unselektierte Patientengut haben 

andere Autoren hingegen signifikante Korrelationen von SGA und MST (Nursal et al. 2005) 

und SGA und NRS (Beck et al. 1998) nachgewiesen. 

Die von uns erstmalig nachgewiesene signifikante Korrelation des originären SGA mit der 

Verweildauer (LOS, p= 0,018) zeigt die Relevanz eines Screening im Rahmen der Aufnahme 

mit der Möglichkeit zur individuellen Bedarfsplanung einer Ernährungstherapie. Die Dauer 

des stationären Aufenthaltes betrug für die Patienten der SGA-Kategorie A 7,7 und für 

Patienten der SGA-Kategorien B+C 12,7 Tage. Der Zusammenhang des SGA mit der 

Liegedauer und ökonomischem Einfluss im Sinne direkter finanzieller Relevanz wurde für 

andere Krankheitsentitäten bereits beschrieben (Pirlich et al. 2006; Raja et al. 2004). 

Der unbeabsichtigte Gewichtsverlust zeigt durch die signifikante Korrelation mit dem SGA 

(p= 0,005), dass bereits die anamnestische Angabe und nicht nur das jeweilige Ausmaß einer 

unbeabsichtigten Gewichtsreduktion sensitive Hinweise über das Malnutritionsrisiko liefert. 

Diese Beobachtung wurde bislang nur von Nursal (et al. 2005) publiziert; die Autoren 

schlussfolgerten, dass Patienten einen Gewichtsverlust sensibel registrieren, aber Ausmaß und 

Verlauf nicht sicher angeben können. Auf Grund der Korrelation kann vermutet werden, dass 

die Registrierung eines anamnestischen ungewollten Gewichtsverlustes ein entscheidender 

Parameter bei der Einschätzung des Malnutritionsrisikos zu sein scheint. 

Bei Untersuchung der anthropometrischen Parameter korrelierte nur der Armumfang 

signifikant mit dem SGA (MAC, p= 0,02). In weiteren Messungen lagen jedoch für die 

Patienten der SGA-Kategorien B und C erwartungsgemäß geringere Werte als für die 
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Patienten der A-Kategorie registriert wurden (BMI: 21,6 vs. 22,9 kg/m²; TSF: 11,1 vs. 12,7 

mm; MAC: 26,1 vs. 28,1 cm (p=0,02); MAMC 22,0 vs. 23,5 cm; s.a. Abschnitt 7.2). 

Bezüglich des BMI wiesen jedoch alle SGA-Kategorien einen Wert über 20 kg/m² und somit 

keine Malnutrition auf. Diese Diskrepanz dokumentiert sowohl die in mehreren Studien 

registrierte Heterogenität der Ergebnisse von Score-Systemen und Anthropometrie als auch 

die Problematik der Insuffizienz des BMI, eine Malnutrition zu detektieren; dieses wurde 

auch von anderen Autoren beschrieben (Ovesen et al. 2014; Pirlich et al. 2006). 

Der Appetitverlust als ein Symptom der chronischen Pankreatitis (Jackson et Linder 1953; 

Nakamura et al. 1997) wies keine Korrelation mit dem SGA auf (p= 0,06). Während bei 

Wyszynski (et al. 2003) 80 % (SGA-B) bis 94 % (SGA-C) der dort untersuchten 

(unselektierten) Patienten (n=1000) einen Appetitmangel aufwiesen, zeigten in der 

vorliegenden Studie nur 36 % (SGA-B) respektive 60 % (SGA-C) der Patienten 

nachlassenden Appetit. Dieser Sachverhalt kann nicht allein auf die geringere Patientenzahl 

zurückgeführt werden, da der NRS (p= 0,01) und das MST (p= 0,005) signifikant mit 

nachlassendem Appetit korrelierten. Eine mögliche Klärung dieses Sachverhaltes wäre über 

den Einfluss der patienten- und untersucherabhängigen subjektiven Anteile des SGA, 

verglichen mit dem NRS, zu versuchen. 

Die in dieser Studie registrierte signifikante Korrelation des Parameters Schmerz mit dem 

SGA (p= 0,025) wurde bislang nicht veröffentlicht. Es besteht Konsens über die Bedeutung 

des Faktors Schmerz und der Entwicklung einer Malnutrition bei chronischer Pankreatitis 

(Nakamura et al. 1997; Trolli et al. 2001; Duggan et al. 2010). Dass sich aber die subjektive 

Schmerz-Empfindung des Patienten statistisch signifikant in einem Score abbildet und 

diagnostisch und therapeutisch genutzt werden kann, unterstreicht die Wertigkeit dieses 

Faktors bei chronischer Pankreatitis. 

 

4.1.1.2 Krankheitsbild „Leberzirrhose“ 

Die Anwendung des SGA ist bei Patienten mit Leberzirrhose etabliert (Alvares-da-Silva et al. 

2005; Tai et al. 2010; Teiusanu et al. 2012; Vieira et al. 2013). 

Die hochsignifikanten Korrelationen von SGA, MST und NRS (p< 0,001 jeweils) wurden für 

das Krankheitsbild Leberzirrhose bislang nicht beschrieben. 

Die Patienten in den Stadien SGA B und C wiesen signifikant geringere Werte in den 

anthropometrischen Messungen auf als diejenigen der Kategorie SGA A (BMI: 24,3 vs. 26,6 

kg/m² (p= 0,02); TSF: 14,5 vs. 17,4 mm ; MAC: 21,9 vs. 24,4 cm (p= 0,02); MAMC 21,5 vs. 

23,4 cm (p= 0,02)). Dies wurde bereits von anderen Autoren publiziert (Tai et al. 2010; 
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Roongpisuthipong 2001). Der unbeabsichtigte Gewichtsverlust differierte mit 8,1 kg (SGA B 

und C) vs. 5,9 kg (SGA A) deutlich, und die Existenz eines unbeabsichtigten 

Gewichtsverlustes korrelierte mit dem SGA statistisch hochsignifikant (p> 0,001). Das 

subjektive Empfinden eines Gewichtsverlustes durch den Patient ist, unabhängig von 

Ausgangswert und Ausmaß, möglicherweise dem objektivierten Gewichtsverlust gleichwertig 

oder sensitiver in der Detektion eines Malnutritionrisiko. Diese Beobachtung wurde im 

Kollektiv CP ebenso registriert. 

Entsprechend der Berücksichtigung der bei Patienten mit Leberzirrhose häufig vorliegenden 

Störung des Flüssigkeitshaushaltes und der auch durch Aszites resultierenden Beeinflussung 

des Körpergewichtes ist die Korrelation SGA-BMI gering. Insbesondere im Hinblick auf die 

bekannte mangelnde Sensitivität des BMI für die Malnutrition bei gestörter hepatozellulärer 

Funktion wurde dieser Parameter bereits in anderen Publikationen kritisch hinterfragt (Lautz 

et al. 1992, Campillo et al. 2004, Gunsar et al. 2006, Vieira et al 2013). Dies bestätigend, lag 

der BMI in allen SGA-Kategorien über 23 kg/m² und damit oberhalb der Grenze zur WHO-

definierten Malnutrition (s.o.). Ähnliche Beobachtungen zum BMI sind beschrieben (Yovita 

et al. 2004 , Peng et al. 2007, Campillo et al. 2003 / 2006). Der SGA wurde auch aufgrund 

seiner prognostischen Bedeutung bereits als valider und klinisch einfach einzusetzender Score 

bei Patienten mit Leberzirrhose empfohlen und dabei gegenüber dem BMI und der MAMA 

bevorzugt, da die anderen Parameter nicht mit dem Outcome der Patienten korrelierten 

(Sasidharan et al. 2012). 

Die signifikante Korrelation von Aszites mit dem Stadium des SGA wurde bislang nicht 

beschrieben. Andere Autoren halten bereits die Anwesenheit von Aszites für ein Zeichen der 

Malnutrition (Dolz et al. 1991). Aus den Ergebnissen unserer Studie kann zudem die These 

formuliert werden, dass bei Vorliegen von Aszites sowohl psychisch (Streß durch Scham, 

Realisierung der Schwere der Erkrankung, Stigmatisierung) als auch physisch (mechanische 

Beeinträchtigung, Inaktivität) erhebliche Beeinträchtigungen resultieren, die sich in den 

objektiven und in den patientenseitig angegebenen subjektiven Anteilen des SGA abbilden. 

Dies bekräftigt der bisher nicht veröffentlichte Sachverhalt, dass diese Korrelation auch beim 

NRS nachgewiesen wurde, der ebenso subjektive Bewertungen enthält und vornimmt, nicht 

aber beim MST.  

Eine signifikante Korrelation von Krankheits-Stadium (Child-Pugh) und SGA, die durch 

andere Arbeitsgruppen beschrieben wurde (Roongpisuthipong et al. 2001, Gunsar et al. 2006, 

Tai et al. 2010), konnte nicht nachgewiesen werden (p= 0,130). Die in einer vergleichbaren 

Studie (Roongpisuthipong et al. 2001, n= 60, Zirrhose) registrierte, im Vergleich zu der 
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vorliegenden Arbeit (51,6 %) deutlich niedrigere SGA-definierte Malnutritionsprävalenz 

(35 %; 30 % moderat, 5 % schwer) kann eventuell über das Stadium der Leberzirrhose der 

untersuchten Patienten erklärt werden. Der eigenen Stadien-Verteilung -33 % A, 52 % B und 

16 % C nach Child-Pugh- stehen in der Vergleichsstudie von Roongpisuthipong 52 % resp. 

35 % resp. 13 % für die Stadien A, B und C gegenüber. Damit weisen in unserer Arbeit 68 % 

der Patienten eine mittelgradig oder schwer eingeschränkte Leberfunktion auf, gegenüber 

48 % in der Vergleichsstudie, welches die Diskrepanz begründen könnte. Möglicherweise ist 

auch die subjektive Einschätzung des Untersuchers bei Patienten mit Leberzirrhose 

eingeschränkt, wenn durch entstandenen Aszites ein besserer körperlicher Zustand suggeriert 

wird als tatsächlich vorhanden. 

Die Sensitivität der Parameter in Bezug auf die per SGA diagnostizierten Risikopatienten (n= 

31) differierte stark (MAMA 67,7 %, NRS 77,4 %, MST 87,7 %, BMI 25,8 %, TSF 19,4 %). 

Die hier beobachtete Verteilung unterstreicht die Insuffizienz des BMI zur frühen Detektion 

einer Malnutrition, ebenso wie die ungenügende Sensitivität der TSF, welches von anderen 

Autoren schon beschrieben wurde (Campillo et al. 2004; Schütz et al. 2004) 

Die prognostische Bedeutung eines Malnutritions-Screening zeigt sich auch in einer 

verlängerten Aufenthaltsdauer im Krankenhaus. Es bestand für die Hochrisikogruppe SGA C 

im Vergleich zum Stadium A ein längerer Krankenhausaufenthalt (SGA A: 17 Tage, SGA C: 

19,7 Tage). Dieses Phänomen wurde von anderen Autoren für das SGA bereits dargelegt 

(Raja et al. 2004). 

Taniguchi (et al. 2010) stellten in ihrer Studie (n= 129, prospektive Studie, gastrointestinale 

und hepatische Erkrankungen) bei Anwendung des SGA eine geringere Prävalenz der 

Malnutrition bei Erkrankungen der Leber (Zirrhose, Hepatitis) gegenüber gastrointestinalen 

Krankheitsbildern fest; sie schlussfolgerten, dass der Einfluss von Aszites und Ödemen 

falsch-negative Wertungen erbringen könnte und der SGA auf Grund der damit reduzierten 

Sensitivität zur Untersuchung der Malnutritionsprävalenz bei hepatischer Affektion nicht 

geeignet sei. Diese geäußerten Kritikpunkte können aus unseren eigenen Ergebnissen nicht 

unterstützt werden, das SGA lieferte eine sehr sensitive, den anderen Score-Systemen 

gleichwertige Beurteilung der Malnutritionsprävalenz. Die von Taniguchi getroffene Aussage, 

dass die subjektive Einschätzung eines körperlichen Zustandes, auch bei Ausschalten der 

Inter-Observer-Varianz, Möglichkeiten zur Unter- oder Fehleinschätzung einzelner Defizite 

(z.B. Muskelgewebe) bietet, wird bestätigt. Die Fehleinschätzungen körperlicher Zustände 

sind auch bei Anwendung der Anthropometrie denkbar, liegen dann aber meist in der 

Anwendung der Methode oder deren strukturbedingter Sensitivität begründet. Die 
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beschriebenen Ansätze, bei der Untersuchung von Patienten mit Lebererkrankungen den 

Parameter MAMA zur Abbildung des Eiweißhaushaltes und des muskulären Status gegenüber 

dem SGA zu bevorzugen (Alvares-da-silva et al. 2005) oder additiv (Taniguchi et al. 2010) zu 

verwenden, werden aus unserer Arbeit heraus nicht als zwingend erforderlich erachtet. Ein 

primärer Einsatz des MAMA zum Screening auf Mangelernährung bei Leberzirrhose ist 

wahrscheinlich ebenfalls möglich, da nur der Parameter MAMA den Score-Systemen 

annähernd vergleichbare Ergebnisse zeigte und mit diesen eng korrelierte. Allerdings sollte 

hier ein standardisiertes Vorgehen der Messung geschult werden, da ansonsten mit einer 

hohen Interobservervarianz zu rechnen ist. 

Eine der Struktur der vorliegenden Arbeit ähnliche Untersuchung zur Mangelernährung 

führten Vieira et al. (2013) an 78 Patienten mit Leberzirrhose durch. Die Autoren beurteilten 

den Ernährungszustand klinisch (SGA), per Anthropometrie (BMI, MAC, TST und MAMC) 

und laborchemisch (Albumin). Sie stellten, analog zu unseren Ergebnissen, eine deutliche 

Abhängigkeit der Malnutritionsrate vom verwendeten Untersuchungsparameter fest und 

empfahlen abschließend das SGA zur Anwendung. In der dortigen Studie lag die Prävalenz 

bei 61,5 % (SGA) und 16,7 % (BMI); der Parameter MAMC wies eine Prävalenz von 38,5 % 

und der Parameter TSF von 93,6 % auf. In Abgleich mit unserer Arbeit lagen SGA und BMI 

auf annähernd gleichem Niveau, die MAMC ermittelte bei deutlicher weniger und die TSF 

bei deutlich mehr Patienten eine Malnutrition. Die Autoren begründeten die hohe 

Prävalenzangabe der TSF über die nicht vorhandene Flüssigkeitseinlagerung oder 

Ödemneigung an den oberen Extremitäten bei vorwiegend nicht bettlägerigen (ambulanten) 

Patienten. Die Divergenz der Ergebnisse von MAMC und TSF wurde von Vieira et al. über 

die mutmaßlichen metabolischen Veränderungen bei chronischer hepatischer Degeneration im 

Sinne einer vorrangig stattfindenden Lipidoxidation erklärt. Die Patienten unserer Studie 

wurden alle im stationären Rahmen untersucht, dennoch kann eine schwellungs- und Ödem-

bedingte Affektion der TSF-Messungen bei einer derartigen Differenz (16,6 %) nicht als 

einzige und valide Begründung gelten. Wir sehen letztlich die Kombination aus mangelnder 

Sensitivität der Methode, kombiniert mit demographisch nicht korrekten Referenzwerten, als 

vorrangig für das Ergebnis der TSF an.  

Abschließend wird aus unserer Arbeit das SGA als geeignet zur Erfassung der 

Malnutritionsprävalenz bei CP und LZ gewertet. 
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4.1.2 Nutrition Risk Score (NRS) 
In der Literatur differiert die Prävalenz der Malnutrition bei Anwendung des NRS im 

unselektierten Patientengut von 11 % (Schiesser et al. 2009) bis zu 51,2 % (Putwatana et al. 

2005). Die Diskussion erfolgt in der vorliegenden Arbeit für die Kollektive LZ und CP auf 

Grund der insgesamt geringen Anzahl an vorliegenden Studien zum NRS zusammen; 

vergleichbare Studien zu den Kollektiven CP und LZ sind nicht verfügbar.  

Die hochsignifikanten Korrelationen des NRS mit dem MST und dem SGA (LZ u. CP: p< 

0,001 jeweils) demonstrieren die Homogenität der drei Score-Systeme; diese Korrelationen 

wurden für chronische Pankreatitis und Leberzirrhose noch nicht beschrieben.  

Die Korrelationen des NRS mit Appetitzustand und unbeabsichtigtem Gewichtsverlust (CP: 

p= 0,0123 resp. p= 0,001 ; LZ: p< 0,001 resp. p< 0,001) belegen, dass der subjektive Angaben 

und Bewertungen enthaltende Score auf eine objektivierbare Malnutrition hinweisen kann; 

diese Relation entsteht durch die Zusammensetzung des Score und wurde für andere 

Krankheitsbilder beschrieben (Corish et al. 2004, n=359, chirurgisch/internistisch; Abayomi 

et al. 2004, n=112, Psychiatrie).  

Die Korrelation des NRS mit der Krankenhausverweildauer (p= 0,046) bei Patienten mit 

chronischer Pankreatitis wurde bereits von anderen Autorengruppen beschrieben (Corish et al. 

2000, Review; Schiesser et al. 2009, n= 200, gastrointestinale Chirurgie). Sie wird als 

Hinweis gesehen, dass die Integration vollständig subjektiver Beschwerden (Schmerz, 

physischer und psychischer Stress) in ein Score-System einen überraschend hohen prädiktiven 

Wert für eine Malnutrition mit den entsprechenden Konsequenzen hat. Die Aufenthaltsdauer 

zeigte eine deutliche Differenz zwischen Patienten mit einem drohenden versus einem 

niedrigen Risiko für Mangelernährung und betrug im Kollektiv CP 13,6 vs. 7,5 Tage, im 

Kollektiv LZ dagegen 16,6 vs. 16,5 Tage (jeweils at risk vs. low risk). Im Kollektiv LZ 

zeigten die nach NRS als Risikopatienten (high risk) eingeschätzten Personen eine 

Aufenthaltsdauer von 18,2 vs. 16,6 Tage (nicht signifikant), es bestand ein dem SGA-Score 

(s. 4.1) analoger Befund. 

Die Autorengruppe um Corish (2004) untersuchte an 359 unselektierten Patienten die 

Prävalenz von Malnutrition und verwendete den NRS und den NRI (Score-System, 

Komponenten: Serum-Albumin, Gewichts[verlauf]) im Vergleich mit dem BMI und 

MAMA/TSF, die Anthropometrie wurde als Standard definiert. Die Prävalenz gemäß BMI 

betrug 13,6 %, die des NRS 46 %, der NRS erkannte aber neun laut Anthropometrie 

mangelernährte Patienten nicht. Die Autoren schlussfolgerten, dass eine valide Beurteilung 

des Ernährungszustandes nur über wiederholte Messungen zu realisieren sei und dass der 
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NRS nicht sensitiv genug sei. Aus unseren Ergebnissen kann diesen Thesen widersprochen 

werden; der NRS zeigte eine hoch signifikante Korrelation mit anderen Score-Systemen. 

Dazu sind nach unseren Ergebnissen valide Beurteilungen des Risikos für eine Malnutrition 

mit diesem Score möglich, aufgrund der einfachen Durchführbarkeit eignet sich dieser Score 

für ein erstes Screening der Patienten sehr gut. Die von Corish et al. zudem beanstandeten 

subjektiven Angaben im Score (Untersucher und Patient) führen unter Berücksichtigung 

unserer Daten nicht zu einer reduzierten Sensitivität des Parameters. Nach unserer Meinung 

bedeutet jedoch die Integration des zum Teil bei Leberzirrhose durch Flüssigkeitsretention 

verfälschten Parameters BMI in den NRS bei diesem Krankheitsbild einen Nachteil 

gegenüber anderen Score-Systemen, der sich in der signifikant geringeren 

Malnutritionsprävalenz des NRS gegenüber MST und SGA (Kollektive CP und LZ) 

unmittelbar widerspiegelt. Ähnliche Beobachtungen sind nicht publiziert. 

Den signifikanten Korrelationen des NRS mit den Parametern MAC und BMI im Kollektiv 

LZ (p= 0,015 resp. p= 0,004) stehen im Kollektiv CP  nur tendenziell signifikante (p= 0,055 

resp. p= 0,057) Korrelationen gegenüber. Eine Erklärung dieser Daten wäre jedoch die 

geringe Fallzahl im Kollektiv CP. Die beiden Kollektive sind daher untereinander statistisch 

nicht vergleichbar. Der absolute Armumfang (MAC) differenziert Fett und Muskulatur nicht, 

liefert aber eine Summationsbewertung dieser Gewebe und kann darüber ein sensitives Bild 

des Ernährungszustandes geben, das eng mit den Score-Systemen korreliert.  

Der BMI zeigte eine Sensitivität von 57 % (CP) und 34 % (LZ) bezogen auf die per NRS 

definierten Risikopatienten; der NRS hingegen zeigte eine Sensitivität von 61,5 % (CP) und 

88,9 % (LZ), bezogen auf die Wertung des BMI. Diese Diskrepanz der Prävalenz von mehr 

als 25 % ist auffällig. Zudem bestanden in jeder Kategorie des NRS, wie im Abschnitt SGA, 

in beiden untersuchten Kollektiven (CP und LZ), BMI-Werte über 20 kg/m² und somit per 

definitionem keine Malnutrition. Auch wenn NRS und BMI im Kollektiv CP annähernd 

gleich viele Patienten (n= 14 resp. 13) detektierten (im Vergleich Kollektiv LZ dagegen 26 

resp. 9 Patienten), kann nach unseren Ergebnissen der NRS für beide untersuchte Kollektive 

sensitiv eine Malnutrition detektieren, jedoch muss bei hepatischer Schädigung die Integration 

des BMI mit entsprechenden Auswirkungen kritisch betrachtet werden. 

Der NRS korrelierte bei Patienten mit Leberzirrhose, wie zudem SGA und MST, signifikant 

mit dem Vorliegen von Aszites. Aufgrund dieses Ergebnisses kann Aszites als singulärer 

Parameter zur Beurteilung des Ernährungszustandes bei Leberzirrhose erwogen werden. Der 

Zusammenhang zwischen Ernährungsstatus und Aszites wurde von anderen Autorengruppen 

bereits beschrieben (Campillo et al. 2003). 
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4.1.3 Malnutrition Screening Tool (MST) 
Die geringe Komplexität in Aufbau und Wertung (s. 2.4.1.1.3) und insbesondere die geringe 

Inter-Observer-Varianz stellen signifikante Vorteile gegenüber SGA und NRS in der 

klinischen Anwendung dar. In der Originalarbeit zum MST ergab die Kombination der Fragen 

nach „Appetitzustand“ und „unbeabsichtigtem Gewichtsverlust“ im Abgleich mit dem SGA 

die höchste Sensitivität in der Diagnostik einer Malnutrition (Ferguson et al. 1999), dies 

bestätigt die in beiden Kollektiven vorliegende Korrelation MST- Appetitzustand / 

unbeabsichtigter Gewichtsverlust. Vergleichbare Studien zu CP und LZ existieren nicht, so 

dass die Krankheitsbilder zusammen erörtert werden.  

Die hochsignifikante Korrelation der Parameter SGA und MST (Kollektiv CP und LZ, p< 

0,001 jeweils) wurde von anderen Autoren für unselektiertes Patientengut bereits beschrieben 

(Nursal et al. 2005, n= 2211). Dort lag die Prävalenz von Malnutrition gemäß MST bei 29 %, 

bezüglich des SGA bei nur 11 %. In unserer Arbeit zeigte das MST eine deutlich größere 

Prävalenz  (59,3 % CP / 54,8 % LZ), dies belegt das erhöhte Vorkommen einer 

Mangelernährung bei gastrointestinalen (hepatischen) Krankheitsbildern, was von anderen 

Autoren bereits beschrieben wurde (Raja et al. 2004). Diese zeigten in ihrer Arbeit an 658 

unselektierten internistischen und chirurgischen Patienten für gastrointestinale Erkrankungen  

Prävalenzraten von 13 %, gegenüber 7-10 % bei chirurgischen Patienten. 

Die Korrelation von NRS und MST (p< 0,001, Kollektiv CP und LZ) wurden bislang nicht 

beschrieben, bestätigt jedoch die von den Score-Systemen vorgenommenen homogenen 

Wertungen zur Malnutritionsprävalenz. In einer Studie an 430 Patienten (abdominelle / 

urologische Chirurgie) wurde die Fähigkeit von Score-Systemen (u.a. MST und NRS) zur 

Prädiktion postoperativer Infektionen und Wundkomplikationen untersucht (Putwatana et al. 

2005). Eine Korrelation wurde nicht beschrieben, die Sensitivität zur Detektion von 

mangelernährten Patienten mit Entwicklung von postoperativen Komplikationen differierte 

bei MST und NRS jedoch deutlich (46 % vs. 76 %). Die Autoren begründeten das Ergebnis 

des MST zum einen mit der methodisch bedingten Schwäche zur Prädiktion, zum anderen mit 

der ungenügenden Fähigkeit zur Beurteilung spezifischer chirurgischer Patienten, da die 

originäre Aufgabe des MST eine Beurteilung einer nicht-selektierten Population sei. Aus 

unseren Ergebnissen kann dieser Erklärung nicht zugestimmt werden. Das MST zeigte auch 

bei spezifischen gastrointestinalen Krankheitsbildern eine sensitive Detektion einer 

Mangelernährung, bestätigt die von den anderen Score-Systemen vorgenommenen 
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homogenen Wertungen und wird als geeignet zur Beurteilung der Malnutritionsprävalenz 

gewertet. 

Die signifikante Korrelation von MST und MAC (Kollektiv CP und LZ) wurde in der 

Originalarbeit zum MST an 374 Patienten beschrieben (Ferguson et al. 1999). Der direkt 

gemessene Armumfang differenziert nicht zwischen Fett- und Muskelgewebe (s.a. NRS, 

4.1.2). Da aber eine signifikante Korrelation mit nahezu allen drei Score-Systemen (nur 

Kollektiv CP NRS-MAC p= 0,056) in beiden Kollektiven vorlag, kann die Eingliederung des 

MAC in ein Screening oder als Verlaufsparameter diskutiert werden (siehe Abschnitt 4.1.2 

und 4.2), auch in Anbetracht der geringen Komplexität der Methode. Alle Patienten der MST-

Risikogruppe jedoch (CP und LZ) zeigten geringere Werte in den anthropometrischen 

Messungen, wie ebenso von Ferguson in der Originalarbeit beschrieben (s.a. 7.2). 

Die Korrelationen des MST mit MAMA / MAMC wiesen zwischen den Kollektiven LZ und 

CP signifikante Differenzen auf (LZ: p= 0,007; CP p= 0,479), SGA und NRS zeigen in den 

Korrelationen mit MAMA / MAMC diese Differenz der Kollektive ebenso, so dass eine 

stärkere Affektion des Eiweiß-Haushaltes bei LZ (äthyltoxische Myopathie, Synthesestörung) 

als Ursache vermutet werden kann. Der registrierte Serum-Albumin-Gehalt von im Mittel 

3,59 g/ dl (LZ) zu 6,17 g/ dl (CP) bestätigt diese Annahme. Die Eiweißzufuhr war mit ca. 70 

g/ d/ kg KG in beiden Kollektiven gleichwertig. 

Die bisher nicht beschriebene Korrelation von MST und Aszites zeigt, dass Aszites, 

unabhängig der tatsächlichen Menge, ein Prädiktor einer Malnutrition ist, wie es andere 

Autoren bereits veröffentlichten (Dolz et al. 1991). Für SGA und NRS konnte dieser 

Sachverhalt ebenso registriert werden (s. 4.1.1 und 4.1.2).  

Die Korrelation des MST mit dem Stadium der Erkrankung (LZ: p= 0,036; CP: p= 0,051) 

wurde noch nicht beschrieben. Somit beurteilt das Score-System mit der niedrigsten 

Komplexität und geringsten patienten- und untersucherabhängigen Subjektivität den 

Schweregrad der untersuchten Erkrankungen sensitiv. Aus den eigenen Ergebnissen kann 

vermutet werden, dass nachlassender Appetit und die Tatsache eines unabsichtlichen 

Gewichtsverlustes mit einem progredienten Ausfall der Organfunktion (z.B. Leber) bzw. 

progedienter Affektion des gesamten Organismus eng korrelieren und im Verlauf zunehmen. 

Die Gesamtheit der vorab genannten subjektiven Wertungen, die sehr sensibel eine 

Malnutrition detektieren können und körperliche Defizite aufdecken, müssen eventuell nicht 

mit fortgeschrittenen Krankheitsstadien korrelieren, da bei diesen Kriterien individuelle 

Einschränkungen und unterschiedliche Wahrnehmungen von Problemen, auch in frühen 

Stadien, zu verzeichnen sind. 
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Eine Korrelation des MST und der Aufenthaltsdauer im Krankenhaus bestand nicht (CP und 

LZ), jedoch wiesen die Risiko-Patienten eine verlängerte Aufenthaltsdauer auf (12,9 vs. 7,1 d 

low risk). Eine Korrelation von Krankheitsstadium und der Aufenthaltsdauer bestand nur im 

Kollektiv LZ (p= 0,0478, siehe dort). In der Originalarbeit zum MST und einer weiteren 

Studie wurde die Korrelation MST-LOS nachgewiesen, es wurden aber nach der 

Aufnahmeuntersuchung wöchentliche Kontrollen durchgeführt (Ferguson et al. 1999). 

Die Sensitivität der Score-Systeme NRS und SGA, in Bezug auf das MST, differierte in der 

vorliegenden Untersuchung von 71,9 % - 84,4 %; die Literatur bietet dazu keine 

vergleichbaren Aussagen (s. 7.3). Die Sensitivität des MST, im Hinblick auf die Wertung des 

SGA, lag bei 87,1 % (LZ) resp. 87,5 % (CP), im Literaturabgleich (MST – SGA) sind 

Angaben von 59 % (Bauer et al. 2003) bis 100 % (Isenring et al. 2006) beschrieben, dies 

jedoch bei unselektierten Patientenkollektiven. Diese heterogenen Befunde wurden zumeist 

mit der Struktur der Score-Systeme und der jeweiligen Erkrankung begründet; diese Aussagen 

können bei homogener Datenlage der Score-Systeme in unserer Arbeit nicht bestätigt werden. 

Das Malnutrition Screening Tool war für die Bestimmung der Malnutritionsprävalenz bei 

Leberzirrhose und Pankreatitis trotz seiner Einfachheit geeignet. 

 

4.2 Anthropometrie 
 
In diesem Abschnitt der Studie demarkierte sich eine deutliche Heterogenität der Parameter. 

Die Wertungen von MAMA / MAMC waren den Score-Systemen vergleichbar, die TSF 

zeigte in dieser Studie die niedrigsten Prävalenzraten der verwendeten Parameter. Der Body 

Mass Index wies ein heterogenes Ergebnis auf, das im Kollektiv Zirrhose die Beeinflussung 

durch krankheitsbedingte Volumenretention (Ödeme, Aszites) vermuten lässt. 

 

4.2.1 Krankheitsbild Chronische Pankreatitis 
4.2.1.1 Body Mass Index (BMI) 

In der vorliegenden Arbeit wurde lediglich bei einem Patienten des Kollektivs CP 

sonographisch Aszites nachgewiesen, so dass eine relevante Beeinflussung des BMI durch 

Flüssigkeitsretention nicht vorlag. Signifikante Korrelationen des BMI mit Score-Systemen 

wurden bei unselektierten Patienten bereits beschrieben (Sungurtekin et al 2004), in der 

vorliegenden Studie jedoch nicht nachgewiesen. Die im direkten Vergleich mit den Score-

Systemen deutlich niedrigere Malnutritionsprävalenz mittels BMI bestätigt die Erkenntnisse 

von Pirlich et al. (2006). Hier handelt es sich um eine Multi-Center-Studie an 1886 

unselektierten Patienten. Es wurde in diesem Kollektiv die Prävalenz der Mangelernährung 
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mittels Anthromopetrie, SGA, AMA und AFA bestimmt: SGA 27,4 % BMI 4,1 %, AMA 

11,3 %, AFA 17,1 %. Die großen Unterschiede in der Prävalenz wurden darauf 

zurückgeführt, dass der BMI nur die manifeste Mangelernährung, ein Score-System aber auch 

das jeweilige Risiko diesbezüglich bewerten kann. Zum anderen war der BMI in unserer 

Untersuchung an Patienten mit CP offensichtlich nicht suffizient geeignet, die Prävalenz von 

Malnutrition zu detektieren. Der BMI (Perzentile) korrelierte lediglich mit dem ungewollten 

Gewichtsverlust und der MAC signifikant. Der Parameter MAC erfasst wie der BMI jedoch 

nur eine manifeste Malnutrition und ist zum Screening des Risikos für eine Malnutrition daher 

ebenfalls weniger geeignet. Die BMI-definierten mangelernährten Patienten (41,9 %) wiesen 

jedoch niedrigere Werte in allen drei Score-Systemen auf (MST 1,3 vs. 1,9; NRS 2,9 vs. 4,2; 

SGA 0,6 vs. 0,9; n. s.). Die wenigen vergleichbaren Studien zeigen für CP 

Malnutritionsprävalenzen gemäß BMI zwischen 10-30 % (Armbrecht 2001; Dominguez-

Muñoz et al. 2010, Duggan et al. 2014); der Sachverhalt registrierter BMI-Werte >20 kg/𝑚2 

bei Risikopatienten wurde auch für CP beschrieben (Singh et al. 1999, n= 76, chronische 

Pankreatitis). Die BMI-definierte Malnutritions-Prävalenz war in der vorliegenden Studie, mit 

Berücksichtigung der „at risk“-Patienten, nur gering niedriger als der NRS-definierte Wert 

(45,2 %), eine Eignung zur Bestimmung des aktuellen Ernährungszustandes bei CP kann 

jedoch nicht konstatiert werden. Die Fehleranfälligkeit bei der Bestimmung (Messungen, 

Hilfsgeräte, Perzentil-Referenzen, Aszites) und das Defizit einer weder ausreichend 

untersucherseitig subjektiven (Score-Systeme) noch objektiven (MAMA, TSF) Beurteilung 

(Duggan et al. 2010) sprechen gegen den Gebrauch des Verfahrens, da zur sensitiven 

Einschätzung des Malnutritionsrisikos die unselektierte Bestimmung  von Masse x Fläche 

nicht suffizient ist; insbesondere auch das zunehmende Gesamtkörpergewicht im Sinne einer 

demographischen Änderung kann Defizite maskieren (Duggan et al. 2014). Der BMI ist 

zudem bei Pankreasenzymsubsitution durch Reduktion von Stuhlgangsfrequenz und –gewicht 

häufig normwertig und korreliert im Falle der CP nicht mit einem guten Ernährungszustand. 

Aus diesem Grund sollte der BMI bei möglicher Konsequenz des Fortschreitens einer 

Malnutrition nicht als ausschließliches diagnostisches Instrument eingesetzt werden (Trolli et 

al. 2001, Dominguez-Munoz et al. 2010). 

Eine Prognose zur Dauer des stationären Aufenthaltes konnte über den BMI nicht realisiert 

werden (p= 0,85). Da der BMI auf Grund seiner Struktur keine Risikobestimmung vornehmen 

kann und anfällig gegenüber Flüssigkeitsverschiebungen ist, wird aus unseren Ergebnissen 

keine prädiktive Potenz konstatiert. Die Autoren um Valente da Silva (2012) wiesen jedoch 

eine tendenzielle Korrelation des BMI mit der stationären Aufenthaltsdauer für unselektiertes 
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Patientengut nach (p= 0,06). Sie untersuchten 278 Patienten mit Anthropometrie, 

Impedanzanalyse und Score-Systemen. Eine manifeste Mangelernährung konstatierte der 

BMI 23,7 % der Patienten, die in unserer Studie, wenn auch mit demographisch 

möglicherweise nicht repräsentativen Referenztabellen, deutlich höhere Prävalenz von 41,9 % 

kann über das verstärkte Auftreten einer Mangelernährung bei gastrointestinalen 

Krankheitsbildern erklärt werden.  

Zusammenfassend wird der BMI zur Bestimmung der Malnutritionsprävalenz bei chronischer 

Pankreatitis auf Grund der ungenügenden Sensitivität für eine drohende Mangelernährung 

und der multifaktoriellen Beeinflussbarkeit nicht empfohlen. 

 

4.2.1.2 Triceps skinfold thickness (TSF) 

Die Bewertung des Ernährungszustandes über die Messung einer Hautfaltendicke ist ein 

etabliertes objektives Vorgehen, die Abwesenheit eines Standards in der Durchführung 

(Messpunkte, Anzahl und Ort der Messungen, Hilfsmittel) kann jedoch heterogene Befunde 

erzeugen (Merli et al. 1996). Die Malnutritionsprävalenz betrug 16,1 % und zeigte in der 

vorliegenden Studie die niedrigste Prävalenz, wobei Messfehler und Interobservervarianz 

ausgeschlossen werden konnten. Signifikante Korrelationen bestanden mit den Parametern 

MAMA / MAMC (invers) und dem Armumfang (MAC). Die Sensitivität der Score-Systeme 

hinsichtlich der laut TSF mangelernährten Patienten (n=5) betrug 60-80 % (n= 3-4), von BMI 

und MAMC jeweils nur 40 % (n= 2, siehe Anhang 7.3). Jedoch zeigten die durch die TSF 

detektierten Risikopatienten erhöhte Werte in allen Score-Systemen (MST 2,6 vs. 1,4; NRS 

4,4 vs. 3,4; SGA 1,2 vs. 0,6; n. s.). In einer aktuellen Studie zur chronischen Pankreatitis 

zeigten die Patienten gegenüber einer gesunden Kontrollgruppe eine reduzierte mittlere TSF, 

eine signifikante Korrelation bestand aber nicht (Tinju et al. 2010). Die TSF wurde dort zur 

Ergänzung des BMI diskutiert, was nach unseren Ergebnissen nicht empfohlen werden kann. 

Im Parametervergleich unserer Studie bot die TSF die geringste Prävalenz; Merli et al. (1996, 

1053 Patienten mit Leberzirrhose) artikulierten dieses Defizit bereits und forderten zur 

sensitiven Verwendung der Methode die Integration von mindestens fünf 

Hautfaltenmessungen. Aus den eigenen Ergebnissen kann jedoch nicht beurteilt werden, ob 

eine Erhöhung der Messpunkt-Anzahl die Sensitivität des Parameters relevant steigern oder 

die Intra-Observer-Varianz erhöhen würde. 

In weiteren unselektierten Studien zeigte die Anwendung der TSF analog zu den vorliegenden 

Ergebnissen niedrige Prävalenzraten von 3,1 % (Nursal et al. 2004) bzw. 18 % (Corish et al. 

2000), andere Autoren verwandten die Arm-Fett-Fläche (AFA, Pirlich et al. 2006) und wiesen 
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eine Malnutritionsprävalenz von 17,1 % nach (n= 1886, unselektierte Krankheitsbilder). In 

diesen genannten Studien zeigte die Beurteilung der Malnutrition über das Kompartiment Fett 

analog zu unserer Arbeit die niedrigsten Prävalenzraten der verwendeten Parameter an, die 

TSF wurde zur singulären Beurteilung des Ernährungszustand nicht empfohlen. Die 

Interobservervarianz und die strukturbedingte Schwäche der TSF wurden von den 

vorgenannten Autoren als Begründung angeführt; die Interobservervarianz kann aus unseren 

Ergebnissen ausgeschlossen werden, die strukturbedingte Schwäche wird ebenso gesehen. 

Konträr dazu wurde in einer aktuellen Arbeit eine hohe Prävalenz von Mangelernährung bei 

Anwendung der TSF (Ordoñez et al. 2013, n= 396, Innere Medizin) publiziert. Dort wies, bei 

Anwendung von MAC (35,1 %), BMI (26,7 %) und TSF, diese die höchste (58,3 %) 

Malnutritionsprävalenz der anthropometrischen Parameter auf. Eine Korrelation mit der 

Aufenthaltsdauer bestand nicht. Die Autoren werteten die hohe Prävalenz als Folge des 

durchschnittlichen Alters der Kohorte als auch der Auswahl der Patienten mit häufig 

vorbestehenden Zeichen einer Mangelernährung, hervorgerufen durch die internistische 

Grunderkrankung. Dieser Erläuterung einer vorbestehenden Malnutrition kann nicht 

zugestimmt werden; die in unserer Arbeit untersuchten Patienten boten sämtlich langjährige 

Verläufe chronischer Krankheitsbilder mit entsprechenden, durch fortwährenden 

Alkoholabusus verstärkten Auswirkungen auf die Nährstoffaufnahme und den körperlichen 

Zustand, bei erheblich differierender Prävalenz. Zudem können Ödembildung, 

Muskulaturschwund und Abbau körpereigener Fettspeicher bei Patienten mit verschiedenen 

Krankheitsbildern und Stadien beobachtet werden (Gariballa et al. 1998; Wyszynski et al. 

2003; Pirlich et al. 2006). 

Unter Berücksichtigung des Alters waren in der vorab genannten Studie 42 % der Patienten 

älter als 60 Jahre, in unserem Kollektiv lediglich 32 %, dieses könnte zum Teil eine Ursache 

für Unterschiede in der Malnutritionsprävalenz darstellen. 

Diese beobachtete Divergenz der Ergebnisse der TSF lässt sich weder über die untersuchten 

Krankheitsbilder noch über das Patientenkollektiv oder die Struktur der verwendeten 

Untersuchungsparameter erläutern. Die Veränderung der Körperzusammensetzung mit 

Zunahme der Fettmasse und Abbau der Muskelmasse im Alter kann die Aussagefähigkeit des 

TSF entscheidend stören. Da das Kollektiv CP im Vergleich zu allgemeinen internistischen 

Patienten jünger ist, kann dieses eine Erklärung für die niedrigen Prävalenzraten sein, jedoch 

nicht als singuläre Begründung herangezogen werden. 

Das Kompartiment Fett scheint, unabhängig der Messung von Hautfalten (TSF) oder 

Gewebeflächen (AFA), dem Kompartiment Muskulatur in der Einschätzung des 
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Ernährungszustandes unterlegen. Die singuläre Verwendung des Parameters TSF zur 

Bestimmung der Malnutritionsprävalenz wird bei CP nicht empfohlen. Da die Prävalenz 

gemäß MAMA / MAMC (siehe dort) jedoch eine signifikant höhere Rate an Malnutrition 

nachwies, kann der Parameter TSF nicht als Störfaktor per se deklariert werden, da er in die 

MAMA / MAMC einfließt. Diese Thematik wurde in der Literatur bislang nicht erörtert; die 

zusätzliche Problematik von körperlichen Messungen (Durchführung, Abhängigkeit von 

Hilfsmitteln, Einschränkung durch Bettlägerigkeit, Berechnungen mit Referenzdaten) 

berücksichtigend, kann die TSF in einer Aufwand-Nutzen-Analyse für die Detektion einer 

Mangelernährung nicht empfohlen bewertet werden.  

 

4.2.1.3 Mid upper arm muscle area / circumference (MAMA / MAMC) 

MAMA / MAMC korrelierten bei Patienten mit CP signifikant mit folgenden Parametern: 

TSF, Krankenhausaufenthaltsdauer, Schmerz, Serum-Albumingehalt, Armumfang (MAC), 

explizit nicht mit Score-Systemen (p= 0,130 - 0,479). Die Beurteilung des 

Ernährungszustandes über die Parameter MAMA / MAMC ist ein etabliertes objektives 

Vorgehen, direkt vergleichbare Studien für chronische Pankreatitis existieren kaum (Tinju et 

al. 2010). Dennoch wird die Bestimmung der MAMC auch in aktuellen Leitlinien als 

Möglichkeit zur Beurteilung des Ernährungszustand empfohlen (Ockenga et al. 2014). 

Die signifikante Korrelation mit der Dauer des stationären Aufenthaltes (p= 0,002) 

konstatierte MAMA / MAMC, als einzigem anthropometrischen Parameter, eine 

prognostische Komponente und somit die Fähigkeit zur frühzeitigen Ressourcenplanung. 

Dieses wurde von anderen Autoren für verschiedene Patientenkollektive bereits beschrieben 

(Almeida et al. 2013, n= 298, Chirurgie; Alberino et al. 2001, n= 212, Leberzirrhose). Aus 

unseren Ergebnissen repräsentiert der Arm-Muskel-Umfang den Proteingehalt des Körpers 

valide und kann einen Ernährungszustand bei chronischer Pankreatitis suffizient beurteilen. 

Dabei scheint die Verteilung des großen Kompartimentes Muskulatur suffizient geeignet, um 

eine Malnutrition zu beurteilen. Dies scheint ein Vorteil in der Anwendung gegenüber einer 

Hautfaltendickenmessung zu sein. Diese These wurde bislang für CP nicht publiziert. 

Es bestand in unserer Arbeit ein Zusammenhang der Parameter MAMA und Schmerz bei 

Patienten mit chronischer Pankreatitis (p= 0,017) und somit die direkte Relation eines 

objektiven und eines absolut patientenseitig subjektiven Parameters. Das Empfinden von 

Schmerz bei chronischer Pankreatitis kann zwar in allen Stadien vorliegen, scheint aber im 

eigenen Kollektiv ein gutes Maß für eine dauerhafte Malnutrition und erheblichen Verlust an 

Muskelmasse zu sein. Es ist zu vermuten, dass durch abdominelle Schmerzen die 
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Nahrungsaufnahme chronisch und progredient vermindert ist, da eine Reduktion der 

Muskelmasse für frühe Stadien der CP nicht kennzeichnend ist (Rasmussen et al. 2013). Die 

Bedeutung des vom Patienten subjektiv empfundenen Schmerzes, ungeachtet der 

multifaktoriellen Genese und individuellen Ausprägung, wird erneut bestätigt (s. 4.1.1). Des 

Weiteren bestätigt dies die Validität subjektiver Befunde in der Malnutritionsdiagnostik, nach 

den vorliegenden Ergebnissen abhängig von ihrer Bedeutung im Krankheitsverlauf. 

Die inverse Korrelation mit der TSF (p= 0,007, cc= -0,48) ist widersprüchlich. Obwohl sich 

das relative Verhältnis Muskulatur-Fett bei Ab- oder Zunahme eines Gewebes zugunsten des 

anderen ändert, zeigen bei Mangelernährung beide Gewebe eine Reduktion. Dies ist 

individuell unterschiedlich ausgeprägt und abhängig von der Grunderkrankung und kann zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten im Verlauf der Krankheit auftreten (Merli et al. 1996). 

Insbesondere chronisch verlaufende gastroenterologische Erkrankungen haben Auswirkungen 

auf beide Gewebearten. Eine relevante Einflussnahme durch Ödeme und Volumenretention 

kann bei CP ausgeschlossen werden.  

Die inverse Korrelation von MAMA / MAMC und Serumalbumin (p= 0,015, cc= -0,491) gibt 

an, dass bei Reduktion der Armmuskelfläche der Eiweißgehalt im Serum ansteigt und 

umgekehrt; dies ist konträr zu der Annahme, über das Serumalbumin eine Graduierung der 

Proteinreserven des Organismus vornehmen zu können. In der Literatur ist dieser Sachverhalt 

bislang nicht beschrieben. Da jedoch der Parameter Albumin (s. 4.5) durch Leber- und 

Nierenfunktionsstörungen, Entzündungen und Veränderungen des Flüssigkeitshaushaltes 

vielfach beeinflusst wird, ist er zur validen Malnutritionsdiagnostik allein nicht geeignet 

(Duggan et al. 2010) und vermutlich für die oben genannte klinisch gegenläufige Korrelation 

verantwortlich. Die CP selbst bedingt häufig eine Erniedrigung des Serumalbumin (Lindkvist 

et al. 2012), welches die Prädiktionsfähigkeit des Parameters negativ beeinflussen kann. Aus 

den eigenen Ergebnissen muss vermutet werden, dass der Parameter Albumin durch 

Malnutrition selbst, durch hepatische Affektion und durch Stoffwechselstörungen multipel 

beeinflusst wird und so eine geringe Validität resultiert. 

Die nach MAMA / MAMC mangelernährten Patienten zeigten in den Score-Systemen höhere 

Werte gegenüber Probanden mit normalem Ernährungszustand (MST: 1,7 vs. 1,4; NRS 4 vs. 

2,5; SGA 0,8 vs. 0,5), eine signifikante Korrelation bestand jedoch nicht. 

Die Beurteilung des Ernährungszustandes durch die Parameter MAMA / MAMC zeigte den 

drei Score-Systemen vergleichbare Ergebnisse, auch wenn analog zur TSF die gleichen 

Nachteile anthropometrischer Messungen bestanden (technische Fehler, Oberservervarianz, 

Berechnungen, Referenzwerte notwendig). Aus unseren Ergebnissen repräsentiert der Arm-
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Muskel-Umfang den Proteingehalt des Körpers valide, und kann einen Ernährungszustand bei 

chronischer Pankreatitis suffizient bewerten. Dabei scheint die Skelettmuskulatur am 

Oberarm gut geeignet, um die Gesamtmuskelmasse zu beurteilen und ist möglicherweise 

repräsentativer geeignet als die für die TSF ausgewählten Körperstellen. Dies scheint ein 

klarer Vorteil in der Anwendung gegenüber einer Hautfaltendickenmessung zu sein.  

 
4.2.1.4 Mid upper arm circumference (MAC)  

Der Oberarmumfang MAC korrelierte bei chronischer Pankreatitis mit nahezu allen den 

Ernährungszustand beurteilenden Parameter (SGA, MST, MAMC, BMI, TSF) signifikant 

(nur NRS tendenziell p= 0,055). Die Interpretation dieser Zusammenhänge ist vermutlich 

über die Struktur des MAC möglich, der durch die Erfassung mehrerer Gewebearten 

(Muskulatur, Haut, Knochen und Fettanteile) annähernd ein Abbild der reinen Zellmasse (lean 

body mass) gibt (Ordoñez et al. 2013) und somit sehr sensitiv die Kompartimente der 

Energiereserven erfasst. So bildet der MAC ein Summationsbild aus Komponenten der Scores 

und der Anthropometrie. Eine prädiktive Potenz zur Dauer des stationären Aufenthaltes 

bestand nicht. Vergleichbare Studien zur CP mit ähnlichen Befunden existieren nicht, für 

unselektierte Krankheitsbilder beschrieben die Autoren um Ordoñez (2013) eine signifikante 

Korrelation von Outcome und MAC. Outcome-Daten liegen in unserer Studie nicht vor.  

 

4.2.2 Krankheitsbild Leberzirrhose 
4.2.2.1 Body Mass Index (BMI) 

Die im Vergleich der Parameter niedrige Malnutritions-Prävalenz (16,6 %) wurde bereits für 

Leberzirrhose beschrieben (Sobhonslidsuk et al. 2001; Vieira et al. 2013); diese ist über die 

Maskierung des tatsächlichen Gewichtes durch Aszites und die bestehenden Veränderungen 

des Gesamtflüssigkeitshaushaltes zu erklären (Campillo et al. 2004, Crawford et al. 1994). 

Andere Autoren sprachen sich bereits gegen eine Verwendung des BMI zur Beurteilung des 

Ernährungszustandes bei Affektion des hepatischen Stoffwechsels aus (Alberino et al. 2001, 

Roongpisuthipong et al. 2001). 

Die signifikante Korrelation (BMI) mit dem Krankheitsstadium nach Child (p= 0,018; Child 

A 27,6 vs. Child B 24,2 vs. Child C 23,8k g/m²), wurde für Patienten mit Leberzirrhose 

bereits beschrieben (Figueiredo et al. 2006; Merli et al. 1996), andere Autoren wiesen diesen 

Zusammenhang dagegen nicht nach (Yovita et al. 2004, BMI-Prävalenz 17 %); 

möglicherweise ist bei den letztgenannten Autoren die geringe Probandenanzahl (n= 30) die 

Ursache. Die additiv bestehende Korrelation mit der Cholinesterase (ChE) (p= 0,022) als 
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sensitivem Parameter der Lebersynthesefunktion und wiederum deren hochsignifikante 

Korrelation mit dem Stadium nach Child (p< 0,001) weist jedoch die Reduktion des 

Körpergewichtes bei Progredienz der Erkrankung nach (Alberino et al. 2001) und spiegelt 

indirekt die Malnutrition wider, da es sich um ein Körpereiweiß handelt. Die BMI-Werte 

zeigten in unserer Arbeit jedoch in allen Stadien nach Child keine Mangelernährung gemäß 

WHO an (s.o.); es wird deutlich, dass der BMI bei LZ nicht geeignet ist, eine Malnutrition 

nachzuweisen. 

Eine Prognose des BMI über die Dauer des stationären Aufenthaltes konnte bei Patienten mit 

LZ nicht nachgewiesen werden (p= 0,366), eine Autorengruppe beschrieb dies nur tendenziell 

(Valente da Silva et al 2012, unselektierte Patienten, siehe 4.2.1.1). Die deutlich größere 

Kohorte der genannten Autoren (n= 278) könnte dies erklären. Die im Abgleich zur BMI-

Prävalenz der letztgenannten Autoren (23,7 %) deutlich niedrigere Rate einer 

Mangelernährung in unserer Arbeit (16,6 %) kann über die beschriebenen Einflüsse von 

Zirrhose-bedingter Volumenretention auf das Körpergewicht erklärt werden. 

Die hochsignifikante Korrelation des BMI mit TSF und MAMA (p> 0,001 jeweils) wurde in 

der Literatur für das Krankheitsbild Leberzirrhose bereits publiziert (Campillo et al. 2004 / 

2006), die Interpretation zeigt jedoch im Literaturabgleich heterogene Befunde (siehe 4.2.1.2 / 

3 und 4.2.2.2 /3).  

In der Literatur beschriebene Ansätze zur Beurteilung des Ernährungszustandes bei LZ durch 

eine Kombination von BMI, MAMA / MAMC und Ernährungsprotokollen (Morgan et al. 

2006) können unter Berücksichtigung der Heterogenität der Ergebnisse (16,6 % BMI vs. 

57,5 % MAMA), der bekannten Affektion des BMI bei Störungen des Flüssigkeitshaushaltes 

und der Compliance-Abhängigkeit von Protokollen nicht empfohlen werden. 

Zur Korrelation MST-BMI bei Leberzirrhose existieren bislang keine vergleichbaren 

Arbeiten, in der Originalarbeit zum MST (Ferguson et al. 1999; 408 unselektierte Probanden) 

wurde die Korrelation dokumentiert. Dieses konnte in unserem Kollektiv nicht bestätigt 

werden, da offenbar eine starke Beeinträchtigung des Parameters BMI bei einer 

Lebersynthesestörung vorliegt. In einer weiteren Arbeit (Isenring et a. 2006, Patienten unter 

Chemotherapie) wurde keine Korrelation MST-BMI beschrieben, aber eine zum hiesigen 

Kollektiv analoge Diskrepanz der Malnutritionsprävalenzen der zwei Parameter erwähnt; der 

BMI wurde als nicht adäquat zur Untersuchung des Ernährungsstatus im genannten 

Patientengut gewertet. Die Interpretation der eigenen Ergebnisse lässt unter Berücksichtigung 

der Befunde zum BMI jedoch die Vermutung zu, dass die zwei Bausteine des MST 

(Appetitmangel und unbeabsichtigter Gewichtsverlust) im Falle eines Auftretens direkte 
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Auswirkungen auf das Körpergewicht haben und der Zusammenhang somit zu erklären sein 

könnte. 

Die Korrelation der Malnutrition gemäß NRS und BMI muss unter Berücksichtigung der 

Integration des BMI in den NRS kritisch betrachtet werden. 

Der Zusammenhang des BMI mit ungewolltem Gewichtsverlust scheint primär schlüssig, da 

ein Verlust an Körpergewicht direkte Auswirkung auf den BMI hat. Die Grunderkrankung 

(Zirrhose) und den bei über der Hälfte der Patienten bestehenden Aszites (n= 29) 

berücksichtigend ist jedoch die Möglichkeit einer Mißinterpretation seitens der Probanden zu 

hinterfragen. Die Kritik wird unterstützt durch die signifikante, aber inverse, d.h. gegenläufige 

Korrelation von Aszites und BMI. Die Korrelationen des Parameters Aszites mit den 

Parametern NRS, SGA, MST, MAMA/ MAMC und insbesondere Krankenhausverweildauer 

und Stadium nach Child zeigen hingegen, dass bereits der Nachweis von Aszites eine 

signifikante Beeinträchtigung des Ernährungsstatus und eine Progredienz der Krankheit 

bedeutet, auch eine prädiktive Komponente wurde nachgewiesen. Dies wurde von anderen 

Autoren bestätigt und das Auftreten von Aszites bereits als Hinweis für eine Malnutrition 

gewertet (Peng et al. 2007; Merli et al. 1996; Dolz et al. 1991; Müller et al. 1999). Eine 

Beurteilung der Lebersynthesestörung selbst gelang über den Parameter Aszites nicht, keiner 

der entsprechenden Parameter (ChE, Albumin, Quick) korrelierte signifikant. Für die 

Einschätzung einer Malnutrition wird das Auftreten von Aszites als prädiktiver Faktor 

gesehen.   

Aus den Ergebnissen der vorliegenden Studie wird der Parameter BMI zur Beurteilung der 

Malnutritionsprävalenz bei Leberzirrhose nicht empfohlen. Die aus dem BMI abzuleitenden 

Informationen liefern keine Beurteilung eines Malnutritionsrisikos, und eine ungenügend 

sensitive Beurteilung einer manifesten Malnutrition. 

 

4.2.2.2 Triceps skinfold thickness (TSF) 

Die Abschätzung des Körperfettgewebes über Messung bestimmter Hautfalten ist eine 

etablierte und anerkannte Methode. In der Literatur beschrieben und anerkannt sind diverse 

Messpunkte (Trizeps, Bizeps, suprailiacal, Oberschenkel), eine Definition welche Messungen 

allein oder in Kombination die höchste Sensitivität ergeben, besteht nicht. 

Die Malnutritions-Prävalenz war im Vergleich der verwendeten Parameter niedrig, andere 

Autoren beschrieben für die TSF bei unselektierten Krankheitsbildern ähnliche Differenzen 

(Pirlich et al. 2006; Nursal et al. 2005; Corish et al. 2000). Konträr dazu beschreiben andere 

Autoren für die TSF bei LZ eine suffiziente Fähigkeit zur Detektion einer Malnutrition und 
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weisen Prävalenzen zwischen 30-40 % nach (Campillo et al. 2003; Alberino et al. 2001). Eine 

Erläuterung kann nicht über die unterschiedlichen Stadien der LZ oder das Alter der 

Probanden in unserer und der Vergleichsstudie geführt werden, auch die Fallzahlen 

differieren nicht entsprechend.  

Die (hoch-)signifikanten Korrelationen von TSF und BMI (p< 0,001) und TSF und dem 

Stadium nach Child (p= 0,039) wurden für Leberzirrhose bereits publiziert (Merli et. al. 1996, 

Teiusanu et al. 2012), gegensätzliche Beobachtungen (Child) sind ebenso beschrieben 

(Montano-Loza 2014). Die Deutung einer fehlenden Korrelation wird von den jeweiligen 

Autoren über die Struktur der TSF und die Interobservervarianz geführt, spricht also im 

Hinblick auf die beobachtete geringere Sensitivität des Parameters gegen dessen Verwendung 

in der Malnutritionsdiagnostik. Die Interobservervarianz konnte in unserer Studie allerdings 

als beeinflussender Faktor ausgeschlossen werden.  

Zudem hatte der Parameter keinen prädiktiven Wert für die Krankenhausverweildauer. Ein 

Einfluss auf das Outcome konnte für die TSF in der vorliegenden Arbeit nicht gezeigt werden, 

auch anderen Autoren fanden diese für chirurgische Patienten nicht (Almeida et al. 2013).  

Mit keinem der Score-Systeme bestanden signifikante Korrelationen, die Sensitivität für die 

Wertung vom SGA, MST und NRS betrug 19,4 % vs. 18,8 vs. 23,1 %; bezüglich MAMA / 

MAMC (ebenso keine signifikante Korrelation) lag die Sensitivität der TSF bei 12,9 %. 

Aus der vorliegenden Arbeit wird die Trizeps-Hautfaltendicke (TSF) zur Bestimmung der 

Malnutritionsprävalenz als insuffizient gewertet. Der Ansatz (Merli et al. 1996), an 

mindestens vier / fünf Punkten derartige Messungen für ein valides Ergebnis vorzunehmen, 

könnte die Sensitivität der Methode erhöhen, aus den Ergebnissen unserer Arbeit kann dies 

nicht beurteilt werden. Der Parameter MAMA / MAMC lieferte dagegen durch nur eine 

Messung ein sensitiveres und den Score-Systemen partiell vergleichbares Ergebnis, dieser 

Sachverhalt stellt die Eignung der TSF zur Beurteilung des Ernährungsstatus in Frage. 

Zumindest für das Krankheitsbild Leberzirrhose wurde diese These bereits postuliert 

(Figueiredo et al. 2006). Die Beeinflussung der Trizepshautfalte durch Aszites, Ödeme und 

Flüssigkeitsretention ist beschrieben (Yovita et al. 2004), auch wenn diese Auswirkungen in 

der Regel stärker an den unteren Extremitäten auftreten (Caregaro et al. 1996). Auch wenn 

dies für nicht-bettlägerige Patienten prinzipiell weniger Affektion durch Ödeme oder Aszites 

bedeuten würde, so kann doch das Auftreten von Flüssigkeitsretention nicht derart 

kategorisiert werden, um zwischen oberer und unterer Körperhälfte und Auswahl geeigneter 

Messparameter zu trennen.  
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4.2.2.3 MAMA / MAMC 

Die signifikanten Korrelationen der Parameter MAMC / MAMA mit den Score-Systemen 

MST und SGA (p= 0,007 resp. p= 0,019; NRS p= 0,08) zeigten konträr zum Kollektiv CP 

einen sensitiven Zusammenhang zwischen Gesamtprotein und dem Risiko einer 

Mangelernährung. Die differenzierte Diskussion dieser Thematik erfolgt unter Abschnitt 4.1. 

Die signifikante Korrelation mit dem Parameter Aszites (p= 0,046) weist den direkten 

Zusammenhang von Proteinmangel und Aszitesbildung und die pathophysiologischen 

Vorgänge einer progredienten Lebersynthesestörung nach. Durch erniedrigten osmotischen 

intravasalen Druck wird bei Proteinmangel der Flüssigkeitsausstrom begünstigt, welches 

konsekutiv zu Ödemen und Aszites führt.  

Die Korrelation von MAMA / MAMC und dem Child-Pugh-Score (p= 0,02) bestätigt die 

progrediente Proteinsynthesestörung mit Fortschreiten der Erkrankung. Diese wurde für LZ 

bereits beschrieben:  die Autoren um Campillo untersuchten eine prospektive Kohorte mit 396 

Patienten mit Leberzirrhose (2003) und wiesen dazu auch die direkten krankheitsbedingten 

Auswirkungen (äthyltoxische Myopathie, Inaktivität mit Muskelschwund des 

Krankheitsverlaufes) nach (s. Einleitung). Muskelbiopsien oder funktionelle Analysen zur 

Muskelkraft (z.b. Handgrip-strength) wurden in unserer Arbeit nicht durchgeführt, so dass 

eine diesbezügliche Beurteilung nicht getroffen werden kann. 

Die Beurteilung des Ernährungszustandes der Patienten mit Leberzirrhose, über die Parameter 

MAMA / MAMC, zeigte den Score-Systemen vergleichbare Wertungen. Analog zum 

Kollektiv CP bestanden die gleichen Bedingungen und Nachteile für alle anthropometrischen 

Messungen (Messfehler, Berechnung, demographischer Abgleich), jedoch war der 

Eiweißhaushalt gegenüber TSF und BMI signifikant besser geeignet, eine Malnutrition 

abzubilden und den Ernährungszustand bei LZ zu beurteilen. Dieser Befund wurde für 

chirurgische Patienten bereits publiziert; (Almeida et. al. 2013). Die Anwendung zur 

ergänzenden Diagnostik von per Score-Systemen detektierten Risikopatienten wird aus den 

vorliegenden Ergebnissen heraus nicht für notwendig befunden. Im Kollektiv LZ scheint das 

Kompartiment Muskulatur die Proteinreserven des Körpers valide abzubilden. 

 

4.2.2.4 Mid upper arm circumference (MAC) 

Der Armumfang (MAC) korrelierte mit MST, SGA, NRS, BMI, MAMC und TSF signifikant. 

Eine Diskussion kann analog zum Befund im Kollektiv CP geführt werden. Die jedoch 

zusätzlich registrierte Korrelation des MAC mit dem Stadium der Erkrankung weist für 

Leberzirrhose eine Verschlechterung des körperlichen Zustandes bei zunehmender 
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Krankheitsdauer nach, dieses wurde bereits für Leberzirrhose publiziert (Teiusanu et al. 2012, 

n= 176). Weitere Autoren wiesen diesen Zusammenhang für Leberzirrhose dagegen nicht 

nach (Yovhita et al. 2004, n= 30). Die Erklärung kann hier letztlich nicht über die Art der 

verwendeten Parameter geführt werden, die einzige Differenz ist die Größe der untersuchten 

Kohorte; dagegen spricht, dass die Patientenanzahl unserer Studie (n= 54) ebenfalls deutlich 

kleiner als in der Publikation von Teiusanu war. Der MAC kann aufgrund der 

Berücksichtigung mehrerer Kompartimente zur Begutachtung des Ernährungszustandes 

verwendet werden, da er analog zur fettfreien Masse in der BIA eine Bewertung eines relativ 

großes Kompartimentes, insbesondere in Abgleich mit der TSF, liefert (Andersen et al. 1998). 
 

4.3  Analyse der Nährstoffzufuhr / Ätiologie der Erkrankung 
4.3.1 Krankheitsbild Chronische Pankreatitis 
Über das Ernährungsverhalten von Patienten mit chronischer Pankreatitis ist wenig bekannt. 

Es gibt zahlreiche Studien, die den Substanzabusus dieser Personen untersuchten und einen 

Zusammenhang zur Schwere der Erkrankung herstellen. Eine prospektive Studie zur 

Untersuchung des Ernährungsverhaltens nach einer akuten Episode einer chronischen 

Pankreatitis oder im Rahmen eines Krankenhausaufenthaltes bei chronischer Pankreatitis aus 

anderen Gründen gibt es bisher nicht. 

Die Aussagen unserer Untersuchung sind allerdings limitiert und einer starken 

Schwankungsbreite unterworfen, da lediglich 8 Patienten das erforderliche 7-Tage-

Ernährungsprotokoll vollständig ausgefüllt haben. Dennoch ist nach Literaturrecherche unsere 

Studie die einzige, die prospektiv derartige Daten erhoben hat. 

Eine an 106 Patienten mit chronischer Pankreatitis und Leberzirrhose nur mit Fragebögen 

durchgeführte Untersuchung (Noel-Jorand et Bras, 1994) wies für CP eine höhere tägliche 

Kalorienzufuhr als bei LZ auf. Gleiche Beobachtungen beschrieb auch die Autorengruppe um 

Lévy (et al. 1995, CP und LZ). Dieser Sachverhalt konnte in der vorliegenden Arbeit nicht 

bestätigt werden (1727 vs. 1853 kcal). Die von Lévy et al. zudem beschriebene Differenz der 

einzelnen Mengen zugeführter Nährstoffe (Fett und Eiweiß: CP > LZ 75/70 und 67/71) 

konnte in der vorliegenden Arbeit nur für den Parameter Fett (CP 75 g vs. LZ 67 g) 

nachgewiesen werden, die Eiweißzufuhr lag in unserer Arbeit auf gleichem Niveau (70 g). 

Die Gründe für die beobachteten Differenzen sind unserer Sicht nach vor allem in der 

unzureichenden Größe der Stichproben (CP n= 8; LZ n= 10) und der somit insuffizienten 

Repräsentation der Kollektive zu sehen. Die Dauer regelmäßigen Konsums und die genaue 

Menge an zugeführtem Alkohol wurden in unserer Arbeit nicht registriert, und konnten 
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deshalb nicht hinsichtlich der Auswirkungen auf die Nährstoffzufuhr analysiert werden. Die 

von uns untersuchten Patienten mit CP wiesen eine absolute tägliche Aufnahme von 70 g 

Eiweiß (pro kg/ KG) auf. Dies bedeutet im Vergleich mit der aktuellen deutschen Leitlinie 

(Ockenga et al. 2014; 1,5 g/ Eiweiß /Tag /kg KG) bei einem mittleren Gewicht von 70 kg 

(Probanden mit Ernährungsprotokoll) eine Minderversorgung von ungefähr 35 g (Zufuhr 

entspricht 67 % der Empfehlung). Eine Erklärung kann in Hinblick auf die kleine Stichprobe 

der Schätzprotokolle nicht valide geführt werden, ein Eiweißmangel wird bei CP häufig 

registriert (Ockenga et al. 2014). Die DGEM-Leitlinie Enterale Ernährung (Lübke et al. 2003) 

hatte als Zielwert für die Proteinaufnahme noch 1,0-1,5 g Eiweiß / d/ kg/ KG angegeben, in 

der aktuellen Leitlinie wird die ausreichende Zufuhr von Fett und Eiweiß hervorgehoben. 

Die von der Deutschen Gesellschaft für Ernährung empfohlene tägliche Mindestzufuhr an 

Kalorien für gesunde Individuen beträgt ca. 2500 kcal resp. 1900 kcal  (Männer resp. Frauen) 

pro Tag bei leichter körperlicher Arbeit. Bereits diese Zufuhr wurde im Kollektiv CP im 

Mittel nur zu 74 % erreicht, jedoch differierten die Werte innerhalb des Kollektivs sehr stark 

(39 - 103 %).Während die täglich aufgenommene Menge an Eiweiß und Fett der Empfehlung 

der DGE entsprach, zeigte sich im Mittel eine Unterversorgung mit Kohlehydraten (63 % der 

RDA, 38-76 %). Diese Verteilung entspricht dem allgemeinen Ernährungsverhalten in 

Industrienationen (Brombach et al. 2006) und wurde für chronische Pankreatitis bereits 

beschrieben (Noel-Jorand et Bras 1994). 

Die tägliche Gesamtenergiezufuhr lag bei Patienten mit chronischer Pankreatitis bei im Mittel 

27,3 kcal pro kg KG/ Tag (erhebliche Divergenz, 13 – 41 kcal pro kg KG). Im Abgleich mit 

der aktuellen Empfehlung der DGEM für chronische Pankreatitis (Ockenga et al 2014) für die 

Nährstoffzufuhr (25 bis 30 kcal/ kg KG/ Tag, in Fällen schwerer Malnutrition bis 35 kcal) 

zeigten nur 78 % der Patienten eine ausreichende Kalorien-Aufnahme. Die Patienten, die 

unterhalb der empfohlenen Kalorienmenge blieben (erhoben im ambulanten Bereich nach 

dem stationären Aufenthalt), zeigten im Vergleich zu den übrigen Patienten eine deutlich 

längere Aufenthaltsdauer von 12,5 zu 3,5 Tagen. 

Patienten mit einer Fettzufuhr im empfohlenen Bereich waren offenbar bezüglich ihrer 

Erkrankung besser informiert, behandelt und/oder compliant, denn diese Patienten erhielten 

eine orale Substitution von Pankreasenzymen (63 % der Kohorte). Die Einnahme 

magensaftresistenter Pankreasenzyme wird in der aktuellen S3-Leitlinie der DGEM zur 

Ernährung in der Gastroenterologie (Pankreas, Ockenga et al. 2014) bei Steatorrhoe, 

Hinweisen für eine Malabsorption oder entsprechenden abdominellen Symptomen, die auf 

eine Madigestion oder –absorption hinweisen, empfohlen. In unserer Arbeit gab keiner der 
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Patienten mit entsprechender Supplementierung postprandiale gastrointestinale Beschwerden 

nach dem Konsum fetthaltiger Produkte an, dies dokumentiert die ausreichende Dosierung der  

Enzymsupplementation. Jedoch kann eine bedarfsgerechte Aufnahme von Fetten, auch unter 

Enzymsubstitution, mit subklinischer Steatorrhoe oder Malnutrition einhergehen und gilt 

somit nicht als Indikator für einen normalen Ernährungszustand oder einen nicht-

progredienten Krankheitsverlauf (Domínguez-Munoz et Garcia 2010; Duggan et al. 2010). 

Die laborchemische Analyse der Stuhlfette bzw. der Nachweis fäkaler Elastase ist sehr zeit- 

und personalaufwändig (Duggan et al. 2010) sowie kostenintensiv und fehleranfällig 

(Nakamura et al. 1997). Die klinische Diagnose einer Steatorrhoe (n= 9) zeigte keine 

Korrelation mit Score-Systemen oder anthropometrischen Befunden; zudem ist eine 

Steatorrhoe in der Regel erst bei Verlust der Pankreasfunktion bzw. oder Reduktion der 

Lipase-Sekretion auf <10 % evident und somit Ausdruck einer fortgeschrittenen Schädigung 

(Nakamura et al. 1997; Duggan et al. 2010). Diese Verfahren werden daher nicht zur 

Beurteilung des Ernährungszustandes empfohlen. Analog gilt dies am ehesten auch für den 

Vitamin-D-Spiegel in Serum, der in der vorliegenden Untersuchung jedoch nicht suffizient 

bestimmt werden konnte (n= 17) und keine signifikanten Korrelationen aufwies. Da der 

Serum-Gehalt von Vitamin D zudem nicht valide mit der Restfunktion des Pankreas 

übereinstimmt und durch zahlreiche Confounder beeinflusst wird, ist dieser Parameter für die 

Diagnostik einer Malnutrition nicht zu empfehlen (Duggan et al. 2010, Fisher 1999), 

 

Die Anamnese der Patienten mit chronischer Pankreatitis wies bei 13 Patienten (42 %) einen 

stattgehabten oder persistierenden regelmäßigen Alkoholkonsum und bei 18 Patienten (58 %) 

andere Ursachen (z.B. idiopathisch, postinfektiös) auf.  

 

Tabelle 6: Prävalenz der Malnutrition ermittelt durch Score-Systeme und anthropometrische Parameter 

bei Patienten mit äthyltoxischer chronischer Pankreatitis und chronischer Pankreatitis anderer Genese 

 Ätiologie der cP: 

Alkoholabusus  

Ätiologie der 

cP: andere    

Korrelation mit Parameter „chronische 

Pankreatitis- äthyltoxische Genese“ 

MST  (MW) 2,3 2,7 p= 0,628 / cc= -0,0899 

NRS (MW) 3,4 3,4 p= 0,766 / cc= 0,0554 

SGA (MW) 0,6 0,8 p= 0,635 / cc= -0,0878 

TSF (mm) (MW) 13,4 14,5 p= 0,921 / cc= -0,0183 

BMI (kg/m²) (MW) 22,8 21,4 p= 0,454 / cc= 0,139  

MAMC (cm) (MW) 23 22,3 p= 0,418 / cc= 0,150 
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Es bestand keine signifikante Differenz der Malnutritionsprävalenz zwischen Patienten mit 

CP äthyltoxischer Genese und anderen Ursachen, was andere Autoren bereits beschrieben 

(Kolodziejczyk et al. 2014). Es bestand keine Korrelation der jeweiligen Aufenthaltsdauer in 

Abhängigkeit von der Ätiologie (10,2 Tage äthyltoxische Genese, 10,3 Tage andere). Auch 

wenn in der Literatur die Mehrzahl der Patienten mit CP einen relevanten Alkoholabusus in 

der Anamnese aufweist (Trolli et al 2001; Yadav et al. 2009), verursachen nach den 

Ergebnissen der vorliegenden Arbeit eher die pathomorphologischen Veränderungen des 

Organes mit konsekutiven Störungen (rückläufige Enzymsekretion, Malassimilation, 

Maldigestion), weitgehend unabhängig von der Ätiologie, eine Malnutrition (Sing et al. 1999; 

Duggan et al. 2010). Die Beobachtung, dass in der vorliegenden Studie keine signifikante 

Korrelation von Krankheitsstadium und Alkoholabusus vorlag, unterstützt diese These. 

Die Ernährungsprotokoll-Analyse unter Berücksichtigung der Alkohol-Anamnese konnte im 

Kollektiv CP nicht durchgeführt werden, da von keinem Patienten mit einem stattgehabten 

oder persistierendem Alkoholabusus ein Protokoll zur Auswertung vorlag. Dies dokumentiert 

die Problematik der Compliance-Abhängigkeit ambulanter Ernährungsprotokolle, 

insbesondere bei Personen mit persistierendem Substanzabusus.  

 

4.3.2 Krankheitsbild Leberzirrhose 
Das Ernährungsverhalten von Patienten mit Leberzirrhose ist stark beeinflusst von der 

Ätiologie der Erkrankung. Übermäßiger Alkoholkonsum führt zu einer unregelmäßigen 

Aufnahme und einseitigem Aufbau der Nahrung (Plauth et al. 2014), zudem liefert Alkohol 

analog zum Kollektiv CP bei regelmäßiger Zufuhr einen großen Teil der täglich zugeführten 

Kalorien (Addolorato et al. 1998). Umfassende Kenntnis über die individuelle Ernährung ist 

nur durch dezidierte Aufzeichnungen und bei entsprechender Compliance zu erlangen. Auch 

in diesem Abschnitt der vorliegenden Arbeit liefert die Anzahl vorliegender Protokolle (n= 

10) kein repräsentatives Abbild des Kollektivs. 

Die Patienten nahmen ca. 70% (Streuung 46 – 101 %) der von der Deutschen Gesellschaft für 

Ernährungsmedizin empfohlenen Menge an Kalorien pro Tag auf (1727 +/- 485 kcal [Männer 

1904 +/- 346 kcal; Frauen 1015 +/- 123 kcal]). Die Kohlehydratzufuhr betrug im Mittel 58 % 

(Wertbereich 33 -82 %) des Sollwerts, die Eiweißaufnahme erreichte im Mittel 105 % (67 -

190 %) und die Fettzufuhr 86 % (52- 120 %) der Empfehlungen. 

Für Patienten mit Leberzirrhose empfiehlt die Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin 

(Plauth et al. 2014) aktuell eine Mindestzufuhr von 35 – 40 kcal/ kg KG / Tag sowie eine 
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Eiweißzufuhr von wenigstens 1,2-1,5 g Eiweiß/ kg KG/ Tag. Die Patienten des Kollektivs 

Leberzirrhose unserer Arbeit nahmen im Mittel 21 +/- 5 kcal pro Kilogramm Körpergewicht/ 

Tag auf, die Eiweißaufnahme betrug 0,85 +/- 0,26 g/ kg KG/ Tag; somit lag die tägliche 

Eiweißaufnahme bei 63 % und die tägliche Gesamtkalorienzufuhr bei 50 % der genannten 

Empfehlungen. 

Der Nachweis einer rückläufigen Kalorienaufnahme mit Voranschreiten der Krankheit konnte 

in der vorliegenden Arbeit nicht gezeigt werden, die Aufnahme betrug 1657 kcal (Child A) 

und 1832 kcal (Child B). Von Patienten im Stadium Child C lag kein Ernährungsprotokoll zur 

Auswertung vor. Die Arbeitsgruppe von Campillo (2003) wies diesen Zusammenhang an 396 

stationären Patienten mit Zirrhose für alle Stadien nach Child (A / B / C: 2245 / 2059 / 1620 

kcal) nach. Diese konträren Befunde sind über die nicht repräsentative Anzahl an Protokollen 

zu erklären, aber auch über die Struktur der Protokolle. Während in unserer Arbeit ambulante 

Schätzprotokolle von den Patienten selbst geführt wurden, erfolgten in der Arbeit von 

Campillo stationäre Protokolle in den ersten 3 Tagen des Aufenthaltes durch 

Ernährungsassistenten mit dezidierter Aufzeichnung der verzehrten Nahrung. Dies erlaubt 

eine standardisierte und lückenlose Erhebung und stellt einen signifikanten Vorteil dar, der 

sich in den Ergebnissen von Campillo abzeichnet. 

Ein Zusammenhang zwischen verminderter Kalorienaufnahme und dem Vorhandensein von 

Aszites während des stationären Aufenthaltes (kein Aszites: 1622 +/-374 kcal; milder Aszites: 

1195 +/-377 kcal; starker Aszites: 1658 +/- 365 kcal) konnte nicht bestätigt werden. Auf 

Grund der jedoch dokumentierten deutlichen Minderversorgung mit Nährstoffen wird dieser 

Sachverhalt über die zu geringe Anzahl an Ernährungsprotokollen erklärt. Die Arbeitsgruppe 

um Campillo (2003) registrierte dies bei signifikanter Korrelation (1850 / 1767 / 1554 kcal). 

Die Anamnese der Patienten mit Leberzirrhose zeigte bei 34 Patienten (63 %) einen 

stattgehabten oder persistierenden regelmäßigen Alkoholkonsum und bei 20 Patienten (37 %) 

weitere Gründe (z.B. postinfektiös, Autoimmungeschehen) an.  

Die Patienten mit äthyltoxischer Ätiologie wiesen zu 15 % das Stadium A nach Child-Pugh 

auf, zu 70 % das Stadium B und zu 15% das Stadium C. Konträr dazu zeigten die Patienten 

mit Leberzirrhose anderer Genese eine Verteilung von 65 % / 20 % / 15 % für die Stadien A / 

B / C nach Child-Pugh. Somit konnte für LZ eine Progression des Krankheitstadiums bei 

äthyltoxischer Genese gezeigt werden. Diese Beobachtung wurde von anderen Autoren 

bereits beschrieben (Peng et al. 2007; Roongpisuthipong et al. 2001; Tai et al.2010). 
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Tabelle 7: Prävalenz der Malnutrition ermittelt durch Score-Systeme und anthropometrische Parameter 

bei Patienten mit äthyltoxischer Leberzirrhose und Leberzirrhose anderer Genese 

 Ätiologie der LZ – 

weitere Ursachen (MW) 

Ätiologie der LZ – 

Alkoholabusus (MW) 

Korrelation mit Parameter 

„LZ – äthyltoxische Genese“ 

MST 1,4 2,2 p= 0,066 / cc= -0,25 

NRS 3,5 4,4 p= 0,212 / cc= -0;173 

SGA 0,6 0,9 p= 0,066 / cc= -0,252 

TSF (mm) 18,6 10,4 p= 0,050 / cc= 0,268 

BMI (kg/m²) 26 24,9 p= 0,352 / cc= 0,129 

MAMC (cm) 22,6 22,1 p= 0,684 / cc= 0,057 

 

Patienten mit äthyltoxischer Leberzirrhose zeigten einen schlechteren Ernährungszustand. Für 

die Parameter SGA, BMI und MAMC ist der in Tabelle 7 ersichtliche Unterschied marginal, 

die Parameter MST und NRS unterscheiden klinisch signifikant: ein MST-Wert von 1,4 

bedeutet kein, ein Score von 2,2 ein erhöhtes Risiko einer Malnutrition. Analog dazu trennt 

der NRS mit einem Score von 3,5 (low risk) und 4,4 (needs monitoring) die beiden Kollektive 

voneinander. Ein statistisch signifikanter Unterschied ließ sich jedoch nicht nachweisen. 

Der BMI in der oben stehenden Tabelle bestätigt auch im Kollektiv LZ die insuffiziente 

Beurteilung der Malnutritionsprävalenz. Mit 26 resp. 24,9 kg/m² liegen beide Werte deutlich 

oberhalb der WHO-definierten Grenze zur Mangelernährung (<18,6 kg/m²); diese 

Beobachtungen wurden auch von anderen Arbeitsgruppen in der jüngeren Vergangenheit 

gemacht (Vieira et al. 2013). Patienten mit äthyltoxischer Ätiologie der LZ wiesen einen 

signifikant verlängerten Krankenhausaufenthalt gegenüber dem Rest des Kollektivs auf (18 

vs. 14,2 d); ähnliche Sachverhalte sind beschrieben (Roongpisuthipong et al. 2001). Damit 

wird deutlich, dass Patienten mit Alkoholabusus insgesamt einen schlechteren 

Ernährungszustand aufweisen, welches in den Empfehlungen zur Ernährungstherapie 

berücksichtigt werden sollte. Es ist bekannt, dass sich Alkoholkranke einseitig ernähren, von 

daher sollte neben der Beachtung der Makronährstoffzufuhr auch eine regelhafte Substitution 

von Mikronährstoffen erfolgen. 

Die Auswertung der Ernährungsprotokolle unter dem Aspekt der Ätiologie offenbarte eine 

tägliche Kalorienzufuhr von 1863 kcal (äthyltoxische Zirrhose) respektive 1590 kcal 

(Zirrhose anderer Genese), beide Gruppen blieben unter den aktuellen Empfehlungen der 

Deutschen Gesellschaft für Ernährungsmedizin (Plauth et al. 2014).  
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Die Aufschlüsselung in die einzelnen Makronährstoffe zeigte eine deutlich höhere Zufuhr bei 

den Patienten mit äthyltoxischer Zirrhose (Kohlehydrat 217 g vs. 183 g; Eiweiß 75 g vs. 67 g;  

Fett 75 g vs. 60 g). Konträr dazu wurde der Appetitzustand in der Gruppe der äthyltoxischen 

Zirrhose häufiger als eingeschränkt angegeben (dreimal schlecht, einmal normal, einmal 

gesteigert), im Vergleich zur anderen Gruppe (fünfmal normal).  

Diese Aussagen spiegeln sich jedoch nicht in einer entsprechend niedrigeren 

Kalorienaufnahme in Anschluss an den stationären Aufenthalt wider. Ob diese erhöhte 

Aufnahme über den persistierenden Alkoholkonsum zu erklären ist, kann aus den 

vorliegenden Schätzprotokollen und über die Ernährungsanamnese nicht abgeleitet werden. 

Dagegen kann die Interpretation über den Parameter Aszites geführt werden. Bei allen fünf 

Patienten, die eine Alkohol induzierte Zirrhose aufwiesen, bestand Aszites, bei den anderen 

fünf Patienten nur einmal. Dieser kann einen Hypermetabolismus induzieren (Peng et al. 

2007; Müller et al. 1999) und den Grundumsatz eines Individuums erhöhen (Dolz et al. 1991). 

BMI und TSF zeigten bei Patienten mit alkoholtoxischer Zirrhose deutlich niedrigere Werte 

als bei Patienten mit LZ anderer Genese, der Parameter MAMC zeigt nur eine geringe 

Differenz. Dies unterstützt die bereits 1998 veröffentlichte Aussage, dass es bei chronischen 

Alkoholikern über die Induktion des mikrosomalen Ethanol-oxidierenden Systems (MEOS) 

signifikant zu einem Abbau der Körperfettdepots kommt (Addolorato et al. 1998). Die 

geringe Differenz der Wertungen von MAMA / MAMC entspricht hingegen nicht dem 

erwarteten Bild bei Proteinsynthesestörung und äthyltoxischer Myopathie (Korsten et al. 

1979; Andersen et al. 1998).  
 
4.4 Krankenhausverweildauer/ Kostenrelevanz 
Im Kollektiv CP bestanden signifikante Korrelationen der Parameter NRS, SGA und MAMC 

mit der Aufenthaltsdauer im Krankenhaus (LOS), die unmittelbar die Kosten der stationären 

Behandlung beeinflusst (Robinson et al. 1987). Die anthropometrischen Parameter BMI und 

TSF zeigten keine prädiktive Potenz, was andere Autoren für chirurgische Patienten bereits 

publizierten (Almeida et al. 2013). Die hochsignifikante Korrelation der Verweildauer mit 

dem subjektiv vom Patienten empfundenen Schmerz (p= 0,001) verdeutlicht die Bedeutung 

der Integration subjektiver Kriterien (SGA, NRS) und zeigt für den Parameter Schmerz eine 

prädiktive Potenz an. Dieser Sachverhalt wurde für CP noch nicht beschrieben. 

Im Patientenkollektiv LZ bestanden zwischen der stationären Aufenthaltsdauer und folgenden 

Parametern signifikante Korrelationen: Krankheitsstadium (p= 0,047), Aszites (p= 0,001), 

CRP (p= 0,045), Cholinesterase (p= 0,038) und Quick-Wert (p= 0,035). Weder Score-
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Systeme, anthropometrische Parameter noch der Parameter Schmerz zeigten im Kollektiv LZ 

eine signifikante Korrelation mit dem Parameter LOS und besitzen somit keine 

Prädiktionsfähigkeit. Dagegen zeigt die Lebersynthesestörung eine deutliche Prädiktion 

hinsichtlich der Krankenhausverweildauer. 

 

4.5 Laborchemische Parameter – Albumin 
Die Beurteilung des Ernährungszustandes über das Protein Albumin ist eine fachübergreifend 

etablierte objektive Methode (Caregaro et al 1996; Wyszynski et al. 2003; Nursal et al. 2005), 

auch in ein Score-System ist Albumin integriert (Nutrition risk index, Veterans Affairs Total 

Parenteral Nutrition Co-operative Study Group, 1991). Albumin ist ein unspezifisches 

Transport-Protein mit einer relativen Größe von 66.000 Dalton und hält auf Grund seiner 

Größe, des Serumgehaltes und der Verteilung im Organismus als überwiegendes Protein den 

kolloidosmotischen intraluminalen Druck aufrecht. Albumin repräsentiert den 

Eiweißhaushalt, ein Serumgehalt < 3,5 mg / dl wird als Zeichen einer Mangelernährung 

gewertet. Albumin wird multipel (akute und chronische Infektionen, Tumor, Nahrungskarenz, 

Leber- und Nierenschäden) in Synthese, Verteilung und Abbau beeinflusst. 

Die Prävalenz von Malnutrition nach genannter Definition des Serumalbumin betrug in der 

vorliegenden Studie 0 % (CP) respektive 50 % (LZ). Dieser Befund dokumentiert die 

deutliche und gegenüber CP ausgeprägtere Affektion des Albumin bei chronisch hepatischer 

Schädigung. Ähnliche Prävalenzen einer Mangelernährung wurden für Leberzirrhose bereits 

beschrieben (Roongpisuthipong et al. 2001, 60 Patienten mit Zirrhose, 45 %; Vieira et al. 

2013, 212 Patienten mit Zirrhose, 43,6 %). 

Albumin zeigte mit dem NRS (Kollektiv LZ) eine invers signifikante Korrelation (p= 0,026); 

da keine weitere signifikante Korrelation mit anderen Score-Systemen vorlag (LZ und CP), 

wird die Verwendung des Albumins zum primären Screening auf Malnutrition bei CP und LZ 

nicht empfohlen. Da aber signifikante Korrelationen mit dem Parameter Appetit (p= 0,004) 

im Kollektiv CP zum einen und zum anderen mit CRP (p= 0,002) und Cholinesterase (p> 

0,001) im Kollektiv LZ vorlagen, kann die Verwendung des Albumin als additiver Parameter 

diskutiert werden. Dies unterstützt die Beobachtung der Autorengruppe um Kyle, die an 1273 

unselektierten Patienten eine Korrelation von Albumin und Krankenhausaufenthaltsdauer 

nachwiesen. (2004). Die in unserem Kollektiv registrierte signifikante Korrelation (p= 0,022) 

der Parameter MAMC und Albumin bei LZ bestätigt die Eignung des Albumin als 

ergänzenden Parameter zur Malnutritionsdiagnostik, wie bereits von Merli für Leberzirrhose 

beschrieben (1994). 
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Die signifikante Korrelation zwischen Albumin und Krankheitsstadium bei Patienten mit LZ 

spiegelt die Synthesestörung mit zunehmendem Krankheitsstadium wider und wurde für 

Zirrhose bereits publiziert (Peng et al. 2007). 

Für chronische Pankreatitis wurde der Parameter Albumin auf Grund seiner multifaktoriellen 

Beeinflussbarkeit bereits als „nicht hilfreich“ in der Malnutritionsdiagnostik gewertet (Tinju 

et al. 2010, 100 Patienten mit CP). Dem entgegen werden biochemische Parameter aktuell als 

Möglichkeit zur Beurteilung des Ernährungszustandes bei chronischer Pankreatitis genannt 

(Ockenga et al. 2014). In einer weiteren Studie wurde an 34 Patienten mit chronischer 

Pankreatitis durch Albumin eine Malnutritionsprävalenz von 33 % ermittelt und dieses 

Protein zur Beurteilung des Ernährungszustandes als geeignet gewertet (Trolli et al. 2000). 

Die Kohortengröße war in unserer Studie annähernd gleich groß (n= 31). Die deutliche 

Diskrepanz der Ergebnisse könnte über die hohe Zahl an Enzymsubstitution in unserer 

Kohorte diskutiert werden. In der Studie von Trolli hatten 19 Patienten eine Enzymtherapie, 

davon zeigte nur ein Patient eine Reduktion des Albumin < 3,5mg/ dl. In unserer Arbeit 

hatten von 31 Patienten 16 eine Enzymersatztherapie bei keinem Nachweis eines 

Albuminwertes < 3,5 mg/ dl, jedoch auch die Patienten ohne Substitution zeigten kein 

erniedrigtes Serumalbumin, im Gegensatz zur Arbeit von Trolli (36 %).  

Die beobachteten Differenzen und die Affektion des Proteins Albumin durch zahlreiche 

Faktoren sprechen aus unseren Ergebnissen gegen eine Verwendung des Albumin zur 

Beurteilung des Ernährungszustandes, bei chronischer Pankreatitis und Leberzirrhose. Diese 

Bewertung wurde für CP von anderen Autoren bereits publiziert (Duggan et al. 2010; Tinju et 

al. 2010).  

 

4.6 Krankheitsstadium 
4.6.1 Chronische Pankreatitis 
Bei Patienten mit chronischer Pankreatitis konnte in unserer Arbeit keine signifikante 

Korrelation von Parametern zur Beurteilung einer drohenden oder manifesten 

Mangelernährung mit dem Stadium der Erkrankung registriert werden, nur das MST zeigte als 

einziges Score-System hier eine tendenziell signifikante Korrelation (p= 0,05). Dies bedeutet, 

dass eine Mangelernährung bei CP bereits in frühen Stadien auftreten kann, aber nicht 

konsekutiv von einer Progredienz der Grunderkrankung abhängig ist. Die Autorengruppe um 

Teiusanu untersuchte 100 Patienten mit CP (2010) bezüglich ihres Ernährungszustandes mit 

einem modifizierten SGA und anthropometrischen Messungen, eine Korrelation mit dem 

Stadium bestand nicht. Dies unterstützt die aus unseren Ergebnissen heraus formulierte These.  
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4.6.2 Leberzirrhose 
Die Korrelation des Child-Pugh-Score mit dem MST wurde für LZ noch nicht beschrieben, 

auch für unselektierte Krankheitsbilder ist kein Zusammenhang des MST mit 

Krankheitsstadien belegt. Das in der Struktur wenig komplexe MST liefert dennoch eine 

sensitive Einschätzung eines Malnutritionsrisikos, im Gegensatz zu NRS und SGA besteht 

zudem eine Korrelation mit dem Krankheitsstadium. Dieses liegt möglicherweise an der 

Summe subjektiver Komponenten von NRS und SGA, die die Krankheitsprogredienz nicht 

suffizient widerspiegeln. Dies ist eine dem Kollektiv CP analoge Bewertung. Andere Autoren 

wiesen für Leberzirrhose tendenzielle Korrelationen des Stadiums mit dem SGA nach (Tai et 

al. 2010, n= 63, SGA-Child, n.s.), während auch Yovita et al. (2006) bei 30 Patienten mit 

Zirrhose keine Korrelation (SGA-Child) nachwiesen. Da in beiden Fällen ähnlich kleine 

Kohorten wie in unserer Arbeit untersucht wurden, kann dieses die Ursache für einen nicht 

signifikanten Trend sein. Die signifikante Korrelation aller verwendeten anthropometrischen 

Parameter mit dem Stadium der Zirrhose belegt die Reduktion von Körpergewicht, Fett- und 

Muskelgewebe im Sinne einer Verschlechterung des körperlichen Zustandes bei 

progredientem Krankheitsverlauf. Es macht deutlich, dass anthropometrische Messungen zu 

spät eine Malnutrition detektieren, d.h. erst wenn bereits ein fortgeschrittenes 

Krankheitsstadium vorliegt. Diese Zusammenhänge wurden für Patienten mit Leberzirrhose 

bereits publiziert (Caregaro et al. 1996; Vieira et al. 2013; Andersen et al. 1998; Peng et al. 

2007). 
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5. Zusammenfassung 
 
In der vorliegenden Studie wurde in einer prospektiven Kohorte von 85 Patienten (31 

Patienten mit chronischer Pankreatitis, 54 Patienten mit Leberzirrhose) die Prävalenz von 

Malnutrition bestimmt. Zur Anwendung kamen allesamt in der Literatur anerkannte 

Instrumente zur Ermittlung einer manifesten Mangelernährung oder eines Risikos für 

Mangelernährung: Score-Systeme (MST, SGA, NRS), anthropometrische Messungen (BMI, 

TSF, MAC, MAMC), laborchemische Analysen und Ernährungsprotokolle. 

Die Ergebnisse der Score-Systeme zeigten für Patienten mit CP eine Prävalenz der 

Malnutrition von im Mittel 50,5 % bei insgesamt relativ homogenen Wertungen der einzelnen 

Score-Systeme. Die anthropometrischen Parameter zeigten für Patienten mit CP im Mittel 

eine Prävalenz von 38,7 %, bei erheblicher Heterogenität (BMI 41,9 %, TSF 16,1 %, MAMA 

58,1 %; Perzentile). Beide Parametergruppen zusammen zeigten für das Kollektiv CP eine 

Malnutritionsprävalenz von 44,6 %. 

Die Score-Systeme zeigten für Patienten mit LZ eine Malnutritions-Prävalenz von im Mittel 

54,9 % bei auch hier relativ homogenen Ergebnissen der einzelnen Systeme. 

Anthropometrische Messungen ergaben im Mittel eine Prävalenz von 30,2 % bei erneut 

heterogenen Einzelwertungen (BMI 16,6 %, TSF 16,6 %, MAMA 57,5 %; Perzentile). Unter 

Berücksichtigung beider Parametergruppen lag die Prävalenz für LZ bei 42,6 %. 

Score-Systeme sind zur Bestimmung der Malnutritionsprävalenz bei Leberzirrhose und 

chronischer Pankreatitis geeignet. Sie erkennen bereits das Risiko einer Mangelernährung und 

werden auf Grund der hohen Sensitivität, der sehr geringen Komplexität, der kostenneutralen 

Anwendungsmöglichkeit sowie der Unabhängigkeit von Patienten- oder 

ausstattungsbezogenen Faktoren zum initialen Screening bei Aufnahme empfohlen. Die 

Integration der von Untersucher und Patient angegebenen subjektiven Kriterien in die Score-

Systeme ist ein signifikanter Vorteil bei der Erfassung der Malnutritionsprävalenz gegenüber 

der Anthropometrie, da nach unseren Ergebnissen Faktoren wie Schmerz oder Stress sehr 

sensitiv bereits eine drohende Mangelernährung anzeigen können. 

Die anthropometrischen Parameter zeigten untereinander und in Bezug auf das Krankheitsbild 

eine heterogene Beurteilung des Ernährungszustandes. Der BMI und die TSF werden auf 

Grund ihrer Fehleranfälligkeit und der mangelnden Sensitivität nicht zur Beurteilung des 

Ernährungszustandes bei chronischer Pankreatitis und Leberzirrhose empfohlen. Die 

Oberarmmuskelfläche (MAMC) als Repräsentant des Proteinhaushaltes lieferte in beiden 
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untersuchten Kollektiven eine sensitive Bewertung des Ernährungszustandes und bot den 

Score-Systemen vergleichbare Ergebnisse. 

Die Notwendigkeit zum Gebrauch von Hilfsmitteln, die Abhängigkeit von Patienten- und 

Untersucher-bezogenen Faktoren  (z.B. Messtechnik, Bettlägerigkeit) und die Bewertung an 

Hand von unklar definierten Referenzperzentilen sind Anwendungs-Nachteile der 

Anthropometrie. Bei Krankheitsbildern mit hepatischer Degeneration ist insbesondere die 

Retention von Flüssigkeit (Ödeme, Aszites) ein die Sensitivität einer Methode (z.B. BMI) 

einschränkender Faktor. Patienten mit Leberzirrhose wiesen bei einer äthyltoxischen Genese 

einen schlechteren Ernährungszustand auf. 

Die stichprobenartige Dokumentation einer Minderzufuhr von Nährstoffen über einen 

begrenzten Zeitraum, und insbesondere über ambulante Schätzprotokolle, kann die 

multifaktorielle Genese einer Mangelernährung nicht ausreichend darstellen und kann 

lediglich als Grundlage für eine Ernährungsberatung dienen; für diese sind Protokolle aber 

unverzichtbar. Die geringe Rücklaufquote der Schätzprotokolle ist ein grundsätzliches 

Problem, welches mit dem hohen Aufwand für den Patienten zusammenhängt und stark von 

der Compliance abhängt, die in unserem Kollektiv schlecht war.  

Der in anderen Studien gezeigte Einfluss einer Malnutrition auf ökonomische Parameter 

konnte bestätigt werden. Patienten mit CP wiesen bei drohender oder manifester 

Mangelernährung (SGA, NRS, MAMC) eine signifikant längere Krankenhausverweildauer 

auf. Eine prädiktive Potenz für die Dauer des stationären Aufenthaltes konnte bei Patienten 

mit chronischer Pankreatitis auch für den Parameter Schmerz und für Patienten mit 

Leberzirrhose für den Parameter Aszites gezeigt werden.  

 

Zusammenfassend weist die vorliegende Arbeit insgesamt eine hohe Prävalenz von 

Malnutrition bei Patienten mit chronischer Pankreatitis und Leberzirrhose nach und 

unterstreicht die Bedeutung eines möglichst frühzeitigen Screenings auf eine 

Mangelernährung bei diesen Patienten. 

 

Für das Screening und zur Risikoeinschätzung wird bei Patienten mit Leberzirrhose entweder 

die Durchführung von SGA oder NRS mit zusätzlicher Ermittlung von Aszites empfohlen. 

Bei Patienten mit chronischer Pankreatitis wird in Zusammenschau der vorliegenden Daten 

ebenfalls die Durchführung von SGA oder NRS empfohlen, zudem sollte der Parameter 

Schmerz in Bezug auf die Krankenhausverweildauer Beachtung finden. 
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7. Anhang 
7.1 Studien-Fragebogen 
 
Erfassung des Ernährungszustandes bei Patienten mit spezifischen gastrointestinalen 

Krankheiten (Leberzirrhose, chronische Pankreatitis) an einer medizinischen 

Universitätsklinik / Constantin Baumgarte, Dr. Diana Rubin , Prof. Dr. Christian Löser 

Station____   Datum___/___/____ 

Name:____________________                Geb.-Datum:__________ 

Adresse:____________________ 

Alter      : _________________  Jahre       Geschlecht (m/w)________________ 

Aufnahmemodus: Notfall  Elektiv / Stationär  Ambulant  Krankenhaus-Aufenthalt:__Tage 

Hauptdiagnose:_______________________            Erstdiagnose:______________ 

Begleiterkrankungen:_________________________________________________ 

Vor-OP`s: _________________________________________________________ 

Stadium der Erkrankung: 

Leberzirrhose: Child-Pugh A_______ Child-Pugh B_______ Child-Pugh C_______ 

Chron. Pankreatitis: morpholog. : 0° / 1° / 2° / 3° ( US / CT / ERCP ) 

Funktionell : 0° / 1° / 2° / 3° ___________________________ 

Appetit:  gesteigert______   normal ______   schlecht ______  sehr schlecht ______ 

Gewichtsveränderungen:     vor 1 Mon. : _______kg     ______% 

vor 3 Mon. : _______kg     ______% 

vor 6 Mon. : _______kg     ______% 

Ernährungs-Indices: 

MST :Gewichtsverlust: Nein (0 P.) / Unsicher (2 P.) / 1-5 kg (1 P.) / 6-10 kg (2 P.) / 

11-15 kg (3 P.) / >15 kg (4 P.) 

Appetitverlust: Nein (0P.) / Ja (1P.) 

Summe: ____________ Punkte 

NRS : Gewichtsverlust: Nein (0P.) / 0-3 kg (1P.) / 3-6 kg (2P.) / >6 kg (3P.) 

BMI: >20 (0P.) / 18-19 (1P.) / 15-17 (2P.) / <15 (3P.) 

Appetit: gut (0P.) / schlecht (2P.) / fehlt (3P.) 

Zubereitung & Aufnahme von Nahrung (0-3 Punkte) 

Stressfaktoren (0-3 Punkte) 

Summe: _______________________ Punkte 

SGA :      Gewichtsverlust: ______________________Appetit: _______________________ 
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GIT-Symptome: ______________________________________________ 

Stress durch Erkrankung: __________________________________________ 

Körperliche Untersuchung: _________________________________________ 

ERGEBNIS: Malnutrition     nein  /  leicht  /  schwer   _____________________ 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -  

Größe: ___________m           Gewicht: __________kg 

BMI: ______(kg/m²)        Perz. (Frisancho): ______   Perz. (Hebebrand): ______ 

TSF: ______  ______  ______ (mm)     x = ______           Perz. (Frisancho): _______ 

MAC: ______  ______  ______ (cm)    x = _____      MAMC: ______  Perz.(Fris.): _____ 

Ödeme: ja / nein   ______ml        Exsikkose: ja / nein        Aszites: ja / nein   ______ml 

Hypertonus : __________     Fettstoffwechselstör.:  Typ ______ nach Fredrickson 

RAUCHER: nein / ja _______Stück      Alkoholkonsum: ______________________ 

Diabetes: Typ__________     Dauer:__________   Therapie:_________________________ 

Spezifische Parameter : 

Chron. Pankreatitis:   Spezialdiäten:  nein / ja, ____________________________ 

Ätiologie: ____________________  Therapie: _______________________ 

Medikation: ______________________         Enzyme: ______________________ 

Elastase: _______µg/l    ß-Carotin: _______   Vitamin D _______  Verkalkungen: _________ 

Klin. Steatorrhoe:   ja / nein  _______g/d                         Diarrhoe: ja  / nein _____x/d 

Leberzirrhose:   Spezialdiäten:  nein / ja, ____________________________________ 

Ätiologie: ___________     Dauer: __________     Verlauf: ___________________________ 

Stoffwechselstör.: _______________   Aszites: __________     Ödeme: _______________ 

Laborchemische Analysen: 

Chol._______     Harnstoff______   Leukos._________    CHE_______     Quick_________ 

Triglycer__________     Kreatinin__________     Lympho.__________  Bilirubin__________ 

Nüchtern-BZ__________     BSG__________     Hämoglob._________Kalzium___________ 

Eiweiß__________     CRP__________     Eisen__________   Albumin__________ 

Amylase__________   Lipase__________ 

Ernährungs- / Nahrungsanamnese: 

Nahrungsmittelunverträglichkeiten:______________________________________________ 

Laktose:  nein / ja , Beschwerden:_______________________________________________ 

Fleisch:  nein / ja , Beschwerden: _______________________________________________ 

Fett:  nein / ja , Beschwerden: _________________________________________________ 

Gewürze: nein / ja , Beschwerden: ______________________________________________ 
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Postprandiale Symptome / Beschwerden: 

Schmerzen:  vor/ bei/ nach    d. Essen     Stärke:  +  ++  +++      Häufigkeit:  +  ++  ++ 

Diarrhoe:  vor/ bei/ nach    d. Essen      Stärke:  +  ++  +++          Häufigkeit:  +  ++  +++ 

Meteorismus:  vor/ bei/ nach    d. Essen      Stärke:  +  ++  +++          Häufigkeit:  +  ++  +++ 

Übelkeit:  vor/ bei/ nach    d. Essen          Stärke:  +  ++  +++          Häufigkeit: +  ++  +++ 

Sonstiges:  ___________  vor/ bei/  nach d. Essen       ___________ vor/  bei/  nach d. Essen 

 
 
7.2 Übersicht Anthropometrie-Ergebnisse der Score-Systeme 
 
  NRS NRS SGA SGA MST MST 
  not at risk at risk not at risk at risk not at risk at risk 

    
 

  
 

    
MAMA CP 4366mm² 3900mm² 4466mm² 3864mm² 4434mm² 3926mm² 
MAMA LZ 4533mm² 3682mm² 4515mm² 3833mm² 4490mm² 3871mm² 

    
 

  
 

    
BMI CP 23,1kg/m² 21,1kg/m² 22,9kg/m² 21,6kg/m² 23kg/m² 21,4kg/m² 
BMI LZ 27,3kg/² 23,1kg/m² 26,6kg/m² 24,3kg/m² 27kg/m² 23,8kg/m² 

    
 

  
 

    
TSF CP 15mm 12,4mm 12,7mm 11,1mm 15,5mm 12,1mm 
TSF LZ 18,1mm 13,2mm 17,4mm 14,5mm 17,5mm 14,4mm 

 
 
7.3 Sensitivität der Parameter – Übersicht / Kreuzvergleich 
 
  SGA als 

Standard 
NRS als 
Standard 

MST als 
Standard 

BMI als 
Standard 

MAMA / MAMC 
als Standard 

TSF als 
Standard   

              
SGA LZ - 92,3% 84,4% 88,9% 67,7% 66,7% 
SGA CP - 100,0% 82,4% 61,5% 61,1% 80,0% 
              
NRS LZ 77,4% - 71,9% 88,9% 58,1% 66,7% 
NRS CP 87,5% - 82,4% 61,5% 55,5% 60,0% 
              
MST LZ 87,1% 88,5% - 88,9% 64,5% 66,7% 
MST CP 87,5% 100,0% - 76,9% 66,6% 60,0% 
              
BMI LZ 25,8% 34,6% 25,0% - 22,6% 44,4% 
BMI CP 50,0% 57,1% 58,8% - 55,5% 40,0% 
              
MAMA / MAMC LZ 67,7% 69,2% 62,5% 77,7% - 44,4% 
MAMA / MAMC CP 68,8% 71,4% 70,6% 76,9% - 40,0% 
              
TSF LZ 19,4% 23,1% 18,8% 44,4% 12,9% - 
TSF CP 25,0% 21,4% 17,7% 15,4% 11,1% - 
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7.4 Übersicht der Korrelationen – chronische Pankreatitis 
 
  MST NRS SGA BMI (abs.) BMI WHO MAMA MAC MAMC TSF 

Appetit-
zustand 

Krankheit-
stadium 

Liege-
dauer Schmerz 

                            

MST -   p= 0,00   p= 0,00   p= 0,146 p= 0.288   p= 0,479 p= 0,0306   p= 0,479 
  p= 
0,0740 

  p= 
0,0054
0 

  p= 
0,0514   p= 0,103   p= 0,378 

  - cc= 0,74 cc= 0,74 cc= -0,267 cc= -0,196 cc= -0,131 
cc= -
0.3893 cc= -0,131 

cc= -
0,3249 

cc= -
0,4894
0 

cc= 
0,3527 cc= 0,298 cc= 0,163 

                            

NRS   p= 0,00 -   p= 0,00 
  p= 
0,0570 p= 0,121 p= 0,254 p= 0,0552   p= 0,254   p= 0,233 

  p= 
0,0129   p= 0,192 

  p= 
0,0455   p= 0,538 

  cc= 0,74 - cc= 0,85 
cc= -
0,3451 cc= -0.284 cc= -0.21 

c= -
0.3477 cc= -0,210 cc= -0,219 

cc= -
0,4426 cc= 0,239 

cc= 
0,3617 cc= 0,114 

                            

SGA   p= 0,00 p= 0,00 -   p= 0,241 p= 0.490 p= 0,130 p= 0,0247   p= 0,130   p= 0,227 
  p= 
0,0633 

  p= 
0,7508 

  p= 
0,0176 

  p= 
0,0247 

  cc= 0,74 cc= 0,85 - cc= -0,216 cc= -0,128 cc= -0.277 
cc= -
0.4031 cc= -0,277 cc= -0,222 

cc= -
0,3370 

cc= 
0,0589 

cc= 
0,4242 

cc= 
0,4033 

                            

BMI (abs.)    p= 0,146 
  p= 
0,0570   p= 0,241 - p= 0,00   p= 0,389 

p= 
0.00585   p= 0,389 

  p= 
0,0725 

  p= 
0,267 

  p= 
0,7590   p= 0,476   p= 0,392 

  cc= -0,267 
cc= -
0,3451 cc= -0,216 - cc= 0,79 cc= 0,159 

cc= 
0.48558 cc= 0,159 

cc= 
0,3266 

cc= -
0,205 

cc= 
0,0568 cc= 0,132 cc= 0,158 

                            

BMI WHO p= 0.288 p= 0,121 p= 0.490 p= 0,00 - p= 0,127 p= 0,0208 p= 0,127 p= 0,459 
p= 
0,535 p= 0,8854 p= 0,8496 p= 0,5911 

  cc= -0,196 cc= -0.284 cc= -0,128 cc= 0,79 - cc= 0.279 
cc= 
0.4142 cc= 0.279 cc= 0.137 

cc= -
0.115 

cc= -
0.0266 

cc= 
0.0353 

cc= 
0.0996 

                            

MAMA   p= 0,479 p= 0,254 p= 0,130   p= 0,389 p= 0,127 - 
p= 
0,00885 p= 0,00 

  p= 
0,00653 

  p= 
0,403 

  p= 
0,7067 

  p= 
0,00222 

  p= 
0,0172 

  cc= -0,131 cc= -0.21 cc= -0.277 cc= 0,159 cc= 0.279 - 
cc= 
0.46391 cc= 1,00 

cc= -
0,47978 

cc= -
0,155 

cc= -
0,0696 

cc= -
0,53139 

cc= -
0,4260 

                            

MAC p= 0,0306 p= 0,0552 p= 0,0247 
p= 
0.00585 p= 0,0208 

p= 
0,00885 - 

p= 
0,00885 p= 0,0120 

p= 
0,8090 p= 0,6510 p= 0,143 p= 0,127 

  
cc= -
0.3893 

c= -
0.3477 

cc= -
0.4031 

cc= 
0.48558 

cc= 
0.4142 

cc= 
0.46391 - 

cc= 
0.46391 

cc= 
0.4469 

cc= 
0.0446 

cc= -
0.0838 cc= -0.268 cc= -0.279 

                            
MAMC 
(abs.)   p= 0,479   p= 0,254   p= 0,130   p= 0,389 p= 0,127 p= 0,00 

p= 
0,00885 - 

  p= 
0,00653 

  p= 
0,403 

  p= 
0,7067 

  p= 
0,00222 

  p= 
0,0172 

  cc= -0,131 cc= -0,210 cc= -0,277 cc= 0,159 cc= 0.279 cc= 1,00 
cc= 
0.46391 - 

cc= -
0,47978 

cc= -
0,155 

cc= -
0,0696 

cc= -
0,53139 

cc= -
0,4260 

                            

TSF (abs.) 
  p= 
0,0740   p= 0,233   p= 0,227 

  p= 
0,0725 p= 0,459 

  p= 
0,00653 p= 0,0120 

  p= 
0,00653 - 

  p= 
0,429   p= 0,467   p= 0,196   p= 0,438 

  
cc= -
0,3249 cc= -0,219 cc= -0,222 

cc= 
0,3266 cc= 0.137 

cc= -
0,47978 

cc= 
0.4469 

cc= -
0,47978 - 

cc=0,14
6 cc= -0,135 cc= 0,238 cc= 0,144 

                            

Appetit-
zustand 
  

  p= 
0,00540 

  p= 
0,0129 

  p= 
0,0633   p= 0,267 p= 0,535   p= 0,403 p= 0,8090   p= 0,403   p= 0,429 - 

  p= 
0,0956   p= 0,524 

  p= 
0,7100 

cc= -
0,48940 

cc= -
0,4426 

cc= -
0,3370 cc= -0,205 cc= -0.115 cc= -0,155 

cc= 
0.0446 cc= -0,155 cc= 0,146 - 

cc= -
0,3040 cc= -0,118 

cc= 
0,0689 

                            

Krankheits
-stadium 
  

  p= 
0,0514   p= 0,192 

  p= 
0,7508 

  p= 
0,7590 p= 0,8854 

  p= 
0,7067 p= 0,6510 

  p= 
0,7067   p= 0,467 

  p= 
0,0956 -   p= 0,366   p= 1,00 

cc= 
0,3527 cc= 0,239 

cc= 
0,0589 

cc= 
0,0568 

cc= -
0.0266 

cc= -
0,0696 

cc= -
0.0838 

cc= -
0,0696 cc= -0,135 

cc= -
0,3040 - cc= 0,167 cc= 0,00 

                            

Liege-
dauer 
  

  p= 0,103 
  p= 
0,0455 

  p= 
0,0176   p= 0,476 p= 0,8496 

  p= 
0,00222 p= 0,143 

  p= 
0,00222   p= 0,196 

  p= 
0,524   p= 0,366 - 

  p= 
0,00113 

cc= 0,298 
cc= 
0,3617 

cc= 
0,4242 cc= 0,132 

cc= 
0.0353 

cc= -
0.53139 cc= -0.268 

cc= -
0.53139 cc= 0,238 

cc= -
0,118 cc= 0,167 - 

cc= 
0,56006 

                            

Schmerz 
  

  p= 0,378   p= 0,538 
  p= 
0,0247   p= 0,392 p= 0,5911 

  p= 
0,0172 p= 0,127 

  p= 
0,0172   p= 0,438 

  p= 
0,7100   p= 1,00 

  p= 
0,00113 - 

cc= 0,163 cc= 0,114 
cc= 
0,4033 cc= 0,158 

cc= 
0.0996 

cc= -
0,4260 cc= -0.279 

cc= -
0,4260 cc= 0,144 

cc= 
0,0689 cc= 0,00 

cc= 
0,56006 - 
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7.5 Übersicht der Korrelationen - Leberzirrhose 
 
  MST SGA NRS 

BMI 
(WHO) BMI (abs.) TSF MAMC MAMA MAC 

Liege-
dauer 

Appetit-
zustand 

Krankheit-
stadium Schmerz 

                            

MST -   p= 0,00   p= 0,00 
  p= 
0,0538 p= 0,0272 

  p= 
0,5150 

  p= 
0,00717 

  p= 
0,00717 p= 0,0153   p= 0,406   p= 0,00 

  p= 
0,0361   p= 0,304 

  - cc= 0,74 cc= 0,72 
cc= -
0,2640 

cc= -
0.3009 

cc= -
0,0902 

cc= -
0,36305 

cc= -
0,36305 

cc= -
0.3292 cc= 0,115 cc= -0,55 

cc= 
0,2862 cc= 0,142 

                            

SGA   p= 0,00 -   p= 0,00 
  p= 
0,0217 

p= 
0,00742   p= 0,240 

  p= 
0,0188 

  p= 
0,0188 p= 0,0176   p= 0,198   p= 0,00   p= 0,130 

  p= 
0,6659 

  cc= 0,74 - cc= 0,82 
cc= -
0,3125 

cc= -
0.36161 cc= -0,162 

cc= -
0,3195 

cc= -
0,3195 

cc= -
0.3224 cc= 0,178 cc= -0,64 cc= 0,209 

cc= -
0,0599 

                            

NRS   p= 0,00   p= 0,00 - 
  p= 
0,00382 p= 0,00 

  p= 
0,0988 

  p= 
0,0814 

  p= 
0,0814 p= 0,0356   p= 0,349   p= 0,00   p= 0,109 

  p= 
0,7718 

  cc= 0,72 cc= 0,82 - 
cc= -
0,38884 cc= -0.45 

cc= -
0,2269 

cc= -
0,2392 

cc= -
0,2392 

cc= -
0.2869 cc= 0,130 cc= -0,61 cc= 0,221 

cc= -
0,0402 

                            
BMI 
(WHO) 

  p= 
0,0538 

  p= 
0,0217 

  p= 
0,00382 - p= 0,00   p= 0,00   p= 0,00   p= 0,00 p= 0, 00   p= 0,366 

  p= 
0,8489 

p= 
0,00858 

  p= 
0,8722 

  
cc= -
0,2640 

cc= -
0,3125 

cc= -
0,38884 - cc= 0,93 cc= 0,51 cc= 0,64 cc= 0,64 cc= 0,73 cc= -0,125 

cc= -
0,0264 

cc= -
0.35539 

cc= -
0,0223 

                            

BMI (abs.) p= 0,0272 
p= 
0,00742 p= 0,00 p= 0,00 - p= 0,00 p= 0,00 p= 0,00 p= 0,00 p= 0,366 p= 0,8489 p= 0,0181 p= 0,8722 

  
cc= -
0.3009 

cc= -
0.36161 cc= -0.45 cc= 0,93 - cc= 0,44 cc= 0,66 cc= 0,66 cc= 0,74 cc= -0.125 

cc= -
0.0264 

cc= -
0.3211 

cc= -
0.0223 

                            

TSF 
  p= 
0,5150   p= 0,240 

  p= 
0,0988   p= 0,00 p= 0,00 -   p= 0,109   p= 0,109 p= 0,00 

  p= 
0,8519   p= 0,398 

  p= 
0,0386 

  p= 
0,6872 

  
cc= -
0,0902 cc= -0,162 

cc= -
0,2269 cc= 0,51 cc= 0,44 - cc= 0,220 cc= 0,220 cc= 0,51 

cc= -
0,0259 cc= -0,117 

cc= -
0,2825 

cc= 
0,0558 

                            

MAMC 
  p= 
0,00717 

  p= 
0,0188 

  p= 
0,0814   p= 0,00 p= 0,00   p= 0,109 - p= 0,00 p= 0,00   p= 0,128 

  p= 
0,8266 

  p= 
0,0258   p= 0,333 

  
cc= -
0,36305 

cc= -
0,3195 

cc= -
0,2392 cc= 0,64 cc= 0,66 cc= 0,220 - cc= 1,00 cc= 0,94 cc= -0,209 

cc= 
0,0304 

cc= -
0,3037 cc= -0,134 

                            

MAMA 
  p= 
0,00717 p= 0,0188 

  p= 
0,0814   p= 0,00 p= 0,00   p= 0,109 p= 0,00 - p= 0,00   p= 0,128 

  p= 
0,8266 

  p= 
0,0258   p= 0,333 

  
cc= -
0,36305 

cc= -
0.3195 

cc= -
0,2392 cc= 0,64 cc= 0,66 cc= 0,220 cc= 1,00 - cc= 0,94 cc= -0,209 

cc= 
0,0304 

cc= -
0,3037 cc= -0,134 

                            

MAC p= 0,0153 p= 0,0176 p= 0,0356 p= 0, 00 p= 0,00 p= 0,00 p= 0,00 p= 0,00 - p= 0,207 p= 0,7824 p= 0,0146 p= 0,5261 

  
cc= -
0.3292 

cc= -
0.3224 

cc= -
0.2869 cc= 0,73 cc= 0,74 cc= 0,51 cc= 0,94 cc= 0,94 - cc= -0.174 

cc= -
0.0383 

cc= -
0.3314 

cc= -
0.0878 

                            

Liege-
dauer 
  

  p= 0,406   p= 0,198   p= 0,349   p= 0,366 p= 0,366 
  p= 
0,8519   p= 0,128   p= 0,128 p= 0,207 - 

  p= 
0,7335 

  p= 
0,0475   p= 0,299 

cc= 0,115 cc= 0,178 cc= 0,130 cc= -0,125 cc= -0.125 
cc= -
0,0259 cc= -0,209 cc= -0,209 cc= -0.174 - 

cc= -
0,0472 

cc= 
0,2711 cc= 0,144 

                            

Appetit-
zustand 
  

  p= 0,00   p= 0,00   p= 0,00 
  p= 
0,8489 p= 0,8489   p= 0,398 

  p= 
0,8266 

  p= 
0,8266 p= 0,7824 

  p= 
0,7335 - 

  p= 
0,5044   p= 0,352 

cc= -0,55 cc= -0,64 cc= -0,61 
cc= -
0,0264 

cc= -
0.0264 cc= -0,117 

cc= 
0,0304 

cc= 
0,0304 

cc= -
0.0383 

cc= -
0,0472 - 

cc= -
0,0925 cc= 0,129 

                            

Krankheit-
stadium 
  

  p= 
0,0361   p= 0,130   p= 0,109 

p= 
0,00858 p= 0,0181 

  p= 
0,0386 

  p= 
0,0258 

  p= 
0,0258 p= 0,0146 

  p= 
0,0475 

  p= 
0,5044 - 

  p= 
0,0724 

cc= 
0,2862 cc= 0,209 cc= 0,221 

cc= -
0.35539 

cc= -
0.3211 

cc= -
0,2825 

cc= -
0,3037 

cc= -
0,3037 

cc= -
0.3314 

cc= 
0,2711 

cc= -
0,0925 - 

cc= 
0,2464 

                            

Schmerz 
  

  p= 0,304 
  p= 
0,6659 

  p= 
0,7718 

  p= 
0,8722 p= 0,8722 

  p= 
0,6872   p= 0,333   p= 0,333 p= 0,5261   p= 0,299   p= 0,352 

  p= 
0,0724 - 

cc= 0,142 
cc= -
0,0599 

cc= -
0,0402 

cc= -
0,0223 

cc= -
0.0223 

cc= 
0,0558 cc= -0,134 cc= -0,134 

cc= -
0.0878 cc= 0,144 cc= 0,129 

cc= 
0,2464 - 
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