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1. Einleitung

1. Einleitung

1.1 Die proximale Femurfraktur

1.1.1. Definition und Einteilung

Als proximale Femurfraktur (PFF) werden verschiedene Frakturen des hiftnahen
Oberschenkelknochens  bezeichnet, die aus  pathologischen  und
soziookonomischen Grinden zusammengefasst werden. Diese werden, wie in
Abbildung (Abb.) 1 dargestellt, anhand ihrer Lokalisation in intrakapsulare
(mediale) und extrakapsulare (laterale und basale) Schenkelhalsfrakturen sowie

in per-, inter-, und subtrochantare Femurfrakturen eingeteilt [1].

Classification of proximal femoral fractures by site

Femoral
head

Trochanter

Extracapsular fracture
fracture

~— Intracapsular
fracture

I 5cm

Sub-trochanter
fracture

Abbildung 1: Einteilung der PFF [2]

1.1.2. Chirurgische Versorgung der PFF

Frakturart und klinische Therapieempfehlung
Verfassung
Eingestauchte, stabile Konservative Behandlung méglich

Schenkelhalsfraktur (SHF) [3]

SHF bei biologisch jungen Patienten | Kopferhaltende Operation: Osteosynthese mit
< 65 Jahren dynamischer Huftschraube (DHS) mit

Antirotationsschraube als Notoperation (< 8 Stunden)




1. Einleitung

SHF bei > 65-jahrigen aktiven zementfreie oder zementierte Hufttotalendoprothese
Patienten mit und guter Compliance, | [4]

fortgeschrittener, symptomatischer
Koxarthrose, rheumatoider Arthritis,

Pfannendysplasie

SHF bei > 80-jahrigen mit zementierte/zementfreie Duokopfprothese
eingeschrankter Aktivitat oder Non-

Compliance

Pertrochantére Fraktur mit medialer Osteosynthese mit DHS
Stabilitat

Pertrochantare Fraktur ohne mediale | antirotationsgesicherte proximale Femurnagel
Stabilitat (PFNA) [5]

Tabelle (Tab.) 1: Behandlungsleitlinie der Berufsgenossenschatftlichen Unfallklinik Ttbingen fur PFF [6] [7]

1.1.3. Epidemiologie

Die PFF stellt aus medizinischer sowie soziobkonomischer Sicht ein erhebliches
Problem dar, welches in der Zukunft noch mehr an Bedeutung gewinnen wird [6].
Bereits heute ist der haufigste Grund fur eine Krankenhauseinweisung bei
> 65-jahrigen Patienten die PFF [7].

Das hat wiederum gravierende soziodkonomische Folgen, da die Kosten sich
bundesweit bereits heute auf ca. 2,5 Milliarden Euro pro Jahr belaufen [6].

Die PFF z&hlt bei einer Inzidenz von ca. 133 Féallen pro 100 000 Einwohner zu
einer der haufigsten Frakturen in Deutschland, wobei in der Altersgruppe der
> 65-jahrigen ein Anstieg auf 600-900 Falle pro 100 000 Einwohner zu
verzeichnen ist [3]. Stdckle et al. erwarten, dass sich die Inzidenz mit steigender
Lebenserwartung und Uberalterung der Gesellschaft zukiinftig um weitere 3-5 %
pro Jahr erhéhen [8] und innerhalb der nachsten 60 Jahre vervierfachen wird.
Frauen sind mit einem Anteil von 70 % haufiger von einer PFF betroffen und

zeigen ein doppelt so hohes Lebenszeitrisiko als Mé&nner [9].
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1.2. Der geriatrische Patient

PFF sind besonders stark unter alteren Patienten verbreitet. Im hohen Alter tber
80 Jahren steigt die Wahrscheinlichkeit einer solchen Fraktur auf 40-50 % an

[10]. Besonders stark betroffen sind damit auch geriatrische Patienten.

1.2.1. Geriatrietypische Merkmale

Definitionsgemal3 sind geriatrischen Patienten > 70 Jahre alt und weisen eine
geriatrietypische Multimorbiditat auf. Zur Diagnostik dieser Multimorbiditat
konnen verschiedene Merkmalskomplexe herangezogen werden. Zu diesen
gehdren die ,4 giants of geriatric medicine®, die Symptome wie Immobilitat,
Instabilitat (Sturzneigung und Schwindel), Inkontinenz und Intelligenzabbau
umfassen [11]. Zudem tragt u. a. auch eine Fehl- und Mangelernahrung zur
geriatrietypischen Multimorbiditat bei [12].

Die Definition des geriatrischen Patienten umfasst des Weiteren > 80-jahrige
Patienten mit einer alterstypisch erhohte Vulnerabilitat, der so genannten ,frailty®
[13]. Als frailty”, zu Deutsch ,,Gebrechlichkeit®, bezeichnet man ein selbstandiges
geriatrisches Syndrom, das die verringerte Belastbarkeit sowie schlechtere
Bewaltigungsfahigkeit im alltaglichen Leben beinhaltet [14]. Daraus resultiert
haufig eine Verschlechterung der Lebenssituation, die sich u. a. in
Autonomieverlust, notwendigem Wechsel der Wohnsituation oder sogar
Pflegebedurftigkeit &ul3ert. Die Gebrechlichkeit allein ist nicht mit einer
Behinderung gleichzusetzen, kann jedoch als Pradisposition einer solchen
angesehen werden [13, 14]. Bei 25-40 % der Patienten > 80 Jahren ist eine
Jfrailty anzunehmen [13].

Die ,frailty” ist ein dynamischer Prozess, auf den Muskelatrophie, kérperliche
Schwache, verlangsamte Ganggeschwindigkeit, verminderte kdorperliche
Aktivitat, chronische Malnutrition sowie ein verringerter Gesamtenergieverbrauch
Einfluss nehmen (siehe Abb. 2) [15].
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Abbildung 2: Der Frailty-Kreislauf. Einflussfaktoren auf die Entstehung von ,frailty“ und ihre Auswirkungen
[14]

1.2.2. Muskulare Frakturrisiken

Die ,frailty” geriatrischer Patienten birgt ein immenses Sturz- und Frakturrisiko,
weshalb sie als ein Hauptrisikofaktor flr eine PFF anzusehen ist [13]. Stirze
haben bei geriatrischen Patienten haufiger eine Fraktur zur Folge, da die
Muskulatur bei geriatrischen Patienten oftmals stark ausgediinnt oder sogar
atrophisch ist und somit kaum mechanischen Schutz fir den Knochen bietet [16].
Eine Abnahme der Skelettmuskulatur durch degenerative Prozesse, die so
genannte Sarkopenie ist eine wichtige Ursache fur das erhéhte Sturzrisiko [17].
Zusatzlich ist die Reduktion des Muskelquerschnitts bei geriatrischen Patienten
u. a. begrindet durch eine muskulare Inaktivitdit aufgrund zunehmender
Immobilitat im Alter. Ohne tagliche Beanspruchung ist hiervon besonders die
Gluteal- und Oberschenkelmuskulatur betroffen, sodass eine Abfederung von
StoRwirkungen und die funktionelle Stutzwirkung des proximalen (prox.) Femurs
eingeschréankt ist [18]. Der Muskelschwund bewirkt im Verlauf eine abnehmende
Muskelfunktion und begunstigt durch erhdhte Gangunsicherheit das Sturzrisiko
zuséatzlich. Bei geriatrischen Patienten, ohne spezielles Trainingsprogramm,
kann bereits nach 12 Monaten eine erniedrigte Funktionsfahigkeit der Muskulatur

nachgewiesen werden [19]. Ein entsprechendes Bewegungsprogramm ist in der
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taglichen Standardversorgung eines Pflegeheims in der Regel schwer
umsetzbar.

Neben diesen muskularen Prozessen kdnnen noch weitere Faktoren zu einem
erhohten Frakturrisiko bei Alterspatienten beitragen. Hierbei nimmt insbesondere

die Fehl- und Mangelernédhrung eine entscheidende Rolle ein [20].

1.2.3. Fehl- und Mangelernahrung beim geriatrischen Patienten

Fehl- und Mangelerndhrung bei Alterspatienten ist ein weit verbreitetes
Phanomen, das oft lange Zeit unbemerkt bleibt und mit erheblichen
Auswirkungen auf die Morbiditat und die Mortalitat behaftet ist [21].

Der Fachausdruck Fehlernahrung beschreibt definitionsgemal eine Uber- oder
Untererndhrung, die anhand des Body-Mass-Index (BMI) diagnostiziert wird.
Urséachlich ist hierfur eine Uber- oder Unterversorgung an Nahrstoffen [22]. Eine
Mangelerndhrung stellt eine Unterform der Fehlerndhrung da, die durch einen
Gewichtsverlust aufgrund von Néhrstoff- und Proteinmangel gekennzeichnet ist
[23]. Insbesondere Alterspatienten haben jedoch einen erhéhten Proteinbedarf
bei insgesamt sinkendem Energiebedarf durch verminderte korperliche Aktivitat
[24]. Die Ursache dafur wird in der im Alter abnehmenden Nierenfunktion
gesehen [25]. Durch akuten Stress, z. B. im Rahmen von Infektionen, steigt der
Proteinbedarf zusatzlich an. Da ein Proteinmangel wiederum die Entstehung von
Infektionen begunstigt, resultiert daraus ein Teufelskreis, der eine Fehl- und
Mangelerndhrung weiter fordert [24].

Bei geriatrischen Patienten tritt haufig eine Kombination von Fehl- und
Mangelerndhrung auf. In Krankenhausern oder Altersheimen geht man von einer
Pravalenz von 40-60 % aus, wahrend gleichaltrige selbstandige Senioren nur zu
10 % betroffen sind [23].

Es bestehen vielfaltige Ursachen fir die erhdhten Pravalenzen bei
hospitalisierten geriatrischen Patienten sowie Altenheimbewohnern, die bereits
einzeln, vor allem (v. a.) jedoch im Zusammenspiel zu einer Fehl- und
Mangelerndhrung fuhren kénnen. Zu diesen Ursachen zahlen die steigende
Anzahl an Komorbiditdten im Alter, chronische Erkrankungen und die
Multimedikation [26]. Das Risiko fur eine Fehl- und Mangelernéhrung verhalt sich
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proportional zum Ausmall der Multimorbiditat, Immobilitat und der
Unselbstandigkeit in Bezug auf Pflege und Ernahrung [23].

Als haufige Komorbiditdten sind Kau- und Schluckstérungen, Storung des
Geruchs- und Geschmacksempfindens sowie ausgepragte Sehstérungen und
Immobilitdt zu benennen [23]. Des Weiteren kénnen eine Reihe chronischer
Krankheiten eine Fehl- und Mangelerndhrung des Alterspatienten begunstigen,
da diese eine korperliche Einschrankung bei der Nahrungsaufnahme
verursachen. Als typische geriatrische Erkrankungen sind v. a. kardiovaskulére,
neurologische, muskuloskelettale und maligne Erkrankungen zu benennen.
Zusatzlich beeintrachtigen Stoffwechselerkrankungen wie Diabetes Mellitus oder
Schilddrisenfunktionsstdrungen einen regelrechten Nahrstoffhaushalt [27].

Im Rahmen der Multimedikation werden geriatrischen Patienten taglich eine
Vielzahl an Medikamenten verabreicht. Einzelne Medikamente, v. a. jedoch
Wirkstoffkombinationen sind mit einer Reihe von Nebenwirkungen belastet.
Insbesondere Analgetika, Antidepressiva, orale Antidiabetika und viele
Antihypertensiva verursachen unerwiinschte Wirkungen wie Ubelkeit,
Erbrechen, Diarrhoe, Obstipation, Appetitlosigkeit und Gewichtschwankungen.
Auf diese Weise kann die Ernahrungsroutine des geriatrischen Patienten
behindert werden, was eine Fehl- und Mangelerndhrung verursacht oder
manifestiert. [28].

Die Folgen dieser Fehl- und Mangelerndhrung neben einer erh6hten Morbiditat
und Mortalitat eine geringere Therapietoleranz mit langerer Rekonvaleszenz. Es
kann zu einem protrahierten Krankheitsverlauf mit zusatzlichen Infektionen und
Komplikationen mit letztlicher verlangerter Liegedauer im Krankenhaus kommen
[29].

1.2.2. Osteoporose

Die Fehl- und Mangelerndhrung geriatrischer Patienten hat Auswirkungen auf
den Knochenstoffwechsel und kann somit die Entstehung einer Osteoporose
begunstigen.

Die Osteoporose wird als eine systemische Erkrankung des Skelettsystems
definiert, die zu einer pathologischen Mikroarchitektur der Knochen fuhrt. Der
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Pathomechanismus beruht auf einer gestdorten Remodellierung der
Knochensubstanz, die in einer pathologisch verminderten Knochendichte
resultiert [30]. Ein bewéhrtes Mal3 zur Beurteilung der Knochengesundheit und
zur Diagnose der Osteoporose ist die Messung der Knochenmineraldichte [31].

Obwohl die Osteoporose als grofl3es Gesundheitsproblem angesehen wird, zeigt
die aktuelle Studienlage, dass Alterspatienten oft an einer nicht erkannten oder
unbehandelten Osteoporose leiden [3]. Eine Osteoporose wird zumeist erst im
Rahmen einer chirurgischen Versorgung nach einer Fraktur entdeckt [32]. In
mehreren Studien stellte sich postoperativ (postop.) heraus, dass bis zu 84 % der
Patienten mit einer osteoporotischen Fraktur zuvor unbehandelt oder mangelhaft
Uber eine Osteoporose informiert waren [3, 33]. Eine osteoporotische
Vorschadigung des Knochens kann im Falle eines Sturzes zu Frakturen der Hufte
oder des prox. Femurs fuihren. 90% dieser Frakturen sind bereits durch leichte
Stiurze bedingt [34]. Eine Osteoporose birgt neben dem Frakturrisiko auch eine
Gefahr fur postop. Komplikationen [24]. Fehl- und Mangelern&hrung tragen zur
Genese der Osteoporose bei, da verschiedene Nahrstoffbestandteile wie z. B.
Vitamin D (Vit. D) und Calcium fir eine regelrechte Knochenmineraldichte und

den Knochenstoffwechsel essenziell sind [24].

1.2.3. Vit. D und Calcium

Vit. D, auch als Calciferol bezeichnet, reguliert den Kalziumhaushalt und spielt
eine wichtige Rolle in der Remodellierung von Knochen. Es wird vom
menschlichen Korper selbstandig synthetisiert, indem es aus Cholesterol in
mehreren Zwischenschritten in der Haut, Leber und Nieren hergestellt wird. Fir
die Produktion in der Haut wird die Hilfe von Ultraviolett (UV) Licht benétigt. Eine
zusatzliche Aufnahme Uber die Nahrung ist jedoch vonnéten, um eine
Mangelversorgung zu vermeiden [35].

Geriatrische Patienten weisen besonders haufig erniedrigte
Vit. D-Werte und ein vermindertes Gesamtkalzium auf [36]. Ursachlich ist hierftr
eine verringerte UV-Licht-Exposition in den Wintermonaten oder bei
Bettlagerigkeit, eine Malabsorption oder Fehl- und Mangelerndhrung [37],

weshalb man besonders bei Alterspatienten auf eine suffiziente Aufnahme von
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Vit. D und Kalzium tber die Nahrung achten sollte. Die Studienlage belegt, dass
eine Supplementierung von Vit. D und Kalzium den Verlust an Knochenmasse
verringert, die Knochenstabilitat erhoht und die Frakturrate dadurch gesenkt
werden kann [38, 39].

Neben Vit. D und Kalzium sind auch weitere Mikrondhrstoffe am
Knochenstoffwechsel beteiligt. Dazu gehdren u. a. Vitamin A, B, C, E, K und
Homocystein. Stark reduzierte, wie auch stark erhohte Vitamin A Werte werden
mit einem verschlechterten Knochenzustand in Verbindung gebracht. Auch bei
verringerten Werten von Vitamin B, C und E sowie erhéhten Homocystein-Werten
geht man von einem Verlust von Knochenmasse sowie schlechter

Knochenmetabolismus aus [40].

1.3. Vitamin C

1.3.1. Wirkung auf den Knochenstoffwechsel

Vitamin C (Vit. C) st ein wasserldsliches Vitamin und wird auch als
Ascorbinsaure (AA) bezeichnet. Es hat im Organismus vielfaltige Wirkungen und
spielt u. a. eine Rolle im Knochen-, Eisen- und Kupferstoffwechsel [41].

Vit. C ist von groRBer Bedeutung fir den Knochenaufbau und die
Knochenproliferation. Es wirkt bei der Hydroxylierung von Prolin und Lysin zu
Hydroxyprolin und Hydroxylysin als Redoxpartner und erméglicht so die
Biosynthese von Typ 1 Kollagen, einem essenziellen Bestandteil der
Knochenmatrix [40]. Die Supplementierung von Vit. C kann daher eine positive
Auswirkung auf die Knochensynthese und -gesundheit haben [41].

Neben der Kollagen- und L-Carnitinsynthese beeinflusst Vit. C die Expression,
Proliferation und Differenzierung von Osteoblasten und deren Vorstufen [42-44].
Nach Stimulation mit Vit. C zeigen Osteoblasten eine erhdhte Proliferationsrate
sowie eine gesteigerte Expression des Transformierenden Wachstumsfaktors
(TGF-R) und des Ostrogenrezeptors (ER-a). Dies bewirkt eine Steigerung des
Knochenstoffwechsels mit beschleunigter Mineralisierung und gesteigertem

Knochenwachstum [45, 46].
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Auf molekularer Ebene werden durch Zugabe von Vit. C verschiedene Gene wie
z. B. Alkalische Phosphatase, Osteocalcin, Osteonektin, Osteopontin und weitere
knochenspezifische = Wachstumsfaktoren induziert. Osteopontin  bindet
Hydroxylapatit und festigt die Knochenmatrix und ist so fur einen Erhalt der
Knochenstruktur unabdingbar [43, 47].

Vit. C zeigt auch durch seine Wirkung auf Osteoklasten eine
knochenstabilisierende Wirkung. In vitro konnten stimulierende und inhibierende
Effekte auf die Osteoklastogenese nachgewiesen werden [48, 49]. Auf Vorstufen
sowie unreife Osteoklasten besteht eine stimulierende Wirkung, auf reife
Osteoklasten eher eine inhibitorische Wirkung. In experimentellen Studien fuhrte
das Beimpfen von reifen Osteoklasten mit Vit. C zu stark geh&uftem Zelltod und
somit zur Reduktion der Osteoklastenzahl [50]. Eine erniedrigte Anzahl reifer
Osteoklasten fuhrt zu einem verminderten Knochenabbau und indirekt zu einer
erhohten Knochendichte. Somit kann man festhalten, dass Vit. C fir die
Knochengesundheit essenziell ist und den Knochenumbau nicht behindert,
sondern zusatzlich fordert (siehe Abb. 3) [42].

Unreife Reife
Osteoklasen Ostecklasten

Kollagene
Ostecblasten - T
Proliferation D e e Knncbl;ullz::ﬂgatrlx- Proliferation

Abbildung 3: Wirkung von Vitamin C auf Knochenzellen [42]
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1.3.2. Aufnahme, Bedarf und Plasmakonzentration von Vit. C

Der menschliche Korper kann im Gegensatz zu den meisten Pflanzen und Tieren
kein eigenes Vit. C im Korper synthetisieren, da ihm das Enzym
L-Gulonolacetonoxidase fehlt, welches fur den letzten Schritt der
Ascorbinsduresynthese bendétigt wird. Aus diesem Grund ist die tagliche
Aufnahme von ausreichend Vit. C notwendig, um Kkonstant suffiziente
Vit. C-Konzentrationen im Koérper sicherzustellen. Die taglich empfohlene Menge
Vit. C ist abhangig von verschiedenen Faktoren wie u. a. Alter, Geschlecht,
Schwangerschaft und Stillzeit, Gewicht und Lebensstil [41, 51].

Seit Februar 2015 empfiehlt die Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung
erwachsenen Mannern 110 Milligramm (mg) und erwachsenen Frauen 95 mg
Vit. C pro Tag (mg/d) einzunehmen. Rauchen und Schwangerschaft fihren zu
einem erhohten Vit. C-Bedarf [52].

Bei gesunden Erwachsenen liegt der Vit. C-Speichervorrat zwischen 1,5-2 g [53].
Ascorbinsdure kumuliert in den verschiedenen Geweben des Korpers
unterschiedlich. Besonders stark wird es in der Hypophyse (40-50 mg), den
Nebennieren (30-40 mg), den Linsen (25-31 mg) und dem Gehirn (13-15 mg)
angereichert (Konzentration pro 100 g Gewebe) [52]. Der tagliche Verbrauch von
Vit. C betragt bei erwachsenen Nichtrauchern 40-60 mg, was etwa 3 % des
AA-Gesamtspeichers im Organismus entspricht [53]. Die Gesamtmenge Vit. C
im Korper wird unter anderem durch die tagliche Vit. C-Zufuhr beeinflusst und
kann deswegen individuell sehr unterschiedlich sein [54]. Die
Vit. C-Konzentration wird im Blutplasma gemessen. Die dabei gemessenen
AA-Werte stellen einen adaquaten Indikator fir den Vit. C-Status des
Organismus dar [52]. Bei einer durchschnittlichen taglichen Vit. C-Zufuhr von
60-100 mg wird ein Blutplasmaspiegel von ca. 50 Mikromol pro Liter (umol/l)
erreicht. Eine verminderte Absorptionsrate sowie erhdhte Sekretion Uber den
Urin, fihren trotz einer erhdhten taglich Vit. C-Zufuhr zu einem stagnierenden
Blutplasma-Wert in Form eines Plateaus zwischen 70-80 pmol/l [52, 55].
Vit. C-Plasmawerte zwischen 70 und 80 pmol/l werden als optimale
Vit. C-Séattigung angesehen [56]. Die Vit. C-Plasmakonzentrationen werden

folgendermal3en klassifiziert AA-Werte < 11 pmol/l indizieren einen schweren
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Vit. C-Mangel. 11-23 umol/l werden als marginaler Vit. C-Mangel beschrieben.
Von einer suboptimalen Vit. C-Status spricht man bei einem Plasma-Spiegel von
23-50 pumol/l. Eine AA-Konzentration > 50 pmol/l kategorisiert eine adaquate
Vit. C-Versorgung. Die optimale AA-Konzentration ist zwischen 70 und 80 pmol/l
erreicht [56]. Alle Werte > 80 umol/l sind als hohe Vit. C-Konzentrationen zu
werten, wobei diese Konzentrationsbereiche nicht einheitlich kategorisiert sind
[56]. Die Vit. C-Plasmaspiegel wird durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflusst,
u. a. das Alter der Patienten, das Geschlecht, eine Schwangerschaft, das

Kdrpergewicht, Infektionen und das Rauchverhalten.

1.3.3. Oxidativer und Antioxidativer Wirkmechanismus

Eine der wichtigsten Rollen der Ascorbinsdure im Organismus ist ihre
antioxidative Wirkung im Korper. Als Antioxidans vermindert Vit. C den oxidativen

Stress im menschlichen Organismus.

1.3.3.1. Oxidativer Stress

Oxidativer Stress beschreibt eine stark erh6hte Menge von freien Radikalen oder
reaktiven oxidativen Sauerstoffverbindungen (ROS) im Korper, die zumeist durch
sauerstoffabhéngige Redoxreaktionen gebildet werden. ROS kénnen aber auch
als Nebenprodukte der Zellatmung oder im Rahmen der Immunabwehr entstehen
[57]. Freie Radikale und ROS haben eine gewebsschadigende Wirkung, die eine
Vielzahl an Zellstrukturen betreffen kann. Neben Proteinen, Enzymen und
Zellmembranen, kénnen ROS auch die Desoxyribonukleinsdure (DNA)
schadigen [58].

ROS und freie Radikale besitzen eine starke Reaktivitdt und sind bestrebt die
Elektronenlicke aufzufillen. Deshalb reagieren sie mit dem umliegenden
Gewebe. Dabei werden die umliegenden Strukturen veradndert und geschadigt
[59]. Zu den wichtigsten ROS im menschlichen Organismus zahlen u. a.
Hydroxyl-Radikal (HO-), Peroxyl-Radikal (ROO-), Hydroperoxid (ROOH),
Hyperoxid-Anion  (O2), Hypochlorit-Anion  (OCI), ©Ozon (0Os) und
Wasserstoffperoxid (H202) [60].

11
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1.3.3.2. Vit. C als Oxidans und Antioxidans

Der Organismus kann oxidativen Stress mit Hilfe von Antioxidantien, wie z. B.
Vit. C, vermindern. Dabei werden gewebsschadigende freie Radikale und
reaktive Sauerstoffverbindungen von Vit. C gebunden und reduziert [52]. Da
Vit. C ein starkes Reduktionsmittel und ein Elektronendonator ist, besitzt es ein
sehr niedriges Redox-Potential. Vit. C hat als Antioxidans einen protektiven Effekt
auf umliegendes Gewebe, da es selbst oxidiert wird und somit oxidativen Stress
und potentielle Schadigungen des Gewebes reduziert [61].

Physiologisch liegt die Ascorbinsdure als Ascorbat-Anion (AscH™) im Korper vor,
da sie einen sauren pH-Wert aufweist. Ascorbinsdure kann sukzessiv zwei
Elektronen und zwei Protonen abgeben und wird dadurch in mehreren
Zwischenschritten ~ Gber  Ascorbat-Anion und  Ascorbat-Radikal  zu
Dehydroascrobinsaure (DHA) oxidiert [62]. Durch diesen Mechanismus werden
die freien Elektronen und Protonen zur Reduktion von freien Radikalen und
anderen ROS verwendet, um diese zu stabilisieren und zu neutralisieren. Die
Oxidierung von AA zu DHA ist im menschlichen Organismus reversibel. Dabei

wird DHA von Cystein, Glutathione oder Thiolen wieder zu AA reduziert [63, 64].

Dehydroascorbic acid
(bicyclic hemiketal)

1
o
L-ascorbate anion Ascorbate radical Dehydroascorbic
acid

Hydrolytic ring
rupture

Oxalic acid CH,OH
L-xylose OH
L-threonic acid . " |

?4 L-erythrulose HCOH c=0
L-lyxonic acid \ /

L-xylonic acid i i

6-bromo-ascorbate 6-bromo-dehydro
ascorbic acid 0 O

2,3 diketo-l-gulonic acid

Abbildung 4: Vit. C-Metabolismus [62]
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Allerdings wirkt Ascorbinséure nicht ausschlie3lich als Antioxidans, sondern kann
selbst auch reaktive Sauerstoffverbindungen produzieren und damit oxidative
Reaktionen hervorrufen (siehe Abb. 4).

Dabei werden v. a. Metalle wie Eisen und Kupfer von Ascorbat-Anion reduziert,
indem die Metalle Elektronen abgeben. Dies fuhrt zur Bildung von H202 oder
Hyperoxid-Anion und im Verlauf zu freien Radikalen und ROS. Vit. C produziert
somit durch Reduktionsprozesse gleichzeitig Freie Radikale und ROS und wirkt
deshalb sowohl antioxidativ als auch oxidativ [63]. Die oxidative Wirkung von
Ascorbinsédure Uberwiegt vorrangig bei sehr hohen Plasmakonzentrationen,
wahrend die antioxidative Wirkung v. a. bei niedrigen bis normwertigen
Plasmakonzentrationen zu erwarten ist [62, 65]. Hohe Vit. C-Konzentrationen im
Plasma sind in der Literatur nicht eindeutig definiert. Um eine starke antioxidative
Wirkung im Gewebe zu erzielen, wird ein Vit. C-Plasma-Wert von > 500 pmol/l
bendtigt [66]. Eine Vit. C-Supplementierung kann sowohl oral als auch intravends
durchgefuhrt werden, jedoch kénnen durch eine intravendse Applikation viel
hohere Ascorbinsdure-Konzentration im Plasma erreicht werden, als durch orale
Gabe [67]. Wahrend bei intravendser Gabe konstant sehr hohe Vit. C-Plasma-
Konzentrationen erreicht werden kdnnen, ist bei oraler Gabe von Vit. C maximal
ein geschatzter Wert von 220 umol/l mdoglich [68]. Selbst bei einer stark
intensivierten oralen Suplementierung kann keine hohere Vit. C-Konzentration im
Plasma erreicht werden. Diese Sattigung wird ,tight control genannt und ist u. a.
auf eine  gesattigte  Aufnahmekapazitat  im Darm,  gesteigerte
Gewebsanreicherung und erhdhte renale Exkretion zurtick zu fuhren [69, 70].
Bei intravenoser Verabreichung kann hingegen eine
Vit. C-Plasma-Konzentrationen von > 5 mmol/l erreicht werden, indem eine
mehrstindige hochkonzentrierte parenterale Vit. C-Substitution durchgefiihrt
wird. Plasma-Konzentrationen von > 5 mmol/l finden v. a. eine Anwendung in der
Tumortherapie. Die oxidative Wirkung von Vit. C wird insbesondere durch DHA
ausgeldst, indem es z. B. bei Krebszellen zu einer intrazellularen Reduktion von

DHA zu AA kommt. Das fuhrt zu einer Dezimierung von intrazellularem
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Glutathion, wodurch sich ROS in der Zelle anreichern und diese zerstoren [71,
72].

1.3.4. Antioxidative Wirkung im operativen und stationaren Setting

Der oxidative und antioxidative Wirkmechanismus von Vit. C wurde in vitro bereits
haufig erforscht. Trotzdem wurden nur wenige Studien in vivo und an Patienten
durchgefuhrt. Dazu zahlt auch eine Forschungsarbeit von Sandra Rodemeister
und Mitarbeitern von der Universitat Hohenheim. Bei dieser Studie ging es
ausschlief3lich um kardiochirurgische Patienten, die mit Hilfe einer Herz-Lungen-
Maschine (HLM) operiert wurden. Der Einsatz einer HLM ermdéglicht es wéhrend
eines Eingriffs den Kreislauf mit Hilfe einer extrakorporalen Zirkulation zu
erhalten. Gegen Ende der Operation wird dieser Kreislauf langsam wieder
internalisiert und die extrakorporale Versorgung beendet. Dieser Schritt wird
auch als Reperfusion bezeichnet, da das Blut wieder in die kérpereigenen
Blutbahnen gelenkt wird [73]. Diese Studie zeigt auf, dass eine Operation unter
Einsatz einer HLM im Allgemeinen und die Reperfusion im Besonderen zu einem
erhohten oxidativen Stress fuhren [74]. Es wurden sowohl oxidative als auch
antioxidative Substanzen gemessen. Als antioxidative Indikatorsubstanzen
wurde u. a. Vit. C im Blutplasma gemessen. Gemessen wurde téglich zu
festgelegten Zeitpunkten Uber den gesamten Krankenhausaufenthalt, sowie
unmittelbar vor Beginn der HLM und 30 Min. nach Ende der HLM. Es konnte
gezeigt werden, dass die Patienten wahrend der Operation mit der HLM einen
erheblichen Vit. C-Verlust aufweisen. Am deutlichsten wurde der Abfall der Vit.
C-Konzentration direkt im Anschluss an die Operation registriert. Die niedrigen
Vit. C-Konzentrationen blieben in der Studie bis zum Ende des

Krankenhausaufenthalts bestehen [74].

1.4. Ziele der Studie

Mit einer jahrlichen Inzidenz von deutschlandweit > 100.000 Patienten ist die PFF
eine der haufigsten Frakturen des Alterspatienten [3]. Aufgrund des hohen Alters
und dadurch hohen Anzahl an Komorbiditdten sind geriatrische Patienten

besonders stark von postop. Komplikationen betroffen [75]. Die
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Komplikationsraten im 1. postop. Jahr liegen in vielen Studien > 30 % [3, 76].
Besonders auffallend ist die postop. Mortalitdt in den ersten 12 Monaten. Bei
Frakturpatienten liegt diese bei bis zu 26,4 % bei Frauen und 37,1 % bei
Mannern. Die gleichaltrige Bevolkerung weist hingegen eine 1-Jahres-Mortalitat
von 9,3 % bzw. 9,9 % auf [77]. Die stationdare Behandlung der PFF gehért
aufgrund der Haufigkeit zu den Standardverfahren der Unfallchirurgie [75]. Trotz
permanenter Weiterentwicklung der Operationstechniken sind die postop.
Komplikationen sowie insbesondere die Mortalitatsraten verbesserungsbedurftig.
In Anbetracht der Tatsache, dass fachibergreifend bis zu 60 % der stationéren
Patienten von einer Fehl- oder Mangelernahrung betroffen sind [22, 78] und
mehrere Studien einen Zusammenhang zwischen einer Fehl- und
Mangelerndhrung und Komplikationen verdeutlicht haben [22, 79], kbnnte eine
genauere Beleuchtung des Ernédhrungsstatus zu neuen Erkenntnissen fuhren.
Der oxidative Stress, ausgeltst durch einen grof3en chirurgischen Eingriff [80],
sowie die antioxidativen Wirkungen des Organismus sind bei unfallchirurgischen
Patienten bisher nicht hinreichend erforscht [81].

Diese Studie untersucht die oxidative Auswirkung einer Fraktur und eines grof3en
unfallchirurgischen Eingriffs auf den Organismus am Beispiel des Vit. C-Status.
Die zu prufende Haupthypothese lautet somit: Sowohl eine PFF als auch eine
grol3e unfallchirurgischer Operation haben erhebliche Auswirkungen auf den
Vit. C-Status.

Methodisch orientieren sich die Studie an der oben erwdhnten Hohenheimer
Studie. Der Vit. C-Status wird wahrend des Klinikaufenthaltes zu festen
Zeitpunkten gemessen, um eine Vergleichbarkeit herzustellen. Von besonderer
Bedeutung ist dabei der praoperative (prdop.) Vit. C-Status sowie der
Vit. C-Status am 1. postop. Tag.

AulRerdem ist zu klaren, ob der Vit. C-Status Einfluss auf das postop. und
klinische Outcome hat. Dabei werden u. a. die Mobilitat der Alterspatienten, die
Komplikationen und die Mortalitat als Indikatoren herangezogen. Es wurden
folgende Nebenhypothese aufgestellt: Der préop. Vit. C-Status beeinflusst das
klinische Outcome der Frakturpatienten.
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2. Material und Gerate

Name Konzentration | Reinheit Hersteller
Perchlorsaure (PCA) 70 % pro analysi Carl Roth GmbH,
(p. a) Karlsruhe (Deutschland)
Tris(2-caboxyethyl) phosphine 99 % ABCR GmbH & Co. KG,
hydrochlorid (TCEP) Karlsruhe (Deutschland)
Vit. C, L (+) -Ascorbinsaure 99 % Carl Roth GmbH,
Karlsruhe (Deutschland)
Natriumdihydrogenphosphat p.a Merck KGaA, Darmstadt
(NaH2PO4 x 1H20) (Deutschland)
Wasser (MiliQ-Hz20) Milipore corp. Burlington
(USA)
Tabelle 2: Verwendete Chemikalien
Name Hersteller

Laborzentrifuge Sorvall Legend XT/XF

(USA)

Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham

Cryobehalter mit flissigem Stickstoff (N2)

Chart Inc., Ball Ground (USA)

Gefrierschrank -80 °C

(USA)

Thermo Fisher Scientific Inc., Waltham

Hochdruckflissigchromatographie (HPLC)

Shimadzu, Kyoto (Japan)

25-(OH)-Vit. D-3 Enzyme-linked
Immunosorbent Assay (ELISA)

Immunodiagnostic systems Hld, Boldon

(Vereinigtes Konigreich)

FLUOstar Omega Photometer

BMG Labtech, Ortenberg (Deutschland)

Tabelle 3: Verwendete Geréte

Bezeichnung Hersteller Modell
Degaser Shimadzu, Kyoto (Japan) DGU-20 A
Gradientensystem Shimadzu, Kyoto (Japan) LC-20 AT
Autosampler Shimadzu, Kyoto (Japan) SIL-20 AC
Systemcontroller Shimadzu, Kyoto (Japan) CBM-20 A
(communication bus module)
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Vit. C-Saule Trentec, Gerlingen (Deutschland) | Reprosil-Pur 120 C18
AQ 5 um
Elektrochemische Detektor ESA, Thermo Fisher Scientific Coulochem I

Inc., Waltham (USA)

Analytische Messzelle ESA, Thermo Fisher Scientific 50/11 A
Inc., Waltham (USA)

UV geschitzte 0,3 ml LabSolute, Th. Geyer GmbH & LD 9
Microvails Co.KG, Renningen (Deutschland)

Tabelle 4: Bestandteile der HPLC

Microsoft Word Microsoft Inc., Redmond (USA) Microsoft Word 2016
Microsoft Excel Microsoft Inc., Redmond (USA) Microsoft Excel 2016
IBM SPSS IBM Inc., Armonk (USA) IBM SPSS Version 24
HPLC Software Shimadzu, Kyoto (Japan) LC Version 5.7.1.

Tabelle 5: Verwendete Software
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3. Methoden

3.1. Studiendesigns

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine prospektive
klinisch-experimentelle Beobachtungsstudie, die longitudinal und multizentrisch
ausgerichtet ist. Insgesamt wurden 75 Patienten in die Studie aufgenommen, die
in drei Gruppen mit jeweils 25 Patienten unterteilt wurden. Die Datenerhebung
der Patienten erfolgte sowohl wahrend des stationdren Aufenthalts in der
Berufsgenossenschaftlichen Unfallklinik (BGU) Tibingen, als auch im weiteren
Verlauf ihrer Rehabilitation. Die Studie wurde untereilt in eine
Untersuchungsgruppe (UG), eine Kontrollgruppe 1 (KG 1) und eine
Kontrollgruppe 2 (KG 2). Die Teilnehmer beider Kontrollgruppen erhielten jeweils
nur eine prap. Blutabnahme. Die Patienten der Untersuchungsgruppe wurde zu
vier Zeitpunkten Blut entnommen wird. Die erste Blutabnahme (T1) wurde direkt
nach der stationaren Aufnahme der Patienten und damit vor der anstehenden
operativen Versorgung durchgefihrt. Die zweite Blutabnahme (T2), welche laut
ursprunglichen Studiendesigns 2 Stunden (h) nach Operationsende angesetzt
ist, konnte aufgrund der operativen Ablaufsteuerung nicht zuverlassig vollzogen
werden. AuRerdem wurde aufgrund der zusétzlichen Belastung der Patienten
von einer weiteren Blutentnahme nach 2 h abgesehen. Der erste Tag nach der
Operation war als dritte Blutabnahme (T3) vorgegeben. Die vierte Blutabnahme
(T4) erfolgte am dritten Tag nach der Operation. Am Tag der Entlassung aus der
BGU Tubingen wurde die flnfte Blutabnahme (T5) durchgefihrt.

Die Datenerhebung erfolgte mittels mehrerer vorgefertigter Fragebtgen. Dabei
wurde die erste Befragung am Tag der ersten Blutentnahme durchgefiihrt. Die
zweite und dritte Befragung erfolgte nur bei Patienten der Untersuchungsgruppe.
Diese Patienten wurden telefonisch nach 6-8 Wochen und nach 12 Monaten
befragt. Diese nachtraglichen Befragungen konzentrierten sich in erster Linie auf
mogliche Komplikationen und die Erfassung einer Fehl- und Mangelerndhrung.
Beide Kontrollgruppen wurden nur einmal befragt. Die stationére Befragung zu
Beginn der Studie bendétigte ca. 20 Minuten (Min.), wohingegen die folgenden

telefonischen Befragungen circa (ca.) 15 Min. in Anspruch nahmen.
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3.2. Begutachtung durch die Ethikkommission

Die Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultat der Eberhard-Karls-Universitat
zu Tubingen hat die Studie am 18. August 2014 unter der Projekt-Nummer
429/2014B0O2 geprift und genehmigt.

3.3. Studienpopulation

Am 18.02.2016 wurde der erste Patient fiur die Studie generiert. Die letzte
stationére Blutabnahme erfolgte am 11.05.2017. Mit der letzten telefonischen
Befragung am 22.05.2018, wurde die Datenerhebung abgeschlossen. Das
Patientenkollektiv wurde in drei Gruppen aufgetrennt. Die Bestimmung der
notwendigen Fallzahl von 25 Patienten erfolgte im Rahmen der statistischen
Beratung durch Herrn Dr. Blumenstock. Diese Fallzahl hat eine Power von 80 %,
um eine intraindividuelle Veranderung des Vit. C-Status von 10 pmol/l durch den
operativen Eingriff aufzuzeigen. Im Rahmen eines Gruppenvergleichs besteht
ebenfalls eine Power von 80 %, um einen Unterschied von 15,5 pmol/l zur
Kontrollgruppe zu detektieren.

Samtliche Patienten in der Untersuchungsgruppe sowie der Kontrollgruppe 2
wurden in der BGU Tubingen generiert. Die Grundvoraussetzung fur die
Teilnahme an dieser Studie bildete die freiwillige Einwilligung der Patienten an
der Studie sowie die unterschriebene Einverstandniserklarung. Samtliche
Studienteilnehmer wurden ausfuhrlich Gber die Ziele, den Ablauf, die Dauer, den
wissenschaftlichen Nutzen, den Datenschutz sowie die Risiken und
Nebenwirkungen einer Blutentnahme informiert, bevor die
Einverstandniserklarung unterzeichnet wurde. Besonderer Wert wurde dabei auf
das Verstandnis der Patienten gelegt. Falls die Patienten nicht in der Lage waren,
ihre  Einwilligung kundzutun wurde gegebenenfalls der gesetzliche
Bevollmachtigte oder ein naher Verwandter der Patienten um Einwilligung
gebeten. AulRerdem haben alle Patienten dieser Studie jederzeit das Recht ihre
Einwilligung zu revidieren, sodass sie aus der Studie ausscheiden oder keine
weiteren Daten mehr generiert werden durfen. Jedem Teilnehmer der Studie

wurde zu Beginn der Erstbefragung eine individuelle Identifikationsnummer (ID)
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zur Pseudonymisierung zugeteilt. Zugang zu den unverschlisselten
Patientendaten haben nur der Doktorand, der Betreuer und der Doktorvater.

Samtliche Teilnehmer wurden tber die Datenschutzbestimmungen aufgeklart.

3.3.1. Studiengruppen

Die KG 1 setzt sich aus jungen Versuchspersonen unter 30 Jahren zusammen.
Als Voraussetzung fur eine Teilnahme galten:

e <30 Jahre alt

e Keine schwerwiegende Erkrankung oder akuten Frakturen

e Nichtraucher
Die Vit. C-Werte der KG 1 reprasentieren die Vit. C-Versorgung eines jungen und
gesunden Organismus.
Fir die KG 2 wurden Patienten > 65 Jahren und ohne akute Frakturanamnese
rekrutiert. Diese Studiengruppe reprasentiert die dem Alter entsprechenden
gesunden Alterspatienten. Aus diesem Grund wurden Patienten mit
Diabetes mellitus, akuter Tumoranamnese oder aktive Raucher nicht in die
Studie aufgenommen. Die Vit. C-Werte der KG 2 konnen somit auch als
Ausgangswert der Frakturpatienten vor der PFF betrachtet werden. Samtliche
Teilnehmer dieser Gruppe wurden aus der Endoprothetikabteilung der BGU
Tldbingen ausgesucht. Alle Alterspatienten der KG 2 wurden aufgrund einer
degenerativer  Arthrose  elektiv  operiert. Eine  chronische lokale
Gelenksentzindung im Rahmen einer aktiven Arthrose war somit anzunehmen.
Die Testpersonen der Untersuchungsgruppe wurden ausschlieBlich aus den
stationar aufgenommenen Patienten der BGU Tubingen in die Studie integriert.
Samtliche Patienten der Untersuchungsgruppe waren > 65 Jahre alt und hatten
innerhalb der letzten 24 h vor der operativen Versorgung eine PFF erlitten.
Hierbei wurden Patienten aller Arten der PFF, sowie samtliche operative
Therapien bertcksichtigt. Patienten, bei denen nach einer PFF eine konservative
Therapie veranlasst wurde, sind fir die Studie ungeeignet und wurden nicht
beriicksichtigt. Die UG umfasste sowohl Patienten mit einem Monotrauma als

auch Patienten mit einem Polytrauma.
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Zu den Ausschlusskriterien fur die UG zahlten akute Tumorerkrankungen mit

potenzieller medikamentdser, hormoneller oder palliativer Tumortherapie.

3.4. Fragebdgen zur Datenerhebung

Bei der Befragung z. Z. T1 wurden vorgefertigte und standardisierte Fragebdgen
verwendet. Diese bestehen aus insgesamt 17 Seiten und setzen sich aus
4 verschiedenen Teilen zusammen. Jeder Fragebogen beleuchtet ein anderes
Teilgebiet der Patientenanamnese, sodass ein vollstandiges Bild der physischen
und psychischen Verfassung sowie der Ernahrung und Mobilitéat erstellt werden
konnte. Fehlende Informationen zu Vorerkrankungen, Medikation oder
Laborwerte wurden im Klinikinformationssystem der BGU Tubingen
nachgeschlagen und im Fragebogen ergéanzt.

3.4.1. Patientenfragebogen der BGU Tubingen

3.4.1.1. Allgemeiner Teil

Jeder Patient erhielt vor Befragung seine personliche ID, um die Patientendaten
zu anonymisieren. Die Patienten IDs begannen mit der Nummer 001 und wurden
aufsteigend und fortlaufend den neuen Studienteilnehmern zugewiesen. Fur die
Nachbefragung, die telefonisch erfolgte, wurden Kontaktdaten und das
Geburtsdatum aufgenommen. Zu Beginn wurden allgemeine Daten zur Person
wie z. B. das Alter in Jahren erfasst. Des Weiteren wurde die exakte KorpergroRRe
in Zentimetern (cm) und das aktuelle Kérpergewicht in kg ermittelt. Aus der Grol3e
und dem Gewicht der Patientin wurde der Body-Mass-Index berechnet.
Aulerdem wurden die alltaglichen Lebensbedingungen unmittelbar vor der
Fraktur des Femurs genauer beleuchtet. Dabei wurden die genauen
Wohnverhéaltnisse, den Grad der Selbststandigkeit bei der téglichen
Nahrungsbeschaffung, die Mobilitat und der Pflegestatus erhoben.

Im Anschluss folgte eine Medikamenten- und Genussmittelanamnese. Bei allen
Patienten wurde ein aktueller Status erhoben. Darin ging es um den Zustand
unmittelbar vor dem Unfall. Es wurde nach Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen

und Durchfall gefragt.
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Zudem erfasste der Allgemeine Teil des Patientenfragebogens die Vor- und
Nebenerkrankungen, vorausgegangenen Krankenhausaufenthalte, Operationen
und Frakturen. Die Anzahl der Frakturen, aber auch die Frakturart, das Alter
z. Z. der Fraktur, sowie die nachfolgende Versorgung wurden protokolliert.

Des Weiteren wurden der ehemalige Beruf und das Alter beim Renteneintritt
notiert. Dabei kam die REFA-Klassifizierung zur Anwendung. Die
REFA-Klassifizierung beurteilt die kdrperliche Arbeitsschwere, Arbeitsumstéande
und Arbeitshaltung [82].

Im weiteren Verlauf des Fragebogens wurde die Unfallanamnese mit dem
Unfalldatum und der Frakturseite geklart. Dieser Teil des allgemeinen
Fragebogens wurde nur von Patienten der Untersuchungsgruppe ausgefullt. Der
Patient wurde schlie3lich nach seinem aktuellen subjektiven Schmerzempfinden
mit Hilfe des Numerische Rating Skala (NR-Skala) befragt. Hierbei gab der
Patient den Schmerz auf einer Skala von O bis 10 an. O entspricht gar keinen
Schmerzen, wahrend 10 einen unertrdglichen Schmerz darstellt [83].
Gegebenenfalls wurden Begleitverletzungen vermerkt.

Aus dem Pramedikationsbogen der Anasthesie wurde die American Society of
Anaesthesiologists-Klassifikation (ASA) sowie der Barthel-Index enthommen.
Die ASA-Klassifikation ist eine standardisierte Einteilung zur Abschatzung des
perioperativen Risikos. Der Barthel-Index bewertet die alltdglichen Fahigkeiten
des Patienten. Damit wurde die Selbststandigkeit der Patienten im Alltag, sowie
das Ausmalfi der Pflege erfasst [84].

Der nachste Abschnitt des allgemeinen Fragebogens wurde postop. bearbeitet.
Darin wurden allgemeine Informationen des operativen Eingriffs, wie die
Operationsdauer, die Namen der Chirurgen sowie die Art des operativen
Verfahrens vermerkt. Die Dauer des operativen Eingriffes bezog sich
ausnahmslos auf den Zeitraum vom ersten Schnitt bis zum Ende der Hautnaht.
AulRRerdem wurde der Zeitraum zwischen stationarer Aufnahme bis zum Beginn
der Operation in Stunden angegeben. Samtliche Information Uber den operativen
Eingriff stammen aus dem Operationsbericht der Chirurgen.

Im folgenden Abschnitt wurde der postop. Verlauf der Frakturpatienten erfasst.

Der Zeitpunkt der ersten physiotherapeutischen Mobilisierung auf3erhalb des

22



3. Methoden

Krankenbettes wurde als erstes dokumentiert. Dabei wurden die postop. Tage
als Mal3einheit verwendet. Die physiotherapeutische Mobilisierung des Patienten
z. Z. T5 wurde sehr prazise erfasst, weil dadurch die korperlichen Fertigkeiten
bei Entlassung aus dem Krankenhaus sehr genau festgestellt werden konnten.
Es wurde in gehfahig, an Gehstlitzen mobil, am Rollator mobil, im Rollstuhl mobil
und Patient ist bettlagerig unterschieden. Die Dauer des stationaren Aufenthalts
wurde wie die poststationdre Versorgung in ganzen Tagen angegeben. Zudem
wurden mogliche stationare Komplikationen dokumentiert. Eine notwendige
Folgeoperation wurde ebenso vermerkt wie ein eventuelles Versterben des

Patienten wahrend des Klinikaufenthaltes.

3.4.1.2. Fragebogen nach 6-8 Wochen und nach 12 Monaten

Samtliche Patienten der Untersuchungsgruppe wurden 6-8 Wochen und
12 Monaten nach dem operativen Eingriff erneut telefonisch befragt. Bei diesen
Gesprachen ging es v. a. um den Genesungsverlauf, mogliche Komplikationen,
Erndhrung und um die Alltagsbewaltigung. Von besonderem Interesse waren
v. a. mogliche Unterschiede im Vergleich zur Ausgangssituation. Als erstes
wurden allgemeine Daten wie das Alter in Jahren, Korpergewicht, KorpergréRie,
BMI, ASA-Klassifikation und der Barthel-Index dokumentiert.

Im Folgenden wurden dieselben klinischen Befunde erhoben wie bei der
Erstbefragung: Mobilitat, Lebensumstande, Zugang zur taglichen Nahrung und
Pflegestatus. Zudem wurde die aktuelle Medikamenten-, Schmerz- und
Genussmittelanamnese durchgefihrt.

Von groR3ter klinischer Bedeutung war der letzte Teil des Fragebogens, da sich
dieser Abschnitt mit den Folgen der Operation und den potenziellen
Komplikationen befasst. Die Patienten wurden auch zu einem erneuten
Aufenthalt in der BGU Tubingen befragt. Dabei waren v. a. der
Einweisungsgrund, der Zeitpunkt und die anschlielende Therapie von
Bedeutung. Die postop. Komplikationen wurden nach der Clavien-Dindo-
Klassifikation sortiert [85] (siehe Tab. 6) Diese Klassifikation wird anhand

folgender Kriterien in 5 Grade eingeteilt [86].
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Grad | Beschreibung

0 Keine Komplikationen

1 Jede Abweichung vom normalen postop. Verlauf ohne Notwendigkeit einer
Intervention. Erlaubte Medikamente beinhalten: Antiemetika, Antipyretika, Diuretika,

Elektrolyte und Physiotherapie

2 Bedarf an medikamenttser Behandlung mit nicht unter Grad | angefuhrten

Medikamenten inklusive parenterale Ernédhrung und Bluttransfusionen

3 Komplikationen mit chirurgischem, endoskopischen oder radiologischem

Interventionsbedarf

4 Lebensbedrohliche Komplikationen, die eine intensivmedizinische Behandlung
verlangen
5 Patient verstirbt

Tabelle 6 Clavien-Dindo-Klassifikation [86]

3.4.2. Nutritional Risk Screening (NRS 2002)

Der Nutritional Risk Screening (NRS) ist ein standardisierter Fragebogen zur
Friherkennung und Risikoabschatzung einer Fehl- und Mangelernahrung [87].
Der NRS-Fragebogen wird im klinischen Alltag sehr haufig bei geriatrischen
Patienten angewendet, da diese Patientengruppe ein besonders hohes Risiko fur
eine Fehl- und Mangelerndhrung aufweist [78, 83].

Das Screening war unterteilt in ein Vorscreening und ein Hauptscreening (siehe
Anhang Seite 127). Das Vorscreening umfasste 4 Fragen zum Gewicht und zur
allgemeinen Gesundheit.

Bei sdmtlichen Teilnehmern dieser Studie wurde unabhéngig vom Ergebnis des
Vorscreenings ein komplettes Screening durchgefihrt, um die Punktewerte der
einzelnen Studienteilnehmer vergleichen zu kénnen.

Das Hauptscreening erfasste ein mdgliches Ernahrungsrisiko und die
vorliegende Krankheitsschwere, die mit Hilfe eines Punktesystems ausgewertet
wurden. Zur Berechnung der endgultigen Gesamtpunktzahl des NRS wurden die
Punkte des Hauptscreenings und ggf. ein Extrapunkt addiert, falls der Patient

> 70 alt war.
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Bei einer Gesamtpunktzahl < 3 Punkten (Pkt.) besteht kein Risiko fur eine Fehl-
oder Mangelerndhrung. Liegt der Gesamtwert = 3 Pkt., liegt ein Ernahrungsrisiko
vor [87].

3.4.3. Mini Nutritional Assessment Long Form (MNA-LF)

Der Minimal Nutritional Assessment (MNA) von Nestlé ist ein standardisierter
Fragebogen, der sich bei geriatrischen Patienten > 65 Jahre zur Erkennung und
Risikoabschétzung einer Fehl- und Mangelerndhrung etabliert hat [88] .

Der erste Teil des Fragebogens bestand aus einem Screening (siehe Anhang
Seite 126). Dabei handelte es sich v. a. um Fragen zur Erndhrung, zum
Korpergewicht, zur Mobilitat, und zum Gesundheitszustand. Fiur das Ergebnis
des Screenings wurden die Einzelpunkte addiert. Maximal waren 14 Pkt. zu
vergeben. 12-14 Pkt. gelten als normaler Erndhrungszustand. 8-11 Pkt. deuten
auf ein Risiko fur Mangelernahrung hin und 0-7 Pkt. indizieren eine vorliegende
Mangelerndhrung. Die Werte waren allerdings nicht endgiltig, da die erzielte
Punktzahl am Ende des Fragebogens mit der Punktzahl des Assessments
addiert wurde, um die endgultige Punktzahl des MNA zu erhalten.

Der zweite Teil des MNA beinhaltete ein Assessment des geriatrischen Patienten
mit einer praziseren Abschatzung einer Fehl- und Mangelernahrung, der
allgemeinen Gesundheit oder einer Alltagslimitierung.

Das Endergebnis des Assessments lag zwischen minimal (min.) O Pkt. und max.
16 Pkt. Die Gesamtpunktzahl des Screenings und des Assessments wurde
addiert, um das Endergebnis der Gesamtauswertung des MNA zu erhalten. Das
Endergebnis des MNA wurde wie folgt ausgewertet. 24-30 Pkt. entsprechen
einem normalen Erndhrungszustand des Patienten, 17-23,5 Pkt. signalisieren
bereits ein Risiko fur eine Mangelernahrung und < 17 Pkt. werden als vorliegende

Mangelerndhrung gewertet [88, 89].

3.4.4. Food Score Hohenheim 2013

Beim Food Score Hohenheim 2013 handelt es sich um einen Fragebogen der
Universitdt Hohenheim zur Untersuchung der Erndhrungsroutine, sowie der

korperlichen Aktivitdt und des Rauchverhaltens (siehe Anhang Seite 128).
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Hierbei wurde v. a. auf die Verzehrhaufigkeit der einzelnen Lebensmittelprodukte
Wert gelegt. Es wurden 15 Lebensmittelgruppen (Obst, Gemise, Fleisch, Wurst,
Fisch, Kase, Milchprodukte, Eier, Weilibrot, Vollkornbrot,
Pommes Frites / Bratkartoffeln, Kuchen, SuRigkeiten, salzige Snacks,
Eis / sifRe Nachspeise) abgefragt.

Im zweiten Teil des Fragebogens wurden 8 verschiedene Getranke (gezuckerte
Getranke, (Mineral-) Wasser, Fruchtsaft, Kaffee, Tee, Wein, Bier, Spirituosen)
aufgelistet, deren Verzehrhaufigkeit ermittelt wurde. Zudem wurde der tagliche
Salzkonsum, die kérperliche Aktivitat pro Woche und das Rauchverhalten erfragt.
Mit Hilfe eines Programms des Instituts fur Erndhrung und Préavention (Dr. Gola,
Berlin) wurde ein Ergebnis errechnet, das insgesamt von 0 Pkt. (sehr ungesunde
Ernahrung) bis 100 Pkt. (optimal gesunde Erndhrung) reicht. Bei einem Ergebnis
von < 38 Pkt. wird empfohlen die Ernédhrung umzustellen. Bei einem Ergebnis
zwischen 38-63 Pkt. wird darauf hingewiesen die Ernahrung ausgewogener zu

gestalten und ein Ergebnis > 63 Pkt. spricht fir eine ausgewogene Ernéhrung.

3.5. Ablauf der Probengewinnung zur Analyse von Vit. C

Den Patienten mit PFF wurden zu vier Zeitpunkten Blut entnommen. Den
Studienteilnehmern der KG 1 und KG 2 wurden nur zu einem Zeitpunkt Blut
abgenommen. Hierbei wurden jeweils zwei verschiedene Sorten von Monovetten
benutzt. Das Blut fur die Analyse der Vit. C Konzentration wurde in 9 Milliliter (ml)
Ethylendiamintetraessigsaure (EDTA)-Monovetten abgenommen. Das Blut fur
die Bestimmung der Vit. D-Konzentration wurde in 7,5 ml Serum Monovetten
gewonnen. Es wurde sowohl vendses als auch arterielles Blut verwendet. Da
viele Blutabnahmen auf der Intensivstation erfolgten, befand sich sowohl peripher
als auch zentral gewonnenes Blut in der Probensammlung.

Zum Schutz vor UV-Licht und Wéarme wurde das abgenommene Blut in einer
Styropor-Kiuhlbox in das Siegfried-Weller-Institut (SWI) transportiert. Im Labor
erfolgte die unverzugliche Zentrifugation der Blutrohrchen zur klaren Trennung
von Blutplasma und zellul&ren Anteilen des Blutes. Die Proben wurden bei 4 °C
mit 1000 Umdrehungen pro Min (U/Min) fir 5 Minuten zentrifugiert. Um den

Gesamtprozess der Probegewinnung zu beschleunigen, war die Zentrifuge bei
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der Ankunft der Monovetten im Labor bereits auf 4 °C vorgekihlt. Nach dem
Zentrifugieren wurde ein aliquoter Teil von je 250 pl des Blutplasmas in drei
Cryogefal3e pipettiert. Diese Gefal3e waren bereits vor dem Pipettieren mit je 250
pl 5 % PCA gefullt. Somit enthielten diese drei Cryogefal3e anschlieRend ein
Plasma-PCA (5 %) Verhéltnis von 1:1. Die gefillten CryogefalRe wurden
anschlieRend mit flissigem Stickstoff schockgefroren. Zur Aufbewahrung wurden
die gefrorenen Plasmaproben bei - 80 °C im Gefrierschrank gelagert. Von der
Blutabnahme in der Klinik bis zum Gefrieren der fertigen Plasmaprobe durften
nicht mehr als 20 Min. vergehen.

Mit den Vit. D-Serum-Proben, die aus 7,5 ml Serum Monovetten gewonnen
wurden, wurde nach derselben Methode verfahren. Die Proben wurden ebenfalls
bei - 80 °C aufbewahrt. Das Verfahren zur Gewinnung von Vit. C- und
Vit. D-Proben verlief simultan, damit die fertigen Proben schnellst méglich
eingefroren und eingelagert werden konnten.

Die gefrorenen Cryogefal3e wurden gesammelt bei mindestens (mind.) - 20 °C in
das Institut fur Biologische Chemie und Ernahrungswissenschaft der Universitét

Hohenheim transportiert. Die Proben wurden dort erneut bei - 80°C gelagert.

3.6. Vit. C-Analyse mittels HPLC

Im Institut fir Biologische Chemie und Erndhrungswissenschaft der Universitat
Hohenheim wurde mithilfe der hier beschriebenen Methode der Vit. C-Gehalt im
Blutplasma bestimmt. Es wurde sowohl die Ascorbinsaure-Konzentration als
auch die Gesamt-Vit. C-Konzentration (TAA) gemessen. Zur Messung wurden
die Proben deshalb in zwei separate Teile getrennt. Ein Teil wurde direkt
gemessen (AA-Wert), der andere Teil wurde vor der Messung mit dem
Reduktionsmittel TCEP versetzt (TAA-Wert). Subtrahiert man den AA-Wert vom
TAA-Wert so erhalt man den DHA-Gehalt der gemessenen Plasmaprobe. Unter
DHA versteht man den oxigenierten Anteil von Vit. C im Blutplasma. Der
DHA-Wert wird als prozentualer Anteil des TAA-Wertes angegeben. Bevor die
Plasmaproben mit der HPLC gemessen werden konnten, wurden die

Hilfschemikalien vorbereitet und die Aufbereitung der Proben durchgefthrt.
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3.6.1. Herstellung der Lésungen

3.6.1.1. Perchlorséaure (5 %)

Um 5 % PCA zu erhalten wurde konzentrierte PCA (70-72 %) nach dem
Mischungskreuz folgendermal3en verdinnt. 66 g H20 + 5 g PCA (70-72 %). PCA
hat eine Dichte von 1,77 g/ml. Somit wurden 66 g H20 und
2,83 ml PCA (70-72 %) gemischt. Beim H20 handelte es sich um de-iodiertes
Wasser (H204d). Die verdinnte PCA war bei korrekter Aufbewahrung im
Kihlschrank mehrere Wochen stabil und konnte im angegebenen Zeitraum

mehrfach verwendet werden.

3.6.1.2. TCEP-L6sung (Stoffmengenkonzentration = 0,75 Molar (M))

Die molare Masse von TCEP (Mrcep) betragt 286,6 g/mol. Deshalb wurde
215 mg TCEP in 1 ml H204a gel6st, um eine entsprechende TCEP-LOsung zu
erhalten. Die verdunnte TCEP-L6sung war bei korrekter Aufbewahrung im
Kihlschrank mehrere Wochen stabil und konnte im angegebenen Zeitraum

mehrfach verwendet werden.

3.6.1.3. Vit. C Standard (100 uM)

Der Vit. C Standard musste an jedem Tag frisch hergestellt werden, da Vit. C in
Losung nicht stabil ist. Mvit.c betragt 176,13 g/mol.

Zur Herstellung des Vit. C Standards wurde als erstes eine Vit. C-Stammldsung
benotigt. Dafir wurden 20 mg Vit. C im Festzustand abgewogen und
anschlieBend in 4 ml PCA (5 %) geltdst. Dadurch erhielt man eine Losung mit
einer Stoffmengenkonzentration von 28,39 Millimolar (mM). Diese Stammldsung
wurde mit einer Aluminiumfolie umwickelt und im Kuhlschrank aufbewahrt um
einen raschen Zerfall des Vit. C durch Lichteinfall zu verhindern. Die L6sung
musste vor jeder neuen Messung der Plasmaproben frisch hergestellt werden.
Zur Herstellung des Vit. C-Standards wurden 35,22 pl Stammldsung in einem
10 ml Messkolben gegeben. AnschlieRend wurde der Messkolben mit PCA (5 %)
bis zur 10 ml Markierung aufgefllt.
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Der Standard wurde anschlieend mit H2Odd im Verhdltnis 1:1 verdinnt. Diese
abschlieBende Verdinnung des Standards war notwendig, da die
Plasma-Proben vor dem Einfrieren ebenfalls im Verhaltnis 1:1 mit PCA (5 %)
verdunnt wurden. Normalerweise miuisste der Standard &ahnlich wie die
Plasma-Proben behandelt werden. Das heil3t, es musste in H2044 gelost werden
und anschlie3end im Verhaltnis 1:1 mit PCA (5 %) verdinnt werden. Da Vit. C
bei neutralem pH allerdings nicht stabil ist und in der Standardlésung keine
zusatzlichen Stabilisatoren fur das Vit. C vorliegen, wurden diese zwei Schritte
vertauscht. Somit wurde aus Grinden der besseren Stabilitéat das Vit. C fur die

Standardldsung zuerst in Saure geldst und anschlieRend mit Wasser verdinnt.

3.6.1.4. Pool-Plasma

Fur das Pool-Plasma wurden Blut von gesunden Nichtrauchern < 30 Jahren
entnommen. Das frische EDTA-Plasma wurde im Verhéaltnis 1:1 mit PCA (5 %)
verdinnt, mittels eines Vortex gemixt und nach den oben beschriebenen
Paramatern zentrifugiert. Vor dem Einsatz des Pool-Plasmas zur Analyse musste
eine Kalibrierung der HPLC durchgefiihrt werden. Hierzu wurden die
Pool-Plasma-Proben nach der unten beschriebenen Methode mit der HPLC
3-5 x gemessen und so die Vit. C-Konzentration bestimmt. Die
Pool-Plasma-Proben dienten auch der besseren Vergleichbarkeit der
verschiedenen Patienten-Plasma-Proben. Bei jeder neuen
Plasma-Proben-Messung wurde jeweils am Anfang und am Ende der Messreihe
eine Pool-Plasma-Probe bestimmt. Damit lie@ sich die Stabilitat der
Plasma-Proben Uber den Verlauf der Messung und wahrend der Zeit in der HPLC

abschatzen.

3.6.1.5. Eluent (5 mM, Natriumdihydrogenphosphatpuffer, pH 3,0)

Die Elution beschreibt in der Chromatographie das Ab- und Herausldsen eines
Stoffes von adsorbierten Stoffen aus Adsorbenzien oder lonenaustauschern. In
der Flussigchromatographie wird dazu eine LOsung benutzt. Diese Ldsung
bezeichnet man als Eluent [90]. Zur Herstellung des Eluents wurden 512 mg

NaH2PO4 x 1 H20 abgewogen und in 1 | H20O44 gel6st. Anschlie3end wurde der
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pH-Wert der Losung mit sukzessiver Zugabe von 89 % Phosphorsaure auf 3,0
gesenkt. Als letzten Schritt wurde die Losung sterilfiltriert und beschriftet. Der

Eluent ist dadurch mehrere Wochen haltbar.

3.6.2. Versuchsablauf

3.6.2.1. Probenaufbereitung

Zusammen mit den zu messenden Plasma-Proben wurde je eine
Pool-Plasma-Probe zu Beginn und am Ende der Messung bestimmt. Alle
Plasma-Proben wurden auf jeweils zwei Vials verteilt, die zu unterschiedlichen
Zeitpunkten wahrend eines Messdurchlaufs gemessen wurden. Mit dieser
doppelten Messung jeder Plasma-Probe erhdhte sich die Genauigkeit und die
Aussagekraft des Vit. C-Wertes. AuRerdem wurden mdgliche Pipettierfehler oder
Verdinnungsfehler schnell erkannt. Vor der Aufarbeitung der Plasma-Proben
wurden diese aufgetaut, mittels Vortex gemixt und anschlieRend bei 4 °C fiur
5 Min. bei 14 000 Umdrehungen zentrifugiert.

3.6.2.2. Pipettierschema

1. Plasma-Proben

Alle Plasma-Proben wurden doppelt aufgearbeitet. Um den TAA-Wert zu
bestimmen wurden diese Proben mit TCEP versetzt. Zur Messung des AA-Werts
wurde dieser Schritt ausgelassen. Somit wurde jede Plasma-Probe geteilt in
Probe A (AA-Wert) und Probe B (TAA-Wert). Probe A und Probe B enthielten
jeweils 90 ul Plasma der Patienten-Plasma-Probe. Probe A wurde mit 45 pl H2Ouqd
verdunnt. Probe B wurde erst mit 9 ul TCEP-L6sung versetzt und dann mit 36 pl
H20Oud4 verdinnt.

2. Plasma-Pool-Proben
Die Pool-Proben enthielten 100 ul Pool-Plasma, 10 pl TCEP-LAsung, und 40 pl
H2Oda.
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3. Standards

Es wurden 5 Standards (St.) produziert, welche in 25-er Schritten in absteigender
Reihenfolge aufgebaut waren. St. 100 enthielt 100 ul Standardlésung, wéhrend
St. 0 keine Standardldsung mehr enthielt. Die Messwerte dieser Standards
bildeten eine Eichgerade. Anhand dieser Eichgeraden konnten die Plasma-
Proben bestimmt werden. Eine exakte Aufbereitung der Standards war somit
essenziell fir die Messgenauigkeit der Plasma-Proben (siehe Tab. 7,8,9).

Probe AA + 90 ul Plasma - + 45 pl H20udd

Probe TAA + 90 pl Plasma + 9 ul TCEP + 36 pl H2Oudd
Tabelle 7: Pipettierschema der Patientenproben

100 pl Poolplasma + 10 pl TCEP + 40 pl H2Odd
Tabelle 8: Pipettierschema des Poolplasmas

St. 100 100 ul Standardlésung +10 pl TCEP + 40 pl H2Oudd

St. 75 75 ul Standardlésung + 10 ul TCEP + 65 pl H20dd

St. 50 50 pl Standardlésung +10 pl TCEP + 90 pl H2Oudd

St. 25 25 pl Standardlésung +10 pl TCEP + 115 pl H204d

St.0 70 ul PCA (5 %) + 10 pl TCEP + 70 pl H2Odd

Tabelle 9: Pipettierschema der Standards

Nach dem Pipettieren wurden alle Proben mittels Vortex gemixt und
anschlie3end erneut bei 4°C fir 5 min. (14000 U/min) zentrifugiert. Anschliel3end
wurde jede Probe auf 2 verdunkelte Vials (50 ul pro Vial) verteilt. Diese Vials
wurden anschlieBende verschlossen und gemessen. Die verdunkelten Vials
schitzen das Vit. C vor dem Zerfall durch das Licht. Jede Probe wurde doppelt
gemessen, um mdogliche Fehlmessungen oder Fehler in der Aufbereitung
sensibler und schneller zu erkennen und zu eliminieren. Diese Vorgehensweise
wird als Doppelbestimmung bezeichnet. Im Ubrigen wurden die gemessenen
Vit. C-Messwerte bei einer solchen Doppelbestimmung exakter und
aussagekréaftiger. Die Pool-Proben 1 und 2 waren identisch und wurden an 6. und

an 55. Stelle gemessen. Der Vit. C-Gehalt beider Pool-Plasma-Proben sollte
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somit gleich hoch sein. Sie wurden vor und nach den Plasma-Proben in der
Messreihenfolge platziert (siehe Tab. 10). Damit wurde die Messgenauigkeit der
Vit. C-Séaule und die allgemeine Messgenauigkeit des abgelaufenen
Messdurchlaufs getestet. Unterschieden sich die Vit. C-Werte der beiden Pool-

Plasma erheblich, war der Messdurchlauf ungultig und verlor seine Aussagekraft.

St.100 | St. 75 | St.50 | St.25 | St O Pool- AA- TAA- AA- TAA-
Probe | Probe | Probe | Probe | Probe
1 1 1 2 2
AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA-
Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe
3 3 4 4 5 5 6 6 7 7
AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA-
Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe
8 8 9 9 10 10 11 11 12 12
AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA-
Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe
1 1 2 2 3 3 4 4 5 5
AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA- AA- TAA-
Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe | Probe
6 6 7 7 8 8 9 9 10 10
AA- TAA- AA- TAA- Pool- St.0 St.25 | St.50 | St.75 | St 100
Probe | Probe | Probe | Probe | Probe
11 11 12 12 2

Tabelle 10: Probenbestickung der HPLC

Pro Messdurchlauf konnte die Vit. C-Konzentration von 12 Plasma-Proben
bestimmt werden. Jede Plasma-Probe ergab einen AA-Wert und einen

TAA-Wert. Zur Kontrolle des Ergebnisses wurden diese Werte doppelt bestimmt.
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3.6.3. Chromatographie mittels HPLC

o B B

Abbildung 5: Schematische Darstellung der HPLC [91] A = Eluentenreservoir, B = Elektromagnetische
Mischventile mit Doppelhubkolbenpumpe, C = 6 Wege Ventil, D = Druckkompensationsschleife, um
Pumpimpulse der Pumpe zu egalisieren, E = Mischkammer, F = Manuelles Einspritzventil, G =
Trennsaule, H = HPLC-Einheit, | = Detektor-Einheit, J = Computer-Interface, K = PC, L = Drucker zur

Ausgabe der Ergebnisse

Der Vit. C-Gehalt der Plasma-Proben wurde mit Hilfe der HPLC gemessen (siehe

Abb. 5). Vor Beginn des Messvorgangs erfolgte eine Voreinstellung der HPLC.

Um eine valide Messung durchfihren zu koénnen mussten folgende

Konfigurationen eingestellt sein (siehe Tab. 11).

Vit. C-Trennsaule:

Reprosil-Pur 120 C18 AQ 5um

Eluent: 5 mM Natriumdihydrogenphosphatpuffer, pH 2,5

Flussrate: 1,0 mi/min

Injektionsvolumen: 20 pl

Laufzeit: 19 Min.

Temperatur: 4°C

Elektrochemische Detektion: Elektrode 1 Elektrode 2
(Arbeitselektrode): (Referenzelektrode):
- 300 mV + 300 mV
Elektrische Stromstérke Elektrische Stromstéarke
(R1): 20 pA (R2): 20 pA
Offset: 3 %

Tabelle 11: HPLC Konfiguration
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Pro Messdurchlauf wurden 60 Vials mit einer Laufzeit von je 19 Min. gemessen.
Eine Messung dauerte somit 19 h. Infolge der langen Messzeiten wurde die
HPLC grof3tenteils kontinuierlich benutzt. Der Eluent wurde in diesem Fall
sukzessiv  nachgefillt und die neuen Plasma-Proben nach der
Probenaufbereitung lickenlos gemessen. Auf diese Weise konnte eine bessere
Vergleichbarkeit der erhaltenen Messergebnisse erzielt werden. Die
Vit. C-Trennséule musste nach ca. 1000 Analysen ausgewechselt werden, da es
bei weiteren Messungen mit derselben Saule zu fehlerhaften Ergebnissen
kommen konnte. Diese entstanden durch die abnehmende Trennkapazitat der
Vit. C-Saule, sodass mehrere zu trennende Stoffe im Chromatogramm vereint

dargestellt wurden und somit nicht messbar wurden.

3.6.4. Auswertung der Chromatogramme

mV
1ECD
400

TCEP

350

300

Vitamin C

0,0 2.5 5.0 7.5 10,0 12,5 15,0 17,5 20,0
min

Abbildung 6: Beispielhaftes Vit. C-Chromatogramm

Das Chromatogramm zeigte mehrere elektrische Spannungserhdhungen, die
sich graphisch als Spitzen (peaks) darstellten (siehe Abb. 6). Ein Peak steht fr
die Stoffkonzentration in Abh&ngigkeit von der Zeit. Zwischen zwei Peaks
erzeugte der Eluent das Basisliniensignal. Je héher der Peak, desto héher war

die elektrische Spannungserhdhung. Die Peaks der Plasma-Proben wurden auf
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die Peaks der Standards bezogen, die in einer linearen Regressionsgeraden
zusammengefasst werden und die Referenz darstellen. Durch die Stofftrennung
wahrend des Messvorgangs wurden sowohl Vit. C als auch TCEP zu bestimmten
Zeiten gemessen. Der Vit. C-Peak erschien auf dem Chromatogramm nach
5,6-5,8 Minuten und der TCEP-Peak nach 7,5 Minuten. Somit war es mdglich die
einzelnen peaks anhand der zeitlichen Reihenfolge zu identifizieren. Mit
zunehmender Anzahl der Messdurchgénge nédherten sich diese beiden Peaks
auf dem Chromatogramm immer mehr aneinander an. Waren die Peaks nicht
mehr zeitlich getrennt, sondern ergeben einen gemeinsamen Peak, ist die
Trennkapazitat der Vit. C-Saule erschopft und mussten gewechselt werden.

Die Konzentration der zu messenden Substanz errechnete sich nicht anhand der
Hohe der Peaks, sondern anhand der Flache unter der Kurve. Die HPLC
Software von Shimadzu integrierte die Flache zwischen den Peaks und des

Basisliniensignals.

3.6.5. Messwertentstehung und Fehlmessungen

Jede Plasma-Probe generierte pro Messdurchlauf zwei AA-Werte und zwei
TAA-Werte. Jede Plasma-Probe wurde im Rahmen der Doppelbestimmung
zweimal gemessen. Somit erhielt man letztlich jeweils 4 Messergebnisse fur AA
und TAA pro Plasma-Probe. Nach Abschluss der Messungen wurde der
Mittelwert (MW) und die Standardabweichung (StAbw.) aus den 4
Rohergebnissen gebildet. Lag die Standardabweichung unter 20 %, wurde der
gebildete Mittelwert als endgultiges Messergebnis akzeptiert und vermerkt.
Betrug die Standardabweichung > 20 %, wurde eine Drittbestimmung
durchgefiihrt, um ein praziseres endgultiges Messergebnis dieser Plasma-Probe
zu produzieren. Des Weiteren wurde eine ausfuhrliche Fehleranalyse initiiert.
Mogliche Fehlerquellen umfassten eine unprazise Integration des
Chromatogramms, ein abnormes Chromatogramm aufgrund einer Luftblase im

Messgefald oder eine fehlerhafte Aufbereitung der Plasma-Proben.
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> 80 pmol/l Hohe Vit. C-Konzentration
70-80 pmol/l Optimaler Vit. C-Status
50-69,9 pmol/l Adaquater Vit. C-Status
23-49,9 pumol/l Suboptimaler Vit. C-Status
11-22,9 pmol/l Leichter Vit. C-Mangel
<11 pmol/l Schwerer Vit. C-Mangel

Tabelle 12:Vit. C-Klassifikation anhand der AA-Konzentration

3.7. Vit. D-Bestimmung mittels Enzyme-linked Immunosorbent
Assay (ELISA)

3.7.1. Allgemeines

Zur quantitativen Bestimmung von Vit. D aus den Patienten-Seren wurde der hier
beschriebene ELISA des Typs ,25(0OH)-Vit. D-3 verwendet. Gemessen wurden
samtliche Patienten aller Studiengruppen z. Z. T1. Dadurch erhielt man einen
vergleichbaren Vit. D-Status aller Probanden und konnte somit Ruckschlisse auf
die allgemeine Knochengesundheit der verschiedenen Studiengruppen ziehen.

Die Vit. D-Messungen erfolgten am Siegfried-Weller-Institut der BGU-TUbingen.

3.7.2. Testprinzip

Die Basis dieses ELISAs bildete die kompetitive Bindungsfahigkeit eines
ausgewahlten monoklonalen Antikorpers, der 25 (OH)-Vit. D erkennt und bindet.
Dabei handelte es sich um den Anti-25 (OH)-Vit. D-Antikdrper. Das zu messende
25 (OH)-Vit. D aus der Serum-Probe wurde von diesem Antikorper in einer
Mikroplatte gebunden. Falls die Serum-Probe erniedrigte Vit. D-Werte aufwies,
blieben vermehrt Antikdrper-Bindungsstellen unbesetzt. AnschlieRend wurde
markiertes 25 (OH)-Vit. D hinzugefligt, sodass freie Antikérper-Bindungsstellen
durch dieses markierte Vit. D besetzt wurden. Nach Zugabe einer
Substrat-Lésung kam es bei den Komplexen aus markiertem Vit. D und dem
Vit. D-Antikdrpern zu einer Farbreaktion. Dieser Farbstoff wurde photometrisch
gemessen und verhielt sich umgekehrt proportional zur Vit. D-Konzentration im

Patienten-Serum.
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3.7.3. ELISA-Versuchsdurchfluhrung

Im ersten Schritt wurden je 25 ul der 7 Standards und je 25 pl der Serum-Proben
mit 100 pl 25-D-Biotinlésung versetzt und anschlieend fir 10 Sekunden mittels
Vortex gemixt. AnschlieBend wurden je 200 ul der verdinnten Standards und
Proben in die Vertiefungen eines Mikroinkubators gegeben. Hierbei handelte es
sich um eine mit Anti-25 (OH)-Vit. D-Antikérpern beschichtete Mikroplatte. Die
Platte wurde verschlossen und 120 Min. bei Raumtemperatur inkubiert. Im
Anschluss wurden alle Vertiefungen dreimal mit einer Waschlésung gewaschen.
Bei einem Waschvorgang wurde als Erstes der Inhalt der Vertiefungen
ausgegossen. Als Nachstes wurden alle Vertiefungen mit 250 pl Waschlésung
befullt und danach wieder abgegossen. Dieser Vorgang wurde zweimal
wiederholt. Im letzten Schritt des Waschvorgangs wurde die umgedrehte Platte
kraftig auf einem Saugtuch ausgeklopft, sodass die letzten Reste der
Waschlosung aus den Vertiefungen entfernt wurden. Im Anschluss an den
Waschvorgang wurden 200 pl Enzymkonjugat in alle Vertiefungen pipettiert.
Diese wurde danach erneut verschlossen und 30 Min. bei Raumtemperatur
inkubiert. Vor dem néchsten Schritt wurde die Mikroplatte erneut dreimal mit
Waschlosung gewaschen. Im Folgenden wurden 200 ul Substratliésung in alle
Vertiefungen gegeben und diese verschlossen und nochmals fur 30 Min. bei
Rautemperatur inkubiert. Im letzten Schritt wurden 100 pl Stopplésung in alle
Vertiefungen gegeben. Die photometrische Messung mittels Photometer musste
innerhalb von 30 Min. nach Zugabe der Stopplésung erfolgen. Dabei wurde die
Absorption jeder Vertiefung der Mikroplatte bei 450-650 nm Wellenlange

bestimmt.
> 374 nmol/l Vit. D-Vergiftung
225-374 nmoll/l Uberversorgung
150-224,9 nmol/l Hohe Werte

75-149,9 nmol/l

Vit. D-Normwerte

50-74,9 nmol/l

Unterversorgung

< 50 nmol/l

Vit. D-Mangel

Tabelle 13: Vit. D-Klassifikation anhand der Vit. D-Konzentration
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3.8. Statistische Auswertung

Die Daten wurden mit Hilfe des Statistikprogramms IBM SPSS Statistics 24
ausgewertet. Zur Signifikanzprifung wurden verschiedene Testverfahren
verwendet. Bei der Auswahl dieser statistischen Tests waren mehrere Kriterien
zu beriicksichtigen. Dazu zahlten u. a. die Art und die Verteilung der Variablen,
sowie der Abhangigkeitsstatus der Stichprobe. Als erstes galt es zu prufen, ob
es sich um eine nominale, ordinale oder quantitative Variable handelte. Bei
quantitativen Variablen muss aufRerdem eine Normalverteilung mit Hilfe von
Histogrammen und analytischen Verfahren nachgewiesen wurden. Fir diese
analytischen Tests wurden der Kolmogorov-Smirnov-Test und der Shapiro-Wilk-
Test herangezogen. Bei unabhangigen Stichproben mit nominalen Messniveau
fand der Chi-Quadrat-Test Verwendung. Handelte es sich jedoch um abhéngige
Stichproben, so wurde der McNemar-Test angewendet. Gesetzt dem Fall einer
unabhangigen Stichprobe mit einer ordinalen oder quantitativen Verteilung der
Variablen, die  keine Normalverteilung aufwiesen,  wurde  der
Mann-Whitney-U-Test verwendet. Bei einer Normalverteilung der Variablen
konnte man einen ungepaarten t-Test einsetzen. Zur Analyse von einer
Stichprobe mit ordinalen oder metrischen Variablen ohne Normalverteilung
wurde der Wilcoxon-Vorzeichen-Rang-Test verwendet. Der gepaarten t-Test
wurde zur Signifikanzprifung bei metrischen Variablen mit Normalverteilung
herangezogen.

Bei mehr als zwei unabhangigen metrischen Variablen wurden sowohl der
Kruskal-Wallis-Test als auch die einfaktorielle Varianzanalyse verwendet. Falls
eine Normalverteilung nicht gegeben war, erfolgte die Auswertung durch den
Kruskal-Wallis-Test. Beim Vorliegen einer Normalverteilung kam die
einfaktorielle  Varianzanalyse zum Einsatz. Da die Studiengruppen
unterschiedlich gro3 waren, erfolgte zudem eine Untersuchung auf
Varianzhomogenitat mit Hilfe des Levene-Tests. Fur eine statistisch valide
Signifikanzprifung musste eine  Varianzhomogenitat zwischen den
Studiengruppen vorliegen. Bei mehr als 2 abhangigen metrischen Variablen, mit
Normalverteilung wurde eine multivariate Varianzanalyse oder der

Friedman-Test durchgefiuihrt. Die multivariate Varianzanalyse fand ihre
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Anwendung bei normalverteilten Variablen, wahrend der Friedman-Test bei
nicht-normalverteilten Variablen verwendet wurde.

Die Starke einer statistischen Beziehung zweier Variablen wurde mittels der
Korrelation berechnet. Bei zwei ordinalen Variablen wurde der
Korrelationskoeffizient nach Spearman oder Kendalls-Tau verwendet. Zur
Analyse des Zusammenhangs zweier metrischen Variablen wurde die
Korrelationskoeffizient nach Pearson oder Bravais benutzt. Bei zwei nominalen
Variablen wurde die Korrelation im Rahmen eines Chi-Quadrat-Tests ermittelt.
Die Korrelationsstarke wird durch den Korrelationskoeffizienten (r) ausgedruckt
(siehe Tab. 14). Dieser kann zwischen + 1 und - 1 liegen. Hierbei sind mehrere

Abstufungen des Zusammenhangs festgelegt.

r=1 bedeutet einen perfekten Zusammenhang
0,7<r=<0,99 bedeutet einen aul3erst starken Zusammenhang
0,5<r=<0,69 bedeutet einen starken Zusammenhang
0,3<r=<0,49 bedeutet einem méafRigen Zusammenhang
0,2<r=<0,29 bedeutet einem schwachen Zusammenhang
r<0,19 bedeutet keinen Zusammenhang

Tabelle 14: Einteilung der Korrelationsstarke

Zusatzlich wurde der Korrelation eine Signifikanzprifung angehangt.
Bei samtlichen Signifikanztest war das Signifikanzniveau auf p < 0,05 festgelegt.

Die statistische Auswertung wurde von Dr. Gunnar Blumenstock aus dem Institut

fur Klinische Epidemiologie und angewandte Biometrie TUbingen betreut.

Zur Erstellung der Schaubilder und Diagramme wurden sowohl IBM SPSS

Statistics 24 als auch Microsoft Excel 2016 eingesetzt.
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4. Ergebnisse

4.1. Patientenkollektiv

4.1.1. Grundlegende Zusammensetzung der Studiengruppen

Far die hier beschriebene Studie wurden initial 64 Studienteilnehmer vollstandig
rekrutiert. Die Teilnehmer wurden nach Gruppenzugehdrigkeit in die KG 1, die
KG 2 und in die UG sortiert. Die KG 1 besteht aus 15 Teilnehmern. Die KG 2
enthalt 24 Patienten. In die UG konnten 25 Frakturpatienten eingeschlossen
werden. Damit ist die benétigte Fallzahl fur die UG eingehalten worden. In beiden
Kontrollgruppen mussten im Verlauf Streichungen von Studienteilnehmern
vorgenommen werden. Die Grunde fir einen nachtraglichen Ausschluss aus der
Studie waren vielfaltig. Dazu zéhlen u. a. eine schwere systemische Erkrankung
als Zufallsbefund, Entzug der Einwilligung oder eine unerkannte Hypervitaminose
mit auf3erordentlich hohen Vitamin Werten. Der Verdacht einer solche
Hypervitaminose lag bei einer Patientin der KG 2 vor, weswegen sie aus der KG
2 ausgeschlossen wurde (siehe Abb. 7). Die mehrfach gemessenen Plasma-
Proben dieser Patientin zeigten sehr stark vom erwarteten Messbereich
abweichende Vit. C-Plasma-Werte. Aus diesem Grund wurde der Vit. C-Wert

dieser Patientin im Verlauf nicht mehr bertcksichtigt.
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Abbildung 7: Boxplot mit AA-Werten der KG 2
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In der KG 1 waren zum Studienbeginn bereits Vit. C-Werte von 10 jungen
Patienten vorhanden. Diese Proben wurden jedoch methodisch abweichend
gewonnen und gemessen. Aus diesem Grund unterschieden sich diese Werte
statistisch hdchst signifikant (p < 0,001) (siehe Abb. 8) von den restlichen 15
Vit. C-Werten der KG 1 und wurden folglich nicht berticksichtigt.
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Abbildung 8: Boxplot mit AA-Werten der KG 1

Bei den 25 Frakturpatienten der UG wurden telefonisch nach 6-8 Wochen sowie
nach 12 Monaten postop. eine Zweitbefragung durchgefuhrt. Dabei konnten bei
23 von 25 Patienten oder deren Angehdrigen eine vollstandige Datenerhebung
erzielt werden, was einer Ausschopfungsquote von 92 % entspricht. 2 von 25
Studienteilnehmern (8 %) verweigerten jegliche postop. Aussagen, ohne dabei
die Einverstandniserklarung zu widerrufen.

Von den Ubrigen 23 Patienten verstarben im ersten Jahr 8 Frakturpatienten
(34,78 %), davon entfallen 5 Todesfélle (21,74 %) auf die ersten 6-8 Wochen und
3 Todesfalle auf die letzten 8 Monate (13,04 %). Bei einem Todesfall konnten nur
das Todesdatum und die Todesursache erfragt werden. Nach 6-8 Wochen
konnten somit von 18 Patienten (72 %) vollstandige Daten erhoben werden. Nach
12 Monaten machten noch 15 Patienten (60 %) der UG vollstdndige Angaben.
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4.1.2. Allgemeine Beschreibung der Studiengruppen

KG1 KG 2 UG Kollektiv
Anzahl 15 24 25 64
Studienteilnehmer
Geschlecht Q40 % Q 58,33 % Q 68 % 57,81%
3 60 % 4 41,67 % 332 % 42,19 %
Tabelle 15: Geschlechterverteilung
4.1.3. Alter im Gruppenvergleich
KG 1 KG 2 UG Kollektiv
@ Alter in Q21,67 +2,733 Q 76,50+ 4,879 | ¢ 84,12 +6,244 22,93 + 2,086
Jahren 4 23,78 £ 0,972 476,30 £ 8,354 | 483,634,340
Min. Alter in Q17 Q 67 Q 67 76,42 + 6,386
Jahren d 22 367 475
Max. Alter in | © 25 Q 84 Q93 83,96 + 5,616
Jahren 324 3 87 4 88

Tabelle 16: Altersverteilung der Studiengruppen

Das mittlere Alter unterschied sich weder in der KG 1 (p = 0,088) noch in der KG
2 (p = 0,942) signifikant nach Geschlecht (siehe Tab. 15). Es konnte auch in der

UG kein signifikanter Altersunterschied (p = 0,754) zwischen den Geschlechtern

festgestellt werden. Es bestand jedoch ein hdchst signifikanter Altersunterschied
zwischen den 3 Studiengruppen (p < 0,001) (siehe Tab. 1, Abb. 9). Die KG 1 war
héchst signifikant jinger als die KG 2 (p < 0,001) und als die UG (p < 0,001). Die
KG 2 war ebenfalls hdchst signifikant junger als die UG (p < 0,001).
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Abbildung 9: Altersdurchschnitt im Gruppenvergleich

4.1.4. Lebensumstande der UG im zeitlichen Verlauf

z.Z2.T1 Nach 6-8 Wochen | Nach 12 Monaten
Allein 32% 16,7 % 20%
mit mind. einer 48 % 50 % 66,67 %
weiteren Person
Im Pflegeheim- 20 % 16,7 % 13,33 %
oder Altenheim
Im Krankenhaus 0% 16,7 % 0%

Tabelle 17: Lebensumstande der UG im zeitlichen Verlauf

Die Lebensverhaltnisse der UG haben sich im Verlauf von 12 Monaten signifikant
verandert (p = 0,022) (siehe Tab. 11). Der Anteil der Patienten mit
eigenstandigem Haushalt hat sich nach 6-8 Wochen halbiert. Besonders der
Anteil der Frakturpatienten in stationarer Versorgung ist im praop. Vergleich stark
angestiegen. Die Lebensumstande waren signifikant schlechter als zum praop.
Zeitpunkt (p = 0,039). Die Lebensumstande der UG haben sich im Vergleich zur
ersten postop. Befragung deutlich verbessert. Diese positive Veranderung war
jedoch nicht signifikant (p = 0,108). Die Lebensumstande nach 12 Monaten
zeigten auch keinen signifikanten Unterschied zur préop. Ausgangslage mehr
(p =0,180), was eine Anndherung an praop. Lebensverhaltnisse signalisiert
(siehe Abb. 10).
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Abbildung 10: Lebensumsténde der UG im zeitlichen Verlauf

4.1.5. Zugang zur taglichen Nahrung

KG1 KG 2 UGz Z. Tl | Nach 6-8 Nach 12
Wochen Monaten

Selbstversorger 100% | 87,5% | 48% 27,78 % 46,67 %
Private Unterstlitzung 0% 8,3% 20 % 16,67 % 20 %
Professionelle ambulante | 0 % 4,2 % 12 % 16,67 % 20 %
Unterstitzung
Professionelle stationare | 0 % 0% 20 % 38,89 % 13,33 %
Unterstitzung

Tabelle 18: Zugang zur taglichen Nahrung

4.1.5.1. praoperativer Nahrungszugang im Gruppenvergleich

Die praop. Versorgung mit Nahrung erfolgte im Gruppenvergleich mit einem
hochst signifikant unterschiedlichen MalR an Selbstandigkeit (p < 0,001)
(siehe Abb. 11). Die Frakturpatienten hatten préop. einen hoch signifikant
eingeschrankteren Zugang zur taglichen Nahrung als die Alterspatienten der
KG 2 (p =0,002) und der KG 1 (p = 0,006). Der Nahrungszugang in der KG 2 war
hoch signifikant schlechter (p = 0,007) als in der KG 1.
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Abbildung 11: Zugang zur taglichen Nahrung im Gruppenvergleich

4.1.5.2. Postop. Zugang zur taglichen Nahrung im zeitlichen Verlauf

Nach 6-8 Wochen hat sich der Grad der selbstéandigen Lebensmittelversorgung
im praop. Vergleich signifikant verschlechtert (p = 0,015) (siehe Tab. 18). Nach
12 Monaten hat sich die tégliche Versorgung nicht signifikant verbessert
(p = 0,059). Der fehlende signifikante Unterschied z. Z. T1 (p = 0,102), spricht fur

eine postop. Annaherung an die préaop. Ausgangsverhaltnisse.
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Abbildung 12: Zugang zur taglichen Nahrung der UG im zeitlichen Verlauf

Der Zugang zur taglichen Nahrung innerhalb der UG veranderte sich im zeitlichen
Verlauf hoch signifikant (p = 0,005) (siehe Abb. 12).
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4.1.6. Mobilitat

KG1 |KG2 |UGz |UGzZ |Nach6-8 |Nach12
Z.T1 T5 Wochen Monaten
Gehféhig 100% | 75% 48 % 0% 0% 20 %
An Gehstitzen mobil | 0% 8,3% 12 % 12,5% 27,8% 20 %
Am Rollator mobil 0% 125% | 36 % 54 % 38,9 % 53,34 %
Im Rollstuhl mobil 0% 42% |4 % 25% 16,7 % 6,67 %
Bettlagerig 0% 0% 0% 8,3% 16,7 % 0%

Tabelle 19: Mobilitat

4.1.6.1. Praop. Mobilitat im Gruppenvergleich

Die praop. Mobilitat in der UG war nicht signifikant eingeschrankter als in der KG
2 (p = 0,059), aber hoch signifikant schlechter als in der KG 1 (p = 0,001). Die

Mobilitat in der KG 2 war signifikant schlechter als in der KG 1 (p = 0,038).
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Abbildung 13 Préop. Mobilitéat im Gruppenvergleich:

Die bestmdogliche praop. Mobilitat der Studienteilnehmer unterscheidet sich hoch

signifikant zwischen den einzelnen Studiengruppen (p = 0,002) (siehe Abb. 13).
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4.1.6.2. Postop. Mobilitat der UG im zeitlichen Verlauf

Die Mobilitdt der Frakturpatienten hat sich postop. z. Z. der Entlassung
erwartungsgemaln hochst signifikant verschlechtert (p < 0,001) (siehe Abb. 14).
Die Mobilitat der UG nach 6-8 postop. Wochen unterschied sich nicht signifikant
von der Mobilitat bei Entlassung (p = 0,417), war jedoch hoch signifikant
schlechter als noch vor der Fraktur (p = 0,001) (siehe Tab. 19). Das zeigte sich
besonders deutlich an der Anzahl der gehfahigen Patienten. Vor der Fraktur
waren 48 % der UG ohne Hilfsmittel gehfahig. Diesen Zustand konnte 6-8
Wochen nach der Operation keiner der Frakturpatienten wiederherstellen. Die
Mobilitat der UG zeigte sich nach 12 Monaten signifikant verbessert im Vergleich
zur ersten postop. Befragung nach 6-8 Wochen (p = 0,018). AuRerdem war auch
eine hoch signifikante Verbesserung im Vergleich zum Entlassungstag zu
verzeichnen (p = 0,008). Beim Vergleich mit dem préaop. Mobilitdtszustand
z. Z. T1 war hingegen eine hoch signifikante Mobilitdtseinschrankung zu

verzeichnen (p = 0,006).
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Abbildung 14: Mobilitat der UG im Verlauf

Die Mobilitat der Frakturpatienten veranderte sich im Verlauf des stationaren
Aufenthalts und der poststationdren 12 Monate hochst signifikant (p < 0,001).
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4.1.7. Pflegestatus der UG

z.2.T1 Nach 6-8 Wochen | Nach 12 Monaten
Keine Pflegestufe 64 % 55,56 % 46,67 %
Pflegestufe 1 20 % 27,78 % 20%
Pflegestufe 2 4% 0% 26,67 %
Pflegestufe 3 12 % 16,67 % 6,67 %

Tabelle 20: Pflegestatus der UG im zeitlichen Verlauf

4.1.7.1. Pflegestatus der UG im zeitlichen Verlauf

Der Pflegestatus der UG war praop. hoch signifikant schlechter (p = 0,006) als in
der KG 2. Nach 6-8 Wochen hat sich der Pflegestatus nicht signifikant
verschlechtert (p = 0,059). Im Vergleich zur ersten postop. Befragung haben sich
die Pflegestufen nach 12 Monaten anteilsmafig ebenfalls nicht signifikant
gebessert (p = 0,334) Der Pflegestatus nach 12 Monaten war jedoch signifikant
schlechter als zum préop. Zeitpunkt (p = 0,008) (siehe Tab. 20).
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Abbildung 15: Pflegestatus der UG im zeitlichen Verlauf

Die Verteilungen der Pflegestufen innerhalb der UG unterschieden sich

anteilsmafig stark signifikant (p = 0,005) im zeitlichen Verlauf (siehe Abb. 15).
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4.2.Vit. D
KG 1 KG 2 UG Kollektiv
@ Serum- 46,127 + 31,876 | 50,763 + 35,628 | 29,626 + 27,967 | 41,420 *
Konzentration | nmol/l nmol/l nmol 32,877 nmol/l
@ Kategorie Mangel Unterversorgung | Mangel Mangel
Minimalwert 13,270 nmol/l 9,000 nmol/l 3,200 nmol/l 3,200 nmol/l
Maximalwert 120,100 nmol/l 118,230 nmol/l 106,170 nmol/l 12,100 nmol/l

Tabelle 21: Ergebnisse der Vit. D-Messungen

Die absoluten Vit. D-Konzentrationen der einzelnen Studiengruppen
unterschieden sich signifikant (p = 0,030) (siehe Abb. 16). Es bestand kein
signifikanter Unterschied zwischen der KG 1 und der KG 2 (p =0,977). Die
Frakturpatienten hatten einen signifikant schlechteren Vit. D-Spiegel als die
Probanden der KG 1 (p = 0,024) und die Alterspatienten der KG 2 (p = 0,026).
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Abbildung 16: Durchschnittliche Vit. D-Konzentrationen im Gruppenvergleich

Kategorie | KG 1 KG 2 UG Kollektiv
Intoxikation 6 0% 0% 0% 0%
Uberversorgung | 5 0% 0% 0% 0%
Hochnormal 4 0% 0% 0% 0%
Normwertig 3 20,00 % 29,17 % 12,00 % 20,30 %
Unterversorgung | 2 6,67 % 16,67 % 4,00 % 9,40 %
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Mangel 1 73,33 % 54,17 % 84,00 % 70,30 %

Tabelle 22: Einteilung der Studiengruppen anhand der Vit. D-Klassifikation

Anhand der Vit. D-Klassifikationen liel3 sich keine Signifikanz zwischen den
einzelnen Studiengruppen nachweisen (p = 0,093) (siehe Abb. 17). Aul3erdem
bestand weder zwischen KG 1 und KG 2 (p = 0,286) noch zwischen KG 1 und
UG (p = 0,422) ein signifikanter Unterschied. KG 2 war jedoch signifikant besser
versorgt als die UG (p = 0,032) (siehe Tab. 22).
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Abbildung 17: Vergleich der Studiengruppen anhand der Vit. D-Klassifikation

4.3.Vit.C

4.3.1. praop. Vit. C-Konzentrationen

KG1 KG 2 UG
a AA- 79,559 + 16,704 62,762 + 22,609 44,961 + 24,051
Konzentration pmol/l pmol/l pmol/l

@ TAA-

Konzentration

83,191 + 16,876
pmol/|

66,067 + 23,084
pmol/l

47,628 + 24,602
pumol/I

@ Kategorie Optimaler Status Adaquater Status Suboptimaler Status
Minimalwert AA 58,668 umol/l 14,767 pmol/l 10,892 umol/l
Maximalwert AA 111,76 pmol/l 93,346 pmol/l 101,609 pmol/l
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Minimalwert TAA 63,108 pmol/l 16,654 pmol/l 11,894 pmol/l

Maximalwert TAA | 120,391 umol/l 96,003 umol/l 107,059 pmol/l

Tabelle 23: Praop. Vit. C-Messungen im Gruppenvergleich

Da die einzelnen Studiengruppen eine unterschiedliche Anzahl an
Studienteilnehmer  aufwiesen, werden die Studiengruppen vor der
Signifikanzprufung auf Varianzhomogenitéat getestet. In diesem Fall bestand kein
signifikanter Unterschied in der Varianzhomogenitat der einzelnen
Studiengruppen (p = 0,112).

Die préaop. Vit. C-Plasma-Konzentrationen der einzelnen Studiengruppen
unterschieden sich sowohl bei AA als auch bei TAA hochst signifikant (p < 0,001)
(siehe Abb. 18). Die KG 1 wies durchschnittlich die hdchste Vit. C-Konzentration
aller Studiengruppen auf, vor der KG 2 und der UG (siehe Tab. 23).
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Abbildung 18: Absolute préop. Vit. C-Konzentrationen im Gruppenvergleich
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4.3.2. Praop. Vit. C-Status im Gruppenvergleich

Vit. C-Kategorien KG1 KG 2 UG
Hohe Vit. C-Konzentration | 40,00 % 33,33% 4,00 %
Optimaler Vit. C-Status 20,00 % 16,67 % 16,00 %
Adaquater Vit. C-Status 40,00 % 25,00 % 20,00 %
Suboptimaler Vit. C-Status | 0 % 12,50 % 32,00 %

51



4. Ergebnisse

Leichter Vit. C-Mangel 0% 12,50 % 24,00 %

Schwerer Vit. C-Mangel 0% 0% 4,00 %

Tabelle 24: Préop. Einteilung der Studiengruppen anhand der Vit. C-Klassifikation

= hohe Vit. C - Konzentration = optimaler Vit. C - Status - adaquater Vit. C - Status

Abbildung 19: Verteilung der KG 1 anhand der Vit. C-Klassifikation

oy

= hohe Vit. C - Konzentration = optimaler Vit. C - Status adaquater Vit. C - Status

suboptimaler Vit. C - Status = leichter Vit. C - Mangel

Abbildung 20: Verteilung der KG 2 anhand der Vit. C-Klassifikation
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Abbildung 21: Verteilung der UG z. Z. T1 anhand der Vit. C-Klassifikation

Im Vergleich zu den anderen Studiengruppen verfiigten junge Studienteilnehmer
der KG 1 Uber den besten Vit. C-Status. (siehe Abb. 19, Tab. 24) Die Verteilung
der Vit. C-Kategorien verschlechterte sich mit von der KG 1 tiber die KG 2 bis zur
UG fortlaufend (siehe Abb. 20, 21).
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Abbildung 22: Praop. Vit. C-Status im Gruppenvergleich

Beim Vergleich des Vit. C-Status z. Z. T1 war ein hochst signifikanter Unterschied
(p<0,001) =zwischen den einzelnen Studiengruppen nachweisbar
(siehe Abb. 22). Der Anteil der Studienteilnehmer mit optimalem praop.

Vit. C-Status unterschied sich signifikant zwischen den einzelnen
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Studiengruppen (p = 0,022). Die Haufigkeit der Studienteilnehmer, denen mind.
ein adaquater Vit. C-Status z. Z. T1 attestiert wurde, divergierte ebenfalls héchst
signifikant zwischen den einzelnen Studiengruppen (p < 0,001). Allerdings
konnten keine signifikanten Unterschiede bzgl. eines mangelhaften Vit. C-Status

zwischen den verschiedenen Studiengruppen nachgewiesen werden (p = 0,053).

4.3.2.1. Vergleich zwischen KG 1 und KG 2

Die statistische Signifikanzprifung der Vit. C-Konzentration zwischen KG 1 und
KG 2 erfolgt auf Grundlage der gegebenen Varianzhomogenitat beider AA-Werte
(p = 0,112) und beider TAA-Werte (p = 0,104). Die jungen Patienten der KG 1
zeigten signifikant hohere Vit. C-Plasma-Konzentration als die alten Patienten
der KG 2 (siehe Abb. 23). Die Signifikanz lief3 sich beim Vergleich der AA-Werte
(p = 0,018) und auch der TAA-Werte (p = 0,018) nachweisen.
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Abbildung 23: Vergleich der absoluten Vit. C-Konzentrationen zwischen KG 1 und KG 2

Trotz signifikant hoherer Vit. C-Konzentration der KG 1 konnte kein signifikanter
Unterschied (p = 0,278) des Vit. C-Status zwischen den beiden Studiengruppen
nachgewiesen werden (siehe Abb. 24). Der Anteil der Studienteilnehmer mit
optimalem Vit. C-Status war in der KG 1 nicht signifikant héher als in der KG 2
(p = 0,542). In der KG 1 gab es anteilmafig signifikant mehr Versuchspersonen
mit einer mind. adaquaten Vit. C-Versorgung (p = 0,035) als in der KG 2.
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Obwohl die KG 1 keinen Patienten mit mangelhaftem Vit. C-Status beinhaltete,
liel3 sich kein signifikanter Unterschied bzgl. Vit. C-Mangel zwischen den beiden

Gruppen nachweisen (p = 0,154).
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Abbildung 24: Vergleich des préaop. Vit. C-Status zwischen der KG 1 und der KG 2

4.2.2.2. Vergleich zwischen KG2und UG z. Z. T1
Die Studiengruppen KG 2 und UG waren statistisch vergleichbar, da eine
Varianzhomogenitat sowohl fur die AA-Werte (p = 0,812), als auch fur die
TAA-Werte vorlag (p = 0,764). Bei alten Patienten der KG 2 wurden praop.
signifikant hohere AA-Werte (p = 0,010) und TAA-Werte (p = 0,010) gemessen
als bei den Frakturpatienten der UG (siehe Abb. 25).
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Abbildung 25: Vergleich der absoluten Vit. C-Konzentrationen zwischen KG 2 und UG z. Z. T1

Bei alten Patienten der KG 2 wurde ein hoch signifikant besserer praop.
Vit. C-Status als bei Frakturpatienten der UG (p = 0,006) nachgewiesen. Es gab
zwar keinen signifikanten Unterschied zwischen dem Anteil mit
Vit. C-Mangel-Patienten beider Studiengruppen (p = 0,178). Die Frakturpatienten
der UG hatten jedoch anteilsmafdig signifikant seltener eine optimale praop.
Vit. C-Versorgung (p = 0,027). Es konnte aul3erdem bewiesen werden, dass in
der KG 2 signifikant haufiger mind. ein adaquater Vit. C-Status erreicht wurde,
alsinder UG z. Z. T1 (p = 0,013) (siehe Abb. 26).
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Abbildung 26: Vergleich des préop. Vit. C-Status zwischen KG 2 und UG
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4.2.2.3. Vergleich zwischen KG 1und UG z. Z. T1

Die Varianzhomogenitat zwischen den Studiengruppen KG 1 und UG z. Z. T1
konnte sowohl fiur die AA-Werte (p = 0,093) als auch fur die TAA-Werte
(p = 0,072) festgestellt werden. Eine Signifikanzprifung zwischen der KG 1 und
der UG z. Z. T1 wurde durchgefihrt. Die praop. Vit. C-Konzentrationen der KG 1
fielen dabei hdchst signifikant hoher aus als die der UG z. Z. T1. Sowohl die
AA-Werte (p < 0,001) als auch die TAA-Werte (p < 0,001) waren dabei in der
KG 1 hochst signifikant (siehe Abb. 27).
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Abbildung 27: Vergleich der absoluten Vit. C-Konzentrationen zwischen KG 1 und UG z. Z. T1

In der KG 1 lag ein hochst signifikant besserer praop. Vit. C-Status vor als in der
UG 1 (p < 0,001) (siehe Abb. 28). Auch der Anteil an Studienteilnehmern mit
optimalem Vit. C-Status war in der KG 1 signifikant grof3er als in der UG z. Z. T1
(p = 0,010). AuRerdem wurde in der KG 1 hochst signifikant hdufiger mind. ein
adaquater Vit. C-Status nachgewiesen als in der UG (p < 0,001). Die UG
beinhaltete prozentual signifikant mehr Patienten mit einem Vit. C-Mangel
(p = 0,024).
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Abbildung 28: Vergleich des praop. Vit. C-Status zwischen KG 1 und UG

4.3.3. Postop. Vit.

C-Konzentrationen

32

24

4

uG

adaquater Vit. C - Status

m schwerer Vit. C -Mangel

T3

T4

T5

a AA-

Konzentration

27,609 + 12,549
pmol/I

25,836 + 11,355
pmol/I

29,357 + 13,157
pmol/I

@ TAA-
Konzentration

29,522 + 12,640
pmol/l

28,244 + 12,096
pmol/l

31,509 + 13,519
pmol/l

@ Kategorie Suboptimaler Status | Suboptimaler Status | Suboptimaler Status
Minimalwert AA 7,941 pmol/l 5,046 umol/l 9,608 umol/l
Maximalwert AA 51,032 pmol/I 46,189 pmol/I 57,032 umol/I
Minimalwert TAA 9,183 umol/l 6,383 umol/I 11,198 pumol/l
Maximalwert TAA 52,145 pmol/l 48,941 pmol/l 60,145 pmol/I
Tabelle 25: Postop. Vit. C-Messungen
4.3.4. Postop. Verteilung des Vit. C-Status
Vit. C-Kategorien T3 T4 T5
Hohe Vit. C-Konzentration | 0% 0% 0%
Optimaler Vit. C-Status 0% 0% 0%
Adaquater Vit. C-Status 4,00 % 0% 4,20 %
Suboptimaler Vit. C-Status | 56,00 % 60,00 % 54,20 %
Leichter Vit. C-Mangel 24,00 % 28,00 % 33,30 %
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Schwerer Vit. C-Mangel 16,00 % 12,00 % 8,30 %

Tabelle 26: Postop. Einteilung der UG anhand der Vit. C-Klassifikation

Der mittlere AA-Wert z. Z. T3 befand sich im unteren Drittel der suboptimalen
Vit. C-Status-Kategorie. (siehe Abb. 29, Tab. 25)

‘4%

24 %
56 %
adaquater Vit. C - Status suboptimaler Vit. C - Status
leichter Vit. C - Mangel = schwerer Vit. C - Mangel

Abbildung 29: Einteilung der UG anhand der Vit. C-Klassifikation z. Z. T3

Mit einer mittleren AA-Konzentration von 25,836 + 11,355 pumol/l ndherte sich der
MW z. Z. T4 der oberen Vit. C-Mangelgrenze von 22 umol/l an (siehe Abb. 30).

suboptimaler Vit. C - Status = leichter Vit. C - Mangel schwerer Vit. C - Mangel

Abbildung 30: Einteilung der UG anhand der Vit. C-Klassifikation z. Z. T4

59



4. Ergebnisse
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Abbildung 31: Einteilung der UG anhand der Vit. C-Klassifikation z. Z. T5

4.3.6. Dynamik der Vit. C-Konzentrationen in der UG

Im gesamten zeitlichen Verlauf zeigten sowohl die AA-Werte als auch die
TAA-Werte (p <0,001) eine signifikante Veranderung der
Vit. C-Plasma-Konzentrationen (siehe Abb. 32).
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Abbildung 32: Durchschnittliche Vit. C-Konzentrationen der UG im zeitlichen Verlauf

60



4. Ergebnisse

4.3.6.1. Vergleich der Vit. C-Konzentrationen z. Z. T1 und T3

Der AA /TAA-Konzentrationsvergleich zwischen den Zeitpunkten T1 und T3
zeigte einen kollektiven MW-Verlust von 17,35 pmol (38,59 %) bei AA und
18,11 pmol (38,01 %) bei TAA (siehe Abb. 33, 34). Nur bei einem der 25
Frakturpatienten konnte z. Z. T3 ein AA/TAA-Konzentrationsanstieg gemessen
werden. Die Uberwiegende Mehrheit von 96 % verzeichnete einen
operationsbedingten Vit. C-Konzentrationsabfall. Diese negative Dynamik des
absoluten AA/TAA-Werts war innerhalb der UG unterschiedlich stark ausgepragt.
Der massivste AA-Abfall zwischen den Messzeitpunkten T1 und T3 lag bei
64,074 pmol/l und entsprach einem Vit. C-Verlust von 63,06 %. Der
entsprechende TAA-Verlust wird mit 64,915 pumol/l bzw. 60,64 % angegeben. Bei
einem Frakturpatienten wurde postop. eine AA-Erhéhung von 14,86 umol/l und
eine TAA-Erhohung von 10,207 pmol/l gemessen, was einem Vit. C-Anstieg von
47,72 % bzw. 29,90 % entspricht.
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Abbildung 33: Veranderung der absoluten AA-Konzentrationen von T1 zu T3
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Abbildung 34: Veranderung der absoluten TAA-Konzentrationen von T1 zu T3

Im Durchschnitt sanken die absoluten AA-Werte um 17,352 pmol/l *
15,821 pmol/l zwischen den Messzeitpunkten T1 und T3. Das entsprach einer
operationsbedingten  AA-Konzentrationsminderung  von  durchschnittlich
33,68 + 21,75 %. Im selben Zeitraum fielen die TAA-Werte analog um 18,106 +
15,784 pmol/l, was einer TAA-Reduktion von 33,35 + 18,78 % entsprach.
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Abbildung 35: Vergleich der mittleren Vit. C-Konzentrationen zwischen T1 und T3

Bei den Frakturpatienten konnte ein signifikanter Vit. C-Verlust zwischen dem

praop. Zeitpunkt T1 und dem postop. Zeitpunkt T3 nachgewiesen werden.

62



4. Ergebnisse

Sowohl die AA-Werte (p < 0,001), als auch die TAA-Werte (p < 0,001) sind in

diesem Zeitraum héchst signifikant abgesunken (siehe Abb. 35).

4.3.6.2. Operationsbedingter AA-Konzentrationsabfall

Die operationsbedingte Veranderung der einzelnen absoluten
AA-Konzentrationen zwischen den z. Z. T1 und T3 wurde als AA-Delta festgelegt
und in pumol/l angegeben. Der anteilsmafige Vit. C-Verlust zwischen den
Zeitpunkten T1 und T3 wurde in Prozent berechnet und als DELTA bezeichnet.
Die durchschnittliche AA-Delta-Wert lag bei 18,107 umol/l. Das entsprach im
Mittel einer AA-Reduktion von 33,68 %. Zur Auswertung wurden mithilfe einer
statistischen Drittelung der DELTA-Werte 3 DELTA-Kategorien gebildet. Die
beiden Trennwerte wurden mit - 30,67 % und - 40,20 % berechnet. Die
Kategorie 1 stand fur einen schwachen Vit. C-Abfall und beinhaltet Werte
< 30,67 % Vit. C-Reduktion. Die Kategorie 2 enthielt Werte zwischen - 30,67 %
und - 40,20 %. Die Kategorie 2 bezeichnete einen maRigen Vit. C-Verlust. In die
Kategorie 3 fielen alle Werte > - 40,20 %. Diese Kategorie 3 entspracht einem
starkem operationsbedingtem Vit. C-Rickgang. Die DELTA-Kategorien waren

somit relativ gleichméaRig verteilt.

= schwacher Vit. C-Verlust ~ maRiger Vit. C-Verlust = starker Vit. C-Verlust
Abbildung 36: Verteilung der Delta-Kategorien

Die Mehrheit der UG zeigten einen mafigen Vit. C-Abfall. Nur bei 1/3 der
Frakturpatienten war ein geringeren Vit. C-Verlust als 30,67 % zu verzeichnen,
wahrend 2/3 der UG mehr als 30,67 % ihrer Ursprungskonzentration durch die
OP verloren haben.
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Somit konnte gezeigt werden, dass 66 % der Frakturpatienten operationsbedingt
> 1/3 ihrer praop. Vit. C-Plasma-Konzentration eingebiif3t haben. 32 % der UG
verloren sogar > 2/5 ihrer praop. Vit. C-Plasma-Konzentration (siehe Abb. 36).

4.3.6.3. Vergleich der Vit. C-Konzentrationen z. Z. T3 und T4

Im Vergleich z. Z. T3 fielen z. Z. T4 durchschnittlich sowohl die AA-Werte als
auch die TAA-Werte leicht ab. Z. Z. T4 konnte eine mittleren AA-Minderung von
1,773 pmol/l (3,79%) festgestellt werden. Die durchschnittliche TAA-Reduktion
lag bei 1,28 ymol/l (2,59 %). Allerdings zeigten 52 % der Frakturpatienten im
Durchschnitt sogar einen leichten Vit. C-Anstieg von 2,713 pmol/l (AA) und
2,974 umol/l (TAA). Das entspricht 11,32 % (AA) und 10,72 % (TAA) der
Vit. C-Konzentration z. Z. T3. Die ubrigen 48 % der UG wiesen z. Z. T4 einen
Vit. C-Ruckgang von 6,634 umol/l (AA) und 5,884 pumol/l (TAA) auf. Anteilsmaliig
verloren diese 48 % der UG somit 20,17 % (AA) bzw. 17,00 % (TAA) der
Vit. C-Konzentration z. Z. T3 (siehe Abb. 37).
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Abbildung 37: Vergleich der mittleren Vit. C-Konzentrationen zwischen T3 und T4

Es bestand kein signifikanter Vit. C-Verlust zwischen den Zeitpunkten T3 und T4.
Weder bei der AA-Konzentration (p = 0,185), noch bei der TAA-Konzentration
(p = 0,328) konnte ein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden.
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4.3.6.4. Vergleich der Vit. C -Konzentrationen z. Z. T4 und T5

Die MW der Vit. C-Konzentrationen zeigten z. Z. T5 einen leichten Zuwachs.
Sowohl bei den AA-Werten als auch die TAA-Werten konnte eine Erhéhung zu
den T4-Werten nachgewiesen werden.

Der durchschnittliche AA-Wert z. Z. T5 war um 4,210 umol/l héher als der
durchschnittliche AA-Wert z. Z. T4. Im Durchschnitt stiegen die AA-Werte um
23,53 %. Die mittlere TAA-Konzentration hat sich im selben Zeitraum um
3,949 umol/l gesteigert. Der mittlere Konzentrationszuwachs wurde mit 20,25 %
berechnet. Die Mehrheit von 79,17 % der Frakturpatienten zeigten z. Z. T5 eine
Konzentrationselevation mit einem AA-Anstieg von 5,746 umo/l (29,38 %) und
einer TAA-Erh6hung von 6,670 pmol/l (29,70 %).

Dem gegenuber stand 20,83 % der UG, die eine Konzentrationsreduktion
z. Z. T5 aufwiesen. Dabei wurden ein AA-Verlust von 5,683 umol/l (18,04 %) und
eine TAA-Reduktion 6,391 umol/l (15,63 %) berechnet.
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Abbildung 38: Vergleich der mittleren Vit. C-Konzentrationen zwischen T4 und T5

Der Vit. C-Konzentrationsanstieg z. Z. T5 war sowohl bei AA (p = 0,013) als auch
TAA (p = 0,033) signifikant. Damit war eine signifikante Erholung der Vit.
C-Versorgung z. Z. T5 nachweisbar (siehe Abb. 38).
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4.3.7. Vit. C-Status der Frakturpatienten im Verlauf

Der Vit. C-Status in der UG verdnderte sich im Verlauf des
Krankenhausaufenthaltes hochst signifikant (p < 0,001). Zwischen den einzelnen
Messzeitpunkten (T1, T3, T4, T5) konnte ein hochst signifikanter Unterschied
(p < 0,001) bzgl. des Vit. C-Status nachgewiesen werden (siehe Abb. 39).
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Abbildung 39: Vit. C-Status der UG wéahrend des Klinikaufenthalts

4.3.7.1. Vit. C-Status z. Z. T1 und T3 im Vergleich

Der Vit. C-Status liel3 sich damit sowohl z. Z. T1 als auch z. Z. T3 als suboptimal
kategorisieren. Obwohl im Mittel ein massiver operationsbedingter Vit. C-Verlust
von 33,68 % nachgewiesen werden konnte, blieb der mittlere postop.
Vit. C-Status der UG kategorial unverandert zum praop. Vit. C-Status (siehe
Abb. 40). Z. Z. T1 lag der durchschnittliche absolute AA-Wert jedoch an der
oberen Grenze der suboptimalen Kategorie, wohingegen er sich z. Z. T3 an der
unteren Grenze der suboptimalen Kategorie befand. Betrachtete man den
Vit. C-Status der einzelnen Frakturpatienten und vergleicht diese z. Z. T1 und T3
zeigte sich ein hdchst signifikanter Unterschied (p < 0,001).

Der Vit. C-Status der Frakturpatienten hat sich operationsbedingt vom z. Z. T1
zum z. Z. T3 hdchst signifikant (p < 0,001) verschlechtert. Wahrend in der UG.
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z. Z. T1 noch 40 % mind. einen adaquaten Vit. C-Status aufwiesen, hatten
z. Z. T3 nur noch 4 % einen mind. adaquaten Vit. C-Status. Der Anteil der
adaquat versorgten Frakturpatienten hat sich operationsbedingt um den Faktor
10 reduziert. Diese Anteilsminderung z. Z. T3 war hoch signifikant (p = 0,004).
Z. Z. T1 lag die Vit C-Mangelversorgung bei 28 % (24 % leichter, 4 % schwerer
Vit. C-Mangel), wéahrend z. Z. T3 40 % der UG von einen mangelhaften
Vit. C-Status betroffen waren. 16 % der UG wiesen z. Z. T3 sogar einen schweren
Vit. C-Mangel auf. Ein Vit C-Mangelzustand kam z. Z. T3 deutlich haufiger vor als
z. Z. T1. Der Anteil der Frakturpatienten mit Vit. C-Mangel ist postop. nicht
signifikant angestiegen (p = 0,250). Z. Z. T1 lag bei 4 % ein schwerer
Vit. C-Mangel vor, wohingegen z. Z. T3 16 % der UG betroffen waren. Dieser
Anstieg des schweren Vit. C-Mangels innerhalb der UG war nicht signifikant
(p = 0,250).
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Abbildung 40: Vit. C-Status z. Z. T1 und T3 im Vergleich

4.3.7.2. Vit. C-Status z. Z. T3 und T4 im Vergleich

Der mittlere AA-Wert z. Z. T4 fiel unter die Kategorie suboptimaler Vit. C-Status.
Damit blieb der Vit. C-Status z. Z. T4 unverandert zu dem z. Z. T3. Allerdings ist
der durchschnittliche AA-Wert im Vergleich zu T3 gesunken und kommt noch

naher an die obere Grenze des Vit. C-Mangelbereichs heran als z. Z. T3.
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Wahrend z. Z. T3 noch 4 % der UG einen adaquaten Vit. C-Status aufweisen
konnten, erreichte z. Z. T4 keiner der Frakturpatienten einen adaquaten
Vit. C-Status. 100 % der UG hatten z. Z. T4 maximal einen suboptimalen
Vit. C-Status, oder waren sogar von einer Vit. C-Mangelversorgung betroffen. Der
Vit. C-Status der einzelnen Patienten z. Z. T4 unterschied sich nicht signifikant
von dem Vit. C-Status z. Z. T3 (p = 1,000) (siehe Abb. 41).

Der suboptimale Anteil bildete z. Z. T4 mit 60 % die Mehrheit, gefolgt von 28 %
mit einem leichten Vit. C-Mangel. Wahrend z. Z. T3 noch 24 % der UG von einem
Vit. C-Mangel betroffen waren, hat sich dieser Anteil z. Z. T4 nicht signifikant
(p =1,000) auf 28 % erhoht. Z. Z. T4 lag der Anteil der Patienten mit einer
schweren Vit. C-Mangelversorgung bei 12 %, wahrend er z. Z. T3 noch mit 16 %
angegeben wurde. Diese Reduktion der stark mangelversorgten Frakturpatienten

war signifikant (p = 0,016).
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Abbildung 41: Vit. C-Status z. Z. T3 und T34 im Vergleich

4.3.7.3. Vit. C-Status z. Z. T4 und T5 im Vergleich

Der durchschnittliche AA-Wert z. Z. T5 wurde als suboptimal klassifiziert. Somit
blieb der mittlere Vit. C-Status der UG z. Z. T5 erneut unverandert, obwohl die
AA-Konzentrationen von T4 zu T5 im Durchschnitt um 23,53 % signifikant
angestiegen sind (p = 0,013). Auch die anteilsméaRige Verteilung des

Vit. C-Status liel3 eine deutliche Verbesserung im Vergleich zu T4 erkennen.
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4,2 % der UG wiesen z. Z. T5 einen adaquaten Vit. C-Status auf, wahrend es
z. Z. T4 keine Frakturpatienten in dieser Kategorie gab. Die Mehrheit (54,2 %)
der UG lag z. Z. T5 im suboptimalen Vit. C-Bereich. Der Vit. C-Mangel hat zwar
z. Z. T5 prozentual mit 41,6 % wieder nicht signifikant (p = 1,000) zugenommen,
dafur hat sich jedoch die Verteilung innerhalb der Mangelkategorie verbessert.
Der Vit. C-Mangelbereich hat sich z. Z. T5 in Richtung der leichten
Vit. C-Mangelversorgung verschoben. Z. Z. T5 waren prozentual weniger
Patienten (8,3 %) von einem starken Vit. C-Mangel betroffen als noch z. Z. T4
(12 %). Dafir ist z. Z. T5 der Anteil der Frakturpatienten mit einer leichten
Mangelversorgung um 5,3 % auf 33,3 % angestiegen. Der Rlckgang des

schweren Vit. C-Mangels z. Z. T5 war nicht signifikant (p = 1,000).
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Abbildung 42: Vit. C-Status z. Z. T4 und T5 im Vergleich

Der Vit. C-Status der einzelnen Frakturpatienten hat sich z. Z. T5 héchst
signifikant verbessert (p < 0,001) (siehe Abb. 42).

4.4. Mini Nutritional Assessment (MNA)

4.4.1 praop. MNA-Status im Gruppenvergleich

KG1 KG 2 UGz Z T1
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@ Punktzahl 26,7+ 15Pkt. | 26,0+ 2,6 Pkt. | 24,3 + 3,2 Pkt.
Maximum 30 Pkt. 29,5 Pkt. 28 Pkt.
Minimum 24,5 Pkt. 18 Pkt. 15 Pkt.
MNA-Kategorie 1 (Mangelerndhrung 0% 0% 4%

liegt vor)

MNA-Kategorie 2 (Risiko fiir eine 0% 12,5% 32%
Mangelernahrung)

MNA-Kategorie 3 (normaler 100 % 87,5 % 64 %
Erndhrungsstatus)

Tabelle 27: Ergebnisse der praop. MNA-Datenerhebung im Gruppenvergleich

Es bestand ein signifikanter Unterschied zwischen den absoluten praop.
MNA-Punktzahlen der einzelnen Studiengruppen (p = 0,018). Der MNA-Status
der einzelnen Studiengruppen unterschieden sich praop. ebenfalls signifikant
(p = 0,023) voneinander (siehe Abb. 43, Tab. 27).
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Abbildung 43: Praop. MNA-Status im Gruppenvergleich

Bei der absoluten MNA-Punktzahl bestand kein signifikanter Unterschied
(p =0,632) zwischen der KG 1 und der KG 2. Der MNA-Status der KG 1 war nicht
signifikant besser, als der MNA-Status der KG 2 (p = 0,154).

Die absoluten MNA-Werte der KG 2 waren signifikant hoher als die MNA-Werte
der UG z. Z. T1 (p = 0,033). Der MNA-Status der KG 2 war nicht signifikant
gunstiger als der MNA-Status der UG z. Z. T1 (p = 0,054). Sowohl der absolute
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MNA-Wert (p = 0,008) als auch der MNA-Status (p = 0,009) waren in der UG
z. Z. T1 hoch signifikant schlechter als in der KG 1.

4.4.2. MNA-Status der UG im zeitlichen Verlauf

T1 nach 6-8 Wochen | nach 12 Monaten
@ Punktzahl 24,3 + 3,2 | 22,6 + 4,0 Pkt. 24,8 £ 2,5 Pkt.
Pkt.
Maximum 28 Pkt. 28 Pkt. 28 Pkt.
Minimum 15 Pkt. 15 Pkt. 19 Pkt.
MNA-Kategorie 1 4% 5,56 % 0%
(Mangelernéhrung liegt vor)
MNA-Kategorie 2 (Risiko fur eine | 32 % 55,56 % 46,67 %
Mangelerndhrung)
MNA-Kategorie 3 (normaler 64 % 38,89 % 53,33 %
Erndhrungsstatus)

Tabelle 28: Ergebnisse der MNA-Datenerhebung im zeitlichen Verlauf

Die absoluten MNA-Werte z. Z. T1 waren nicht signifikant héher (p = 0,146) als
die absoluten MNA-Werte nach 6-8 Wochen. Im Vergleich z. Z. T1 hat sich die
Verteilung des MNA-Status nach 6-8 Wochen ungiinstig verschoben. Der
MNA-Status der UG z. Z. T1 war jedoch nicht signifikant hoher als der MNA-
Status nach 6-8 Wochen (p = 0,206).

Die absoluten MNA-Werte nach 12 Monaten waren nicht signifikant schlechter
als nach 6-8 Wochen (p = 0,055) oder z. Z. T1 (p = 0,156). Der MNA-Status nach
12 Monaten war nicht signifikant schlechter als nach 6-8 Wochen (p = 0,180) oder
z.Z.T1 (p=0,317) (siehe Abb. 44, Tab. 28).
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Abbildung 44: MNA-Status der UG im zeitlichen Verlauf
4.5. Nutritional Risk Screening (NRS)
4.5.1. praop. NRS-Status im Gruppenvergleich
KG 1 KG 2 UGz Z2T1
@ Punktzahl 0 Pkt. 1,7+0,8 Pkt. | 2,4 £ 0,8 Pkt.
Maximum 0 Ptk. 4 Pkt. 4 Pkt.
Minimum 0 Pkt. 0 Pkt. 1 Pkt.
NRS-Kategorie 1 100 % 95,8 % 68 %
(Kein Risiko fur eine Mangelerndhrung)
NRS-Kategorie 2 0% 4,2 % 32%
(Risiko fur eine Mangelernahrung)

Tabelle 29: Ergebnisse der praop. NRS-Datenerhebung im Gruppenvergleich

Z. Z. T1 bestand ein hochst signifikanter Unterschied zwischen den praop.
absoluten NRS-Punktzahlen der einzelnen Studiengruppen (p < 0,001). Der
praop. NRS-Status unterschied sich ebenfalls hoch signifikant (p = 0,004)

zwischen den einzelnen Studiengruppen (siehe Abb. 45, Tab. 29).
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Abbildung 45: Praop. NRS-Status im Gruppenvergleich

Die absolute NRS-Punktzahl in der KG 1 war hdchst signifikant niedriger als in
der KG 2 (p < 0,001). Der NRS-Status der KG 1 war jedoch nicht signifikant
besser als in der KG 2 (p = 0,423). Die UG hatte préop. einen hoch signifikant
grol3eren absoluten NRS-Wert als die KG 2 (p = 0,003). Der absolute NRS-Wert
der KG 2 war hoch signifikant gunstiger als der absolute NRS-Wert der UG
z. Z. T1. Der absolute NRS-Wert der KG 1 war hochst signifikant niedriger

UGz Z.T1

(p < 0,001) als der absolute NRS-Wert der UG z. Z. T1.

Der praop. NRS-Status der UG war signifikant schlechter als der NRS-Status der
KG 2 (p =0,023) und der KG 1 (p = 0,016). Die UG hatte damit den ungtinstigsten
praop. NRS-Status der drei Studiengruppen.

4.5.2. poststationarer NRS-Status

(Risiko einer Mangelerndhrung)

T1 nach 6-8 Wochen | nach 12 Monaten
@ Punktzahl 2,4 +0,8Pkt. | 2,6 £0,9 Pkt. 1,9 + 0,6 Pkt.
Maximum 4 Pkt. 4 Pkt. 3 Pkt.
Minimum 1 Pkt. 1 Pkt. 0 Pkt.
NRS-Kategorie 1 68 % 55,56 % 93,33 %
(Kein Risiko einer
Mangelernahrung)
NRS-Kategorie 2 32% 44,44 % 6,67 %

Tabelle 30: Ergebnisse der postop. NRS-Datenerhebung im zeitlichen Verlauf
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Im Vergleich z. Z. T1 hat sich nach 6-8 Wochen weder der absolute NRS-Wert
(p = 0,265) noch der NRS-Status (p = 0,480) signifikant verschlechtert.

Nach 12 Monaten hat sich zwar der absolute NRS-Wert signifikant
(p = 0,014) verbessert. Allerdings konnte im Vergleich z. Z. nach 6-8 Wochen
kein signifikanter Unterschied im NRS-Absolutwert z. Z. T1 nachgewiesen
werden (p = 0,160) (siehe Abb. 46). Der NRS-Status nach 12 Monaten hat sich
im Vergleich z. Z. nach 6-8 Wochen wieder signifikant verbessert
(p = 0,025). Der NRS-Status nach 12 Monaten war nicht signifikant schlechter
(p = 0,180) als der NRS-Status z. Z. T1 (siehe Tab. 30).
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g 80 68
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c 44,44
f:,j) 40 32
Chili L
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DZ: T1 6 - 8 Wochen 12 Monate
m Kategorie 1 mKategorie 2
Abbildung 46: NRS-Status der UG im zeitlichen Verlauf
4.6. Food Score Hohenheim 2013
KG1 KG 2 UGz Z T1
@ Punktzahl 54,9 + 13,0 Pkt. | 62,0+ 7,8 Pkt. | 54,7 + 11,1 Pkt.
Maximum 77 Pkt. 78 Pkt. 78 Pkt.
Minimum 36 Pkt. 47 Pkt. 36 Pkt.
Food Score-Kategorie 1 26,67 % 45,83 % 32%
(Ausgewogene Ernédhrung)
Food Score-Kategorie 2 (Hinweis 66,67 % 54,17 % 64 %
auf Erndhrungsumstellung)
Kategorie 3 6,67 % 0% 4%
(Ernéhrungsumstellung indiziert)

Tabelle 31: Ergebnisse der Food Score-Datenerhebung im Gruppenvergleich
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Abbildung 47: Food Score-Punktzahlen im Gruppenvergleich

Im praop. Vergleich der Food Score-Ergebnisse zeigte sich ein signifikanter
Unterschied zwischen den Studiengruppen (p = 0,034) (siehe Abb. 47, Tab. 31).
Der praop. Erndhrungsstatus anhand der Food Score-Kategorien zeigte jedoch

keinen signifikanten Unterschied zwischen den 3 Studiengruppen (p = 0,321).

80

C

= 70 66,67 64

()

g 60 54,17

L e 50 45,83

T o

X N

T o 40

g E 32

S 30 26,67

0}

S 20

o

LL 10 6,67 4

0
o ] —

KG 1 KG 2 UGz Z T1

m Kategorie 1 Kategorie 2 mKategorie 3

Abbildung 48: Praop. Ernéhrungsstatus im Gruppenvergleich

Die alten Patienten der KG 2 haben, im Vergleich zu den jungen
Studienteilnehmern der KG 1, eine signifikant hthere Food Score-Punktzahl
erzielt (p = 0,037). Obwohl die KG 2 anhand der absoluten Punktzahlen ein

signifikant besseres Food Score-Ergebnis aufwies, unterschied sich der
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Ernahrungsstatus der beiden Studiengruppen anhand der Kategorien nicht
signifikant (p = 0,168) (siehe Abb. 48).

Die absolute Food Score-Punktzahl in der UG war signifikant niedriger als in der
KG 2 (p = 0,011), jedoch nicht signifikant niedriger als in der KG 1 (p = 0,970).
Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen der UG und der KG 1 bzgl.
der Food Score-Kategorien (p = 0,664). Der Ernahrungszustand in der UG
unterschied sich somit weder anhand der absoluten Punkzahlen noch anhand
der Kategorien signifikant von der KG 1. Der Ernahrungsstatus anhand der
Food Score-Kategorien unterschied sich nicht signifikant zwischen der UG und
der KG 2 (p = 0,263). Trotz einer signifikant schlechteren absoluten
Food Score-Punktzahl war der Erndhrungszustand in der UG somit nicht

signifikant schlechter zu bewerten als in der KG 2.

4.7. Klinische Erkenntnisse

4.7.1. Postop. Komplikationen im zeitlichen Verlauf

Auf Grund der kleinen Fallzahlen wurden im Rahmen der statistischen
Auswertung die Clavien-Dindo-Grade 1 und 2, sowie 3,4 und 5
zusammengefasst. Dadurch entstand folgende neue Einteilung (siehe Tab. 32).

Kategorie Beschreibung Clavien-Dindo-Grade
0 Keine Komplikationen Grad 0

1 Leichte Komplikationen Grad 1, Grad 2

2 Schwere Komplikationen, inklusive Tod | Grad 3, Grad 4, Grad 5

Tabelle 32: Zusammengefasste Einteilung der Clavien-Dindo-Klassifikation

In den ersten 12 Monaten nach der Operation konnten 92 % der Frakturpatienten
vollstandig zu postop. Komplikationen befragt werden. 8 % der UG wollten keine
weiteren Angaben machen.

Von den verbliebenen Frakturpatienten vermeldeten 87 % eine postop.
Komplikation. Somit sind die Genesung und die Rehabilitation nur bei 13,04 %

der UG vollkommen komplikationslos verlaufen. Eine leichte Komplikation wurde
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von 34,78 % in den ersten 12 Monaten angegeben. 52,17 % berichteten von einer
schweren Komplikation oder einem Todesfall im Verlauf des 1. postop. Jahres.
Wahrend der stationaren Versorgung hatten 45,83 % der UG gar keine postop.
Komplikationen. Ebenfalls 45,83 % der UG klagten Uber leichte Komplikationen
und 8,33 % der Frakturpatienten erlitten stationar sogar schwere Komplikationen.
Im Zeitraum bis 6-8 Wochen nach der Operation verlief die Rehabilitation bei
61,90 % der Frakturpatienten komplikationslos. 14,29 % der UG haben seit ihrer
Entlassung aus der Klinik eine leichte Komplikation erlitten. Eine schwere
Komplikation ist bei 23,81 % der Frakturpatienten in diesem Zeitraum
aufgetreten. Bzgl. des Auftretens (p = 0,388) und des Ausmalies (p = 0, 922)
einer postop. Komplikation bestand kein signifikanter Unterschied zwischen dem
stationéren Zeitraum und den erste 6-8 postop. Wochen.

Zwischen der 8. postop. Woche und 12 Monaten blieben 66,67 % der UG
komplikationsfrei. 11,11 % der Frakturpatienten klagten Uber eine leichte
Komplikation. Uber eine schwere postop Komplikation berichteten 22,22 % der
UG. Postop. Komplikation traten nicht signifikant haufiger (p = 1,000) in den
ersten 6-8 Wochen auf als in den restlichen 10 Monaten. Auch der Schweregrad
einer solchen Komplikation war in den ersten 6-8 Wochen nicht signifikant hoher
(p = 0,351), als in den ubrigen 10 Monaten.

Beim Vergleich mit dem stationaren Zeitraum lief3 sich ebenfalls keine Signifikanz
z. Z. nach 12 Monaten herstellen (siehe Abb. 49). Sowohl das Auftreten
(p =0,267), als auch das Ausmalf3 (p = 0,929) von postop. Komplikationen waren

nicht signifikant erhoht.
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Abbildung 49: Postop. Komplikationen der UG im Verlauf

Es konnte kein signifikanter Unterschied bzgl. des Auftretens (p = 0,109) und der

Schwere einer postop. Komplikation zwischen den einzelnen Messzeitrdumen

festgestellt werden (p = 0,312).
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30,43

13,04

Gesamter Zeitraum
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4.7.2. Postop. Komplikationen im klinischen Zusammenhang

4.7.2.1. praop. Vit. C-Status z. Z. T1

Der Vit. C-Status z. Z. T1 zeigte keinen signifikanten Bezug (p = 0,096) zum
Auftreten einer postop. Komplikation im ersten postop. Jahr. Der Schweregrad

einer solchen Komplikation korrelierte schwach (r = - 0,224) und nicht signifikant

(p = 0,305) mit dem préaop. Vit. C-Status (siehe Tab. 33).

Optimaler Mind. adaquater | Leichter Schwerer

Vit. C-Status Vit. C-Status Vit. C-Mangel | Vit. C- Mangel
Auftreten einer | (r=0,178) (r=0,311) (r =0,256) (r=0,204)
postop. (p = 0,394) (p = 0,253) (p=0,219) (p = 0,328)
Komplikation
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Schweregrad (p =0,098) (p =0,236) (p =0,158) (p =0,086)
einer postop.

Komplikation

Tabelle 33: Korrelationen zwischen dem praop. Vit. C-Status und den postop. Komplikationen im 1. Jahr

Der préop. Vit. C-Status stand in keinem signifikanten Zusammenhang mit einer
postop. Komplikation.

4.7.2.2. Vit. C-Status z. Z. T3

Das Auftreten einer postop. Komplikation stand in keinem signifikanten Bezug zu
der Vit. C-Versorgung z. Z. T3 (p = 0,367). Der Vit. C-Status z. Z. T3 zeigte einen
malflig negativen (r = - 0,380) nicht signifikanten (p = 0,074) Zusammenhang zum
Schweregrad der postop. Komplikationen (siehe Tab. 34).

Mind. adaquater | Leichter Schwerer

Vit. C-Status Vit. C-Mangel Vit. C- Mangel
Auftreten einer postop. (r=0,083) (r=0,340) (r=0,178)
Komplikation (p =0,692) (p =0,229) (p = 0,394)
Schweregrad einer postop. | (p =0,375) (p =0,237) (p = 0,155)
Komplikation

Tabelle 34: Korrelationen zwischen dem Vit. C-Status z. Z.T3 und den postop. Komplikationen im 1. Jahr

Der Vit. C-Status z. Z. T3 zeigte keinen signifikanten Bezug zu postop.
Komplikationen.

Der Zusammenhang zwischen dem postop. Vit. C-Status z. Z. T3 und dem
Auftreten einer stationdaren Komplikation war jedoch signifikant (p = 0,016).
Zudem bestand ein maRig negativer (r = - 0,471) und signifikanter (p = 0,020)
Zusammenhang zwischen dem Vit. C-Status z. Z. T3 und dem Schweregrad
einer stationaren Komplikation. Das Vorliegen eines mangelhaften Vit. C-Status
korrelierte stark (r = 0,559) und hoch signifikant (p = 0,005) mit dem Auftreten

einer stationaren Komplikation.
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4.7.2.3. Vit. C-Status z. Z. T4

Der Vit. C-Status z. Z. T4 wies keine Signifikanzen zum Auftreten einer postop.
Komplikation auf (p = 0,265). AuRerdem Kkorrelierte der Vit. C-Status z. Z. T4
mafig negativ (r = - 0,208) und nicht signifikant (p = 0,288) mit dem Ausmalf
einer solchen Komplikation (siehe Tab. 35).

Vit. C-Status z. Z. T4

Leichter Vit. C-Mangel

Auftreten einer stationaren (p=0,012) * (r =0,559)
Komplikation (p = 0,005) **
Schweregrad einer stationaren | (r =-0,547) (p=0,014) *
Komplikation (p = 0,006) **

Tabelle 35: Korrelationen zwischen dem Vit. C-Status z. Z.T4 und den stationaren Komplikationen (** hoch

signifikant, * signifikant)

Der Vit. C-Status z. Z. T4 zeigte starke und hoch signifikante Zusammenhange

zum Auftreten und zum Schweregrad von stationaren Komplikationen.

4.7.2.4. Vit. C-Status z. Z. der Entlassung aus der Klinik (T5)

Vit. C-Status z. Z. T5 Vit. C-Mangel
Auftreten einer postop. (p =0,324) (r=10,363)
Komplikation (p = 0,089)
Schweregrad einer postop. (r=-0,514) (p = 0,064)
Komplikation (p = 0,014) *

Tabelle 36: Korrelationen zwischen dem Vit. C-Status z. Z.T5 und den postop. Komplikationen im 1. Jahr
(* signifikant)

Es bestand ein signifikanter (p =0,014), stark negativer Zusammenhang
zwischen dem postop. Vit. C-Status z. Z. TS5 und der Schwere einer postop.
Komplikationen Uber den gesamten Studienzeitraum (siehe Tab. 36).

Vit. C-Status z. Z. T5 Vit. C-Mangel
Auftreten einer stationaren (p =0,063) (r=0,438)
Komplikation (p=0,047) *
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Schweregrad einer stationaren (r=-0,342) (p = 0,060)

Komplikation (p=0,111)

Tabelle 37:Korrelationen zwischen dem Vit. C-Status z. Z. T5 und den stationdren Komplikationen

(* signifikant)

Das Auftreten einer stationaren Komplikation korrelierte maRig (r = 0,438) und
signifikant (p = 0,047) mit einem Vit. C-Mangel bei Entlassung T5 (siehe Tab. 37).

4.7.2.5. Komplikationen im Bezug zu den DELTA-Kategorien

Es konnte kein signifikanter Bezug zwischen dem operationsbedingten
prozentualen Vit. C-Verlust z. Z. T3 (DELTA) und dem Auftreten (p = 0,068) einer
postop. Komplikation hergestellt werden (siehe Tab. 38). Das Ausmald einer

solchen Komplikation wies auch keine Korrelation zu DELTA auf (r = - 0,094).

DELTA

Auftreten einer stationaren Komplikation (p =0,683)

Auftreten einer postop. Komplikation nach 6-8 Wochen | (p =0,777)

Auftreten einer postop. Komplikation nach 12 Monaten | (p = 0,543)

Tabelle 38: Korrelationen zwischen postop. Komplikationen und DELTA

4.7.2.6. NRS in Korrelation zu postop. Komplikationen

Der praop. NRS-Status zeigte keinen signifikanten Zusammenhang (p = 0,269)
zum Auftreten einer postop. Komplikation in den ersten 12 Monaten. Aul3erdem
korrelierte der NRS-Status z. Z. T1 nicht (r = 0,077) mit dem Ausmal} einer
solchen Komplikation. Postop. zeigten sich jedoch starke und signifikante
Korrelationen zwischen dem NRS-Status und postop. Komplikationen (siehe
Tab. 39).

NRS-Status nach 6-8 | NRS-Status nach
Wochen 12 Monaten

Auftreten einer postop. Komplikation (p = 0,007) **
nach 6-8 Wochen
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Ausmal einer postop. Komplikation nach | (r = 0,685)

6-8 Wochen (p - 0'002) **

Auftreten einer postop. Komplikation (p=0,043) * (p = 0,200)
nach 12 Monaten

Ausmal einer postop. Komplikation nach | (r =0,534) (r=0,576)
12 Monaten (p =0,022) * (p =0,025) *

Tabelle 39: Korrelationen zwischen dem postop. NRS-Status und postop. Komplikationen (** hoch
signifikant, * signifikant)

4.7.2.7. MNA im Zusammenhang zu postop. Komplikationen
Das Auftreten einer postop. Komplikation stand in keinem signifikanten
Zusammenhang zum praop. MNA-Status der UG (p = 0,918). Der Schweregrad
einer solchen postop. Komplikation korrelierte nicht mit dem préaop. MNA-Status
(r = 0,079). Postop. zeigten sich jedoch starke und signifikante Korrelationen

zwischen dem MNA-Status und postop. Komplikationen (siehe Tab. 40).

MNA-Status nach 6-8 | MNA-Status nach
Wochen 12 Monaten

Auftreten einer postop. Komplikation (p =0,049) *

nach 6-8 Wochen

Ausmal einer postop. Komplikation nach | (r =-0,575)

6-8 Wochen (p=0,012) *

Auftreten einer postop. Komplikation (p =0,235) (p = 0,569)

nach 12 Monaten

Ausmal einer postop. Komplikation nach | (r=-0,231) (r=-0,244)

12 Monaten (p =0,357) (p=0,382)

Tabelle 40: Korrelation zwischen dem postop. MNA-Status und postop. Komplikationen (* signifikant)

4.7.2.8. Food Score im Bezug zu postop. Komplikationen

Es bestand kein signifikanter Zusammenhang (p = 0,226) zwischen praop.
Ernahrungsstatus der UG und dem Auftreten einer postop. Komplikation im
1. Jahr. AulRerdem korrelierte der Ernahrungsstatus schwach (r = 0,362), aber

nicht signifikant (p = 0,082) mit dem Ausmal’ einer postop. Komplikation.
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4.7.2.9. Vit. D-Status im Bezug zu postop. Komplikationen

Weder das Auftreten (p = 1,000) noch der Schweregrad (r = 0,166) (p = 0,450)
einer postop. Komplikation zeigten einen signifikanten Bezug zum Vit. D-Status.

4.7.2.10. Klinische Parameter im Bezug zu postop. Komplikationen

Auftreten einer Ausmal einer postop.
postop. Komplikation | Komplikation
Praop. Zugang zur taglichen Nahrung | (p = 0,214) (r=0,519) (p = 0,011).
Zugang zur taglichen Nahrung nach (p =0,232) (r=0,529) (p = 0,042)
12 Monaten
Préop. Pflegestatus (p =0,695) (r=0,537) (p = 0,008) **
Mobilitat bei Entlassung (p=0,035) * (r=0,522) (p =0,013) *
Mobilitat nach 6-8 Wochen (p =0,025) * r=0,562) (p = 0,015) *

Tabelle 41: Korrelationen zwischen den klinischen Parametern und postop. Komplikationen (** hoch

signifikant, * signifikant)

Es konnten starke und signifikante Korrelationen zwischen klinischen

Parametern und postop. Komplikationen aufgezeigt werden (siehe Tab. 41, 42).

Auftreten einer Komplikation | Ausmald einer Komplikation

nach 6-8 Wochen nach 12 Monaten

Mobilitat bei Entlassung | (p = 0,163) (r=0,439) (p =0,047) *

Tabelle 42: Korrelationen zwischen der Mobilitét bei Entlassung und Komplikationen nach 6-8 Wochen
(* signifikant)

4.7.3. Mortalitat in den ersten 12 Monaten

Im postop. Zeitraum von 12 Monaten haben 2 von 25 Patienten (8 %) weitere
Befragungen abgelehnt. Von den lbrigen 23 Patienten sind in dem gesamten
Zeitraum 8 Frakturpatienten verstorben (34,78 %). Davon entfielen 5 Todesfalle
(21,74 %) auf die ersten 6-8 postop. Wochen. Ein Frakturpatient (4,34 %)
verstarb am 10. postop. Tag in stationdrer Behandlung. Die restlichen 3
Todesfalle ereigneten sich somit bis zu 12 Monaten nach der Operation
(13,04 %).
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Postop. Mortalitat im 1. Jahr

Vit. C-Status z. Z. T1 (p=0,314)

Vit. C-Status z. Z. T3 (p = 0,560)

Vit. C-Status z. Z. T4 (p =0,905)

Vit. C-Status z. Z. T5 (p = 0,802)

DELTA (p = 0,848)

Optimaler Vit. C-Status z. Z. T1 (r=-0,094) (p = 0,651)
Mind. adaquater Vit. C-Status z. Z. T1 (r=0,163) (p = 0,435)
Vit. C-Mangel z. Z. T1 (r=0,112) (p = 0,591)
Starker Vit. C-Mangel z. Z. T1 (r=0,058) (p =0,782)
Mind. adaquater Vit. C-Status z. Z. T3 (r=0,156) (p = 0,455)
Vit. C-Mangel z. Z. T3 (r=0,088) (p = 0,673)
Mind. adaquater Vit. C-Status z. Z. T5 (r=-0,156) (p = 0,455)
Vit. C-Mangel z. Z. T5 (r=0,160) (p = 0,450)

Tabelle 43: Korrelationen des Vit. C-Status und der postop. Mortalitat im 1. Jahr

Es konnten somit keine signifikanten Korrelationen zwischen dem Vit. C-Status

und der postop. Mortalitat aufgezeigt werden (siehe Tab. 43).

Mortalitat nach 6-8 Wochen Mortalitat im 1. Jahr

Praop. NRS-Status (p=0,782) (p =0,371)
Préop. MNA-Status (p =0,848) (p=0,343)
Erndhrungsstatus anhand (p =0,151) (p =0,247)

Food Scorez. Z. T1

Praop. Pflegestatus (p =0,087) (p=0,017) *
Préop. Mobilitat (p = 0,204) (p=0,072)
Mobilitat bei Entlassung (p = 0,009) ** (p = 0,005) **
Préop. Lebensumsténde (p =0,046) * (p =0,053)
Praop. Zugang zur taglichen | (p =0,031) * (p = 0,064)
Nahrung

Tabelle 44: Klinisch relevante Zusammenhénge zwischen den klinischen Parametern und der postop.
Mortalitat nach 6-8 Wochen und nach 12 Monaten (** hoch signifikant, * signifikant)
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Es konnten somit signifikante Zusammenhange zwischen einigen klinischen

Parametern und der postop. Mortalitéat hergestellt werden (siehe Tab. 44).

4.7.4. Bezug der Fragebdgen zu den klinischen Einzelparametern

4.7.4.1. Klinischer Bezug zu DELTA

DELTA
Vit. C-Status z. Z. T1 (r=0,568) (p = 0,003) **
Mind. adaquaten Vit. C-Status z. Z. T1 (p = 0,009) **
Vit. C-Mangel z. Z. T1 (p =0,016) *
Starker Vit. C-Mangel z. Z. T1 (p =0,030) *
Zugang zur taglichen Nahrung z. Z. T1 (r=-0,586) (p = 0,002) **
Erndhrungsstatus anhand Food Score z. Z. T1 (r=-0,297) (p = 0,149).
Mobilitat bei Entlassung (r=-0,098) (p = 0,648)
Praop. Pflegestatus (r=-0,532) (p = 0,006) **

Tabelle 45: Klinische Korrelationen zu DELTA (** hoch signifikant, * signifikant)

Dieser hoch signifikante und stark positive Zusammenhang zwischen dem praop.
Vit. C-Status und DELTA legt nahe, dass Frakturpatienten mit einem erhghten
praop. Vit. C-Status operationsbedingt einen starkeren Vit. C-Verlust erlitten, als

Frakturpatienten mit niedrigen praop. Vit. C-Status (siehe Tab. 45).

4.7.4.2. Klinische Korrelationen zum NRS-Status

NRS-Status z. Z. T1

MNA-Status z. Z. T1 (r=-0,403) (p =0,046) *
Vit. C-Status z. Z. T1 (r=-0,098) (p = 0,641)
DELTA (r=-0,214) (p = 0,303)

Ernahrungsstatus anhand Food Score z. Z. T1 | (r=0,057) (p = 0,788)

Mobilitat z. Z. T1 (r = 0,266) (p = 0,199)

Tabelle 46: Klinische Korrelationen zum préop. NRS-Status (* signifikant)

NRS-Status nach 6-8 Wochen NRS-Status nach 12 Monaten
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6-8 Wochen

MNA-Status nach

(r =- 0,724 (p = 0,001) **

12 Monaten

MNA-Status nach

(r=0-0,286) (p = 0,302).

Wochen

Mobilitat nach 6-8

(r = 0,428) (p = 0,076)

Tabelle 47: Klinische Korrelationen zum postop. NRS-Status (** hoch signifikant)

Der praop. NRS-Status korrelierte zwar nicht signifikant mit dem Vit. C-Status
z. Z. T1. Es konnte jedoch ein signifikanter Zusammenhang zwischen mit dem

praop. MNA-Status aufgezeigt werden (siehe Tab. 46, 47).

4.7.4.3. Klinische Zusammenhéange zum MNA-Status

MNA-Status z. Z. T1

Vit. C-Status z. Z. T1

(r=0,040) (p =0,851)

Vit. C-Status bei Entlassung

r=0,511) (p = 0,011) *

DELTA

(r=-0,062) (p =0,769)

Erndhrungsstatus anhand Food Score z. Z. T1

(r = - 0,383) (p = 0,059)

Préop. Lebensumstande

(r=-0,372) (p = 0,067)

Zugang zur taglichen Nahrung z. Z. T1

(r=-0,279) (p = 0,167)

Préop. Mobilitat

(r=-0,383) (p = 0,059).

Mobilitat bei Entlassung

(r=-0,483) (p=0,017) *

Préaop. Pflegestatus

(r=-0,201) (p = 0,335).

Tabelle 48: Klinische Korrelationen zum préop. MNA-Status (* signifikant)

MNA-Status nach 6-8 Wochen

Vit. C-Status z. Z. T3

(r=0,536) (p = 0,022) *

Vit. C-Status bei Entlassung

(r = 0,653) (p = 0,003) **

Mobilitat bei Entlassung

(r=-0,554) (p = 0,017) *

Mobilitat nach 6-8 Wochen

(r =-0,761) (p < 0,001) ***

DELTA

(r = - 0,026) (p = 0,920)

Tabelle 49: Klinische Korrelationen zum postop. MNA-Status (*** hdchst signifikant, ** hoch signifikant,

* signifikant)
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MNA-Status nach 6-8 Wochen | MNA-Status nach 12 Monaten

Vit. C-Mangel z. Z. T5 | (p = 0,019) * (p = 0,041) *

Tabelle 50: Korrelation zwischen dem Vit. C-Mangel z. Z. T5 und dem postop. MNA-Status (* signifikant)

Es konnten einige signifikante klinische Korrelationen zum MNA-Status

aufgezeigt werden (siehe Tab. 48, 49, 50).

4.7.4.4. Klinische Korrelationen zum Food Score

Erndhrungsstatus anhand des
Food Score

Vit. C-Status z. Z. T1 (r =-0,096) (p = 0,649)

Vit. C-Mangel z. Z. T1 (p =0,357)

Vit. C-Status z. Z. T3 (r=10,027) (p = 0,899)

Préop. Zugang zur taglichen Nahrung (r=0,448) (p =0,025) *

Préop. Lebensumsténde (r=0,299) (p =0,147)

Préop. Pflegestatus (r=0,563) (p = 0,003) **

Praop. Mobilitat (r=0,269) (p = 0,194)

Tabelle 51: Klinische Korrelationen zum préop. Ernahrungsstatus anhand des Food Score (** hoch

signifikant, * signifikant,)

4.7.4.5. Zugang zur taglichen Nahrung als Klinischer Indikator

Zugang zur taglichen Nahrung z. Z. T1

Vit. C-Status z. Z. T1 (r=-0,411) (p = 0,041) *
Vit. C-Status z. Z. T3 (r=-0,418) (p=0,038) *
Vit. C-Status z. Z. T5 (r=-0,569) (p = 0,004) **
DELTA (r=-0,586) (p = 0,002) **

Ernahrungsstatus anhand des Food Score (r=0,448) (p = 0,025) *

Préop. Lebensumstéande (r=0,433) (p =0,031) *
Praop. Pflegestatus (r=0,692) (p <0,001) ***
Praop. Mobilitat (r=0,531) (p = 0,006) **
Mobilitat bei Entlassung (r=0,677) (p < 0,001) ***

Tabelle 52: Klinische Korrelationen zum préop. Zugang zur taglichen Nahrung (* signifikant,

** hoch signifikant, *** hdchst signifikant)
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Zugang zur taglichen
Nahrung nach 6-8 Wochen

Zugang zur taglichen
Nahrung nach 12 Monaten

Vit. C-Status z. Z. T5

(r =-0,494) (p = 0,037) *

(r =- 0,787) (p < 0,001) ***

Lebensumstande nach 6-8
Wochen

(r = 0,652) (p = 0,003) **

Mobilitat bei Entlassung

(r = 0,506) (p = 0,032) *

Mobilitat nach 6-8 Wochen

(r=0,618) (p = 0,006) **

Mobilitat nach 12 Monaten

(r=0,591) (p = 0,020) *

Tabelle 53: Klinische Korrelationen zum postop. Zugang zur taglichen Nahrung (*** hdchst signifikant

** hoch signifikant, * signifikant)

Der Zugang zur taglichen Nahrung korreliert signifikant mit einigen relevanten

klinischen Parametern (siehe Tab. 52, 53).

4.7.4.6. Pflegestatus als klinischer Parameter

Praop. Pflegestatus

Vit. C-Status z. Z. T1

(r=-0,3

68) (p = 0,070)

Vit. C-Status z. Z. T5

(r = - 0,500) (p = 0,013) *

DELTA

(r =- 0,532) (p = 0,006) **

Préop. Lebensumsténde

(r =0,623) (p = 0,001) **

Préop. Mobilitat

(r = 0,608) (p = 0,001) **

Mobilitat bei Entlassung

(r =0,513) (p = 0,010) *

Tabelle 54: Klinische Korrelationen zum praop. Pflegestatus (** hoch signifikant, * signifikant)

Der praop. Pflegestatus der Frakturpatienten korrelierte stark negativ und hoch

signifikant mit DELTA, somit haben pflegebediirftigere Frakturpatienten einen

geringeren Vit. C-Abfall zu erfahren als selbstéandige Patienten (siehe Tab. 54).

Pflegestatus nach 6-8
Wochen

Pflegestatus nach 12
Monaten

Vit. C-Status z. Z. T5

(r = - 0,491) (p = 0,039) *

(r =- 0,570) (p = 0,026) *
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Lebensumsténde nach 6-8 (r=0,550) (p =0,018) *
Wochen

Tabelle 55: Klinische Korrelationen zum postop. Pflegestatus (** hoch signifikant, * signifikant)

4.7.4.7. Mobilitat als klinisches Merkmal

Préop. Mobilitat Mobilitat bei Entlassung
Vit. C-Status z. Z. T1 (r=-0,324) (p = 0,123)
Vit. C-Status z. Z. T5 (r=-0,324) (p = 0,123) (r=-0,494) (p = 0,016) *
Praop. Lebensumstéande (r=0,468) (p = 0,018) * (r=0,496) (p = 0,014) *

Tabelle 56: Klinische Korrelationen zur préaop. und stationaren Mobilitat (* signifikant)

Mobilitat nach 6-8 Mobilitat nach 12
Wochen Monaten
Lebensumstande nach 6-8 (r=0,673) (p = 0,002) **
Wochen
Vit. C-Status z. Z. T5 (r=-0,527) (p = 0,010) * (r=-0,525) (p = 0,025) *
Pflegestatus nach 6-8 Wochen (r=0,592) (p =0,010) *

Tabelle 57: Klinische Korrelationen zur postop. Mobilitat (** hoch signifikant, * signifikant)

Besonders die postop. Mobilitdt bei Entlassung zeigte einige signifikante
Korrelation zu den klinischen Parametern (siehe Tab. 56, 57).
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5. Diskussion

In dieser Studie wurde die Hypothese Uberprift, dass sich der Vit. C-Status
sowohl durch eine akute PFF, als auch einen grol3en unfallchirurgischen Eingriff
signifikant verschlechtert. AuRRerdem sollte das postop. Outcome der
Frakturpatienten kontrolliert werden und die klinischen Korrelationen zum
Vit. C-Status bzw. Erndhrungsstatus hergestellt werden. Die Ergebnisse und die
klinischen Erkenntnisse werden nun mit den Vorstudien verglichen und in den

wissenschaftlichen Kontext gesetzt.

5.1. Allgemeine Beschreibung des Studienkollektivs

Initial wurden 75 Studienteilnehmer, aufgeteilt in 3 Studiengruppen mit jeweils 25
Teilnehmern, in die Studie eingeschlossen. Die KG 1 beinhaltete junge
Nichtraucher < 30 Jahren, um eine Referenzgruppe mit einem bestmdglichen
Vit. C-Status zu schaffen. Die KG 2 bestand aus alten Patienten > 65 Jahre ohne
PFF. Die UG enthdlt 25 Patienten > 65 Jahren mit einer PFF. Die
Teilnehmerzahlen in der KG 1 und der KG 2 haben sich aufgrund von oben
genannten Unzulanglichkeiten auf 15 in der KG 1 und 24 in der KG 2 verringert.
Die Patientenzahl der UG hatte wahrend des stationdren Aufenthaltes Bestand.
Bei den poststationaren Befragungen verweigerten 2 Patienten (8 %) weitere
Auskinfte.

5.1.1. Alter und Geschlechterverteilung

Die Altersgrenze fiir die UG war mit > 65 Jahren angegeben. Die Frakturpatienten
waren jedoch mit durchschnittlich > 83,9 Jahren nicht nur hdchst signifikant &alter
als die Patienten der KG 2, sondern reprasentieren auch das typische
Altersspektrum (> 80 Jahre) flr eine PFF [75]. Das hohe Durchschnittsalter lasst
sich mit einem Zusammenspiel mehrerer altersbedingter Faktoren erklaren. Dazu
gehdren u. a. eine oftmals unerkannte Osteoporose [3], eine erhohte
Sturzneigung [92, 93] und eine ausgediinnte Muskelschicht [16].

Die UG beinhaltet mehr als doppelt so viele Frauen als Manner. Dies entspricht

ebenfalls der klassischen Geschlechterverteilung fur eine PFF [94]. Als Griinde
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lassen sich hier die héhere Lebenserwartung und das héhere Osteoporoserisiko

der Frauen anfuhren [95, 96].

5.1.2. Lebensumstande, Pflegestatus und Nahrungsversorgung

Die Lebensumstdande erlauben einen besseren Einblick in die
Lebensgewohnheiten, die Selbstandigkeit und die Alltagsbewaltigung der
Frakturpatienten. Der Grad der Selbstversorgung mit Nahrung ist ein wichtiger
klinischer Indikator fur die Beurteilung einer selbststandigen Lebensfihrung und
Unabhangigkeit des Patienten. Diese beiden klinischen Parameter kénnen
Aufschluss geben Uber den postop. Erndhrungs- und Allgemeinzustand der
Patienten. 32 % der Frakturpatienten wohnten praop. allein. Bei der Mehrheit der
Frakturpatienten (48 %) lebte mind. eine weitere Person im Haushalt. Die
verbliebenen 20 % wurden in einem Pflege- oder Altenheim betreut. Diese
Verteilung deckt sich mit den Angaben des Mikrozensus, wonach 32 % der
> 65-jahrigen allein und 49 % mit mind. einer weiteren Person zusammenleben
[97]. In der Altersgruppe der 80-84-jahrigen werden laut der Pflegestatistik
> 21 % in Pflegeheimen betreut [97].

Die praop. Verteilung der Pflegestufen innerhalb der UG stellt ein solides und
genormtes Merkmal der korperlichen und geistigen Verfassung der
Frakturpatienten dar. Prdop. war die Mehrheit der Frakturpatienten keiner
Pflegestufe zugeordnet. 20 % der UG gaben an, der Pflegestufe 1 zugeordnet zu
sein. 4 % hatten Pflegestufe 2. Die Ubrigen 12 % wurden der Pflegestufe 3
zugeordnet. Diese Verteilung der Pflegestufen entsprach weitestgehend den im
Jahr 2015 veroffentlichten Ergebnissen des Statistischen Bundesamtes. Diese
Daten wurden 2013 im Rahmen der Pflegestatistik erhoben, noch bevor die
Pflegestufen 2017 durch Pflegegrade neu eingeteilt wurden [98].

Der Zugang zur taglichen Nahrung stellt besonders bei Alterspatienten einen
entscheidenden Aspekt der Selbstversorgung und Unabhangigkeit dar. Die
praop. Versorgungsfahigkeit der UG war nicht signifikant eingeschrankter als in

der KG 2 und vergleichbar mit der gleichaltrigen Bevoélkerung [97, 99].
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5.1.3 Mobilitat

Die bestmogliche praop. Mobilitat der Studienteilnehmer unterschied sich hoch
signifikant zwischen den einzelnen Studiengruppen. Obwohl die alten
Studienteilnehmer der KG 2 hoéchst signifikant jinger waren als die
Frakturpatienten, wiesen sie keine signifikant bessere préop. Mobilitdt auf. Die
Mobilitat nimmt mit steigendem Alter bekanntermal3en ab. Als Grinde hierfur
lassen sich v. a. physikalische und kognitive Funktionsverluste anfihren [100].
Eine eingeschrankte Mobilitat und ein fehlendes kérperliches Training fihren zu
einer gesteigerten Sturzfrequenz mit konsekutiv erhéhtem Frakturrisiko [101].
Folglich sollten die signifikant jungeren Alterspatienten der KG 2 eine signifikant
bessere Mobilitdt aufweisen als die Frakturpatienten der UG. Eine Signifikanz
lie@ sich jedoch nicht nachweisen. Dies ist am ehesten mit den geringen

Fallzahlen der Studiengruppen erklaren.

5.1.4.Vit.D

Der Vit. D-Status wurde erhoben, um eine grundsatzliche praop. Einschatzung
der Knochengesundheit des gesamten Patientenkollektivs und zu generieren. Als
Indikator des Knochenstatus wurde der Vit D-Spiegel gemessen und
ausgewertet.

Sowohl die UG als auch die KG 1 litten unter einem Vit. D-Mangel. Die
Alterspatienten der KG 2 wiesen eine Vit. D-Unterversorgung auf. Zudem lag die
mittlere Vit. D-Konzentration der KG 2 nur knapp tUber dem Mangelbereich.
Die mittleren Messergebnisse der UG lagen wie erwartet im
Vit. D-Mangelbereich. Es ist universal bekannt, dass ein Vit. D-Mangel einen
Hauptrisikofaktor fir eine Fraktur darstellt [102, 103]. AulRerdem bestehen bei
Frakturpatienten eine Vielzahl von zusatzlich Risikofaktoren fir einen
Vit. D-Mangel. Dazu zahlen u. a. das hohe Durchschnittsalter [104, 105],
unselbststandige Lebensweise mit Risiko fur Mangelerndhrung [36] und die
fehlende Substitution im Alter [105].

Die Frakturpatienten hatten erwartungsgemalf einen signifikant schlechteren
Vit. D-Status als die jungen Probanden der KG 1 und die Alterspatienten ohne

PFF der KG 2. Die Alterspatienten der KG 2 waren signifikant jinger,
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selbststandiger und aktiver als die Frakturpatienten. Aus diesem Grund konnten
in der KG 2 bessere Vit. D-Werte als in der UG erreicht werden [106].

Bei den Alterspatienten der KG 2 wurde durchschnittlich ein deutlich hdherer
Vit. D-Wert gemessen als bei den jungen Patienten der KG 1. Es konnte jedoch
kein signifikant besserer Vit. D-Status nachgewiesen werden. Dieses Ergebnis
Uberrascht, da das signifikant junger Alter der KG 1 einen der wichtigsten
protektiven Faktoren fur eine adaquate Vit. D-Versorgung darstellt. Diese
Aussage wurde bereits anhand mehrerer Studien bestatigt [104]. Der
Vit. D-Spiegel liegt bei altersentsprechend gesunden Alterspatienten signifikant
niedriger als bei jungen Probanden [107]. Patienten > 65 Jahre weisen haufig
eine Vit. D-Unterversorgung auf und erreichen somit durchschnittlich einen Wert
< 75nmol/l [105]. Als mdgliche Erklarungen fur den mangelhaften Vit. D-Status
der KG 1 lassen sich der winterliche Zeitpunkt der Probenentnahme [108], die
fehlende Sonnenexposition [104] und die fehlende Vit. D-Supplementierung der
jungen Probanden anfuhren [109].

Es konnten keine signifikanten Korrelationen zum Vit. C-Status oder zu den

klinischen Parametern hergestellt werden.

5.2. Préop. klinische Zusammenhénge

Die klinischen Parameter dienen zur differenzierten Erfassung des praop.
Gesundheitsstatus. Es wird ein gesamtheitliches Bild der unfallchirurgisch
relevanten Lebensbereiche und der Alltagsbewaltigung erhoben [110]. Diese
klinischen Befunde erlauben einen aussagekréftigen Vergleich mit dem postop.
klinischen Zustand und geben Aufschluss Uber den Grad der postop.
Einschrdnkung bzw. den Erfolg der Rehabilitation (siehe Abb. 50).
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Abbildung 50: Praop. klinische Zusammenhénge

Das Schaubild demonstriert, inwiefern die einzelnen praop. klinischen Parameter
zusammenhéngen und sich gegenseitig beeinflussen. Je besser die
Lebensverhéltnisse, desto geringer war die Pflegestufe [111] und desto besser
war die Mobilitat [111]. Zudem beglnstigten bessere Lebensumstande eine
selbstandigere Versorgung mit Nahrungsmitteln [112]. Eine geringe Pflegestufe
wurde mit einer besseren Mobilitat assoziiert [111]. Ein selbstandiger
Lebensmittelzugang stand in direktem Zusammenhang zu einem vorteilhaften
Ernahrungsstatus [113], einer geringeren Pflegestufe [114], einer besseren
Mobilitdt und einem erhohten Vit. C-Status. Auch wenn der Ernahrungsstatus
anhand des Food Scores keine Korrelation zum Vit. C-Status z. Z. T1 aufwies,
ist die selbstdndige Nahrungsversorgung ein elementarer Bestandteil einer
adaquaten praop. Vit. C-Versorgung [78, 115]. Die hier angefiihrten Quellen
belegen diese praop. signifikanten Korrelationen und bestatigen damit die starke
Verbindung zwischen den einzelnen klinischen Parametern.

Die Gesundheit und Lebensqualitat der geriatrischen Patienten wird durch viele

verschieden klinische Einzelparameter bestimmt. Zur Evaluation der postop.
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Rehabilitation missen diese Parameter jedoch ganzheitlich betrachtet und
bewertet werden [110, 116].

53.Vit.C

5.3.1. préop. Vit. C-Status z. Z. T1

Die durchschnittichen AA-Konzentration der KG 1 lag im optimalen
Vit. C-Versorgungsbereich. Zudem hatten alle Studienteilnehmer der KG 1 mind.
einen adaquaten Vit. C-Status. Der Vit. C-Status der KG 1 ist aus diesen Grinden
als optimal zu bewerten [56]. Dieses Ergebnis erfiillte zudem die Zielsetzung der
Studienkoordinatoren, die KG 1 als eine Referenzgruppe mit optimaler
Vit C-Versorgung zu etablieren.

Die Alterspatienten der KG 2 erreichten durchschnittlich eine adaquate
Vit. C-Versorgung. Der Vit. C-Status innerhalb der KG 2 war deutlich
inhomogener als in der KG 1, lag im Durchschnitt jedoch im ad&quaten Bereich.
Die durchschnittliche AA-Konzentration war in der KG 1 signifikant héher als in
der KG 2. Eine entscheidende Rolle spielt hierbei das fortgeschrittene
Durchschnittsalter der KG 2. Es ist allgemein bekannt, dass sich die
Vit. C-Konzentration im Plasma mit steigendem Alter verringert [117]. Die genaue
Pathophysiologie hierzu ist noch nicht hinreichend bekannt. Jedoch werden u. a.
chronische Krankheiten, die bei Alterspatienten gehauft auftreten, als Grinde
angefuhrt [52]. Insbesondere Diabetes mellitus Typ 2 und arterielle Hypertonie
stehen in direktem Zusammenhang mit einer erniedrigten Vit. C-Konzentration
bei Alterspatienten [118]. AuRerdem kdnnen eine im Alter verringerte Nieren- und
Leberfunktion zu einem verminderten Vit. C-Plasmaspiegel fiihren [119]. Ein
weiterer entscheidender Grund fur die erniedrigten Vit. C-Konzentrationen ist der
erhohte oxidative Stress, der mit einer Arthrose assoziiert wird [120]. ROS sind
an der Entstehung einer Arthrose beteiligt [121] und werden zudem im
Endstadium einer Arthrose im Rahmen einer aktiven Arthrose massiv freigesetzt
[122].

Die KG 2 besteht aus alten Studienteilnehmern > 65 Jahre ohne eine akute

Fraktur, die aufgrund einer fortgeschrittenen degenerativen Arthrose einen
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Gelenkersatz erhalten. Die Vit. C-Konzentrationen der KG 2 dienen als
Referenzwerte flr Alterspatienten ohne aktives Frakturgeschehen und bilden
somit eine praop. Vergleichsgruppe zu den > 65 -jahrigen Frakturpatienten. Sie
reprasentieren zudem den Vit. C-Status der Frakturpatienten vor der PFF. Durch
den Vergleich der prdop. Vit. C-Versorgung von KG 2 und UG lassen sich
Ruckschlisse auf die Auswirkungen einer PFF ziehen.

Die durchschnittliche Vit. C-Konzentration lag préaop. im suboptimalen Bereich,
wobei 28 % einen mangelhaften Vit. C-Status vorwiesen. Zudem lag eine
Konzentrationsdifferenz von > 28 % im Vergleich zur KG 2 vor. Die UG zeigte
einen hoch signifikant schlechteren Vit. C-Status, als die KG 2, obwohl die
Alterspatienten der KG 2 durch ihre Arthrose im Endstadium mit einer
chronischen Gelenksentziindung, einer oxidativen Grundbelastung ausgesetzt
sind, die eine erniedrigte Vit. C-Konzentration bedingt.

Die Ursachen fur die Konzentrationsdiskrepanz und den schlechteren
Vit. C-Status der UG sind vielféltig. Allen voran gilt es das héchst signifikant
hohere Lebensalter der Frakturpatienten zu bericksichtigen. Das hohere
Durchschnittsalter geht mit einer physiologisch verminderten Leber-, Darm-, und
Nierenfunktion einher, was zu einem erniedrigten Vit. C-Plasmaspiegel beitragen
kann [117, 119, 123]. Aul3erdem steigt die Pravalenz von chronischen
Erkrankungen rapide an, was wiederum ein selbstandiges Risiko fur einen
Vit. C-Mangel darstellt [52]. Zur Behandlung chronischer Erkrankungen werden
den Patienten eine Vielzahl an Medikamenten téglich verabreicht. Diese
Multimedikation resultiert in einer verfriihten Vit. C-Sattigung des Organismus mit
daraus folgenden erniedrigten AA-Plasmakonzentration [124].

Viele Frakturpatienten kénnen aufgrund des hohen Altes nicht mehr eigenstandig
leben, sondern werden in Pflege- oder Altersheimen versorgt. Dieser Umstand
erhoht das Risiko fur eine Mangelversorgung mit Vit. C enorm [125]. Mehrere
Studien beschreiben die unselbstandige Versorgung mit Lebensmitteln in einem
Pflegeheim als den starksten Risikofaktor fur einen Vit. C-Mangel [126, 127].
Praop. lebten 20 % der UG in einer stationdren Pflegeeinrichtung. Die
Pflegestufe 1 wurde préop. von 20 % der UG angegeben. 4 % haben die
Pflegestufe 2 angemeldet und 12 % sogar die Pflegestufe 3. Die
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Lebensumstande der UG bergen somit bereits praop. ein erhdhtes Risiko fur
einen Vit. C-Mangel. Das hohere Lebensalter der UG ist insgesamt die
elementare Basis fur den signifikanten schlechteren préop. Vit. C-Status.

Neben dem hoheren Alter ist v. a. die akute PFF fur die verminderten
Vit. C-Werte der UG verantwortlich. Besonders deutlich wird der Einfluss der
akuten PFF im praop. Vergleich mit der KG 2. Obwohl alle Teilnehmer der KG 2
eine Arthrose im Endstadium mit konsekutiver oxidativen Belastung aufwiesen,
war der praop. Vit. C-Status der UG hoch signifikant schlechter.

Die signifikant geringere Antioxidans-Konzentration im Plasma spricht flr einen
erhohten oxidativen Stress des Organismus, welcher durch die PFF getriggert
wird [128]. Obwohl die Ergebnisse einer Vorstudie darauf hindeuten, dass eine
relevante oxidative Belastung erst eine Woche nach der Fraktur gemessen
werden kann [129], beschreiben mehrere Studien, dass die Frakturierung des
Knochens und die damit verbundene Zerstorung von Kollagenfasern
entscheidend zu einer unmittelbaren Entstehung und einem starkem Anstieg von
freien Radikalen beitragt [80, 130, 131]. Durch erhdhte Plasmakonzentrationen
von Lipidperoxiden, freien Radikalen und ROS wird oxidativer Stress auf den
Organismus ausgeubt. Insbesondere die Akkumulation von ROS schadigt die
Zellen und ihre Bestandteile, wie z. B. Proteine, Lipide und die DNA. Dieser
Prozess kann in massiver Zellschadigung und in einem gesteigerten
Zelluntergang enden [80, 132]. In einer Studie konnte gezeigt werden, dass
dieser Vorgang der Zellschadigung bei > 65-jahrige Frakturpatienten signifikant
starker ausgepragt ist als bei jingeren Frakturpatienten < 50 Jahren. Jiingere
Patienten kénnen somit dieselbe oxidative Belastung besser reduzieren als
alteren Patienten. Dadurch lasst sich schlussfolgern, dass das fortgeschrittene
Alter einen entscheidenden Faktor fur die antioxidative Potenz des Organismus
darstellt. [128]. Die Frakturpatienten der UG waren somit aufgrund der akuten
PFF und ihres hohen Durchschnittsalters (> 83,9 Jahren) besonders stark von
oxidativem Stress betroffen. Diese doppelte oxidative Belastung spiegelt sich in

den signifikant erniedrigten préop. Vit. C-Plasmakonzentrationen wieder.
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5.3.2. Operationsbedingter Vit. C-Abfall

Eine der wichtigsten Ziele der vorliegenden Studie war die genaue Messung und
Bewertung der operationsbedingten Vit. C-Konzentrationsdnderung. Aul3erdem
sollten moégliche Parallelen zur bereits erwahnten Hohenheimer Vergleichsstudie
gezogen werden, bei der oxidative und antioxidative Ver&nderungen bei
kardiochirurgischen Operation unter Einsatz der HLM untersucht wurden. Dabei
zeigte sich ein hdchst signifikanter mittlerer Vit. C-Verlust von 41,5 % nach dem
Anschluss der HLM. Bis zur Entlassung aus der Klinik konnte kein signifikanter
Wiederanstieg der Vit.-Konzentration beobachtet werden [74]. In der
vorliegenden Studie sollte untersucht werden, ob ein grofRer unfallchirurgischer
Eingriff zu einer vergleichbaren Vit. C-Reduktion fuhrt.

Es konnten eindeutige Parallelen zwischen den Ergebnissen der beiden Studien
festgestellt werden. So ist der mittlere AA-Wert im préaop. Vergleich ebenfalls
hochst signifikant um > 3859 % gesunken. Der operationsassoziierte
Vit. C-Abfall war somit vergleichbar mit der Konzentrationsreduktion beim Einsatz
einer HLM. Die Messergebnisse der Vergleichsstudie konnten somit auch bei
Frakturpatienten reproduziert werden. Der massive Verbrauch der antioxidativen
Substanz belegt den enormen oxidativen Einfluss einer grof3en Operation auf
den Organismus [80]. Zudem scheint nicht ausschlie3lich der Einsatz einer HML
ausschlaggebend fiur den massiven Vit. C-Verlust zu sein, sondern v. a. ein
grol3er operativer Eingriff [80, 133, 134]. Des Weiteren verdeutlichen die
folgenden Ergebnisse das Ausmald der oxidativen Belastung durch die
Operation.

Der Maximalwert innerhalb der UG hat sich operationsbedingt um > 50 %
reduziert. Am ersten postop. Tag lag die durchschnittliche AA-Konzentration im
unteren Drittel der suboptimalen Vit. C-Kategorie. Wahrend praop. noch eine
grol3e Streuung der AA-Konzentrationen festgestellt wurde, verteilten sich z. Z.
T3 96 % der UG auf die unteren drei Vit. C-Kategorien. Nur 1 Patient (4 % der
UG) erreichte z. Z. T3 einen adaquaten Vit. C-Status. Vor dem chirurgischen
Eingriff lag dieser Wert 10-mal hoéher bei 40 %. Diese operationsbedingte

Anteilsreduktion war hoch signifikant.
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Die Mehrheit der UG (56 %) wies z. Z. T3 einen suboptimalen Vit. C-Status auf.
Die restlichen 40 % der Frakturpatienten waren bereits von einem Vit. C-Mangel
betroffen. 16 % der UG litten sogar unter einem schweren Vit. C-Mangel. Der Vit.
C-Status der UG z. Z. T3 ist hochst signifikant schlechter als z. Z. T1. Anhand
der Vorstudien ist diese enorme Verschlechterung der Vit. C-Versorgung
eindeutig dem operationsbedingt erhéhten oxidativen Stress zuzuordnen [74, 80,
135].

Zusammenfassend lassen sich einige Erkenntnisse der kardiochirurgischen
Studie auch auf unfallchirurgische Patienten Ubertragen. U. a. wurde die
Vit. C-Konzentration durch einen grof3en operativen Eingriff héchst signifikant
negativ beeinflusst. Der deutlichste Vit. C-Verlust war unmittelbar nach der
Operation bzw. am Tag nach der Operation zu beobachten. Sowohl die
kardiochirurgischen als auch die unfallchirurgischen Patienten verloren

operationsbedingt durchschnittlich mehr als 1/3 ihrer préop. Vit. C-Konzentration.

5.3.3. Weiterer postop. Vit. C-Status bis z. Z. der Entlassung

In der kardiochirurgischen Vergleichsstudie kam es zu keiner signifikanten
Vit. C-Konzentrationssteigerung Uber den ersten postop. gemessenen
Vit. C-Wert. Es konnte somit keine Erholung der Vit. C-Plasmakonzentration
dokumentiert werden. Dieser niedrige Vit. C-Status blieb bis zur Entlassung aus
der Klinik nach einer Woche bestehen.

In der vorliegenden Studie wurde am dritten postop. Tag erneut der Vit. C-Status
der UG erhoben. Die durchschnittliche AA-Konzentration der UG z. Z. T4 zeigte
keine signifikanten Veranderungen im Vergleich zum T3.

Der mittlere Vit. C-Wert z. Z. T4 wird weiterhin als suboptimal klassifiziert. Der
Vit. C-Status hat sich im Vergleich zu T3 ebenfalls nicht signifikant verandert.
Diese Erkenntnis deckt sich mit den Aussagen der Hohenheimer Studie, wonach
postop. keine signifikante Veranderung der Vit. C-Plasmakonzentration

nachgewiesen werden konnte [74].
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5.3.4. Die Vit. C-Versorgung z. Z. der Entlassung

Z. Z. der Entlassung aus der Klinik lag die durchschnittliche AA-Konzentration
zwar weiterhin im suboptimalen Versorgungsbereich, jedoch zeigten sich die Vit.
C-Werte im Vergleich zu T4 signifikant gesteigert. Die maximale
AA-Konzentration lag wieder im adaquaten Vit. C-Bereich.

Diese postop. Erholung der Vit. C-Werte unterschieden sich von den
Ergebnissen der Hohenheimer Vergleichsstudie. Die Vit. C-Konzentrationen der
kardiochirurgischen Patienten konnten sich postop. wéhrend des gesamten
einwdchigen Klinikaufenthaltes nicht signifikant erholen [74]. Der Vit. C-Wert der
Frakturpatienten der vorliegenden Studie wurden letztmalig z. Z. TS5 gemessen.
Diese Messung erfolgte im Mittel 7,64 Tage nach der Operation und ist somit
vergleichbar mit dem letzten Messzeitpunkt der Vergleichsstudie.

Des Weiteren ist z. Z. T5 eine Verbesserung der Vit. C-Versorgung im Rahmen
einer ausgeglicheneren Verteilung innerhalb der Vit. C-Kategorien zu
beobachten und der Vit. C-Status der einzelnen Frakturpatienten z. Z. T5 hatte

sich hochst signifikant verbessert.

5.4. Klinisches Outcome

5.4.1. Postop. Komplikationen und Mortalitat

Bei 92 % der UG konnten vollstéandige postop. Daten erhoben werden. Von den
verbliebenen Frakturpatienten berichteten 87 % von einer postop. Komplikation.
Einen vollkommen komplikationslosen postop. Verlauf vermeldeten nur 13 %. Es
ist allgemein bekannt, dass eine PFF bei geriatrischen Patienten in den ersten
12 postop. Monaten eine sehr hohe Komplikationsrate aufweist. Die meistens
Studien berichten von einer Komplikationsrate > 30 % [3, 75]. Allerdings wurde
in einer Studie die hohe Komplikationsrate von > 75 % bestatigt [136]. Aufgrund
der stark erhéhten Komplikationszahlen der vorliegenden Studie wurden die
Komplikationen anhand der Clavien-Dindo-Klassifikation eingeteilt, um den
Schweregrad und die klinische Relevanz besser bewerten zu kdnnen [86].

Klinisch relevant sind hier v. a. die schweren postop. Komplikationen, weil diese
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mit einer verlangerten Rehabilitation und einer eingeschrankten Lebensqualitat
einhergehen kénnen [3, 76, 128].

In der hier vorliegenden Studie berichteten 56,52 % von einer solchen schweren
Komplikation. Diese Komplikationsrate ist mit den niedrigen Fallzahlen dieser
Studie und dem hohen Alter der Frakturpatienten zu erklaren. Bei einer Fallzahl
von 25 Frakturpatienten konnen Dbereits wenige zuféllig auftretende
Komplikationen den Anteil der komplikationslosen Verlaufe erheblich verringern.
Viele der zitierten Studien mit Gber 1000 Patienten konnten eine deutlich
differenziertere Aussage Uber die postop. Komplikationsrate treffen [128]. Zudem
stellen die Frakturpatienten dieser Studie aufgrund des hohen Alters ein
besonders vulnerables Patientenklientel dar [6, 78]. Die Frakturpatienten sind
somit viel anfalliger fur schwere postop. Komplikationen und das Versterben in
den ersten 12 Monaten. In der vorliegenden Studie wurde eine Sterberate von
40 % bei Frauen und 25 % bei Mannern ermittelt. Geschlechterubergreifend
starben innerhalb der ersten 12 Monate 34,78 % der UG. Ein Versterben der
Frakturpatienten in diesem Zeitraum ist kausal jedoch nicht ausschlief3lich auf
eine postop. Komplikation oder die PFF zurlickzuftihren. Die Frakturpatienten
wiesen z. Z. T1 durchschnittlich ein Lebensalter von > 83,9 Jahren auf und hatten
somit statistisch nur eine verbliebene Lebenserwartung von 5,68 (Frauen) bzw.
4,86 Jahren (Manner). Geriatrische Patienten in diesem Alter weisen 6fter eine
Multimorbiditat auf und haben damit ein héheres Risiko zu versterben [137, 138].
Aus diesem Grund liegt die 1-Jahres-Mortalitat der gleichaltrigen Bevolkerung
bereits bei 9,3 % bzw. 9,9 % [77]. Mehrere Studien weisen jedoch auf eine
signifikant verringerte Lebenserwartung nach einer PFF hin [139-141]. In einer
grol3 angelegten Studie wurde beispielsweise eine 1-Jahres-Mortalitat von
26,4 % bei Frauen und 37,1 % bei Mannern festgestellt [77, 141]. Diese hohen
Sterberaten konnten in der hier vorliegenden Studie eindeutig reproduziert
werden, auch wenn sich im Rahmen der Kkleinen Fallzahlen die
geschlechterspezifischen Sterberaten, von denen der Literatur unterscheiden.
Der stark negative Einfluss einer PFF auf die 1-Jahres-Mortalitdt und die

Lebenserwartung von Frakturpatienten konnte damit bestatigt werden.
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5.4.1.1. Klinische Bezuge zu postop. Komplikationen und Mortalitat

Eine postop. Komplikation zeigte einige starke Korrelationen zu sowohl pra- als
auch postop. klinischen Parametern (siehe Abb. 51). Dazu z&hlten u. a. die
postop. Mobilitéat, der praop. Pflegestatus und Zugang zur Nahrung. Diese
Basisparameter stehen in einem kausalen Bezug zum Schweregrad einer

postop. Komplikation und einer erfolgreichen Rehabilitation [142, 143].

Auftreten einer Komplikation Schweregrad einer Komplikation
MNA-Status
nach 6-8 Komplikationen NRS-Status . .
Mobilitat bei
Wochen o XK nach 6-8 Entlassung *
Wachen Wochen
b1
NRS-Status * e MNA-Status
nach 6-8 * nach 6-8
Wochen Komplikationen Wochen NRS-Status
nach ‘12 * nach 12
NRS-Status Monaten Monaten
nach 6-8 Zugang zur
Wachen faglichen Pllegestatus
* Nahrung zZT1 ggz T4
Mobilitat * K
nach 6-8 X Zugangzur Mobilitit *
Wochen \ tﬁgllchen . nach 6-8
ELDI LT Wochen
* 12 Monaten
Mobilitat bei
Entlassung
* signifikant

makige Korrelation

starke Korrelation ¥ hoch signifikant

Abbildung 51: Zusammenhéange zwischen postop. Komplikationen und klinischen Parametern

Sowohl der postop. NRS-Status als auch der postop. MNA-Status wiesen starke
Zusammenhange zum Auftreten und zum Schweregrad einer postop.
Komplikation auf. Der NRS und der MNA sind validierte Fragebdgen mit einer
hohen Aussagekraft bzgl. Mangelerndhrung und Alltagsbewéltigung bei
geriatrischen Patienten [142, 144]. Beide Fragebdgen bestatigen die
Korrelationen der Einzelparameter durch quantifizierte Ergebnisse und
verstarken die Aussagekraft der klinischen Zusammenhénge bzgl. der postop.
Komplikationen enorm [145, 146].

Einige pra- und postoperative klinische Parameter zeigten starke Korrelationen
zur 1-Jahres Mortalitéat nach PFF (siehe Abb. 52).
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Postop. Mortalitdt nach 6-8 Wochen im Bezug zu klinischen Parametern

Praop. Zugang zur Praop.

taglichen Nahrung Lebensverhaltnisse
Postop.
Mortalitat nach
6-8 Wochen

*
*

Mobilitat bei

Entlassung
* signifikant
% % hoch signifikant

Abbildung 52: Klinische Parameter im Bezug zur postop. Mortalitat

Ein hoher Pflegestatus zeigte eine Signifikanz zur 1-Jahres-Mortalitat. Die
unselbststandige praop. Nahrungsversorgung, schlechte praop.
Lebensverhéltnisse und eine eingeschrankte Mobilitat bei Entlassung standen in
direkter Verbindung zu einer erhéhten postop. Mortalitat nach 6-8 Wochen. Diese
klinischen Parameter bilden wichtige Grundpfeiler einer erfolgreichen
Rehabilitation [110, 137, 143]. Die Foérderung der pra- und postop.
Selbstversorgung, Mobilitat und Alltagsbewéltigung senken die Mortalitét
signifikant [137, 142].

5.4.2. Praop. Einfluss auf postop. klinische Parameter

Das postop. Outcome wird von vielen verschiedenen praop. klinischen
Parametern beeinflusst. Im folgenden Schaubild sind die wichtigsten Korrelation
zwischen préop. Ausgangsparametern und postop. klinischen Kenngrél3en
dargestellt (siehe Abb. 53).
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Abbildung 53: Praop. Paramter mit postop. klinischer Relevanz

Die Mobilitat bei Entlassung stand in starker Verbindung zum préop. Pflegestatus
und der praop. Nahrungsversorgung. Beide klinischen Parameter hatten eine
protektive Auswirkung auf die Mobilitdt z. Z. T5 [147]. Zur Bestatigung dieser
klinischen Beziuge konnte eine Korrelation zwischen der Mobilitdt z. Z. T5 und
dem praop. MNA-Status hergestellt werden.

5.4.3. Klinischer Erkenntnisse zu Vit. C

5.4.3.1. Klinische Erkenntnisse zum praop. Vit. C-Status

Der praop. Vit. C-Status korrelierte weder mit dem Auftreten noch mit dem
Ausmal’ einer postop. Komplikation. Die postop. Mortalitat und weitere wichtige
klinische Parameter, die fur eine erfolgreiche Nachsorge und Rehabilitierung
entscheidend sind [110, 137], korrelierten nicht signifikant mit der praop.
Vit. C-Versorgung. Der praop. Vit. C-Status der Frakturpatienten haben somit in
dieser Studie keinen relevanten Einfluss auf das klinische Outcome gehabit.
Dies ist vermutlich auf die geringe Fallzahl dieser Studie zurtickzufihren, da

mehrere Studien mit hohen Fallzahlen bereits nachweisen konnten, dass
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Patienten mit einem Risiko fir Mangelernahrung inklusive eines Vit. C-Mangels
einen signifikanten Nachteil bzgl. des postop. Outcomes und der Mortalitat haben
[142, 145, 148]. In einer noch nicht verdffentlichen Studie von Maurer et al.
konnte bei Patienten mit einem praop. Risiko fur Mangelerndhrung eine 7-fach
erhohte postop. Mortalitat festgestellt werden (Maurer et al. Manuskript in
Vorbereitung).

Protektiven Fahigkeiten einer adaquaten praop. Vit. C-Versorgung konnten nicht
aufgezeigt werden. Einzelne Studien zeigten jedoch gunstige Auswirkung einer
hohen Vit. C-Konzentration auf das postop. Outcome sowohl bei
kardiochirurgischen als auch bei orthopadischen Operationen. Dabei konnten
signifikante kardioprotektive bzw. schmerzreduzierende Effekte durch eine gute
praop. Vit. C-Einstellung erzielt werden [149-151].

5.4.3.2 Klinische Erkenntnisse zu DELTA

Im Rahmen der Vit. C-Messungen konnte ein hoch signifikanter perioperativer
Konzentrationsverlust festgestellt werden, der als DELTA definiert wurde. Im
Folgenden wird DELTA in Verbindung mit den klinischen Parametern gesetzt und
die klinische Bedeutung erortert.

Es konnte ein starker und hoch signifikanter Zusammenhang zwischen dem
Vit. C-Status z. Z. T1 und DELTA nachgewiesen werden. Damit erlitten
Frakturpatienten mit einem hohen praop. Vit. C-Status operationsbedingt einen
starkeren Vit. C-Verlust, als Frakturpatienten mit niedrigen préaop. Vit. C-Status.
Diese Aussage wird auch durch die signifikanten Zusammenhénge von DELTA
zu einem mind. adaquaten Vit. C-Status z. Z. T1, einem Vit. C-Mangel z. Z. T1
und einem starken Vit. C-Mangel z. Z. T1 gestiutzt. Zudem bestand ein stark
negativer und hoch signifikanter Zusammenhang zwischen sowohl dem préop.
Zugang zur taglichen Nahrung und DELTA als auch dem préop. Pflegestatus und
DELTA. Somit schlief3t sich ein Kreis, in welchem eine niedrige Pflegestufe und
ein uneingeschréankter Nahrungszugang zu einem guten Ernahrungsstatus und
hohen Vit. C-Status fuhren und dieser wiederum einen hohen perioperativen
Vit. C-Verlust nach sich zieht. Ein mdglicher Erklarungsansatz fur dieses

Phanomen ist die enorme oxidative Belastung wahrende der Operation, die sich
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durch den hohen perioperativen Verbrauch von Antioxidantien bzw. Vit. C dulRert.
Durch diesen Mechanismus wird das umliegende Gewebe vor oxidativen
Schéaden geschont [61]. Bei Patienten mit hohem préaop. Vit. C-Status fiel die
Plasmakonzentration starker ab als bei Patienten mit niedrigen préop.
Vit. C-Werten. Bei Frakturpatienten mit niedrigen Vit. C-Status kann nur ein
Bruchteil der ROS durch antioxidative Wirkstoffe wie Vit. C abgefangen werden
[59, 150]. Man muss davon ausgehen, dass es bei Patienten mit geringem
Vit. C-Verlust perioperativ zu erheblichen oxidativen Gewebeschaden und einer
oxidativen Belastung des gesamten Organismus kommt [62, 150]. In dieser
Studie konnten jedoch keine statistischen Vorteile eines hohen perioperativen
Vit C-Verbrauchs auf das postop. Outcome nachgewiesen werden. Es bestand
kein signifikanter Zusammenhang zwischen einem hohen DELTA und dem
postop. Vit. C-Status z. Z. der Entlassung, sowie der Mobilitat, dem Pflegestatus,

den Komplikationen oder der Mortalitat.

5.3.3.3. Klinische Erkenntnisse zum postop. Vit. C-Status z. Z. T3

Der Vit. C-Status am ersten postop. Tag stand in einem hoch signifikanten Bezug
zum Auftreten einer stationdren Komplikation und es bestand ein magiger und
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Vit. C-Status z. Z. T3 und dem
Schweregrad einer stationaren Komplikation. Je besser der Vit. C-Status am
1. postop. Tag desto niedriger liegt die Wahrscheinlichkeit eine stationare
Komplikation zu erleiden und desto milder &ufert sich diese. Eine gute
Vit. C-Versorgung wirkt somit protektiv wahrend des stationaren Zeitraums.

Im weiteren Verlauf der Rehabilitation konnten keine signifikanten klinischen
Vorteile eines guten Vit. C-Status z. Z. T3 nachgewiesen werden. Zudem zeigte
sich kein signifikanter Bezug zur postop. Mortalitét.

Durch eine starke und signifikante Korrelation zwischen dem Vit. C-Status
z. Z. T3 und dem MNA-Status nach 6-8 Wochen, konnten klinische Vorteile bzgl.

des postop. Erndhrungsstatus und der Lebensumstande angedeutet werden.
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5.3.3.4. Klinische Erkenntnisse zum postop. Vit. C-Status z. Z. T4

Es konnte ein hoch signifikanter Bezug zwischen dem Vit. C-Status am 3. postop.
Tag und dem Auftreten einer stationdren postop. Komplikation hergestellt
werden. Das Ausmal} einer solchen Komplikation korrelierte stark negativ und
hoch signifikant mit dem Vit. C-Status z. Z. T4. Obwohl der Vit. C-Status am
3. postop. Tag als ein zwischengeschalteter Verlaufswert etabliert wurde, war der
signifikante Einfluss auf stationdre Komplikationen eindeutig darstellbar.

5.3.3.5. Klinische Erkenntnisse zum postop. Vit. C-Status z. Z. T5

Die durchschnittlichen Vit. C-Konzentrationen zeigten im postop. Verlauf einen
signifikanten Anstieg zwischen den Zeitpunkten T4 wund T5. Dieser
Konzentrationsanstieg z. Z. der Entlassung stand in einem protektiven
Zusammenhang mit dem Schweregrad einer postop. Komplikation im ersten
Jahr. Es konnte jedoch kein signifikanter Bezug zur postop. Mortalitat hergestellt
werden. Der Vit. C-Status bei Entlassung zeigte postop. weitere vorteilhafte
Zusammenhange zu klinischen Parametern (siehe Abb. 54).

Klinische Zusammenhdnge zum Vit. C-Status bei Entlassung

Ausmals einer
Pllegestatus postoperativen
nach 6-8 * Komplikation
Wochen
*
Pflegestatus
nach 12
Maonaten * * % K iﬁé?ii?\izur
K Vit C-Stalus s DT \ohrung
Mobilitat nach 12
2.Z2.T5 Monaten
*
x KK
Zugang zur
Mobilitat * mﬁﬁtﬂtus tagliche
nach Mahrung
12 Monaten gﬂ? Evochen 6-8 Wochen nach 6-8
Wochen
méaftige Korrelation *  signifikant
starke Korrelation # J  hoch signifikant
== Aullerst starke Korrelation % %% hochst signifikant

Abbildung 54: Postop. klinische Auswirkungen des Vit. C-Status bei Entlassung
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Besonders eindriicklich waren hierbei klinische Parameter, die als Maf3 fur die
postop. Selbststandigkeit und Alltagsbewéltigung der Frakturpatienten
herangezogen werden konnen [3, 110]. So wirkte sich ein guter Vit. C-Status
z. Z. der Entlassung vorteilhaft auf den postop. Pflegestatus nach 6-8 Wochen
und nach 12 Monaten aus. Als weiteres klinisches Beispiel flr eine gunstige
Auswirkung einer verbesserten Vit. C-Sattigung bei Entlassung lie3 sich die
postop. Mobilitat anfihren. Wahrend die postop. Mobilitat nur maRig durch den
Vit. C-Status z. Z. T5 beeinflusst wurde, zeigte sich sowohl nach 6-8 Wochen als
auch nach 12 Monaten eine stark vorteilhafte und signifikante Assoziation zu
einem erhohten Vit. C-Status bei Entlassung.

Des Weiteren bestand eine starke und signifikante Korrelation zwischen dem
Vit. C-Status bei Entlassung und dem postop. Zugang zur taglichen Nahrung
nach 6-8 Wochen. Eine angemessene Vit. C-Sattigung z. Z. T5 erleichtert somit
den postop. Nahrungszugang und fordert eine selbstandigere Versorgung im
Alltag. Es bestand aulRerdem ein signifikanter Bezug zwischen einem
Vit. C-Mangel bei Entlassung und einem beeintrachtigen postop. Zugang zur
taglichen Nahrung. Somit fuhrt ein mangelhafter Vit. C-Spiegel bei
Krankenhausentlassung zu einem eingeschrankten Zugang zur téaglichen
Nahrung nach einem Jahr.

Obwohl in dieser Studie kein signifikant vorteilhafter Zusammenhang eines
verbesserten Vit. C-Status z. Z. T5 auf die postop. Mortalitat aufgezeigt werden
konnte, liel3 sich trotzdem ein umfassend protektiver Einfluss auf das klinische
Outcome darstellen. Einige der fur geriatrische Patienten entscheidenden
klinische Parameter, wie selbstandigen Zugang zur taglichen Nahrung,
Pflegestufe, Mobilitat und postop. Komplikationen, wurden durch eine gesteigerte
Vit. C-Sattigung z. Z. T5 signifikant begunstigt. Diese Erkenntnis lasst sich auch
anhand eines geriatriespezifischen Evaluationsbogen wie dem MNA belegen.
Dieser korrelierte u. a. nach 6-8 Wochen stark und hoch signifikant mit dem
Vit. C-Status z. Z. der Entlassung.

Der Vit. C-Status bei Entlassung ist also fur eine erfolgreiche Rehabilitation von
entscheidender Bedeutung und spielte in dieser Studie eine grél3ere Rolle als die

peri- oder praop. Vit. C-Sattigung. Dies stellt eine vollig neue Erkenntnis dar.
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Bisher wurde der postop. Vit. C-Versorgung im Allgemeinen und dem
Vit. C-Status bei Entlassung im Speziellen wenig klinische Bedeutung
beigemessen. Vorherige Studien haben sich meist auf die préa- und perioperative
Vit. C-Messung beschrankt [149] oder die klinischen Auswirkungen des postop.
Vit. C-Status bei Entlassung vernachlassigt [74, 152]. Vereinzelt wurden schon
Studien mit postop. Vit. C-Messungen durchgefuhrt. In den meisten
entsprechenden Studien wurden jedoch v. a. allgemeinchirurgische,
kardiochirurgische oder septische Patienten untersucht [74, 153, 154].

5.3.4. Postop. klinische Zusammenhange

Dem Zeitpunkt der Entlassung nach PFF wurde bisher wenig wissenschaftliches
Interesse zuteil. Dabei konnte im Rahmen dieser Studie eine Vielzahl an klinisch
relevanten postop. Beziigen zum Vit. C-Status bei Entlassung hergestellt
werden. Diese postop. Korrelationen zum Vit. C-Status z. Z. T5 konnten sowohl
nach 6-8 Wochen als auch nach 12 Monaten aufgezeigt werden. Zudem konnten
weitere relevante postop. Zusammenhénge zwischen den klinischen

Einzelparametern dargestellt werden (siehe Abb. 55).

Vit. C-Statusz. 2. T3 MNA-Status 11** Lebensumstande
l* * *
ok
NRES-Status
Vit. C-Statusz. Z T4 Zugang zur taglichen
Pflegestatus Nahrung
Vit. C-Statusz. Z TS Mobilitat  f—— *
it. C- VL ili
ok
méige Korrelation * signifikant
starke Korrelation % % hoch signifikant
= Aullerst starke Korrelation %k hochst signifikant

Abbildung 55: Postop. klinische Zusammenhénge nach 6-8 Wochen

6-8 Wochen nach der Operation standen sowohl ein niedriger Pflegestatus als

auch eine selbstandigere Versorgung mit Nahrungsmitteln in Verbindung zu einer
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verbesserten postop. Mobilitdt. Die Lebensverhéltnisse nach 6-8 Wochen
standen in Abhangigkeit zu jeweils dem Pflegestatus und dem Zugang zur
taglichen Nahrung. Der MNA-Status als quantifizierbarer Indikator einer
Mangelerndhrung und eingeschrankter Lebensverhéltnisse zeigte starke

klinische Zusammenhange zum Vit. C-Status z. Z. T3 und zum Vit. C-Status bei

Entlassung.
Vit. C-Statusz. Z. T3 * MNA-Status Lebensumstande
* % ok
Vit. C-Statusz. 7 T4 Pflegestatus Zugang zur taglichen
Nahrung
* *
- * ok

Vit. C-Statusz. 7 T5 * Mobilitat

ménige Korrelation *  signifikant
starke Korrelation % %  hoch signifikant
4= Hulterst starke Korrelation “ Jrk  hochst signifikant

Abbildung 56: Postop. klinische Zusammenhénge nach 12 Monaten

Auch nach 12 Monaten zeigte sich sehr deutlich der grofe Einfluss des
Vit. C-Status z. Z. T5 auf mehrere entscheidende klinische Parameter wie z. B.
Mobilitat, Pflegestatus oder Zugang zur taglichen Nahrung (siehe Abb. 56).
Die klinischen Einzelparameter standen auch nach 12 Monaten in einem engen
kausalen Zusammenhang zueinander.

Die relevantesten klinischen Parameter einer erfolgreichen Reha zeigten
12 Monate nach der Operation noch immer einen direkten oder indirekten Bezug
zum Vit. C-Status z. Z. TS5 [110, 137]. Eine erh6hter Vit. C-Status bei Entlassung
verbessert wahrscheinlich die Aussicht auf eine erfolgreiche Reha und reduziert
die postop. Komplikationen. Durch die vorteilhafte Einflussnahme auf die
Rehabilitation steigert ein erhéhter Vit. C-Status bei Entlassung indirekt die

postop. Lebensqualitét.
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5.3.5. Weiterfuhrende Studien

Aufgrund der hier aufgezeigten klinischen Vorteile einer guten Vit. C-Versorgung
bei Entlassung auf das postop. Outcome wird die klinische Relevanz der postop.
Vit. C-Messung im Allgemeinen und z. Z. der Entlassung unterschatzt und sollte
eine zentralere Rolle in der postop. stationdren und ambulanten Versorgung
einnehmen. Einige wichtige Erkenntnisse dieser Studie sind bisher in der
Literatur nicht beschrieben und erfordern deshalb zur Validierung, mehrere
Ergebnisreplikationen in Form von weiterfihrenden Studien mit weitaus gréf3eren
Patientengruppen. Dazu zahlen v. a. der Zusammenhang zwischen dem postop.
Vit. C-Status z. Z. T3 und dem Auftreten und dem Schweregrad einer postop.
stationdren Komplikation, sowie die zahlreichen klinischen Korrelation zum
Vit. C-Status bei Entlassung. Nach Bestéatigung dieser klinisch relevanten
Erkenntnisse sollten zusatzliche Studien mit einer pra- und peri- und poperativen
Vit. C-Supplementierung durchgefuhrt werden. Daflrr eignet sich eine doppelt
verblindete, randomisierte Studie mit einer Studiengruppe und einer
Kontrollgruppe. Die Studiengruppe erhélt eine pra-, peri- und postoperative
Vit. C-Supplementierung, wahrend der Kontrollgruppe ein Placebo verabreicht
wird. Durch die préaop. Vit. C-Aufsattigung wird eine optimale antioxidative
Ausgangslage fur den operativen Eingriff geschaffen. Perioperativ wird die grof3te
Menge Vit. C verabreicht, um den massiven oxidativen Stress abzupuffern.
Postop. wird bis zur Entlassung eine Erhaltungstherapie durchgefihrt, um eine
mind. adaquate Vit. C-Versorgung und eine optimale stationdre Rehabilitation zu
gewahrleisten.

Dadurch kann die Wirkung einer Vit. C-Therapie auf das postop. Outcome v. a.
in Bezug auf die postop. Komplikationen, die 1-Jahres-Mortalitat und die
klinischen Basisparameter untersucht werden. Um eine mdglichst hohe Validitat
zu erreichen sollte eine groBe Anzahl von mehr als 100 Frakturpatienten

rekrutiert werden.
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5.3.6. Empfehlungen fir die klinische Applikation

Mehrere Quellen halten sowohl in der ambulanten als auch in der stationaren
Versorgung eine Vit. C-Supplementierung fur notwendig, um die Frakturheilung
und die Rehabilitation zu optimieren.

Bei hohen praop. Vit. C-Konzentrationen, kann perioperativ die gesamte
antioxidative Wirkung von Vit. C genutzt werden und dadurch kommt es zu einem
hohen Vit. C-Verlust (Delta) [62, 150].

Der durchschnittlichen perioperative Verlust lag bei 33,68 %. Jedoch wurden
gerade bei Frakturpatienten mit hohen praop. Vit. C-Konzentrationen Deltawerte
von bis zu 63,06 % gemessen. Gerade solche immensen Konzentrationsverluste
missen durch eine Vit. C-Supplementierung abgepuffert werden, um nicht nur
den akuten perioperative oxidativen Stress zu senken, sondern auch eine
optimale antioxidative Rehabilitation zu gewé&hrleisten. Zudem konnen die
Frakturpatienten durch eine ausreichende Vit. C-Supplementierung mit einem
angemessenen Vit. C-Status entlassen werden, was anhand dieser Studie den

wichtigsten Einfluss auf das klinische Outcome hat.

5.3.6.1. préop. Vit. C-Supplementierung als Primarprophylaxe

Eine Vit. C-Supplementierung sollte bei geriatrischen Patienten nicht nur nach
Fraktur und wegen der antioxidativen Potenz durchgeflihrt werden, sondern v. a.
auch als Primarprophylaxe in Dauermedikation. Patienten mit einem allgemeinen
Vitaminmangel und einem schlechten Vit. C-Status haben grundsatzlich ein
signifikant hoheres Risiko fir eine prox. Femurfraktur [148]. Bei einer
Vit. C-Supplementierung zur Primarprophylaxe sind v. a. die protektiven
Wirkungen auf den Knochenmetabolismus von Bedeutung [42]. Vit. C fordert die
Knochengesundheit, durch Stimulation des Knochenmetabolismus. Es wird
sowohl die Osteoblastogenese stimuliert indem es die Proliferation,
Differenzierung und Kollagensynthese aktiviert, als auch die Osteoklastogenese
gehemmt [42-44]. Bei der dauerhaften Einnahme von Vit. C sollten mdgliche
Medikamenteninteraktionen Uberpruft werden. Geriatrische Patienten sind
aufgrund des hohen Alters besonders haufig von einer Multimedikation betroffen,

was eine Interaktion mit Vit. C begunstigt [24]. Zudem sollte bei einer dauerhaften
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oralen Vit. C-Einnahme Uber die wenigen méglichen Nebenwirkungen aufgeklart
werden. Dazu zahlen Nierensteine [155], und Magen-Darm-Beschwerden [156]
mit Hypokalamie [157]. Diese Nebenwirkungen sind jedoch selten und mild [150,
157]. Das milde Nebenwirkungsprofil ist neben dem gtinstigen Preis und dem frei
verkauflichen Zugang einer der gré3ten Vorteile der oralen Primarprophylaxe mit
Vit. C [158]. Aufgrund der guten Vertraglichkeit und der Bekanntheit ist mit einer

hohen Compliance der geriatrischen Patienten zu rechnen.

5.3.6.2. Perioperative Vit. C-Supplementierung als Sekundarprophylaxe
Zur Reduktion der starksten oxidativen Belastung des Organismus und zur
Vermeidung von lokalen oxidativen Schéden sollte perioperativ eine
hochdosierte intravendse Vit. C-Therapie durchgefuhrt werden. In mehreren
chirurgischen Studien konnten bereits positive postop. Effekte erzielt werden
[153, 159]. Die hochdosierte Vit. C-Therapie konnte u. a. zu einer Senkung von
postop. Schmerzen bei handchirurgischen Eingriffen beitragen [149] und
verbesserte die Anastomosenheilung in der Darmchirurgie [159].

Die Angaben Uber die verabreichte Menge sowie die Dauer der Applikation
variieren sehr stark in den einzelnen Studien. Deshalb gilt es die optimale
Dosierung und Applikationsdauer zu testen [134]. Wahrend der Operation sollte
die hochste Dosis verabreicht werden und im postoperativen Verlauf bis zum
1. postop. Tag intravends in stark reduzierter Konzentration weitergefihrt
werden. Die extreme perioperative Hochdosistherapie von > 30 - 100 ¢
ermoglicht fur 3 h eine Plasmakonzentration von > 10 000 pmol/l. Somit konnte
perioperativ eine optimale antioxidative Ausgangslage erreicht werden [68, 150,
160]. Fur die Dauer der Operation wurden solche hohen Vit. C-Werte vom Kdorper
gut vertragen [161]. Aufgrund des milden Nebenwirkungsprofils und der
Bekanntheit ist auch bei der Hochdosistherapie mit einer geringen

Ablehnungsrate seitens der Patienten zu rechnen [158].

5.3.6.3. Postop. Vit. C-Supplementierung als Tertiarprophylaxe
Der postop. Vit. C-Status bei Entlassung zeigte in dieser Studie einen

gravierenden Einfluss auf das weitere klinische Outcome. Aus diesem Grund ist

113



5. Diskussion

die postop. Vit. C-Supplementierung als Tertiarprophylaxe zur Vermeidung von

Komplikationen von AulRerdem mehrere

Studien

grol3ter Bedeutung. zeigten

unabhéngige eine stark verbesserte Knochenheilung durch
Vit. C-Supplementierung in Tierversuchen [162, 163].

Es konnte dadurch ein hohere Widerstandsfahigkeit nachgewiesen werden, was
die Re-Frakturrate bei geriatrischen Patienten senken kénnte [164]. Spatestens
bei der Entlassung aus dem Krankenhaus sollte die Vit. C-Supplementierung

wieder oralisiert werden und auf die Dosis der préop. Dauermedikation

angepasst werden (siehe Tab. 58).

Zeitraum Durchgehend bei Praoperativ Perioperativ Postoperativ
Alterspatienten
App- Oral Intravenos Intravenos Oral
likation
Dauer Dauermedikation Bis zur Operation | Bis 24 h nach Bis zur
OoP Entlassung
Ursache Vit. C-Mangel durch Vit. C-Verlust Massiver Post-operativer
Mangel-ernahrung durch post- Vit. C- Vit. C-Verlust
bei Alterspatienten traumatischen Verbrauch durch oxidative
oxidativen Stress | durch Restbelastung
operations-
bedingten
oxidativen
Stress
Zielsetz- Primarprophylaxe Sekundar- Akuttherapie Tertiar-
ung einer PFF durch prophylaxe durch | des prophylaxe und
Forderung der Aufsattigung der | perioperativen Erhaltungs-
Knochen-gesundheit | Vit. C-Plasma- und post- therapie
und Knochenstabilitat | Konzentration zur | operativen
Antagonisierung | oxidativen
der préop. Stress
oxidativen
Belastung
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Quellen

[148] [43-45]

[150]

[134]
[68, 150, 160]

[162, 163]
[164]

Tabelle 58: Vorschlag einer systematischen Vit. C-Supplementierung
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6. Zusammenfassung

Die vorliegende Studie beschaftigt sich mit der Erfassung des stationéren
Vit. C-Status bei Patienten mit PFF. Dazu wurden 25 Frakturpatienten > 65
Jahren in die Studie aufgenommen und drei Mal befragt. Die erste
Datenerhebung wurde praop. am Tag der Einlieferung ins Krankenhaus
durchgefiihrt. Dabei wurde der Gesundheitszustand, der Erndhrungszustand und
weitere klinische Parameter zur Einschatzung der Lebensqualitdt erhoben.
Verwendet wurden u. a. der NRS, der MNA und der Food Score. Die Zweit- und
Drittbefragung erfolgten telefonisch nach 6-8 Wochen bzw. nach 12 Monaten.
Hierbei wurde neben dem NRS und dem MNA v. a. auf postop. Komplikationen
und den Genesungsverlauf Wert gelegt. Des Weiteren wurde den
Frakturpatienten prédop. und postop. an vier festgelegten Zeitpunkten Blut
entnommen, welchen fur die Messung der Vit. C- und Vit. D-Konzentration
verwendet wurde. Zum Vergleich wurden zwei Kontrollgruppen mit
Alterspatienten ohne Fraktur (KG 2) und jungen gesunden Nichtrauchern (KG 1)
etabliert. Bei diesen Studienteilnehmern wurde einen einmalige Datenerhebung
mit Blutentnahme durchgefihrt.

Die durchschnittliche praop. Vit. C-Konzentration der KG 1 betrug
79,559 + 16,704 umol/l, was einem optimalen Vit. C-Status entspricht. Die KG 2
erreichte 62,762 = 22,609 umol/l. Dieses Ergebnis lasst sich als adaquat
beschreiben. Die  Frakturpatienten erreichten einen  suboptimalen
Durchschnittswert von 44,961 + 24,051 pmol/l. Die Vit. C-Konzentration der
Frakturpatienten ist operationsbedingt héchst signifikant gesunken. Im weiteren
stationaren Verlauf konnte keine signifikante Konzentrationsédnderung
festgestellt werden. Bei Entlassung aus der Klinik zeigte sich jedoch eine
signifikante Erholung der Vit. C-Werte. Nach Abschluss der Drittbefragung wurde
der Einfluss von Vit. C und Mangelerndhrung auf das klinische Outcome
untersucht.

Dabei konnte festgestellt werden, dass der praop. Vit. C-Status keine signifikante
Auswirkung auf das klinische Outcome hatte. Es konnte jedoch einige
signifikante Zusammenhange zwischen dem Vit. C-Status bei Entlassung und

den postop wichtigsten klinischen. Parametern wie z. B. postop. Komplikationen
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hergestellt werden. Der Vit. C-Status bei Entlassung beeinflusst somit das
klinische Outcome mit Korrelationen zu einigen klinischen Parametern, die fur
eine erfolgreiche Rehabilitation besonders relevant sind. Dazu gehoéren u. a. der
postop. Pflegestatus, die postop. Mobilitdt und der postop. Zugang zur taglichen
Nahrung. Diese Erkenntnis wurde auch durch eine signifikante Korrelation des
Vit. C-Status bei Entlassung zum MNA-Status nach 6-8 Wochen bestarkt, der als
quantifizierbarer Index einer Mangelerndhrung und der Lebensqualitat von
Alterspatienten etabliert ist.

Aus diesem Grund sollte der Vit. C-Status bei Entlassung einen gréf3eren
Stellenwert in der postop. Versorgung einnehmen.

Aulerdem sollte neben einer Reproduktion der hier angefiihrten Ergebnisse
durch eine Folgestudie mit einer grof3en Fallzahl, eine Vit. C-Supplementierung

bei Alterspatienten diskutiert werden.[165]
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8. Anhang

8. Anhang

MNA: Mini Nutritional Assessment [88]

Nestlé .
NutritionInstitute winj Nutritional Assessment

MNA®- Long Form (MNA®-LF)

Name:

Vomame:

Geschlecht:

Alter (Jahre): Gewicht (kg):

Groke (m)-

Datum:

Fillen Sie den Bogen aus, indem Sie die zutreffenden Zahlen in die Kastchen eintragen. Addieren Sie die Zahlen des Screenings. Ist der Wert <
11, fahren Sie mit dem Assessment fort, um den Mangelemahrungs-Index zu erhalten

T,

Wie viele Hauptmahlzeiten isst der Patient pro Tag?
0 = 1 Mahlzeit

1= 2 Mabhizeiten

2 = 3 Mahlzeiten

O

EiweiRzufuhr: Isst der Patient
. mindestens einmal pro Tag
Milchprodukte (Milch, Kase, Joghurt)?
. mindestens zweimal pro
Woche Hulsenfrichte oder Eier?
. taglich Fleisch, Fisch
oder Geflugel?
0,0 =wenn 0 oder 1 mal «ja»
0,5 =wenn 2 mal «ja»
1,0 =wenn 3 mal «ja»

jan
jad

jaO

neinQ
neingj

neinOd

oo

Isst der Patient mindestens zweimal pro Tag Obst oder Gemiise?

O=nein 1=ja

Wie viel trinkt der Patient pro Tag?
(Wasser, Saft, Kaffee, Tee, Milch ...)
0,0 = weniger als 3 Glaser / Tassen

0,5 = 3 bis 5 Glaser / Tassen

1,0 = mehr als 5 Glaser / Tassen

0.0

A Hat der Patient wahrend der letzten 3 Monate wegen
Appetitverlust, Verdauungsproblemen, Schwierigkeiten
beim Kauen oder en weniger geg i
0 = starke Abnahme der Nahrungsaufnahme
1 = leichte Abnahme der Nahrungsaufnahme
2 = keine Abnahme der Nahrungsaufnahme D

B Gewichtsverlust in den letzen 3 Monaten
0 = Gewichtsverlust > 3 kg
‘l = nicht bekannt
2 = Gewichtsverlust zwischen 1 und 3 kg
3 = kein Gewichtsverlust D

C Mobilitat
0 = bettlagerig oder in einem Stuhl mobilisiert
‘1 = in der Lage, sich in der Wohnung zu bewegen
2 = verlasst die Wohnung

D Akute Krankheit oder psychischer Stress wéhrend der
letzten 3 Monate?
0=ja 2 = nein

E Neuropsychologische Probleme
0 = schwere Demenz oder Depression
1 = leichte Demenz
2 = keine psychologischen Probleme D

F Body Mass Index (BMI): Kérpergewicht (kg) /

KérpergréRe’ (m?)

0=BMI<19
1=19<BMI <21
2=21<BMI <23
3=BMI =23

O

Essensaufnahme mit / ohne Hilfe

0 = braucht Hilfe beim Essen

1 = isst ohne Hilfe, aber mit Schwierigkeiten
2 = isst ohne Hilfe, keine Schwierigkeiten

0 Wie schitzt der Patient seinen Ernahrungszustand ein?

0 = mangelemahrt
1 = ist sich unsicher
2 = gut ernahrt

Ergebnis des Screenings (max. 14 Punkte)

0o

12-14 Punkte: Normaler Ernahrungszustand
8-11 Punkte: Risiko fur Mangelern&hrung
0-7 Punkte Mangelernahrung

Fur ein tiefergehendes Assessment fahren Sie bitte mit den
Fragen G-R fort

G

Lebt der Patient eigensténdig zu Hause?
1=ja 0 = nein D

seinen Gesundheitszustand folgendermaRen ein:
0,0 = schlechter

0,5 = weill es nicht

1,0 = gleich gut

2,0 = besser

Im Vergleich mit gleichaltrigen Personen schétzt der Patient

|

Q Oberarmumfang (OAU in cm)

0,0=0AU<21
05=21<0AU<22
1,0 =0AU > 22

OO

R Wadenumfang (WU in cm)

0=WU<31
T=Wuz31

H

0=ja

Nimmt der Patient mehr als 3 verschreibungspflichtige
Medikamente pro Tag?

1 = nein D

O0=ja

Hat der Patient Druck- oder Hautgeschwiire?

1= nein D

Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Qverview of MNA® - its History and
Challenges. J Nut Health Aging 2006; 10: 456-465.

Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for
Undemutrtion in Genatric Practice: Developing the Short-Form Mini
Nutritional Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001; 56A: M366-377.
Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature
— What does it tell us? J Nutr Health Aging 2006; 10: 466-487.

B Seciété des Produits Nestlé, S A, Vevey, Switzerland, Trademark Cwners
© Nestlé, 1994, Revision 2006. N67200 12/99 10M

Mehr Infermationen unter: www.mna_elderly.com

Assessment (max. 16 Punkte)
Screening

Gesamtauswertung (max. 30 Punkte)

Auswertung des Mangelerndhrungs-Index

oo.ao
oo
aooao

24-30 Punkte |:| Normaler Ernahrungszustand
17-23,5 Punkte Risiko fur Mangelermahrung
Weniger als 17 Punkte Mangelernahrung
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8. Anhang

NRS: Nutritional Risk Screening 2002 [83]

Abb. 3: Screening auf Mangelerndahrung im Krankenhaus

Nutritional Risk Screening (NRS 2002)
nach Kondrup J et al., Clinical Nutrition 2003, 22: 415-421
Empfohlen von der Europaischen Gesellschaft fur Klinische Ernahrung und Stoffwechsel (ESPEN)

Vorscreening:

* st der Body Mass Index < 20,5 kg/m?® ? ja nein
+ Hat der Patient in den vergangenen 3 Monaten an Gewicht verloren? ja nein
= War die Nahrungszufuhr in der vergangenen Woche vermindert? ja nein
+ Ist der Patient schwer erkrankt? (z.B. Intensivtherapie) ja nein

= Wird gine dieser Fragen mit ,,Ja" beantwortet, wird mit dem Hauptscreening fortgefahren

= Werden alle Fragen mit ,,Nein“ beantwortet, wird der Patient wochentlich neu gescreent,

= Wenn fiir den Patienten z.B. eine grofie Operation geplant ist, sollte ein praventiver Erndhrungs-
plan verfolgt werden, um dem assoziierte Risiko vorzubeugen.

Hauptscreening:

Storung des Ernahrungszustands Punkte Krankheitsschwere Punkte
Keine 0 Keine 0
Mild 1 Mild 1

Gewichtsverlust = 5%/ 3 Mo. oder Nahrungs-
zufuhr = 50-75% des Bedarfes in der
vergangenen Woche

MaRig 2
Gewichtsverlust > 5%/ 2 Mo, oder BMI 18,5-
20,5 kgim?

und reduzierter Allgemeinzustand (AZ)
oder Nahrungszufuhr 20-80% des Bedarfes
in der vergangenen Woche

z.B. Schenkelhalsfraktur, chronische Erkran-
kungen besonders mit Komplikationen:
Leberzirrhose, chronisch obstruklive
Lungenerkrankung, chronische Hamodialyse,
Diabetes, Krebsleiden

MaRig 2

z.B. grofie Bauchchirurgie, Schlaganfall,
schwere Pneumonie, hdmatologische
Krebserkrankung

Schwer 3
Gewichtsverlust> 5% /1 Mo. (>15% / 3 Mo.)
oder BMI <18,5 kg/m? und reduzierter Allge-
meinzustand oder Nahrungszufuhr 0-25%
des Bedarfes in der vergangenen Woche

Schwer 3

z.B. Kopfverletzung, Knochenmarktrans-
plantation, intensivpflichtige Patienten
(APACHE-II =10)

+ | 1 Punkt, wenn Alter = 70 Jahre

= 3 Punkte
< 3 Punkte

Emahrungsrisiko liegt vor, Erstellung eines Emahrungsplanes
wichentlich wiederholtes Screening. Wenn fir den Patienten z.B. eine grofie

Operation geplant ist, sollte ein praventiver Ernahrungsplan verfolgt werden, um das

assoziierte Risiko zu vermeiden
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8. Anhang

Food Score: Food Score Hohenheim 2013

Allgemeine Angaben

ID-Nr.

Alter

GrofBe in cm

Gewichtin kg

Geschlecht

weiblich []

mannlich []

Ubliche Verzehrshaufigkeit bitte durch ein Kreuz in der jeweiligen Spalte markieren

Lebensmittel

mehrmals
tdglich

einmal
tdglich

4-6 mal in
der Woche

1-3 mal in
der Woche

selten

nie

Obst

Gemiise

Fleisch

Wurst

Fisch

Kase

Milchprodukte

Eier

WeiRbrot

Vollkornbrot

Pommes Frites,
Bratkartoffeln

Kuchen

SuBRigkeiten

Salzige Snacks

Eis/suBe
Nachspeise

Fragebogen food-Version-2013
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