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1 EINLEITUNG

In der Literatur wird der Stellenwert einer PEG-Sondenerndhrung in der Geriatrie,
insbesondere bei der Demenzerkrankung, haufig in Frage gestellt. Demnach
sollen Demenzkranke, wenn sie nicht mehr in der Lage sind oral Nahrung
aufzunehmen, keine Sondennahrung erhalten, da sie ab einem kritischen
Erndhrungszustand mit oder ohne Sondenerndhrung relativ rasch versterben
(Finucane et al. 1999, Sanders et al. 2000).

Die mittlerweile 8-jahrige Dokumentation von Ernahrungs- und Labordaten bei
einem adaquaten non- oralen, enteralen Ernahrungsmanagement auf einer
geriatrischen Station widerspricht dem.

Der primare Vorwurf lautet: Eine non- orale enterale Erndhrungsstrategie zdgert
das Siechtum von Demenzkranken im fortgeschrittenem Stadium hinaus. Die
Demenz sei eine Erkrankung, die unabwendbar ist und in kurzer Zeit zum Tode
fuhrt  und darum sei der Demenzkranke ernahrungstechnisch nicht zu
unterstitzen (Finucane et al. 1999, Gillick 2000).

Es stellt sich die Frage nach dem Erndhrungsrisiko bzw. der manifesten
Mangelernédhrung. Einer der verwendeten Parameter ist der BMI, wobei allgemein
Werte unter 20 mit einem negativen klinischen Ergebnis und der Mortalitat
korrelieren. Bei Betagten und Hochbetagten (Patienten tber 82 Jahre) liegt dieser
BMI Wert unter 22 (ESPEN 2000). Eine gute laborchemische Diagnostik im
Zusammenhang zwischen Nahrungsaufnahme, Marker des Ernahrungszustandes
und des klinischen Outcomes sind bisher kaum gesichert (Gemeinsamer
Bundesausschuss - systematische Literaturbewertung ,Enterale Ernahrung”
24.11.2005). Gerade eine bedarfsgerechte und bedarfsdeckende Ernahrung
bietet, besonders im Alter, ein Mittel die Koérperfunktionen und Lebensqualitat zu
erhalten, sowie die erndhrungsassozierten Erkrankungen und Mangelernéhrung,
zu vermeiden (Elmadfa et al. 2009).

Eine der Zielfragen der vorliegenden Arbeit ist daher ,Welche Laborparameter
kbnnen eine kritische Ernahrungssituation prognostizieren und die PEG -
Indikation detektieren?“

Nach den Erfahrungen unseres Teams zeigen Patienten im fortgeschrittenen- und

Endstadium einer manifesten Mangelernahrung, insbesondere erst kurz vor ihrem
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Tod ein deutliches Absinken des Gesamteiweiles im Plasma und des
Serumalbumins, da die quergestreifte Skelettmuskulatur als Eiweil3reservoir dient
und dann weitgehend aufgebraucht ist. Ebenfalls sind auch sehr niedrige
Cholinesterase (Leberzellleistung fallt weitgehend aus), Kreatininkinase
(Muskelzellschwund mit Folge der Immobilitdt und der therapierestistenten
Herzmuskelschwéche) und niederes Kreatinin (Nierenzellverlust) zu verzeichnen.
Speicherentleerungen fur Eisen, Calzium, Magnesium, Zink und teilweise auch fur
Folsdure und Vit. B12 wurden ebenfalls festgestellt, sowie die Senkung des
Hamoglobins der roten Blutkérperchen (Lapin 2006, Leuenberger et al. 2007).

Durch chronischen Substratmangel auf Zellebene kommt es zur Einschrankung
der funktionellen Leistung aller Organe. Desweiteren zur Hypercortisolismus und
zur Haufung von Zelltod durch die Bildung von reaktiven Sauerstoffspezies
(ROS). Dies alles geschient im Hintergrund eines physiologischen

Alterungsgeschehens bei Hochbetagten (Rappold 2009).

72 Patienten aus dem Otto Wagner Spital mit PEG- Sonde (Geriatrie Abteilung) in
Wien wurden in die Studie eingeschlossen. Bei diesen wurden vierteljahrlich die
Datenerhebung (Labor- Anthropometrieparameter) durchgefihrt.

Die Erhaltung des Erndhrungszustandes mittels Sondennahrung wurde
angestrebt. Um dies abzusichern, wurde ein kontinuierliches Monitoring der
Serumbefunde, des Korpergewichtes und des individuellen Energie- und
Eiweillbedarfs erhoben. Die Bedarfsberechnungen sind auf die Hochbetagten
(Menschen plus/minus 85 Jahre) abgestimmt.

Zusatzlich wurden retrospektiv Uberlebenszeitanalysen nach einem und zwei
Jahren bei den Patienten nach der PEG-Sonden Applikation erfasst.

Zur Kontrolle (nicht im Pflegeheim anséssige aber altersmalRig mit dem
Studienkollektiv vergleichbare Patienten aus dem arztlichen Routinebetrieb)
wurden analoge Daten bei 136 Patienten des Krankenhauslabors erhoben,

allerdings nur im Querschnitt und an einem einzigen Untersuchungszeitpunkt.
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2 LITERATURUBERBLICK

Vor 36 Jahren sagte Butterworth in seinem berihmten Artikel:
,» Sie sollten nicht liberrascht sein ein Skelett hinter der ersten geoffneten Tur
zu finden* (Butterwoth CE; Nutr. Today 1974; 9.4).

2.1 Mangelerndhrung

2.1.1 Verschiedene Sichtweisen der Definitionen

In der Literatur fehlt eine einheitliche Definition von Mangelernéahrung (Bauer et al.
2008, Bauer und Kaiser 2011 Kap |, Seite 12). Es ist wichtig zwischen
Mangelerndhrung, Untererndhrung, Fehlerndhrung, Protein-Malnutrition, Sarkopenie
und ihren Uberlappungen zu unterscheiden. Das Korpergewicht und die
Kdrperzusammensetzung werden unterschiedlich von Mangelernahrung, Sarkopenie
und Kachexie beeinflusst (Bauer et al. 2008).

Abbildung 1 Uberlappung von Mangelernahrung, Sarkopenie und Kachexie (Bauer et al. 2008)
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Anhand der ESPEN-Leitlinie resultiert eine Mangelerndhrung durch einen
Ernahrungszustand, welcher durch ungentigende Nahrungsaufnahme hervorgerufen
wird. Dies fuhrt in weiterer Folge zu veré&nderter Kdrperzusammensetzung, zur
Verdnderung der fett- freien Masse, Korperzellmasse und beeintrachtigt die
Kdrperfunktionen (Lochs et al. 2006).

Untererndhrung ist mit einem niedrigen BMI < 18,5 kg/m? und einer geringeren
Fettmasse assoziiert und bezieht sich auf die Entleerung der Energiespeicher mit
Reduktion der Fettmasse, wahrend Fehlerndhrung einen Begriff flr
Erndhrungsdefizite darstellt (Pirlich 2004). Malnutrition bedeutet wortlich Ubersetzt
,Schlechte Ernédhrung®.

Seit 3,5 Milliarden Jahren,als die Stromatholiten nachgewiesen wurden, bestimmt die
artgerechte Substrateinnahme tber Leben und Tod.

Mangelerndhrung ist gleichzusetzen mit einem anhaltenden Substratmangel auf
zellularer Ebene, welcher biologische Folgen hat. Reduzierte Zufuhr an Makro- und
Mikronahrstoffen beeinflusst den Metabolismus und die Epigenetik. Biologisch
toxische Storungen der Zellaktivitat fihren meist zum Zelltod (Rappold 2006, Dietrich
2006).

Das gilt nicht nur fiir Einzeller, sondern auch fir den Vielzeller (Zellzahl: 10%%)-
Mensch. Erndhrungsabhangige Erkrankungen wie Herz- und Kreislauferkrankungen
oder Erkrankungen des Magen-Darm Trakts kommen zum Vorschein und werden
klinisch oft zu spat bemerkt. Funktions- und Leistungsverluste der Organsysteme
sind die Regel (Stratton 2002).

Aus Mangelerndhrung resultiert eine erhdhte Mortalitat (Hrnciarikova et al. 2006,
Vanderwee et al. 2010) und eine erhohte Morbiditat (Norman et al. 2007), sowie
zuvor eine funktionelle Abhangigkeit durch Gebrechlichkeit und Immobilitat (Béhmer
2005).

Mangelerndhrung wurde auf3erdem als ein unabhangiger Mortalitats-Risikofaktor bei
Alteren und stationaren Patienten identifiziert (Forasassi et al. 2009, nach Incalzi et
al. 1996 & Covinsky et al.1999a).

Hackl beschrieb den Pratest nach Kondrup et al. als empfehlenswert um
Mangelerndhrung zu diagnostizieren, mit dem Nachteil des Missachtens der
Uberernahrung (Hackl et al. 2001).
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Stratton definierte Mangelerndhrung als ,einen Erndhrungszustand, in welchem ein
Mangel an Energie, Protein und/oder anderer N&hrstoffe messbare negative
Auswirkungen auf das Koérpergewebe / die Korperzusammensetzung und/oder
Funktion und/oder klinisches Outcome haben®. Die Notwendigkeit einer effektiven
Behandlung und Erkennung von Mangelernéhrung, besteht trotz der Fortschritte, die
das 21. Jahrhundert der Medizin verliehen hat (Stratton et al. 2003).

Wenn man dies gewahrleisten kdonnte, ware man in der Lage die Inzidenz der
ernahrungsbedingten Erkrankungen zu reduzieren. Galvan und sein Team
beschaftigten sich mit der Frage: Was eigentlich Mangelerndhrung sei, und wie man
sie messen konnte? ,Mangelerndhrung ist eine Storung im Gleichgewicht zwischen
Nahrungszufuhr und dem Bedarf eines Individuums® (Galvan et al. 2004).

Diesen Begriff kann man als qualitativ (Mangel an Vitaminen, Mineralien und
Spurenelementen) und quantitativ (Energie und Proteinmangel) ansehen und stellt
besonders fiir hochbetagte Patienten eine Gefahr dar (Elmadfa et al. 2009).
Mangelernéhrung ist ein oft auftretendes Problem, welches am meisten die stationér
behandelten Patienten, insbesondere in der Geriatrie trifft (Grossinger et al. 2008,
Bates 2000). Aufgrund von Mangelernahrung entstehen viele Erkrankungen, welche
in weiterer Folge Multimorbiditéat nach sich ziehen (Bates et al. 2000).
Mangelerndhrung wird im Alter oft diagnostiziert und beeintrachtigt vor allem die
Lebensqualitat, verlangert den Spitalsaufenthalt und erhoht die Kosten der
Behandlung (Hrnciarikova et al. 2006).

Mangelernéhrung ist nicht nur charakterisiert durch Gewichtsverlust, sondern auch
durch eingeschrankte Muskelfunktion und verdnderte Koérperzusammensetzung,
welche eine genauere Beurteilung des Ernahrungszustands nach einer
Ernahrungstherapie erlaubt (Norman et al. 2007).

Die Korperzusammensetzung nach dem 3-Kompartimentmodell setzt sich aus der
FM (Fettmasse) und der FFM (fettfreien Masse) zusammen, welche aus der BCM
(Body Cell Mass-Korperzellmasse) und der ECM (Extrazellulare Masse) besteht. Die
BCM umfasst das Zentrale Nervensystem, Muskel- und Organgewebe und somit die
sauerstoffverbrauchenden, kaliumreichen Zellen (Pirlich et al. 2003).

Die BCM wird bei Katabolie reduziert, wahrend die ECM vermehrt Wasser aufnimmit.
Wenn das ECM/BCM Verhdltnis steigt, deutet dies auf eine Mangelernahrung hin

und eignet sich somit als ein Marker des Erndhrungszustandes (Norman et al. 2007).
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Orale Ernahrungstherapie zeigte sich als vorteilhaft, da sie zu einer Erhéhung der
fettfreien Masse, sowie der Korperzellmasse fuhrt und die Muskelfunktion verbessert.
Bei der Studie von Moriguti et al. 2000 fuihrte eine 6-wochige hypo-kalorische Diat zu
einer Abnahme der Fett- und Magermasse bei jungen (19-30Jahre) und alteren
Probanden (64-78Jahre). Es folgte eine 6-monatige Erndhrung ad libitum. Die
Anfangswerte der Fett- und Magermasse wurden bei den jungen Erwachsenen
erreicht, im Gegensatz dazu konnte ein Normbereich bei der alteren Gruppe nicht
erreicht werden, da der Verlust der Magermasse durch die reduzierte Kalorienzahl
gravierender war. Der alteren Population fallt es schwer die fettfreie Masse, welche
sie beim Gewichtsverlust verlieren wieder durch das Erhdhen des Kdrpergewichts
aufzubauen (Norman et al. 2007).

In der Studie von Hubisch (1994) wurde bei 72 mangelerndhrten geriatrischen
Patienten die BCM durch eine 3-wdchige Zusatznahrung erhdht, wéhrend nach der
Studie von Price 2005 136 mangelernahrte geriatrische Patienten eine Zunahme der
Handkraftstarke nach  8-wochiger oraler  Trinknahrung aufwiesen. Die
Handkraftstarke wurde ebenfalls in der Studie von Edington 2003 bei 100
mangelernédhrten Patienten (>65 Jahre) durch eine 8-woéchige orale Trinknahrung
erhoht (Normann et al. 2007).

Alteren Menschen fallt es prinzipiell schwerer die Mangelernahrung zu
kompensieren. Volkert rat zur mehr Aufmerksamkeit und adaquaten Praventions-
und TherapiemalRnahmen, um mit der Problematik besser um zu gehen (Volkert et
al. 2006).

Hier kommt die Wichtigkeit einer bedarfsgerechten Erndhrung im Alter zum
Vorschein. Im Alter kommt es meist zur Anderung der biochemischen,
physiologischen und patho-physiologischen Prozesse. Durch die inadaquate
Nahrungszufuhr entstehen Funktionsverluste, welche in Krankheiten resultieren,
sowie indirekt oder direkt die mentale und koérperliche Funktion des Betroffenen
beeinflussen und das Wohlbefinden reduzieren (Bates et al. 2000).

Hier stellen sich die Fragen, warum nicht friihzeitig mit einer Erndhrungstherapie
begonnen wird? Weshalb Mangelernahrung meistens zu spat und unzureichend
diagnostiziert wird? Und dass erst im Stadium der Katabolie eine

ernahrungstechnische Behandlungsinitiative gestartet wird, die immer infaust verlauft
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(Rappold et al. 2006) wenn doch diese Zusammenhdnge die Lebensqualitat der
Patienten stark beeintrachtigen (Hrnciarikova et al. 2006)?

Mangelernéhrung stellt ein grof3es Problem bei einer Vielzahl von Erkrankungen dar,
weil ohne Nahrung der Korper in seinen korperlichen und geistigen Funktionen stark
eingeschrankt ist (Meijers et al. 2009a).

2.2 Begriffe, die mit Mangelernahrung assoziiert sind

Dehydratation und Katabolie treten héaufig in der Langzeitbetreuung bei &lteren
Patienten auf als Folge von einem gestortem Ess- und Trinkverhalten (Rappold E.
2009).

Katabolie wird meist durch mangelhafte Nahrungsaufnahme und Resorption
ausgelost und stellt ein nicht intaktes Verhaltnis zwischen der Synthese- und der
Proteolyserate der Proteine dar. Die Freisetzung von Zytokinen ist eine Folge davon.
Die Bettlagrigkeit fuhrt bereits nach 14 Tagen zu einer 50% reduzierten
Eiweil3synthese der Skelettmuskeln (Rittler et al 2007). Bettlagrigkeit fihrt auch zum
Muskeleiweil3-Abbau, in der Pathophysiologie ,The Kiss of Death“ genannt.
Mangelernédhrung bedingt die Freisetzung von Glucocorticoiden, welche die Aktivitat
des Ubiquitin - Proteasom Pathway durch erhdhte Expression von Ubiquitin und
einigen Proteasome Untereinheiten erhéhen. Die Folge ist, dass 90% des zellularen

Proteinabbaus Uber Ubiquitin = Proteasom Pathway erfolgt (Hersko et al. 2004).
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Ubiquitin “The Kiss of Death”

Proteine

Das Pfoteasom— Die Abbau-Maschine uibimitinierter Proteine

Abbildung 2 Ubiquitin “The kiss of death” (Hersko, Clechanover, Rose, Nobelprice in
Chemistry 2004)

Kachexie ist ein Begriff flir Auszehrung, welcher bei extremer Mangelernahrung, z.B.
bei Tumorleiden, bei Anorexie und im hohen Alter oft diagnostiziert wird. Bei der
Kachexie sind neben der reduzierten Energiezufuhr auch katabole Mediatoren
ausschlaggebend, welche zum Verlust von Muskelmasse und in den manchen Féllen
auch zum Verlust von Fettmasse fihren kann (Rittler et al. 2007).

Die Sarkopenie und Gebrechlichkeit, welche Zu veranderter
Korperzusammensetzung fiihren, stellen ebenfalls ein hohes Risiko fir die
Entstehung der Mangelerndhrung dar (Mueller C. 2008).

Sarkopenie, eine vom Alter abhangige Kachexie (Rittler et al. 2007), ist der Verlust
an Muskelmasse und Muskelkraft (Normann et al. 2009, DGE 2009), nicht der
Verlust an Fettmasse (Rittler et al 2007) und tritt vor allem bei nicht mobilen,
bettlagrigen Patienten und bei Hunger- und Schmerzzustanden auf. Die Ursache ist
eine andauernde erhdhte Ausschittung von Cortisol (Hypercotisolismus), wobei
Muskelprotein mit Ubiquitin markiert in einem ,Schredersystem® seine Funktion
einblft, wobei das anfallende Material flr Proteinneusynthesen verwendet wird
(Pirlich 2004).

Kwashiokor ist durch schweren Eiweil3- und Vitaminmangel gekennzeichnet (Pirlich
2004).
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Wasting bedeutet im englischen ,Schwund® und ist durch Abbau der Muskulatur,
Krafteverfall und Verlust der Kérpermasse gekennzeichnet (DGE 2009).

Marasmus bedeutet im griechischen ,schwach werden“, die viszerale
Proteinsynthese bleibt normal, wahrend sich die Nahrungszufuhr reduziert und zur
Fett- und Muskelmasseverlusten fuhrt (Bauer et al. 2008).

Protein-Energie- Malnutrition auf3ert sich mit Verlust an Fettmasse und Muskulatur
und wird als eine krankheitsbedingte Mangelernéhrung bezeichnet (Pirlich 2004).
Anorexia nervosa ist eine Essstorung, die meistens Frauen betrifft und neben
Wachstumsstorungen der Gebarmutter (bleibende Unfruchtbarkeit), schwerste
osteoporotische Deformierungen des Stammskelettes (oft mit lebenslanger
Stutzmiederpflicht verbunden), im Extremfall auch einen Myocardinfarkt, verursachen
kann. Ca. 80% der betroffenen Anorexia nervosa Patienteninnen haben kardiale
Beschwerden (Abuzeid und Glover 2010). Letztere filhren zu kardiologischen
Komplikationen, wie Sinustachycardie, zur Reduktion der Funktion des linken und
rechten Ventrikels und damit zu einer globalen Herzinsuffizienz (Di Vasta et al.
2010). Endokrine Beschwerden werden ebenso beschrieben (Bernstein 2010).

Die Mangelerndhrung fuahrt zur Makro- und Mikronahrstoffmangel und zur
Proteinenergiemangelerndhrung und in weiterer Folge zu den beschrieben
Krankheiten, welche durch die inaddquate oder fehlende Ernahrung entstehen
(Bates et al. 2007).
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2.3 Zusammenhang BMI und Diaghose einer
Mangelernahrung

Der BMI-Wert ist ein anerkannter Parameter fur Unterschiedsvergleiche zwischen
Untergewicht, Normalgewicht und Ubergewicht. Der Body Mass Index ist definiert als
Korpergewicht in kg / (Kérpergrofl3e in m)2 (WHO 2000).

BMI- Klassifikation WHO (kg/m?) DGEM (kg/m?)
Untergewicht <185 <20.0
starkes Untergewicht <16.0

moderates Untergewicht 16.0 — 16.99

leichtes Untergewicht 17.0 - 18.49

Normalgewicht 18.5-24.99 18.5-24.99
Ubergewicht 225.0 > 25.0
Praadipositas 26.0 — 29.99

Adiopositas 2 30.0 2 30.0
Adipositas Grad | 30.0 - 34,99

Adipositas Grad I 35.0 - 39,99

Adipositas Grad Il > 40.0 > 40.0

Tabelle 1 Klassifikation nach der WHO (2000 und 2004) und der DGE/OGE

Ein niedriger BMI-Index fuir Erwachsene nach den Richtlinien der WHO ist

< 18,5kg/m? und laut den Leitlinien der DGEM < 20 kg/m2. Mit dem BMI kann man
Adipositas feststellen, jedoch nur sehr schwer eine Mangelernahrung (WHO 2000 &
2004, DAG, DDG, DGE und DGM 2005).

Ein Vergleich von 16 455 Patienten aus 25 Landern, davon 2105 Patienten aus
Deutschland, ermdglichte einen europaweiten Vergleich des Erndhrungszustands
von inmobilen Patienten auf gastroenterologischen und hepatologischen Stationen.
Das Ergebnis, welches mittels Fragebogen (Nahrungszufuhr und klinische Daten)
erfasst wurde, zeigte fur Patienten die langere Liegezeit hatten, eine geringere
Nahrungszufuhr. Von den 961 Patienten aus den européaischen Krankenhausern
waren 5,5 % unterernahrt mit einem BMI < 18kg/m?, 47,7 % waren normal ernahrt mit
BMI-Werten zwischen 18 - 25kg/m?, 29,1% Ubergewichtig (BMI: 25 - 30kg/m?) und
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17,8% adip6és (BMI > 30kg/m?). Die Patienten aus Deutschland zeigten keine
signifikanten Unterschiede zu anderen européischen Landern, die Unterernahrung
war um 1,1% hoher und betrug 6,6% (Schiitz T et al. 2007)
Meijers et al. untersuchten die Pravalenz einer Mangelernahrung, da sie auch seiner
Meinung nach, schwer erkannt wird und groRe Wachsamkeit erfordert. Die
Erkennung der Mangelerndhrung stutzt sich auf den BMI, den Gewichtsverlust und
die Nahrungsaufnahme. Als mangelernahrt werden jene Studienteilnehmer erklart,
auf welche einer der untenstehenden Punkte zutrifft:
e BMI < 18,5 kg/m?
e unwillktrlicher Gewichtsverlust von 6 kg in den letzten 6 Monaten oder 3 kg im
vergangenem Monat
e BMI zwischen 18,5 — 20 kg/m? und keine Nahrungsaufnahme in 3 Tagen oder
geringe Nahrungsaufnahme in den vergangenen 10 Tagen (Meijers et al.
2009a).
In der Folgestudie definierte Meijers die BMI-Werte flr Gber 65 Jéahrige.
117 Manner und 336 Frauen wurden in einem Zeitraum von einem Jahr auf einer
Geriatrie  mit mittlerem Alter von 87,7 auf interkurrente Erkrankungen im
Zusammenhang mit Hospitalisierung untersucht. Hochbetagte Personen mit einem
Body Mass Index zwischen 26 und 29 kg/m2 gehdren zu der Gruppe mit niedrigstem
Risiko fur interkurrente Krankheiten, die in den Spitdlern auftreten. Wahrend
Untergewicht und Adipositas ein erhdhtes Risiko flr Infektionskrankheiten darstellen.
(Dorner et al. 2007).

2.3.1 Probleme des BMI

Manchen Autoren sind der Meinung, dass der allgemeine Ernahrungsstatus mit dem
BMI erfasst werden kann, jedoch nicht die Kérperzusammensetzungen (Kimyagarov
S.et al. 2009).

Laut Hackl konnen auch Normalgewichtige oder manchmal Ubergewichtige
mangelernahrt sein (Hackl 2004). In seinen Forschungen tUber Mangelernéahrung in
der tiroler Bevolkerung, welche durch MNA, BMI NRS 2002 und SGA erhoben wurde,
bestétigte sich die Aussage, dass eine Mangelernahrung durch den BMI ungentigend
diagnostiziert werden kann. Der BMI-Wert wurde nach den WHO und nach den
ESPEN Kiriterien fur > 65jahrige berechnet. (Hackl 2005, Hackl et al. 2005).
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Das hohe Alter, Erkrankungen, Odeme, extreme Korperveranderungen oder die
KorpergroRe beeinflussen stark den BMI und wirden bei der Erhebung die
Ergebnisse stark beeinflussen und zur fehlerhaften Interpretation fuhren (DNQP
20009).

Weiter ist anzumerken, dass der durchschnittiche BMI der Menschheit seit dem 2.
Weltkrieg in Europa gestiegen ist. Aus diesem Grund darf der BMI nicht als einziges
Kriterium zur Beurteilung von Mangelernahrung dienen. Um qualifizierte Aussagen
treffen zu konnen sollen zusatzliche Ernahrungserhebungsinstrumente zur
Interpretation des Ernahrungszustandes und einer eventuellen Mangelerndhrung

herangezogen werden (Hackl et al. 2005).

2.4 Screening von Mangelernahrung durch
Erhebungsinstrumente

In der Literatur wurden viele verschiedene Kriterien und Erhebungsinstrumente,
meist in Form eines Fragebogens, zur Diagnostik einer Mangelerndhrung
beschrieben. Ein einheitliches Screening zur Erhebung gibt es jedoch noch nicht.
Ein Review deutet auf 70 verschiedene Instrumente zur Erhebung des
Ernahrungszustandes hin (Green et al. 2005).
Ein ~Systematisches Ernahrungsassessment* konnte einerseits den
Ernahrungszustand der Patienten, sowie den Bedarf der folgenden Interventionen
festlegen und ware geeignet fur die Langzeitpflege (Béhmer 2005).
Ein niedriger BMI und Albuminspiegel, als auch Gewichtsverlust spielen beim
Erkennen von Mangelernahrung eine bedeutende Rolle (Fontaine und R-Simon
2008).
Ein ungewollter Gewichtsverlust von mehr als 10% in 6 Monaten oder eine
Nahrungszufuhr unter 60% des taglichen Bedarfs Uber eine Woche ist eines der vier
Kriterien, die auf Mangelernahrung, It. den ESPEN Leitlinien von 2006, hindeuten.
Die drei weiteren Kriterien sind:

e BMI< 18,5 oder <20 bei alteren Menschen

e SGA-Index Grad C

e Albumin unter 30g/L bei Nicht-Dialyse Patienten.
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Von den ESPEN Guidelines for Nutrition Risk Screening 2002 wird das Mini
Nutritional Assesment (MNA) als die Methode der Wahl zur Feststellung der
Mangelerndhrung empfohlen (Kondrup et al. 2003), welche in Europa bei alteren
Patienten praktiziert und angewendet wird (Mueller C. 2008).

Die Aufnahme der Mikronahrstoffe, sowie der Protein-, Energie und Erndhrungstaus
wurden in 375 betreuten Wohnheimen mit einem MNA-Bogen bei Patienten, im
Durchschnittsalter von 83 Jahren erhoben. 21% der Untersuchten waren
mangelernahrt, wahrend 65% ein Risiko fur Mangelernahrung aufwiesen. Die
Mikronahrstoffzufuhr zeigte ebenfalls niedrige Werte, vor allem bei Vitamin D mit nur
38% der empfohlenen Menge (Vikstedt et al. 2011).

In einer Studie aus Schweden, in der 127 Uber 65 jahrige Patienten untersucht
wurden, konnte mit dem MNA-Bogen die Protein-Energie Malnutrition bei 32%
erfasst werden, da der BMI, akute Erkrankungen, psychischer Stress und erniedrigte
Flussigkeitseinnahme in dem Bogen bericksichtigt werden (Wikby et al. 2006).

Das MNA mit dem Score < 17 (Fontaine und R-Simon 2008), welches sogar 1994
von Guigoz und seinem Team als ein Screening zur schnellen Beurteilung des
Ernahrungszustandes fur Senioren beschrieben wurde, kénnte nach den
Forschungen von mexikanischen Wissenschaftlern ein Instrument darstellen, mit
welchem man Morbiditat und Mortalitat in den Institutionen vorhersagen kann (Reyes
JG et. al, 2007).

2.4.1 Vergleiche verschiedener Erndhrungs-Erhebungsinstrumente

In dem folgenden Absatz sollen Studien prasentiert werden, die sich mit den am
haufigsten benutzten Erhebungsinstrumenten beschaftigen.

Eine prospektive Studie befasste sich mit 121 Patienten auf zwei Akutgeriatrie-
Stationen, um die Durchfihrbarkeit und Effizienz zur Erkennung der
Mangelernahrung mittels drei verschiedenen Testverfahren (MNA, Subjective Global
Assessment (SGA) Nutrition Risk Screening- NRS) zu testen. Das SGA konnte mit
99,2% bei Patienten durchgefiihrt werden. An zweiter Stelle befand sich das NRS mit
98,3%, folgend von MNA mit der Durchfiihrbarkeit von 66,1%. Das MNA wurde als
empfehlenswert fur geriatrische Patienten erklart, da die Mangelernahrung zu 70%
identifiziert werden konnte (Bauer J.M. 2005).
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Eine Querschnittstudie befasste sich vom August 2003 - April 2004 mit der oben
genannten Problematik. 205 Patienten wurden in die Studie eingeschlossen,
aufgrund folgender Kriterien: Alter > 75 und Spitalsmindestaufenthalt = 48 Stunden.
Der MNA-Bogen erfasste mit 30,2% die Mangelernéhrung, wahrend die Werte von
BMI und SGA-Bogen bei 25,4% lagen. Diese Arbeit bestatigt wiederum das
mangelhafte Erkennen und behandeln von Mangelernéhrung (Saeglitz et al. 2007).

In Osterreich befasste sich ebenfalls ein Forschungsteam mit der Pravalenz der
Mangelerndhrung und untersuchte in 6 Pflegeheimen mit dem Malnutrition Universal
Screening Tool (MUST) nach welchem 23,6% der Bewohner mangelernéhrt waren
(Schonherr et al. 2010).

Von den 9336 Teilnehmer aus Pflegeheimen und Psychiatrie-Stationen waren, nach
dem MUST-Screening, 28% Risikopatienten, 22% davon zeigten hohes und 6% ein
mittleres Risiko fir Mangelerndhrung (Russel 2007).

Das MUST bericksichtigt den BMI, Erkrankung und den ungewollten Gewichtsverlust
und charakterisiert die Mangelernahrung mit niedrigem, mittlerem und hohem Risiko.
Wahrend bei dem MNA nur der ungewollte Gewichtsverlust und die geringe
Nahrungsaufnahme mit einbezogen wird.

ESPEN empfiehlt das von BAPEN entwickelte sogenannte ,MUST® als das
Instrument der Wahl, welches bei Erwachsenen und ambulanten Patienten
angewendet werden kann. Hingegen wird das MNA, welches seit den friilhen 90-ern
in Anwendung ist, hauptsachlich fur geriatrische Patienten empfohlen (Bauer JM
2008, Anthony 2008). Das MNA beschaftigt sich mit der Relevanz zwischen
Mortalitat, Morbiditat und Funktionalitéat in der alteren Population (Bauer JM 2008).
Eine weitere Methode, das AKE-Ernahrungszustandsmonitoring, wurde von Rappold
entwickelt. Dieses Programm bietet ein frihzeitiges Erkennen des Ernéhrungsrisikos
und verhindert das Ernahrungsrisiko bei schluckgestorten Senioren (v.a.
fortgeschritten Demente und Parkinsonkranke) durch Kombination mit einer
rechtzeitig begonnenen und adaquaten non-enteralen Erndhrung. Rappold empfiehit
fur Patienten in der Langzeitpflege eine monatliche Gewichtsmessung, damit z.B. bei
einer Gewichtsabnahme mit der Kalorienerhéhung sofort interveniert werden kann.
Dieses Programm erfordert wenige Patientendaten und wurde mit der
Osterreichischen Arbeitsgemeinschaft fir Klinische Ernahrung in Form eines EDV-

Programms entwickelt und erhielt 2004 den Gesundheitspreis der Stadt Wien.
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Die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) kann mit dem Phasenwinkel die
Mangelerndhrung messen.

Fur die Erfassung der Erndhrungssituation in den Geriatrie-Stationen in der
Langzeitpflege entschlossen sich die Wissenschaftler, welche den dsterreichischen
Ernahrungsbericht im Jahr 2008 verfassten, fur 3 Erhebungsinstrumente, da multiple
Erhebungsinstrumente zusammen aussagekréftiger sind. Bei 245 geriatrischen
Patienten, der Pflegestufe zwischen 3-5 und einem Durchschnittsalter von 86 Jahren,
wurde mittels MNA, BMI, Nutrition Risk Assessment Scale (NURAS) und dem 7-Tage
Wiegeprotokoll (bei 68 Patienten durchgefuhrt) der Erndhrungszustand erhoben. Bei
nur 14% wurde mittels MNA ein normaler Erndhrungsstatus festgesellt, 48% zeigten
ein  Risiko fur Mangelerndhrung und 38% waren mangelernahrt. Die
Studienteilnehmer, welche sich in den hoheren Pflegestufen (4-7) befanden, waren
mit 90% mangelernahrt, wahrend nur 10% einen zufriedenstellenden
Ern&hrungsstatus aufwiesen. Erhebungen mittels BMI zeigten bei 13,4% einen Wert
< 20 kg/m? (mangelerndhrt) und somit ist der BMI kein geeignetes Messinstrument
zur Erhebung der Mangelerndghrung. Mit dem NuRAS wurden 12 Risikofaktoren, wie
Gewichtsreduktion, Inappetenz oder Medikamenteneinnahme erfasst und es wurde
eine Relation zwischen diesen und dem Erndhrungsstatus, welcher mittels MNA-

Screening erhoben wurde, festgestellt (EImadfa et al. 2009).

Fazit:

Die meisten Ergebnisse deuten auf die Schwierigkeit des Erkennens und in weiterer
Folge der adaquaten Behandlung des Erndhrungszustand hin. Ein einheitliches, vor
allem kontinuierliches, angewendetes Instrument zur Erhebung der Mangel-, Fehl
und Uberernahrung sollte in die Erhebungen mit einbezogen werden, um die
Probleme in der Diagnostik zu minimieren.

Es gibt leider weiterhin kein einheitliches Screening, mit welchem die
Mangelernahrung, Uberernahrung und Fehlernahrung sicher diagnostiziert werden
kann (Pirlich 2004, Hackl et al. 2006, Hackl 2004) aber die Anwendung mehrerer
Erhebungsinstrumente ermdglicht immerhin eine bessere Prazision (Hack et al.
2006, Elmadfa et al. 2009).
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2.5 Pravalenz der Mangelerndhrung

In der internationalen Literatur betragt der Anteil der mangelerné&hrten Bewohner in
Pflegeheimen zw. 23-85% (B6hmer 2005).

Laut BOhmer betrifft diese hohe Préavalenz der Unternahrung Patienten in
Pflegeheimen, welche aus dem Home-Care Bereich in die Langzeitpflege transferiert
werden (Béhmer 2005).

Nach einer umfassenden Studie, die im Jahr 2007, 5 Monate von den Experten der
.,cepton Strategies” durchgefihrt wurde und sich auf 400 Studien, (auch
Metaanalysen), fokussierte ist in Deutschland jeder siebte Patient nach einer
bauchchirurgischen Operation als mangelernahrt einzustufen. Geriatrische Patienten
haben hiernach ein hoheres Risiko fur Mangelernahrung, mit einer Pravalenz bis zu
60%. Im Gegensatz zu den Alteren, die noch zu Hause leben, mit einer
Prévalenzrate zwischen 5-10% (Mdller et al 2007, DGE-Info 08/2010)

Im Geriatriezentrum am Wienerwald wurde bei 2245 Patienten (72% Frauen, 28%
Méanner) die Pravalenz der Mangelerndhrung anhand des BMlIs erfasst. 409
Patienten zeigten einen BMI <18,5 und wurden nach den ESPEN-Guidelines als
mangelernahrt eingestuft, 12% hatten einen BMI zwischen 18,5-19,99. Der Grol3teil
der Patienten (625) zeigte normale BMI —Werte zwischen 22-26,99 (Gabmayer et al.
2004). Nach den WHO Kiriterien sind in Deutschland, wenn man den BM unter 18,5
kg/m2 in Betracht zieht, etwa 1,5 Millionen mangelernahrt (DGE-Info 08/2010).

Bei 272 Heimbewohnern in Osterreich, im Alter von 84,4+/- 8,86 Jahren, wurde die
Mangelerndhrung mit 18,7 % diagnostiziert, wahrend sich 49,8% im Risikobereich
der Unterernahrung befanden. Etwa ein Drittel (31,5%) wurde als normal ernahrt
mittels MNA eingestuft. Die Heimbewohner der Pflegestufe 0 leiden mit 13,8%
haufiger an einer Mangelerndhrung als jene Senioren, die zu Hause leben, obwohl
sie die gleiche Pflegestufe haben (Hackl et al. 2006).

In Belgien z.B. betrug die Pravalenz éalterer Personen, die an Mangelernahrung
leiden, 33%. Wahrend 43% mit einem Risiko erfasst wurden und nur 24% der 2329
Untersuchten einen normalen Erndhrungszustand aufwiesen (Vanderwee et al.
2010).
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Abbildung 3 Préavalenz von Malnutrition (%) im Krankenhaus je nach Fachabteilung (Pirlich et
al. 2006)

Aus der Grafik ist deutlich sichtbar, dass eine Fehlerndhrung am haufigsten (58%) in

der Geriatrie vorkommt, gefolgt von Onkologie und Gastroenterologie.

mNo.Ofdrugs <=5 mNo.Ofdrugs >5

Abbildung 4 Pravalenz von Malnutrition (%), erfasst mit dem SGA B + C (Pirlich et al. 2006)

In der Abbildung wird die Pravalenz der Malnutrition je nach Erkrankung und Anzahl

der Medikamenteneinnahme dargestellt.
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Aus der Grafik ist ersichtlich, dass 24% der an Demenz Erkrankten mit der
Medikamenteneinnahme < 5 Stick am Tag an Malnutrition erleiden, wéhrend sich
die Zahl der Betroffenen bei einer Medikamenteneinnahme > 5 Stick am Tag
verdoppelt und etwa 55% betragt.

BMNA<17 MNY 17-23.5

Betr. Wohnen

Altersheim o
Heim flr

Demente Pflegehew‘n

Abbildung 5. Haufigkeit der Mangelernédhrung in der Langzeitpflege, je nach Art der Einrichtung
(Saletti et al. 2000)

Aus der Grafik ist erkennbar, dass der MNA-Score < 17 bei 70% der in Pflegeheim
lebenden vertreten ist, gefolgt von dem Heim fir Demente, Altersheim und betreuten

Wohnen.

2.6 Ursachen von Mangelernahrung

Es gibt viele Ursachen die zur Mangelerndhrung fliihren kénnen. Sie entsteht nicht
akut, sondern verlauft iber Monate, manchmal auch Jahre hinweg und wird daher oft
zu spat vom medizinischen Personal oder von den Angehdrigen erkannt. Die
Entstehung einer Mangelernahrung wird durch mehrere Faktoren verursacht
(Béhmer 2005).
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Dazu zahlen:

e Einsamkeit

e soziale Isolation

e Appetitlosigkeit

e mangelnde personliche Motivation (Elmadfa et al. 2003).
Appetitlosigkeit stellt die haufigste Ursache dar und wird meist durch die hohe Anzahl
an Medikamenten, sowie deren Neben-und Wechselwirkungen ausgelost. Eine
negative Energiebilanz bei tUber 70 - Jahrigen, sowie der Verlust an fettfreier
Kdrpermasse oder das ,Essen vergessen®, vor allem bei Demenzkranken, tragt stark
zur Entstehung einer Mangelernédhrung bei (Volkert et al. 2006, Bates et al. 2001).
Experten vieler Disziplinen, untersuchten im Rahmen des Hohenheimer
Konsensusgespraches im Jahr 2000 den Zusammenhang zwischen Altern und
Erndhrung (Bates et al. 2001).
Bei 308 Bewohnern, davon 80,8% weiblich und im Durchschnittsalter von 85,1 +/- 8,1
Jahren, aus einem Altersheim wurden die wichtigsten Ern&hrungsprobleme, wie
Appetitlosigkeit, = Kauprobleme,  Schluckbeschwerden, Kleinschneiden und
Hilfsbedurftigkeit beim Nahrungsverzehr, die zum Gewichtsverlust fihren untersucht.
Bei Bewohnern, die an drei oder mehr der oben genannten Erndhrungsprobleme
litten, trat eine Mangelernahrung mit 46,1% haufiger auf. Weiterhin mit 25,9% bei
Bewohnern mit 1-2 Ernahrungsproblemen, wahrend sie mit 11,7% bei den
Bewohnern ohne Probleme auftrat (Pauly L. et al. 2007).
Hauptrisikofaktoren fur eine Mangelernahrung waren bei geriatrischen Patienten in
der Langzeitpflege, zu 97% die Medikamenteneinnahme, Schwierigkeit beim
Zerkleinern von Lebensmitteln mit 70,6%, gefolgt von Depression mit 63%,
Immobilitdt mit 57% und letztendlich geistige Einschrankung mit 52% (Elmadfa et al.
2009). Aus dieser Untersuchung kann hervorgehoben werden, dass die oben
genannten Ernahrungsprobleme im Zusammenhang mit Mangelernahrung stehen
und manche beseitigt werden kdnnen, sofern man sie erkennt.
Einseitige Ernahrung stellt, genauso wie Mangelerndahrung, ein Problem dar, da in
beiden Fallen der Nahrstoffbedarf nicht gedeckt wird. Dies wird durch Appetitlosigkeit
und die verschlechterte Absorption und Resorption von bestimmten Nahrstoffen
verstarkt (Bates et al. 2000, EImadfa et al. 2009).
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Eine weitere Ursache stellt ein paralleler Verlust der Sinnesqualitaten dar, wie
Sehen, Geschmack oder Geruch, welche sich mit dem zunehmenden Alter
verandern (Heynemann CA, 1999, Maluck S. 2007 Elmadfa 2008).

Maluck untersuchte die Geschmacksempfindungen als eine der vielen Ursachen fur
Mangelerndhrung bei Akutgeriatrischen Patienten und zeigte in seiner Studie, dass
die Grundgeschmacksarten: suf3, salzig, sauer und bitter mit einer héheren
Wahrnehmungsschwelle registriert wurden, als in der gesunden Vergleichsgruppe
(Maluck et al. 2007).

Die korperliche Aktivitat und der Grundumsatz nehmen im Alter ab (Bates et al 2000).
Die Veranderung der Aktivitat des Hormonhaushaltes kommt im Alter auch zum
Vorschein. Die Aktivitat der Sattigungshormone, wie das Cholecystokinin steigt und
resultiert in einer geringeren Nahrungsaufnahme, aufgrund der schnellen Sattigung,
was zu einer negativen Energiebilanz fihrt. Fur eine Mangelernahrung bei alteren
Menschen sei It. einer Studie auch die erhohte intestinale Malabsorption und eine
eingeschrankte exokrine Pankreasfunktion verantwortlich (Baez-Franceschi et al.
1999).

Genetik, Mikrobiologie und die zellularen Vorgange spielen ebenfalls eine grol3e
Rolle im Alterungsprozess.

Aus der Literatur sind Relationen zwischen der beeintrachtigen, mitochondrialen
(erhéhter zellularer Stress, Substrat- und Sauerstoffmangel auf Zellebene und der
physiologischen Altersatrophie des Organismus) Leistungsfahigkeit, welche die
Determinante der zelluldren Seneszenz darstellt und somit additiv an vielen
Erkrankungen beteiligt ist, welche im Alter auftreten, vorzufinden. Im Alter kommt es
zur Abnahme der oxidativen Phosphorylierung, die in den Mitochondrien ablauft.
Diabetes mellitus, als Alterskrankheit, sowie die Demenz stehen ebenfalls im engen
Zusammenhang mit der gestérten Funktion der Mitochondrien. Nach den
Forschungen: ,erscheint Alterung weniger als ein ungesteuert ablaufender Prozess,
als vielmehr ein von verschiedenen biochemischen Signalen reguliertes Netzwerk*
(Ristow M et al. 2007). Altern ist ein ,fortschreitender Zerstérungsprozess® (Tom
Kirkwood, The End of Age).

Beeindruckend ist das Auseinanderfallen von chronologischem und biologischem
Alter im Erscheinungsbild Betagter und Hochbetagter. So differiert der Phanotyp

einzelner Personen bis zu 17 Jahren, die geistige und korperliche Leistungsfahigkeit
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betreffend. Man weil3, dass ein bestimmter Polymorphismus der Glutathion-S-
Transferase ein Schutz gegenuber ,freien Radikalen® innerhalb der Zellen ist und
den Schutz der Zelle fordert und als Antiaging-Mechanismus wirkt. Andererseits ist
beim Vorhandensein des Apolipoprotein E4 das Auftreten der Alzheimer schen
zu 80%
wahrscheinlich. Neben den deterministischen Genen spielt das Verhalten der

Erkrankung mit dem damit verbundenen auch korperlichen Verfall

einzelnen Personen eine entscheidende Rolle. Die epigenetische Einflussnahme auf
Methylgruppen — Donatoren gibt die Moglichkeit den Alterungsprozess zu
beeinflussen, insbesonders alimentar auf dem Wege der B - Vitamine- und deren

Stoffwechselderivate - Substitution (Gonzalez-Gross et al. 2001, Lee et al. 2009).

Das andert sich im Alter

Sehschwache, vermindertes eingeschranktes Wahrnehmen

Organe

Sensorik

Riechen und Schmecken

der Lebensmittel

Mund Zahnverlust, reduzierte Kau- und
Speichelbildung Schluckprobleme->geringe
Nahrungsaufnahme

Magen

Bauchspeicheldruse,
Leber & Galle
Darm

NIETEEN)

Muskeln

Haut

Hormone

verlangsamte Magendehnung
und —entleerung, reduzierte
Magensaureproduktion
Verdauungsenzym- und
Insulinproduktion sinkt

evtl. reduzierte Aktivitat der
Verdauungsenzyme
Abnahme der
Ausscheidungsrate

Abnahme der Muskelmasse

geringere Vitamin D Synthese

erhohte Aktivitat der
Sattigungshormone,
vermindertes Durstempfinden

Tabelle 2 ,,Das andert sich im Alter“ nach DGE 2009

langere Sattigung, reduzierte
Nahrungsaufnahme

Diabetesrisiko, Abnahme der
Nahrstoffverwertung

evtl. Lactoseunvertraglichkeit

hohere Flussigkeitszugsfuhr
notwendig

Senkung des Energieverbrauchs
verminderte Aufnahme von
Calcium aus dem Darm
korperliche und geistige
Beeintrachtigung

Alma Joldzo



2.7 Folgen einer Mangelerndhrung

Die Folgen einer Mangel,- Fehl- und Unterernédhrung sind enorm belastend fir den
Patienten. Es kommt zu einem langeren Aufenthalt im Krankenhaus, zunehmender
Immobilitat, ausgeldst durch Kachexie, einer schlechteren Funktion der Gewebe,
Dekubitus, = Wundheilungsstérungen, Infektionen mit einer geschwéchten
Immunantwort, reduzierter Muskel- Atem- und Herzfunktion, sowie héherer Mortalitat
und Morbiditat. Das Resultat ist eine verminderte Lebensqualitat und eine verkirzte
Lebenszeit (addquate Erndhrung verlangert nicht die Lebenszeit, sondern der
Vorenthalt einer kontinuierlichen, adaquaten Ernahrung verkirzt die Lebenszeit)
(Rappold & Kratochvila 2004).

Die Mangelerndhrung wird ebenfalls mit dem geriatrischen Syndrom, Demenz und
Depression in Zusammenhang gebracht (Saka et al. 2010).

2.7.1 Zinkmangel

Zink ist ein essentieller Mikron&hrstoff und an vielen Stoffwechselregulationen im
Korper beteiligt. In verschiedenen Studien sind altere Personen von Zinkmangel
betroffen, dies ist mit einem erhéhtem Risiko fur Infektionen, Wundheilungen,
kardiovaskularen Erkrankungen und geschwachtem Immunsystem assoziiert
(Elmadfa et al 2009).

Ein Forschungsuberblick gibt Auskunft Gber die pathophysiologischen Effekte von
Zink und der Zinksupplementierung bei alteren Personen. Nach dem sind ca. 300
zinkhaltige Enzyme bekannt, die fir die DNA-Synthese und Proteinsynthese bendtigt
werden. In den untersuchten Studien wirkte sich Zink positiv auf die Wundheilung,
Dysgeusie, Hypogeusie, Herz-Kreislauf-Mortalitat, die Alzheimer Krankheit sowie das
Immunsystem aus (Abbasi et al. 1999). Eine Zinksupplementierung ist daher
besonders in der alteren Population, aufgrund des positiven Effekts auf das
Immunsystem, empfehlenswert, wenn eine erniedrigte Zinkaufnahme, sowie ein
erniedrigter Serumzinkspiegel diagnostiziert wurden.

Eine Zinksupplementierung ware fir Altere, Schwangere und an Diabetes Mellitus-
Erkrankte von Vorteil, auch wenn keine Zinkmangelsymptome vorliegen (Schmidt et
al. 2000).
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2.7.2 Altersbedingte Anorexie und die Zytokine

Zytokine spielen als Immun-regulierende Substanzen bei der Entstehung von
Anorexie, Krebs und Infektionskrankheiten eine wichtige Rolle. Als Mediatoren wirken
sie auf Leptin, Neuropeptid Y (NPY) und Kortikotropin-Releasing-Hormon (CRF) und
verursachen in der  Alteren Population eine  Ausschittung  von
Entzindungsmediatoren, wie IL-1 3, IL-6 und dem Tumornekrosefaktor-a (TNF-a)
durch mononukleare Zellen, was zu einem katabolen Stoffwechsel fuhren kann. In
weiterer Folge kommt es zur Lipolyse und dadurch zur Senkung des Serumalbumins
(verringerte hepathische Synthese, erhghter Katabolismus, Extravasation aus dem
Intravaskularaum) (Baez-Franceschi et al. 1999).

Ein erhohter TNF-a -Spiegel, kann als ein Indikator fur chronische Prozesse, wie das
Altern angesehen werden. In der Zytokin-Kaskade reagiert TNF-a als First-
Responder. Wahrend IL - 6 vorerst bei Hypoxie, die vermehrt in alterer Population
auftritt, als eine akute Antwort des Gewebes ausgeschittet wird, jedoch war IL-6 in
dieser Studie nicht mit dem Alter assoziiert (De Gonzalo-Calvo et al. 2010).

2.8 Ernahrungsassoziierte Erkrankungen

Viele wissenschaftliche Studien berichten Uber den Zusammenhang von Ernahrung
und Krankheiten, welche starke Auswirkungen auf die Gesundheit aufweisen.
Die Auswirkungen einer Mangelernéhrung auf Koérperfunktionen und Organsysteme
sind wie folgt (Stratton 2002):
e Herz und Kreislauf: Kreislaufversagen, Bradycardie, Hypotonie
e Lungen und Atemfunktion: Die Haufigste Todesursache bei Katabolie ist die
Pneumonie
e Skelettmuskel: Reduktion der Funktion => Muskelschwéche => Sarkopenie
e Magen-Darm-Trakt:  hamorrhagische  Gastritis,  Zottenatrophie  und
Veranderung der Darmflora, Diarrhoe, Bakteriamie
¢ Nieren: Niereninsuffizienz
e Immuninfektion: hohe Infektionshaufigkeit, gestdrte Wundheilung
e Hypalbuminamie: pharmakokinetische Folgen durch raschere
Medikamentenwirkung

e Osteoporose: verminderte Knochendichte
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e Polyneuropathie
e Hypothermie
e Mortalitéat und Morbiditat sind die Folgen!

2.8.1 Die 6sophageale Dysphagie

Die Pravalenz der Dysphagie bei Senioren liegt bei etwa 12-13% in Akutspitalern,
wahrend sie bei den pflegebedirftigen Bewohnern im Altersheim 80% betragt. Zu
den Ursachen Osophagealer Dysphagie gehéren Motilitatsstérungen, wie Achalasie,
diabetesbedingte Dysmotilitat, schwacher Osophagus, spastische Stérungen,
Sklerodermie und Dysmotilitdt bei gastro6sophagalem Reflux, als auch organische
Veranderungen, wie Refluxbedingte Strukturen, Riickbildung im unteren Osophagus,
Karzinom, Lasionen, ausgelost durch Medikamente, Dyspagia aortica und
Divertikelbildungen ( Bauer et al. 2004).

Die orophangyale Dysphagie tritt dagegen meist bei Alteren auf, bei welchen
Demenz diagnostiziert wurde (Rofes L. et al. 2010).

Um nicht invasive Therapien fur funktionale Dysphagie zu erforschen wurde eine
retrospektive Studie mit 117 Patienten mit Dysphagie und PEG-Sonde, mit 105
Patienten mit Dysphagie und ohne PEG-Sonde durchgefiihrt. Das Training beider
Gruppen beinhaltete orale Motorik, sowie Techniken des Schluckens, vermittelt durch
einen Language-Therapeuten. Das Gewicht, der Barthel-Index, sowie die funktionelle
orale Aufnahme wurden vor und nach der Therapie erfal3t und somit konnte man auf
eine Verbesserung der funktionellen oralen Aufnahme in beiden Gruppe schliel3en,
da alle Patienten in der Lage waren auch breiige Mahlzeiten zu verzehren. In der
PEG - Gruppe zeigte sich eine hohere Mortalitatsrate. In dieser Studie wurde
festgehalten, dass Patienten mit Dysphagie von einem multifunktionellen und
professionellen Training profitieren kénnen, um die oralen motorischen Fahigkeiten

zu verbessern (Becker et al. 2010).

2.8.2 Das Failure- to-thrive — Syndrom

.Frailty“ (Gebrechlichkeit) wird oft mit dem Alterungsprozess gleichgestellt, obwohl
manche erst mit 70 Jahren und andere wiederum im Alter von 90 Jahren
.gebrechlich“ werden. Es wurde festgestellt, dass die Gebrechlichkeit bessere

Pradikatoren flr Selbstdndigkeit und Mortalitdt zeigt, als das chronologische Alter
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selbst (Bergman et al 2007). Laut Schéatzungen betragt die Gebrechlichkeitsrate
zwischen 27% und 51% (Kaiser M. et al. 2010). Bauer hebt in seinem Artikel hervor,
dass die Gebrechlichkeit als ein ,multidimensionales geriatrisches Syndrom® zu
betrachten ist (Bauer JM et al. 2008).
Nach Sieber begiunstigen immunologische, sowie hormonelle Stdrungen die
pathophysiologischen Veréanderungen und fuhren zur Gebrechlichkeit. Die Diagnose
wird durch das Vorhandensein von mindestens drei der folgenden 5 Indikatoren
festgestellt:

e Gewichtsverlust von Uber 5kg innerhalb von 12 Monaten

e korperliche Schwache-allgemeine Erschopfung

e physische und psychische Erschopfung-Abnahme der Kraft

e verlangsamtes Gehen

e verminderte korperliche Aktivitat
(nach Fried et al. 2001, Sieber 2005 & DGE 2009).
Das Failure-to-thrive-Syndrom (FTT-Syndrom) gehort zu den pathologischen
Prozessen im Korper und kann nicht mit dem typischen Alterungsprozess
gleichgestellt werden (Bergman et al. 2007), obwohl das Nachlassen sozialer,
psychischer und physischer Funktionen bei beiden vorkommt. Werner definiert das
FTT-Syndrom, welches akut oder chronisch sein kann, als eine Zusammensetzung
aus Symptomen wie Appetitlosigkeit, Gewichtsverlust, Unterernéhrung, Inaktivitat,
Depression,  Dehydratation,  reduzierter  Immunfunktion und  niedrigem
Cholesterinspiegel (Robertson und Montagnini 2004). Es ist noch nicht erforscht, ob
eine Untererndhrung die Folge der Demenz ist oder die Folge des Vergessens Uber
Nahrungsmittel und deren Verzehr (Werner 2000).
Wirths Meinung dazu ist, dass man keine genauen Aussagen treffen kann wenn die
Anderung des Ernahrungsverhaltens und der Gewichtsabnahme durch kognitive
Defizite verursacht wird. Er berichtet Gber das fehlende Vorhandensein von
systematischen Untersuchungen Uber Gewichtsverlust bei ,mild cognitive im-
pairment® oder bei initialer Demenz (Wirth 2007).
Nach Attems sind die Ursachen fur Gewichtsverlust weiterhin unbekannt, jedoch
existiert ein Zusammenspiel zwischen der Atrophie des mesialen temporalen Kortex,
welcher bei der Demenz neurodegenerativ verandert ist, und dem niedrigem

Korpergewicht existiert (Attems 2005).

Alma Joldzo 35



Werner schreibt in seinem Buch, dass bei an Demenz erkrankten Menschen, zwar
die Grunderkrankung nicht vollstandig eliminiert werden kann, jedoch muss man sich
auf die Folgen, wie Untererndhrung konzentrieren und diese mit einer qualitativen
und quantitativen Ern&hrungstherapie in gleichzeitiger Absprache mit den pflegenden
Angehorigen und geschultem Ernahrungspersonal behandeln. Das FTT-Syndrom tritt
vermehrt bei Demenzkranken auf, es darf aber nie mit Demenz gleichgesetzt werden
(Werner 2000).

Chronische Untererndhrung

Frailty
Sturzrisiko
/N

Energieverbrauch Gleichgewicht Immohilisation Sarkopenie

Gehgeschwindigkeit

Grundumsatz

Abbildung 6 Einflussfaktoren auf die Entstehung der Gebrechlichkeit

In der Abbildung werden die Einflussfaktoren, welche auf die Entstehung der Fraility
wirken dargestellt. Die Sarkopenie, chronische Unterernahrung, sowie die Abnahme
der Aktivitat sind sozusagen die Haupteinflussfaktoren mit welchen die
Gebrechlichkeit diagnostiziert werden kann. Die Schwache kann als erste

Erscheinungsform, als das erste ,Symptom* angesehen werden (DGE Info 2009).

2.8.3 Verlauf des FTT-Syndroms (Egbert 1996)

e Normale Alternsveranderungen

e Triggerereignis

e Somatische/psychische Erkrankungen, Medikamente, Verluste
e Appetitlosigkeit

e Gewichtsverlust

e Unterernahrung/Fehlernahrung

e Depression
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e Verschlechterung der kognitiven Funktionen
e Soziale Isolation, Einsamkeit
e Resignation
Endpunkt: Verlust der Eigenstandigkeit, Multimorbiditat, Tod.

2.9 Nahrstoffbedarf im Alter

Nach Meinung der DGE darf der N&ahrstoffoedarf im Alter nicht geringer sein. Es
gelten klare Empfehlungen. Die Deutsche Gesellschaft fur Erndhrung hat 10 Regeln
fur vollwertige Erndhrung fur alle gesunden Menschen, abgesehen von der
Altersgruppe formuliert. Im Gegensatz zu Kohlenhydraten und Fetten, die im Alter
wegen dem sinkenden Energieumsatz reduzierter konsumiert werden kdnnen, bleibt
der Proteingehalt im Alter hoch (Normann et al 2009) oder steigt an. Das gleiche
betrifft Mikron&hrstoffe, wie Vitamine, Spurenelemente und Mineralstoffe. Die
Né&hrstoffdichte spielt auch eine grof3e Rolle.
Die Korperfettmasse nimmt mit dem Alter zu, das Kdrperwasser, sowie die Knochen-
und Magermasse nehmen ab. Eine Abnahme des Grundumsatzes ab Mitte 30 erfolgt
um ca. 3% pro Lebensdekade. Der Bedarf an Vitaminen bleibt weitgehend
unverandert bis auf Ausnahmen wie Vitamin D und K, da diese mit dem
Knochenstoffwechsel assoziiert sind. Es wird besonders darauf hingewiesen eine
Aufmerksamkeit der Versorgung mit Mikronahrstoffen zu schenken, da diese oft
Ubersehen wird. Ein Hauptaugenmerk sollte auf die Qualitdat des Essens gelegt
werden und nicht nur auf die Quantitat.
Der dsterreichische Ernahrungsbericht 2008 zeigte auf, dass der Ernédhrungsstatus
bei 6sterreichischen Senioren zu einem Drittel unter den Empfehlungen liegt.
Risikonahrstoffe sind:

e erhohte Fettzufuhr, vor allem gesattigten Fettsauren

e zu geringe Ballaststoff- und Kohlenhydrataufnahme

e mangelhaft: Vitamin D, Folsédure, Calcium, Magnesium, bei Mannern auch

Pro - Vitamin A (Carotinoide)

Diese als kritisch eingestuften Nahrstoffe nehmen eine zentrale Rolle bei der
Pravention von altersabhéngigen Erkrankungen ein und sollten deshalb jedenfalls
berlcksichtigt werden (Elmadfa et al. 2009).
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Referenzwerte  fir die | 51 bis < 65 Jahre > 65 Jahre
Nahrstoffzufuhr im Alter mannlich weiblich méannlich weiblich
Protein (g/kg KG) 0,8 0,8 0,8 0,8

Energie (LA Sl 2200 1800 2000 1600
PAL:1,4

Energie)

1000 1000 1000 1000
180 180 180 180
350 300 350 300
400 400 400 400
100 100 100 100

Tabelle 3 Referenzwerte fiir die Nahrstoffzufuhr (DACH-Referenzwerte der DGE, OGE, SGE/SVE
2009)

2.10 Perkutane endoskopische Gastrostomie (PEG)

Die Indikation zur PEG-Sonde bringt rechtliche, ethische und medizinische
Diskussionen mit sich (Korner et al. 2003, Angus & Burakoff 2003).

Um Gesundheit und Leistungsfahigkeit aufrecht zu erhalten ist eine adaquate
Ernahrung notwendig (EImadfa et al. 2009, Rappold E.2006, Bates et al. 2001).

Die perkutane endoskopische Gastrostomie wurde vorerst von Gauderer und Ponsky
1980 in die Padiatrie eingeflihrt und als sichere Methode beschrieben (Gauderer und
Ponsky1980/1981). Die Ernahrungstherapie gehérte bis 1998 zu den Pflichten eines

Arztes (Korner et al. 2003).
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Damals beschrieb man die Anwendung der PEG-Sonde als lebenserhaltende
MalBnahme fur demente Patienten, welche nicht mehr in der Lage waren, die
Nahrung oral zu sich zu nehmen (McCann 1999 & Lacey 2000). Sie fand starke
Anwendung in der Geriatrie (Suzuki et al. 2010). Spater, am Ende des 20
Jahrhunderts, wurde die PEG-Sonden Applikation mit mehreren Vorteilen
beschrieben, wie:

e die Reduktion einer Aspirationspneumonie

e die Pravention vom Verhungern und damit vom Auftreten einer

Mangelernéhrung

e als lebensverlangerte Mal3nahme (McCann 1999 & Lacey 2000).
Somit wurden die Termini ,lebensverlangernd® und ,lebenserhaltend” mit der PEG-
Sonden - Applikation in  Verbindung gebracht, Uber welche spater viel
wissenschaftlich diskutiert wurde, um diese spater als fehlerhafte und unpassende
Termini zu beschreiben (Lacey 2000, Gillick 2000).
Auch heute wird noch auf vielen Ebenen diskutiert, vor allem im Bezug auf die
beiden oben genannten Termini und in verschiedenen wissenschaftlichen Aspekten.
Die Aspirationsvorbeugung durch die PEG-Sonde weist in den meisten Arbeiten auf
das Gegenteil hin (Gillick 2000), Gber welche Finucane im Jahre 1999 geschrieben
hat.
Lasron und sein Team fanden 1987 heraus, dass drei Todesfalle der 314-PEG
Applikationen mit der Anlagetechnik korrelierten (Laryngospasm, und 2x Aspiration)
(Dvorah & Friedmann 2006, nach Larson et al. 1987).
Die PEG-Sonde gehort unteranderem wegen ihrer einfachen Applikation und
geringer Komplikationsrate zur anerkannten Technik einer langfristigen enteralen
Ernahrung (Mischinger et al. 2004, Sanders et al. 2008, Hossein et al. 2010). Sie ist
kostenglnstig und ihre Komplikationsrate betragt 5-10%. Im Gegensatz zu der
betragt die Komplikationsrate der chirurgischen Gastrostomie 28%. Die Letalitatsrate
liegt bei PEG zwischen 0,3-0,8% und bei der chirurgischen Gastrostomie zwischen 7-
10%. Schwere Komplikationen, wie Magengefasspunktionen, Sepsis und
Darmwandperforation sind mit einer Komplikationsrate von 1-2% vertreten
(Mischinger et al. 2004).
Die Erfolgsrate bei der Anlage einer PEG-Sonde betragt 99% und ist mit leichten

Komplikationen, wie akute Wundschmerzen, sowie Wundinfektionen und den oben
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genannten schweren Komplikationen, die aber nur bei unter 1% der Falle
vorkommen, verbunden (Dormann A.J. et al. 2002).

Es existieren viele Sondentechniken, welche sich in der Einsetzungsart
unterscheiden. Nasogastrale Sonden werden meist bei einer Erndhrungsdauer von
2-4 Wochen verwendet (nach Insult und schneller Genese des Patienten).
Nasogastrale Sonden werden jedoch vermehrt selbst entfernt und der angestrebte
Ernahrungsstatus wird meistens nur schwer erreicht (Volkert et al. 2006).

Zwei weitere Sondenarten sind nasoenterale und nasojejunale Sonden. Hierbei wird
die Kost, im Gegensatz zu nasogastralen Sonde, direkt in den Dunndarm appliziert
(Korner et al. 2003). Der Applikationsweg sollte bei Patienten mit neurologisch
bedingter Dysphagie lber eine nasogastrale Sonde erfolgen, da sich diese als
weniger problematisch erwiesen hat (Volkert et al. 2006), wahrend Gillick von der
PEG-Applikation bei einer neurologisch bedingte Dysphagie, ausgeldst durch die
Demenz abrat, da sich bereits bei der Diagnostik die Patienten im fortgeschrittenem
Stadium der Demenz sind (Gillick et al. 2000).

Insofern die enterale Ernahrung langer als 4 Wochen benétigt wird, wird eine PEG-
Sonde empfohlen (Volkert et. al 2006).

Die PEG- Sonde, gehort zu den transkutanen Verfahren und wird bei einer
langerfristigen geplanten Erndhrung, meist mit einem Durchzugsverfahren (Pull-
Verfahren) appliziert und weniger mit der Direktpunktion und der Push-Methode. Da
sich die enterale Ernahrung auf die industriell hergestellte Nahrung bezieht und
besondere Zugangswege erfordert kann sie in doppelter Hinsicht als ,klnstliche
Ernahrung betrachtet werden (Korner et al. 2003).

In den DGEM Leitlinien, die mit ESPEN (European Society for Nutrition and
Metabolism-Européaische Gesellschaft fir Erndhrung und Stoffwechsel) Guidelines on
adult Enteral Nutrition 2006 aktualisiert wurden ist die parenterale und enterale
Ernahrung festgelegt, basierend auf allen relevanten Daten seit 1985. Sie dienen als
eine Entscheidungs- und Informationshilfe bei der Indikation von enteraler
Ernahrung, und beschreiben die Ziele, die im Bezug auf die Lebensqualitéat und den
Ernahrungszustand erreicht werden konnen. Die ESPEN - Guidelines of Enteral
Nutrition sind in zehn krankheitsspezifischen Kapiteln beschrieben, die auch in

tabellarischer Form verfasst sind und beinhalten die Risiken, methodische
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Grundlagen, ethische Fragenstellungen, als auch die Wirksamkeit der enteralen
Ern&hrung (Schitz et.al 2006).

Volkert verfasste tabellarisch die ESPEN-Empfehlungen fur enterale Ern&hrung in
der Geriatrie und sagte ,Bei Patienten mit manifester oder drohender
Mangelerndhrung wird Trinknahrung empfohlen, um die Energie-, Eiweil3-und
Mikronahrstoffaufnahme zu steigern, den Ern&hrungszustand zu erhalten bzw. zu
verbessen und die Uberlebensrate zu erhdhen®.

Die hochmolekulare Sonden-und Trinknahrung setzt sich aus hochwertigen Makro-
und Mikrondhrstoffen zusammen. Bei Kohlenhydraten dominieren Poly- und
Oligosacharide (Starke, Maltodextrin), bei Proteinen das Milcheiweiss, wahrend bei
Fetten Triglyzeride, wie LCT, MCT am haufigsten vorhanden sind. Vitamin- und
Mineralstoffgehalte richteen sich nach den Empfehlungen. Ballaststoffe werden nach
Indikation verabreicht (Dormann et al. 2003) und kdnnen bei &lteren Personen zur
einer Normalisierung der Darmflora fihren (Volkert et al. 2006).

Eine PEG-Sonde dient vorerst zur non-oraler Aufnahme der Nahrung und Flissigkeit.
Gebrechlichen alteren Patienten wird die Ernahrung Gber die Sonde empfohlen, da
sie davon profitieren kdnnen, solange sie sich nicht im Endstadium einer Erkrankung
befinden. In diesen Leitlinien erklarte Volkert ebenfalls, dass eine friihzeitige enterale
Ernahrung zur Verbesserung des Allgemeinzustandes dient, da die
Nahrstoffaufnahme dadurch gesichert ist.

Bei einem schwerem Grad der neurologisch bedingten Dysphagie wird eine
frihzeitige PEG-Einsetzung empfohlen unter Beachtung des Patientenwillens, dem
Schweregrad der Erkrankung und der erhofften Lebensqualitat mit oder ohne
Therapie, sowie die moglichen Komplikationen. Bei depressiven Patienten dient die
Sonde als Nahrungsersatz wahrend einer Essstérung. Die Darmfunktion kann
normalisiert werden, wegen der hohen Menge an Ballaststoffen in der
Sondennahrung (Volkert et. al 2006). Naturlich gibt es Falle, vorerst bei Dementen,
bei welchen der Ernéhrungsstatus aufgrund von der chronischen Diarrhoe, oder dem
Ausreilen der Sonde nicht verbessert werden kann. Somit ist die kunstliche

Ernahrung keine optimierte Ernahrung fur Demente (Gillick 2000).
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2.10.1 Indikation fir PEG-Sonden-Applikation

Friher galten Aspirations-Pneumonie und das Unterbrechen der mangelnden
Nahrungsaufnahme als Applikationsindikationen bei Demenz. Diese wurden jedoch
als sinnlos erklart (Gillick 2000).

Als Indikation fur eine PEG-Sonde bei geriatrischen Patienten dient heutzutage die
Dysphagie mit 64%, mangelhafte Nahrungsaufnahme mit 76% (Wirth et al 2011) im
Zusammenhang mit einer Kachexie (Mischinger et al. 2004), sowie neurologische
Erkrankungen, meistens Status post Insult (Nicholson et al. 2000).

Die Hauptapplikationsgriinde wurden bei 311 Patienten mit einem x2 oder einem t-
Test verglichen. Dier haufigste Applikationsgrund bei Patienten ohne Demenz
(N=168) war Dysphagie, bedingt durch einen Schlaganfall. Bei Patienten mit Demenz
(N=143) wurde die Dysphagie durch den Appetitverlust ausgelést und war somit
ebenfalls der Hauptgrund fur die Applikation (Higaki et al. 2007).

Laut der retrospektiven Datenbankanalyse von Wirth mit Hilfe der Gemidas -
Datenbank (40 Akut-Geriatrie-Stationen mit 27 775 Patienten und 393 PEG-
Sondenanlagen) erfolgt ein PEG-Sonden Einsatz bei 1,4% aller stationaren
Behandlungen in der Geriatrie. Die haufigsten Indikationsgriinde ftir die Applikation
sind: 65% Schlaganfalle und 49% bis 86% Dysphagie (Wirth et al. 2007, Malmgren et
al. 2011). Die Patienten mit PEG-Sonde litten haufiger an Dysphagie,
Aspirationspneumonie, Demenz, Exsikkose, wobei Schlaganfall deutlich héher in der
PEG-Gruppe diagnostiziert wurde (Wirth et. al 2007).

In dem Review von Sampson war das neurologische Defizit mit 72% die haufigste
Indikationsstellung, gefolgt von der Essensverweigerung mit 13% und in einer
anderen Studie mit 23% und 8% Bewusstseinstribungen. Andere Studien gaben
inadaquate Nahrungszufuhr, aufgrund von kognitiven Defiziten, den Gewichtsverlust
(bei 44% der Studienteilnehmer) Dysphagie bei 17% und Insult bei 15% als den
Hauptapplikationsgrund an (Sampson et al. 2008). Lt. Rappold sollten die Indikation
fur eine enterale Ernahrungstherapie bei Demenz alle Erkrankungen sein, die ein
Ernahrungsrisiko verursachen (z.B. Schluckstérung bei Morbus Parkinson) und wo
zeitlich absehbar eine Mangelernahrung resultiert (z.B.intentionale Ess- und
Trinkstorung des fortgeschrittenen Demenzkranken durch Agnosie und Apraxie). Er

rat dazu eine Entscheidung fur non-enterale Ernahrung noch vor dem Eintreten einer
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katabolen Stoffwechsellage zu treffen (Rappold E. 2004, Rappold & Kratochvila
2004).

Zu den Zielen der enteralen und non oralen Ernahrung bei geriatrischen Patienten
gehoéren eine ausreichende und adaquate Abdeckung mit Energie, Protein und
Mikron&hrstoffen, das Aufrechterhalten oder Verbessern des Ernahrungsstaus, der
Funktion, der Aktivitat und der Lebensqualitat sowie die Forderung der Rehabilitation
mit dem Ziel der Reduktion von Mortalitat und Morbiditat. Die Aufrechterhaltung der
Funktion und der Lebensqualitdt gehéren zu den obersten Zielen (Volkert et al.
2006).

2.11 Kontraindikationen

Zu den absoluten Kontraindikationen zéhlen lleus, fehlende Diaphanoskopie, akutes
Abdomen, sowie schwere Wundheilstdrungen. Gerinnungsstérungen, Aszites,
Peritonealcarzinose und Varizen gehéren zu den relativen Kontraindikationen
(Mischinger et al. 2004).

AKE Empfehlungen fir die paraenterale und enterale Ernahrungstherapie des
Erwachsenen:

Absolute Kontraindikationen:

A) gegen Zufuhr jeglicher Ernahrung (parenteral/enteral)
e Akutphase einer Erkrankung, unmittelbar nach Operationen und Trauma (,ebb
phase®)
e Schockgeschehen jeder Genese
e Dbei einem Serum-Laktat > 3 mmol/|
e bei Hypoxie — P02 < 50 mmHg
e bei schwerer Azidose — pH < 7,2
e Hypercapnie PC02> 75 mmHg
e ethische Aspekte: Unter bestimmten Bedingungen kann eine Ernédhrung auch

aus ethischen Grunden nicht (nicht mehr) gerechtfertigt sein.
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B) gegen enterale Erndhrung (parenterale Ernahrung moglich)

intestinale Ischamie

akutes Abdomen

intestinale Perforation

akute gastrointestinale Blutung

mechanischer lleus

C relative Kontraindikationen (parenterale Erndhrung bzw. minimale enterale

Ernahrung oft moqglich)

akute Pankreatitis (aul3er bei jejunaler Sondenlage)
paralytischer lleus

hohe Reflux-Rate bzw. jejunale Ernéhrung

unbeherrschbares Erbrechen (evtl Legen einer jejunalen Sonde)
schwere Diarrhoen

enterokutane Fistel mit hoher Sekretion

MODS mit intestinalem Versagen

intraabdominelle Hypertension > 15 mmHg

D Vorteile der enteralen Ernahrunag:

Pravention der Zottenatrophie durch luminale Substratzufuhr
Aufrechterhaltung der Mucosa- Barriere gegen bakterielle Translokation
Verbesserung der Immunkompetenz (Infektions- und Sepsisprophylaxe)
verbesserte Perfusion im Splanchnikusgebiet

Stimulation der Darmmotilitat

Stressulkus-Prophylaxe bei gastraler Applikation (bei Hochrisikopatienten
nicht ausreichend, medikamenttse Therapie notwendig)

Reduktion der bakteriellen Besiedelung/Uberwucherung mit pathogenen
Keimen Erhaltung der hepatoportalen Achse

Stimulation der gastrointestinalen Hormone

kostengunstiger als parenterale Ernahrung
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AKE Empfehlungen fur die parenterale und enterale Ernahrungstherapie des
Erwachsenen Version 2004, S23 & 24 AKE Recommendations Version 2008-2010
(Genser, Kiinstliche Ernahrung 2010).

2.12 Praparate zur enteralen Ernahrung

2.12.1 Nahrstoffdefinierte (hochmolekulare) Diaten (NDD)

A) Standardsondennahrungen
e Eiweil3: 15-22, Fett: 25-35, Kohlenhydrate 45-65 kcal%
e |6sliche und unlésliche Ballaststoffe
e Lactose-, Purin-, Glutenfrei
e Energiedichte: 1 — 1,5 kcal/ml
mit ca. 1500 kcal wird die empfohlene Zufuhr an Vitaminen, Mineralstoffen und
Kohlenhydraten gedeckt
B) Modifizierte NDD
e bei spezielle Stoffwechselsituationen

(z. B. Niereninsuffizienz, Herzinsuffizienz, Diabetes, Pankreatitis)

2.12.2 Chemisch definierte (niedermolekulare) Diaten (NDD)

bedurfen keiner Digestionsfunktion,

freie Aminosaure Oligopeptide; Disaccharide, MCT-Fett, ballaststofffrei.

(AKE Empfehlungen fir die parenterale und enterale Erndhrungstherapie des
Erwachsenen Version 2004, S27-30 (Genser, Kiunstliche Erndhrung 2010))

2.13 Ethische Aspekte der PEG-Sonde

Eine der entscheidenden ethischen Fragestellungen beschaftigt sich mit der Frage,
welche Kriterien und Situationen entscheidend fur eine Applikation der PEG-Sonde
sind. Den Schweregrad stellt eine Patientenverfligung gegen die enterale Erndhrung
bei einem nicht in der terminalen Phase befindendem Patienten dar. So wurde bei
einem 55 jahrigen onkologischen Patienten, aufgrund seines verschlechterten
Zustands die PEG-Sonde eingestellt (Schweidtmann 2001).
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Die Patientenverfigung entspricht dem Willen des Patienten. Der Betroffene kann
sich in der Patientenverfligung gegen enterale Ernahrung &uf3ern, insofern ihm die
Risiken, Konsequenzen und Chancen der enteralen Erndhrungstherapie und ihres
Ablehnens bekannt sind. Aus der ethisch-medizinischen Sichtweise ist die
Lebensqualitat ein MaRRstab der Entscheidung. Sonden- und Trinknahrung darf man
nicht mit der purierten Kost gleichsetzten, denn sie gehoren laut den EG-Richtlinien
zu den diatetische Lebensmittel und werden bei der enteralen Ernahrung eingesetzt
(Korner et al. 2003).

Die Nahrung und Flussigkeit gehdren zu den Grundbedurfnissen der Menschen und
adaquate Ernahrung und Flussigkeit, sowie die kunstliche Erndhrung zahlen zu den
medizinischen Behandlungen (MacFie et al. 2005).

Ist es dann gerecht diesem einen Patienten, der sie aufgrund seiner Erkrankungen
nicht wahrnehmen kann zu entziehen? Wie geht man vor, wenn der Patient
entmindigt ist und der gesetzliche Vertreter gegen enterale Erndhrung ist? Wer
entscheidet tGiber seine Lebensqualitat?

Von grofRer Bedeutung ist, aus der Sicht der Geriatrie und Psychiatrie, dass der
Patient Uber die Behandlungen, welche das ,Leben erhalten“ und die Lebensqualitat
verbessern, informiert wird (Detweiler et al. 2004).

Hier stellt sich aber die Frage: Ist es richtig den Terminus ,das Leben erhalten® zu
verwenden?

Weiterhin wird trotz den vielen wissenschaftlichen Arbeiten Uber die bestmdglichsten
Vorschlage zur leichteren medizinischen und ethischen Entscheidung bei Alteren
diskutiert (Detweiler et al. 2004, Lacey 2000, Gillick 2000). Die Familie des
Betroffenen gerdt in einen emotionalen Stress, welcher durch das komplexe
Entscheiden Uber die medizinische Versorgung und vor allem die Betrachtung der
kunstlichen Ernahrung fur den Angehdrigen verursacht wird (Gillick 2000).

Wie geht man vor wenn der Patient im Endstadium der Demenz ist, wo die Aphasie,
Inkontinenz, die Vergesslichkeit und die Unfahigkeit zur Nahrungsaufnahme eintritt?
Da waren sich einige Autoren Ende der 90-er Jahre anhand von klinischen
Ergebnissen einig und erklarten die PEG-Sonde bei fortgeschrittenen

Demenzkranken als ,medical futility“ (Rappold & Kratochvila 2004).
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Fur Rappold ist es wichtig, dass nicht durch Vorenthalt adaquater Erndhrung beim
dementen Patienten eine Lebenszeitverkiirzung verursacht wird, die Dbei
kontinuierlicher und adaquater Ernahrung nicht der Fall ware (Rappold 2004).

Die Expertenmeinungen ziehen sich ,von kategorischer Ablehnung bis zur generellen
Befurwortung® (Kolb 2004, S. 271).

Die Ethik bringt sehr viele Fragen mit sich, wenn es um die Zufuhr von Nahrstoffen
und Flussigkeit geht.

Korner beschrieb die Leitlinien der DGEM aus ethischen und rechtlichen Aspekten.
Eine medizinische Behandlung, welche gute Begriindungen und Ziele mit sich bringt,
ist sozusagen die Basis fur die Sondennahrung und darf nicht als Reduktion der
pflegerischen Tatigkeiten sein (Korner et al. 2003).

Das Problem der Entscheidung kann ebenfalls auf kulturelle Ansichten und das
verschiedene Umgehen mit dem Sterben zurtickgefuihrt werden (Lacey 2004).

Die Meinungen der Mediziner zeigen Differenzen im Bezug auf die PEG-Sonden-
Applikation und die klinischen und ethischen Aspekte dieser. So waren in
Untersuchungen 100% des chinesischen Pflegepersonals fur die Sondennahrung,
gefolgt von israelischem Krankenpersonal mit 90% und 57% in Vereinigten Staaten
(Detweiler et al. 2004, nach Hanson et al. 1996 & Norberg et al. 1994).

Eine ausfuhrliche Patientenbegutachtung sollte den Erndhrungsstatus und die
Risiken erheben, unter Einbeziehung der Ernahrungsmedizin, den ethischen und
klinischen Betrachtungen (Volkert et al. 2006).

Das medizinische Personal, wie auch die Angehdrigen sollen auf jeden Fall besser
Uber die Erndhrungsproblematik und die Méglichkeiten, diese zu vermeiden oder zu
minimieren informiert werden, um eine angemessene Entscheidung treffen zu
kénnen (Detweiler et al. 2004).

Trotz der PEG-Sonde soll versucht werden die orale Nahrungszufuhr

aufrechtzuerhalten, solange dies moglich ist (Kérner et al. 2003).
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Es sollen zumindest folgende Fragen vor der Applikation der PEG Sonde geklart
werden. Zu diesen gehoren:

e die Funktion des Darms und des Schluckvorgangs (intakt?)

e der Nahrstoffbedarf (Erhdhung der Nahrungszufuhr?)

e die Ziele welche man dadurch erreichen mochte ohne dem Patienten zu

schaden

e die Diskussion in Fachkreisen.
Insofern ein Nutzen fur den Patienten erreicht werden kann und er der Behandlung
zustimmt kommt der Einsatz der kinstlichen Ernahrung in Betracht (MacFie et al.
2005).
Es muss meistens individuell eingeschéatzt werden welche Massnahmen ergriffen
werden (Kolb C. 2004).
Der biologische Reduktionismus sollte an dieser Stelle auch erwdhnt werden, wenn
es um optimierte Nahrungszufuhr geht mit 3 Satzen, welche selbst erklarend sind
und es keiner weiteren Diskussion bedarf. ,Das Eiweil} ist das Leben®(Francis Krik).

,Der freie Wille ist ebenso Biologie“ und ,das Denken ist Chemie“ (Eric Kandel).

,Die Deutungsmacht der medizinischen Professionalsten scheint in diesen Fallen
zementiert wenn es um Behandlungsabbruch und Behandlungsverzicht geht*
(Rappold E. 2004).

2.14 PEG und Demenz

Das Wort ,Demenz” weist Stérungen in mehreren kognitiven Arealen auf, hat seine
Wurzeln im Lateinischen und bedeutet , ohne Geist‘. Die Demenz wird in primare
und sekundéare Demenz unterteilt, wobei die haufigste Form der gemischte Alzheimer
Typ ist (65-96%) mit einer Spezifitat im Vergleich zu anderen Demenzformen von 23-
88% (Jellinger 2009).

Der Morbus Alzheimer ist mit einer Pravalenz von 60-65% vertreten, gefolgt von der
Lewy-Kdrperchen Demenz mit 10-15% und andere Demenzformen mit 10%. Die
vaskulare Demenz tritt mit einer Haufigkeit von 8-10% auf, gefolgt von der
sekundaren Demenz mit 5-10% und einer Mischdemenz von 4% (Jellinger & Attems
2005).
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Der Morbus Alzheimer ist eine neurodegenerative Erkrankung, welche im kognitiven
Verfall resultiert, und dem Menschen die Integration, das soziale Umfeld und die
Motivation entzieht (Arnim et al. 2010). Die zunehmende Vergesslichkeit, welche als
erstes Symptom diagnostiziert wird (nach Morris and Kopelman 1986, Spaccavento
et al.2009), sowie die Mangelernahrung und der progressive Gewichtsverlust mit
dem Abbau der Muskelmasse (Wirth R. 2007) kdnnen als Indikatoren und Symptome
des Demenzverlaufs angesehen werden (Arnim et al. 2010 & Wirth R. 2007).
Dominante Ursachen des Gewichtsverlustes bei Demenz Patienten sind Appetit- und
Homoostase — Defizite, die praklinische Phase, wéhrend Konzentrations- und
Aufmerksamkeitsstorungen in der Frihphase festgestellt werden. In der Spatphase
kommt es durch Sekundérerkrankungen zum erh6hten Energiebedarf, welcher durch
ungeniugende Energiezufuhr nicht gedeckt werden kann (Wirth R. 2007), da sich
schleichende und meist zu spat erkannte Nahrungs-und Flissigkeitsmangel
manifestieren (Rappold 2001).

In den USA leiden 4,5 Mio. an Demenz , im Jahr 2000 waren es 4 Millionen (Gillick
2000) und laut den Schéatzungen der Wissenschaftler soll diese Zahl in 50 Jahren 13
Mio. betragen (Susan L. Mitchell 2007, www. geri.com).

Bei ca. 90.500 Personen wurde in Osterreich im Jahr 2000 Demenz diagnostiziert.
Die Inzidenz steigt enorm schnell an, im Jahr 2000 betrug sie 23.600 und wird nach
der Statistik im Jahr 2050 auf 59.500 ansteigen (Alf et al. 2006). Nach den Statistiken
der Alzheimergesellschaft im Jahr 2008 leiden von den 91.000 Dementen 70.000 an
Alzheimer (Osterreichische Alzheimergesellschaft 2008). Die Pravalenz des Morbus
Alzheimer, sowie der vaskularen Demenz, steigt mit hohem Alter und nimmt ab
einem Alter von > 90 Jahren wieder ab (Jellinger & Attems 2010).

Wirth erklarte, dass alle Demenzpatienten, welche an Gewichtsverlust leiden,
welcher im Laufe der Erkrankungen in Mangelernahrung tbergeht, eine Erfassung
und Bewachung des Erndhrungszustandes, sowie eine bedarfsgerechte
Ernahrungstherapie bendtigen (Wirth 2007).

Eine Untersuchung am pathologisch-bakteriologischem Institut im Otto Wagner Spital
zeigte, dass von 135 Patienten, die an Morbus Alzheimer litten, 14,1% Marasmus
senilis aufwiesen. Die Vergleichsgruppe von 132 Patienten ohne Alzheimer zeigte

deutlich niedrigere Inzidenzen fur Marasmus senilis (3,8).
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Kardiovask.n% Pneumonie n%

Nicht Demente(n=132) 61 (46,2) 37 (28,0)

Alzheimer D.(nel135) 35(25,9) 67 (49,6)

Tabelle 4 Todesursachen bei dementen und nicht-dementen Patienten (Attems et al. 2005)

Laut Tabelle ist ersichtlich, dass die Pneumonie zu 49,6% die haufigste
Todesursache bei Alzheimer Patienten ist. Hingegen stellen kardiovaskulare
Erkrankungen zu 46,2% die haufigste Todesursache bei Nicht-Dementen dar.

In der Literatur trifft man oft neben ethischen und moralischen Diskussionen auf
Begriffe wie Pravention der Aspirationspneumonie, Verlangerung der Lebenszeit,
Verbesserung der Lebensqualitéat, Vorbeugung der Mangelernahrung sowie mogliche
Komplikationen im Bezug auf die PEG-Sonde bei fortgeschritten Demenzkranken,
Uber welche in der Diskussion ndher eingegangen wird.
Finucane lieferte eine Metaanalyse Uber enterale Erndhrung im Zusammenhang mit
der Demenz im Jahre 1999, in der er im Zeitraum von 1966-1999 mit seinem Team
recherchierte, und sich ebenfalls mit den oben genannten Themen beschéftigte und
dies als ,medical futility“-medizinisch nutzlos erklarte. Eine ebenfalls oft zitierte Arbeit
veroffentlichte Gillick im Jahr 2000, in der die Sonde bei fortgeschrittenen Dementen
ebenfalls fir nutzlos erklart wurde. Es wird davon abgeraten, da oft eine reduzierte,
kognitive Leistungsfahigkeit bei Patienten besteht. Weiters wurde die ,kunstliche
Ernahrung® fur nicht adaquat erklart, mit der Begriindung:
»2Although the use of feeding tubes is not unequivocally futile in all cases, balancing
the risks and benefits leads to the conclusion that they are seldom warranted for
patients in the final stage of dementia.“ (Gillick 2000 S. 209).
Finucane beschrieb unteranderem die Komplikationen und Risiken, die enterale
Ernahrung mit sich bringt bei alteren Patienten in Pflegeheimen. Die Forscher
kategorisierten die Risiken in 4 Gruppen:

e lokale / mechanische,

e pleuropulmonale

e abdominelle

e sonstige.
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Am haufigsten ist die Aspirationspneumonie mit bis zu 66,6%, folgend von
Sondenverschluss mit 2 - 34,7%, Leckagen mit 13 - 20% und letztendlich lokalen
Infektionen, die mit der Haufigkeit von 4,3 - 16% auftreten, vertreten. Die Conclusio
war, dass die PEG-Sonde nicht als eine effiziente Behandlung, bei fortgeschrittenen
Demenzkranken angesehen werden kann (Finucane et.al 1999).

Finucane und Gillick erstellten die Hypothese, dass die PEG-Sonde Vviele
Komplikationen mit sich bringt, mit der Schattierung der Vorteile. Im Gegenteil dazu
beschaftigt sich die vorliegende Arbeit mit dem medizinischen Nutzen und nicht mit
den Folgen, welche durch eine ,Nicht Ernahrung” entstehen kdnnen. Die Basis der
Studie war die Detektion und das Behandeln des Ernahrungsrisikopatienten im
Frihstadium der Demenz. In der obengenannten Arbeit wurden sparlich
randomisierte und prospektive Studien erfasst. Die Berucksichtigung der Fortschritte
in der Technik und der PEG-Applikation darfen nicht im Hintergrund stehen, wenn
Risiken, wie SondenverschlulR oder Aspirationspneumonie genannt werden.

Ein Fallbericht von dem Mediziner Rappold stellt den Benefit fir eine Demenzkranke
bei konsequenter, adaquater non oraler Ernéhrung vor. Er beschrieb den Fall einer
91-jahrigen Seniorin mit einer mittel- bis hochgradigen gemischten Demenz; dies
entspricht einer Alzheimer'schen und vaskularen Demenz. Diese Patientin wurde
Uber eine PEG-Sonde erndhrt und medikamentds substituiert, da eine orale Zufuhr
unmdglich war. Die 7-jahrigen Untersuchungen und Beobachtungen haben gezeigt,
dass sich die non- orale, enterale Ernédhrung, als ihre einzige Nahrungsquelle, positiv
auf ihre Gesundheit, ihre Lebensfreude und den Erhalt ihrer Mobilitat auswirkte
(Rappold 2009).

Rappold rat zum Einsatz einer non oralen, enteralen Ernahrung, wenn eine Indikation
zwingend dafur absehbar ist, wie z.B. bei an Demenz erkrankten Patienten, fur die
die Progression der Schluckstérung (= Ernéhrungsrisiko) typisch und unabwendbar
ist (z.B. Demenz und Parkinsonismus oder Demenz und strategisch vaskulare
cerebrale Insulte) (Rappold 2006).

Nach Wirth wird der Gewichtsverlust meist erst nach Verlust von 10-20kg
Kdrpergewicht erkannt und er hofft auf eine Losung dieser durch Friherkennung des
Gewichtsverlustes und entsprechende Therapie (Wirth 2007). Gerade fir an
Demenz-Erkrankte spielt die richtige Ernahrung eine besonders groRe Rolle

(Spaccavento et al. 2009).
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Eine Studie weist auf die Wichtigkeit der Mikronahrstoffe hin. Besonders bei der
Bekampfung von oxidativem Stress und bei den Homocystein ,abhangigen®
Vitaminen (Mangel an Folsdure und Vitamin B12), die unter anderem die Pathologie
des Morbus Alzheimer férdern (Arnim et al 2010).

Bei dem Akutkranken kommt es zum diskussionslosen Einsatz von Therapien und
Behandlungen, wie z.B. Reanimation oder Gabe von Iebenserhaltenden
Medikamenten, wahrend beim fortgeschritten Dementen ein restriktives Verhalten
diskutiert und praktiziert wird. Der Ausfall des Gehirnareals, welcher vorweg Verluste
im episodischen Gedachtnis und der Sprachfahigkeit beim fortgeschrittenen
Dementen, und damit verbunden ein wichtiger Teil seiner Personenhaftigkeit, fihrt in
einem Intellekt spezifischen Denken (Detlef Linke) und einem der Medizin inh&renten
Herrenzynismus (Peter Sloterdijk) zu einer Abkehr des Beobachters dritter Ordnung
vom Demenzkranken und seiner physiologischen Bedurfnisse. Das Leben des
fortgeschrittenen Demenzkranken ist nur durch die Hilfestellung Dritter zu
gewahrleisten. Wenn Entscheidungen getroffen werden, steht ein auf die jeweiligen
Erkrankungen bezogene medikamentése Behandlung im Vordergrund, ohne die
physiologische Notwendigkeit einer adaquaten und kontinuierlichen Erndhrung zu
erkennen (Rappold 2004, Rappold 2009).

Die klinischen Entscheidungen sollten als Basis der Entscheidung primar den Nutzen
fur den Betroffenen und das Vorhersagen der Uberlebensdauer von mehr als einem
Monat beinhalten (Angus & Burakoff 2003).

Der Erndhrungsstatus und somit die optimale Ernahrung sind sehr wichtig, da
Zusammenhéange zwischen den cognitiven und neuropsychatrischen Defiziten und

der Nahrungszufuhr gefunden wurden (Spaccavento et al. 2009).

2.15 Labordiagnostik

Serumprotein, Serumalbumin, Harnstoff-Kreatinin Quotient und Anti-Akut-Phase
Proteine (Transferrin, Praalbumin) gehdéren zu den Markern, welche den
Katabolismus identifizieren.

Die Konzentration der Serumproteine ist ein guter Marker der viszeralen Reserven
dieser Proteine. Im Gegensatz zu den Proteinen, die eine lange Halbwertszeit

aufweisen und gut geeignet fur das Erkennen einer Mangelernahrung sind, eignen
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sich Proteine mit kurzer Halbwertszeit fur akute Mangelzustande (Leuenberger et al.
2007).

Das kugelformige, am haufigsten vorkommende Serumprotein Albumin ist der
wichtigste Marker einer Mangelernahrung und Protein-Energie-Mangelernéhrung
(Leuenberger et al. 2007), und ist fur die Aufrechterhaltung des kolloidosmotischen
Drucks zustandig. Es besitzt eine negative Akut-Phase-Eigenschaft, da die Akut-
Phase seine Abnahme iniziert, welche einen Defizit von 0,5- 0,89/l (Leuenberger et
al. 2007) oder 0,8g/l per Altersdekade aufweist. Eine negative Akutphasenreaktion ist
die Hypoalbuminamie (Lapin 2006).

Akute Phase Proteine zeigen erhdhte Konzentration bei Entziindung (Leuenberger et
al. 2007).

Transferrin, Praalbuminin und Retinol-bindendes Protein (RbP) weisen kirzere
Halbwertszeiten auf als Albumin und kdnnen ebenfalls bei der Bestimmung von
Mangelerndhrung hilfreich sein und werden von der Akut-Phase nicht so stark
beeintrachtigt. Das C-reaktive Protein (CRP) reagiert am empfindlichsten auf die
Akute Phase und sollte daher in der Labordiagnostik mit einbezogen werden (Lapin
2006).

Préaalbumin besteht vermehrt aus essentiellen Aminosauren und dient somit zur
Feststellung des qualitativen Mangels an Eiweil3 und ist ein Parameter der bei
parenteraler und enteraler Erndhrung bericksichtigt werden sollte. Seine
Konzentration sinkt bei Fastenperioden und ist um 10% reduzierter bei Patienten
Uber 75 Jahre im Vergleich zu Patienten zwischen 60 - 75 Jahren. Das RbP, welches
Vitamin A transportiert und an Praalbumin bindet, zeigt einen héheren Spiegel bei
Mannern auf und andert sich nicht mit dem Alter. Die Bestimmung des Praalbumin ist
leichter und wird meist vorgezogen (Leuenberger et al. 2007).

CRP, welches vermehrt in der Leber produziert wird und eine relativ kurze
Halbwertszeit von etwa 24h hat, gehért zu den Entziindungsparametern und wird
auch Akutephaseprotein genannt. Die Hohe des Anstiegs deutet auf die Starke der
Entzindung oder der Gewebsstdrung hin. Es bindet Fremdstoffe und aktiviert somit
die phagocytierenden Makrophagen, sowie das Komplementsystem. (www.
Med4you.at/laborbefunde/bef-crp.htm)

Die Lymphocytenanzahl (die Menge weil3er Blutzellen im bestimmten Blutvolumen)

ist bei einer Mangelernahrung im peripheren Blut reduziert.
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Zytokine, wie Interleukine, Leucotriene, Fibronectin, Insulin-like Growth Factor (IGF)
oder der Tumor-Nekrosefaktor (TNF-a) sind gekennzeichnet durch eine kurze
Halbwertszeit und koénnen auch als Erndahrungsmarker angesehen werden. Das
Enzym Cholinesterase zeigt, wie das Albumin, eine deutliche Abnahme mit
zunehmendem Alter und wird aber von den Akut-Phase-Proteinen nicht beeinflusst.
Niedrige Cholesterinwerte sind im hohen Alter als schlecht und in Richtung katabol
zu beurteilen. Mangelerndhrung, chronische Leberstauung und Medikation
verursachen ihre Senkung (Lapin 2006).

Die verschiedenen Cholinesterasen bauen Cholinester ab und dienen in der
Diagnostik zur Bestimmung der Leberschaden (Lapin 2006).

Mit der Stickstoffbilanz kann man aufgrund der Differenz der aufgenommenen und
der ausgeschiedenen  Stickstoffmenge in Form von Harnstoff, den
Proteinstoffwechsel bestimmen. Sobald die Nahrungsaufnahme reduziert ist, schaltet
sich der Prozess der Gluconeogenese (Neusynthese der Glucose) ein, in der die
Proteine fur Energiebereitstellung genutzt werden. Diese Bestimmung gilt aufgrund
ihrer Komplexizitat und den Verlusten des Stickstoffs im Korper als ungenau und wird
in der Praxis nicht oft durchgefuhrt (Leuenberger et al. 2007).

Bei proteinreicher Ernahrung und der dadurch gesicherten Vitamin B12 Zufuhr, wird
Mao-B dermalRen beeinflusst, dass deutlich weniger oxidativer Stress in den
Kdrperzellen vorhanden ist. Daher ist die Vit. B12 Bestimmung besonders wichtig, da
der oxidative Stress eine Haupthypothese flr die Initierung der Demenzkrankheit
jeder Art (AD, LBD, VD) ist. Die Fahigkeit des Organismus auf oxidativen Zellstress
Zu reagieren, ist mit dem Alterungsprozess eng verbunden (Finkel T. et al. 2000,

Gonzalez-Gross et al. 2001).
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3 MATERIAL UND METHODEN

3.1 Studiendesign

e Zeitraum: 8 Jahre
» Studienkollektiv: 72 Patienten

(normal Kost/Nahrungssupplemente od. PEG)

* Erndhrungs- und Labordaten wurden vierteljahrlich bei einer modernen
adaquaten Erndhrungsstrategie auf einer geriatrischen Station im Otto
Wagner Spital erhoben

+ Kontrollkollektiv: 138 Patienten ohne PEG Sonde
(Querschnitt Labor 1 Untersuchungszeitpunkt (eignet sich leider nicht wie die

meisten PEG-Studien fiir eine Fall Kontroll-Studie)

3.1.1 Gruppeneinteilung:

« Das PEG - Gesamtkollektiv (n=72):
PEG - Subkollektive: </= 90 Jahre (n = 60/12)
PEG - Subkollektive: </= Altersmedian (n = 36/36)
« Altersteilung in 2 Subkollektive:
</2 90 Jahre
</z Altersmedian
« BMI-Einteilung:
Gruppe I: unter 18,9 (17 Patienten, davon 4 Manner)
Gruppe IIl: BMI 19- 21,9 (17 Patienten, davon 1 Mann)
Gruppe llIl: BMI gleich und tber 22 (33Patienten, davon 9 Manner).

3.1.2 Erhobene Labordaten:

In jedem Quartal der achtjahrigen Studie wurden folgende Laborparameter erfasst:
Erythrocyten, Hamoglobin, Hamatokrit, Mittleres Korpuskuldres Volumen (MCV),
Mittleres Korpuskulares Hamoglobin (MCH), Mittlere korpusuklare
Hamoglobinkonzentration  (MCHC), stabkernige, segmentkernige, eosinophile,
basophile, Leukocyten, Monocyten und Lymphocyten (relativ und absolut),

Thrombocyten, Blutzucker, Hbalc (Langzeitzucker-Parameter), Cholesterin, High
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Densitiy Lipoprotein (HDL - Cholesterin), Cholesterin/HDL Quotient, Low Density
Lipoprotein (LDL - Cholesterin), Triglyceride, S-Glutamat-Pyruvat-Transaminase
(SGPT), Gamma-Glutamyl-Transferase (y-GT), Kreatinkinase-Gesamtaktivitat (CK -
NAC), Cholinesterase, alkalische Phosphatase, Bilirubin gesamt, Harnsdure, Alpha-
Amylase im Serum, Lipase, Blood Urea Nitrogen (BUN), Kreatinin, Gesamteiweiss,
Eisen, Transferrin,
Magnesium, Calcium, Zink, Plasmathrombin-Zeit (PTZ), Prothrombin-Zeit (INR),

Eisenbindungskapazitat, Ferritin, Natrium, Kalium, Chlorid,
Fibrinogen, Albumine (relativ und absolut), Alpha-1, Alpha-2, Beta und Gamma
Globulin (relativ und absolut), Aloumin/Globulin Quotient, Haptoglobin, Trijodthyronin
(T3), Thyroidea stimulierendes Hormon (TSH), freies Thyroxin (f-T4), Folsaure, C-

reaktives Protein (CRP) und Vitamin B12.

3.1.3 AKE Ernahrungszustands — Monitoring

Durch das Eingeben der Patientendaten, wie Geburtsdatum, GréRe und Gewicht
(Anlegen eines neuen Patienten) in das AKE (Arbeitsgemeinschaft fur klinische
Ernahrung)- Ernahrungszustands Monitoring fiir Senioren in der Langzeitbetreuung
konnten wir den IST-BMI, SOLL-BMI (BMI: 22) und den IST- und SOLL- Bedarf an
Kalorien-, Eiweil3- und Flussigkeitsbedarf berechnen.

# Neuer Patiznt

| Patientenkennzahl [25

'II
N\ =]
Aufnahmedatum 25052003

Neuer Patient —
Gesamtiibersicht Nachnams: [
% s. Seite 7 vonans. (5,

TT.MM.JW

Sammelliste der pescieC NG [TEmic NN (hetich
. Bewohner/Patienten Gebutsizhr. (1921
Alle Patienten S .
aller definierten Aler: :]
1 Stationen mit
\ . Py
% AL @ Fersefiniehche: 50 | e
s 5 Liste der € Kopegate (IS ] em
Risiko-Patienten Bewohner/Patienten Gewicht  [15 | ko
o8 mit ausstandiger Station:  [sfainPav 1 ~|
J $ Gewichtskontrolle
(Abstand > 1 Monat von
2 der letzten mobil: gehfahig mit vorwiegend bettidgrig:
Gewichtskontrolle Gewichtskontrolle) taglichen im Bett llegend, in
Wegstrecken bis zu Lehnstuhl oder Rollstuhl
A = mobilisiert
10m:; selbstandig mit
Liste der entlassene Bewegungshilfen -
. bzw.verstorbenen Rollator, Namensénderung der
Archiv Patienten Stiitzkriicken. mit Basisstatlon bzw.,

Pflegepersonen

Abbildung 7 Datensheet zum Anlegen eines neuen Patienten

Anlegen von welteren
Stationen s.
Hauptnavigationsieiste
“Hilfe"
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3.1.3.1 Berechnung des BMI, Erhebung der Erndhrungszustandsparameter mit
Risikobewertung

Gewichtsverlust in kg wahrend | |[Gewichtsverlust | |Berechnungsgrundlagen und
des letzten Monats (unter in kg wahrend Limitationen fir Energiebedarf,
Voraussetzung einer monat- der letzten 6 Proteinbedarf und

lichen Gewichtswagung) Monate Flussigkeitbedarf s. "Hilfe"

Familiznname i Risiko |+/ka 1 Monat| +/-kg & Monate | Energicbedar keal/Tag | Pratein

T

D—wmAanDoz Of

B
B
B
B
B
B

Ic
D.
E
S

v

Mindestens einer der drei Einzelne Parameter, die in eine
Ernahrungszustandsparameter Risikowert widerspiegeln, wer-
ist im Risikobereich den gekennzeichnet

Abbildung 8 Sheet zur Berechnung der Ernédhrungszustandsparameter mit Risikobewertung

Hier wird, entgegen den WHO Richtlinien, der BMI < 22 bei Hochbetagten mit
Untererndhrung gleichgesetzt. Der Autor der Software erklarte diese Entscheidung
mit folgenden Angaben:

e altersbedingter Korperlangenverlust fuhrt zur kinstlichen Erhéhung des BMI

e altersbedingte Verdnderung der Kérperzusammensetzung, sowie der Abbau

der Muskelmasse

e hoheres Mortalitatsrisiko ab 80 Jahren bei einem BMI < 22
Wenn der BMI < 22 ist, wird der Patient rot markiert und als Erndhrungsrisikopatient
eingestuft (Rappold AKE 2003).
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3.1.3.2 Berechnung des Energie-, Protein und Flussigkeitsbedarfs

_—
iefen  Einstellungen  Archiv Hilfe ?
Neuer Patient éDrucken ﬂPatientenstammdaten SPatientenauswertung @Patienten archivieren EJ Suchen
\‘,, Ausstandige Gewichtskontrollen I
\" = Yorname | Gewicht | BMI | Risko [+/kg1Monat| ++kg 6 Monate |Energiebedarf keal/Tag | Proteinbedarf g/Tag | Fliissigkeitsbedarf ml/Tag| _Patientenkenn:
Neuer Patient Margarethe 4808 258 13 -2,84 1.01 48,08 14424 3
Elfriede 501 | 218 R 56 -3.47 1.166 50,1 1503 4
% Rosalia 58 276 37 1.381 58 1740 5
Elisabeth 62 262 1.525 62 1860 03121074
Alle Patienten Hertha 1023 411 00 2.024 1023 3069 84
Iimgard 945 404 0,0 1.672 945 2835 85
% Pauline 456 | 222 06 017 1.003 456 1368 6
Alice 521 | 252 R 8.2 1.31 52,1 1563 57
” ! Johanna 64 297 06 0,73 1.466 B4 1920 7
Risiko-Patienten Adol 81 302 06 1884 80,1 2403 58
T Elfriede 487 | 205 R 13 1.229 487 1461 59
L Walter 556 | 218 R 0,0 1.466 55,6 1668 86
; Elfriede 635 | 271 0,0 1.530 635 1905 87
Gewichtskontrolle Aloisia 76 181 R 00 937 76 1128 88
Ida 61 27,0 R 4.3 1.462 1 1830 60
Helene 556 | 220 1.1 250 1.372 55,6 1668 k)|
Stefanie 903 344 128 1.866 903 2709 61
Archiv Josef 672 | 215 R 18,3 1.752 67.2 2016 62
Susanne 465 | 175 R 0.0 1.239 465 1395 89
Maria 50 228 21 1.301 50 1500 64
Maria 681 348 1.561 68,1 2043 02/24311
Johanna 642 | 257 11 2,78 1.502 64,2 1926 2
Paul 833 308 45 -0.23 2115 833 2679 9
Josefine 573 | 265 0.0 1.335 573 1719 90
Theresia 502 | 235 13 0,50 1.281 50,2 1506 3
Hilda 743 328 09 1,78 1.597 743 2229 10
Sophie 43 228 1.103 43 1470 03/10544
Friederike 576 | 256 0,0 1.195 576 1728 9
Hilda 629 270 0.3 1.613 68,9 2067 03/5264
Josef k2 14,0 R 0,0 79 M 1020 R
Maria 65 269 0.2 0,73 1.530 5 1950 12
Magdalena 548 246 R -30 0,32 1.333 54,8 1644 13
Martha 56 250 0.5 1.428 56 1680 63
Wilhelm 1014 336 -4,0 2.443 1014 3042 65
Livia 56 224 06 1,35 1.205 56 1680 22
Johanna 76 | 317 0,0 1.373 756 2268 93
Herta 5468 215 R 1.2 1.472 54,68 1640.4 66
Kl H i

Abbildung 9 Sheet zur Berechnung des Energie-, Protein und Flissigkeitsbedarfs

Die Berechnung des Energiebedarfs (kcal/Tag) basiert auf der Grundlage der Harris-
Benedict Formel, welche den Ruheumsatz (Energieumsatz eines liegenden
Menschen, bei Raumtemperatur, niichtern) des Probanden ermittelt.

Bei immobilen (im Bett liegenden) Patienten wird das Resultat mit 1,1 multipliziert
(wegen der thermodynamischen Wirkung der Nahrung) = HBF x PAL (1,1).

Bei mobilen (sitzende Patienten) wird das Resultat mit 1,3 multipliziert
(thermodynamische Wirkung der Nahrung + zusatzlicher. Energiebedarf fir leichte
korperliche Tatigkeit) = HBF x PAL (1,3).
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Berechnung des Proteinbedarfs: 1 g Protein/kg Korpergewicht/Tag (Empfehlungen
der Proteinzufuhr fur altere Menschen) (Rappold AKE 2003, nach WHO 2000 und
DACH Referenzwerte).

Erhohte Zufuhr besteht bei akuten Erkrankungen oder bei Wundheilungsstoérungen,
wie z.B. bei Dekubitus soll die Erhéhung der Proteinzufuhr zwischen 1,2 —-1,5 g /kg
Korpergewicht liegen (Rappold AKE 2003, nach WHO 2000 und DACH
Referenzwerte).

Berechnung des Flussigkeitsbedarfs (ml/Tag): 30 ml Flussigkeit/kg aktuelles
Kdrpergewicht richtet sich nach den D-A-CH Referenzwerten (Rappold AKE 2003)

Frauen:
665,0955 + (9,5634 x Gewicht in kg) + (1,8496 x Korpergrof3e in cm) —
(4,6756 x Alter in Jahren) = kcal/Tag

Manner:
66,4730 + (13,7516 x Gewicht in kg) + (5,0033 x Korpergrof3e in cm) —
(6,7550 x Alter in Jahren) = kcal/Tag

Tabelle 5 Berechnung des Energiebedarfs nach der Harris Benedict Formel
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3.1.3.3 Auswertung und Interpretation

B& Auswertung X

é Drucken [ﬂ Diagramm @ Patient loschen

Auswertung | Stammdaten dndem ' + zuriick nachster Patient 4
=
N. N. i B Monate| Patient: N. N.
Geschlecht:  |weiblich Ferse/Kniehohe: 151 44| o
(Geburtsjahr: Station: 7 7
Aler gg * % ¥ e v : EE
Beobachtungsmonat Juni & 4 -
kil kil
Gewicht kg __ 2 ot
Zutbbnah ! ’
: o ] g 8 8 8 :
Zubbnahme kg _ £ 8 5 8 R 8
R AEER AR AR N
BMI: {21 5 = - g £ 2 £
f 8 5
- ‘s o 1]
Energiebedart keal/Tag (Mindestbedarf) ’ -

bzl o/Tag  [Mindestbeda

Fliissigk.bedarf.: miTag  (Mindestbedat]

Gewicht | Gewichtsdifferenz/\ormonat
inkg [in Prozent
April 501 56 10,1 218
Marz 55,7 56 1.2 243
Februar 501 14 27 218
Janner 515 -30 55 25
Dezember 545 07 13 238
November 538 2,0 -36 235
Oktober 55,8 -37 £.2 243

Abbildung 10 Sheet der endgultigen Auswertung

In der endgultigen Auswertung sind die oben genannten Parameter dargestellt, sowie
monatliche Veranderungen des Gewichts. Falls der Patient einen BMI < 22 aufweist,
sowie einen Gewichtsverlust, soll eine Kalorienerhéhung in Betracht gezogen
werden, da der Betroffene als Erndhrungsrisikopatient eingestuft wird (Rappold AKE
2003).

Die Einnahme der Sonden- und Zusatznahrung (Fa. Nutricia) wurde genau durch das

Pflegepersonal notiert, sowie die Normalkost, die manchmal in breiiger Form
verabreicht wurde.
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3.1.4 Nutrison Energy Typenanalyse

N&ahrstoffzusammensetzung:

1000 ml
Broteinheiten 13,5 BE
Eiweil3 60 g
Eiweil3quelle 21,0 g Molkenprotein
EiweiRquelle 15,0 g Casein
Eiweil3quelle 12,0 g Erbsenprotein
EiweiRquelle 12,0g Sojaprotein
Kohlenhydrate 183,09
Kohlenhydratquelle:
- Maltodextrin
davon
Zucker 110g
Glucose 20g
Saccharose -
Lactose <0,250 g
Maltrose 9,09
Polysaccharide 170,0¢g
Fettquelle:
- Sonnenblumendl
- Rapsdl 110g¢g
- MCT 20g9
- Fischol -
davon:
Gesatt. Fettsauren 32,09
MCT 8,790 ¢
Einfach unges. FS 320g¢g
Mehrfach unges. FS 11,09
Omega-3-FS 3,409
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- Docosahexaensaure 143,09
- Eicosapentaensaure 197,09
Verhaltnis n-6/ n-3 3,12:1
Ldsliche BS -
Unl6sliche BS -
Wasser 780,0 g
Natrium 1.340¢g
Kalium 2.010g
Chlorid 1.000g
Calcium 1.080 g
Magnesium 340 g
Eisen 24,0 mg
Zink 18,0 mg
Kupfer 2.700 ug
Jod 200 ug

Tabelle 6 Nahrstoffzusammensetzung von Nutrison Energy

Das Nutrison Energy gehoért zur vollbilanzierter, hochkalorischer, (1,5kcal/ml) und

ballaststoffreicher Sondennahrung. Im Durchschnitt, abhangig von individuellen
Nahrstoffbedarf bekamen die Studienteilnehmer 500 - 1000ml /d wodurch eine

adaquate Nahrstoffversorgung gegeben war.

3.1.5 Fragestellung der Studie

Wie unterscheiden sich die Uberlebenszeiten in den jeweiligen Kollektiven?
Welche labormedizinischen Parameter konnen eine kritische
Ernahrungssituation prognostizieren und die PEG-Indikation detektieren?
Welche labormedizinischen Parameter dienen als wichtige Marker zur
Uberpriifung des Ernahrungserfolges mittels PEG-Sonde?

Inwieweit verandern sich wichtige labormedizinische Parameter im Laufe der

PEG-Sondenernéahrung?
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« Es soll gezeigt werden, dass beim Zutreffen der oben angefihrten
Voraussetzungen einer adaquaten Ernahrung mittels PEG-Sonde bei dieser
Patientengruppe nichts im Wege steht- (z.B. ein rasches Versterben nach
Setzung einer PEG-Sonde,).

+ Das gesamte Datenmaterial wurde so aufbereitet, dass erkannt werden
konnte welche Parameter tatsachlich relevant oder nicht relevant waren und

wie sich diese im Zuge einer enteralen Erndhrung veréandern.

3.2 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mittels SPSS 17.0. nach folgenden Kriterien:
Deskriptive Analysen

Demographische Daten, Kalorienbedarf / Energiezufuhr / Normalkost fir:
PEG - Gesamtkollektiv (n=72)

PEG — Subkollektiv: </ =90 Jahre (n = 60/12)

PEG — Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 36/36)

Uberlebensanalysen (Kaplan — Meier — Kurven)

PEG — Gesamtkollektiv (n = 72)
PEG — Subkollektiv: </ =90 Jahre (n = 60/12)
PEG — Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 36/36)

Sterbewahrscheinlichkeiten

Sterbewahrscheinlichkeiten: PEG — Gesamtkollektiv (n = 72)
Sterbewahrscheinlichkeiten: PEG — Subkollektiv: </ =90 Jahre (n = 60/12)
Sterbewahrscheinlichkeiten: PEG — Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 36/36)
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Erndhrungsrelevante Laborparameter

Deskriptive Analysen (Laborparameter) fir:

PEG - Gesamitkollektiv (n=72)

PEG - Subkollektiv: < /=90 Jahre (n = 60/12)
PEG - Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 36/36)

Auswahl pathologischer Laborwerte mit BMI Parallelbefunden fir

PEG - Gesamtkollektiv (n=72)

Kontrollgesamtkollektiv (n =136)

PEG + Kontrollgesamtkollektiv (n=1208)

PEG — Subkollektiv: < /=90 Jahre (n = 60/12)

Kontroll - Subkollektiv: </ =90 Jahre (n =117/19)

PEG + Kontroll-Subkollektiv: </ =90 Jahre (n = 117/31)

PEG - Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 36/36)
Kontroll-Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 64/72)

PEG + Kontroll-Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 100/108)

Korrelationen BMI — Laborparameterverlaufe

PEG — Gesamtkollektiv (n = 72) mit Korrelationsmatrix
1 — Jahres - PEG — Gesamtkollektiv (n = 72)
2 — Jahres - PEG — Gesamtkollektiv (n = 72)

Erlauterungen zu den Korrelationen

Deskriptive Analyse und Korrelationen des BMI

PEG - Gesamtkollektiv (n=72)
PEG - Subkollektiv: </ =90 Jahre (n = 60/12)
PEG — Subkollektiv: </ = Altersmedian (n = 36/36)
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4 Ergebnisse

4.1.1 Deskriptive Analysen

4.1.1.1 PEG - Gesamtkollektiv (n=72)

Demographische Daten:

™
AR ==

Gewicht (kg) 54,28 + 10,9
meerm

Tabelle 7 Demographische Daten fir das PEG-Gesamtkollektiv

Der Mittelwert des Alters des PEG-Gesamtkollektivs betragt 80,4 + 12,0 Jahre. Das
Kollektiv umfasste 57 (79.2% der Gesamtzahl) Frauen und 15 Mannern (20,8% der

Gesamtzahl).

4.1.1.2 PEG - Subkollektiv: < /290 Jahre (n = 60/12)

Demographische Daten:

_ Subkollektiv | MW+SD

Alter (Jahre) < 90 Jahre -

Gewicht (kg) 54,9 + 11,4
51,4 +7,6
.

Tabelle 8 Demographische Daten fiir das PEG-Subkollektiv < /2 90 Jahre
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Der Mittelwert des Alters des PEG-Subkollektiv < 90 Jahre betragt 77,8 + 11,5 Jahre
bei 48 Frauen (66,7% der Gesamtzahl) und 12 Mannern (16,7% der Gesamtzahl)
und beim Subkollektiv = 90 Jahre betragt dieser 93,6 + 2,3 Jahre bei 9 Frauen
(12,5% der Gesamtzahl) und 3 Mannern (4,2% der Gesamtzahl). Der Mittelwert des
Gewichts (PEG-Subkollektiv < 90 Jahre) betragt 54,9 + 11,4 kg mit einem BMI von
21,5 £ 4,2. Der Mittelwert des Gewichts (PEG-Subkollektiv =2 90 Jahre) betragt 51,4 +
7,6 kg mit einem BMI von 22 + 3,9.

4.1.1.3 PEG - Subkollektiv: </ 2 Altersmedian (n = 36/36)

Demographische Daten:

_ Subkollektiv | MW+SD

Alter (Jahre) Alter < Alters-

Alter = Alters-
median

- -

Gewicht (kg) A\ |CIAEWA| TR 56,5 £ 13,5
median

INICI A E3 52,2 £ 7,1
median

BMI (kg / m?) Alter < Alters-
median

Alter = Alters-

median

Tabelle 9 Demographische Daten fir das PEG- Subkollektiv </ 2 Altersmedian

Der Mittelwert des Alters des PEG-Subkollektiv < Altersmedian betragt 72,0 + 11,5
Jahre bei 26 Frauen (36,1% der Gesamtzahl) und 10 Méannern (13,9% der
Gesamtzahl) und beim Subkollektiv = Altersmedian betragt dieser 88,9 + 3,9 Jahre
bei 31 Frauen (43,1% der Gesamtzahl) und 5 Méannern (6,9% der Gesamtzahl). Der
Mittelwert des Gewichts (PEG-Subkollektiv < Altersmedian) betragt 56,5 + 13,5 kg
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mit einem BMI von 22,0 + 4,8. Der Mittelwert des Gewichts (PEG-Subkollektiv =
Altersmedian) betragt 52,2 + 7,1 kg mit einem BMI von 21,2 + 3,3.

Intervalle der Untersuchungen fur das PEG-Gesamtkollektiv und Subkollektive:
Intervalle Gesamtkollektiv | <90 Jahre | 290 Jahre | <Alters - | 2Alters -
MW + SD MW + SD MW + SD median median
MW + SD MW + SD

Zeitraum PEG-
Beginn bis zur

ersten

Untersuchung
nach PEG-
Beginn (Jahre)

Zeitraum PEG-
Beginn bis
Sterbedatum
(Jahre)

Zeitraum PEG-
Beginn bis zur
letzten
verflgbaren
Untersuchung
wenn kein
Sterbedatum
vorhanden
(Jahre)

Tabelle 10 Intervalle der Untersuchungen fir alle Kollektive im Laufe der Studie

Die Anfangsuntersuchung beim PEG — Gesamtkollektiv wurde durchschnittlich 0,4 +
0,5 Jahre (also ca. 4 Monate) nach der PEG-Sonden-Applikation durchgefihrt. Falls
es zum Tod der Patienten kam trat dieser durchschnittlich 1,7 + 1,4 Jahre nach der
PEG-Sonden-Applikation ein. Patienten, die wahrend der Studie nicht verstorben
sind, haben ihre 2-JU nach durchschnittlich 2,8 £ 3,0 Jahren nach der PEG-Sonden-
Applikation gehabt.

Die Anfangsuntersuchung beim PEG - Subkollektv < 90 Jahre wurde
durchschnittlich 0,4 + 0,5 Jahre (also ca. 4 Monate) nach der PEG-Sonden-
Applikation durchgefuhrt. Das Sterbedatum lag hier bei 1,8 £ 1,5 Jahren nach der
PEG-Sonden-Applikation. Patienten, die wahrend der Studie nicht verstorben sind,
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haben ihre 2-JU nach durchschnittlich 3,1 + 3,2 Jahren nach der PEG-Sonden-
Applikation gehabt.

Die Anfangsuntersuchung beim PEG - Subkollektiv = 90 Jahre wurde
durchschnittlich 0,1 + 0,2 Jahre (also ca. 1 Monat) nach PEG-Sonden-Applikation
durchgefuhrt. Das Sterbedatum lag hier bei 1,4 £ 1,0 Jahren nach der PEG-Sonden-
Applikation. Patienten, die wahrend der Studie nicht verstorben sind, haben ihre 2-JU
nach durchschnittlich 1,1 £ 0,2 Jahren nach der PEG-Sonden-Applikation gehabt.

Die Anfangsuntersuchung beim PEG - Subkollektiv < Altersmedian wurde
durchschnittlich 0,5 + 0,6 Jahre (also ca. 5 Monate) nach der PEG-Sonden-
Applikation durchgefuhrt. Falls es zum Tod der Patienten kam trat dieser
durchschnittlich 1,9 £ 1,6 Jahre nach der PEG-Sonden-Applikation ein. Patienten, die
wahrend der Studie nicht verstorben sind, haben ihre 2-JU nach durchschnittlich 3,3
+ 3,4 Jahren nach der PEG-Sonde-Applikation gehabt.

Die Anfangsuntersuchung beim PEG - Subkollektiv = Altersmedian wurde
durchschnittlich 0,3 + 0,4 Jahre (also ca. 3 Monate) nach der PEG-Sonden-
Applikation durchgefuhrt. Falls es zum Tod der Patienten kam trat dieser
durchschnittlich 1,5 £ 1,2 Jahre nach der PEG-Sonden-Applikation ein. Patienten, die
wahrend der Studie nicht verstorben sind, haben ihre 2-JU nach durchschnittlich 1,6
+ 1,7 Jahren nach der PEG-Sonden-Applikation gehabt.

Die Intervalle der Untersuchungszeit haben sich von Beginn der PEG — Applikation

bis zur letzten Untersuchung erhoht.

Deskriptive Analysen far das PEG - Gesamtkollektiv der
Energiezufuhrergebnisse:

Da bei den Angaben zur Energiezufuhr (Sondennahrung, Zusatznahrung,
Normalkost) nicht zwischen fehlenden Eintragungen und Nullwerten unterschieden
werden konnte und aus Grunden einer konservativen Vorgangsweise stets die
Annahme, dass es sich um einen Null - Wert (keine Energiezufuhr) handelt, getroffen
werden musste, ist eine Unterbewertung der Energiezufuhr nicht auszuschlie3en.
Zusatzlich ist zu bertcksichtigen, dass die Gesamtenergiezufuhr durch die
Nichtquantifizierung der Normalkost nicht korrekt erfasst werden konnte. Die Summe
aus Sondennahrung und Zusatznahrung also niedriger liegt als die tatsachliche

Gesamtenergiezufuhr.
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Quantifizierung der Normalkost:

L O i
I I L
SO (8 2 s s

e m s

Gesamtkollektiv | 1-Jahresuntersuchung

2dahresuntersuchung | | ]2 ||

Subkollektiv Ausgangsuntersuchung

<90 Jahre 1-Jahresuntersuchung ==
2-Jahresuntersuchung --

Subkollektiv Ausgangsuntersuchung --
> 90 Jahre 1-Jahresuntersuchung --
2-Jahresuntersuchung --

Subkollektiv Ausgangsuntersuchung --
< Altersmedian | 1-Jahresuntersuchung --
2-Jahresuntersuchung --

Subkollektiv Ausgangsuntersuchung --
2 Altersmedian [ 1-Jahresuntersuchung --
[CEsE

2-Jahresuntersuchung

Tabelle 11 Quantifizierung der Normalkost im Laufe der Untersuchungen (PEG -

Gesamtkollektiv / < /290 Jahre / Alter </ 2 Altersmedian)

In der Tabelle ist die Quantifizierung der Normalkost fir alle Kollektive im Laufe der
Studie angegeben. Aus den Zahlen ist ersichtlich, dass keine drastischen
Veranderungen bei der Gabe der Normalkost aufgetreten sind und die

Sondennahrung weiterhin zur Anwendung kam.

Unter der Annahme, dass es sich bei den Untersuchungszeitpunkten angegebenen
Energiezufuhrdaten um punktuelle Situationsbeschreibungen und nicht um Angaben
eines Durchschnittswerts aus vorangegangenen taglichen Erhebungen handelt, ist
auf die daraus ableitbare Interpretation als ,Befund zum Untersuchungszeitpunkt*
(und nicht z.B. als ,in den letzten ... Tagen/Monaten bzw. seit ... erfolgte

durchschnittliche Energiezufuhr) hinzuweisen.

Alma Joldzo 69



Kalorienbedarf (SOLL) bezogen auf den BMI

Gesamt- <Alters- | 2Alters-

kollektiv Median | Median
MW=+SD MW=+SD | MW+SD

Kalorienbedarf / Tag [lEEeR:: 1143,7 1000,4 1181,8 1058,8
far BMI 22 (kcal)-AU +128,9 +123,6 +80,8 *+1357 +£87,6

Kalorienbedarf / Tag [E&KeA] 1136,6 986,6 1192,1 1034,1
+ 158 +156,1 +994 +1735 =£913
Kalorienbedarf / Tag [HEEey/ 1116,4 1037,9 1154,8 1049,6
far akt. BMI 1-JU +112,4 +106,8 +120,2 +116,4 +82,4

Kalorienbedarf / Tag |HEEyA 1141,3 1050,9 1180,3 1060,2
far akt. BMI 2-JU +132,1 +130,2 +169,2 +1355 +929

Tabelle 12 Kalorienbedarf bezogen auf den BMI im Laufe der Studie (PEG — Gesamtkollektiv / <
/290 Jahre / Alter </ 2 Altersmedian)

In der Tabelle wird der Kalorienbedarf / Tag, welcher mittels dem AKE errechnet
wurde fur BMI 22 und den aktuellen BMI in kcal angegeben. Aus der Tabelle ist
ersichtlich, dass sich der Kalorienbedarf / Tag zwischen diesen nicht unterscheidet

und bei den folgenden Untersuchungszeitpunkten ziemlich konstant bleibt.
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Energiezufuhr tber die Sonde und Zusatznahrung
Gesamt- <Alters- | 2Alters-
kollektiv Median | Median
MWxSD MWzSD [ MW£SD

Zusatznahrung
Energiezufuhr/Tag (kcal) -
AU

Zusatznahrung
Energiezufuhr/Tag (kcal) -
1JU

Zusatznahrung
Energiezufuhr/Tag (kcal) -
2JU

Sondennahrung
Energiezufuhr/Tag (kcal) -
AU

Sondennahrung
Energiezufuhr/Tag (kcal) -
1JU

Sondennahrung

Energiezufuhr/Tag (kcal) -
2JU
Tabelle 13 Energiezufuhr (IST) im Laufe der Studie (PEG — Gesamtkollektiv /< /290 Jahre /< /2

Altersmedian)

In der Tabelle wird die tagliche Energiezufuhr mit ausschlie3licher Sondennahrung (x
Zusatznahrung) dargestellt. Es lasst darauf schlie3en, dass zwischen der 1- und 2-
Jahresuntersuchung die Energiezufuhr durch die Zusatznahrung etwas gestiegen ist
und die Abdeckung durch die Sonde gesunken ist. Die Patienten machten im Laufe
der Untersuchung Fortschritte, bezogen auf orale Nahrungsaufnahme. Angestrebt
wurde eine taglicher Energiezufuhr = 1500kcal, und damit IST = SOLL.
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4.1.2 Erlauterungen zu den Uberlebensanalysen (Kaplan — Meier —
Kurven)

Festlegung eines Zeitpunkts fir die Ausgangsuntersuchung

Da bei nur 13 der 72 auswertbaren Fallen eine ,klassische® Basislinie (Ausgangswert
vor Beginn der Intervention, also der Ernahrung tber eine PEG-Sonde) vorliegt und
zudem die Schwankungsbreite des Intervalls bis zum Interventionsbeginn
unakzeptabel grof3 ist (0 bis 635 Tage), hatte eine Auswertung nach dem dblichen
Prinzip (Parameterdarstellungen vor/wahrend/nach der Intervention, Betrachtung von
Anderungen durch die Intervention) nur duBerst verfalschte Ergebnisse gebracht.
Daher wurde das Auswertungsprinzip dahingehend abgeandert, dass eine
(einheitliche) Betrachtung von Anderungen wahrend der Intervention erfolgt
(Gegenuberstellung nach einem Jahr und nach 2 Jahren der Intervention). Dadurch
liegen leider keine Daten Uber den Beginn der Intervention vor, da gerade am Anfang
eine Verbesserung zu erwarten ist.

Bei jedem der 13 o.g. Félle wurde daher der jeweils erste nach Beginn der PEG-
Sondenerndhrung dokumentierte Untersuchungszeitpunkt als
Ausgangsuntersuchung definiert.

Die Uberlebenszeitenanalyse wurde, wie es sonst ublich ist mit der Kaplan-Meier
Kurve dargestellt und die Vergleiche mit einem nicht parametrischen Verfahren, dem
sogenannten ,Log Rank Test* (Ziegler et al.2007) erfasst. In den Abbildungen wird
der Verlauf gezeigt, wie viele Monate der Studienteilnehmer mit der PEG-Sonde
Uberlebt hat.

In den folgenden Tabellen werden fir die drei genannten Kollektive Mittelwerte und

Mediane und deren Konfidenzintervalle, sowie die Uberlebensfunktionskurve gezeigt.
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4.1.2.1 Uberlebensanalysen

(Kaplan-Meier-Kurven)
Gesamtkollektiv (n = 72)

Uberlebensfunktion in Monaten:

far

Mittelwerte und Mediane fur die Uberl ebenszeit

das

PEG -

Mittelwert?

Median

95%-Konf idenzinterv all

95%-Konf idenzinterv all

Standardf Untere Standardf Untere
Schatzer ehler Grenze Obere Grenze | Schatzer ehler Grenze Obere Grenze
27,738 3,498 20,883 34,594 18,661 2,704 13,361 23,961

a. Die Schatzung ist auf die langste Uberlebenszeit begrenzt, wenn sie zensiert ist.

Tabelle 14 Mittelwerte und Mediane der Uberlebenszeit in Monaten (PEG - Gesamtkollektiv)

Probability of survival

1007

60
%

407

O

0

I I I I I I I I
0 12 24 36 48 60 72 84 96

Months

I I
108 120

Tabelle 15 Uberlebensfunktion in Monaten (PEG - Gesamtkollektiv)

Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fiir das PEG-Gesamtkollektiv betragt
18,6 = 2,7 Monate. Daraus ergibt sich ein 95% Konfidenzintervall (KI) fir den Median

der Uberlebensdauer von 13,3 bis 23,9 Monaten.
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4.1.2.2 Uberlebensanalysen (Kaplan-Meier-Kurven) PEG — Subkollektive: < / 2
90 Jahre (n =60/12)

Uberlebensanalyse: Monate

Mittelwerte und Mediane fiir die Uberlebenszeit

Mittelwert™ Median
95%-Konfidenzintervall 95%-Konfidenzintervall
Standardf Untere Standardf Untere
Alter </>=90 Jahre | Schatzer ehler Grenze Obere Grenze | Schatzer ehler Grenze Obere Grenze
kleiner 29,240 4,017 21,367 37,114 19,023 3,847 11,482 26,563
groRer/gleich 18,605 3,805 11,147 26,062 18,070 3,438 11,331 24,809
Gesamt 27,738 3,498 20,883 34,594 18,661 2,704 13,361 23,961

a. Die Schéatzung ist auf die langste Uberlebenszeit begrenzt, wenn sie zensiert ist.

Tabelle 16 Mittelwerte und Mediane der Uberlebenszeit in Monaten (PEG - Subkollektiv </ 2 90
Jahre)

Probability of survival

100
< 90 years vs. >=90 years Age </>=90 years
p=0.280 1< 90 years
i - t>=90 years
? O <90 years censored
|:| >= 90 years censored
607
%
407
207
0

O_

| | | | | | | | | | |
0 12 24 36 4 60 72 84 96 106 120

Months

Abbildung 11 Uberlebensfunktion in Monaten (PEG - Subkollektiv < /2 90 Jahre)
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Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fiir das Subkollektiv < 90 Jahre betragt
19 £ 3,8 Monate. 95% (KI): 11,4 bis 26,5 Monate.

Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fir das Subkollektiv >= 90 Jahre
betragt 18 + 3,4 Monate. 95% (KI):11,3 bis 24,8 Monate.

Bei dem Subkollektiv >= 90 Jahre sind 50% der Studienteilnehmer nach 18,0
Monaten verstorben und bei dem Subkollektiv < 90 Jahre nach 19,0 Monaten.

Gesamtvergleiche:

MW + Freiheits- Chi- Signifikanz
Standardfehler | grade Quadrat (p<0,05)
29,2+4,0 1,0 1,167 0,280

18,6 + 3,8 1,0 1,167 0,280

Tabelle 17 Gesamtvergleiche Log Rank /MW (PEG - Subkollektiv < /2 90 Jahre)

Es wurden 1-und 2- Jahresuberlebenszeitenanalysen durchfiihrt vom Beginn der
Studie bis zum Tod oder der Dauer der Studienteilnahme.

Vergleicht man beide Gruppen so ist hinsichtlich der Uberlebensrate von Personen
Uber 90 Jahre im Vergleich zu den Jingeren Kkein signifikanter Unterschied
festzustellen (p=0,280).

4.1.2.3 PEG-Subkollektive: Alter </2 Altersmedian (n = 36/36)

Uberlebensanalyse: Monate

Mittelwerte und Mediane fiir die Uberlebenszeit

Mittelwert™ Median
95%-Konf idenzinterv all 95%-Konf idenzinterv all
Alter </>=Altersmedian Standardf Untere Standardf Untere
(82,59) Schatzer ehler Grenze Obere Grenze | Schatzer ehler Grenze Obere Grenze
kleiner 35,073 6,057 23,201 46,944 20,205 9,186 2,200 38,210
groRer/gleich 20,243 2,715 14,922 25,563 18,070 3,107 11,980 24,159
Gesamt 27,738 3,498 20,883 34,594 18,661 2,704 13,361 23,961

a. Die Schatzung ist auf die langste Uberlebenszeit begrenzt, wenn sie zensiert ist.

Tabelle 18 Mittelwerte und Mediane der Uberlebenszeit in Monaten (PEG - Subkollektiv Alter </2
Altersmedian)
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Probability of survival

| Age </>=median-age
100 (82,59)
: < median-age vs. >=median-age M ,
Il.j o= 0046 _ < medla.n-age
| -+ >= median-age
80 ' O < median-age censored
>= median-age
censored
60
%
407
207
’ o
0_ I

I I I I I I I I I I I
0 12 24 36 48 60 72 84 9% 108 120

Months

Abbildung 12 Uberlebensfunktion in Monaten (PEG - Subkollektiv Alter </2 Altersmedian)

Gesamtvergleiche:

MW + Freiheits- Chi- Signifikanz
Standardfehler grade Quadrat (p<0,05)
Alter < Altersmedian _ 1,0 3,980 0,046
PICIP WA ICISINEEL I 20,2 £ 2,7 3,980 0,046

Tabelle 19 Gesamtvergleiche Log Rank / MW (PEG - Subkollektiv Alter </ 2 Altersmedian)

Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fir das Subkollektiv Alter <
Altersmedian (82,59 Jahre), das hei3t fur die junger Halfte des Kollektivs, betragt
20,2 + 9,2 Monate. 95% (KI): 2,2 bis 38,2 Monate.
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Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fur das Subkollektiv Alter 2
Altersmedian (82,59 Jahre) das heif3t fur die altere Halfte des Kollektivs betragt 18 +
3,1 Monate. 95% (KI): 11,9 bis 24,1 Monate.

Bei den Alteren sind 50% der Studienteilnehmer nach 18,1 Monaten verstorben und
bei den Jingeren nach 20,2 Monaten.

Nach 36 Monaten sind ca. 18% bei den Alteren und 36% bei den Jiingeren am
Leben.

Hinsichtlich des Alters zeigt sich ein signifikanter Unterschied der Uberlebensdauer
fur das Subkollektiv Alter </>= Altersmedian (82,59 Jahre).

Personen, die junger als 82,5 Jahre waren lebten signifikant langer als é&ltere

Personen (p < 0,05).

4.1.3 Sterbewahrscheinlichkeiten

Die Sterbewahrscheinlichkeiten umfassen:

e Berechnung der kumulierten Sterbewahrscheinlichkeit wéhrend des
Studienaufenthaltes auf Basis der Sterbetafel 2008.

e Vergleich dieser berechneten Sterbewahrscheinlichkeit mit der tatsachlichen

Sterberate auf Basis eines exakten Konfidenzintervalls.

4.1.3.1 PEG-Gesamtkollektiv (n =72)

Mittelwert | Giltige N
Sterbewahrscheinlichkeit (Sterbetaf el 2008) , 152696 | N=72

Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) ,833333 | N=72

Tabelle 20 Vergleich Sterbetafel 2008-PEG-Gesamtkollektiv

Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Person aus dem PEG - Gesamtkollektiv innerhalb
des nachsten Jahres starb, lag bei 83,3%, wéahrend sie nach den Daten der
Sterbetafel 15,3% betrug.

Das 95% KI fir die Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) lag zwischen 0,7269607 —
0,9108036.
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4.1.3.2 PEG - Subkollektive: </2 90 Jahre (n = 60/12)

Mittelwert Gultige N
Alter kleiner Sterbewahrscheinlichkeit (Sterbetafel 2008) , 116579 | N=60
</>=90 Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) ,833333 | N=60
Jahre groBer/gleich  Sterbewahrscheinlichkeit (Sterbetafel 2008) ,333280 | N=12
Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) ,833333 | N=12

Tabelle 21 Vergleich Sterbetafel 2008-PEG - Subkollektiv < /2 90 Jahre

Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Person aus dem PEG - Subkollektiv < 90 Jahre
innerhalb des nachsten Jahres starb, lag bei 83,3%, wahrend sie nach den Daten der
Sterbetafel 11,7% betrug.

Das 95% KI fur die Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) bei diesem Kollektiv lag
zwischen 0,7147807 —0,9170712.

Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Person aus dem PEG - Subkollektiv = 90 Jahre
innerhalb des nachsten Jahres starb, lag bei 83,3%, wahrend sie nach den Daten der
Sterbetafel 33,3% betrug.

Das 95% KI fur die Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) bei diesem Kollektiv lag
zwischen 0,5158623 — 0,9791375.

4.1.3.3 PEG - Subkollektive: </2 Altersmedian (n = 36/36)

Mittelwert Giltige N
Alter </>=Altersmedian  kleiner Sterbewahrscheinlichkeit (Sterbetaf el 2008) ,064803 | N=36
(82,59) Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) 777778 | N=36
groRer/gleich  Sterbewahrscheinlichkeit (Sterbetaf el 2008) ,240590 | N=36
Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) ,888889 | N=36

Tabelle 22 Vergleich Sterbetafel 2008-PEG - Subkollektiv < /2 Altersmedian

Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Person aus dem PEG - Subkollektiv <
Altersmedian innerhalb des néchsten Jahres starb, lag bei 77,8%, wahrend sie nach
den Daten der Sterbetafel 6,5% betrug.

Das 95% KI fur die Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) bei diesem Kollektiv lag
zwischen 0,6084824 — 0,8988495.

Die Wahrscheinlichkeit, dass eine Person aus dem PEG - Subkollektiv =
Altersmedian innerhalb des nachsten Jahres starb, lag bei 88,9%, wahrend sie nach
den Daten der Sterbetafel 24,1% betrug.
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Das 95% KI fur die Sterbewahrscheinlichkeit (Daten) bei diesem Kollektiv lag
zwischen 0,7393891 — 0,9688839.

Die Todesraten in der Studie sind bei allen Kollektiven signifikant héher als im
Osterreichischen Durchschnitt.

4.1.4 Ernahrungsrelevante Laborparameter fur das PEG -

Gesamtkollektiv

Da die ausschliellich mit dokumentierten Laborbefunden vorgenommene
Realdatenanalyse vermutlich zu optimistische Ergebnisse zeigt (naturgemali keine
Befunde bei vorzeitigem Exitus), wurde fir die ausgewahlten Laborparameter
zusatzlich zur Realdatenanalyse noch eine konservative Analyse mit Ersetzen von
Missing Values bei Verstorbenen nach einem Worst-Case-Verfahren durchgefihrt.
Jeder entsprechende Missing Value zum Einjahres- oder Zweijahreszeitpunkt wurde
nach folgendem Prinzip ersetzt:

e Ermittlung des unginstigsten Verlaufs beim betreffenden Laborparameter
zwischen Ausgangs- und Einjahres- bzw. Zweijahreszeitpunkt (Veréanderung in
Prozent von Ausgangswert).

e Heranziehung dieses ermittelten Prozentsatzes fur die Berechnung des
fehlenden Einjahres- bzw. Zweijahreswerts aus dem Ausgangswert des
vorzeitig Verstorbenen.

Anmerkung:
Je nach Existenz bzw. Ausmall einer gegebenen Parallelitait von
Laborparameterverschlechterung und dem Tod kommt entweder der konservative

Ansatz oder der Realdatenansatz der Wirklichkeit naher.

Verlauf diverser Parameter im Studienkollektiv tber
e Einschluss aller Falle mit konkreter oder hypothetischer Dokumentation tber 1
Jahr oder
e 2 Jahre (Einschluss aller Falle mit konkreter oder hypothetischer

Dokumentation Uber 2 Jahre)
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PEG - Gesamtkollektiv (n=72)

4.1.4.1 Parameter, die Uber die Proteinsynthese im Verhaltnis stehen

MW + SD gultige Signifikanz
Falle (n=) | (p<0,05)

Albumin absolut
(g/L)

1-Jahresuntersuchung [EXOEF RS n. sign.

Ausgangsuntersuchung RN/ n. sign.

2-Jahresuntersuchung n. sign.

IENELIC I Gl 213,6 £+ 70,4 35 n. sign.

Ausgangsuntersuchung [ ¥4 K5 n. sign.

2-Jahresuntersuchung [BPAeR 3 v n. sign.

Gesamteiweiss
(g/dl)

Transferrin
(mg/dl)

Hamoglobin
(9%)

Tabelle 23 Biomarker, welche die Proteinsynthese beeinflussen (PEG - Gesamtkollektiv)

Der Anstieg des Albumins, des Gesamteiweil3es, des Transferrins und Hamoglobins
ware gunstig fir den Allgemeinzustand.

Der Mittelwert des Albumins absolut hat sich bei der 1- und 2- Jahresuntersuchung
nicht signifikant geandert und ist bei allen Untersuchungen im Normbereich
geblieben.

Der Mittelwert des Gesamteiweil3es ist bei der 2-Jahresuntersuchung leicht, aber
nicht signifikant angestiegen, was in diesem Fall zur PEG-Nutzung beitragt, da es
gerade im Alter zu Proteinmangel kommt. Bei allen Untersuchungen waren die Werte
im Normbereich.

Der Mittelwert des Transferrins ist bei der 1- und 2-Jahresuntersuchung leicht, aber
nicht signifikant angestiegen und befand sich bei beiden Terminen im Gegensatz zu
der Ausgangsuntersuchung im Normbereich.

Der Mittelwert des Hamoglobins erhdhte sich leicht, aber nicht signifikant.
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4.1.4.2 Parameter, die im Zusammenhang mit der korpereigenen Immunabwehr

stehen

MW=SD gultige Signifikanz
Falle (n=) | (p<0,05)

ENELICEICIES I [T ol 1813 + 934 n. sign.

Ausgangsuntersuchung [ E=Re) n. sign.

2-Jahresuntersuchung n. sign.

Tabelle 24 Biomarker, welche mit der kérpereigenen Immunabwehr in Verbindung stehen (PEG

absolut

(g/L)

CRP

(mg/l)

- Gesamtkollektiv)

Stabile Werte im Normbereich der Lymphozyten und des CRP sind gtinstig.

Der Mittelwert der Lymphozytenzahl hat sich wahrend den Untersuchungen nicht
signifikant geéndert.

Der CRP hat nach 2 Jahren im Vergleich zu der Ausgangsuntersuchung um den
Wert 1,10 abgenommen, statistisch war dies jedoch nicht signifikant. Dies ist als
gunstig anzusehen, da kein Hinweis auf eine Infektion gegeben war.

Beide Parameter waren bei allen Untersuchungen im Normbereich.

4.1.4.3 Parameter, die auf die Stabilitat von Organsystemen hinweisen

MW=SD Ulti Signifikanz
Falle (n=) | (p<0,05)

Cholinesterase | Ausgangsuntersuchung ---
i

(ENELESV IS Balo il 5489 + 2462 n. sign.
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Kreatinin

Ausgangsuntersuchung [§HERS) 71 n. sign.

] R
2-Jahresuntersuchung n. sign.
) [
241+1o4 n. sign.
R S S

(mg/dl)

BUN

(mg/dl)

CK —=NAC Ausgangsuntersuchung [EiHRERH0) 56 n. sign.

(i 1-Jahresuntersuchung --
2-Jahresuntersuchung [Re{SHsREcEN0 20 n. sign.

Tabelle 25 Biomarker, welche die Stabilitat der Organe beeinflussen (PEG - Gesamtkollektiv)

Der Anstieg der Cholinesterase ist fur die Funktionalitat der Hepatozyten von
Bedeutung. Gerade mit zunehmendem Alter dominieren niedere Werte und sind
dadurch eher katabol zu beurteilen.

Der Mittelwert der Cholinesterase (U/I) betrug bei der Ausgangsuntersuchung 4,882
und stieg bei der 2-Jahresuntersuchung auf 6486, dies bedeutet einen Anstieg um
75%. Der Anstieg kann auf die kontinuierliche enterale Erndhrung zurtickgefuhrt
werden.

Der Anstieg war jedoch nicht signifikant. Alle erhobenen Werte waren aber im
mittleren Normbereich.

Stabile Werte des Kreatinins und BUNs sind fur die Nierenfunktionsleistung von
groBer Bedeutung. Stabile Werte der CK-NAC sind im Allgemeinen fir die
Muskelfunktion ginstiger.

Bei beiden Untersuchungszeitpunkten blieben die Werte stabil und erhdhten sich

leicht, aber nicht signifikant.
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4.1.4.4 Parameter, die im Zusammenhang mit Herz- und Kreislauferkrankungen

stehen

MW=SD Ulti Signifikanz
Falle (n=) | (p<0,05)

Cholesterin

IENELIC I CIES I Vs [oll 157,7 £ 41,8 n. sign.

Ausgangsuntersuchung kR IEHG] n. sign.

PENELI ST GCIES e Vale i 135,0 £ 76,1 n. sign.

ENELICICIeS{ie[Us[ol 38,7 £ 11,0 n. sign.

Ausgangsuntersuchung [elegeiEaicKe) n. sign.

PRRELICS TGS [Vs/ll 99,7 £ 33,5 n. sign.

1- Jahresuntersuchung n. sign.

(mg/dl)

Trigyceride

(mg/dl)

HDL
Cholesterin
(mg/dl)

LDL

Cholesterin
(mg/dl)

Tabelle 26 Biomarker, welche die Entstehung der Herz- und Kreislauferkrankungen

beeinflussen (PEG - Gesamtkollektiv)

Cholesterin, HDL-, LDL — Cholesterin und Triglyceride werden im Alter, wenn sie
leicht erhéht sind, nicht als bedrohlich fur die Entstehung der Arteriosklerose

angesehen. Die Mittelwerte dieser Parameter haben sich wahrend den
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Untersuchungen leicht, aber nicht signifikant erhéht und waren wahrend jeder
Untersuchung im Normbereich.

Bei den HbAlc — Werten wurde bei den Mittelwerten eine geringe, aber nicht
signifikante Abnahme beobachtet und die Werte waren bei allen Untersuchungen im

Normbereich.

4.1.4.5 Parameter, die auf den Zellstoffwechsel und die Syntheseleistung

hinweisen (wichtige Spurenelemente und Vitamine)

MW+SD gultige Signifikanz
Falle (n=) | (p<0,05)

1-Jahresuntersuchung [RsisHelEck i n. sign.

Ausgangsuntersuchung [Z{eieR:8 2k Iy SR n. sign.

(CENINERY))

Ferritin

(Microgl/l)

PERELI TGS [Valdl 163,0 £ 230,9 20 n. sign.
(mmol/l)

1-Jahresuntersuchung oA n. sign.
Calcium Ausgangsuntersuchung [0y n. sign.

2-Jahresuntersuchung n. sign.

Zink

ENELESI IS Td il 67,0 £ 30,4 n. sign.
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Folsaure Ausgangsuntersuchung [Nz S=S<Hs n. sign.

2-Jahresuntersuchung [ EyAs 2 52 sign.

(ng/l) (BNELCSIGIEESI sl 507,9 £ 274,4 33 n. sign.

Tabelle 27 Biomarker, welche den Zellstoffwechsel beeinflussen (PEG - Gesamtkollektiv)

Stabile Werte oder eine leichte Erhohung der in der Tabelle angefihrten
Spurenelemente und Vitamine waren gunstig. Eisen, Ferritin, Magnesium, Calcium,
Zink und Vit. B12 zeigten keine signifikanten Veranderungen der Folgeuntersuchung
zur Ausganguntersuchung.

Am Anfang der Studie und bei der 1- Jahresuntersuchung wurde ein Zinkmangel
festgestellt, wahrend Calcium, Eisen, Vit. B12 bei allen Untersuchungen im
Normbereich lagen.

Der Mittelwertwert der Folsaure (pg/ml) erhéhte sich um 1,7 pg/ml zwischen der
Ausgangsuntersuchung und der 1-Jahresuntersuchung mit einem 95 % KI von —
1,987 (-3,838 - -0,137) und p= 0,035.

Der Mittelwert der Folsaure (pg/ml) erhéhte sich um 3,8 bei der 2-
Jahresuntersuchung mit einem 95 % KI von -2,938 (-6,066 — 0,191) und einem p-
Wert < 0,001. Der Anstieg war bei beiden Untersuchungen zweiseitig signifikant.

Die Erh6hung ist auf die PEG-Applikation zurtickzufiihren und die Anreicherung mit
Folsaure in der Sonden- und Zusatznahrung. Eine Zunahme der Folsaure im Alter ist
besonders von Vorteil, da die Folsdure bei den Alteren als kritischer Nahrstoff

angesehen wird und oft als mangelhaft eingestuft wird (EImadfa et al. 2009).
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4.1.5 95% Konfidenzintervalle der Laborparameterverlaufe-1- und 2-

Jahres - Verlaufe

4.1.5.1 PEG - Gesamtkollektiv (n =72)

In der unten angefuihrten Tabelle werden die Veranderungen aller erhobenen
Laborparameter fir alle Differenzen (zwischen der Ausgangsuntersuchung und der
1- Jahresuntersuchung, als auch zwischen der Ausgangsuntersuchung und der 2-
Jahresuntersuchung) mit Mittelwerten und dem 95% KI (Unter-Obergrenze) im
Gesamtkollektiv, also bei der Auswertung der Uberlebenden gezeigt.
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PEG-Gesamtkollektiv (n = 72)

Mittelwert 95% ClI

BMI-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (kg/m2) 0,305 -0,772 - 1,382
BMI-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (kg/im2) 0,145 -1,311-1,602
Erythrozyten-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (Mio) 0,166 -0,0286 - 0,360
Erythrozyten-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (Mio) 0,0319 -0,191 - 0,255
Hamoglobin-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (g%) 0,389 -0,213 - 0,991
Hamoglobin-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (g%) 0,125 -0,687 - 0,937
Lymphozyten (absolut)-Senkung zwischen Ausgangswert und 1- 78333 | -342,942 - 186,275
Jahreswert (%)
Lymphozyten (absolut)-Senkung zwischen Ausgangswert und 2- 67,812 | -410,823 - 275.198
Jahreswert (%)
HbA1c-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (%) -0,176 -0,425-0,0726
HbA1c-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (%) -0,14 -0,497 - 0,217
Cholesterin-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mg/dl) -7,941 -20,669 - 4,787
Cholesterin-Anstieg zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mg/dl) -6,000 -19,880 - 7,880
HDL-Cholesterin-Senkung zwischen Ausgangswert und 1- 1,047 -3.350 - 5.444
Jahreswert (mg/dl)
HDL-Cholesterin-Senkung zwischen Ausgangswert und 2- 7.965 1826 - 14.104
Jahreswert (mg/dl)
LDL-Cholesterin-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1- 110,324 22335 - 1,688
Jahreswert (mg/dl)
hDL-ChoIesterln-Anstleg zwischen Ausgangswert und 2- 0,600 11873 -13.073

ahreswert (mg/dl)
Triglyceride-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mg/dl) 1,382 -18,039 - 20,804
Triglyceride-Anstieg zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mg/dl) 14,100 -11,729 - 39,929
CK-NAC-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (U/l) -1,125 -19,208 - 16,958
CK-NAC-Anstieg zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (U/l) 2,286 -34,543 - 39,115
Cholinesterase-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (U/l) | | -809,118 |-1410,358 - -207,877
Cholinesterase-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (U/l) -1113,8 [-2077,751 - -149,849
BUN-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mg/dI) 2,629 -0,380 - 5,637
BUN-Anstieg zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mg/dl) 9,000 1,730 - 16,270
Kreatinin-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mg/dl) 0,0857 -0,0541 - 0,186
Kreatinin-Anstieg zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mg/dl) 0,325 -0,260 - 0,910
GesamteiweilR-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (g/dl)| | -0,0455 -0,227 - 0,136
Gesamteiweil-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (g/dl)| | -0,0947 -0,455 - 0,265
Eisen-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (Gamma%) -0,600 -14.614 - 13,414
Eisen-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (Gamma%) 4,400 -10,748 - 19,548
Transferrin-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mg/dl) -11,600 -40,867 - 17,667
Transferrin-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mg/dl) -16,750 -66,700 - 33,200
Ferritin-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (Microg/l) 30,206 | -46,155- 106,567
Ferritin-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (Microg/l) 1,200 -32,148 - 34,548
Magnesium-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mmol/l)| | 0,0117 -0,0606 - 0,084
Magnesium-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mmol/l)| | 0,0135 -0,101 - 0,128
Calcium-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mmol/l) 0,0157 -0,0417 - 0,0732
Calcium-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mmol/l) -0,029 -0,105-0,0471
Zink-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (Microg/dl) 3,147 -6,999 - 13,293
Zink-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (Microg/dl) -0,650 -11,630 - 10,330
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PEG-Gesamtkollektiv (n =72)

Mittelwert 95% ClI

Albumin (absolut)-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-

Jahreswert (%) -0,0382 | -0,187-0,111

Albumin (absolut)-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-

Jahreswert (%) 0,155 -0,147 - 0,457

Folsdure-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (pg/ml) -1,987 -3,838 - 0,137

(
Folsdure-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (pg/ml) -2,938 -6,066 - 0,191
CRP-Anstieg zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (mg/l) -1,085 -2,909-0,738

CRP-Anstieg zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (mg/l) -0,482 -3,910- 2,946

Vitamin B12-Senkung zwischen Ausgangswert und 1-Jahreswert (ng/l) || -60,547 | -131,096 - 10,003

Vitamin B12-Senkung zwischen Ausgangswert und 2-Jahreswert (ng/l) || -133,119 | -231,399 - -34,838

Tabelle 28 95% KI der Laborparameter- 1- und 2-Jahresverlaufe und des BMI (PEG -
Gesamtkollektiv)

4.1.6 Auswahl pathologischer Laborwerte mit BMI Parallelbefunden

Im PEG - Gesamtkollektiv wurden fir jeden ausgewahlten Laborparameter
diejenigen Félle identifiziert, bei denen es wahrend der Longitudinaldokumentation
zumindest 1-en ernahrungsrelevant pathologischen Befund gab. Existieren bei ein
und demselben Fall mehrere derartige Befunde, so wurde der alteste Befund

(erstmaliges Auftreten) herangezogen.

Fur die Einstufung als ,erndhrungsrelevant pathologisch® wurden bei den
ausgewahlten Laborparametern Definitionen unter- und Gber dem Normbereich im

Vergleich zu den Referenzwerten aus dem Krankenhauslabor herangezogen.

Parameter PEG | ernahrungsrelevant pathologisch
Erythrocyten (4,2-5,8 Mio/ul) unter Normalbereich
Hamoglobin (12,5-18 g%) unter Normalbereich
Lymphocyten absolut (600-4000 unter Normalbereich
Cholesterin (0-200 mg/dl) Uber Normalbereich
HDL-Cholesterin (=35 mg/dl) unter Normalbereich
LDL-Cholesterin (<130 mg/dI) Uber Normalbereich
Triglyceride (35-160 mg/dl) Uber Normalbereich
Cholinesterase (2800-8500 U/l) unter Normalbereich
Gesamteiweil} (6,0-8,7 g/dl) unter Normalbereich
Eisen (50-180 pg/dl) unter Normalbereich
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Transferrin (210-340 mg/dl)

unter Normalbereich

Calcium (2.1 - 2.6) mmol/|

unter Normalbereich

Zink (72,6-127 pg/dl)

unter Normalbereich

Albumine absolut (3.5-5.5 %)

unter Normalbereich

Folsaure (5,3-14,4 pg/ml)

unter Normalbereich

unter Normalbereich
Vitamin B12 (187-1059 ng/l) unter Normalbereich

Thrombocyten (150-350 G/I) unter/tber Normalbereich
Tabelle 29 Pathologische Laborwerte mit BMI Parallelbefunden (PEG - Gesamtkollektiv)

CRP (<12 mg/l)

Parameter Kontrolle ernahrungsrelevant pathologisch
Erythrozyten (4,5-5,5 Mio/ul) unter Normalbereich
Lymphozyten absolut (0,8-3,5 unter Normalbereich
Hamoglobin (13,0-17,0 g/dl) unter Normalbereich
Gesamteiweil3 (6,0-8,0 g/dl) unter Normalbereich
Cholesterin (200 mg/dl) Uber Normalbereich
Triglyceride (<150 mg/dl) Uber Normalbereich

Eisen (40-150 pg/dl) unter Normalbereich
Tabelle 30 Pathologische Laborwerte mit BMI Parallelbefunden (Kontrollgruppe)

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass die Laborwerte des Fettstoffwechsels, das
Cholesterin und die Triglyceride sowohl bei der Kontrollgruppe, als auch bei der PEG

Gruppe uber dem Normbereich lagen und wie oben erwahnt mit dem BMI korrelieren.

4.1.7 Korrelationen BMI <~ Laborparameterverlaufe

4.1.7.1 PEG-Gesamtkollektiv (n =72) mit Korrelationsmatrix:

Erlauterungen der BMI-Korrelationen:
Es fanden sich signifikante Korrelationen der BMI- Veranderung mit Triglyceriden,

Transferrin, Cholesterin und HDL-Cholesterin.

Die Korrelation zwischen der BMI-Veranderung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der BMI-Veranderung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,613 signifikant.

Die Korrelation zwischen der BMI-Veranderung (zwischen dem Ausgangswert und

dem 1-Jahreswert) und dem Trigycerid-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
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dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,342 signifikant.

Die Korrelation zwischen der BMI-Verdnderung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und dem Trigycerid-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,309 signifikant.

Die Korrelation zwischen der BMI-Verénderung (zwischen dem Ausgangswert und
deml-Jahreswert) und der Transferrin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,338 signifikant.

Die Korrelation zwischen der BMI-Verdnderung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,445 signifikant.

Die Korrelation zwischen der BMI-Verdnderung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und dem HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,502 signifikant.

Alma Joldzo 90



4.1.7.2 Deskriptive Analysen (BMI)
PEG — Gesamtkollektiv / </ = 90 Jahre / Alter </ =2 Altersmedian:

Gesamt- <Alters- | 2Alters-

kollektiv Median | Median
MW=+SD MW=+SD | MW+SD

BMI (kg/m?) 21,5 21,5 22,0 22,0 21,2
Ausgangsuntersuchung +4.1 +4.2 +39 +4.38 +3,3

BMI (kg/m?) 21,9 21,3 24,0 21,6 22,1
1 - Jahresuntersuchung +38 +40 +22 +47 +29

BMI (kg/m?) 22,4 22,5 21,4 22,7 21,9
2 - Jahresuntersuchung +4.0 +42 +01 L5 +13

BMI-Senkung (kg/m?) zw. =gk 0,2 -2,0 0,4 -0,9

+3.1 +3,2 2,6 +3,2 +2,6
BMI-Senkung (kg/m?) zw. [EEgje] -0,1 -0,6 -0,7 -0,7

+3.1 +3,2 +1,0 +3,2 +2,0
Tabelle 31 Deskriptive Analyse des BMI im Laufe der Studie (PEG — Gesamtkollektiv / </ 2 90
Jahre / Alter </ 2 Altersmedian)

Deskriptive Analyse des BMI fir das PEG — Gesamtkollektiv:

Der Mittelwert des BMI Wertes (kg/m?2) bei der Ausgangsuntersuchung betragt 21,5
bei 70 Studienteilnehmern und hat sich bei der 1-Jahresuntersuchung bei 35
Studienteilnehmern auf 21,9 erhoht.

Bei der 2-Jahresuntersuchung hat sich der Mittelwert bei 20 Studienteilnehmern auf
22,4 erhoht.

Deskriptive Analyse des BMI fiir das PEG - Subkollektiv :< /290 Jahre

Der Mittelwert des BMI Wertes (kg/m2) bei der Ausgangsuntersuchung fur das
Subkollektiv < 90 Jahre betragt 21,5 bei 58 Studienteilnehmern und hat sich bei der
1-Jahresuntersuchung bei 28 Studienteilnehmern auf 21,3 leicht gesenkt.

Bei der 2-Jahresuntersuchung hat sich der Mittelwert bei 18 Studienteilnehmern auf
22,5 erhoht.
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Der Mittelwert des BMI Wertes (kg/m?) bei der Ausgangsuntersuchung fir das
Subkollektiv >= 90 Jahre betragt 22 bei 12 Studienteilnehmern und hat sich bei der
1-Jahresuntersuchung bei 7 Studienteilnehmern auf 24,0 erhdht.

Bei der 2-Jahresuntersuchung betragt der Mittelwert 21,4 bei 2 Studienteilnehmern.

Deskriptive Analyse des BMI fir das PEG - Subkollektiv : < /2 Altersmedian:

Der Mittelwert des BMI Wertes (kg/m?) bei der Ausgangsuntersuchung fir das
Subkollektiv Alter < Altersmedian betragt 22,0 bei 34 Studienteilnehmern und hat
sich bei der 1-Jahresuntersuchung bei 17 Studienteilnehmern auf 21,6 leicht
gesenkt.

Bei der 2-Jahresuntersuchung hat sich der Mittelwert bei 12 Studienteilnehmern auf
22,7 erhoht.

Der Mittelwert des BMI Wertes (kg/m?) bei der Ausgangsuntersuchung fir das
Subkollektiv Alter >= Altersmedian betragt 21,2 bei 36 Studienteilnehmern und hat
sich bei der 1-Jahresuntersuchung bei 18 Studienteilnehmern auf 22,1 erhdht.

Bei der 2-Jahresuntersuchung betragt der Mittelwert bei 8 Studienteilnehmern auf
21,9.
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5 Diskussion

5.1 Vergessene Problemhorizonte

sDer gréBte Feind der Wahrheit ist nicht die Lige, sondern der Mythos“ (John F.
Kennedy)

Viele wissenschatftliche Publikationen beziehen sich auf die Arbeiten von Funicane et
al. und Muriel R. Gillick. Die Studien, welche in ,namhaften medizinischen Journalen®
publiziert und enorm oft zitiert wurden, beschéftigen sich mit der Sinnhaftigkeit der
kinstlichen Erndhrung bei Personen mit fortgeschrittener Demenzerkrankung
(Finucane et al 1999 & Gillick M. 2000). Eine Auseinandersetzung mit der PEG-
Sonde wurde in vielen medizinischen Journalen diskutiert, in der Hoffnung, dass ein
Nutzen fir Patienten, die behandelnden Arzte und die Angehorigen gefunden werden
kann. Weiterhin sollen Formulierungen in Form einer Leitlinie festgelegt werden, um
leichtere Entscheidungen im Hinblick auf die Fragestellung zur medizinischen
Effektivitdt oder medizinischen Nutzlosigkeit treffen zu kénnen (Finucane et al. 1999,
Gillick 2000, Kérner et al. 2004, Volkert et al. 2006, Rappold E. 2001, 2004, Rappold
& Kratochvilla 2004, Synofzik M. 2007, Sampson et al. 2009). Die Meinung der
Sinnlosigkeit der enteralen Erndhrung beim Demenzkranken bezieht sich darauf,
dass keine positiven Effekte der PEG-Sonde in ihren Arbeiten festgestellt wurden
(Finucane et al 1999, Gillick M. 2000, Li. | 2002 & Sanders et al. 2000, Sampson et
al. 2009). Es wurde keine langere Uberlebensdauer, keine Verhinderung der
Aspirationspneumonie, der Verbesserung der Dekubitusprophylaxe und der
Infektionshaufigkeit, keine Reduktion der Mangelernahrung, keine Verbesserung des
funktionellen Status oder der Lebensqualitat festgestellt (Finucane et al. 1999, Gillick
2000, Sampson et al. 2009). Komplikationen durch die PEG-Sonde wurden dagegen
ausfuhrlich erwahnt. Finucane untermauerte seine Hypothesen der Nutzlosigkeit der
PEG-Sonde nach acht Jahren in einer neuen Publikation (Finucane et al. 1999,
Finucane et al. 2007), wobei angemerkt werden muss, dass in der Metaanalyse von
1999 sparlich prospektive und randomisierte Arbeiten beriicksichtigt wurden und die

Technik nach 12 Jahren bereits einen enormen Fortschritt aufweist. Das oben zitierte
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Review von Sampson und Kollegen enthielt keine randomisierten kontrollierten
Studien, sondern 7 kontrollierte Beobachtungsstudien, 6 im Bezug auf die Mortalitat
und eine Uber die Ernahrung. Die Autoren fassten den Entschluss (der kognitive
Status dieser Probanden, sowie der PEG-Applikationszeitpunkt ist unklar), dass die
PEG-Sonde keinen nutzbringenden Effekt fur Patienten mit fortgeschrittener Demenz
hat (Samson et al. 2008).

Volkert et al. beschéftigte sich ebenfalls mit dem Nutzen und den Nachteilen der
PEG-Sonde und erarbeitete im Rahmen der ESPEN-Guidelines ,die meist
behandelten“ Ansatzpunkte, im Bezug auf die Geriatrie und die PEG-Sonde (Volkert
et al. 2006).

Die Wissenschaftler orientieren sich an folgende Fragestellungen oder darf

man es wagen diese Mythen zu nennen:

e Does tube feeding prevent aspiration pneumonia? (5.2)
(Kann durch eine PEG-Sonden Applikation eine Aspirationspneumonie verhindert
werden)?

e Does tube feeding prevent the consequence of malnutrition? (5.3)
(Koénnen durch eine PEG-Sonden Applikation die Folgen einer Mangelerndhrung
verhindert werden)?

e Is survival improved by tube feeding? (5.4)
(Kann durch eine PEG-Sonden Applikation die Lebenserwartung verbessert
werden)?

e Are pressure ulcers prevented or improved by tube feeding? (5.5)
(Kénnen durch eine PEG-Sonden Applikation Druckgeschwire verhindert oder
verbessert werden)?

e Can tube feeding improve functional status? (5.6)
(Kann durch eine PEG-Sonden Applikation der funktionelle Status verbessert
werden)?

e Does tube feeding improve patient comfort? (5.7)
(Kann durch eine PEG-Sonden Applikation das Wohlbefinden verbessert werden)?

e Which adverse effects are commonly associated with tube feeding? (5.8)

(Welche Nachteile resultieren durch die PEG-Sonden Applikation)?
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e Which are the conservative alternatives to tube feeding? (5.9)
(Existieren konservative Alternativen zur PEG-Sonde)?
(Finucane et al 1999 & Gillick M. 2000)

5.2 Does tube feeding prevent aspiration pneumonia?

Die Aspirationspneumonie ist eine Lungenentziindung, ausgeldst dadurch, dass der
Betroffene festes oder flissiges Material einatmet, d.h. Fremdkdrper aspiriert (Innere
Medizin Express Pflegewissen Georg Thieme Verlag Kap. 12.3.1 Seite 199 2009).
Sie bekam in vielen oben vorgestellten Studien hohe Aufmerksamkeit.
Wissenschaftler diskutierten tber die Ursachen der Aspirationspneumonie oder tber
eine Pravention dieser durch eine PEG-Sonden Applikation.

Friher galten Aspirations-Pneumonie und das Unterbrechen der mangelnden
Nahrungsaufnahme als Applikationsindikationen bei Demenz (Lacey 2000, Gillick
2000). Die Aspirationsvorbeugung durch die PEG-Sonde weist in den meisten
Arbeiten auf das Gegenteil hin (Gillick 2000), auch in der Arbeit, welche Finucane im
Jahre 1999 geschrieben hat und die PEG-Sonde als einen Risikofaktor dargestellt
hat. Die PEG-Sonde kann die Aspiration nicht verhindern, sie kdnnte sie durch den
reduzierten Osophagustonussphinkter sogar erhéhen (Finucane et al. 1999).

Lasron und sein Team fanden 1987 heraus, dass drei Todesfalle der 314-PEG
Applikationen mit der Anlagetechnik korrelierten (Laryngospasmus und 2x Aspiration)
(Dvorah & Friedmann 2006, nach Larson et al. 1987). In den DGEM Leitlinien fir
enterale Ernahrung von 2003 erklarten Dormann und sein Team in der
Ubersichtsarbeit die Aspiration, welche per- und postinterventionell auftreten kann,
mit einer Inzidenz von mindestens 2%.

Antibiotikaprophylaxe und ein fehlerfreier Eingriff bei PEG- Sondenanlage kdnnen
das periinterventionelle Risiko reduzieren. Es besteht aber ein erhdhtes Risiko bei
Patienten mit gastralen Stérungen, Tracheostoma, bei Demenzkranken (Pearce und
Duncan 2002) und Schluckbeschwerden (Dormann et al. 2003).

Weiterhin miissen andere Faktoren, welche zur Aspirationspneumonie fihren kénnen
bericksichtigt werden. An vorderster Stelle steht die Gabe von anticholinerg
wirksamen Medikamenten (Anticholinergika = Parasympatholytika). Die Lahmung

des Parasympathicus im Bereich des Gastrointestinaltraktes (Speiserdéhre, Magen,
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Dunn- und Dickdarm) durch medikamenttse Inaktivierung des cholinergen Plexus
myentericus, der fur den Tonus und die Aktivitdt der glatten Muskulatur des
Verdauungstraktes verantwortlich ist, fuhrt zu langerer Transitzeit des Darminhaltes
mit der Folge einer Darmverstopfung (im Extremfall zu einem paralytischen lleus —
bei Opiaten zu einem spastischen lleus (Darmverschluss) und zu einer langeren
Verweildauer der Speisen im Magen (statt einer halben Stunde, bis zu funf Stunden).
Die lange Verweildauer des Mageninhaltes bedingt vor allem bei liegenden Patienten
eine Regurgitation des Mageninhaltes in die Mundhohle mit méglicher Aspiration des
Erbrochenen und konsekutiver  Aspirationspneumonie. Medikamente  mit
anticholinergen Nebenwirkungen kommen haufig zur Anwendung, vor allem auch in
der Geriatrie, in Summe ca. 600. Dazu z&hlen u.a. Opiate zur Schmerzbekampfung,
Antidepressiva, Neuroleptika vom alten Typ, die bei Unruhe des Patienten und Delir
gegeben werden und manche Medikamente zur Behandlung von Morbus Parkinson
(Rappold E. 2006).

In der Ubersichtsarbeit von Pearce und Duncan, welche sich mit der Problematik und
den Vorteilen der PEG-Sonde beschaftigte, wurde festgehalten, dass das
Aspirationsrisiko mit der korrekten Lagerung des Oberkérpers von 30°C (Rappold et
al. 2006), Gabe von isoosmotischer Nahrung, sowie mit einer kontinuierlichen
Verabreichungsform der Sondennahrung von 20-24 Stunden gesenkt werden kann
(Pearce und Duncan 2002).

In unserem Studienkollektiv (Fruhstadium der Demenzerkrankung) wurde keine
Aspirationspneumonie erhoben, jedoch bestatigt keine Untersuchung die Aussage,
dass die PEG-Sonde im Endstadium der Demenz die Aspirationspneumonie
verhindert. Dazu existieren wiederum keine randomisierten klinischen ,double blind*
Studien, bei welchen Vergleiche zwischen fortgeschrittenem Demenzkranken mit
enteraler und oraler Ernéhrung durchgefihrt wurden, da ein solches Vorgehen aus
ethischen Grinden verboten ist. Es ist schwierig in diesem Fall eine geeignete
Kontrollgruppe zu finden. Um die Relation zwischen der PEG und der
Aspirationspneumonie sicher festzustellen, misste man einige Faktoren
bericksichtigen und das Studiendesign anders gestalten. Es misste die Pravalenz
der Aspirationspneumonie bei alteren Menschen, bei dementen Menschen und bei
Menschen mit Erkrankung erhoben werden. Weiterhin sollte die Pravalenz der

Aspirationspneumonie bei PEG-Patienten unter Berlcksichtigung der oben
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genannten Vorschlage und als Abschluss die Pravalenz der Aspirationspneumonie
verursacht durch Fehler in der Pflege, wie z.B., falsche Lagerung des Betroffenen
oder falsche Applizierung erhoben werden, um genauere Aussagen zu treffen. Erst
dann konnten meiner Meinung nach Aussagen darliber, ob die PEG-Sonde
tatsachlich die Aspirationspneumonie vorbeugt oder nicht, getroffen werden, um
Aussagen wie diese: It is now clear from multiple observational studies that feeding
tubes do not prevent aspiration in patients with dementia“(Gillick 2000 S.206) zu
untermauern.

Dieses Thema wird weiterhin in dessen Komplexizitat erforscht und es bleibt nur
noch die Hoffnung, dass sich die Wissenschaftler darauf einigen und Ergebnisse
présentieren, durch welche die Patienten in der letzten Phase profitieren kdnnen,
insofern dies moglich ist.

5.3 Does tube feeding prevent the consequence of

malnutrition?

Die Mangelernahrung wurde als ein unabhangiger Risikofaktor fir das Ableben bei
Alteren, stationdren Patienten identifiziert (Forasassi et al. 2009, nach Incalzi et al.
1996 & Covinsky et al.1999a).

Wirth erklarte, dass alle Demenzpatienten einen Gewichtsverlust erleiden, welcher im
Laufe der Erkrankungen in Mangelernahrung Ubergehen kann. Deshalb benétigen
besonders diese Patienten eine Erfassung und Uberwachung des
Ernahrungszustandes, um eine bedarfsgerechte  Erndhrungstherapie zu
gewahrleisten. ,Es muss eine variable und multifaktorielle Genese des
Gewichtsverlustes und der Malnutrition bei Demenz angenommen werden® (Wirth R.
2007).

Demente Patienten haben ein erhohtes Risiko fur die Entwicklung einer
Mangelerndhrung. Es gibt Studien, die einen Zusammenhang zwischen Morbus
Alzheimer, cognitiven und neuropsychatrischen Defiziten und Gewichtsverlust, sowie
der inadaquaten Nahrungszufuhr festgestellt haben (Spamer C. 2005, Spaccavento
et al. 2009).

Eine Metaanalyse der Coharane Datenbank, wahrend einer Dauer von 18 Monaten,

analysierte 62 Studien mit 10187 geriatrischen Patienten, welche orale
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Supplementation zusatzlich  bekommen haben. In 42 Arbeiten wurde eine
Gewichtszunahme bei den Teilnehmern um 2,2% (95% KI 1,8-2,5) festgehalten
(Milne et al. 2006).

Die orale Supplementation fuhrte in anderen Studien zu einem verbesserten
Erndhrungsstatus, zu keiner Reduktion, sondern zum Halten des Gewichts bei den
Teilnehmern. Eine Gewichtszunahme konnte in besonderen Féllen erreicht werden.
Die Evidenz ist limitiert, in Betracht dessen wie sich die PEG-Sonde auf den
Ern&hrungsstatus auswirkt und es muss bedacht werden, dass meistens die PEG-
Sonde appliziert wird, wenn schon Gebrechlichkeit und reduzierter Ernédhrungsstatus
diagnostiziert wurden (Volkert et al. 2006).

Einige Studien berichten Uber die Verdnderung des Koérpergewichts (Park 1992,
Milne et al. 2006), und des BMI-Wertes (Rappold et al., 2001), wahrend andere den
Albuminspiegel als einen Parameter fur Mangelernahrung und prinzipiell als
ernahrungsrelevanten Parameter betrachten (Park 1992).

Niedriger BMI-Index und Albuminspiegel, sowie negative Gewichtsverdnderungen,
werden in den meisten Studien in Zusammenhang mit der PEG gebracht, um den
Erfolg der Therapie zu prasentieren (Fontaine und R-Simon 2008, Kondrup et al.
2003, Volkert et al. 2006, Rappold et al.2006).

In unserer Studie wurde eine Gewichtszunahme um 3,0 BMI Einheiten (95% KI: -
0,772 — 1,382) nach einem Jahr und um 1,5 BMI-Einheiten (95% KI: 1,311 — 1,602)
nach 1 Jahren bei der PEG-Gruppe, durch enterale Ernahrung erreicht, was fur den
Einsatz der Sondennahrung (PEG-Sonde) spricht.

Weiterhin ist anzumerken, dass zwar bis auf einen Wert (Folsdure) keine
signifikanten Laborparameterveranderungen gemessen werden konnten, aber die
Laborparameter haben sich durch die PEG-Applikation nicht verschlechtert, sondern
sind entweder leicht gestiegen oder konstant geblieben.

Richtet man sich jedoch nach den oben genannten Arbeiten, welche das
Kdrpergewicht und die BMI Berechnungen als einen positiven Aspekt der enteralen
Ernahrung ansehen, konnte bei uns eine Gewichtszunahme notiert werden und somit
eine Untererndhrung bei manchen Patienten vorgebeugt werden.

Aber nur eine bedarfsgerechte, adaquate Ernahrung, egal ob non- oral enteral oder

oral verabreicht, beugt Mangel-, Unter- und Fehlernéahrung vor (Rappold 2009,
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Bohmer 2005). Eine peripher-vends gefuhrte ,Ernahrungstherapie” ist immer fur den
Patienten infaust (Rappold 2004).

5.4 Is survival improved by tube feeding?

(Kann durch eine PEG-Sonden Applikation die Lebenserwartung verbessert
werden)?

In der retrospektiven Kohortenstudie von Sanders et al. im Zeitraum von 1992-1997
wurden bei 361 Patienten Uberlebensanalysen durchgefiihrt. Die Patienten, die an
Demenz litten, hatten die schlechteste Uberlebenszeit, im Vergleich zu nicht
Dementen. 54% der Demenzkranken starben innerhalb von einem Monat nach PEG-
Applikation und 90% innerhalb von einem Jahr. Anhand von diesen Ergebnissen,
welche Finucane's Leitlinien verstarken, wurde von der Nutzung der PEG-Sonde bei
Dementen abgeraten (Sanders et al. 2000). Es existieren keine Studien, welche die
langere Uberlebensdauer bei den Dementen durch die PEG-Sonde dementieren
(Finucane et al 1999, Gillick M. 2000, Mitchel 1997 & Li. 1 2002).

Bei der Metaanalyse von Finucane und seinem Team muss aber auch auf das
Studiendesign und das Einbeziehen geringer Zahl randomisierter und prospektiver
Studien geachtet werden, genauso wie auf die Vergleichbarkeit der Gruppen und die
Kontrollierbarkeit der Studien. Das Studiendesign musste optimiert werden, um
solche schwerwiegenden Aussagen treffen zu kénnen.

Alvarez-Fernandez identifizierte in seiner kontrollierten prospektiven Kohortenstudie
die permanente Nutzung der nasogastralen Sonde und der kinstlichen Ernahrung
als einen unabhangigen Faktor fir die Mortalitat (Alvarez-Fernandez et al. 2005).
Nair et al. fanden heraus, dass die Uberlebensdauer nach 6 Monaten bei PEG-
Patienten um 44% im Vergleich zu den Patienten ohne PEG mit 26% (Nair 2000)
kurzer war, wobei in dieser Studie It. dem Review von Sampson nicht klar ist ob in
der Kontrollgruppe demente Patienten eingeschlossen waren (Sampson et al. 2008).
Schwedische Forscher untersuchten retrospektiv die Uberlebensdauer bei 201
Patienten mit einem Durchschnittsalter von 79 +/- 7 Jahren und fanden heraus, dass
Demente die langste Uberlebensdauer mit 244 Tagen aufwiesen, gefolgt von

Patienten mit Morbus Alzheimer und der Uberlebensdauer von 233 Tagen. Wahrend
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Patienten mit neurologischen Erkrankungen 75 Tage bzw. mit malignen
Erkrankungen 106 Tage uberlebten (Malmgren et al. 2011).

Bei einer retrospektiven Kohortenstudie (Dauer 2 Jahre) war es moglich
fortgeschrittene Demenzkranke mit PEG (n= 23) und ohne PEG (entspricht
Kontrollgruppe, n= 18) zu vergleichen, da auf Grund dessen, in der Kontrollgruppe
die Einwilligung von Sachverstandigen nicht erfolgte. Die mediane Uberlebensdauer
unterschied sich bei beiden Gruppen um einen Tag. Die Autoren brachten einen
bemerkenswerten Ansatz in die Diskussion ein:

.Nevertheless, despite a bleak prognosis for survival in patients with advanced
dementia undergoing PEG, the alternative no feeding would seem worse” (Murphy &
Lipman 2003).

Subtotale Gastrektomie, der Albuminspiegel <2.8g/dL, das Alter>80J, die
chronischen Herzschwachen und das méannliche Geschlecht sind nach der Studie
von Higaki vorhersagende Mortalitatsfaktoren bei Alteren nach PEG-Sonden
Applikation. (Higaki et al 2007), wahrend in anderen Studien Hypoalbumindmie ein
schwacher Parameter flr die Mortalitdt bei Dementen ist (Nair 2000). Bei Blomerg et
al. wurde aber der niedrige Albuminspiegel in Kombination mit erh6hten CRP-Werten
fur die Mortalitdt innerhalb von 30 Tagen nach der Applikation der PEG als
ausschlaggebend erkléart (Blomberg et al. 2010).

In unserer Studie wurde ein signifikanter Unterschied bei der Uberlebensdauer mit
dem Log Rank Test fur das Subkollektiv Alter<Altersmedian (82,59 Jahre),
festgestellt.

Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fiir das Subkollektiv Alter<Altersmedian
(82,59 Jahre), das heil3t fur die jingere Halfte des Kollektivs, betragt durchschnittlich
20,2 Monate.

Der Median der Uberlebensdauer in Monaten fur das Subkollektiv Alter 2
Altersmedian (82,6 Jahre), das heildt fur die altere Halfte des Kollektivs, betragt
durchschnittlich 18 Monate.

Die Gruppen unterscheiden sich signifikant in der Uberlebensdauer (p - < 0,05).
Siehe Abb. 12 + Tab. 19 (4.1.2.3).
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Nach 36 Monaten uberlebten ca. 18% der Alteren (> 82,6 Jahre) und 36% der
Jungeren.

Die Literatur ist sparlich, wenn es um das Verlangern des Lebens nach der PEG-
Applikation geht, jedoch zeigen einige Patienten mit PEG-Sonde und Demenz
langere Uberlebenszeiten (Higaki et al. 2007, Kolb C. 2004).

Die Uberlebenszeiten, nach der PEG-Applikation scheinen in vielen bisherigen
Studien unklar, es fehlt noch an Evidenz-basierten Erkenntnissen vor allem wenn es
um die unterschiedlichen Formen der Demenz geht (Kolb C. 2004).

Die Uberlebenszeit der Demenzpatienten nach der PEG- Applikation mit adaquater
Sondennahrungsgabe hing unmittelbar von jenem Zeitpunkt ab, bei dem noch keine
katabole Stoffwechsellage bei den Patienten bestand.

Inadaquate Sondennahrungsgabe limitiert ebenso die Uberlebenszeit. Eine
vorhandene PEG-Sonde garantiert nicht, dass der Patient adaquat ernéhrt wird!
(Rappold 2006).

Es kénnte sein, dass bei den von Finucane et al. und Sanders et al. vorgestellten
Ergebnissen im Wesentlichen ein Mangel an Sorgfalt und Verstandnis mit dem
Umgang der non-oral enteralen Ernahrungsform der Grund fur das schlechte
Ergebnis mit der PEG- Sonde sind.

Fest steht jedenfalls, dass auf diesem Gebiet der Forschungsbedarf enorm hoch ist
(Higaki et al 2007).

5.5 Are pressure ulcers prevented or improved by tube
feeding?

Nach den ESPEN-Guidelines wird eine proteinreiche orale Nahrungsergénzung
empfohlen und als sinnvoll fur eine Reduktion der Dekubitus Ulcera und zur
Erh6hung der Heilungschancen erklart (Volkert et al. 2006).

Die Dekuitusfreiheit ist moglich. Sie hat Voraussetzungen und hangt von vier
Faktoren ab: Professionelle Pflege (das Auftreten eines Druckgeschwires ersten
Grades muss erkannt sein und pflegerische Gegenmalinahmen eingeleitet werden).
Ein richtiges Lagerungssystem fur den Patienten zur Entlastung der Hautgefal3e, die
Nahrstoffe und Sauerstoff dem Gewebe zufiihren. Adaquate Erndhrung verhindert

einen Hyperkortisolismus, der einen negativen Einfluss auf die Kérperabwehr nimmt.
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Eine erhaltene  Subcutis (Unterhautfettgewebe) verhindert die  grobe
Hautfaltenbildung, wo es im Liegen durch das Korpergewicht zur Kompression der
Hautgefal3e kommt und neuerlich eine Gewebsminderversorgung besteht, mit der
Folge einer Gewebsnekrose (Dekubitus Stadium Il und 1V) (Holzfeind et al. Dietrich
2006 KCI Award).

Eine optimale arztliche Versorgung beziglich der Therapie einer Herzinsuffizienz
(nur 25% der Uber 70- jahrigen sind lege artis versorgt). Eine ausreichende Funktion
des Herzens sorgt in der Peripherie flr eine gute Durchblutung der Haut.
Andererseits leiden Rechtsherzinsuffiziente an Inappetenz, da eine Stauungsgastritis
besteht (Biesalski et al. 2010). Gleichzeitig ist die Dinndarmdurchblutung verstarkt,
was zu einer besseren Substratresorption aus dem Darm in die Blutbahn fuhrt. Beide
Effekte fihren bei gleichbleibender Energiezufuhr zu einem Energiedefizit (Rappold
2003).

5.6 Can tube feeding improve functional status?

Ausgehend von den ESPEN-Leitlinien ist die Literaturlage im Bezug auf eine
genauere Aussage noch sehr gering (Volkert et al. 2006).

Die Praxis zeigt, dass adaquate und regelmaRige Ernéhrung fur das Betreuerumfeld
zur Komfortsteigerung fuhrt (z.B. geringerer Pflegeaufwand durch Verhinderung der
Immobilitdt = Verhinderung von Muskelschwund). Der Vorteil fir die Betreuten ist,
dass sie langer mobil und auch langer in einem guten Gesundheitszustand bleiben.
Es wird dem Vorkommen von Kontrakturen, Decubitus, Frieren und zusétzlichen
Schmerzen vorgebeugt. Der Arbeitsaufwand und die dadurch entstehenden Kosten

werden gesenkt (Rappold 2006).

5.7 Does tube feeding improve patient comfort?

Die Lebensqualitat kann durch die PEG Sonde nicht verbessert werden, genauso wie
die Erhéhung der Aktivitat und der Mobilitat (Finucane et al. 1999).

Bei Wissenschaftlern existieren verschiedene Meinungen, wie z.B.: ,Bedarfsgerechte

Ernahrung bietet, besonders im Alter ein Mittel, die Lebensqualitat zu erhalten”
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(Elmadfa I. 2008), und unterstttzt die Verbesserung des Gesundheitsstatus (Bates et
al. 2001).

Der Quality of Life Index wird meist bei Studien angewendet, welche sich mit der
Lebensqualitat beschéaftigen erhoben. Bei einer Studie erhohte sich dieser sechs
Monate nach der PEG-Applikation bei den 100 Studienteilnehmern von 12,8 auf 38,2
(Hossein et al. 2010).

Wissenschatftler appellieren zur Kontinuitat der optimalen Ernahrung, da nur diese zu
einer relativen Lebensqualitat im Endstadium und allgemeinem Wohlbefinden (Bates
et al. 2001) beitragt, da auch Betagte bis zu ihrem letzten Lebensabschnitt einen
»2guten“ Ernahrungsstatus aufrechterhalten kdnnen (Rappold & Kratochvilla 2004).
Unter dem Angebot einer adaquaten Ernahrung sinkt im geriatrisch station&ren
Bereich der Bedarf an Psychopharmaka und Antibiotika bis zu 80 Prozent, dies sorgt
fur mehr Wohlbefinden des Patienten.

5.8 Which adverse effects are commonly associated with
tube feeding?

Die Erfolgsrate bei der Anlage einer PEG-Sonde betragt 99% und ist mit leichten
Komplikationen, wie akute Wundschmerzen, sowie Wundinfektionen und schweren
Komplikationen, die aber nur bei < 1% der Félle vorkommen verbunden (Dormann
A.J. et al. 2002). Der Mittelwert der Komplikationsrate ist gering (Mischinger et al.
2004, Hossein et al. 2010) und betragt 4%, wobei schwere Komplikationen, wie
Magengefasspunktionen, Sepsis, Darmwandperforation mit 1-2% vertreten sind
(Mischinger et al. 2004).

Die Zusammenhange zwischen den Komplikationen, die nach der PEG-Applikation
auftreten konnen, wurden bei 197 geriatrischen Patienten im Rahmen einer
prospektiven Beobachtungsstudie untersucht. Die Komplikationen wie Peritonitis
(Bauchfellentziindung) und Wundinfektionen traten bei 9.6% der Patienten auf und
waren daher gering. Es konnte nur ein 2%- iger Zusammenhang der Komplikationen,
verursacht durch die Anlage einer PEG-Sonde gefunden werden (Wirth et al. 2011).
Manche Autoren erklaren das Auftreten von Diarrhoe, als Folge der enteralen
Ernahrung (Brotherton et al. 2006).
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5.9 Which are the conservative alternatives to tube
feeding?

Eine motivierte, engagierte und naturlich verstandnisvolle Hilfe in der Pflege ist eine
bessere und geeignete Therapie als die Ernahrung durch die PEG-Sonde (Finucane
et al. 1999).

Dennoch kann dies einen Patienten nicht oral ernahren, wenn eine irreversible
Schluckstorung, wie dies z.B. beim fortgeschrittenen Demenzkranken der Fall ist,
besteht.

Es kommt zu Fehlinterpretationen des Verhaltens des Patienten mit der Aussage der
,Nahrungsverweigerung“, wobei der schluckgestorte Patient es verhindern will, dass
Nahrungsteile falschlich in seine Luftwege kommen (Bolus). Auch eine
Langzeiternahrungstherapie mittels peripher-vendsem Zugang ist ebenso immer
obsolet, da Uber einen langeren Zeitraum eine isokalorische Abdeckung nicht
gegeben ist, da das zu infundierende bedarfsdeckende Infusionsvolumen aus
herzdynamischen Grinden nicht in ausreichender Menge zugefihrt werden kann.
Eine parenterale Langzeiternéhrung Uber einen zentralvendsen Zugang ist in diesem
Fall unabdingbar, der aber in Pflegeheimeinrichtungen aus Sicherheitsgriinden fir
den Patienten nicht mdglich ist. Bei der subkutanen ,Ernahrungstherapie“ wird
ausschlief3lich der Flussigkeitsbedarf ausgleichen, ohne die Gabe von Aminosauren
fur die notwendige Proteinsynthese und die Zufuhr von energiereichem Substrat
(Glucose, Fette) zu gewahrleisten. So liegt meist die tagliche Energiezufuhr bei 200
Kcal pro Tag (1000 ml 5% Glucose). Gleichzeitig besteht eine Entleerung der
Speicher fur Mineralstoffe, Spuren- und Ultraspurenelemente und sie sind in Summe
die Hauptursache fir rasch einsetzende katabole Stoffwechselsituation und fir den
gesundheitlichen organischen Verfall der Patienten (Rappold et al. 2006).

Oraler Ernahrung ist immer der Vorrang zu geben, insofern der Patient in der Lage ist
diese zu sich einzunehmen oder gefittert werden kann, wenn noch der Schluckakt
intakt ist (Wirth R. 2007,Volkert et al. 2006 & Rappold E. 2006)
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6 SCHLUSSBETRACHTUNG:

Bei ,alteren“ Patienten treten nicht selten multiple Begleiterkrankungen auf, welche
bei einem Krankenhausaufenthalt zu iatrogenen Komplikationen fuhren kénnen
(Rappold & Kratochvilla 2004).

Durch Sondennahrung oder orale Trinknahrung kann der Ernahrungszustand bei
Dementen verbessert werden. Bei leichter und moderater Demenz werden orale
Supplemente empfohlen. Diese koénnen Unterernahrung verhindern, wenn eine
adaquate und ausreichende Nahrstoffversorgung angestrebt wird, welche auch bei
Demenzkranken von Nutzen sein kann (Volkert et al. 2006).

Die PEG- Applikation bei fortgeschrittener Demenz ist eine individuelle Entscheidung
(Volkert et al. 2006, Wojnar J. 2006) und eine allgemeine Ablehnung oder
Befurwortung dieser ware fehlerhaft (Wojnar J. 2006). Bei ,final Dementen® wird von
einer Sondenerndhrung nach den ESPEN-Guidelines abgeraten (Volkert et al. 2006).
Eine schwere Auspragung der Demenz oder ein hohes Alter bei noch vorhandener
guter korperlicher Verfassung und der extreme Bewegungsdrang durfen kein
Hinderungsgrund sein (Wojnar J. 2006), wahrend in dem Review von Sampson ein
Alter > 80 Jahren, sowie Demenz eher fir eine Ablehnung der PEG sprechen
(Sampson et al. 2008).

Die fortgeschritten Demenzkranken sollten nicht in ihrem ,letzten Lebensabschnitt*
von einer kontinuierlichen und adaquaten Ernédhrung ausgeschlossen werden, denn
dadurch kann eine adaquate Nahrstoffversorgung gewahrleistet werden und somit
die Lebensqualitat gesichert werden (Rappold & Kratochvila 2004).

Eine PEG-Sonde ist kein Garant, dass der Patient adaquat, optimal ernéhrt wird. Es
sind immer die Akteure im Patientenumfeld fir die Qualitat oder den Mangel der
Versorgung verantwortlich. Ein Vorteil der PEG-Sonde liegt darin, dass ein enteraler
Zugangsweg gewahrleistet ist, welcher fir Makro-und Mikronahrstoffe, Flussigkeit
und Medikamente spontan dienlich sein kann (Rappold & Kratochvilla 2004, Rappold
E. 2006).

Auffallend ist, dass sich einige Autoren streng gegen die PEG-Sonde auf3ern und
keinen medizinischen Nutzen darin sehen. Sie bedienen sich der vorher erwdhnten

Zitate jener Studien, welche die Sinnlosigkeit der PEG-Sonde untermauern.
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Auch Uber die Studiendesigns konnte sich hier eine Diskussion ergeben. Es bleibt
die Tatsache, dass randomisierte kontrollierte Studien oder besser geeignete Fall-
Kontroll- Studien fehlen, welche die Thematik genauer und statistisch signifikanter
untersuchen wurden.

Andere Autoren versuchen wiederum einen Nutzen der enteralen Erndhrung hervor
zu heben.

In unserer Studie waren einige Vorteile fur die Patienten durch die Gewichtszunahme
und die statistisch signifikante Uberlebensanalyse gegeben.

Das Transferrin, Hamoglobin und Zink zeigten bei der Ausgangsuntersuchung Werte
unter dem Normbereich und befanden sich aber bei der 2 — Jahresuntersuchung im
Normbereich.

Das Albumin, Gesamteiweil3, Transferrin, Hamoglobin, die Cholinesterase, die
Triglyceride Eisen, Calcium und Zink wurden im Verlauf von zwei Jahren leicht, aber
nicht signifikant erhdht und eine nicht signifikante Senkung des CRP-Wertes und des
Hbalc wurde in den Labordaten gezeigt.

Im Fall der Folsaure fand eine signifikante Erh6hung bei beiden Untersuchungen
statt, was besonders wichtig ist, da diese im Alter als mangelhaft eingestuft wird.
Ernahrungsrelevante Parameter konnten wir jedoch in unserer 8-jahrigen Forschung
nicht beeinflussen. Die Verwendung von Laborparametern zur alleinigen Detektion
eines Erndhrungsrisikos in der Folge einer Mangelernahrung und als Hilfe fur die
Entscheidung Uber den Beginn einer sondengestizten Ernahrungsform scheinen
nicht auszureichen. Die Laborparameter verleiten eher zu einer verzdgerten
Feststellung der Mangelerndhrung. Der Patient befindet sich bereits in einer
katabolen Stoffwechsellage.

Proteine mit kurzer Halbwertszeit sind nicht aussagekréftig, da sie eher aktuelle
kurzzeitige Veranderungen zeigen (Lapin 2006).

Durch Verzogerung entstehen Mangel im Erndhrungszustand, welche auch durch
das sogenannte, zu spate ,Anfuttern“, nicht behoben werden kdnnen. Bei dem
Betroffenen kommt es in diesen Fallen zur Gewichtszunahme durch den Fetteinbau,
aber nicht zu Muskelproteinsynthese. Der Muskelabbau und der Mangel an
Strukturproteinen und intrazellularer Proteine im Korper schreiten unerkannt voran.
Die Folgen sind drastisch fur Patienten mit hohem Alter, da eine irreversible

Kachexie resultiert.
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Wir empfehlen fur die Feststellung der Mangelerndhrung, neben dem Kérpergewicht
auch anthropometrische Parameter mit einzubeziehen und sich nicht primar auf
Laborbefunde, wie den Verlauf des Albuminspiegels zu konzentrieren, um
unabhéngig davon und konsequent dem Patienten eine optimierte Ernahrung zu
sichern.

Mangelerndhrung im Alter gilt es immer zu vermeiden. Der betagte Patient ist bereits
in seinem Ern&hrungsrisiko zu diagnostizieren und kontinuierlich, adaquat zu
ernahren.

Die physiologischen, ernahrungstechnischen Grundbedirfnisse des Menschen
darfen wir nicht aufgrund von kontroversen Studienergebnissen vernachlassigen.

In unserer Zeit ist es unvorstellbar, dass Menschen in der Homecare, in
Pflegeheimen oder Krankenh&usern eine Mangelerndhrung entwickeln und nahezu
verhungern, nur weil eine frihzeitige Erndhrungstherapie, nicht rechtzeitig
implementiert werden konnte und sie stoffwechselméliiig in einen Zustand gebracht
wurden, wo jedes ernahrungstechnische Handeln zu spat ansetzt und das Resultat
medizinischer Schaden und personliche Katastrophe fiir den Patienten ist.

Es ist wichtig eine rechtzeitige Indikationsstellung zur Erndhrungstherapie zu treffen,
um dem Patienten eine adaquate Ernahrung zugéngig zu machen, mit dem Blick auf
einen kunftigen Mangelernahrungszustand des Patienten (Rappold et al. 2006,
Volkert et al. 2006).

Das Unterlassen einer optimierten Nahrstoffzufuhr (Makro- und Mikronahrstoffe)
verkirzt die Lebensdauer der Demenzkranken (Rappold 2006). Die Demenz wird von
manchen Autoren als todbringende, tédliche Krankheit angesehen (Heymann 1996).
Inwieweit eine neurodegenerative Erkrankung auf den Zellstoffwechsel seiner
anderen Organsysteme per se Einfluss nimmt, ist nicht gesichert. In der Endphase
der fortgeschrittenen Demenzerkrankung findet sich der Patient oft in einer Jahre
andauernden Immobilitat, vorwiegend in Rucken- bzw. Seitenlage, die das Entstehen
einer Lungenentziindung foérdert. Als Todesursachen stehen bei Alzheimer'schen
Demenzkranken die Bronchopneumonie vor den kardiovaskularen Erkrankungen
(Attems et al. 2005).

Eines ist sicher, dass ein chronischer Substratmangel, wie bei Mangelernahrung dem
Zellstoffwechsel Schaden zufuigt (Rappold 2001).
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Eine Entscheidung zum Lebensverzicht durch Nahrungs- und Flussigkeitsverzicht ist
an eine autonome Entscheidungsfahigkeit gebunden. Von der Seite des
fortgeschrittenen Demenzkranken kann es keinen Verzicht geben, da dieser durch
die Neurodegeneration nicht in der Lage ist, motivierte Handlungsentscheidungen zu
treffen. Es muisste dieser Wunsch vor der Demenzerkrankung in einer
Patientenverfigung festgelegt sein.

Diese spezielle geriatrische Thematik, welche gesellschaftlich kaum wahrgenommen
wird, kann folgendermaf3en beschrieben werden:

, Alles was die Offentlichkeit an der Medizin fasziniert, fehlt in der Langzeitbetreuung
der Demenzkranken. Unspektakular und still begleitet die geriatrische Medizin und
Pflege den Demenzkranken. Es gibt kein , sich in Szene setzen®. Der Wunsch nach
unmittelbarem Erfolg trifft auf das Unausweichliche des Alters, der Krankheit und des
Endlichem in der Gestalt des Todes.”“ (Rappold & Kratochvila 2004).

Niemand wuinscht sich einen derartigen Lebensausklang. Tritt er aber ein, ist er zu
akzeptieren und das Leben, die Wiirde und Personenhaftigkeit des Demenzkranken

bis zu seinem Todeszeitpunkt zu schitzen.

Die Erkenntnisse aus dieser vorliegenden Studie sollten dem
Ernahrungsrisikopatient und hier vor allem dem neurodegenerativ Erkrankten
mit einer irreversiblen Schluckstéorung zu Gute kommen, indem seine
Lebensqualitat durch eine rechtzeitige und adaquate Ernahrungstherapie bei

vorliegender Indikation gesichert ist.
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/ ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund:
Die derzeitigen Meinungen Uber PEG - Sonden gehen in der Literatur deutlich

auseinander. Die Kontroveristat basiert auf den Auseinandersetzungen Uber die
Sinnhatftigkeit der PEG - Sonden — Applikation. In vielen medizinischen Studien
konnten keine positiven Effekte, welche sich auf den medizinischen Nutzen und auf
die Effektivitat beziehen, nachgewiesen werden. Zusétzlich kann keine Aussage uber
eine langere Lebendauer, eine Verbesserung des funktionellen Status, der
Lebensqualitat, der Dekubitus - Profilaxe und der Reduktion der Mangelerndhrung
getroffen werden. Der primare Vorwurf lautet, dass die fortgeschrittene Demenz eine
letale Erkrankung ist und darum soll der Demenzkranke nicht mit Sonden ernahrt
werden. Diese festgefahrene Theorie stellt eine schwierige Hirde fur weitere
Untersuchungen auf dem Gebiet der PEG - Sonden — Applikation dar.

Das Ziel dieser Langzeituntersuchung (Datengewinnung uber 8 Jahre) war, oben
genannte Parameter besser beurteilen zu konnen. Auf Grund der derzeit fehlenden
Beschreibungen existenter Laborparameter, und der Nahrungsaufnahme, (Marker
des Erndhrungszustandes und des klinischen Outcomes), sollen diese
Zusammenhange hier aufgearbeitet werden. Welche labormedizinischen Parameter
kénnen eine kritische Erndhrungssituation prognostizieren und welche dienen als
relevante Marker bei der Uberprifung des Ernahrungserfolges mittels PEG?

Zusatzlich wurden Uberlebenszeitanalysen retrospektiv erhoben.

Material und Methoden:

Das Studienkollektiv bestand aus 72 Patienten. Das Gesamtkollektiv wurde in 2
Subkollektive: PEG-Subkollektive: </= 90 Jahre (n = 60/12) und PEG-Subkollektive:
</z Altersmedian (n = 36/36) geteilt. Die verwendeten Laborparameter wurden auf
der geriatrischen Station des Otto — Wagner — Spitals erhoben. Zu diesem Zweck
wurden beim PEG-Kollektiv vierteljahrlich Blutabnahmen durchgefiihrt. Als
Kontrollgruppe diente ein Studienkollektiv von 136 vergleichbaren Patienten. Bei
diesen wurden die Daten, allerdings nur zu einem einzigen Untersuchungszeitpunkt
erhoben.

Das Hauptaugenmerk lag auf den Parametern, welche in Korrelation mit der

Proteinsynthese, der kdrpereigenen Immunabwehr, der Organstabilitat und der Herz-
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und Kreislauferkrankungen in Verbindung stehen. Ebenso sollten die Parameter
aufgezeigt werden, die mit dem Zellstoffwechsel korrelieren, wie wichtige Vitamine
und Spurenelemente. Die statistische Auswertung der Labordaten erfolgte
retrospektiv mittels SPSS zum Zeitpunkt der Ausgangsuntersuchung, der 1- und 2-
Jahresuntersuchung und innerhalb dieser. Die anthropometrischen Daten (BMI)
wurden mittels AKE — Ernahrungszustandsmonitoring erfasst. Der Zusammenhang
des BMI mit pathologischen Laborwerten wurde bei der Kontrolle und beim
Studienkollektiv durchgefunhrt.

Die ebenfalls durchgefiihrten Uberlebenszeitanalysen beim Studienkollektiv wurden
mittels Kaplan — Meyer — Kurven dargestellt und die Vergleiche wurden tber Log —
Rank — Test gezogen.

Resultate:

Ein signifikanter Unterschied in der Uberlebensdauer ergab sich im Subkollektiv </
Altersmedian (n = 36/36). 50 % der Jungeren verstarb nach ca. 20,2 und 50% der
Alteren nach 18,0 Monaten. Eine Gewichtszunahme um 3,0 BMI Einheiten nach
einem Jahr und um 1,5 Einheiten nach 2 Jahren wurde durch den Einsatz der PEG-
Sonde erreicht. Eine signifikante Erhoéhung der Folsaure wurde bei beiden
Folgeuntersuchungen beobachtet.

Ernahrungsrelevante Parameter zeigten in der statischen Auswertung keine
signifikanten Veranderungen, aul3er dem Folsédure - Parameter. Proben zeigen im
Allgemeinen eher kurzzeitige Veradnderungen, was das Feststellen einer
Mangelerndhrung erschwert und der Betroffene meist schon an irreversibler
Kachexie leidet. Daher raten wir von der alleinigen Detektion eines Ernéhrungsrisikos
oder einer PEG-Indikation durch diese ab.

Schlussbetrachtunag:

Nur eine bedarfsgerechte, adaquate Erndahrung, egal ob non- oral enteral oder oral

verabreicht, beugt Mangel-, Unter- und Fehlernahrung vor.
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8 SUMMARY

Introduction:

The application of PEG as an effective means of nutrition delivery is currently a
controversial topic based on various studies which investigated the impact of the
method on the patient’s functional status, quality of life, decubitus and malnutrition. In
particular it is being claimed that as advanced Dementia is a lethal disease, the
application of PEG in this population of patients is not a rational means of support.
The objective of this study is to identify measurable parameters which could help to
define supportive effects which the application of PEG might has on the mortality of
patients and also on the nutritional status of the individual.

Material and methods:

The study includes 72 patients, which was further divided in two sub collectives: PEG
</z 90 years (n = 60/12) and PEG sub collective </=z median age (n = 36/36). The
collection of analytical parameters was done at the geriatric ward in the Otto —
Wagner — Hospital in Vienna. The blood samples were taken quarterly. The control
group was one study group of 136 comparable patients. The data of the control
group were collected at a single examination. The main focus was the link of
parameters which correlate with the protein synthesis, the body’s immune defenses,
which point to the stability of the organs and atherosclerotic risk marker. Furthermore
parameters should be identified, which correlate with cell metabolism and essential
micronutrients. The statistical evaluation was retrospectively done by SPSS version
17.0 at the time of initial examination and 1 — 2 year investigations. The
anthropometric data were determined by AKE (Nutritional Status Monitoring). The
relationship of BMI with pathologic laboratory values was performed within the control
and the study group. The performed survival analyses in study group were done by
using Kaplan — Meyer — curves and the comparisons were presented on log — Rank —
Test.

Results and discussion:

A significant difference in survival was found in the sub collective </= median age (n
= 36/36). 50% of the younger population died after 20,2 months and for 50% of the
elderly died after 18,0 months. A weight gain of 3.0 BMI units after one year and by

1.5 units after two years was achieved through the use of PEG tube. A significant
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increase of folic acid was observed in both examinations follow. Nutrition related
parameters showed no significant changes, except the folic acid parameter. The
major proteins show more short term changes, which complicates the detection of
malnutrition. So the patients mostly suffer from irreversible cachexia. Therefore we
discourage the exclusive detection of nutritional risk or a PEG insertion through these
parameters.

Conclusion:

Only one factor, adequate diet, whether non-oral, enteral or orally given, prevents

occurrence of malnutrition and undernourishment.
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10 ANHANG

Korrelationen und Erlauterungen der Laborparameterverlaufe (1-

Jahres- und 2 Jahresuntersuchung) fur das PEG — Gesamtkollektiv

Korrelationen

Erythrozyten-
BMI-Senkung BMI-Senkung Senkung
zwischen zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(kg/m2) (kg/m2) {Mio)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 1 613" 132
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,004 512
1-Jahreswert (kg/m2) N 35 20 27
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,613™ 1 - 174
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) ¢ (2-s<itig) 004 519
N 20 20 16
Erythrozyten-SenKung Korrelation nach Pearson 132 -,174 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 512 519
und 1-Jahreswert (Mio) N
27 16 27
Erythrozyten-SenKung Korrelation nach Pearson ,049 ,304 361
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 858 252 ,169
und 2-Jahreswert (Mio) N 15 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,152 -,105 ,655™
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 449 ,699 ,000
und 1-Jahreswert (g%) N 27 16 27
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -, 194 -012 302
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 472 965 256
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,192 -,047 -,149
(aDSOLut)-iEHKung " Signifikanz (2-seitig) 337 864 458
zwischen Ausgangswe
simed 4 el g Agro Y N 27 16 27
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,208 -.148 143
(aDSOLut)-ienkung " Signifikanz (2-seitig) 439 585 597
Zwischen Ausgangswe
nnd 2 lghrac \gnri-gfﬁ kY N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,085 332 -,519™
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 685 226 ,008
1-Jahreswert (%) N 25 15 25
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,008 -,299 ,265
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 976 278 ,339
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,249 -,166 -,217
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 155 484 276
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 27
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,151 -,445* -,236
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 526 ,049 ,378
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,092 -,371 -,239
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 603 ,108 ,230
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 27
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -410 -,502" -192
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 072 ,024 478
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
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Korrelationen

Erythrozyten-
BMI-Senkung BMI-Senkung Senkung
2wischen Zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(kg/m2) (kg/m2) (Mio)

LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -, 131 -,050 -,050
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 460 835 ,803
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 27
LDIL-ChoIesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -449*% -,604™ -,384
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 047 005 142
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,342" -,250 -,536™"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 048 .288 ,004
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 27
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 107 -,.309 -,026
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 654 ,184 ,923
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 012 -,189 166
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 957 518 439
1-Jahreswert (U/1) N 24 14 24
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 156 -,232 , 184
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 594 425 530
2-Jahreswert (Ufl) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 200 ,259 -,084
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 258 ,269 678
und 1-Jahreswert (U/l) N 24 20 27
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -284 ,164 -,.365
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 225 489 ,164
und 2-Jahreswert (U/1) N 20 20 16
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson A70 -,055 ,186
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 329 817 ,354
1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 27
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,091 -,051 253
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 704 ,831 ,344
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,049 ,339 223
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 778 144 265
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 27
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,205 -,055 -126
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 385 819 643
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson 129 ,294 -,007
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 474 222 972
und 1-Jahreswert (g/dl) N 33 19 26
GelsamteiweiB-Senkung Korrelation nach Pearson 124 ,347 -,097
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 612 ,145 732
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 15
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,208 -,192 144
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 231 418 474
1-Jahreswert (Gamma%) N a5 20 27

Alma Joldzo

126



Korrelationen

Erythrozyten-
BMI-Senkung BMI-Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(kg/m2) (kg/m2) (Mio)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -433 -,180 - 112
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 056 447 ,680
2-Jahreswert (Gamma%) N 20 20 16
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson 338" 126 -.088
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 047 597 661
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 27
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,042 ,037 -135
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 861 875 618
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 16
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 142 -, 151 222
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 422 525 267
1-Jahreswert (Microg/l) N 34 20 27
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,045 -,250 ,208
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 850 ,287 439
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 16
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,184 -, 167 354
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 291 ,481 070
und 1-Jahreswert (mmol/l) 35 20 27
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,094 -,115 -.089
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 694 ,631 742
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 16
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,052 -,378 -,066
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 767 ,100 744
und 1-Jahreswert (mmol/l) N 135 20 27
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,001 -,358 225
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 996 122 401
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 16
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,021 -,136 125
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 905 567 534
1-Jahreswert (Microg/dl) N 34 20 27
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 397 -,136 365
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 083 ,569 ,165
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 16
Albumin Korrelation nach Pearson 034 223 119
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 851 ,344 ,553
zwischen Ausgangswe
tume] 4l g;nﬁ-ga’[) i N 34 20 2?
Albumin Korrelation nach Pearson -,065 ,132 - 172
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 784 579 524
zwischen Ausgangswe
LimeA D el qnﬁgxo i N 20 20 16
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson -, 141 ,186 - 172
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 440 447 411
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 32 19 25
Folsdure-Senkung Korrelation nach Pearson -,300 -311 -013
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 259 ,240 965
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 14
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Korrelationen

Erythrozyten-
BMI-Senkung BMI-Senkung Senkung
zwischen zZwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(kg/m2) (kg/m2) (Mio)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 074 ,202 ,185
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 720 454 367
1-Jahreswert (mg/l) N 26 16 26
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,132 ,024 ,014
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 625 ,930 ,960
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -, 121 ,250 - 174
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 511 ,302 406
und 1-Jahreswert (ng/l) N 22 19 o5
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,215 -,224 ,054
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 424 404 ,854
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 14
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Korrelationen

Erythrozyten- Héamoglobin- Ha&moglobin-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Mio) (9%) (9%)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,049 ,1582 -,194
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 858 ,449 472
1-Jahreswert (kg/m2) N 16 27 16
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 304 -,105 -012
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitig) 262 699 965
N 16 16 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,361 655 ,302
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 169 ,000 ,256
und 1-Jahreswert (Mio) N
16 27 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson 1 548" 878"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 028 ,000
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 548" 1 .550"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 028 027
und 1-Jahreswert (g%) N 16 27 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,878™ 550" 1
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 000 027
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 242 -, 146 ,249
(abSOLut)-SAenkung ], Signifikanz (2-seitig) 366 467 ,352
zwischen Ausgangswe
tumed 4l g;nﬁ-ga’o i N 16 2? 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 262 273 ,283
(aPSOLut)-SAenkung . Signifikanz (2-seitig) 327 .3086 ,288
zwischen Ausgangswe
LmAl D |ahrnmg}~+gm/ \ N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 367 -,179 ,189
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 178 ,393 499
1-Jahreswert (%) N 15 25 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 304 123 ,501
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 271 ,662 ,057
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 242 -,006 334
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 367 978 208
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,249 ,086 -.076
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 353 751 779
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,491 -,191 -.486
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 053 ,339 ,056
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
HDL-ChoIesterin-SenKung Korrelation nach Pearson -,231 -,449 -, 105
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 389 ,081 ,699
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
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Korrelationen

Erythrozyten- Hémoglobin- Hamoglobin-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Mio) (9%) (9%)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 236 ,106 222
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 379 ,598 408
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,300 -,052 -,093
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 258 ,847 733
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,.328 -,.584™ -311
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 215 ,001 241
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,010 -,085 214
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 971 754 426
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,489 -,275 -517
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 076 193 ,058
1-Jahreswert (U/l) N 14 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,336 -,150 -,460
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 240 .610 ,098
2-Jahreswert (U/1) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 120 207 025
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 658 ,301 ,928
und 1-Jahreswert (U/l) N 16 27 16
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 232 -,373 ,288
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,387 154 ,280
und 2-Jahreswert (U/l) N 16 16 16
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,100 ,076 - 102
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 711 ,707 708
1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 542" J119 617"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 030 .662 011
2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,099 ,037 ,039
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 715 ,855 886
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 401 =172 536"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 123 523 ,033
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
Gesamteiweil3-Senkung Korrelation nach Pearson ,389 ,316 ,508
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 152 115 ,053
und 1-Jahreswert (g/dl) N 15 26 15
Gesamteiweif3-Senkung Korrelation nach Pearson 357 ,256 ,383
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 192 ,358 ,158
und 2-Jahreswert (g/dl) N 15 15 15
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 17 ,239 252
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 665 ,229 ,346
1-Jahreswert (Gamma%) N 16 27 16
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Korrelationen

Erythrozyten- Hémoglobin- Hamoglobin-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
| _ (Mio) (9%) (9%)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 276 344 481
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 301 192 ,059
2-Jahreswert (Gamma%) N 16 16 16
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,210 180 - 173
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 435 369 522
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 27 16
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,081 -,286 ,055
zwischen Ausgangswert  signifikanz (2-seitig) 765 283 841
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 16
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,326 ,016 - 473
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 218 937 ,064
1-Jahreswert (Microg/l) N 16 57 16
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,438 ,036 -,639™
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 090 895 ,008
2-Jahreswert (Microg/l) N 16 16 16
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,059 -, 144 046
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 829 473 866
und 1-Jahreswert (mmolll) 16 27 186
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson - 113 -175 -, 165
zwischen Ausgangswert  signifikanz (2-seitig) 676 517 542
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 16 16 16
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,055 ,083 132
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 839 681 625
und 1-Jahreswert (mmol/l) 16 27 16
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,202 .047 053
zwischen Ausgangswert  signifikanz (2-seitig) 453 863 846
und 2-Jahreswert (mmolll) 16 16 16
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,354 ,026 -173
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 179 ,897 523
1-Jahreswert (Microg/dl) N 16 27 16
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,043 225 -,024
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 875 402 928
2-Jahreswert (Microg/dl) N 16 186 18
Albumin Korrelation nach Pearson ,350 304 ,387
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 184 123 ,138
zwischen Ausgangswe
TRT-Y- . B 1Y qﬁ#%ﬁ A N 16 2? 16
Albumin Korrelation nach Pearson 561" ,083 ,656™"
(abso:]ut}-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 024 761 ,006
zwischen Ausgangswe
Lmel 9 |nhrnn\9nﬁQU i N 16 16 16
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson -,005 =113 181
zwischen Ausgangswert  gjgnifikanz (2-seitig) 986 590 518
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 15 25 15
Folsé&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 279 112 586"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 334 704 028
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 14 14 14
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Korrelationen

Erythrozyten- Hémoglobin- Hamoglobin-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zZwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Mio) (9%) (9%)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson , 161 ,329 ,269
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 552 ,100 313
1-Jahreswert (mg/l) N 16 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 286 277 426
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 283 ,299 ,100
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson - 173 - 417" - 157
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 538 ,038 577
und 1-Jahreswert (ng/l) N 15 o5 15
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -.206 ,236 -058
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 480 418 ,845
und 2-Jahreswert (ng/l) N 14 14 14
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Korrelationen

Lymphozyten Lymphozyten
(absolut)- (absolut)- HbA1c-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(%) (%) (%)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,192 -,208 .085
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 337 439 ,686
1-Jahreswert (kg/m2) N 27 16 25
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,047 -, 148 332
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitg) 864 585 226
N 16 16 15
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -, 149 143 -.519™
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 458 597 ,008
und 1-Jahreswert (Mio) N
27 16 25
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson 242 ,262 367
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 366 327 178
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 15
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -, 146 273 - 179
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 467 306 393
und 1-Jahreswert (g%) N 27 16 25
Hémoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 249 283 189
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 352 ,288 ,499
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 15
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 1 949 .181
(abSOLut}-ienkung i Signifikanz (2-seitig) ,000 ,385
zwischen Ausgangswe
sl A lemlmge ‘g;nﬁ-ga’o i N 27 16 25
Lymphozyten Korrelation nach Pearson ,949* 1 118
(abSOLut}-SAenkung . Signifikanz (2-seitig) ,000 675
zwischen Ausgangswe
LnA 2 |ahrnmg}~+g.fo/ \ N 16 16 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 181 ,118 1
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 385 675
1-Jahreswert (%) N o5 15 25
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 260 ,163 207
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 350 561 459
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson 272 ,048 .035
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 170 859 866
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 57 16 25
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,052 -,032 114
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 847 ,905 ,687
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 15
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -167 -,248 ,164
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 405 ,355 435
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 27 16 o5
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,131 ,032 -.075
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 629 ,907 792
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 15
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Korrelationen

Lymphozyten Lymphozyten
(absolut)- (absolut)- HbA1c-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(%) (%) (%)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 207 ,048 -,003
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 300 861 ,989
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 27 16 25
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,120 -,039 107
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 658 885 704
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 15
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 164 -,093 153
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 413 733 464
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 27 16 25
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 347 256 -,094
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 187 .338 738
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 15
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,053 =377 -,356
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 807 184 ,095
1-Jahreswert (U/l) N 24 14 23
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,188 -,269 -,224
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 521 ,352 461
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 13
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,065 113 142
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 748 B77 ,500
und 1-Jahreswert (U/) N 57 16 25
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -015 078 359
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 957 773 ,189
und 2-Jahreswert (U/l) N 16 16 15
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,070 ,062 .070
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 730 .820 741
1-Jahreswert (mg/dl) N 57 16 25
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 441 438 215
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 087 ,090 441
2-Jahreswert (mgfd|) N 16 16 15
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -, 136 ,206 -,309
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 499 443 133
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 27 16 25
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 416 440 ,306
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 109 ,088 267
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 15
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson 213 ,355 463"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 295 194 ,023
und 1-Jahreswert (g/dl) N o6 15 24
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson ,035 ,031 311
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 901 912 279
und 2-Jahreswert (g/dl) N 15 15 14
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,213 ,144 -, 144
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 287 ,596 494
1-Jahreswert (Gamma%) N 27 16 25
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Korrelationen

Lymphozyten Lymphozyten
(absolut)- (absolut)- HbA1c-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(%) (%) (%)
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson A77 542 ,063
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 062 ,030 824
2-Jahreswert (Gamma%) N 16 16 15
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,348 -237 181
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 076 376 387
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 57 16 25
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -.464 -,460 037
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 070 073 896
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 16 15
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,225 -,202 192
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 260 453 ,358
1-Jahreswert (Microg/l) N 27 16 25
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,063 -,108 -,028
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 818 690 ,920
2-Jahreswert (Microg/l) N 16 16 15
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,048 -, 160 -.311
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 814 555 131
und 1-Jahreswert (mmol/l) N 27 16 25
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,093 114 -273
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 733 674 ,325
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 16 16 15
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,201 249 330
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 314 353 107
und 1-Jahreswert (mmol/l) N 57 16 25
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,289 ,180 - 577"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 277 505 ,024
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 16 16 15
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,022 -,031 - 111
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 914 909 ,598
1-Jahreswert (Microg/dl) N 27 16 25
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,307 ,190 -.531"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 247 482 042
2-Jahreswert (Microg/dl) N 16 16 15
Albumin Korrelation nach Pearson -,127 -,099 246
(abSOLut)-ienkung " Signifikanz (2-seitig) 528 715 237
zwischen Ausgangswe
T= Y= I B 1 =Y g;nﬂ-ga’[) i N 27 16 25
Albumin Korrelation nach Pearson ,269 253 ,280
(abSOLut)-ienkung n Signifikanz (2-seitig) 313 ,345 313
zwischen Ausgangswe
Zwischen Ausgangsw N 16 16 15
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson -,233 -226 - 128
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 263 418 562
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 25 15 23
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson -,022 -,052 ,067
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 939 861 819
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 14 14 14
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Korrelationen

Lymphozyten Lymphozyten
(absolut)- (absolut)- HbA1c-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zzwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
[ (%) (%) (%)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 129 ,039 -,024
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 531 ,336 ,911
1-Jahreswert (mg/l) N 26 16 25
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 353 ,262 043
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 180 ,328 ,878
2-Jahreswert (mg/1) N 16 16 15
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,298 -,091 -.016
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 149 746 ,943
und 1-Jahreswert (ng/l) N o5 15 23
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,506 -,499 -,107
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 065 ,069 716
und 2-Jahreswert (ng/l) N 14 14 14
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Korrelationen

HbA1c- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Anstieg Anstieg
zwischen Zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(%) (mg/dl) (mg/dl)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,008 -.249 -, 151
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 976 155 526
1-Jahreswert (kg/m2) N 15 34 20
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,299 -, 166 -445"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seftig) 278 484 049
N 15 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,265 =217 -,236
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 339 276 ,378
und 1-Jahreswert (Mio) N
15 27 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,304 ,242 -,249
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 271 367 ,353
und 2-Jahreswert (Mio) N 15 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 123 -,006 ,086
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 662 978 751
und 1-Jahreswert (g%) N 15 27 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,501 334 -,076
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 057 ,206 779
und 2-Jahreswert (g%) N 15 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 260 272 ,0562
(abSOLut)-ienkung | Signifikanz (2-seitig) ;350 170 ,847
zwischen Ausgangswe
tumel 4 leis qﬁﬁ%ﬁ i N 15 2? 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 163 ,048 -,032
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 561 859 ,905
zwischen Ausgangswe
Lmel D |ahmmg}m+gm/ \ N 15 16 16
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 207 ,035 114
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 459 866 687
1-Jahreswert (%) N 15 o5 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 1 ,138 292
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 623 291
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 138 1 703"
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 623 ,001
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 15 24 20
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 292 , 703" 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 291 ,001
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung Korrelation nach Pearson -,301 -,361* -,003
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 276 036 ,989
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 15 24 20
HDL-Cholesterin-Senkung Korrelation nach Pearson 022 -,316 -, 134
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 937 175 574
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
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Korrelationen

HbA1c- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Anstieg Anstieg
zwischen Zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(%) (mg/dl) (mg/dl)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,062 ,818™ 425
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 825 ,000 062
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 15 34 20
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,058 532" ,884™
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 836 016 ,000
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 107 366 443
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 704 ,033 ,050
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 15 24 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 598" 341 421
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 018 141 ,065
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,105 -,004 144
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 733 ,986 624
1-Jahreswert (U/l) N 13 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 220 ,000 124
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 471 1,000 674
2-Jahreswert (U/1) N 13 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -479 -413" -.357
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 071 015 123
und 1-Jahreswert (U/l) N 15 24 20
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson ,097 -,375 -,331
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 730 ,104 ,154
und 2-Jahreswert (U/l) N 15 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,067 -,184 -.241
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 814 ,296 ,306
1-Jahreswert (mg/dl) N 15 24 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,560" -,060 -.357
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 030 ,801 122
2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,084 -,1583 -.186
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 766 ,389 432
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 15 34 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 473 ,191 -130
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 075 419 586
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson -,024 -,203 -410
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 935 257 ,082
und 1-Jahreswert (g/dl) N 14 33 19
Gesamteiweifll-Senkung Korrelation nach Pearson -,131 -,058 -.150
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 655 813 541
und 2-Jahreswert (g/dl) N 14 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,183 -,386" -.062
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 514 ,024 796
1-Jahreswert (Gamma%%) N 15 34 20
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Korrelationen

HbA1c- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Anstieg Anstieg
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(%) (mg/dl) (mg/dl)
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,099 275 162
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 726 ,241 495
2-Jahreswert (Gamma%o) N 15 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson =277 ,063 244
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 317 722 .300
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 15 24 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,000 173 ,070
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 999 466 770
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 15 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,096 -013 ,066
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 734 ,943 783
1-Jahreswert (Microg/l) N 15 24 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,319 ,086 507"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 246 719 ,022
2-Jahreswert (Microg/l) N 15 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,005 -,.246 -,324
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 985 161 163
und 1-Jahreswert (mmol/l) 15 34 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,352 -,275 -,.304
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 198 241 192
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 15 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,355 ,096 242
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 194 587 ,305
und 1-Jahreswert (mmol/l) 15 24 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,269 ,027 053
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 331 ,908 ,825
und 2-Jahreswert (mmol/l) 15 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,263 ,015 ,286
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 344 ,934 221
1-Jahreswert (Microg/dl) N 15 34 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,068 ,233 093
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 809 323 696
2-Jahreswert (Microg/dl) N 15 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson 114 -,108 -122
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 685 542 ,609
zwischen Ausgangswe
ime A4 Iahrnm%\ﬁ%ﬁ kY N 15 34 20
Albumin Korrelation nach Pearson 264 -,031 -.238
(abSOLut)-ienkung | Signifikanz (2-seitig) 342 ,898 312
zwischen Ausgangswe
tume] Tl qﬁﬁ%ﬁ i N 15 20 20
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 159 277 166
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 587 125 498
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 14 32 19
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 581" 489 419
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,029 ,054 ,106
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 14 16 16
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Korrelationen

HbA1c- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Anstieg Anstieg
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(%) (mg/dl) (mg/dl)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 169 ,024 ,259
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 548 908 333
1-Jahreswert (mg/l) N 15 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 256 599" 270
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 356 014 312
2-Jahreswert (mg/l) N 15 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,256 -,252 -,341
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 377 ,164 153
und 1-Jahreswert (ng/l) N 14 32 19
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 128 -,060 332
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 663 ,825 210
und 2-Jahreswert (ng/l) N 14 16 16
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Korrelationen

HDL- HDL- LDL-
Cholesterin- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Senkung Anstieg
zwischen Zzwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mag/dl) (mg/dl) (mg/dl)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,092 -,410 - 131
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 603 ,072 460
1-Jahreswert (kg/m2) N 34 20 34
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,371 -,502" -.050
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitig) 108 024 835
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,239 -,192 -.050
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 230 476 ,803
und 1-Jahreswert (Mio) N
27 16 27
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,491 -,231 236
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 053 ,389 ,379
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -,191 -,449 106
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 339 ,081 ,598
und 1-Jahreswert (g%) N 27 16 27
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -, 486 -,105 222
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 056 ,699 .408
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -167 -,131 207
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 405 629 ,300
zwischen Ausgangswe
tume] Al qﬁﬁ%ﬂ i N 27 16 27
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,248 ,032 048
(abSOLut)-ienkung | Signifikanz (2-seitig) ;355 ,907 ,861
zwischen Ausgangswe
LmA 9 |ahmmg}~+g.fo; \ N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 164 -,075 -,003
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 435 792 ,989
1-Jahreswert (%) N o5 15 o5
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,301 ,022 ,062
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 276 ,937 ,825
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,361* -,316 818"
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 036 175 ,000
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,003 -,134 425
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 989 574 ,062
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson 1 628" -170
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,003 ,336
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
HDL-ChoIesterin-SenKung Korrelation nach Pearson ,628™" 1 -, 138
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,003 ,561
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

HDL- HDL- LDL-
Cholesterin- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Senkung Anstieg
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,170 -,138 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 336 561
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,295 223 336
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 206 344 148
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 287 ,200 156
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,100 .399 377
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 34
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson ,046 ,186 ,335
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 846 431 ,149
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,075 274 -,152
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 727 ,343 477
1-Jahreswert (U/l) N o4 14 24
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,004 119 - 117
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 988 ,684 ,690
2-Jahreswert (Ufll) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson ,260 -,116 -.244
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 138 626 164
und 1-Jahreswert (U/1) N 34 20 34
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 014 ,303 -,303
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 952 195 194
und 2-Jahreswert (U/1) N 20 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,053 ,181 -.130
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 765 446 464
1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 34
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,389 217 - 116
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,090 357 626
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,292 ,018 - 157
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 094 ,941 376
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,330 ,280 023
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 155 232 ,925
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson -037 - 468" -.204
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 838 ,044 254
und 1-Jahreswert (g/dl) N 33 19 33
Gesamteiweil-Senkung Korrelation nach Pearson -,086 -419 - 179
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 727 074 464
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,059 -,040 -.338
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 739 ,867 ,051
1-Jahreswert (Gamma%) N 34 20 34
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Korrelationen

HDL- HDL- LDL-
Cholesterin- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Senkung Anstieg
zwischen zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
| _ (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,304 -, 148 -,016
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 193 533 ,946
2-Jahreswert (Gamma%%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,083 -,376 -.180
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 642 102 307
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,001 -,085 -250
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 996 722 ,289
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -276 227 -042
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 115 ,335 812
1-Jahreswert (Microg/l) N 34 20 34
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 37 ,000 140
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 564 ,999 555
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson 137 225 - 178
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 440 ,341 313
und 1-Jahreswert (mmol/l) 34 20 34
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson A71 ,267 .001
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 470 ,254 ,996
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 173 -,028 ,000
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 327 ,908 ,998
und 1-Jahreswert (mmol/l) 34 20 34
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,047 129 - 163
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 842 588 493
und 2-Jahreswert (mmolll) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 112 ,040 017
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 527 ,867 922
1-Jahreswert (Microg/dl) N 34 20 34
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,153 ,039 ,305
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 520 871 192
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson 167 -,391 -,059
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 346 ,088 738
zwischen Ausgangswe
tume] 4 lemis gﬁﬁ%ﬂ i N 34 20 34
Albumin Korrelation nach Pearson -,202 -,087 -,186
(abSOLut)-ienkung i Signifikanz (2-seitig) 392 715 433
Zwischen Ausgangswe
TRT-Y- s B Y EY g;nﬁga’[) i N 20 20 20
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson -,062 -,057 ,220
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 737 817 226
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 32 19 32
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson -,281 ,156 343
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 292 564 194
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

HDL- HDL- LDL-
Cholesterin- Cholesterin- Cholesterin-
Senkung Senkung Anstieg
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,418* -, 744" - 105
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 034 ,001 610
1-Jahreswert (mg/l) N o6 16 26
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson - 791" -.509" 97
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,000 ,044 465
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -176 293 -274
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 335 ,224 129
und 1-Jahreswert (ng/l) N 30 19 32
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 205 -193 -064
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 446 473 813
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

LDL-
Cholesterin- Triglyceride- Triglyceride-
Anstieg Anstieg Anstieg
2wischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,449% =342 107
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 047 ,048 654
1-Jahreswert (kg/m2) N 20 34 20
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,604™ -,250 -,309
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitig) 005 288 184
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,384 -,.536™ -.026
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 142 ,004 ,923
und 1-Jahreswert (Mio) N
16 27 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,300 -.328 -.010
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 258 215 ,971
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -,052 -.584™ -,085
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 847 ,001 754
und 1-Jahreswert (g%) N 16 27 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -,093 -311 214
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 733 ,241 426
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -120 164 347
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 658 413 187
Zwischen Ausgangswe
tumel 4 lemis g;nﬁ-ga’o i N 16 2? 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,039 -,093 ,256
(aQSOLut)-SAenkung . Signifikanz (2-seitig) 885 733 ,338
zwischen Ausgangswe
Lmel D |ahmmg}m+gm/ \ N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 107 ,153 -,094
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 704 464 738
1-Jahreswert (%) N 15 o5 15
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,058 107 598"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 836 ,704 ,018
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 532" ,366" 341
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 016 033 141
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,884™ 443 421
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,000 ,050 L0865
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung Korrelation nach Pearson ,295 287 046
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 206 ,100 ,846
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson 223 ,200 ,186
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 344 ,399 431
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

LDL-
Cholesterin- Triglyceride- Triglyceride-
Anstieg Anstieg Anstieg
2wischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(mg/dl) {mg/dl) (mg/dl)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 336 ,156 335
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 148 377 149
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 1 426 ,253
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,061 ,281
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 426 1 313
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 061 179
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 253 313 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 281 179
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson ,182 ,242 -,393
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 534 255 165
1-Jahreswert (U/l) N 14 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson ,060 ,320 -,399
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 837 ,265 ,158
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,197 -, 379" -,.541"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 406 ,027 014
und 1-Jahreswert (U/l) N 20 34 20
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,087 -,139 -,270
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 715 ,559 250
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,168 -,202 -,034
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 479 252 ,888
1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,331 -, 120 018
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 154 614 ,941
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,200 -,152 112
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 398 ,392 640
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson =124 ,258 298
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 601 271 ,205
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweil-Senkung Karrelation nach Pearson -.503* -.327 -231
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,028 ,063 ,341
und 1-Jahreswert (g/dl) N 19 33 19
GesamteiweilR-Senkung Korrelation nach Pearson -,230 -,232 ,050
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 344 ,339 ,838
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,024 -,245 -,308
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 921 ,163 186
1-Jahreswert (Gamma%) N 20 24 20
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Korrelationen

LDL-
Cholesterin- Triglyceride- Triglyceride-
Anstieg Anstieg Anstieg
zwischen zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 192 ,005 -,031
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 418 ,983 ,895
2-Jahreswert (Gamma®%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson 027 -,031 ,029
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 909 ,860 905
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,001 299 148
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 996 ,201 534
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,083 -, 107 -.355
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 728 547 124
1-Jahreswert (Microg/l) N 20 24 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 463" ,158 -,061
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,040 .505 799
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,194 -,039 -,227
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 412 824 336
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 34 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson - 178 -116 -,140
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 452 626 556
und 2-Jahreswert (mmol/l} N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,188 -, 128 ,083
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 427 472 726
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 34 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,004 ,058 252
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 987 807 ,283
und 2-Jahreswert (mmol/l) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,356 -, 109 ,008
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 123 ,541 ,974
1-Jahreswert (Microg/dl) N 20 34 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,084 ,042 420
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 724 ,860 065
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson -.168 -, 186 -.247
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 480 293 294
zwischen Ausgangswe
tumel 4 el n\g;nﬂ-ga’[) i N 20 34 20
Albumin Korrelation nach Pearson -,234 -, 140 ,064
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 321 557 789
zwischen Ausgangswe
tumel O leyls ﬁ\g;nﬁgfo A N 20 20 20
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 37 ,089 077
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 576 628 754
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 19 32 19
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson 364 207 453
Zzwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 165 442 078
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

LDL-
Cholesterin- Triglyceride- Triglyceride-
Anstieg Anstieg Anstieg
2zwischen Zzwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
| (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,149 -,141 -,059
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 581 493 829
1-Jahreswert (mg/l) N 16 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,038 ,062 ,010
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 888 319 970
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,095 -.128 -.486*
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 699 484 ,035
und 1-Jahreswert (ng/l) N 19 22 19
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 418 -.109 -,336
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 107 ,687 ,203
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

CK-NAC- CK-NAC- Cholinesterase
Anstieg Anstieg -Senkung
2wischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(u/mn (Ui U/
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 012 .156 .200
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 957 ,594 258
1-Jahreswert (kg/m2) N 24 14 34
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -, 189 -,232 259
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seftig) 518 425 269
N 14 14 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson 166 ,184 -.084
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 439 530 678
und 1-Jahreswert (Mio) N
24 14 27
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,489 -,336 120
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 076 ,240 ,658
und 2-Jahreswert (Mio) N 14 14 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -,275 -, 150 207
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 193 610 ,301
und 1-Jahreswert (g%) N 24 14 27
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -517 -.460 025
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 058 ,098 928
und 2-Jahreswert (g%) N 14 14 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,053 -, 188 -,065
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 807 521 748
zwischen Ausgangswe
tume] 4 lemis qﬁﬁ%ﬁ i N 24 14 2?
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,377 -,269 13
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 184 ,352 677
zwischen Ausgangswe
Lmel D |ahmmg}~+gm/ 1 N 14 14 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,.356 -,224 142
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,095 461 ,500
1-Jahreswert (%) N 23 13 25
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,105 ,220 - 479
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 733 471 071
2-Jahreswert (%) N 13 13 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,004 ,000 - 413"
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 986 1,000 015
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 14 34
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 144 124 -,357
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 624 674 123
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -.075 -,004 ,260
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 727 ,988 138
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 14 34
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson 274 119 - 116
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 343 ,684 626
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
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Korrelationen

CK-NAC- CK-NAC- Cholinesterase

Anstieg Anstieg -Senkung

zwischen zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(u/m (Ui (un
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,152 - 117 -,244
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 477 ,690 164
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 14 34
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 182 ,060 -,197
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 534 837 408
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 242 320 -,379"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 255 ,265 ,027
und 1-Jahreswert (mg/dl) N o4 14 34
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,393 -,.399 -,541"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 165 ,158 014
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 1 ,915™ -.374
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,000 072
1-Jahreswert (U/l) N 24 14 24
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 915" 1 -,253
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 000 383
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 14
Chplinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,374 -,253 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 072 ,383
und 1-Jahreswert (U/l) N 24 14 34
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson - 174 -,347 431
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 552 225 ,058
und 2-Jahreswert (U/l) N 14 14 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 013 ,118 -,027
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 952 688 ,881
1-Jahreswert (mg/dl) N 24 14 34
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 018 ,090 -,042
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 950 759 ,860
2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,039 -,347 -.322
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 858 224 063
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 14 34
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,0680 -,063 -.279
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 840 ,832 233
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
Gesamteiweil-Senkung Korrelation nach Pearson -.514* -,463 347"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 012 111 ,048
und 1-Jahreswert (g/dl) N 23 13 33
GesamteiweilR-Senkung Korrelation nach Pearson -, 722" -, 724™ ,096
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,005 ,005 ,694
und 2-Jahreswert (g/dl) N 13 13 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,057 067 ,104
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 793 ,820 558
1-Jahreswert (Gamma%) N 24 14 34
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Korrelationen

CK-NAC- CK-NAC- Cholinesterase

Anstieg Anstieg -Senkung

2wischen Zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(um (Ui (Ui
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,299 -,252 -,004
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 299 ,385 ,986
2-Jahreswert (Gamma®%) N 14 14 20
Transferrin-Senkung Karrelation nach Pearson -,072 267 199
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 737 357 259
und 1-Jahreswert (mg/dl) N o4 14 34
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson 045 - 111 -, 164
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 879 ,705 490
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 14 14 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,558*" ,939™ -.202
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,005 ,000 ,253
1-Jahreswert (Microg/l) N 24 14 34
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,596™ 651" -,047
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 025 012 844
2-Jahreswert (Microg/l) N 14 14 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson 255 ,149 112
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 230 612 530
und 1-Jahreswert (mmol/l) 24 14 34
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,002 129 262
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 994 661 264
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 14 14 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,092 144 269
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 670 ,624 125
und 1-Jahreswert (mmol/l) o4 14 34
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 190 ,202 073
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 516 490 761
und 2-Jahreswert (mmol/l) 14 14 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 156 -,126 -,081
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 467 667 ,648
1-Jahreswert (Microg/dl) N 24 14 34
Zink-Senkung zwischen Karrelation nach Pearson 1182 ,359 -.195
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 533 ,208 411
2-Jahreswert (Microg/dl) N 14 14 20
Albumin Korrelation nach Pearson -,356 -419 ,352*
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) ,088 136 ,041
zwischen Ausgangswe
tumel A4 el n\gnﬁ%D i N 24 14 34
Albumin Korrelation nach Pearson -.541* -553* ,068
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 046 040 T77
zwischen Ausgangswe
T -7 e I Y ﬁ\qA#gID A N 14 14 20
Folsdure-Senkung Karrelation nach Pearson ,043 -,080 -,251
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 845 ,785 ,165
und 1-Jahreswert (pg/ml) N o3 14 32
Folsaure-Senkung Karrelation nach Pearson 270 - 113 -.528"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 373 714 035
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 13 13 16
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Korrelationen

CK-NAC- CK-NAC- Cholinesterase

Anstieg Anstieg -Senkung

zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert

und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(U/n (Ui (Ui
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,013 -,042 -,031
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 953 ,336 879
1-Jahreswert (mg/l) N 24 14 26
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -072 ,005 -146
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 806 ,936 589
2-Jahreswert (mg/l) N 14 14 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 105 -,071 ,089
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 635 ,809 627
und 1-Jahreswert (ng/l) N 23 14 32
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 253 ,268 120
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 404 ,376 ,659
und 2-Jahreswert (ng/l) N 13 13 16
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Korrelationen

Cholinesterase
-Senkung BUN-Anstieg BUN-Anstieg
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(U (mg/dl) (mg/dl)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,284 ,170 -,091
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 225 ,329 704
1-Jahreswert (kg/m2) N 20 35 20
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 164 -,055 -,051
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-setig) 489 817 831
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson -,365 ,186 253
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 164 ,354 ,344
und 1-Jahreswert (Mio) N
16 27 16
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson 232 ,100 542"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 387 711 ,030
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Karrelation nach Pearson -,373 ,076 119
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 154 707 662
und 1-Jahreswert (g%) N 16 27 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,288 -,102 617"
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 280 ,708 011
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,015 -,070 441
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 957 730 ,087
Zwischen Ausgangswe
time 4 lals qnﬁgxo i N 16 27 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 078 ,062 438
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 773 ,820 ,090
Zwischen Ausgangswe
LimeA 2 Iahrnn\g;nﬁgf’or” kY N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,359 ,070 215
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 189 741 441
1-Jahreswert (%) N 15 o5 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 097 -, 067 560"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 730 ,814 ,030
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,375 -,184 -.060
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 104 296 .801
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,331 -,241 -,357
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 154 ,306 122
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson 014 ,053 -,389
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 952 765 ,090
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson ,303 ,181 217
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 195 446 ,357
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

Cholinesterase
-Senkung BUN-Anstieg BUN-Anstieg
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(U (mg/dl) (mg/dl)
LDL-Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,303 -,130 - 116
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 194 464 626
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
LDL-Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,087 -,168 -.331
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 715 479 154
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Karrelation nach Pearson -,139 -,202 -,120
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 559 ,252 614
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
Triglyceride-Anstieg Karrelation nach Pearson -,270 -,034 ,018
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 250 ,888 ,941
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson - 174 013 ,018
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 552 ,952 ,950
1-Jahreswert (U/1) N 14 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,347 ,118 ,090
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 225 ,688 759
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 14
Chplinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 431 -,027 -,042
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,058 ,881 ,860
und 1-Jahreswert (U/l) N 20 24 20
Cholinesterase-Senkung Karrelation nach Pearson 1 -,130 397
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 585 ,083
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,130 1 191
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 585 419
1-Jahreswert (mg/dl) N 20 35 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 397 ,191 1
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 083 419
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 143 ,149 234
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 547 ,394 321
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 35 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,348 -,071 ,850*"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 133 766 ,000
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweil-Senkung Korrelation nach Pearson 278 -125 .358
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 250 489 132
und 1-Jahreswert (g/dl) N 19 33 19
Gesamteiweil-Senkung Karrelation nach Pearson 115 -,105 -, 169
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 638 ,668 489
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 100 -,240 ,041
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 675 ,165 862
1-Jahreswert (Gamma%) N 20 35 20
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Korrelationen

Cholinesterase
-Senkung BUN-Anstieg BUN-Anstieg
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(U (mg/dl) (mg/dl)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 110 -,408 ,269
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 643 ,074 252
2-Jahreswert (Gamma%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,424 ,064 -, 158
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 063 713 507
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 35 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,049 ,028 -,056
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 837 ,906 815
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,071 ,106 124
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 765 .549 ,602
1-Jahreswert (Microg/l) N 20 24 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -451" ,035 - 473"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 046 ,884 ,035
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,395 -,057 ,269
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 085 ,746 251
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 35 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson 236 ,065 242
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 316 ,784 ,303
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,087 -, 107 316
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 716 ,541 175
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 35 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,043 -,074 275
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 857 757 241
und 2-Jahreswert (mmol/l) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 257 -,029 - 197
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 273 ,870 406
1-Jahreswert (Microg/dl) N 20 34 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,552" ,174 132
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 012 ,464 580
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson 403 -,253 -023
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 078 ,149 ,924
zwischen Ausgangswe
tume] 4l qﬁﬁ%ﬁ i N 20 34 20
Albumin Korrelation nach Pearson 484" -,151 402
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 031 ,525 079
zwischen Ausgangswe
TRT-Y- Be I N 2N qﬁﬁ%ﬁ i N 20 20 20
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson 075 -,353" -,096
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 760 ,048 ,697
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 19 32 19
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson -,072 -,594" ,231
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 790 ,015 389
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

Cholinesterase
-Senkung BUN-Anstieg BUN-Anstieg
zwischen Zwischen Zzwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(u/n (mg/dl) (mg/dl)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson - 257 -,425" ,036
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 337 ,030 ,895
1-Jahreswert (mg/l) N 16 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,098 -, 587" 424
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 717 ,017 ,102
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 781 107 073
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,000 561 766
und 1-Jahreswert (ng/l) N 19 32 19
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson ,041 -,036 -.3562
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 879 894 ,181
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

Kreatinin- Kreatinin- Gesamteiweild-
Anstieg Anstieg Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (g/dh)
BMI-Senkung zwischen Karrelation nach Pearson ,049 -,205 129
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 778 ,385 474
1-Jahreswert (kg/m2) N 35 20 33
BMI-Senkung zwischen Karrelation nach Pearson ,339 -,055 294
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-setig) 144 819 222
N 20 20 19
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson 223 -,126 -.007
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 265 643 972
und 1-Jahreswert (Mio) N
27 16 26
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson -,099 401 ,389
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 715 123 152
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 15
Hamoglobin-Senkung Karrelation nach Pearson ,037 - 172 316
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 855 523 115
und 1-Jahreswert (g%) N 27 16 26
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,039 536" .508
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 886 ,033 053
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 15
Lymphozyten Karrelation nach Pearson -,136 416 ,213
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 499 109 ,295
Zwischen Ausgangswe
time 4 lals qnﬁgxo i N 27 16 26
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 206 440 ,355
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 443 ,088 194
Zwischen Ausgangswe
nned 2 Iahrnn\g;nﬁgf’or” kY N 16 16 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,309 ,306 463"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 133 267 ,023
1-Jahreswert (%) N o5 15 24
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,084 473 -,024
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 766 ,075 935
2-Jahreswert (%) N 15 15 14
Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,153 191 -.203
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 389 419 257
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 33
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,186 -,130 -410
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 432 586 ,082
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -292 -,330 -037
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,094 155 ,838
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 33
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson ,018 ,280 - 468"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 941 232 ,044
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
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Korrelationen

Kreatinin- Kreatinin- Gesamteiweild-

Anstieg Anstieg Senkung

zwischen zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
_ (mg/dl) (mg/dl) (g/dh)
LDL-Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,157 ,023 -.204
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 376 ,925 254
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 33
LDL-Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,200 -,124 -.503"
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 398 601 028
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
Triglyceride-Anstieg Karrelation nach Pearson -,152 ,258 -,327
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 392 271 ,063
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 33
Triglyceride-Anstieg Karrelation nach Pearson 112 ,296 -,231
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 640 ,205 ,341
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 039 -,060 -,514"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 858 ,840 012
1-Jahreswert (U/1) N 24 14 23
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,347 -,063 -,463
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 224 ,832 111
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 13
Cholinesterase-Senkung Karrelation nach Pearson -,322 -,279 347"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 063 233 ,048
und 1-Jahreswert (U/l) N 24 20 33
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 143 ,348 278
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 547 133 ,250
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 19
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,149 -,071 - 125
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 394 766 489
1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 33
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 234 ,850™ 358
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 1321 ,000 132
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
Kreatinin-Anstieg Karrelation nach Pearson 1 ,344 -.043
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 138 812
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 33
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,344 1 ,195
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 138 424
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson -,043 ,195 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 812 424
und 1-Jahreswert (g/dl) N 33 19 33
GesamteiweiR-Senkung Korrelation nach Pearson 162 -,182 576"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 507 456 ,010
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,109 ,002 128
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 531 ,994 479
1-Jahreswert (Gamma%) N 35 20 33
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Korrelationen

Kreatinin- Kreatinin- Gesamteiweil-

Anstieg Anstieg Senkung

zwischen zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
| _ (mg/dl) (mg/dl) (g/dl)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 148 ,309 566"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 534 ,185 012
2-Jahreswert (Gamma%) N 20 20 19
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,107 -,024 108
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 542 920 549
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 33
Transferrin-Senkung Karrelation nach Pearson 149 170 -,036
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 531 473 ,883
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 19
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 263 014 -.159
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 133 ,954 ,376
1-Jahreswert (Microg/l) N 24 20 33
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -424 -,490" -,.525"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 062 028 ,021
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 19
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,059 .01 ,298
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 735 ,964 ,093
und 1-Jahreswert (mmolll) 35 20 33
Magnesium-Senkung Karrelation nach Pearson -,186 ,050 222
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 433 ,834 ,361
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 19
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,431™ 219 ,383"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 010 ,354 ,028
und 1-Jahreswert (mmol/l) 35 20 33
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,017 ,236 218
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 943 317 ,369
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 19
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 144 -, 192 ,285
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 418 419 109
1-Jahreswert (Microg/dl) N 34 20 33
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,045 ,144 -, 101
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 852 ,545 ,680
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 19
Albumin Korrelation nach Pearson -,322 -,206 596"
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) ,063 ,383 ,000
zwischen Ausgangswe
tumel A4 el n\g;nﬂ-ga’o i N 34 20 33
Albumin Korrelation nach Pearson 145 ,344 622"
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 543 137 ,004
zwischen Ausgangswe
pme] T lemyls mg;aﬁ-ga’o A N 20 20 19
Folsdure-Senkung Karrelation nach Pearson 192 072 -,005
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 294 770 977
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 3 19 31
Folsaure-Senkung Karrelation nach Pearson 254 433 -,235
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 343 ,094 399
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 15
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Korrelationen

Kreatinin- Kreatinin- Gesamteiweilt-
Anstieg Anstieg Senkung
zwischen zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mag/dl) (mg/dl) (g/dh)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 116 ,036 489"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 573 ,895 013
1-Jahreswert (mg/l) N 26 16 25
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 015 454 574"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 957 077 ,025
2-Jahreswert (mg/1) N 16 16 15
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 162 -,007 -,056
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 375 ,979 764
und 1-Jahreswert (ng/l) N 22 19 31
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 035 -532" -.035
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-settig) ,898 ,034 ,901
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 15
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Korrelationen

Gesamteiweil3- Eisen- Eisen-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(g/dl) (Gamma%) (Gamma%)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 124 -,208 -433
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 612 231 ,056
1-Jahreswert (kg/m2) N 19 35 20
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 347 -,192 -,180
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seftig) 145 418 447
N 19 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,097 144 -112
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 732 474 ,680
und 1-Jahreswert (Mio) N
15 27 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson 357 17 276
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 192 ,665 ,301
und 2-Jahreswert (Mio) N 15 16 16
Hémoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 256 239 344
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 358 229 192
und 1-Jahreswert (g%) N 15 27 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 383 ,252 481
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 158 ,346 .059
und 2-Jahreswert (g%) N 15 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 035 -213 477
(abSOLut)-ienkung | Signifikanz (2-seitig) 901 ,287 ,062
zwischen Ausgangswe
tume] 4 lemis qﬁﬁ%ﬂ i N 15 2? 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson ,031 144 542"
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 912 596 ,030
zwischen Ausgangswe
Lmel D |ahmmg}~+gm/ \ N 15 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 311 -, 144 ,063
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 279 494 824
1-Jahreswert (%) N 14 25 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,131 ,183 ,099
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 655 514 726
2-Jahreswert (%) N 14 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,058 -,386" 275
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 813 024 241
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 19 24 20
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -.150 -,062 162
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 541 796 495
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,086 -,059 -.304
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 727 739 193
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 19 24 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -419 -,040 -,148
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 074 867 533
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
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Korrelationen

Gesamteiweilk- Eisen- Eisen-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(g/dl) (Gamma®o) (Gamma%)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson =179 -,338 -,016
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 464 ,051 946
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 19 34 20
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,230 ,024 192
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 344 ,921 418
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,232 -,245 ,005
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 339 163 ,983
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 19 24 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson ,050 -,308 -,031
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 838 186 ,895
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -, 722" -,057 -,299
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,005 793 ,299
1-Jahreswert (U/l) N 13 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -, 724 067 -,252
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,005 ,820 ,385
2-Jahreswert (U/l) N 13 14 14
Chplinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson ,096 ,104 -,004
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 694 558 ,986
und 1-Jahreswert (U/l) N 19 24 20
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 115 ,100 ,110
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 638 675 ,643
und 2-Jahreswert (U/l) N 19 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,105 -,240 -,408
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 668 ,165 ,074
1-Jahreswert (mg/dl) N 19 35 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,169 ,041 ,269
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 489 ,862 252
2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 162 ,109 148
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 507 531 534
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 19 35 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,182 ,002 309
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 456 ,994 ,185
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson 576 ,128 566"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,010 479 012
und 1-Jahreswert (g/dl) N 19 33 19
Gesamteiweilt-Senkung Korrelation nach Pearson 1 ,014 ,361
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,956 129
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 014 1 529"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 956 0186
1-Jahreswert (Gamma%) N 19 35 20
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Korrelationen

Gesamteiweil3- Eisen- Eisen-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(g/dl) (Gamma%) (Gamma%)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 361 529" 1
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 129 016
2-Jahreswert (Gamma%) N 19 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,016 -,098 -.040
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 947 574 .866
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 19 35 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,048 -278 -, 261
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 846 235 ,266
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson - 720" 042 -, 247
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,001 813 ,293
1-Jahreswert (Microg/l) N 19 24 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,488" - 119 -,279
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 034 616 234
2-Jahreswert (Microg/l) N 19 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson 145 -,079 .149
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 554 652 530
und 1-Jahreswert (mmol/l) 19 35 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,040 -,055 ,090
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 870 819 707
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 19 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 012 -013 411
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 962 ,940 072
und 1-Jahreswert (mmol/l) 19 35 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,142 -,168 183
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 563 478 439
und 2-Jahreswert (mmol/l) 19 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 100 -,041 ,266
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 684 ,818 257
1-Jahreswert (Microg/dl) N 19 34 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,374 -,221 -,026
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 115 ,349 914
2-Jahreswert (Microg/dl) N 19 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson ,703™ 129 ,349
(abSOLut)-ienkung n Signifikanz (2-seitig) ,001 468 131
Zwischen Ausgangswe
tume] Al g;nﬁ-ga’[) i N 19 34 20
Albumin Korrelation nach Pearson 719 138 539"
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) ,001 562 014
zwischen Ausgangswe
TRT-Y- B I N 2N qﬁﬁgfo i N 19 20 20
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 233 113 ,309
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 353 538 197
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 18 32 19
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson -,397 ,190 313
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 143 480 238
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 15 16 16
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Korrelationen

Gesamteiweil- Eisen- Eisen-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(g/di) (Gamma®) (Gamma%)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 295 4707 525"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 286 015 ,037
1-Jahreswert (mg/1) N 15 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,060 418 637"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 832 ,107 ,008
2-Jahreswert (mg/1) N 15 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,007 154 ,013
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 978 ,400 ,959
und 1-Jahreswert (ng/l) N 18 32 19
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson ,285 ,386 132
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 303 .140 627
und 2-Jahreswert (ng/l) N 15 16 16
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Korrelationen

Transferrin- Transferrin- Ferritin-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (Microg/l)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,338" ,042 142
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 047 ,861 422
1-Jahreswert (kg/m2) N 35 20 34
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 126 ,037 -.151
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) d (2-seitg) 597 875 525
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,088 - 135 222
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 661 618 267
und 1-Jahreswert (Mio) N
27 16 27
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,210 -,081 -.326
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 435 765 218
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,180 -,286 ,016
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 369 ,283 937
und 1-Jahreswert (g%) N 27 16 27
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson =173 ,055 - 473
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 522 ,841 084
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,348 -,464 -,225
(abSOLut)-ienkung ], Signifikanz (2-seitig) 076 ,070 ,260
zwischen Ausgangswe
timel 4 leis g;nﬁga’o i N 27 16 27
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,237 -,460 -,202
(abSOLut)-ienkung , Signifikanz (2-seitig) 376 073 453
Zwischen Ausgangswe
Lmel D Iahrnﬁ\gﬁﬁgFUf \ N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,181 ,037 192
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 387 ,896 ,358
1-Jahreswert (%) N o5 15 25
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson =277 ,000 -,096
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 317 ,999 734
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,063 A73 -013
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 722 466 943
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 244 ,070 066
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,300 770 783
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,083 ,001 -.276
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 642 ,996 115
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 34
HDL-ChoIesterin-Senkung Korrelation nach Pearson -,376 -,085 227
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 102 722 ;335
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

Transferrin- Transferrin- Ferritin-
Senkung Senkung Senkung
2wischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (Microg/l)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,180 -,250 -,042
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 307 289 812
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,027 -,001 ,083
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 909 996 728
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,031 ,299 -,107
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 860 ,201 547
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson ,029 148 -,355
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 905 534 124
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -072 ,045 558"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 737 879 ,005
1-Jahreswert (U/l) N 24 14 24
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 267 - 111 ,939™
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 357 ,705 ,000
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 199 -,164 -,202
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 259 490 253
und 1-Jahreswert (U/l) N 34 20 34
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -424 -,049 -.071
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 063 837 765
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,064 ,028 106
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 713 ,906 ,549
1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 34
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,158 -,056 124
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 507 ,815 ,602
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,107 149 263
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 542 531 133
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 34
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,024 70 014
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 920 473 ,954
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweil-Senkung Korrelation nach Pearson 108 -,036 -.159
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 549 ,883 ,376
und 1-Jahreswert (g/dl) N 33 19 33
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson -,016 ,048 -, 720"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 947 ,846 ,001
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,098 -,278 ,042
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 574 ,235 813
1-Jahreswert (Gamma%) N 35 20 34
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Korrelationen

Transferrin- Transferrin- Ferritin-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mg/dl) (mg/dl) (Microg/1)
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,040 -,261 -,247
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 866 ,266 ,293
2-Jahreswert (Gamma®%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Karrelation nach Pearson 1 652" 109
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,002 541
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 34
Transferrin-Senkung Karrelation nach Pearson 652 1 -,126
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,002 ,597
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,109 -,126 1
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 541 597
1-Jahreswert (Microg/l) N 24 20 34
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,183 -,285 592"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 441 223 ,0086
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Karrelation nach Pearson -416" -,435 073
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 013 ,056 682
und 1-Jahreswert (mmol/l) 35 20 34
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,495" -.621™ 162
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 027 ,003 496
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 254 ,066 -,070
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 140 782 ,693
und 1-Jahreswert (mmol/l) 35 20 34
Calcium-Senkung Karrelation nach Pearson ,092 115 37
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 700 629 564
und 2-Jahreswert (mmol/l) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -, 154 -, 067 ,020
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 385 ,780 913
1-Jahreswert (Microg/dl) N 34 20 34
Zink-Senkung zwischen Karrelation nach Pearson ,186 -,095 159
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 432 ,690 503
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson 126 -, 141 -.247
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 478 554 ,160
Zwischen Ausgangswe
tume] 4 lemis qﬁﬁ%ﬁ i N 34 20 34
Albumin Korrelation nach Pearson -,236 -,104 -434
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 317 664 ,056
Zwischen Ausgangswe
tume] D lemls qﬁﬁ%ﬁ i N 20 20 20
Folséure-Senkung Karrelation nach Pearson ,063 ,055 - 187
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 730 824 ,306
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 22 19 32
Folséure-Senkung Karrelation nach Pearson ,062 ,098 .098
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 819 717 717
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

Transferrin- Transferrin- Ferritin-

Senkung Senkung Senkung

zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert

und und und

1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert

(mg/dl) (mg/dl) (Microg/1)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,188 -,065 -.002
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 359 811 ,994
1-Jahreswert (mg/l) N 26 16 26
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 326 -,069 ,010
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 218 ,799 970
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,130 =222 ,205
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 477 ,361 ,259
und 1-Jahreswert (ng/l) N 22 19 32
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,140 -,136 -,296
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 606 616 ,265
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

Ferritin- Magnesium- Magnesium-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
_ (Microg/l) (mmol/l) {(mmol/l)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,045 -,184 -.094
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 850 ,291 ,694
1-Jahreswert (kg/m2) N 20 35 20
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,250 -, 167 - 115
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitig) 287 481 631
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,208 ,354 -.089
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 439 ,070 742
und 1-Jahreswert (Mio) N
16 27 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,438 -,059 - 113
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,090 829 676
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,036 -,144 - 175
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 895 473 517
und 1-Jahreswert (g%) N 16 27 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -,639™ ,046 - 165
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,008 ,866 542
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,063 -,048 ,093
(abSOLut)-ienkung i Signifikanz (2-seitig) 818 814 733
Zwischen Ausgangswe
tume] Al \g;nﬂ-ga’[) i N 16 2? 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,108 -,160 114
(abSOLut)-ienkung i Signifikanz (2-seitig) 690 555 674
Zwischen Ausgangswe
nned 2 Iahrne\gnﬁgf’or” A N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,028 -,311 -273
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 920 ,131 ,325
1-Jahreswert (%) N 15 25 15
HbA1c-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,319 -,005 -,352
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 246 ,985 198
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,086 -,246 -.275
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 719 161 241
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 507" -.324 -.304
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 022 163 192
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson 137 137 71
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 564 440 470
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson ,000 225 267
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 999 ,341 ,254
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

Ferritin- Magnesium- Magnesium-
Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/l) (mmol/l) (mmol/l)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,140 - 178 ,001
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 555 313 996
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 463" -,194 - 178
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 040 412 452
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson ,158 -,039 -116
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 505 824 626
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,061 -,227 -,140
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 799 ,336 ,556
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 596" ,255 -,002
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 025 230 ,994
1-Jahreswert (U/l) N 14 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 651" ,149 129
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 012 612 661
2-Jahreswert (U/1) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,047 112 262
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 844 530 ,264
und 1-Jahreswert (U/l) N 20 24 20
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,451* ,395 236
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 046 ,085 316
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,035 -,057 ,065
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 884 746 784
1-Jahreswert (mg/dl) N 20 35 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson - 473" ,269 242
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,035 ,251 ,303
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -424 -,059 -.186
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 062 735 433
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 35 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,490* 011 ,050
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,028 ,964 834
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweill-Senkung Korrelation nach Pearson -, 525* ,298 222
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 021 ,093 ,361
und 1-Jahreswert (g/dl) N 19 33 19
Gesamteiweilk-Senkung Korrelation nach Pearson -.488" ,145 -,040
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 034 554 ,870
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -, 119 -,079 -,055
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 616 ,652 819
1-Jahreswert (Gamma%%) N 20 35 20
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Korrelationen

Ferritin- Magnesium- Magnesium-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/l) (mmol/l) {(mmol/l)
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -279 ,149 ,090
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 234 ,530 707
2-Jahreswert (Gamma%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson 183 -416" -,495"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 441 013 027
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 35 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,285 -435 -621™
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 223 ,056 ,003
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 592" 073 ,162
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,006 ,682 496
1-Jahreswert (Microg/l) N 20 24 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 1 -,087 ,006
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 715 ,980
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,087 1 ,830™
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 715 000
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 35 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,006 ,830™ 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 980 ,000
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,151 ,055 ,091
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 526 753 704
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 35 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson =171 ,397 283
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 472 ,083 227
und 2-Jahreswert (mmol/l) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,015 211 ,204
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 951 ,231 ,389
1-Jahreswert (Microg/dl) N 20 34 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,180 -,107 146
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 447 ,652 538
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson -235 318 ,100
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 319 ,067 676
zwischen Ausgangswe
tume] 4l qﬁﬁ%ﬁ i N 20 34 20
Albumin Korrelation nach Pearson -662*" 4617 326
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) ,001 ,041 ,161
zwischen Ausgangswe
TRT-Y- Be I N 2N gnﬁ%ﬁ i N 20 20 20
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson -,235 ,005 -.304
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 334 979 ,206
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 19 32 19
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson =127 -,250 -.405
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 640 ,350 119
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

Ferritin- Magnesium- Magnesium-
Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/l) {(mmol/l) {(mmal/l)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,103 ,069 -.045
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 705 739 ,869
1-Jahreswert (mg/l) N 16 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,201 ,087 132
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 454 748 625
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,032 264 267
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 897 144 ,269
und 1-Jahreswert (ng/l) N 19 32 19
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 164 199 -,290
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 544 460 275
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

Calcium- Calcium-
Senkung Senkung Zink-Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mmol/l) {(mmal/l) (Microg/dl)
BMI-Senkung zwischen Karrelation nach Pearson ,052 ,001 021
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 767 ,996 905
1-Jahreswert (kg/m2) N 35 20 34
BMI-Senkung zwischen Karrelation nach Pearson -,378 -,358 - 136
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-setig) 100 122 967
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson -,066 ,225 125
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 744 401 534
und 1-Jahreswert (Mio) N
27 16 27
Erythrozyten-Senkung Karrelation nach Pearson -,055 -,202 -.354
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 839 453 179
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Karrelation nach Pearson ,083 ,047 026
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 681 ,863 897
und 1-Jahreswert (g%) N 27 16 27
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 132 ,053 -173
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 625 ,846 523
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Karrelation nach Pearson ,201 ,289 -,022
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 314 277 914
Zwischen Ausgangswe
time 4 lals qnﬁgxo i N 27 16 27
Lymphozyten Karrelation nach Pearson 249 ,180 -,031
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 353 ,505 ,909
Zwischen Ausgangswe
LimeA 2 Iahrnn\g;nﬁgf’or” kY N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 330 - 577 - 111
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 107 024 ,598
1-Jahreswert (%) N o5 15 o5
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 355 ,269 -,263
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 194 ,331 344
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson ,096 ,027 015
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 587 ,908 934
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 34
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 242 ,053 ,286
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,305 ,825 221
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson 173 -,047 112
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 327 842 527
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 34
HDL-ChoIesterin-Senkung Korrelation nach Pearson -,028 ,129 ,040
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 908 588 ,867
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

Calcium- Calcium-
Senkung Senkung Zink-Senkung
zwischen zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mmol/l) (mmal/l) (Microg/dl)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,000 -,163 017
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 998 493 922
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 34 20 34
LDIL-ChoIesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,188 -,004 356
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 427 987 123
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson -,128 ,058 -,109
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 472 807 541
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 24 20 34
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson ,083 252 ,008
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 726 283 ,974
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,092 ,190 156
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 670 516 467
1-Jahreswert (U/l) N 24 14 24
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 144 ,202 -, 126
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 624 ,490 667
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson ,269 ,073 -,081
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 125 761 ,648
und 1-Jahreswert (U/l) N 24 20 34
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson ,087 043 257
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 716 857 273
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 20
BUN-Anstieg 2zwischen Korrelation nach Pearson -,107 -,074 -,029
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 541 757 ,870
1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 34
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 316 275 - 197
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 175 ,241 406
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -431™ -,017 144
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 010 943 418
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 34
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 219 236 -192
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 354 317 419
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweil3-Senkung Korrelation nach Pearson ,383" 218 285
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 028 ,369 ,109
und 1-Jahreswert (g/dl) N 23 19 33
Gesamteiweil3-Senkung Korrelation nach Pearson 012 -.142 .100
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 962 563 634
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -013 -, 168 -,041
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 940 478 818
1-Jahreswert (Gamma%) N a5 20 34
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Korrelationen

Calcium- Calcium-

Senkung Senkung Zink-Senkung

zwischen Zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert

(mmol/l) (mmol/l) (Microg/dl)
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson A11 ,183 ,266
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 072 439 257
2-Jahreswert (Gamma%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson 254 ,092 -.154
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 140 ,700 ,385
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 35 20 34
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,066 115 - 067
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 782 629 ,780
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,070 137 ,020
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 693 564 913
1-Jahreswert (Microg/l) N 34 20 34
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,151 - 171 -,015
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 526 472 ,951
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,055 397 211
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 753 ,083 ,231
und 1-Jahreswert (mmol/l) 35 20 34
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,091 ,283 ,204
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 704 227 ,389
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 1 655" ,331
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,002 ,055
und 1-Jahreswert (mmol/l) 35 20 34
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,B655™ 1 450"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 002 ,046
und 2-Jahreswert (mmol/l) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 331 450" 1
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 055 ,046
1-Jahreswert (Microg/dl) N 34 20 34
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 133 494 ,070
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 575 ,027 769
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson 400" -,104 256
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 019 662 144
zwischen Ausgangswe
tume] Al gnﬁ%ﬁ i N 34 20 34
Albumin Korrelation nach Pearson ,341 182 248
(abSOLut)-ienkung i Signifikanz (2-seitig) 141 442 ,293
Zwischen Ausgangswe
tume] T el qﬁﬁgio i N 20 20 20
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson ,083 -,006 , 384"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 653 979 ,030
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 32 19 32
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson ,068 .21 -.198
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 802 433 463
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

Calcium- Calcium-
Senkung Senkung Zink-Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(mmol/l) (mmal/l) (Microg/dl)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 134 ,152 124
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 513 575 548
1-Jahreswert (mg/l) N 26 16 26
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 374 ,238 019
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 154 374 ,944
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,108 -,247 ,158
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 557 ,308 ,389
und 1-Jahreswert (ng/l) N 32 19 32
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 033 -,280 ,260
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 904 ,294 ,330
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

Albumin Albumin
(absolut)- (absolut)-
Zink-Senkung Senkung Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/dl) (%) (%)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 397 ,034 -,085
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 083 ,851 784
1-Jahreswert (kg/m2) N 20 34 20
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,136 223 132
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitig) 569 344 579
N 20 20 20
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,365 119 - 172
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 165 553 524
und 1-Jahreswert (Mio) N
16 27 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,043 ,350 561"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 875 184 ,024
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 16 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 225 ,304 ,083
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 402 123 761
und 1-Jahreswert (g%) N 16 27 16
Hémoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson -,024 ,387 ,656™
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 928 138 008
und 2-Jahreswert (g%) N 16 16 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson ,307 -127 ,269
(abSOLut)-ienkung i Signifikanz (2-seitig) 247 528 313
Zwischen Ausgangswe
tume] Al g;nﬁga’o i N 16 2? 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 190 -,099 ,253
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 482 715 ,345
zwischen Ausgangswe
LmA 9 |ahr~ng}~+g.f0/ \ N 16 16 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,531" ,246 ,280
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 042 237 313
1-Jahreswert (%) N 15 o5 15
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,068 114 ,264
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 809 ,685 342
2-Jahreswert (%) N 15 15 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 233 -,108 -,031
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 323 542 898
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,093 -122 -,238
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 696 ,609 312
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -153 67 -,202
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 520 ,346 ,392
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson ,039 -,.391 -,087
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 871 ,088 715
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
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Korrelationen

Albumin Albumin
(absolut)- (absolut)-
Zink-Senkung Senkung Senkung
zwischen Zzwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/dl) (%) (%)
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson ,305 -,059 -.186
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 192 738 433
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,084 -,168 -.234
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 724 480 ,321
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 042 -,186 -,.140
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 860 ,293 ,557
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 420 -,247 .064
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,065 ,294 ,789
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson 182 -,356 -.541"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 533 ,088 ,046
1-Jahreswert (U/1) N 14 24 14
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson ,359 -419 -,553"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 208 136 .040
2-Jahreswert (U/1) N 14 14 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,195 ,3527 .068
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 411 ,041 77
und 1-Jahreswert (U/l) N 20 24 20
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson - 552" 403 484"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 012 ,078 ,031
und 2-Jahreswert (U/l) N 20 20 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 174 -,253 -.151
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 464 149 ,525
1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 132 -,023 402
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 580 ,924 .079
2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson -,045 -,322 .145
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 852 ,063 543
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 34 20
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 144 -,206 344
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 545 ,383 137
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Gesamteiweil-Senkung Korrelation nach Pearson -,101 ,596™" 622"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 680 ,000 ,004
und 1-Jahreswert (g/dl) N 19 33 19
Gesamteiweil3-Senkung Korrelation nach Pearson -,374 , 703" 719"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 115 ,001 ,001
und 2-Jahreswert (g/dl) N 19 19 19
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,221 129 138
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 349 468 562
1-Jahreswert (Gamma%) N 20 34 20
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Korrelationen

Albumin Albumin
(absolut)- (absolut)-
Zink-Senkung Senkung Senkung
zwischen zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/dl) (%) (%)
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,026 ,349 539"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 914 ,131 014
2-Jahreswert (Gamma%) N 20 20 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,186 126 -,236
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 432 478 317
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 20 24 20
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,095 -, 141 - 104
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 690 ,554 ,664
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 20 20 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 159 -,247 -434
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 503 160 ,056
1-Jahreswert (Microg/l) N 20 24 20
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,180 -,235 -,662"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 447 319 ,001
2-Jahreswert (Microg/l) N 20 20 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,107 318 461"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 652 ,067 041
und 1-Jahreswert (mmol/l) 20 34 20
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson 146 ,100 326
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 538 676 ,161
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 20 20 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 133 400" 341
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 575 019 141
und 1-Jahreswert (mmol/l) o0 34 20
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 494" -,104 182
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 027 662 442
und 2-Jahreswert (mmol/l) 20 20 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,070 ,256 248
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 769 ,144 293
1-Jahreswert (Microg/dl) N 20 34 20
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 1 -,.503" -.268
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,024 ,253
2-Jahreswert (Microg/dl) N 20 20 20
Albumin Korrelation nach Pearson -,503" 1 650"
(abSOLut)-SAenkung | Signifikanz (2-seitig) ,024 ,002
Zwischen Ausgangswe
tume] 4 lemis qﬂﬁ%ﬁ i N 20 34 20
Albumin Korrelation nach Pearson -268 650" 1
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 253 ,002
Zwischen Ausgangswe
tume] D lemls qﬂﬁ%ﬁ i N 20 20 20
Folséure-Senkung Korrelation nach Pearson -,187 ,257 166
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 444 ,155 ,498
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 19 32 19
Folséure-Senkung Korrelation nach Pearson ,152 -, 176 -.025
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 574 516 927
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 16
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Korrelationen

Albumin Albumin

(absolut)- (absolut)-

Zink-Senkung Senkung Senkung

zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert

und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(Microg/dl) (%) (%)

CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,068 ,366 317
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 803 ,066 231
1-Jahreswert (mg/l) N 16 26 16
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 141 ,245 ,362
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 603 ,361 169
2-Jahreswert (mg/l) N 16 16 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,616*" 114 ,193
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,005 535 429
und 1-Jahreswert (ng/l) N 19 22 19
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -, 466 548" -034
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 069 ,028 ,900
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 16
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Korrelationen

Folséure- Folséure-
Senkung Senkung CRP-Anstieg
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
_ (pg/mi) (pg/mi) (mg/)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -, 141 -,.300 074
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 440 ,259 720
1-Jahreswert (kg/m2) N 32 16 26
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,186 =311 202
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 (2-seitig) A47 240 454
N 19 16 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson - 172 -013 185
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 411 ,965 ;367
und 1-Jahreswert (Mio) N
25 14 26
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson -,005 279 161
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 986 .334 552
und 2-Jahreswert (Mio) N 15 14 16
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson =113 112 329
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 590 ,704 100
und 1-Jahreswert (g%) N o5 14 26
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson ,181 586" ,269
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 518 ,028 313
und 2-Jahreswert (g%) N 15 14 16
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,233 -.022 129
(abSOLut)-ienkung n Signifikanz (2-seitig) 263 ,939 531
Zwischen Ausgangswe
tume] 4l g;nﬂ-ga’[) i N 25 14 26
Lymphozyten Korrelation nach Pearson -,226 -,052 ,039
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 418 ,861 ,886
zwischen Ausgangswe
LimeA 2 Iahrnn\g;nﬁgf’or” 3 N 15 14 16
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,128 067 -,024
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 562 .819 911
1-Jahreswert (%) N 23 14 25
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 159 581" 169
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 587 ,029 548
2-Jahreswert (%) N 14 14 15
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 277 489 024
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 125 ,054 908
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 22 16 26
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 166 419 259
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 498 ,106 ,333
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,062 -,281 -418*
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 737 ,292 ,034
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 22 16 26
HDL-ChoIesterin-SenKung Korrelation nach Pearson -,057 ,156 -, 744"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 817 .564 ,001
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
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Korrelationen

Folséure- Folséure-

Senkung Senkung CRP-Anstieg

zwischen Zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(pg/mi) (pg/mi) (mgfl)

LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 220 ,343 -, 105
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 226 194 610
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 32 16 26
LDL-Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson A37 ,364 -149
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 576 165 581
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson ,089 207 -,141
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 628 442 493
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 32 16 26
Triglyceride-Anstieg Korrelation nach Pearson 077 453 -,059
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 754 078 ,829
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson ,043 270 -,013
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 845 373 953
1-Jahreswert (U/l) N 23 13 24
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,080 -113 -,042
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 785 714 ,886
2-Jahreswert (U/1) N 14 13 14
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,251 -,528" -.031
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 165 ,035 ,879
und 1-Jahreswert (U/l) N 32 16 26
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson 075 -,072 -,257
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 760 ,790 ,337
und 2-Jahreswert (U/1) N 19 16 16
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,353" -,594* -,425
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 048 ,015 ,030
1-Jahreswert (mg/dl) N 32 16 26
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,096 ,231 ,036
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 697 ,389 895
2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 192 ,254 116
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 294 ,343 573
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 32 16 26
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 072 433 ,036
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 770 ,094 ,895
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
Gesamteiweil-Senkung Korrelation nach Pearson -,005 -,235 489"
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 977 ,399 013
und 1-Jahreswert (g/dl) N 31 15 o5
GesamteiweiR3-Senkung Korrelation nach Pearson 233 -,397 295
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 353 143 ,286
und 2-Jahreswert (g/dl) N 18 15 15
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 113 ,190 470"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 538 ,480 015
1-Jahreswert (Gamma%) N 32 16 26
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Korrelationen

Folséure- Folséure-

Senkung Senkung CRP-Anstieg

zwischen zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(pg/mi) (pg/mi) (mg/)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,309 313 525"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 197 ,238 ,037
2-Jahreswert (Gamma%) N 19 16 16
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,063 ,062 ,188
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 730 819 359
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 32 16 26
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson ,055 ,098 -,065
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 824 717 811
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 19 16 16
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -187 ,098 -002
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 306 717 ,994
1-Jahreswert (Microg/l) N 32 16 26
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,235 -,127 -,103
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 334 640 705
2-Jahreswert (Microg/l) N 19 16 16
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,005 -,250 ,069
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 979 ,350 739
und 1-Jahreswert (mmol/l) 32 16 26
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson -,304 -,405 -.045
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 206 119 ,869
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 19 16 16
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson ,083 ,068 134
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 653 ,802 513
und 1-Jahreswert (mmol/l) 32 16 26
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson -,006 211 152
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 979 433 575
und 2-Jahreswert (mmol/l) 19 16 16
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 384" -,198 124
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 030 463 548
1-Jahreswert (Microg/dl) N 32 16 26
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson -,187 ,152 .068
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 444 574 803
2-Jahreswert (Microg/dl) N 19 16 16
Albumin Korrelation nach Pearson 257 -, 176 366
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 155 516 ,066
zwischen Ausgangswe
tume] 4l g;m-o-g.ro i N 32 16 26
Albumin Korrelation nach Pearson 166 -,025 317
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 498 ,927 231
zwischen Ausgangswe
tume] Bl g;m-o-g.ro i N 19 16 16
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson 1 ,666™ 136
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,005 525
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 32 16 24
Folsaure-Senkung Korrelation nach Pearson ,666™ 1 ,305
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 005 289
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 16 16 14
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Korrelationen

Folséure- Folsaure-

Senkung Senkung CRP-Anstieg

zwischen zwischen Zwischen

Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
1-Jahreswert 2-Jahreswert 1-Jahreswert
(pg/mi) (pg/mi) (mgfl)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 136 ,305 1
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 525 ,289
1-Jahreswert (mg/l) N 24 14 26
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 251 435 875"
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,368 ,120 ,000
2-Jahreswert (mg/l) N 15 14 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 272 -,229 -,200
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 133 ,393 ,348
und 1-Jahreswert (ng/l) N 3 16 24
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson 245 ,013 178
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 360 ,961 543
und 2-Jahreswert (ng/l) N 16 16 14
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Korrelationen

Vitamin Witamin
CRP-Anstieg B12-Senkung B12-Senkung
2wischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(mg/) (ng/l) (ng/)
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson =132 - 121 -215
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 825 511 424
1-Jahreswert (kg/m2) N 16 32 16
BMI-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 024 ,250 -.224
Ausgangswert und Signifikanz (2-seiti
2-Jahreswert (kg/m2) 9 ( 9) 930 302 404
N 16 19 16
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,014 =174 ,054
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 960 406 ,854
und 1-Jahreswert (Mio) N
16 25 14
Erythrozyten-Senkung Korrelation nach Pearson ,286 - 173 -,206
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 283 538 480
und 2-Jahreswert (Mio) N 16 15 14
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 277 - 417" 236
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 299 ,038 418
und 1-Jahreswert (g%) N 16 25 14
Hamoglobin-Senkung Korrelation nach Pearson 426 -, 157 -,058
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 100 577 845
und 2-Jahreswert (g%) N 16 15 14
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 353 -,298 -,506
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 180 149 ,065
zwischen Ausgangswe
tume] 4 lemis qﬁﬁ%ﬁ i N 16 25 14
Lymphozyten Korrelation nach Pearson 262 -,091 -,499
(aDSOLut)-SAenkung . Signifikanz (2-seitig) 328 746 ,069
zwischen Ausgangswe
Lmel D |ahmmg}~+gm/ 3 N 16 15 14
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson ,043 -,016 - 107
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 878 943 718
1-Jahreswert (%) N 15 23 14
HbA1c-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 256 -,256 128
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 356 377 663
2-Jahreswert (%) N 15 14 14
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 599" -,252 -.060
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 014 164 825
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 32 16
Cholesterin-Anstieg Korrelation nach Pearson 270 -,341 332
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 312 ,153 210
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson - 791" -,176 ,205
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,000 ,335 446
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 32 16
HDL-Cholesterin-Senkung  Korrelation nach Pearson -,509* ,293 - 193
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 044 ,224 473
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
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Korrelationen

Vitamin Vitamin
CRP-Anstieg B12-Senkung B12-Senkung
zwischen zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(mg/) (ng/l) (ng)

LDL-Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson 197 -,274 -.064
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 465 129 813
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 32 16
LDL-Cholesterin-Anstieg Karrelation nach Pearson -,038 -,095 418
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 888 ,699 107
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
Triglyceride-Anstieg Karrelation nach Pearson ,062 -,128 -,109
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 819 484 ,687
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 32 16
Triglyceride-Anstieg Karrelation nach Pearson ,010 -,486" -,336
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 970 ,035 ,203
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson -,072 ,105 ,253
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 808 635 404
1-Jahreswert (U/1) N 14 23 13
CK-NAC-Anstieg zwischen  Korrelation nach Pearson ,005 -,071 ,268
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 986 ,809 376
2-Jahreswert (U/l) N 14 14 13
Cholinesterase-Senkung Karrelation nach Pearson -,146 ,089 120
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 589 627 ,659
und 1-Jahreswert (U/l) N 16 32 16
Cholinesterase-Senkung Korrelation nach Pearson -,098 781" 041
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 717 ,000 ,879
und 2-Jahreswert (U/l) N 16 19 16
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson -,587" ,107 -.036
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 017 561 ,894
1-Jahreswert (mg/dl) N 16 32 16
BUN-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 424 073 -.352
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 102 ,766 181
2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
Kreatinin-Anstieg Karrelation nach Pearson ,015 162 ,035
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 957 ,375 898
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 32 16
Kreatinin-Anstieg Korrelation nach Pearson 454 -,007 -532*
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 077 979 ,034
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
Gesamteiweil3-Senkung Korrelation nach Pearson 574* -,056 -,035
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 025 764 ,901
und 1-Jahreswert (g/dl) N 15 31 15
Gesamteiweil-Senkung Karrelation nach Pearson ,060 -,007 ,285
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 832 978 ,303
und 2-Jahreswert (g/dl) N 15 18 15
Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 418 ,154 ,386
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 107 ,400 140
1-Jahreswert (Gamma%) N 16 32 16
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Korrelationen

Vitamin Vitamin
CRP-Anstieg B12-Senkung B12-Senkung
zwischen Zwischen Zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
{mg/l) (ng/l) (ng/l)

Eisen-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 837 013 132
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,008 ,959 627
2-Jahreswert (Gamma%%) N 16 19 16
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson 326 -,130 -.140
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 218 ATT 608
und 1-Jahreswert (mg/dl) N 16 3 16
Transferrin-Senkung Korrelation nach Pearson -,069 -,222 -,136
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 799 ,361 616
und 2-Jahreswert (mg/dl) N 16 19 16
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson 010 ,205 -,296
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 970 ,259 ,265
1-Jahreswert (Microg/l) N 16 32 16
Ferritin-Senkung zwischen  Korrelation nach Pearson -,201 -,032 ,164
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 454 897 544
2-Jahreswert (Microg/l) N 16 19 16
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson ,087 ,264 199
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 748 144 460
und 1-Jahreswert (mmol/l) N 16 32 16
Magnesium-Senkung Korrelation nach Pearson 132 ,267 -,290
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 625 ,269 275
und 2-Jahreswert (mmol/l) N 16 19 16
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 374 -, 108 033
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 154 557 ,904
und 1-Jahreswert (mmol/l) 16 32 16
Calcium-Senkung Korrelation nach Pearson 238 -,247 -,280
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 374 .308 294
und 2-Jahreswert (mmol/l) 16 19 16
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson ,019 ,158 ,260
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 944 ,389 ,330
1-Jahreswert (Microg/dl) N 16 32 16
Zink-Senkung zwischen Korrelation nach Pearson 141 -,616™" -,466
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) 603 ,005 ,069
2-Jahreswert (Microg/dl) N 16 19 16
Albumin Korrelation nach Pearson 245 ,114 548"
(abSOLut}-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 361 535 ,028
zwischen Ausgangswe
timel 4 el g;nﬁgfo i N 16 32 16
Albumin Korrelation nach Pearson 362 ,193 -.034
(abSOLut)-ienkung . Signifikanz (2-seitig) 169 429 ,900
zwischen Ausgangswe
pumel B lels g;nu-i-ga’[) A N 16 19 16
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 251 272 245
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) ,368 133 ,360
und 1-Jahreswert (pg/ml) N 15 32 16
Fols&ure-Senkung Korrelation nach Pearson 435 -,229 013
Zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 120 ,393 ,961
und 2-Jahreswert (pg/ml) N 14 16 16
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Korrelationen

Vitamin Vitamin
CRP-Anstieg B12-Senkung B12-Senkung
zwischen Zwischen zwischen
Ausgangswert | Ausgangswert | Ausgangswert
und und und
2-Jahreswert 1-Jahreswert 2-Jahreswert
(mg/) (ng/) (ng/)
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson ,875™ -,200 78
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,000 ,348 543
1-Jahreswert (mg/l) N 16 24 14
CRP-Anstieg zwischen Korrelation nach Pearson 1 -,194 -.101
Ausgangswert und Signifikanz (2-seitig) ,489 731
2-Jahreswert (mg/l) N 16 15 14
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,194 1 223
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 489 407
und 1-Jahreswert (ng/l) N 15 32 16
Vitamin B12-Senkung Korrelation nach Pearson -,101 223 1
zwischen Ausgangswert Signifikanz (2-seitig) 731 407
und 2-Jahreswert (ng/l) N 14 16 16

**. Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant.
*. Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant.

Erlauterungen zu den Korrelationen:

Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,655 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der HbAlc-Senkung -Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,519 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und dem Triglyceride-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,536 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,548 signifikant.
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Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,878 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,550 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und dem Triglycerid-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,584 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,542 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,617 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und dem Kreatinin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,536 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,639 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Erythrozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert

und dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
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Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,561 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,656 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Folsédure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,586 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Hamoglobin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Vitamin B12-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,417 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Lymphozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Lymphozyten-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,949 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HbAlc-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,463 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Lymphozyten-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,542 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HbAlc-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,577 signifikant.
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Die Korrelation zwischen der HbAlc-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von -0,531 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,703 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der HDL-Cholesterin Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,361 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und dem LDL-Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,818 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und dem LDL-Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,532 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und dem LDL-Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,884 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und dem Triglyceride-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,366 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und

dem 1-Jahreswert) und der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
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und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,413 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HbAlc-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,560 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von -0,386 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,507 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HbAlc-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Folsaure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,581 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Cholesterin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,599 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) und der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen
dem Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,628 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) und der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen
dem Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,468 signifikant.
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Die Korrelation zwischen der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von -0,418 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von -0,744 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,791 signifikant.

Die Korrelation zwischen der HDL-Cholesterin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,509 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Triglyceride-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,379 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Triglyceride-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Cholineserase-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,541 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem LDL-Cholesterin-Anstieg (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,463 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Triglyceride-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert

und dem 2-Jahreswert) und der Vitamin B12-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
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und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,486 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Vitamin CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,915 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,514 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,347 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,722 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,724 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,558 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,939 signifikant.
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Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,596 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,651 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,352 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,541 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von -0,553 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Folsaure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,528 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) und dem Kreatinin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,850 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert

und dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
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dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,451 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von -0,473 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,552 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absoult)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,484 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und der Folsaure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 1-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von -0,353 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und der Folsaure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von -0,594 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 1-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von -0,425 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem BUN-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von -0,587 signifikant.
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Die Korrelation zwischen der Cholinesterase-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Vitamin B12-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,781 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,576 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,566 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Kreatinin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von -0,490 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,525 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Kreatinin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,431 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,383 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem Ausgangswert

und dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
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Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,596 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiwess-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,622 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,489 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,574 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem Kreatinin-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Vitamin B12-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,532 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) und der Lymphozyten (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,542 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,722 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und dem CK-NAC-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,724 signifikant.

Alma Joldzo 198



Die Korrelation zwischen der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,529 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,720 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von -0,488 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,703 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Gesamteiweiss-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,719 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) und Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,539 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 1-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,470 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem

2-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 1-
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Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,525 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Eisen-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,637 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Transferrin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Transferrin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,652 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von 0,592 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Transferrin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Magnesium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,416 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Transferrin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Magnesium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,495 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Transferrin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Magnesium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von -0,621 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Magnesium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Magnesium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,830 signifikant.
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Die Korrelation zwischen der Ferritin-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von -0,662 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Magnesium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert
und dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)- Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,461 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,655 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 1-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,450 signifikant

Die Korrelation zwischen der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) und der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,494 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Calzium-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit

einem Pearson-Koeffizienten von 0,400 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und der Folsédure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem 1-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,384 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem

2-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
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dem 1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit einem Pearson-
Koeffizienten von 0,503 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) und der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen
dem Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,650 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Zink-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
2-Jahreswert) und der Vitamin B12-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten
von -0,616 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Albumin (absolut)-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 1-Jahreswert) und der Vitamin B12-Senkung (zwischen dem
Ausgangswert und dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) mit
einem Pearson-Koeffizienten von 0,548 signifikant.

Die Korrelation zwischen der Folsadure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 1-Jahreswert) und der Folsaure-Senkung (zwischen dem Ausgangswert und
dem 2-Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-

Koeffizienten von 0,666 signifikant.

Die Korrelation zwischen dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem
1-Jahreswert) und dem CRP-Anstieg (zwischen dem Ausgangswert und dem 2-
Jahreswert) ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) mit einem Pearson-Koeffizienten

von 0,875 signifikant.
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Persdnliche Daten:

Name:

Vorname:
Familienstand:

geb. am
Staatsburgerschatft:

Schulbildung:

1988 - 1994
1994 - 1998
2000

2000 - 2003
2002 - laufend

2003

2004 - 2007
2006 - 2011

Sprachkenntnisse:

Muttersprache:
weitere Sprachen:

EDV- Kenntnisse:

Berufserfahrung:

2009 - laufend

LEBENSLAUF

Joldzo, Bakk.rer.nat

Alma

ledig, keine Kinder
12.12.1981, in Mostar
Bosnien und Herzegowina

6Jahre Volksschule, BIH

4 Jahre Gymnasium (Rudolf-Steiner-Schule) in Miinchen
Matura 2000 (AHS in Zenica, BIH)

Arbeiten als Projektmanagerin

ehrenamtliche Rettungssanitaterin beim Osterreichischen
Roten Kreuz

AKH Wien (wissenschaftliche Arbeiten und Publikationen
im Laufe des Studiums)

Medizinstudium an der Medizinischen Universitat Wien
Studium der Ernahrungswissenschaften an der Universitat
Wien

Bosnisch,
Deutsch, in Wort und Schrift
Englisch, Latein, Kroatisch, Serbisch

Microsoft Office (Word, Excel, Power Point, Outlook)
SPSS

wissenschaftliche Mitarbeiterin in der Schmerzambulanz
im AKH und beim Osterreichischen Roten Kreuz
Referentin an medizinischen Kongressen

mehrere Promotionjobs

drei-monatiger Ferialjob im Orthopadischen Spital
Speising (2006)

zwei-monatiger Ferialjob als Pflegehelferin im Otto-
Wagner Spital (Geriatrie) im Jahr 2007 und 2008 und
2009, sowie wissenschaftliches Arbeiten im OWS in
Kooperation mit der Fa. Nutrica im Laufe des Studiums

Ordinationsmanagerin- (Praxis fur Kardiologie und
Sportmedizin Dr. Andreas Beinhauer)
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