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Referat

Zielsetzung: Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Wirksamkeit von enter-
aler und parenteraler Ernährung bzw. Nahrungsergänzungen auf die Vorbeugung
und Behandlung von Dekubitalulzera zu untersuchen.

Methoden: Zunächst wurde eine Systematische Übersichtsarbeit nach den Vor-
gaben der Cochrane Collaboration erstellt. Da die eingeschlossenen Studien meist
von schlechter methodischer Qualität und teilweise widersprüchlich waren, wurde
noch eine um zusätzliche Studiendesigns erweiterte Systematische Übersichtsarbeit
hinzugefügt.

Ergebnisse: Bei den meisten Studien fand sich eine statistisch signifikante Kor-
relation zwischen einem Protein- bzw. Albuminmangel und einem Dekubitus.
Bei bestehendem Dekubitus wirkt sich eine proteinreiche Ernährung positiv auf
den Heilungsverlauf aus. Patienten mit bestehendem Dekubitus haben meist ein
Vitamin-C-Defizit, wobei die Gabe von Vitamin C die Heilung eines Dekubitus
häufig beschleunigen kann. Eine Dehydratation stellt einen Risikofaktor zur Ent-
wicklung eines Dekubitus dar. Eine eingeschränkte Nahrungszufuhr ist signifikant
mit einem Dekubitus assoziiert; eine erhöhte Zufuhr führt zur Dekubitusheilung,
aber nicht zur Verhinderung neuer Dekubitus. Zinkmangel ist anscheinend kein
Prädiktor für einen Dekubitus, während die Studienlage zur Wirkung von Zink
auf bestehende Dekubitus widersprüchlich ist. Die meisten Studien deuten an, dass
gemischte Nahrungsergänzungen keinen vorbeugenden Effekt auf die Dekubitus-
entstehung haben, während die Studien über die Auswirkungen auf bestehende
Dekubitus noch recht widersprüchlich sind.

Schlussfolgerungen: Generell sollte auf eine dem Alter und dem Krankheitszu-
stand angemessene und ausreichende Ernährung geachtet werden, da wahrschein-
lich ist, dass hierdurch auch die Dekubitusheilung begünstigt bzw. die Anfälligkeit
für Dekubitus reduziert werden kann; eine ausreichende Zufuhr an Energie, Prote-
inen, Vitaminen und Spurenelementen sollte sichergestellt sein. Weitere Studien
mit einer größeren Anzahl an Studienteilnehmern und besserer Studienqualität
sind nötig, um Evidence für die Auswirkungen der Ernährung auf Dekubitalulzera
hervorzubringen.

Bibliographische Beschreibung

Langer, Gero: Auswirkungen der Ernährung auf die Vorbeugung und Behandlung
von Dekubitalulzera. Eine systematische Übersichtsarbeit. Halle, Univ., Med. Fak.,
Diss., 77 Seiten, 2006



Inhaltsverzeichnis

1 Einleitung und Hintergrund 1
1.1 Der Dekubitus . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

1.1.1 Pathophysiologie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

1.1.2 Stadieneinteilung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3

1.1.3 Epidemiologie – Prävalenz und Inzidenz . . . . . . . . . . . . . . . . . 4

1.2 Dekubitus und Ernährung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7

2 Methoden 9
2.1 Cochrane Review . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien der Studien . . . . . . . . . . . . . . . . . 10

2.1.2 Suchstrategie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11

2.1.3 Auswahl der Studien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13

2.1.4 Beschreibung der Studien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13

2.1.5 Methodische Qualität der eingeschlossenen Studien . . . . . . . . . . . 16

2.2 Erweiterte Systematische Übersichtsarbeit . . . . . . . . . . . . . . . . 18

2.3 Evidencestufen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

3 Ergebnisse 22
3.1 Risikofaktoren und Prädiktoren für einen Dekubitus . . . . . . . . . . 22

3.1.1 Protein/Albumin . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23

3.1.2 Ascorbinsäure/Vitamin C . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

3.1.3 Dehydratation . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26

3.1.4 Nahrungszufuhr . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26

3.1.5 Zink . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28

3.1.6 Verschiedene Risikofaktoren . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29

3.2 Prävention durch gemischte Nahrungsergänzungen . . . . . . . . . . . 31

3.3 Therapie mit gemischter Nahrungsergänzung . . . . . . . . . . . . . . 33

3.4 Therapie mit Ascorbinsäure/Vitamin C . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33



3.5 Therapie mit Protein . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34
3.6 Therapie mit Zink . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35

4 Diskussion 36
4.1 Risikofaktoren und Prädiktoren für einen Dekubitus . . . . . . . . . . 38
4.2 Prävention durch gemischte Nahrungsergänzungen . . . . . . . . . . . 39
4.3 Therapie mit Ascorbinsäure/Vitamin C . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40
4.4 Therapie mit Protein . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41
4.5 Therapie mit Zink . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41

5 Schlussfolgerungen 43

Literaturverzeichnis 45

Anhang 56

A Literaturrecherche 57
A.1 Suchanfrage CENTRAL . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 57
A.2 Suchanfrage PubMed . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 58
A.3 Suchanfrage Cinahl . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 58
A.4 Berechnung der Inter-Rater-Reliabilität . . . . . . . . . . . . . . . . . . 59

B Cochrane Review: Beschreibung der Studien 60
B.1 Ausgeschlossene Studien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 60
B.2 Eingeschlossene Studien . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61

C Erweiterte Übersichtsarbeit: Eingeschlossene Studien 65

D Cochrane Review: Beurteilung der eingeschlossenen Studien 73



Abkürzungsverzeichnis
BMI Body Mass Index, Körpermasseindex; Berechnung (nach Quetelet): Körper-

gewicht [kg] geteilt durch das Quadrat der Körperlänge [m]

CCT Controlled Clinical Trial, Kontrollierte klinische Studie

CI95% 95% Confidence Interval, 95%-Konfidenzintervall

I.U. International Units, Internationale Einheiten

OR Odds ratio, Chancenverhältnis

PEG Perkutane endoskopische Gastrostomie

RCT Randomised Controlled Trial, Randomisierte kontrollierte Studie

RR Relatives Risiko

SD Standard Deviation, Standardabweichung

SE Standard Error, Standardfehler

WMD Weighted Mean Difference, gewichtete Mittelwertdifferenz



1 Einleitung und Hintergrund

Zunächst wird auf die Pathophysiologie des Dekubitus, sein klinisches Bild sowie
epidemiologische Aspekte wie Prävalenz und Inzidenz eingegangen, um den Hin-
tergrund der vorliegenden Arbeit mit der theoretischen Rolle der Ernährung bei
der Vorbeugung und Behandlung von Dekubitus abzurunden.

1.1 Der Dekubitus

Unter Dekubitus versteht man »eine abgegrenzte Schädigung der Haut und des
darunter liegenden Gewebes, hervorgerufen durch Druck, Scherkräfte, Reibung
und/oder eine Kombination davon« (EPUAP, 2005).

Der erst im 19. Jahrhundert geprägte Begriff »Dekubitus« leitet sich aus dem
lateinischen decumbere (»sich hinlegen«) ab; ursprünglich wurden Dekubitus1 als
Gangraena per decubitum (griech. gangraina: »fressendes Geschwür«) bezeich-
net, wovon im Laufe der Zeit nur die Kurzform Dekubitus blieb (vgl. Wikipedia,
2005). Gebräuchliche Synonyme sind Druckgeschwür, Dekubitalgeschwür, Deku-
bitalulkus, Druckulkus und Wundliegen. Ein Dekubitus wird zu den chronischen
Wunden gezählt, da seine Behandlung aufwendig und die Heilung langwierig ist.

1.1.1 Pathophysiologie

Im einzelnen spielen zunächst die Faktoren Zeit, Druck und Prädisposition eine
wichtige Rolle. Ältere Pflegebedürftige mit eingeschränkter Mobilität, demenziel-
len Symptomen und verminderter Fähigkeit zur Kompensation von Reibung und
Scherkräften können ein höheres Dekubitusrisiko aufweisen (vgl. Perneger et al.,
2002); ferner haben die Faktoren männliches Geschlecht, Feuchtigkeit im Auflage-

1Der Nominativ Plural lautet nach der lateinischen U-Deklination korrekt »Dekubitus« (mit
langem »u«); ab dem 3. Jahrhundert nach Christus wurden viele lateinische Begriffe im Zuge
einer Sprachvereinfachung nach der O-Deklination gebeugt, weshalb heutzutage häufig auch
die Pluralform »Dekubiti« verwendet wird.
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gebiet sowie Ernährung wahrscheinlich einen Einfluss auf die Dekubitusentstehung
(vgl. Fisher et al., 2004).

Ein erhöhter Auflagedruck deutlich über dem Kapillardruck von ca. 32 mmHg
beeinflusst den zellularen Stoffwechsel durch eine Verminderung oder gänzlichen
Unterbindung der Durchblutung des Gewebes, die zu einer Ischämie führen kann
– die Folge sind Zerstörungen des Gewebes und Nekrosen (+ Abbildung 1.1).

Abbildung 1.1: Pathophysiologie des Dekubitus (vgl. Schäffler et al., 2000; Niitsuma et al.,
2003; Woltemade, 2004, S. 168)

Kommen zu einem bestehenden Risiko noch ein erhöhter Druck auf das Gewebe
über eine längere Zeit – meist geht man von 1 bis 2 Stunden aus – hinzu, entsteht
durch die Komprimierung der Blutgefäße eine Mangeldurchblutung. Durch die
eingeschränkte arterielle Versorgung des Gewebes kommt es zu einer Unterver-
sorgung mit Sauerstoff und Nährstoffen, durch den behinderten venösen Abfluss
werden Stoffwechselprodukte nicht mehr ausreichend abtransportiert (vgl. Stotts
& Hopf, 2003). Schon zu diesem Zeitpunkt können irreversible Nervenläsionen
auftreten (vgl. Niitsuma et al., 2003).

Durch die arterielle Minderversorgung, vor allem aber auch die venöse Stauung
und die damit verbundene Azidose des Gewebes werden die Blutgefäße weit
gestellt, wodurch wiederum Flüssigkeit und Proteine in das Interstitium abfließen
und zur Bildung von Ödemen und Blasen führen; durch die eingeschränkten
Strömungsverhältnisse kann es zudem zur Ausbildung von Gefäßthrombosen
kommen (vgl. Woltemade, 2004).
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Bereits im Stadium der Weitstellung der Gefäße ist es üblich geworden, von
einem Dekubitus 1. Grades zu sprechen, sofern die damit verbundene Rötung
irreversibel ist (+ Kapitel 1.1.2).

Besonders gefährdet sind Körperregionen mit geringer Weichteilpolsterung
durch Muskeln oder Fettgewebe und prominenten knöchernen Strukturen, da
dort der Auflagedruck nicht ausreichend auf eine breite Fläche verteilt werden
kann; dies sind hauptsächlich der Sakralbereich, die Fersen, Trochanter und Knö-
chel. Seltener kann es zu Dekubitus an den Schulterblättern, Knien, Ellenbogen,
am Hinterkopf und an den Ohrmuscheln kommen, wobei grundsätzlich alle Kör-
perstellen – je nach Lagerung – gefährdet sein können (vgl. Schäffler et al., 2000).

1.1.2 Stadieneinteilung

Der Dekubitus wird meist in vier Grade oder Stadien eingeteilt (vgl. Leffmann
et al., 2003; EPUAP, 2005), wobei die Klassifikation der Schweregrade nach der
Tiefenausdehnung auf Shea (1975) zurückzuführen ist. In der ICD-10 wird der
Dekubitus allgemein mit »L89« klassifiziert und gemäß den Stadien noch weiter
unterteilt (vgl. DIMDI, 2005).

Von einem Dekubitus 1. Grades (ICD L89.1) spricht man, wenn eine persistieren-
de, umschriebene Rötung der intakten Haut vorliegt, die sich nach zweistündiger
Entlastung nicht zurückgebildet hat. Ferner kann man – besonders bei Personen
mit dunkler Hautfarbe – eine Erwärmung, Schwellung oder Verhärtung als In-
dikatoren nutzen. In diesem Stadium ist die Epidermis noch nicht geschädigt,
jedoch lässt sich die umschriebene Rötung nicht per Fingerdruck »wegdrücken«.
Die Patienten haben in aller Regel keine bzw. kaum Schmerzen. Die Hautrötung
bildet sich von alleine nach Stunden bis Tagen zurück, sofern eine kontinuierliche
Druckentlastung erfolgt.

Ein Dekubitus 2. Grades (ICD L89.2) wird beschrieben durch einen teilweisen
Verlust der Haut, wobei sowohl die Epidermis als auch Teile des Koriums oder
beides beschädigt sein kann. Die Schädigung ist oberflächlich und kann sich als
Hautabschürfung, flaches Geschwür oder Blase darstellen. Beim Aufplatzen der
Blase entsteht eine nässende, infektionsanfällige Wunde. Ein Dekubitus 2. Grades
benötigt je nach Wundversorgung, Allgemeinzustand des Patienten und Druckent-
lastung ein bis zwei Wochen zur Heilung und ist meist sehr schmerzhaft.
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Bei einem Dekubitus 3. Grades (ICD L89.3) sind alle Gewebeschichten komplett
betroffen inklusive einer Schädigung oder Nekrose der Subkutis, die teilweise
bis zu der darunter liegenden Faszie – aber nicht weiter – reichen kann. Die
Schädigung ist tiefgehend und zeigt sich als offenes Geschwür, wobei die durch
die Druckeinwirkung abgestorbenen Hautzellen eine nekrotische Schicht bilden
können, die nach einer gewissen Zeit aufbrechen kann. Meist sind Muskulatur,
Bänder, Sehnen und Fettgewebe sichtbar, manchmal ist auch der noch intakte
Knochen zu sehen.

Ein Dekubitus 4. Grades (ICD L89.4) geht mit einer ausgedehnten Zerstö-
rung, Gewebsnekrose oder Schädigung des Muskels, Knochens oder stützender
Strukturen wie Bänder, Sehnen und Gelenkkapseln einher, wobei auch hier alle
Hautschichten betroffen sein können. Meist ist die Knochenhaut oder der Kno-
chen selbst zusätzlich noch entzündet (Osteomyelitis), die Heilungstendenz ist
allgemein eher schlecht.

Ein offener Dekubitus (also 2., 3. oder 4. Grades) ist eine Eintrittspforte für
Erreger und kann nicht nur lokale Infektionen hervorrufen – durch hämatogene
Streuung kann es zu teilweise lebensbedrohlichen Infektionen wie Pneumonie oder
Sepsis kommen (vgl. Redelings et al., 2005).

1.1.3 Epidemiologie – Prävalenz und Inzidenz

Eine Schweizer Studie konnte eine Inzidenz von Dekubitus 1. Grades oder mehr
von 10% in einem Akutkrankenhaus zeigen (vgl. Perneger et al., 1998).

Eine ökonomische Analyse der Auswirkungen der Behandlung von Dekubitus
in einer geriatrischen Einheit mit 252 Betten in Glasgow kam zu dem Ergebnis,
dass 41% der Pflegebedürftigen unter einem Dekubitus litten. Ferner fand man
heraus, dass 45% dieser Dekubitus potentiell vermeidbar gewesen wären (vgl.
Thomson & Brooks, 1999). Weiterhin wurde bei einer Untersuchung von 3 012
Pflegebedürftigen auf 165 Stationen in elf Krankenhäusern in Deutschland eine
Dekubitus-Prävalenz im Frühjahr 2001 bei Pflegebedürftigen mit einem Durch-
schnittsalter von 65 Jahren je nach Setting zwischen 8% und 21% gefunden (vgl.
Dassen, 2005). Schoonhoven et al. (2002) kamen in zwei großen holländischen
Krankenhäusern zu einer wöchentlichen Inzidenz von Pflegebedürftigen mit einem
Dekubitus 2. Grades von 6,2% (CI95% 5,2% bis 7,2%).
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Abbildung 1.2: Ausgewählte Inzidenzen (Zeitraum: 4 Wochen bis 1 Jahr) von Dekubitus
2. Grades oder mehr, innerhalb des Settings abnehmend nach Stichproben-
größe sortiert

Krankenhaus n

Perneger et al. (1998) 2.373 10,4 %
GIPPS (2004) 1.121 15,7 %
Bergstrom et al. (1998) 843 12,8 %
Bourdel-Marchasson et al. (2000) 377 47,2 %
Allman et al. (1995) 286 12,9 %
Fife et al. (2001) 186 12,4 %
Goode et al. (1992) 21 48,0 %

Pflegeheim

Bergstrom & Braden (1992) 200 38,5 %
Davis & Caseby (2001) 187 11,7 %

Ambulante Pflege

Bergquist & Frantz (1999) 1.711 3,2 %

In Abbildung 1.2 werden ausgewählte Inzidenzraten von Dekubitus dargestellt,
gleichwohl Benbow (vgl. 2004) darauf hinweist, dass längst nicht alle Dekubitus
auch vom Personal erfasst werden – bei 211 untersuchten Teilnehmern hatten 14%
der Patienten, die vom Personal als »ohne Dekubitus« im Bericht beschrieben
wurden, in Wirklichkeit mindestens einen Dekubitus.

Nach Expertenschätzungen ist von einer Dekubitusprävalenz in deutschen Kran-
kenhäuser von ca. 10%, in Altenheimen von 30% und in der ambulanten Pflege
von 20% auszugehen (vgl. Leffmann et al., 2003, S. 8), wobei international – ebenso
wie bei den Inzidenzraten – die Angaben breit gestreut sind (+ Abbildung 1.3 auf
der nächsten Seite).

Diese starken Schwankungen sind sicherlich nur zum Teil durch die unterschiedli-
chen Umgebungen begründet und liegen wahrscheinlich vor allem an heterogenem
Patientengut, das sich nicht nur hinsichtlich des Alters und des Allgemeinzustandes
sondern auch im Hinblick auf Vorerkrankungen stark unterscheiden dürfte.

Dekubitus sind für die Gesundheitsversorgung hoch relevant: sie sind mit einem
erhöhten Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko assoziiert, das Risiko zu sterben ist
vier- bis sechsmal so hoch wie bei Patienten ohne Dekubitus (vgl. Allman et al.,
1986). In den USA wurde zwischen 1990 und 2001 bei 114 380 Personen Dekubitus
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als eine Todesursache angegeben – was einer alters-adjustierten Mortalitätsrate von
3,79 Personen pro 100 000 Einwohner (CI95% 3,77 bis 3,81) entspricht; bei 18,7%
dieser Todesfälle wurde Dekubitus als die zugrunde liegende Ursache berichtet. Ei-
ne Septikämie trat bei 39,7% der Dekubitus-assoziierten Todesfälle auf (ORmatched

11,3 mit einem CI95% von 11,0 bis 11,7), wobei bei Dekubitus-assoziierten Todes-
fällen häufiger als bei den gematchten Verstorbenen der Kontrollgruppe Multiple
Sklerose, Paralysen, M. Alzheimer, Osteoporose und M. Parkinson auftraten (vgl.
Redelings et al., 2005). Dekubitus sind also sowohl mit einem erhöhten Morbidi-
tätsrisiko (Sepsis, chronische und neuro-degenerative Erkrankungen) als auch mit
einem erhöhten Mortalitätsrisiko assoziiert.

Abbildung 1.3: Ausgewählte Prävalenzen von Dekubitus Grad 2 oder mehr, innerhalb des
Settings abnehmend nach Stichprobengröße sortiert

Krankenhaus n

Lahmann et al. (2005) 7.225 4,7 %
NÖGUS (2004) 5.697 6,7 %
Tannen et al. (2004) 2.832 14,0 %
Allman et al. (1986) 634 4,7 %
Chauhan et al. (2005) 445 4,9 %
Groeneveld et al. (2004) 416 15,2 %
Gunningberg & Ehrenberg (2004) 413 14,3 %

Pflegeheim

Reus et al. (2005) 32.059 5,1 %
Lahmann et al. (2005) 1.347 6,1 %
Casimiro et al. (2002) 827 35,7 %
Becker et al. (2003) 769 7,0 %
Pinchcofsky-Devin & Kaminski (1986) 232 7,3 %
Michocki & Lamy (1976) 93 23,7 %

In Bezug auf die Lebensqualität sind für Patienten mit einem Dekubitus vorran-
gig ihre Schmerzen, das Ausmaß der Exsudation, der Verlust an Selbständigkeit,
emotionale Faktoren, Ängste bezüglich langsamer oder ausbleibender Heilung, ihr
Körperbild sowie eine soziale Isolation von Bedeutung (vgl. Fox, 2002).
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1.2 Dekubitus und Ernährung

Bei der Dekubitusprophylaxe verfolgt man in aller Regel eine Vielzahl von Strate-
gien, die meistens entweder bei den extrinsischen Faktoren wie Druckentlastung
oder -verteilung auf eine größere Fläche oder bei den intrinsischen Faktoren wie
Stärkung der Hautelastizität und -widerstandskraft gegen Druck ansetzen.

Einige Studien legen die Vermutung nahe, dass ein Zusammenhang zwischen
Mangelernährung und der Entstehung und dem Schweregrad von Dekubitalulzera
besteht (vgl. Berlowitz & Wilking, 1989; Bergstrom et al., 1992; Mathus-Vliegen,
2001). Zum Beispiel waren in einer prospektiven Studie mit Patienten mit hohem
Dekubitusrisiko in einem Krankenhaus 29% der Patienten mangelernährt (definiert
mit Hilfe eines Index biochemischer und anthropometrischer Variablen); nach 4
Wochen hatten 17% dieser mangelernährten Patienten einen Dekubitus entwickelt,
verglichen mit 9% der Patienten ohne Mangelernährung (vgl. Thomas et al., 1996).

Eine verminderte Kalorienzufuhr, Dehydratation sowie ein niedriges Serum-
Albumin können die Toleranz der Haut und des darunter liegenden Gewebes
gegenüber Druck, Reibung und Scherkräften senken sowie das Risiko einer Haut-
schädigung erhöhen und die Wundheilung stören (vgl. Müller et al., 2001).

Personen mit einem Alter über 65 Jahren haben ein »Ernährungsrisiko«, wenn
ihr Body Mass Index (BMI) unter 24 ist oder wenn sie mindestens 5% ihres Kör-
pergewichts in den letzten 12 Monaten verloren haben (vgl. Beck & Ovesen, 1998).
Liegt die tägliche Kalorienzufuhr unter 1 500 kcal, werden sehr wahrscheinlich
ebenfalls zu wenige Mineralien und Vitamine zugeführt – alarmierend, denn laut
einer europäischen Umfrage zur Ernährung älterer Menschen gaben 28% der be-
fragten Frauen und 10% der befragten Männer eine tägliche Kalorienzufuhr unter
1 500 kcal an (vgl. de Groot et al., 1996).

Die Prinz-Studie, in die Daten von über 45 000 Pflegebedürftigen in Österreich
zwischen 1995 und 1999 einflossen, identifizierte Mangelernährung, definiert als ein
Serum-Albumin unter 35 g/l, als einen Risikofaktor für die Dekubitus-Entstehung
bei 25% aller untersuchten Personen (vgl. van Steelandt, 2000). Andere Studien
lassen ebenfalls einen Zusammenhang zwischen Protein-Kalorien-Mangel und
Dekubitus vermuten (vgl. Breslow, 1991; Finucane, 1995; Strauss & Margolis,
1996).

Allerdings kann eine Hypoalbuminämie einerseits als ursächlich bei der Dekubi-
tusentstehung, andererseits aber auch bedingt durch den Dekubitusgrad gesehen
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werden: in der Hypoalbuminämie spiegelt sich vielleicht die Protein-Exsudation
des Dekubitus wider und nicht eine zu geringe Proteinzufuhr (vgl. Pinchcofsky-
Devin & Kaminski, 1986; Berlowitz & Wilking, 1989; Allman et al., 1995).

Trotzdem wurde die Wirksamkeit von speziellen Diäten zur Vorbeugung und Be-
handlung von Dekubitalulzera bisher noch nicht ausreichend untersucht, obwohl
viele Risikoskalen (zum Beispiel Braden, Douglas und Gosnell) den Ernährungszu-
stand berücksichtigen.

Ferner besteht Konsens darin, dass die Ernährung einen wichtigen Faktor zur
Prophylaxe und Therapie von Dekubitus darstellt, was sich auch in verschiedenen
Leitlinien wie den EPUAP Pressure Ulcer Prevention Guidelines (»There should
be clarification of a full risk assessment in patients to include: [. . . ] nutrition
[. . . ]«) oder den EPUAP Pressure Ulcer Treatment Guidelines (»Ensure adequate
dietary intake to prevent malnutrition [. . . ]«) ausdrückt (vgl. EPUAP, 1998, 2005).
Die Rolle der Ernährung bei der Vorbeugung und Behandlung von Dekubitus
wird auch durch ihre Diskussion in Übersichtsarbeiten (vgl. zum Beispiel Mathus-
Vliegen, 2001; Stratton et al., 2005) und ihre Berücksichtigung in internationalen
Ernährungsleitlinien (vgl. zum Beispiel Clark et al., 2004) und dem nationalen
Expertenstandard Dekubitusprophylaxe (vgl. Panfil, 2004, S. 59 ff.) deutlich.

Daher ist eine Systematische Übersichtsarbeit erforderlich, um das beste ver-
fügbare Wissen aus der Forschung zusammenzufassen und eine evidence-basierte
Empfehlung zur Vorbeugung und Behandlung von Dekubitalulzera durch Ernäh-
rung zu formulieren.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es daher, die Wirksamkeit von enteraler2 und
parenteraler3 Ernährung hinsichtlich der Vorbeugung und Behandlung von Deku-
bitalulzera zu untersuchen.

2definiert als per os oder via Nasensonde verabreicht und durch das Verdauungssystem absorbiert,
zum Beispiel in Form von speziellen Diäten, Nahrungsergänzungsmitteln oder Sondenkost

3definiert als Ernährung unter Umgehung des Verdauungstraktes, zum Beispiel als intravenöse
Infusion oder intramuskuläre Injektion
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2 Methoden

Zum einen wurde eine Systematische Übersichtsarbeit nach den Vorgaben der
Cochrane Collaboration erstellt. Da hierbei zwar die Studiendesigns einbezo-
gen werden, die methodisch am ehesten einen potentiellen Bias bei Interventionsstu-
dien vermeiden können (RCTs), zur untersuchten Thematik aber nur wenige RCTs
vorhanden sind, wurde in einem zweiten Schritt die Systematische Übersichtsarbeit
um weitere Studiendesigns erweitert (+ Kapitel 2.2 auf Seite 18).

2.1 Cochrane Review

Abbildung 2.1: Vorgehen bei der Cochrane-

Review

Der folgende Teil der Arbeit wurde
anhand der Vorgaben der Cochra-
ne Collaboration zur Erstellung
Systematischer Übersichtsarbeiten und
Meta-Analysen erstellt (vgl. Higgins &
Green, 2005, sowie Abbildung 2.1).

Nach der Registrierung des Themas
bei der Cochrane Wounds Group
wurde ein Forschungsprotokoll ange-
fertigt, in dem Hintergrund und Zie-
le erläutert wurden. Ferner wurden im
Protokoll die Ein- und Ausschlusskri-
terien der Systematischen Übersichts-
arbeit, die geplante Suchstrategie und
die zu verwendenden statistischen Me-
thoden festgelegt. Anschließend erfolg-
te ein Peer-Review-Verfahren durch in-
ternationale Experten, mit deren Feed-
back das Protokoll nochmals überarbei-
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tet, zur Veröffentlichung akzeptiert und anschließend in die Cochrane Library
aufgenommen wurde.

Auf der Basis des akzeptierten Protokolls erfolgte dann eine Literaturrecherche
(+ Kapitel 2.1.2 auf der nächsten Seite), wobei die Suche in der Online-Datenbank
PubMed zusätzlich – unabhängig und gegeneinander verblindet – von Gabriele
Schlömer durchgeführt und diese Ergebnisse mit den Treffern, die durch die in
Kapitel 2.1.2 auf der nächsten Seite beschriebene Methodik gewonnen wurden,
vereint wurden.

Auch die Auswahl der Studien – wie in Kapitel 2.1.3 auf Seite 13 beschrieben
– sowie deren Qualitätsbeurteilung wurde zusätzlich unabhängig und verblindet
durch Gabriele Schlömer und Astrid Knerr durchgeführt; Dissens wurde durch
Diskussion gelöst.

Anschließend wurden die Rohdaten der eingeschlossenen Studien gesammelt,
teilweise aufbereitet und die daraus abgeleiteten Ergebnisse präsentiert und inter-
pretiert. Nach der Verschriftlichung erfolgte wiederum eine Peer Review durch
internationale Experten, und nach deren Rückmeldungen wurde die Systematische
Übersichtsarbeit nochmals überarbeitet, von der Cochrane Wounds Group zur
Veröffentlichung akzeptiert und in die Cochrane Library aufgenommen (Langer
et al., 2003).

2.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien der Studien

Eingeschlossen wurde alle Randomisierten kontrollierten Studien (RCTs) mit
einem parallelen oder crossover Design, die die Wirksamkeit von enteraler und/oder
parenteraler Ernährung auf die Vorbeugung und Behandlung von Dekubitalulzera
untersuchen, gemessen an der Inzidenz neuer Dekubitus oder an Veränderungen
im Schweregrad vorhandener Dekubitus. Kontrollierte klinische Studien (CCTs)
wurden nur aufgenommen, wenn keine RCTs verfügbar waren.

Es wurden Personen jeglichen Alters und Geschlechts, mit oder ohne bestehende
Dekubitus, unabhängig von vorliegenden Umgebungsbedingungen wie Akutkran-
kenhaus, Pflegeheim oder im häuslichen Bereich eingeschlossen.

Ein weiteres Einschlusskriterium war die präzise Beschreibung der Nahrungser-
gänzung oder Diät, wobei Vergleiche zwischen Nahrungsergänzungen und Diäten
und zwischen verschiedenen Arten von Nahrungsergänzungen, zum Beispiel ente-
ral versus parenteral, geeignet waren.
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Als Ergebnismaße sollten bei Präventionsstudien Angaben über die Anzahl der
Personen, die neue Dekubitus entwickelten, und bei Therapiestudien die Zeiten
bis zur kompletten Heilung angegeben sein; als sekundäre Outcome-Parameter
wurden die Akzeptanz der Nahrungsergänzung, Nebenwirkungen, Kosten, Hei-
lungsraten, Größen- oder Volumenveränderungen und die Lebensqualität einge-
schlossen.

2.1.2 Suchstrategie

Zunächst wurde von der Cochrane Wounds Group das Cochrane Wounds Group
Specialised Trials Register nach Studien, die die Auswirkungen der Ernährung auf
die Vorbeugung und Behandlung von Dekubitus untersuchen, durchsucht. Diese
Datenbank wurde entwickelt und regelmäßig aktualisiert, indem eine maximal
sensitive Suchstrategie zum Auffinden von RCTs in 19 elektronischen Datenbanken
angewendet wird, wobei zusätzlich noch Zeitschriften über Wundbehandlung und
relevante Konferenzbände per Hand durchsucht werden. Weiterhin wurde von
der Cochrane Wounds Group das Cochrane Central Register of Controlled
Trials (CENTRAL)1 mit der in Anhang A.1 auf Seite 57 dargestellten Suchabfrage
durchsucht.

Medline wurde via PubMed2 vom Autor mit der in Anhang A.2 auf Seite 58
aufgeführten Suche und Cinahl3 mit der in Anhang A.3 auf Seite 58 dargestellten
Abfrage durchsucht; Medline und Cinahl haben sich für qualitativ hochwertige
Recherchen im Pflegebereich als essentiell herausgestellt (vgl. Subirana et al., 2005).
Diese beiden Datenbanken wurden ohne Einschränkungen des Publikationsdatums,
der Sprache oder des Status der Veröffentlichung abgefragt.

Weiterhin wurden Experten für Ernährung und Ernährungsmedizin sowie wis-
senschaftliche Fachgesellschaften für Wundheilung und -behandlung kontaktiert
und gefragt, ob sie in laufende Studien involviert wären oder von kürzlich durch-
geführten oder laufenden Forschungen über die Effekte von Ernährung auf die
Vorbeugung und Behandlung von Dekubitalulzera wüssten.

1http://www.mrw.interscience.wiley.com/cochrane/cochrane_clcentral_articles_
fs.html

2http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?DB=pubmed
3http://www.cinahl.com/
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Ergänzend wurde eine Handsuche der folgenden Konferenzbände durchgeführt,
um weitere Forschungsarbeiten und relevante Studien zu finden:

• Kongress der Deutschen Gesellschaft für Wundheilung und -behand-
lung

• Kongress der European Society of Parenteral and Enteral Nutrition
(ESPEN)

• Treffen des European Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP)

• Annual Symposium on Advanced Wound Care & Medical Research Forum
on Wound Repair

• Annual Meeting of the European Tissue Repair Society

Zusätzlich wurde eine Handsuche in den folgenden Zeitschriften, beginnend mit
Jahrgang 1996, unternommen:

• Advances in Wound Care

• Advances in Food and Nutrition Research

• Clinical Nutrition

• European Journal of Clinical Nutrition

• European Journal of Nutrition

• Wundforum

• Zeitschrift für Wundbehandlung

• Zeitschrift für Wundheilung

• Zeitschrift für Gerontologie und Geriatrie

• Aktuelle Ernährungsmedizin

• Deutsches Wundjournal
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Die Studien und Artikel, die als Literatur in den gefundenen Publikationen
angegeben waren, wurden ebenfalls auf einen möglichen Einschluss untersucht.

Ferner wurde versucht, unpublizierte Studien zu finden, indem Hersteller von
Nahrungsergänzungsmitteln wie Fresenius, NutriScience, Pfrimmer, Braun,
ratiopharm, Aventis und Novartis kontaktiert wurden.

2.1.3 Auswahl der Studien

Die Ergebnisse der Recherche wurden von zwei Personen unabhängig und gegen-
einander verblindet auf ihre Eignung hin überprüft. Dissens wurde durch Diskus-
sionen mit einer dritten Person gelöst. Alle Quellen wurden mit der Bibliographie-
Software ProCite (ISI ResearchSoft, Berkely, U.S.A.) verwaltet.

Die Daten der geeigneten Studien wurden auf einem Datenblatt gesammelt
und zusammengefasst. Studien, die mehrmals publiziert wurden, wurden nur
einmal erfasst, außer, wenn zusätzliche Informationen vorhanden waren. Die Da-
tensammlung wurde von drei Personen unabhängig und gegeneinander verblindet
durchgeführt. Unstimmigkeiten wurden per Diskussion gelöst.

Die Methoden der Datensynthese, zum Beispiel unter Verwendung eines Random-
oder Fixed-Effects-Modells, hingen von Qualität, Design und Heterogenität der
eingeschlossenen Studien ab.

2.1.4 Beschreibung der Studien

Mit Hilfe der in Anhang A auf Seite 57 dargestellten Suchstrategie wurden (in-
klusive Duplikate) 942 Artikel in Online-Datenbanken, 13 Artikel durch eine
Handsuche, 17 Artikel durch Hinweise von Experten und Herstellern und weitere
23 Artikel durch die Suche in Literaturverzeichnissen relevanter Veröffentlichungen
gefunden (+ Abbildung 2.2 auf der nächsten Seite).

Hinzu kamen noch 9 Artikel von der Suche der Cochrane Wounds Group,
so dass nach Zusammenführen aller Treffer und anschließendem Entfernen von
Duplikaten 912 Publikationen übrig blieben, die unabhängig voneinander von zwei
Reviewern auf Relevanz geprüft wurden.

Mit einer Übereinstimmung von 99% (+ Anhang A.4 auf Seite 59) wurden 16
Studien als potenziell relevant identifiziert und im Volltext bestellt; Unstimmig-
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keiten wurden per Diskussion und mit Hilfe der Meinung des dritten Reviewers
gelöst.

Abbildung 2.2: Recherche Cochrane-Review

Die eingeschlossenen Studien sind ausführlicher in Anhang B.2 auf Seite 61
beschrieben.

Prävention durch gemischte Nahrungsergänzungen

Bei vier Studien wurde eine gemischte Nahrungsergänzung als Intervention unter-
sucht, wobei verschiedene Zusätze wie ausschließlich Eiweiß oder Mischungen aus
Proteinen, Vitaminen, Kohlenhydraten und Fetten verwendet wurden.

Eine Studie (Delmi et al., 1990) untersuchte 59 ältere Patienten im Krankenhaus
mit einer Hüftgelenkfraktur nach einem vorangegangenen Sturz. Die Patienten
in den beiden Gruppen erhielten entweder die Standard-Krankenhausdiät oder
oral eine zusätzliche Nahrungsergänzung täglich. Die meisten Patienten hatten
Ernährungsdefizite bei der Aufnahme.

Hartgrink et al. (1998) führten eine RCT mit 140 Patienten mit einer Hüftfraktur
und einem erhöhten Dekubitusrisiko durch. Die Interventionsgruppe erhielt die
Standard-Krankenhauskost und zusätzlich über eine naso-gastrale Magensonde
Sondenkost über Nacht mit einer Nahrungspumpe, während die Kontrollgruppe
nur die Standard-Krankenhauskost bekam.

In der multizentrischen RCT von Bourdel-Marchasson et al. (2000) wurden
672 Patienten, die älter als 65 Jahre waren, in der Akutphase einer kritischen
Krankheit mit zwei oralen Nahrungsergänzungen täglich zusätzlich zur normalen
Krankenhauskost behandelt.

Houwing et al. (2003) unternahmen eine doppelblinde, randomisierte, placebo-
kontrollierte Studie mit 103 Patienten mit Hüftfraktur. Die Interventionsgruppe
erhielt eine Nahrungsergänzung pro Tag, die Kontrollgruppe ein nicht-kalorisches,
wasser-basierendes Placebo zusätzlich zur normalen Kost. Das Auftreten sowie
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der Grad der Dekubitalulzera wurde täglich für die Dauer von 28 Tagen oder bis
zur Entlassung mit Hilfe der vierstufigen Skala der EPUAP (2005) bewertet.

Therapie mit Ascorbinsäure/Vitamin C

Taylor et al. (1974) führten eine doppelblinde RCT mit 20 chirurgischen Patien-
ten mit Dekubitalulzera durch, wobei die Patienten in der Interventionsgruppe
zusätzlich 500 mg Ascorbinsäure zweimal täglich über vier Wochen erhielten.

Bei der multizentrischen, verblindeten RCT von ter Riet et al. (1995) wurden 88
Patienten mit Dekubitus aus elf Pflegeheimen und einem Krankenhaus entweder
mit 500 mg Ascorbinsäure zweimal täglich plus Ultraschall oder Schein-Ultraschall
(Interventionsgruppe) oder mit 10 mg Ascorbinsäure zweimal täglich plus Ul-
traschall oder Schein-Ultraschall (Kontrollgruppe) über zwölf Wochen hinweg
behandelt, wobei die meisten Patienten Ernährungsdefizite bei der Aufnahme
aufwiesen.

Therapie mit Protein

Chernoff et al. (1990) führten eine RCT mit 12 stationären Patienten, die eine
Ernährungssonde und Dekubitalulzera hatten, durch. Die Patienten erhielten eine
zusätzliche Nährlösung entweder mit sehr hohem Proteingehalt oder mit hohem
Proteingehalt und wurden acht Wochen lang beobachtet, um die Heilung der
Dekubitus zu beurteilen.

Therapie mit Zink

Bei der randomisierten, doppelblinden Cross-over-Studie von Norris & Reynolds
(1971) wurden 14 Patienten mit bestehendem Dekubitus entweder mit 200 mg
Zinksulfat oder mit Placebo dreimal täglich 24 Wochen lang behandelt, wobei die
Patienten nach 12 Wochen die Gruppen wechselten.

Ausgeschlossene Studien

8 der 16 zunächst aufgenommenen Studien wurden aus den folgenden Gründen
ausgeschlossen: Drei Studien waren weder randomisierte noch kontrollierte kli-
nische Studien (Bergstrom et al., 1987; Bourdel-Marchasson et al., 1997; Breslow
et al., 1991), eine Studie verwendete Surrogat-Endpunkte, ohne Dekubitalulzera
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als Ergebnismaß zu berücksichtigen (Langkamp-Henken et al., 2000), und in einer
Studie wurden Dekubitus überhaupt nicht gesondert untersucht (Larsson et al.,
1990).

Breslow et al. (1993) planten anfangs eine RCT, wechselten aber ziemlich bald
zu einer CCT, indem sie Teilnehmer zwischen den Therapiearmen wegen unbalan-
cierter Gruppen und einer hohen Drop-out-Rate austauschten. In einer weiteren
Studie (Myers et al., 1990) wurde die Art der Nahrungsergänzung nicht näher be-
schrieben, während in einer anderen Studie (Benati et al., 2001) jegliche Ergebnisse
nicht als quantitative Daten, sondern nur als »Verbesserung« angegeben wurden.

Da diese 8 Studien somit nicht den vorab festgelegten Einschlusskriterien ent-
sprachen, mussten sie ausgeschlossen werden. Diese ausgeschlossenen Studien
werden ausführlicher in Anhang B.1 auf Seite 60 beschrieben.

2.1.5 Methodische Qualität der eingeschlossenen Studien

Die methodische Qualität der Studien wurde anhand einer Kombination von
Schlüsselkomponenten (vgl. Jüni et al., 2003, S. 100) und Studiencharakteristika
(vgl. Behrens & Langer, 2004, S. 148 ff.) eingeschätzt und ist detailliert in Anhang D
auf Seite 73 beschrieben.

Bei den Schlüsselkomponenten wird vor allem die interne Validität der Studie
beschrieben, also ob verschiedene Maßnahmen ergriffen wurden und wie sinnvoll
und geeignet diese sind, um einen Selection Bias, einen Performance Bias, einen
Detection Bias und einen Attrition Bias zu minimieren (vgl. Jüni et al., 2001). Hierzu
beurteilt man:

• die Methode zur Generierung des Randomisierungscodes,

• die Art der Zuteilung zu den Untersuchungsgruppen,

• die Verblindung verschiedener Personengruppen und

• den Umgang mit Protokollverletzungen.

Insgesamt sind die meisten der eingeschlossenen Studien mit geringen Fallzahlen
(Median 59, Spannweite 12 bis 672 Patienten) und von schlechter methodischer
Qualität. Nur bei zwei der eingeschlossenen Studien (Hartgrink et al., 1998; Hou-
wing et al., 2003) wurde eine Power Calculation zur Ermittlung der erforderlichen
Stichprobengröße durchgeführt.
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Prävention durch gemischte Nahrungsergänzungen

Bei der RCT von Delmi et al. (1990) werden keine Angaben zu Randomisierung,
verdeckter Zuteilung oder Verblindung der Ergebnismessung gemacht. Die beiden
Untersuchungsgruppen waren zu anfangs vergleichbar bis auf das 25-Hydroxy-
Vitamin D im Blutplasma, das geringfügig niedriger in der Kontrollgruppe war. Bei
den meisten Patienten wurde eine Operation durchgeführt (Total-Endoprothese
des Hüftgelenks), und einige Patienten wurden anschließend in ein zweites Kran-
kenhaus zur Erholung verlegt. Die Ergebnismaße (Dekubitus) wurden bei der
Aufnahme und nach 14 bzw. 21 und 28 Tagen sowie bei der Entlassung und nach 6
Monaten erhoben. Die Drop-out-Rate lag zwischen 12% und 60% (nach 6 Mona-
ten und während des 2. Klinikaufenthaltes). Es lag keine Definition von Dekubitus
oder eine Gradeinteilung vor.

Hartgrink et al. (1998) beschreiben ebenfalls weder die Methode der Erstellung
des Randomisierungscodes noch die Art der Zuteilung der Teilnehmer zu den
Untersuchungsgruppen. Eine Verblindung wurde nicht vorgenommen, aber die
Gruppen waren zu anfangs vergleichbar. Es kam zu einer hohen Drop-out-Rate in
der Interventionsgruppe: nur 25 der 62 Patienten (40%) akzeptieren die Magen-
sonde länger als eine Woche, und nur 16 Patienten für zwei Wochen (26%); eine
Intention-to-Treat-Analyse wurde nicht vorgenommen.

Bourdel-Marchasson et al. (2000) hatten nach 15 Tagen ein Follow-up von 70%.
Die Methode der Erstellung der Codes für die Cluster-Randomisierung wird eben-
sowenig beschrieben wie die Art der Zuteilung oder eine Verblindung. Die beiden
Untersuchungsgruppen waren anfangs nicht vergleichbar: In der Interventions-
gruppe befanden sich mehr Patienten mit Apoplexie, Herzfehler und Dyspnoe
und weniger Patienten mit vorangegangenen Stürzen, Delirium, Frakturen der
unteren Extremitäten und Verdauungsstörungen. Ferner hatten die Teilnehmer in
der Interventionsgruppe auf der einen Seite ein niedrigeres Dekubitusrisiko auf der
Norton-Skala (vgl. Norton et al., 1975), auf der anderen Seite waren sie weniger
abhängig laut Kuntzmann-Score (vgl. Kuntzmann, 1984) und hatten ein niedrigeres
Serum-Albumin.

Die RCT von Houwing et al. (2003) war doppelblind und placebo-kontrolliert,
aber auch hier wird die Methode der Randomisierung und der Zuteilung nicht
beschrieben. Die Patienten waren zu Anfang der Studie vergleichbar, Drop-outs
werden nicht berichtet.
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Therapie mit Ascorbinsäure/Vitamin C

Die Studie von Taylor et al. (1974) war placebo-kontrolliert und die Teilnehmer
wurden nach Geburtsjahr zu den Gruppen zugeteilt, weshalb womöglich auch
die eigentlich verblindeten Auswerter auf die Gruppenzugehörigkeit schließen
konnten. Die Patienten waren anfangs vergleichbar, es gab keine Drop-outs und
die Auswerter waren verblindet.

Bei der multizentrischen Studie von ter Riet et al. (1995) waren die Auswerter,
die Pflegenden, die Physiotherapeuten und die Patienten bezüglich der Zuteilung
zur Behandlung verblindet, wobei die Methode der Zuteilung nicht beschrieben
wurde; die Blockrandomisierung erfolgte PC-gestützt. Es wurde eine Intention-to-
treat-Analyse sowie eine Auswertung per Protocol vorgenommen.

Therapie mit Protein

Chernoff et al. (1990) liefern keinerlei Angaben zu Randomisierung, Zuteilung,
Verblindung, Basis-Charakteristika der Patienten und Follow-up.

Therapie mit Zink

Die Studie von Norris & Reynolds (1971) wird als doppelblind beschrieben, es
werden jedoch keine Informationen darüber gegeben, wer genau verblindet wurde;
ebensowenig fehlen Angaben zur Zuteilung. Nur 3 der 14 Patienten (21%) schlos-
sen die Studie nach 24 Wochen ab, eine Intention-to-treat-Analyse wurde nicht
vorgenommen. Das Volumen der Dekubitalulzera wurden alle 4 Wochen gemessen.

2.2 Erweiterte Systematische Übersichtsarbeit

Da die methodisch stringenten Kriterien der Cochrane Review zum Einschluss
nur weniger RCTs führten, die zudem kleine Fallzahlen und methodische Schwä-
chen verzeichnen, wurde die ursprüngliche Systematische Übersichtsarbeit wie
folgt erweitert, um eventuelle Tendenzen der eingeschlossenen Studien bestär-
ken oder abschwächen zu können: Die Ein- und Ausschlusskriterien wurden auf
Kontrollierte klinische Studien, Fall-Kontroll-Studien, Kohortenstudien und Quer-
schnittstudien ausgedehnt und die Suchstrategie bei der Literaturrecherche wurde
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hinsichtlich der Recherche in Online-Datenbanken um die Suchbegriffe dieser
Studiendesigns erweitert.

Hierbei ist zu beachten, dass Systematische Übersichtsarbeiten von RCTs anders
zu interpretieren sind als Systematische Übersichtsarbeiten von epidemiologischen
Studien: Während unterschiedliche Therapieeffekte bei qualitativ hochwertigen
RCTs zumeist auf einen Zufallsfehler zurückzuführen sind, sofern die erforderli-
chen Maßnahmen zur Minimierung eines Bias ergriffen wurden (+ Kapitel 2.1.5 auf
Seite 16), so können epidemiologische Studien wie Fall-Kontroll-Studien, Kohor-
tenstudien oder Querschnittstudien sowohl durch Bias als auch durch Confounder
verzerrt sein.

Daher wird bei einer Systematischen Übersichtsarbeit von RCTs eine Variabilität
durch Zufallsstreuung auftreten, aber die (gepoolten) Ergebnisse sind wahrschein-
lich Schätzungen des wahren Effektes. Im Gegensatz dazu kann es bei Systema-
tischen Übersichtsarbeiten mit epidemiologischen Studien zu Schätzungen von
Beziehungen kommen, die systematisch von den reinen Zufallsschwankungen
abweichen (vgl. Egger et al., 2003, S. 5).

Die Beschreibung der Studien erfolgt in Anhang C auf Seite 65; auf eine detaillier-
te Beurteilung wurde verzichtet, da die erweiterte Systematische Übersichtsarbeit
hauptsächlich das Ziel verfolgt, einen ergänzenden Überblick über die Literatur zu
geben und Konsistenzen der Ergebnisse aufzuzeigen. Um die Studien trotzdem
grob einordnen zu können, wurden sie tabellarisch kurz mit ihren Ergebnissen
erfasst und mit Evidence-Level (+ Kapitel 2.3 auf der nächsten Seite) beschrieben
(+ Kapitel 3 auf Seite 22).

Generell können bei Kontrollierten klinischen Studien, Fall-Kontroll-Studien,
Kohortenstudien und Querschnittstudien andere potentielle Bias-Quellen auf-
treten, gegen die Randomisierte kontrollierte Studien weniger anfällig sind (vgl.
Fletcher et al., 1999; Gordis, 2001; Phillips et al., 2001), wie in Tabelle 2.1 dargestellt
ist.

Hinsichtlich der Bias-Arten ist zu beachten, dass es sich hierbei nur um eine
Auswahl der häufigsten und wahrscheinlich wichtigsten potentiellen Bias-Quellen
handeln kann; alle möglichen Bias-Arten können wohl nie berücksichtigt werden,
da ihre Zahl ständig wächst. So beschrieb schon Sackett (1979) ganze 56 Bias-
Möglichkeiten, und beständig werden neue potentielle systematische Fehlerquellen
benannt (vgl. zum Beispiel die 74 Bias-Arten bei Delgado-Rodríguez & Llorca,
2004).
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Tabelle 2.1: Vorteile, Nachteile und potentielle Bias-Arten verschiedener Studiendesigns

Vorteile Nachteile Bias-Arten

Fall-
Kontroll-
Studie

schnell und kostengünstig;
einzig sinnvolle Methode
bei sehr seltenen Erkran-
kungen oder solche mit ei-
nem langen Zeitraum zwi-
schen Ereignis und Out-
come; weniger Teilnehmer
als bei Querschnittsstudi-
en nötig

Abhängigkeit von Erinne-
rungen und Dokumenta-
tion, um die Exposition
zu bestimmen; Confoun-
der; Auswahl der Kontroll-
gruppe ist schwierig

Selektionsbias: Fälle und Kontrollen
sind nicht aus derselben Population
bzw. müssen dieselbe Möglichkeit der
Exposition haben
Recall-Bias: unterschiedliche Erinne-
rungsfähigkeit zwischen Fall- und
Kontrollgruppe

Kohorten-
studie

ethisch vertretbar; Teil-
nehmer können gematcht
werden; kann zeitlichen
Ablauf und Richtung eines
Ereignisses beschreiben;
Einschlusskriterien und
Erhebung der Outcomes
kann standardisiert wer-
den; leichter zu verwalten
und kostengünstiger als
eine RCT

Kontrollen könnten
schwierig identifiziert
werden; Ereignis kann
mit einem verborgenen
Confounder zusammen-
hängen; Verblindung
schwierig; Randomisie-
rung nicht möglich; für
seltene Erkrankungen sind
sehr große Stichproben
oder lange Beobachtungs-
zeiträume nötig

Rekrutierungsbias/ Empfänglichkeits-
bias: Personen, die in die Studie auf-
genommen werden, unterscheiden sich
in mehr Merkmalen als nur den unter-
suchten Faktoren und sind somit nicht
gleich »empfänglich« für das Outcome
Migrationsbias: in einer Gruppe treten
mehr Drop-outs oder Wechsler auf
Informationsbias: Menge und Qualität
der Informationen über die Gruppe ex-
ponierter und nicht-exponierter Perso-
nen unterscheiden sich
Detektionsbias: beide Gruppen haben
nicht die gleiche Chance, dass das kli-
nische Outcome festgestellt werden
kann

Querschnitts-
studie

einfach und kostengünstig;
ethisch vertretbar

stellt höchstens eine Be-
ziehung her, keine Kau-
salität; anfällig für Recall-
Bias bei Befragungen; Con-
founder können ungleich
verteilt sein; Gruppengrö-
ßen können ungleich sein

Unsicherheit über zeitliche Abfolge:
Abfolge von Ursache und Wirkung un-
klar, da Erkrankung und mögliche da-
für ursächliche Faktoren gleichzeitig
gemessen werden
Verzerrung durch »alte« Fälle: Ein-
schluss alter und neuer Fälle, da-
her Überrepräsentation von chronisch
Kranken

2.3 Evidencestufen
Bei der Darstellung der Stärke der Evidence wurde auf die Levels of Evidence (vgl.
Phillips et al., 2001) zurückgegriffen, die von der Scottish Intercollegiate Gui-
delines Network Grading Review Group (SIGN) überarbeitet und adaptiert
wurden (vgl. Harbour & Miller, 2001). Hierbei handelt es sich um ein etabliertes
und anerkanntes Instrument; gleichwohl existieren alternative Ansätze zur Einstu-
fung von Studiendesigns, die im Kontext der vorliegenden Arbeit aufgrund ihrer

– 20 –



Komplexität und mangelnden Validität allerdings als nicht geeignet eingeschätzt
wurden.

Tabelle 2.2: Grad der Evidence (vgl. Harbour & Miller, 2001, S. 336)�� ��1++ Qualitativ hochwertige Meta-Analyse oder Systematische Übersichtsarbeit mit
RCTs oder einzelne RCTs mit einem sehr geringen Bias-Risiko�� ��1+ Gut durchgeführte Meta-Analyse oder Systematische Übersichtsarbeit mit RCTs
oder einzelne RCTs mit einem geringen Bias-Risiko�� ��1- Meta-Analyse oder Systematische Übersichtsarbeit mit RCTs oder einzelne RCTs
mit einem hohen Bias-Risiko�� ��2++ Qualitativ hochwertige Systematische Übersichtsarbeiten von Fall-Kontroll- oder
Kohortenstudien oder qualitativ hochwertige Fall-Kontroll- oder Kohortenstudi-
en mit einem sehr niedrigen Risiko von Confoundern, Bias oder Zufall und einer
hohen Wahrscheinlichkeit für eine kausale Beziehung�� ��2+ Gut durchgeführte Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit einem niedrigen
Risiko von Confoundern, Bias oder Zufall und einer mäßigen Wahrscheinlichkeit
für eine kausale Beziehung�� ��2- Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit einem hohen Risiko von Confoundern,
Bias oder Zufall und einer signifikanten Wahrscheinlichkeit für eine non-kausale
Beziehung�� ��3 Nicht-analytische Studien wie Fallberichte oder Fallserien�� ��4 Expertenmeinung

Aufgrund der einfacheren und somit praxisnäheren Struktur des Grades der Evi-
dence (+ Tabelle 2.2) wurde dem System von Harbour & Miller (2001) der Vorzug
gegeben, obwohl nicht alle relevanten Studiendesigns berücksichtigt werden. Die in
der vorliegenden Untersuchung recht häufig vorkommenden Querschnittsstudien
wurden – ausgehend von dem System nach Phillips et al. (2001) – als

�� ��2- eingestuft.
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3 Ergebnisse

Die in der Cochrane Review eingeschlossenen Studien zur Prävention durch ge-
mischte Nahrungsergänzungen und zur Therapie mit Vitamin C, Protein oder
Zink waren heterogen in Bezug auf die Patienten (zum Beispiel Art und Schwere
der Erkrankung), die Umgebung (zum Beispiel Pflegeheim, Akutkrankenhaus)
und die Interventionen (zum Beispiel Art der Intervention, Applikationsform,
Zeitpunkt, Dosierung, Dauer). Ferner wurden verschiedene primäre Zielgrößen
untersucht, weshalb es unsachgemäß erscheint, eine Meta-Analyse zu erstellen und
die Rohdaten der einzelnen Studien zu poolen.

Im Rahmen der erweiterten Systematischen Übersichtsarbeit (+ Kapitel 2.2 auf
Seite 18) wurden nicht nur Randomisierte kontrollierte Studien, sondern auch ande-
re Designs aufgenommen, die Risikofaktoren und Prädiktoren für einen Dekubitus
untersuchten (+ Kapitel 3.1). In Kapitel 3.2 auf Seite 31 werden die Ergebnis-
se der Studien zur Dekubitusprävention mit gemischten Nahrungsergänzungen
vorgestellt, gefolgt von Ergebnissen zur Dekubitustherapie mit gemischten Nah-
rungsergänzungen (+ Kapitel 3.3 auf Seite 33), mit Vitamin C (+ Kapitel 3.4 auf
Seite 33), mit Proteinen (+ Kapitel 3.5 auf Seite 34) und mit Zink (+ Kapitel 3.6
auf Seite 35).

3.1 Risikofaktoren und Prädiktoren für einen
Dekubitus

Zunächst erfolgt eine Beschreibung der Studien, die Risikofaktoren und Prädikto-
ren für einen Dekubitus untersuchten. Da diese Studien im Rahmen der ergänzen-
den erweiterten Systematischen Übersichtsarbeit eingeschlossen wurden, ist die
Darstellung etwas knapper gehalten als die Beschreibung derjenigen Studien, die
über die Cochrane Review eingeschlossen wurden.
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Die Studien untersuchen Nahrungsergänzungen in Form von Protein bzw. Albu-
min, Ascorbinsäure bzw. Vitamin C, Dehydratation, Nahrungszufuhr, Zink sowie
verschiedene andere potentielle Risikofaktoren und Prädiktoren.

3.1.1 Protein/Albumin

Allman et al. (1986) befragten 634 erwachsene Patienten in einem Krankenhaus
und fanden eine statistisch signifikante und unabhängige Assoziation zwischen
Dekubitus und Hypoalbuminämie (OR 3,1; p<0,05).

Pinchcofsky-Devin & Kaminski (1986) fanden in einer Querschnittsstudie mit
232 Patienten in Pflegeheimen heraus, dass 7,3% der Patienten stark unterernährt
waren, wobei diese (und nur diese) auch alle einen Dekubitus hatten. Das Serum-
Albumin betrug bei den stark unterernährten Patienten (7,3%) durchschnittlich
23,1 ± 7,8 g/l, bei den mittel bis gering unterernährten Patienten (51,7%) durch-
schnittlich 33 ± 5,1 g/l und bei den nicht unterernährten Patienten (41,7%) durch-
schnittlich 40 ± 8,2 g/l, wobei die Schwere der Unterernährung, basierend auf dem
Serum-Albumin-Spiegel, mit dem Dekubitusgrad korrelierte (Pearsons r=0,96;
p<0,001).

Mit Hilfe einer Fall-Kontroll-Studie untersuchten Breslow et al. (1991) 14 Pa-
tienten mit Magensonde und Dekubitus und 12 Patienten mit Magensonde ohne
Dekubitus in Pflegeheimen. Hierbei war die durchschnittliche Proteinzufuhr bei
Patienten mit Dekubitus signifikant höher als in der Kontrollgruppe (1,4± 0,2 g/kg
vs. 0,9 ± 0,1 g/kg; p<0,05), wohingegen das Serum-Albumin bei Patienten mit
Dekubitus höher als bei Patienten ohne Dekubitus war (37 ± 1 g/l vs. 33 ± 1 g/l).

In einer retrospektiven Aktenanalyse untersuchten Cullum & Clark (1992) 51
Patienten zwischen 69 und 97 Jahren, davon 11 Patienten (22%) mit bestehendem
Dekubitus und 6 Patienten (12%), die während des Krankenhausaufenthalts einen
Dekubitus entwickelten. Das Serum-Protein bei den Patienten mit einem Deku-
bitus bei der Aufnahme (64 ± 4 g/l) bzw. bei Patienten, die erst einen Dekubitus
entwickelten (65± 4 g/l), war signifikant niedriger als bei Patienten ohne Dekubitus
(71 ± 7 g/l; p=0,004 bzw. p=0,05).

Breslow et al. (1993) untersuchten in einer kontrollierten klinischen Studie 28
mangelernährte Patienten mit Dekubitus, die entweder Nahrungsergänzungen
mit 24% Protein (61 g/l) oder mit 14% Protein (37 g/l) für 8 Wochen erhielten.
Die Wundfläche des Dekubitus verringerte sich signifikant in der 24%-Protein-
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Gruppe (-4,2 ± 7,1 cm2; p<0,02), aber nicht in der 14%-Protein-Gruppe (-2,1 ±
11,5 cm2); die Veränderungen in der Dekubitusgröße korrelierten signifikant mit
der Proteinzufuhr pro Kilogramm Körpergewicht (r=-0,50; p<0,01) und mit der
Kalorienzufuhr pro Kilogramm Körpergewicht (r=-0,41; p<0,03).

Fuoco et al. (1997) verglichen in einer Kohortenstudie mit 40 Patienten mit seit
mindestens 30 Tagen bestehendem Sakraldekubitus 4. Grades Faktoren bei der
Aufnahme in die Studie und 30–60 Tage nach Heilung des Dekubitus. Anämie und
Hypoproteinämie mit Hypoalbuminämie hingen demnach mit einer Entzündung
des Dekubitus zusammen und verschwanden nach Abheilung des Dekubitus;
Patienten mit Dekubitus hatten signifikant höhere Entzündungsparameter wie
zum Beispiel BSG (85,3 vs. 27,0 mM/h; p<0,001), CRP (34,0 vs. 6,7 mg/l; p<0,001)
und Leukozyten (8 550 vs. 5 800 /mm3; p<0,01) sowie eine Hypoproteinämie (54,5
vs. 63,0 g/l; p<0,03) und Hypoalbuminämie (27,3 vs. 36,5 g/l; p<0,001).

Bei der retrospektiven Fall-Kontroll-Studie von Green et al. (1999) wurden 75
Patienten mit Dekubitus und 100 Patienten ohne Dekubitus auf der Grundlage von
24-Stunden-Erinnerungen (bei 84 Teilnehmern) und Ernährungsfragebögen (bei
allen 175 Teilnehmern) untersucht. Patienten mit Dekubitus wiesen eine statistisch
nicht signifikante niedrigere Energie- und Proteinzufuhr auf; bei der Kategorisie-
rung der Proteinzufuhr in Quartile wurde eine statistisch signifikant niedrigere
Proteinzufuhr bei Patienten mit Dekubitus errechnet (p=0,043).

Anthony et al. (2000) fanden in einer Kohortenstudie mit 773 Patienten, die älter
als 64 Jahre waren und sich im Krankenhaus befanden, durch logistische Regres-
sionsanalysen dass das Serum-Albumin ein nützlicher Prädiktor für Dekubitus
ist.

Fife et al. (2001) untersuchten in einer prospektiven Kohortenstudie 186 Patien-
ten ohne Dekubitus auf einer neurologischen Intensivstation und entdeckten eine
statistisch signifikante Korrelation von Albuminmangel und Dekubitus (Pearsons
r=-0,272; p=0,025).

Perier et al. (2002) stellten in einer Querschnittsstudie bei chronisch kranken
älteren Patienten mit und ohne Dekubitus bei allen Patienten eine Protein-Man-
gelernährung fest, wobei der Schweregrad unabhängig von einem vorliegenden
Dekubitus war; Prä-Albumin und Albumin im Serum waren allerdings niedriger
bei Patienten mit Dekubitus.

Zusammenfassend (+ Tabelle 3.1 auf der nächsten Seite) lässt sich daher sagen,
dass bei den meisten Studien eine statistisch signifikante Korrelation zwischen
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einem Protein- bzw. Albuminmangel und einem Dekubitus gefunden wurde. Bei
bestehendem Dekubitus wirkte sich eine proteinreiche Ernährung positiv auf den
Heilungsverlauf aus.

Tabelle 3.1: Übersicht der Studien zu Protein bzw. Albumin mit Evidencestufe

Vorhersage/Risiko Therapie
Allman et al. (1986): statistisch signifikante und unab-
hängige Assoziation zwischen Dekubitus und Hypoalbu-
minämie

�� ��2-

Chernoff et al. (1990): bei Gabe von Nahrung mit sehr
hohem Proteingehalt verringerte sich die Dekubitusgröße
stärker und es kam zu mehr Heilungen als bei Gabe von
Nahrung mit hohem Proteingehalt

�� ��1-
Pinchcofsky-Devin & Kaminski (1986): Schwere der Un-
terernährung bzw. des Serum-Albumins korreliert mit De-
kubitusgrad

�� ��2-

Breslow et al. (1993): Verringerung der Dekubitusgröße
korreliert signifikant mit erhöhter Protein- und erhöhter
Kalorienzufuhr

�� ��2+
Guralnik et al. (1988): kein statistisch signifikanter Zu-
sammenhang zwischen Dekubitusentstehung und Serum-
Albumin

�� ��2+
Berlowitz & Wilking (1989): Hypoalbuminämie ist signi-
fikant mit einem bestehenden Dekubitus bzw. mit der Ent-
stehung eines neuen Dekubitus assoziiert

�� ��2+
Myers et al. (1990): keine signifikante Beziehung zwi-
schen Höhe des Serum-Albumins und Dekubitusgrad

�� ��1-
Breslow et al. (1991): Proteinzufuhr und Serum-Albumin
war bei Patienten mit Dekubitus signifikant höher als bei
Patienten ohne Dekubitus

�� ��2-
Bergstrom & Braden (1992): geringe Proteinzufuhr ist
ein guter Prädiktor für die Dekubitusentstehung

�� ��2+
Cullum & Clark (1992): Serum-Protein bei Patienten mit
bestehendem oder sich entwickelndem Dekubitus war si-
gnifikant niedriger als bei Patienten ohne Dekubitus

�� ��2-
Goode et al. (1992): Albuminspiegel ist nicht mit Dekubi-
tus assoziiert

�� ��2-
Fuoco et al. (1997): Patienten mit Dekubitus hatten si-
gnifikant höhere Entzündungsparameter, eine Hypoprote-
inämie und Hypoalbuminämie

�� ��2+
Green et al. (1999): Patienten mit Dekubitus wiesen statis-
tisch nicht signifikante niedrigere Energie- und Proteinzu-
fuhr auf

�� ��2-
Anthony et al. (2000): Serum-Albumin ist nützlicher Prä-
diktor für Dekubitus

�� ��2+
Bourdel-Marchasson et al. (2000): unabhängiger Faktor
für die Entwicklung eines Dekubitus ist ein niedriges
Serum-Albumin

�� ��2+
Guenter et al. (2000): Patienten mit Dekubitus Grad 3
oder 4 hatten niedriges Albumin

�� ��2-
Fife et al. (2001): statistisch signifikante Korrelation von
Albuminmangel und Dekubitus

�� ��2+
Perier et al. (2002): alle Patienten zeigten Protein-
Mangelernährung, Serum-Albumin niedriger bei Patien-
ten mit Dekubitus

�� ��2-

3.1.2 Ascorbinsäure/Vitamin C

Selvaag et al. (2002) untersuchten in einer Fall-Kontroll-Studie 11 geriatrische
Patienten mit bestehendem Dekubitus und 11 passende Personen als Kontrollgrup-
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pe; die Serumkonzentration an Ascorbinsäure war bei Patienten mit Dekubitus
signifikant geringer als bei Patienten ohne Dekubitus (4,2 ± 3,4 µg/ml vs. 7,4 ±
5,4 µg/ml; p<0,05).
Tabelle 3.2: Übersicht der Studien zu Ascorbinsäure bzw. Vitamin C mit Evidencestufe

Vorhersage/Risiko Therapie

Goode et al. (1992): mittlere Leukozyten-Vitamin-C-
Konzentration ist deutlich niedriger bei Patienten mit De-
kubitus

�� ��2-

Taylor et al. (1974): Vitamin C führte zu einer signifikan-
ten Reduktion der Dekubitusfläche

�� ��1-

Selvaag et al. (2002): Serum-Ascorbinsäure ist bei Patien-
ten mit Dekubitus signifikant geringer als bei Patienten oh-
ne Dekubitus

�� ��2-

ter Riet et al. (1995): schnellere Heilung und langsamere
Volumenreduktion des Dekubitus unter Vitamin C, kein
signifikanter Unterschied in der Anzahl der geheilten De-
kubitus

�� ��1+

Wie aus Tabelle 3.2 hervorgeht, haben Patienten mit bestehendem Dekubitus
meist ein Vitamin-C-Defizit, während die Gabe von Vitamin C die Heilung ei-
nes Dekubitus wahrscheinlich beschleunigen, aber nicht zur kompletten Heilung
führen kann.

3.1.3 Dehydratation

Von Bergquist & Frantz (1999) wurde in einer retrospektiven Kohortenstudie mit
1 711 Patienten ohne bestehenden Dekubitus eine Dehydratation als ernährungsbe-
dingter Risikofaktor zur Entwicklung eines Dekubitus gefunden.

Casimiro et al. (2002) entdeckten in einer Querschnittsstudie bei 827 Patienten
in 50 geriatrischen Einrichtungen in Spanien, dass Dehydratation (RR 2,09; CI95%

1,31 bis 2,87) und Ernährungszustand signifikant mit einem Dekubitus assoziiert
sind (p<0,001).

Tabelle 3.3: Übersicht der Studien zu Dehydratation mit Evidencestufe

Vorhersage/Risiko

Bergquist & Frantz (1999): Dehydratation ist ein Risikofaktor zur Entwicklung eines Dekubitus
�� ��2+

Casimiro et al. (2002): Dehydratation und Ernährungszustand sind hoch signifikant mit einem Dekubitus assoziiert
�� ��2+

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass eine Dehydratation einen Risikofak-
tor zur Entwicklung eines Dekubitus darstellt (+ Tabelle 3.3).

3.1.4 Nahrungszufuhr

Berlowitz & Wilking (1989) untersuchten zum einen mit Hilfe einer Kohortenstu-
die 301 Patienten ohne Dekubitus und zum anderen Patientenakten von chronisch
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Kranken in einem Krankenhaus über 13 Monate. Sie fanden heraus, dass eine einge-
schränkte Nahrungszufuhr (OR 1,9 mit CI95% 1,0 bis 3,7) und Hypoalbuminämie
(OR 1,8 für 10 mg/ml Senkung mit CI95% 1,1 bis 3,1) signifikant mit einem be-
stehenden Dekubitus assoziiert waren und eine eingeschränkte Nahrungszufuhr
ebenfalls signifikant mit der Entstehung eines neuen Dekubitus assoziiert war (OR
2,8 mit CI95% 1,0 bis 17,9).

Brandeis et al. (1994) untersuchten in einer Kohortenstudie 4 232 Bewohner
ohne Dekubitus aus 78 Pflegeheimen und fanden heraus, dass Schwierigkeiten,
alleine zu essen, signifikant mit der Entstehung von Dekubitus assoziiert waren,
und zwar sowohl bei Pflegeheimen mit hoher Dekubitusinzidenz (21-Monate-
Inzidenz 19,3%; OR 2,2; CI95% 1,5 bis 3,3; p<0,001) als auch bei Pflegeheimen mit
niedriger Dekubitusinzidenz (21-Monate-Inzidenz 6,5%; OR 3,5; CI95% 2,0 bis
6,3; p<0,001). Es konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der
Entstehung von Dekubitus und dem Body Mass Index beobachtet werden.

Von Bourdel-Marchasson et al. (1997) wurden in einer retrospektiven Fall-
Kontroll-Studie 108 Patienten untersucht, die über eine PEG-Sonde kontinuierlich
ernährt wurden (Fälle) oder keine PEG-Sonde hatten (Kontrollen) und teilweise
bereits einen Dekubitus aufwiesen. Bei 20 Patienten in der PEG-Gruppe (= 58,8%)
und bei 2 Patienten in der Gruppe ohne PEG-Sonde (= 28,6%) heilten die Dekubi-
tus, während bei 6 von 24 Patienten in der PEG-Gruppe (= 25,0%) und bei 8 von
43 Patienten der Kontrollgruppe (= 18,6%) neue Dekubitus auftraten. Die konti-
nuierliche Ernährung über eine PEG-Sonde hatte demnach positive Auswirkungen
auf die Dekubitusheilung, aber keine vorbeugende Wirkung im Hinblick auf die
Dekubitusentstehung.

Eachempati et al. (2001) führten eine zweiphasige Kontrollierte klinische Studie
mit 2 615 Patienten einer chirurgischen Intensivstation, die einen Dekubitus ent-
wickelten, durch und verglichen sie in einer 2. Phase mit 412 Patienten, die länger
als 7 Tage auf der chirurgischen Intensivstation lagen. Die Anzahl der Tage ohne
Nahrung erwies sich als guter Prädiktor für die Dekubitusentstehung (OR 0,51;
CI95% -0,11 bis 0,03).

In einer retrospektiven Kohortenstudie fanden Horn et al. (2004) in 95 Ein-
richtungen der Langzeitpflege in den U.S.A. mit insgesamt 1 524 Teilnehmern
ohne Dekubitus, aber mit bestehendem erhöhten Dekubitusrisiko, dass in dem
Beobachtungszeitraum von 12 Wochen unter anderem Probleme mit der oralen
Nahrungsaufnahme mit einem erhöhten Dekubitusrisiko verbunden waren und
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Ernährungsinterventionen wie orale Nahrungsergänzungen und Sondenernährung
länger als 21 Tage das Dekubitusrisiko senken konnten.

Tabelle 3.4: Übersicht der Studien zu Nahrungszufuhr mit Evidencestufe

Vorhersage/Risiko Prävention Therapie

Berlowitz & Wilking (1989): einge-
schränkte Nahrungszufuhr ist signi-
fikant mit einem bestehenden Deku-
bitus bzw. mit der Entstehung eines
neuen Dekubitus assoziiert

�� ��2+

Bourdel-Marchasson et al. (1997):
kontinuierliche Ernährung über PEG-
Sonde hat keine vorbeugende Wir-
kung im Hinblick auf die Dekubitus-
entstehung

�� ��2+

Bourdel-Marchasson et al. (1997):
kontinuierliche Ernährung über PEG-
Sonde hat positive Auswirkungen auf
die Dekubitusheilung

�� ��2+

Brandeis et al. (1994): Schwierigkei-
ten, alleine zu essen, waren signifikant
mit der Dekubitusentstehung assozi-
iert

�� ��2+
Eachempati et al. (2001): Anzahl der
Tage ohne Nahrung erwies sich als si-
gnifikanter Prädiktor für die Dekubi-
tusentstehung

�� ��2+
Horn et al. (2004): Probleme mit
der oralen Nahrungsaufnahme wa-
ren mit erhöhtem Dekubitusrisiko
verbunden, orale Nahrungsergänzung
und Sondenernährung länger als 21
Tage konnten das Dekubitusrisiko
senken

�� ��2+

Zusammenfassend kann man sagen, dass eine eingeschränkte Nahrungszufuhr
signifikant mit einem Dekubitus assoziiert ist, eine erhöhte Zufuhr zur Dekubi-
tusheilung, aber nicht zur Verhinderung neuer Dekubitus führte, und dass sowohl
Probleme mit der oralen Nahrungsaufnahme als auch eine Nahrungskarenz das
Dekubitusrisiko erhöhten (+ Tabelle 3.4).

3.1.5 Zink

Houston et al. (2001) untersuchten in einer retrospektiven kontrollierten klini-
schen Studie – zunächst sollten alle Patienten Zinksulfat erhalten, aber die be-
handelnden Ärzte verschrieben es teilweise nicht – mit Dokumentenanalyse 70
institutionalisierte Patienten, von denen 26 Patienten mit täglich 440 mg Zinksulfat
(entspricht 100 mg elementarem Zink pro Tag) und 44 Patienten ohne Zinksulfat-
Gabe behandelt wurden. Bei Patienten mit Dekubitus 3. oder 4. Grades nahm das
Dekubitusvolumen durch Zinkgabe signifikant ab (p<0,05), die Dekubitusfläche
veränderte sich jedoch nicht. Folgende Nebenwirkungen traten auf: das Risiko
einer antibiotikabedürftigen Infektion war 7,8mal größer in der Zinksulfat-Gruppe
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(p<0,009), ferner traten bei Patienten mit Zinksulfat 12,5mal häufiger Übelkeit und
Erbrechen auf (p<0,02); durch eine niedrig dosierte Gabe einer Multivitamin- und
Mineralien-Nahrungsergänzung konnten die Nebenwirkungen aber vermindert
werden.

Tabelle 3.5: Übersicht der Studien zu Zink mit Evidencestufe

Vorhersage/Risiko Therapie

Bergstrom et al. (1987): Serum-Zink war nicht signifikant
unterschiedlich zwischen Patienten, die einen Dekubitus
entwickelten, und Patienten, die keinen Dekubitus entwi-
ckelten

�� ��2-

Norris & Reynolds (1971): das Dekubitusvolumen verrin-
gerte sich unter Gabe von Zinksulfat nicht signifikant

�� ��1-

Goode et al. (1992): Zink ist nicht mit Dekubitus assozi-
iert

�� ��2-
Houston et al. (2001): bei Dekubitus 3. oder 4. Grades
nahm das Dekubitusvolumen durch Zinkgabe signifikant
ab, die Dekubitusfläche veränderte sich nicht

�� ��2+

Zinkmangel ist anscheinend kein Prädiktor für einen Dekubitus, während die
Studienlage zur Wirkung auf bestehende Dekubitus widersprüchlich ist (+ Tabel-
le 3.5).

3.1.6 Verschiedene Risikofaktoren

Bergstrom et al. (1987) kamen in einer Kohortenstudie mit 129 stationären Älteren
mit erhöhtem Dekubitusrisiko, aber ohne bestehenden Dekubitus bei der Aufnah-
me zu dem Ergebnis, dass Ernährung, Serum-Zink und Kupfer nicht signifikant
unterschiedlich waren bei Patienten, die einen Dekubitus entwickelten, verglichen
mit Patienten, die keinen Dekubitus entwickelten.

Von Guralnik et al. (1988) wurde in einer Kohortenstudie und Fall-Kontroll-
Studie mit 5 193 Befragten ohne Dekubitus kein statistisch signifikanter Zusam-
menhang zwischen der Entstehung von Dekubitus und dem Body Mass Index,
der Trizeps-Hautfalte oder dem ärztlich erhobenen Ernährungszustand sowie dem
Serum-Albumin-Spiegel gefunden.

Myers et al. (1990) untersuchte in einer randomisierten kontrollierten Studie 80
Patienten mit Dekubitus, wovon 83% eine mittlere bis schwere Mangelernährung
aufwiesen. Eine Gruppe erhielt 7 Tage lang eine alleinige Wundbehandlung, eine
zweite gezielte individuelle Nahrungsergänzung (oral, Magensonde, parenteral,
Vitamine, Spurenelemente), eine dritte die Wundbehandlung und die Nahrungser-
gänzung kombiniert und eine vierte Gruppe als Kontrolle die Standardbehandlung
im Krankenhaus. Die mittlere Veränderung in der Dekubitusgröße war zwischen
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allen Gruppen statistisch nicht signifikant; ebenso wurde keine signifikante Bezie-
hung zwischen dem Schweregrad der Mangelernährung und dem Vorkommen von
Dekubitus bzw. der Höhe des Serum-Albumins und dem Dekubitusgrad gefunden.

In einer Kohortenstudie mit 200 Patienten in einer Pflegeeinrichtung, die zwar
ein bestehendes Dekubitusrisiko, aber keinen Dekubitus hatten, fanden Bergstrom
& Braden (1992) heraus, dass die Patienten mit und ohne Dekubitus sich hoch
signifikant in Bezug auf die Kalorien- und Proteinzufuhr (p<0,01) und signifikant
hinsichtlich Vitamin C (p<0,05) unterschieden, wobei die Proteinzufuhr als guter
Prädiktor für die Dekubitusentstehung identifiziert wurde.

Goode et al. (1992) entdeckten in einer Kohortenstudie mit 21 älteren Patienten
mit Oberschenkelhalsfraktur auf einer orthopädischen Station, dass Zink, Albumin
sowie Vitamin A und Vitamin E nicht mit einem Dekubitus assoziiert waren, wäh-
rend die mittlere Leukozyten-Vitamin-C-Konzentration bei Patienten, die einen
Dekubitus entwickelten, 6,3 µg/108 Zellen (SD 2,2) im Vergleich zu 12,8 µg/108

Zellen (SD 4,6) bei Patienten ohne Dekubitus betrug.

Allman et al. (1995) führten eine prospektive Kohortenstudie mit 286 Patienten
ohne Dekubitus 2. Grades oder mehr in einem Krankenhaus durch und fanden als
ernährungsbedingten Risikofaktor für die Entstehung eines Dekubitus eine ver-
langsamte Trizeps-Hautfalte (p<0,001), Lymphozyten unter 1,50× 109 /l (p<0,001)
sowie ein Körpergewicht unter 58 kg (p=0,003).

In einer retrospektiven Fall-Kontroll-Studie untersuchten Liu et al. (1996) 16
Patienten mit Tetraplegie und bestehendem Dekubitus, 16 Patienten mit Tetra-
plegie ohne Dekubitus sowie 16 gesunde Patienten ohne Rückenmarksverletzung
(Kontrollgruppe); der Energieumsatz in Ruhe war bei Patienten mit Tetraplegie
und Dekubitus signifikant höher als bei Patienten mit Tetraplegie ohne Dekubi-
tus und erreichte im Durchschnitt nahezu den absoluten Energieumsatz in der
Kontrollgruppe.

Guenter et al. (2000) untersuchten in einer Querschnittsstudie 120 Patienten
im Krankenhaus außerhalb der Intensivstation mit Dekubitus 3. oder 4. Grades,
bei denen das Gewicht und das Serumalbumin bereits erhoben worden waren;
die meisten Patienten wogen weniger als ihr Normalgewicht, hatten ein niedriges
Albumin und waren mangelernährt.

Die meisten Studien deuten an, dass gemischte Nahrungsergänzungen keinen
vorbeugenden Effekt auf die Entstehung von Dekubitus haben, während die Stu-
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dien über die Auswirkungen auf bestehende Dekubitus widersprüchlich sind (+
Tabelle 3.6).
Tabelle 3.6: Übersicht der Studien zu gemischten Nahrungsergänzungen mit Evidencestufe

Prävention Therapie

Delmi et al. (1990): durch gemischte Nahrungsergänzun-
gen keine signifikante Veränderung

�� ��1-
Myers et al. (1990): durch gemischte Nahrungsergänzun-
gen keine signifikante Veränderung der Dekubitusgröße
im Vergleich zu Standardbehandlung

�� ��1-
Hartgrink et al. (1998): durch gemischte Nahrungsergän-
zungen keine signifikante Veränderung

�� ��1-
Benati et al. (2001): gemischte Nahrungsergänzung führt
zu schnellerer Dekubitusheilung

�� ��1-
Bourdel-Marchasson et al. (2000): signifikante Redukti-
on des Dekubitusrisikos durch gemischte Nahrungsergän-
zung

�� ��1-
Houwing et al. (2003): durch gemischte Nahrungsergän-
zungen keine signifikante Veränderung

�� ��1-

Die Studienergebnisse zu verschiedenen Risikofaktoren sind insgesamt teils
widersprüchlich: Körpergewicht, Eisen, Vitamine (A, E), Spurenelemente (Zink,
Kupfer) und Albumin sind teilweise nicht mit Dekubitus assoziiert, teilweise
scheinen Energiezufuhr, Protein und Vitamin C doch mit einem Dekubitus zusam-
menzuhängen.

3.2 Prävention durch gemischte
Nahrungsergänzungen

Delmi et al. (1990) untersuchten 59 ältere Patienten, die sich von einer Hüftfraktur
erholten, über einen Zeitraum von 6 Monaten. Die Anzahl der Dekubitus (alle
Grade) im ersten Krankenhaus betrug 2 in der Interventionsgruppe (n=27; 7%)
und 3 in der Kontrollgruppe (n=32; 9%) mit einem statistisch nicht signifikanten
Relativen Risiko für Dekubitus von 0,79 bei einem 95%-Konfidenzintervall von
0,14 bis 4,39 (p=0,8). Die Anzahl der Dekubitus im zweiten Krankenhaus war 0 in
der Interventionsgruppe (n=9) und 3 in der Kontrollgruppe (n=15; 20%) mit einem
statistisch nicht signifikanten Relativen Risiko von 0,23 (CI95% 0,01 bis 3,98; p=0,3).
Die Anzahl der Dekubitus nach 6 Monaten betrug 0 in der Interventionsgruppe
(n=25) und 2 in der Kontrollgruppe (n=27; 7,4%) mit einem statistisch nicht
signifikanten Relativen Risiko von 0,22 (CI95% 0,01 bis 4,28; p=0,3).

Hartgrink et al. (1998) untersuchten 140 Patienten, die sich von einer Hüftfraktur
erholten, für 2 Wochen. Nach 2 Wochen hatten 25 der 48 verbliebenen Patienten
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der Interventionsgruppe (52%) und 30 der 53 Patienten in der Kontrollgruppe
(56%) Dekubitus 2. Grades oder mehr (wobei Grad 2 als Schädigung der Haut in
Form von mindestens einer Blasenbildung definiert war). Mit einer Per-Protocol-
Auswertung waren die Unterschiede statistisch nicht signifikant (RR 0,92; CI95%

0,64 bis 1,32; p=0,6), bei einer Intention-to-Treat-Analyse wurden ebenfalls keine
statistisch signifikanten Unterschiede in der Inzidenz von Dekubitus 2. Grades
oder mehr gefunden.

Bourdel-Marchasson et al. (2000) haben 672 Patienten, die älter als 65 Jahre
waren, in der akuten Phase einer kritischen Krankheit für 15 Tage oder bis zur
Entlassung untersucht. Nach 15 Tagen war die kumulative Dekubitusinzidenz
(alle Grade) 40% in der Interventionsgruppe (118/295) versus 48% in der Kon-
trollgruppe (181/377). Daraus berechnet sich ein statistisch signifikantes Relatives
Risiko, unter der Intervention einen Dekubitus zu entwickeln, von 0,83 (CI95%

0,70 bis 0,99; p=0,04). Der Anteil an Dekubitus 1. Grades (Rötung) betrug 90% in
beiden Gruppen und es wurden keine statistisch signifikanten Unterschiede in den
beiden Gruppen bezüglich der Entwicklung von Dekubitus 1. Grades entdeckt.
Multivariate Analysen, die alle Diagnosen, potentiellen Risikofaktoren und Korre-
lationen innerhalb der Stationen berücksichtigten, kamen zu dem Ergebnis, dass die
unabhängigen Faktoren für die Entwicklung eines Dekubitus das Serum-Albumin
zu Beginn der Untersuchung, der Kuntzman-Score zu Beginn, eine Fraktur der
unteren Extremitäten, ein Norton-Score über 10 sowie die Zugehörigkeit zur
Kontrollgruppe waren.

Houwing et al. (2003) untersuchten 103 Patienten mit Hüftfraktur für 28 Tage.
Nach 2 Wochen war die Dekubitusinzidenz (Grad 1 und 2) 55% in der Interventi-
onsgruppe (27/51) und 59% in der Kontrollgruppe (30/52) mit einem statistisch
nicht signifikanten Relativen Risiko von 0,92 (CI95% 0,65 bis 1,3; p=0,63). Ferner
war die Inzidenz von Dekubitus 2. Grades – statistisch ebenfalls nicht signifikant –
18% in der Interventionsgruppe versus 28% in der Kontrollgruppe.

Abbildung 3.1: Prävention durch gemischte Nahrungsergänzungen (Dekubitusinzidenz)
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Zusammenfassend untersuchten also drei Studien Mischungen von Nahrungser-
gänzungsmitteln zur Dekubitusprophylaxe bei Patienten nach einer Hüftfraktur
(Delmi et al., 1990; Hartgrink et al., 1998; Houwing et al., 2003). Die Untersu-
chungszeiten variieren von 14 bis zu 180 Tagen. Alle drei Studienpopulationen sind
viel zu klein, um klinisch relevante und statistisch signifikante Unterschiede zu
entdecken, obwohl bei allen drei Studien eine geringere Dekubitusinzidenz in der
Interventionsgruppe zu verzeichnen ist. Die vierte eingeschlossene Studie (Bourdel-
Marchasson et al., 2000) belegt, dass gemischte Nahrungsergänzungen die Gefahr,
einen Dekubitus zu entwickeln, bei älteren, kritisch kranken Patienten innerhalb
von zwei Wochen statistisch signifikant senken konnten, wobei einschränkend zu
bedenken ist, dass die Untersuchungsgruppen zu Beginn nicht in allen Merkmalen
vergleichbar waren.

3.3 Therapie mit gemischter Nahrungsergänzung

Benati et al. (2001) untersuchten in einer RCT 36 Patienten mit schweren kogniti-
ven Einschränkungen und Dekubitus; Teilnehmer, die »wahrscheinlich nicht von
einer Nahrungsergänzung profitieren würden«, wurden ausgeschlossen. Die Pa-
tienten erhielten entweder normale Krankenhauskost (Kontrollgruppe), normale
Krankenhauskost plus 500 kcal und ca. 37 g Protein zusätzlich pro Tag oder nor-
male Krankenhauskost plus 500 kcal, ca. 37 g Protein, 7,5 g Arginin, 25 mg Zink
und Antioxidantien zusätzlich pro Tag für zwei Wochen, wobei die Patienten in
den beiden Behandlungsgruppen eine schnellere Dekubitusheilung verzeichneten;
Patienten, die zusätzlich zu Energie und Proteinen noch Arginin, Zink und Anti-
oxidantien erhielten, hatten nach zwei Wochen einen besseren Dekubitus-Score als
Patienten in der anderen Behandlungsgruppe.

3.4 Therapie mit Ascorbinsäure/Vitamin C

Taylor et al. (1974) haben 20 Patienten von chirurgischen Stationen einen Monat
lang beobachtet, wobei in der Interventionsgruppe eine statistisch signifikante
durchschnittliche Reduktion der Dekubitusfläche um 84% (SE 7,6%) im Vergleich
zu einer durchschnittlichen Reduktion der Dekubitusfläche in der Kontrollgruppe
um 42,7% (SE 7,41%) zu verzeichnen war, was einer gewichteten Mittelwertdiffe-
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renz (WMD) von 41,30% entspricht (CI95% 34,72% bis 47,88%; p<0,005). Zu einer
kompletten Heilung der Dekubitus kam es bei 6 Patienten in der Interventions-
gruppe versus 3 Patienten in der Kontrollgruppe. Das statistisch nicht signifikante
Relative Risiko einer Heilung durch die Intervention betrug 2 (CI95% 0,68 bis 5,85).
Die mittlere Heilungsrate in der Interventionsgruppe wurde mit 2,47 cm2/Woche
angegeben, verglichen mit 1,45 cm2/Woche in der Kontrollgruppe.

Bei ter Riet et al. (1995) war die mittlere absolute Heilungsrate in der In-
terventionsgruppe (n=43) 0,21 cm2/Woche und in der Kontrollgruppe (n=45)
0,27 cm2/Woche, was einer Differenz von -0,06 cm2/Woche entspricht, wobei kei-
ne Standardabweichungen angegeben wurden. Die mittlere Volumenreduktion
betrug 0 ml/Woche in der Interventionsgruppe und 0,20 ml/Woche in der Kontroll-
gruppe (Differenz -0,20 ml/Woche). Die mittlere »klinische Veränderung«, wobei
Verbesserungen wie Reduktion der Dekubitusfläche und des Volumens sowie
die Heilungsgeschwindigkeit zu einem Score zusammengefasst wurden, der von
-100% bis +100% reichte, betrug 17,89%/Woche in der Interventionsgruppe und
26,08%/Woche in der Kontrollgruppe, was einer Differenz von -8,19%/Woche
entspricht. Bei der Darstellung der Heilungskurven für die beiden Gruppen ergab
sich kein Unterschied. Aus den Kurven kann man die Anzahl der Geheilten nach
84 Tagen mit 17 in der Interventionsgruppe (40%) und 22 in der Kontrollgruppe
(49%) ablesen, woraus sich ein statistisch nicht signifikantes Relatives Risiko von
0,81 (CI95% 0,50 bis 1,30) ergibt.

3.5 Therapie mit Protein

Zu Beginn der Studie von Chernoff et al. (1990) variierte die Dekubitusgröße
zwischen 1,6 cm2 und 63,8 cm2 in der Gruppe mit dem hohen Proteingehalt und
zwischen 1,0 cm2 und 46,4 cm2 in der Gruppe mit dem sehr hohen Proteingehalt.
Bei beiden Interventionen verringerte sich die Dekubitusgröße, aber die Verbesse-
rung war ausgeprägter in der Gruppe mit dem sehr hohen Proteingehalt. Keiner
der Patienten in der Gruppe mit dem hohen Proteingehalt und 4 Patienten in der
Gruppe mit dem sehr hohen Proteingehalt verzeichneten eine komplette Heilung,
woraus sich ein statistisch nicht signifikantes Relatives Risiko einer Heilung von
0,11 ergibt (CI95% 0,01 bis 1,70). Die durchschnittliche Verringerung der Dekubi-

– 34 –



tusgröße betrug 42% in der Gruppe mit dem hohen Proteingehalt versus 73% in
der Gruppe mit dem sehr hohen Proteingehalt.

3.6 Therapie mit Zink
Bei Norris & Reynolds (1971) hatten die 10 Patienten, die mit Zinksulfat behandelt
wurden, eine mittlere Netto-Veränderung des Dekubitusvolumens von 10,0 ml (SD
9,0 ml) und die 10 Patienten in der Kontrollgruppe eine mittlere Netto-Veränderung
des Dekubitusvolumens von 6,0 ml (SD 17,5 ml), was statistisch nicht signifikant
ist (WMD 4,1 ml; CI95%-8,10 bis 16,30; p=0,5).
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4 Diskussion

Die Studien über Nahrungsergänzungen variieren deutlich in Bezug auf die In-
terventionen, die Ergebnismaße und das Follow-up; eine Interpretation der Er-
gebnisse sollte daher nur mit Vorsicht erfolgen. Die meisten Studien untersuchten
nur wenige Patienten und hatten eine hohe Drop-out-Rate, ferner war der Un-
tersuchungszeitraum teilweise sehr kurz gewählt – daher ist es wahrscheinlich,
dass die eingeschlossenen Studien nicht immer in der Lage waren, wahre Effekte
der Interventionen überhaupt zu erkennen, denn gerade Ernährungsmaßnahmen
führen – gemessen an dem Outcome Heilung chronischer Wunden – in aller Regel
eher selten in wenigen Tagen zu statistisch signifikanten Veränderungen.

Einige Studien geben an, dass sich Laborwerte der Mangelernährung unter der
Intervention verbesserten, aber die klinischen Effekte von Protein, Kalorien, Vit-
aminen oder Zink als Nahrungsergänzung zur Verringerung der Dekubitusinzidenz
oder zur Verbesserung der Heilung bestehender Dekubitus bleiben unklar.

Unter Vernachlässigung der jeweiligen einzelnen Bestandteile sind orale Nah-
rungsergänzungen (250-500 kcal, 2-26 Wochen) im Vergleich zu normaler Pflege
allgemein mit einer signifikant niedrigeren Dekubitusinzidenz bei Patienten mit er-
höhtem Dekubitusrisiko assoziiert (OR 0,75; CI95% 0,62 bis 0,89), einzelne Studien
zeigen einen Trend zu einer verbesserten Heilung bestehender Dekubitus durch
krankheitsspezifische versus standardisierte Ernährung (vgl. Stratton et al., 2005).

Die Vermutung, dass eine proteinreiche Nahrungsergänzung den Appetit zügelt
und die freiwillig gegessene Nahrungsmenge ebenfalls negativ beeinflusst wird,
konnte von Irvine et al. (2004) mit einer RCT teilweise bestätigt werden: Eine
erhöhte Proteinzufuhr (250 kcal, 20 g) minderte den Hunger bei älteren, leicht
unterernährten Kranken, ohne die Nahrungszufuhr zu beeinflussen. Zu einem
gegenteiligen Ergebnis kamen Fiatarone Singh et al. (2000), die in einer RCT bei
geriatrischen Patienten in einem Pflegeheim eine verminderte Nahrungszufuhr bei
Gabe von Nahrungsergänzungen beobachteten, so dass sich die Kalorienzufuhr
insgesamt nicht signifikant zwischen Interventions- und Kontrollgruppe unter-
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schied. Dies unterstreicht auch die Relevanz der Beobachtung, was und wieviel
Probanden in Ernährungsstudien überhaupt – abgesehen von der Intervention – zu
sich nehmen; ein Punkt, der in den meisten Studien vernachlässigt wird.

In jeder Ernährungsstudie sollte die durchschnittliche Einfuhr in den Untersu-
chungsgruppen unbedingt angegeben werden; die Interpretation der Ergebnisse
von Studien, bei denen zwar Nahrungsergänzungen angeboten wurden, bei denen
aber nicht erfasst wird, ob die untersuchten Personen (unabhängig von der Grup-
penzugehörigkeit) eine vergleichbare Nahrungsmenge zu sich genommen haben,
ist – gerade im Lichte der Ergebnisse von Fiatarone Singh et al. (2000) betrachtet –
mehr als schwierig.

Allgemein führen laut einer aktuellen Cochrane Review Nahrungsergänzungen
zu einer geringen, aber konstanten Gewichtszunahme bei älteren Menschen, wobei
sie sich wahrscheinlich auch positiv auf die Mortalität auswirken; Verbesserun-
gen in klinischen Outcomes, funktionalen Parametern oder eine Verkürzung der
Krankenhausaufenthaltsdauer konnten nicht belegt werden (vgl. Milne et al., 2005).

Die Applikationsart der Nahrungsergänzungen sollte kritisch diskutiert werden,
da die Patienten zum Beispiel bei Hartgrink et al. (1998) die Sondenkost über
Nacht für längere Zeit nicht tolerierten und somit auch ethische Aspekte bei
der Wahl der Applikationsart verstärkt berücksichtigt werden müssen. Aufgrund
mangelnder Adherence in Verbindung mit ethischen Aspekten sind Wirkungen
von Interventionen, in denen Ernährungssonden eingesetzt werden, nur bedingt
mittels einer RCT zu belegen – hier sollten eher CCTs als Studiendesign verwendet
werden. Andererseits werden hohe Drop-out-Raten wie bei Hartgrink et al. (1998)
durch andere Studien mit geriatrischen Patienten mit Ernährungssonden nicht
bestätigt (vgl. z.B. Ciocon et al., 1992; Lee & Auyeung, 2003).

Im Folgenden werden zunächst die Risikofaktoren und Prädiktoren für einen
Dekubitus diskutiert (+ Kapitel 4.1 auf der nächsten Seite), um dann die Ergebnisse
zur Prävention von Dekubitus durch gemischte Nahrungsergänzungen näher zu
beleuchten (+ Kapitel 4.2 auf Seite 39). Anschließend erfolgt eine Diskussion der
Ergebnisse zur Therapie bestehender Dekubitus mit Ascorbinsäure/Vitamin C (+
Kapitel 4.3 auf Seite 40), mit Protein (+ Kapitel 4.4 auf Seite 41) und mit Zink (+
Kapitel 4.5 auf Seite 41).
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4.1 Risikofaktoren und Prädiktoren für einen
Dekubitus

Da der Schwerpunkt der vorliegenden Arbeit auf der Systematischen Übersichts-
arbeit zur Vorbeugung und Behandlung von Dekubitalulzera liegt, sollen die in
der erweiterten Übersichtsarbeit ergänzten Risikofaktoren und Prädiktoren für
einen Dekubitus im folgenden nur kurz diskutiert werden. Die verwendeten Stu-
diendesigns sind methodisch gesehen stärker von systematischen Verzerrungen
und Confoundern gefährdet als Randomisierte kontrollierte Studien, weshalb die
Ergebnisse und Schlussfolgerungen zu Risikofaktoren und Prädiktoren für einen
Dekubitus nur als ergänzende Information gesehen werden sollten.

Sehr viele Untersuchungen konnten eine statistisch signifikante Korrelation
zwischen einer Hypoalbuminämie/Hypoproteinämie und bestehenden Dekubitus
bestätigen. Da Ursache und Wirkung bei diesen Designs nicht klar voneinander
getrennt werden können, können Studien, die eine erhöhte Proteinzufuhr unter-
suchten, weitere Hinweise liefern – hier stellte sich größtenteils heraus, dass eine
geringe Proteinzufuhr einen guten Prädiktor für die Dekubitusentstehung darstellt
und eine erhöhte Proteinzufuhr sich wahrscheinlich positiv auf den Heilungsverlauf
auswirkt.

Ebenso war die Serum-Ascorbinsäure bei Patienten mit Dekubitus signifikant
geringer als bei Patienten ohne Dekubitus, während die Gabe von Vitamin C die
Heilung eines Dekubitus wahrscheinlich beschleunigen kann.

Eine Dehydratation stellte sich als Risikofaktor zur Entstehung eines Dekubitus
heraus bzw. war mit einem Dekubitus assoziiert. Eine eingeschränkte Nahrungs-
zufuhr scheint signifikant mit einem Dekubitus assoziiert zu sein; eine erhöhte
Nahrungszufuhr begünstigt wohl die Dekubitusheilung, vermag aber keine neuen
Dekubitus zu verhindern. Allgemein scheinen Probleme mit der oralen Nahrungs-
aufnahme bzw. Schwierigkeiten, alleine zu essen, sowie eine Nahrungskarenz das
Dekubitusrisiko zu erhöhen.

Zinkmangel ist anscheinend kein guter Prädiktor für einen Dekubitus, während
die Studienlage zur Wirkung von Zink auf bestehende Dekubitus widersprüchlich
ist.
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4.2 Prävention durch gemischte
Nahrungsergänzungen

Vier der in die Cochrane Review eingeschlossenen Studien untersuchten gemischte
Nahrungsergänzungen, die aus Kalorien, Proteinen, Kohlenhydraten, Lipiden,
Vitaminen und/oder Spurenelementen bestanden.

Die RCT von Delmi et al. (1990) ist von eingeschränkter Aussagekraft, weil
methodische Schwächen wie eine fehlende Beschreibung der Randomisierungsme-
thode, die unbekannte Art der Zuteilung und Verblindung offensichtlich sind. Es
wurden keine signifikanten Effekte bei den 59 chirurgischen Patienten entdeckt,
wobei die Stichprobengröße zudem sehr klein war.

Die Studie von Hartgrink et al. (1998) hat ebenfalls Einschränkungen, weil nur
25 der 62 (40%) über Nacht via Magensonde zusätzlich ernährten Patienten die
Sonden länger als eine Woche und nur 16 (26%) Patienten zwei Wochen lang
tolerierten. Eine Intention-to-Treat-Analyse wurde nicht durchgeführt, hätte aber
– unter der Annahme, dass alle Patienten, von denen keine Ergebnisse berichtet
werden, auch keine Dekubitus hatten – zu den gleichen Ergebnissen geführt. Es
wurden keine signifikanten Effekte der Intervention bei 140 chirurgischen Patienten
mit erhöhtem Dekubitusrisiko gefunden, aber die Studienpopulation war zu klein,
um klinisch relevante Unterschiede als statistisch signifikant erkennen zu können.

Die RCT von Bourdel-Marchasson et al. (2000) ist zunächst die umfangreichste
eingeschlossene Studie, aber die Patienten in der Interventionsgruppe hatten ein
signifikant niedrigeres Dekubitusrisiko (Norton et al., 1975) und waren signifikant
weniger abhängig (Kuntzmann, 1984) als die Kontrollgruppe. Die Autoren führten
zusätzliche multivariate Analysen durch, um den Unterschieden in der anfäng-
lichen Vergleichbarkeit Rechnung zu tragen, und fanden heraus, dass Patienten,
die die Intervention bekommen hatten, signifikant weniger wahrscheinlich einen
Dekubitus entwickelten. Andere unabhängige Risikofaktoren für Dekubitalulzera
waren ein niedriges Serumalbumin, eine Fraktur der unteren Extremitäten, ein
Norton-Score unter 10 sowie ein niedriger Kuntzmann-Score.

In der Studie von Houwing et al. (2003) werden keine Aussagen über die Me-
thode der Randomisierung und Zuteilung gemacht. Es wurden keine statistisch
signifikanten Unterschiede in der Dekubitusinzidenz zwischen den beiden Grup-
pen mit insgesamt 103 chirurgischen Patienten gefunden, aber die Stichprobengröße
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war auch zu gering – eine Power Calculation ergab, dass 350 Patienten pro Gruppe
nötig wären, um eine 25%-ige Differenz in der Dekubitusinzidenz zu entdecken.
Die Inzidenz von Dekubitus 2. Grades war geringfügig niedriger in der Interventi-
onsgruppe nach zwei Wochen (18% versus 28%).

Zusammenfassend lässt sich hinsichtlich der Studien über die Prävention durch
gemischte Nahrungsergänzungen aus der Cochrane Review feststellen, dass es
Belege durch eine Studie gibt, dass gemischte Nahrungsergänzungen die Wahr-
scheinlichkeit, einen Dekubitus innerhalb von zwei bis drei Wochen zu entwickeln,
bei älteren, kritisch kranken Patienten reduzieren. In drei kleineren Studien über
gemischte Nahrungsergänzungen bei Patienten nach einer Hüftfraktur wurde zwar
eine geringere Anzahl Dekubitus in der Interventionsgruppe beobachtet, aber
die Stichprobengrößen der Studien waren viel zu gering, um vorherzusagen, ob
diese Unterschiede auf Zufall oder auf wirklichen Effekten beruhen. Die zwei in
der erweiterten Systematischen Übersichtsarbeit eingeschlossenen Studien über
gemischte Nahrungsergänzungen zur Therapie eines bestehenden Dekubitus sind
widersprüchlich, wobei beide Studien methodische Mängel aufweisen – hierauf
basierend Rückschlüsse über die Effekte von gemischten Nahrungsergänzungen
zur Therapie von Dekubitus abzuleiten scheint wenig sinnvoll.

4.3 Therapie mit Ascorbinsäure/Vitamin C

Bei Taylor et al. (1974) wurden nur sehr wenige Patienten untersucht (n=20). Die
Methode der Randomisierung (anhand des Geburtsjahres) ist offen für die For-
scher und somit ist es möglich, dass Teilnehmer eher nach klinischen Kriterien
als nach dem Zufallsprinzip rekrutiert wurden. Zudem kann eine unsachgemäße
verdeckte Zuteilung von Teilnehmern zu den Untersuchungsgruppen zu einer
Überschätzung des Therapieeffektes um 41% sowie eine unklare verdeckte Zu-
teilung zu einer Überschätzung um 30% führen (p<0,01; vgl. Schulz et al., 1995).
Es wurden statistisch signifikante Effekte bei der Reduktion der Dekubitusfläche
bei der Intervention (500 mg Ascorbinsäure zweimal täglich für 12 Wochen bei
chirurgischen Patienten) gefunden, aber die klinische Relevanz der Reduktion der
Dekubitusfläche (anstelle der kompletten Heilung) ist in der Studie nicht diskutiert
worden; selbstverständlich ist ein flächenmäßig kleinerer Dekubitus vorteilhafter
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für den Patienten als ein größerer, anzustreben ist jedoch eine komplette Heilung.
Hier mag der vierwöchige Beobachtungszeitraum der Studie zu kurz gewesen sein.

Bei der Studie von ter Riet et al. (1995) waren die meisten Patienten aus Pflege-
heimen (n=88) und wiesen Ernährungsdefizite bei der Aufnahme auf. Die Kon-
trollgruppe erhielt 10 mg Ascorbinsäure, die Interventionsgruppe 500 mg; die
Teilnehmer in der Kontrollgruppe hatten bessere klinische Ergebnisse nach 12
Wochen. Diese Studie nutzte eine sinnvolle Kontrollintervention und eine größe-
ren Stichprobenumfang als Taylor et al. (1974), woraus man schließen kann, dass
der Effekt von Ascorbinsäure auf die Behandlung von Dekubitalulzera zumindest
unklar scheint. Die Studien aus der erweiterten Systematischen Übersichtsarbeit
sprechen eher dafür, dass ein Vitamin-C-Defizit mit einem Dekubitus einhergeht.

4.4 Therapie mit Protein

Chernoff et al. (1990) untersuchten nur eine geringe Zahl an institutionalisierten,
via Magensonde ernährten Patienten (n=12). Das Fehlen von Informationen über
die Methode der Randomisierung und der Zuteilung, über Verblindung, Basischa-
rakteristika der Teilnehmer und das Follow-up sind ein Zeichen der insgesamt
schlechten methodischen Qualität der Studie. Es wurde eine durchschnittliche
Reduktion der Dekubitusgröße gemessen, die besser in der Gruppe war, die mit
sehr hohem Proteingehalt behandelt wurde (73% versus 42%).

Daher kann man nur von schwacher Evidence für die Effekte von sehr hoher
Proteinsupplementation anstelle einer normalen Proteinsupplementation bei der
Behandlung von Dekubitus bei sondenernährten Patienten ausgehen. Allerdings
spricht eine Studie aus der erweiterten Systematischen Übersichtsarbeit ebenfalls
für die Wirksamkeit von Proteinen zur Therapie bestehender Dekubitus, obwohl
die Stichprobengröße auch hier gering war (n=28).

4.5 Therapie mit Zink

Die RCT von Norris & Reynolds (1971) ist ebenfalls eingeschränkt durch die
geringe Stichprobengröße (n=14) und das niedrige Follow-up, da nur drei Patienten
die Studie nach 12 Wochen abschlossen. Es wurden keine statistisch signifikanten
Effekte von Zink zur Dekubitusbehandlung gefunden. Eine zusätzliche Studie aus
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der erweiterten Systematischen Übersichtsarbeit fand unter der zusätzlichen Gabe
von Zink eine signifikante Reduktion des Dekubitusvolumens, allerdings nicht der
Dekubitusfläche.
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5 Schlussfolgerungen

Naheliegend ist, dass zusätzliche Nahrungsergänzungen sich zumindest nicht nega-
tiv auf die Dekubitusentstehung oder auf bestehende Dekubitus auswirken; anhand
der vorhandenen Studien eine positive Wirkung abzuleiten, und diese Ergebnisse
für weit reichende klinische Entscheidungen zu nutzen, scheint allerdings sehr
gewagt.

Die eingeschlossenen Studien waren nicht nur methodisch teilweise stark kriti-
sierbar, auch die heterogenen Patienten, die teilweise mangelernährt waren oder
unter diversen Begleiterkrankungen litten, lassen eindeutige, durch die Studien
begründete Schlüsse nicht zu. Ein sinnvoller Ansatz zur Kontrolle der Mangeler-
nährung ist die Gabe eines niedrig dosierten Wirkstoffs in der Kontrollgruppe, wie
beispielsweise von ter Riet et al. (1995) durchgeführt.

Da gerade ältere Menschen häufig mangelernährt und/oder multimorbide sind,
ist es notwendig, einige dieser Faktoren zu kontrollieren – was aber mehr Studien
mit deutlich größerem Stichprobenumfang erfordert, um auch eine Übertragbar-
keit zu ermöglichen. Auch wegen der nicht-signifikanten Effekte in Verbindung
mit kleiner Stichprobengröße und fehlender Stichprobengrößenberechnung sind
weitere Untersuchungen mit einer größeren Anzahl an Studienteilnehmern und
besserer Studienqualität nötig, um Evidence für die Auswirkungen der Ernährung
zur Vorbeugung und Behandlung von Dekubitalulzera hervorzubringen.

In der Praxis sollte vor allem darauf geachtet werden, Mangelernährung früh-
zeitig zu erkennen und gezielt auszugleichen (vgl. Edington et al., 2004). Voraus-
setzung hierfür ist ein sinnvolles Assessment des Ernährungszustandes, das eine
regelmäßige Gewichtskontrolle und die Beurteilung der Haut ebenso wie eine Kon-
trolle der Ein- und Ausfuhr beinhalten sollte – und natürlich die entsprechende
Schulung des Personals, um ein Problembewusstsein zu wecken (vgl. Beck et al.,
2002).

Generell sollte auf eine dem Alter und dem Krankheitszustand angemessene
Ernährung geachtet werden, da hierdurch auch die Dekubitusheilung begünstigt
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bzw. die Anfälligkeit für Dekubitus reduziert werden könnte; eine ausreichende
Zufuhr an Energie, Proteinen, Vitaminen und Spurenelementen sollte sichergestellt
sein. Hierbei sollte nach Möglichkeit zunächst versucht werden, die Nahrungs-
und Flüssigkeitszufuhr zu verbessern, und zwar sowohl die Qualität des Essens
als auch den Appetit und den Essvorgang selbst (vgl. Ohno et al., 2003; Lundholm
et al., 2004; Steptoe et al., 2004).

Erst wenn diese Maßnahmen keinen Erfolg zeigen, sollte vor allem bei älteren
Menschen über das Angebot von Nahrungsergänzungen nachgedacht werden, um
potentiellen Mangelzuständen vorzubeugen und kognitive Funktionen möglicher-
weise zu verbessern – zum Beispiel in flüssiger Form auch für subjektiv gesunde
ältere Menschen (vgl. Krondl et al., 1999; Chandra, 2001).
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A Literaturrecherche

A.1 Suchanfrage CENTRAL
1. (decubitus next ulcer*)

2. (bed and sore*)

3. (pressure and sore*)

4. (pressure and ulcer*)

5. DECUBITUS-ULCER*:ME

6. ((((#1 or #2) or #3) or #4) or #5)

7. nutrition*

8. diet*

9. tube-fe*

10. NUTRITION*:ME

11. DIET*:ME

12. DIET-THERAPY*:ME

13. NUTRITIONAL-SUPPORT*:ME

14. ENTERAL-NUTRITION*:ME

15. PARENTERAL-NUTRITION*:ME

16. ((((((((#7 or #8) or #9) or #10) or #11) or #12) or #13) or #14)

or #15)

17. (#6 and #16)
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A.2 Suchanfrage PubMed
1. (bed sore) OR bedsore OR (pressure sore) OR (decubitus ulcer) OR

(pressure ulcer) OR (decubital ulcer) OR (ischaemic ulcer)

2. "Decubitus Ulcer"[MESH]

3. nutri* OR diet OR food

4. "nutrition"[MESH] OR "Diet"[MESH] OR "Food"[MESH] OR "Nutritional

Support"[MESH]

5. enteral OR parenteral OR proteins OR vitamins OR minerals

6. "Amino Acids, Peptides, and Proteins"[MESH] OR "Dietary

Supplements"[MESH] OR "Growth Substances, Pigments, and

Vitamins"[MESH] OR "Enzymes, Coenzymes, and Enzyme

Inhibitors"[MESH] OR "Lipids and Antilipemic Agents"[MESH] OR

"Minerals"[MESH]

7. therapy OR prophylaxis OR prevention

8. randomized controlled trial[PTYP] OR drug therapy[SH] OR therapeutic

use[SH:NOEXP] OR random*[WORD]

9. systematic[sb]

10. (cohort studies[MESH] OR risk[MESH] OR (odds[WORD] AND ratio*[WORD])

OR (relative[WORD] AND risk[WORD]) OR (case control*[WORD] OR

case-control studies[MESH]))

11. (incidence[MESH] OR mortality[MESH] OR follow-up studies[MESH] OR

mortality[SH] OR prognos*[WORD] OR predict*[WORD] OR course[WORD])

12. (#1 OR #2) AND (#3 OR #4 OR #5 OR #6) AND (#7 OR #8 OR #9 OR #10 OR

#11)

A.3 Suchanfrage Cinahl
1. exp Pressure ulcer/nu, dh, pc, et, rf, th, me [Nursing, Diet Therapy,

Prevention and Control, Etiology, Risk Factors, Therapy, Metabolism]
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2. PARENTERAL NUTRITION SOLUTIONS/ or ENTERAL NUTRITION/ or

TOTAL PARENTERAL NUTRITION/ or PERIPHERAL PARENTERAL NUTRITION/ or

PARENTERAL NUTRITION/ or NUTRITION

3. 1 and 2

A.4 Berechnung der Inter-Rater-Reliabilität
Reviewer 1

Ja Nein

Reviewer 2
Ja 15 7 22

Nein 2 888 890

17 895 912

Prozentuale Übereinstimmung
% = 15+888

912 ≈ 99%
Interpretation: 99% der Entscheidungen der beiden Reviewer wurden identisch getrof-

fen.

Odds ratio
OR = 15×888

7×2 = 13320
14 ≈ 951

Interpretation: Verhältnis der Wahrscheinlichkeit, dass ein Reviewer eine bestimmte

Studie (ein- bzw.) ausschließt, unter der Annahme, dass der andere Reviewer die Studie

ebenfalls (ein- bzw.) ausgeschlossen hat.

Kappa-Koeffizient

κ =
(15 + 888) − ((15 + 7)× (15 + 2) + (2 + 888)× (7 + 888))

1 − ((15 + 7)× (15 + 2) + (2 + 888)× (7 + 888))

=
903 − (22× 17 + 890× 895)

1 − (22× 17 + 890× 895)

=
903 − (374 + 796 550)

1 − 796 924

=
−796 021
−796 923

≈ 0, 999

Interpretation: Nahezu perfekte Übereinstimmung.
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B Cochrane Review: Beschreibung der
Studien

B.1 Ausgeschlossene Studien
Quelle Grund für Ausschluss
Benati et al.
(2001)

36 Patienten mit schweren kognitiven Einschränkungen und Dekubitus wurden
in drei Interventionsgruppen randomisiert, die Ergebnisse wurden aber nicht
quantitativ dargestellt.

Bergstrom
et al. (1987)

129 stationäre Ältere mit erhöhtem Dekubitusrisiko, aber ohne bestehende Deku-
bitus bei der Aufnahme wurden untersucht um herauszufinden, ob die Ernährung,
Serum-Zink und Kupfer unterschiedlich sind bei den Patienten, die einen Dekubi-
tus entwickeln, im Vergleich zu den Patienten, die keinen entwickeln. Keine RCT
oder CCT.

Bourdel-
Marchasson
et al. (1997)

Retrospektive Fall-Kontroll-Studie mit 108 Patienten, um sowohl frühe als auch
späte Toleranz einer langfristigen Ernährung mit einer PEG-Sonde bei älteren und
gebrechlichen Patienten herausfinden. Keine RCT oder CCT.

Breslow et al.
(1991)

Vergleich von Ernährungszustand und Nahrungsaufnahme bei 14 Patienten mit
Magensonde und Dekubitus und 12 Patienten mit Magensonde ohne Dekubitus
in Pflegeheimen. Keine RCT oder CCT.

Breslow et al.
(1993)

28 mangelernährte Patienten mit Dekubitus erhielten Nahrungsergänzungen mit
24% Protein oder 14% Protein für 8 Wochen. Zunächst RCT, dann aber CCT, was
mit unbalancierten Gruppen und einer hohen Drop-out-Rate begründet wurde;
die Auswirkungen der Art der Betten sind unklar und die Dekubitus wurden
unterschiedlich behandelt.

Langkamp-
Henken et al.
(2000)

32 Bewohner von Pflegeheimen mit Dekubitus erhielten 0 g, 8,5 g oder 17 g Ar-
ginin über 4 Wochen. Dekubitus wurde nicht gemessen, nur die Funktion des
Immunsystems.

Larsson et al.
(1990)

501 geriatrische Patienten bekamen die Standardkost oder zusätzliche Nahrungs-
ergänzung über 26 Wochen. Dekubitus wurden nicht gemessen.

Myers et al.
(1990)

80 Patienten mit Dekubitus wurden mit Wundbehandlung, mit Nahrungsergän-
zung, mit beidem oder mit der Standardbehandlung im Krankenhaus 7 Tage lang
behandelt, wobei die Nahrungsergänzung nicht klar beschrieben wurde.
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B.2 Eingeschlossene Studien
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C Erweiterte Übersichtsarbeit:
Eingeschlossene Studien

Quelle Zusammenfassung

Allman et al.
(1986)

Methode: Befragung
Teilnehmer: 634 erwachsene Patienten im Krankenhaus
Intervention: (Logistische Regression)
Ergebnis: Hypoalbuminämie ist statistisch signifikant und unabhängig mit einem
Dekubitus assoziiert (OR 3,1; p<0,05)

Allman et al.
(1995)

Methode: Prospektive Kohortenstudie
Teilnehmer: 286 Patienten im Krankenhaus, älter 55 Jahre, die wahrscheinlich
mindestens 5 Tage an Bett oder Stuhl gefesselt sind oder mit Hüftfraktur, ohne
Dekubitus Grad 2 oder mehr
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Risikofaktoren im Bereich Ernährung für Dekubitus Grad 2 oder mehr:
verlangsamte Trizeps-Hautfalte (p<0,001), Lymphozyten < 1,50× 109/l (p<0,001),
Körpergewicht < 58 kg (p=0,003)

Anthony
et al. (2000)

Methode: Kohortenstudie
Teilnehmer: 773 Patienten, älter 64 Jahre, im Krankenhaus
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Serum-Albumin wurde als nützlicher Prädiktor für Dekubitus identifi-
ziert

Benati et al.
(2001)

Methode: RCT
Teilnehmer: 36 Patienten mit schweren kognitiven Einschränkungen und De-
kubitus; Teilnehmer, die »wahrscheinlich nicht von einer Nahrungsergänzung
profitieren würden«, wurden ausgeschlossen
Intervention: (A) normale Krankenhauskost (Kontrollgruppe); (B) normale Kran-
kenhauskost plus 500 kcal und ca. 37 g Protein zusätzlich pro Tag; (c) normale
Krankenhauskost plus 500 kcal, ca. 37 g Protein, 7,5 g Arginin, 25 mg Zink und
Antioxidantien zusätzlich pro Tag für zwei Wochen
Ergebnis: Patienten in den beiden Behandlungsgruppen verzeichneten eine schnel-
lere Dekubitusheilung; Patienten in Gruppe C hatten nach zwei Wochen einen
besseren Dekubitus-Score als Patienten in Gruppe B

. . . +
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Quelle Zusammenfassung
Bergquist &
Frantz (1999)

Methode: Retrospektive Kohortenstudie
Teilnehmer: 1 711 Patienten älter als 60 Jahre ohne bestehenden Dekubitus, die
nicht in einem Hospiz wohnten und keine i.v.-Therapie bekamen
Intervention: (Regressionsanalyse)
Ergebnis: Risikofaktor zur Entwicklung eines Dekubitus: Dehydratation (p<0,05)

Bergstrom
et al. (1987)

Methode: Kohortenstudie
Teilnehmer: 129 stationäre Ältere mit erhöhtem Dekubitusrisiko, aber ohne beste-
hende Dekubitus bei der Aufnahme
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Ernährung, Serum-Zink und Kupfer waren nicht signifikant unterschied-
lich bei Patienten, die einen Dekubitus entwickelten, im Vergleich zu Patienten,
die keinen Dekubitus entwickelten

Bergstrom
& Braden
(1992)

Methode: Kohortenstudie
Teilnehmer: 200 Patienten in einer Pflegeeinrichtung, älter als 65 Jahre, mit beste-
hendem Dekubitusrisiko aber ohne Dekubitus
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Unterschiede zwischen Patienten mit Dekubitus und Patienten ohne
Dekubitus waren hoch signifikant in Bezug auf die Kalorien- und Proteinzufuhr
(p<0,001) und signifikant bei Vitamin C (p<0,05); ein guter Prädiktor für die
Entwicklung von Dekubitus ist die Proteinzufuhr

Berlowitz
& Wilking
(1989)

Methode: Kohortenstudie und Querschnittsstudie
Teilnehmer: 301 Patienten ohne Dekubitus; Patientenakten von chronisch Kran-
ken in einem Krankenhaus über 13 Monate
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Faktoren, die signifikant mit einem bestehenden Dekubitus assoziiert
waren: eingeschränkte Nahrungszufuhr (OR 1,9 mit CI95% 1,0 bis 3,7) und Hypo-
albuminämie (OR 1,8 für 10 mg/ml Senkung mit CI95% 1,1 bis 3,1)
Faktor, der signifikant mit der Entstehung eines neuen Dekubitus assoziiert war:
eingeschränkte Nahrungszufuhr (OR 2,8 mit CI95% 1,0 bis 17,9)

. . . +
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Quelle Zusammenfassung
Bourdel-
Marchasson
et al. (1997)

Methode: Retrospektive Fall-Kontroll-Studie
Teilnehmer: 108 Patienten: 58 mit PEG-Sonde (davon 34 Patienten mit Dekubi-
tus) und kontinuierlicher künstlicher Ernährung, 50 ohne PEG-Sonde (davon 7
Patienten mit Dekubitus)
Intervention: Multivariate Analysen
Ergebnis: bei 20 Patienten in der PEG-Gruppe (= 58,8%) und bei 2 Patienten in
der Gruppe ohne PEG-Sonde (= 28,6%) heilten die Dekubitus, während bei 6
von 24 Patienten in der PEG-Gruppe (= 25,0%) und bei 8 von 43 Patienten der
Kontrollgruppe (= 18,6%) neue Dekubitus auftraten

Brandeis et al.
(1994)

Methode: Kohortenstudie
Teilnehmer: 4 232 Bewohner von Pflegeheimen (n=78) ohne Dekubitus
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Schwierigkeiten, alleine zu essen, waren signifikant mit der Entstehung
von Dekubitus assoziiert, und zwar sowohl bei Pflegeheimen mit hoher Deku-
bitusinzidenz (21-Monate-Inzidenz 19,3%; OR 2,2; CI95% 1,5 bis 3,3; p<0,001)
als auch bei Pflegeheimen mit niedriger Dekubitusinzidenz (21-Monate-Inzidenz
6,5%; OR 3,5; CI95% 2,0 bis 6,3; p<0,001)
Es konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der Entstehung
von Dekubitus und dem Body Mass Index beobachtet werden

Breslow et al.
(1991)

Methode: Fall-Kontroll-Studie
Teilnehmer: 14 Patienten mit Magensonde und Dekubitus und 12 Patienten mit
Magensonde ohne Dekubitus in Pflegeheimen
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Proteinzufuhr bei Patienten mit Dekubitus signifikant höher als bei
Kontrollgruppe (1,4 ± 0,2 g/kg vs. 0,9 ± 0,1 g/kg; p<0,05), Serum-Albumin bei
Patienten mit Dekubitus aber höher als bei Patienten ohne Dekubitus (37 ± 1 g/l
vs. 33 ± 1 g/l)

Breslow et al.
(1993)

Methode: CCT
Teilnehmer: 28 mangelernährte Patienten mit Dekubitus
Intervention: Nahrungsergänzungen mit 24% Protein (61 g/l) oder 14% Protein
(37 g/l) für 8 Wochen
Ergebnis: Wundfläche des Dekubitus verringerte sich signifikant in der 24%-
Protein-Gruppe (-4,2 ± 7,1 cm2; p<0,02), aber nicht in der 14%-Protein-Gruppe
(-2,1 ± 11,5 cm2); die Veränderungen in der Dekubitusgröße korrelierten signifi-
kant mit der Proteinzufuhr pro Kilogramm Körpergewicht (r=-0,50; p<0,01) und
mit der Kalorienzufuhr pro Kilogramm Körpergewicht (r=-0,41; p<0,03)

. . . +
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Quelle Zusammenfassung
Casimiro
et al. (2002)

Methode: Querschnittsstudie
Teilnehmer: 827 Patienten in 50 geriatrischen Einrichtungen in Spanien
Intervention: (Logistische Regressionsanalyse)
Ergebnis: Risikofaktoren: Dehydratation (2,09; CI95% 1,31 bis 2,87); Ernährungs-
zustand mit Dekubitus assoziiert (p<0,001)

Cullum &
Clark (1992)

Methode: Retrospektive Aktenanalyse
Teilnehmer: 51 Patienten zwischen 69 und 97 Jahren, davon 11 Patienten (22%)
mit Dekubitus und 6 Patienten (12%), die während des Krankenhausaufenthalts
einen Dekubitus entwickelten
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Serum-Protein bei Patienten mit Dekubitus bei Aufnahme (64 ± 4 g/l)
bzw. die erst einen Dekubitus entwickelten (65 ± 4 g/l) war signifikant niedriger
als bei Patienten ohne Dekubitus (71 ± 7 g/l; p=0,004 bzw. p=0,05)

Eachempati
et al. (2001)

Methode: Kontrollierte klinische Studie
Teilnehmer: 2.615 Patienten einer chirurgischen Intensivstation, die einen Dekubi-
tus entwickelten, wurden untersucht; in einer 2. Phase wurden 412 Patienten, die
länger als 7 Tage auf der chirurgischen Intensivstation lagen, verglichen
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Die Anzahl der Tage ohne Nahrung erwies sich als Prädiktor für die
Dekubitusentstehung (OR 0,51; CI95% -0,11 bis 0,03).

Fife et al.
(2001)

Methode: Prospektive Kohortenstudie
Teilnehmer: 186 Patienten auf neurologischer Intensivstation ohne Dekubitus
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Albuminmangel korreliert mit Dekubitus (Pearsons r=-0,272; p=0,025)

Fuoco et al.
(1997)

Methode: Kohortenstudie
Teilnehmer: 40 Patienten (29 mit Rückenmarksverletzung, 7 mit Hemiparese, 4
mit Oberschenkelhalsfraktur) mit seit mindestens 30 Tagen bestehendem Sakral-
dekubitus Grad 4
Intervention: Vergleich von Faktoren bei Aufnahme in die Studie und nach 30–60
Tagen nach Heilung des Dekubitus
Ergebnis: Anämie und Hypoproteinämie mit Hypoalbuminämie hängen mit Ent-
zündung während Dekubitus zusammen und verschwanden nach Abheilung des
Dekubitus; Patienten mit Dekubitus hatten signifikant höhere Entzündungspara-
meter wie BSG (85,3 vs. 27 mM/h; p<0,001), CRP (3,4 vs. 0,67 mg/dl; p<0,001) und
Leukozyten (8 550 vs. 5 800 /mm3; p<0,01), Hypoproteinämie (54,5 vs. 63,0 g/l;
p<0,03) und Hypoalbuminämie (27,3 vs. 36,5 g/l; p<0,001)

. . . +
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Quelle Zusammenfassung
Goode et al.
(1992)

Methode: Kohortenstudie
Teilnehmer: 21 ältere Patienten mit Oberschenkelhalsfraktur auf einer orthopädi-
schen Station
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Zink, Albumin sowie Vitamin A und Vitamin E waren nicht mit
einem Dekubitus assoziiert, während die mittlere Leukozyten-Vitamin-C-
Konzentration bei Patienten, die einen Dekubitus entwickelten, 6,3 µg/108 Zellen
(SD 2,2) im Vergleich zu 12,8 µg/108 Zellen (SD 4,6) bei Patienten ohne Dekubitus
betrug

Green et al.
(1999)

Methode: Retrospektive Fall-Kontroll-Studie
Teilnehmer: 75 Patienten mit Dekubitus und 100 Patienten ohne Dekubitus, mitt-
leres Alter 79 Jahre
Intervention: (24-Stunden-Erinnerung bei 84 Teilnehmern und Ernährungsfrage-
bogen bei allen 175 Teilnehmern)
Ergebnis: Patienten mit Dekubitus hatten eine niedrigere Energie- und Prote-
inzufuhr (beides nicht signifikant); bei der Kategorisierung der Proteinzufuhr
in Quartile wurde eine niedrigere Proteinzufuhr bei Patienten mit Dekubitus
errechnet (p=0,043)

Guenter et al.
(2000)

Methode: Querschnittsstudie
Teilnehmer: 120 Patienten im Krankenhaus außerhalb Intensivstation mit Deku-
bitus Grad III oder IV, bei denen das Gewicht und das Serumalbumin bereits
erhoben worden war
Intervention: Multivariate Analysen
Ergebnis: die meisten Patienten waren unter ihrem Normalgewicht, hatten ein
niedriges Albumin und waren mangelernährt

Guralnik
et al. (1988)

Methode: Kohortenstudie und Fall-Kontroll-Studie
Teilnehmer: 5 193 Befragte, zwischen 55 und 75 Jahre alt, ohne Dekubitus
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: Es wurde kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen der
Entstehung von Dekubitus und dem Body Mass Index, der Trizeps-Hautfalte oder
einem ärztlich erhobenen Ernährungszustand sowie dem Serum-Albumin-Spiegel
gefunden
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Quelle Zusammenfassung
Horn et al.
(2004)

Methode: retrospektive Kohortenstudie
Teilnehmer: 95 Einrichtungen der Langzeitpflege in den U.S.A. mit insgesamt
1 524 Teilnehmern ohne Dekubitus, aber mit einem Dekubitusrisiko
Intervention: (Multivariate Analysen)
Ergebnis: In dem Beobachtungszeitraum von 12 Wochen stellte sich heraus, dass
unter anderem Probleme mit der oralen Nahrungsaufnahme mit einem erhöhten
Dekubitusrisiko verbunden waren und Ernährungsinterventionen wie orale Nah-
rungsergänzungen und Sondenernährung länger als 21 Tage das Dekubitusrisiko
senken konnten

Houston et al.
(2001)

Methode: retrospektive kontrollierte klinische Studie (alle Patienten sollten Zink-
sulfat erhalten, aber die behandelnden Ärzte verschrieben es teilweise nicht) mit
Dokumentenanalyse
Teilnehmer: 70 institutionalisierte Patienten
Intervention: 26 Patienten mit 440 mg/d Zinksulfat (entspricht 100 mg/d elemen-
tarem Zink) und 44 Patienten ohne Zinksulfat-Gabe
Ergebnis: bei Patienten mit Dekubitus Grad 3 oder 4 nahm das Dekubitusvolumen
durch Zinkgabe signifikant ab (p<0,05), die Dekubitusfläche veränderte sich nicht
Folgende Nebenwirkungen traten auf: die Chance einer antibiotikabedürftigen
Infektion war 7,8mal größer in der Zinksulfat-Gruppe (p<0,009), ferner traten bei
Patienten mit Zinksulfat 12,5mal wahrscheinlicher Übelkeit und Erbrechen auf
(p<0,02); durch eine niedrig dosierte Gabe einer Multivitamin- und Mineralien-
Nahrungsergänzung konnten die Nebenwirkungen vermindert werden

Liu et al.
(1996)

Methode: Retrospektive Fall-Kontroll-Studie
Teilnehmer: 16 Patienten mit Tetraplegie und bestehendem Dekubitus, 16 Patien-
ten mit Tetraplegie ohne Dekubitus, 16 gesunde Patienten ohne Rückenmarksver-
letzung (Kontrollgruppe)
Intervention: Multivariate Analysen
Ergebnis: Energieumsatz in Ruhe war bei Patienten mit Tetraplegie und Dekubitus
signifikant höher als bei Patienten mit Tetraplegie ohne Dekubitus und erreichte
im Durchschnitt nahezu den absoluten Energieumsatz in der Kontrollgruppe

. . . +
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Quelle Zusammenfassung
Myers et al.
(1990)

Methode: RCT
Teilnehmer: 80 Patienten mit Dekubitus, davon 83% mit mittlerer bis schwerer
Mangelernährung
Intervention: (A) Wundbehandlung; (B) gezielte individuelle Nahrungsergänzung
(oral, Magensonde, parenteral, Vitamine, Spurenelemente); (C) Wundbehandlung
und Nahrungsergänzung; (D) Standardbehandlung im Krankenhaus, 7 Tage lang
behandelt
Ergebnis: mittlere Veränderung in der Dekubitusgröße (alle nicht signifikant):
in Gruppe A 2,76 cm2; in Gruppe B 2,60 cm2; in Gruppe C 2,34 cm2; in Gruppe
D 2,70 cm2; keine signifikante Beziehung zwischen Schweregrad der Mangeler-
nährung und Vorkommen von Dekubitus bzw. Höhe des Serum-Albumins und
Dekubitusgrad

Perier et al.
(2002)

Methode: Querschnittsstudie
Teilnehmer: chronisch kranke ältere Patienten mit und ohne Dekubitus
Intervention: Multivariate Analysen
Ergebnis: Protein-Mangelernährung wurde bei allen Patienten festgestellt, und der
Schweregrad war unabhängig von einem vorliegenden Dekubitus; Prä-Albumin
und Albumin im Serum waren niedriger bei Patienten mit Dekubitus

Pinchcofsky-
Devin &
Kaminski
(1986)

Methode: Querschnittsstudie
Teilnehmer: 232 Patienten in Pflegeheimen
Intervention: Multivariate Analysen
Ergebnis: 7,3% der Patienten waren stark unterernährt, wobei diese (und nur
diese) auch alle einen Dekubitus hatten; das Serum-Albumin betrug bei den stark
unterernährten Patienten (7,3%) durchschnittlich 23,1 ± 7,8 g/l, bei den mittel
bis gering unterernährten Patienten (51,7%) durchschnittlich 33,0 ± 5,1 g/l und
bei den nicht unterernährten Patienten (41,7%) durchschnittlich 40,0 ± 8,2 g/l;
die Schwere der Unterernährung, basierend auf dem Serum-Albumin-Spiegel,
korrelierte mit dem Dekubitusgrad (Pearsons r=0,96; p<0,001)
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– 71 –



Quelle Zusammenfassung
Selvaag et al.
(2002)

Methode: Fall-Kontroll-Studie
Teilnehmer: 11 geriatrische Patienten mit bestehendem Dekubitus und 11 passende
Personen als Kontrollgruppe
Intervention: Multivariate Analysen
Ergebnis: die Serumkonzentration an Ascorbinsäure war bei Patienten mit Dekubi-
tus geringer als bei Patienten ohne Dekubitus (4,2 ± 3,4 µg/ml vs. 7,4 ± 5,4 µg/ml;
p<0,05)
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Thesen
1. In Deutschland wird die Dekubitusprävalenz aktuell auf 21% in Krankenhäu-

sern, 8% in Pflegeheimen (vgl. Dassen, 2005) sowie 20% in der ambulanten
Pflege geschätzt (vgl. Leffmann et al., 2003), wobei längst nicht alle De-
kubitus auch vom Personal erfasst werden (vgl. Benbow, 2004) – genaue
epidemiologische Zahlen existieren daher nicht.

2. Dekubitus sind für die Gesundheitsversorgung hoch relevant: Sie sind so-
wohl mit einem erhöhten Morbiditätsrisiko (zum Beispiel Sepsis, chronische
und neuro-degenerative Erkrankungen) als auch mit einem erhöhten Morta-
litätsrisiko assoziiert (vgl. Allman et al., 1986; Redelings et al., 2005).

3. Ernährung stellt einen wichtigen Faktor zur Prophylaxe und Therapie von
Dekubitus dar, was außer in diversen Studien auch in der aktuellen Diskussi-
on in verschiedenen internationalen Leitlinien (vgl. Clark et al, 2004; EPUAP,
2005), dem nationalen Expertenstandard Dekubitusprophylaxe (vgl. Panfil,
2004, S. 59 ff.) und in Übersichtsarbeiten (vgl. zum Beispiel Mathus-Vliegen,
2001; Stratton et al., 2005) deutlich wird.

4. Unter Vernachlässigung der jeweiligen einzelnen Bestandteile sind orale
Nahrungsergänzungen im Vergleich zu herkömmlicher Versorgung wahr-
scheinlich mit einer signifikant niedrigeren Dekubitusinzidenz bei Patienten
mit erhöhtem Dekubitusrisiko assoziiert (vgl. Stratton et al., 2005).

5. Daher wurde eine Systematische Übersichtsarbeit nach den Vorgaben der
Cochrane Collaboration erstellt, die wegen der geringen Anzahl der
eingeschlossenen Studien um zusätzliche Studiendesigns erweitert wurde
(Kontrollierte klinische Studien, Fall-Kontroll-Studien, Kohortenstudien
und Querschnittstudien), um eventuelle Tendenzen der eingeschlossenen
Studien bestärken oder abschwächen zu können.

6. Hierbei wurde die Frage untersucht, wie wirksam enterale und parenterale
Ernährung bzw. Nahrungsergänzungen hinsichtlich der Vorbeugung und Be-
handlung von Dekubitalulzera in Bezug auf die Dekubitusinzidenz oder Ver-
änderungen im Schweregrad vorhandener Dekubitus bei Personen jeglichen
Alters und Geschlechts, mit oder ohne bestehende Dekubitus, unabhängig
von vorliegenden Umgebungsbedingungen sind.
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7. Im Rahmen der Literaturrecherche wurden verschiedene Online-Datenban-
ken durchsucht, Experten für Ernährung und Ernährungsmedizin sowie
wissenschaftliche Fachgesellschaften für Wundheilung und -behandlung kon-
taktiert, eine Handsuche in Zeitschriften und Konferenzbänden durchgeführt,
Studien und Artikel, die als Literatur in den gefundenen Publikationen an-
gegeben waren, gesichtet sowie Hersteller von Nahrungsergänzungsmitteln
angefragt.

8. Die Studien über Nahrungsergänzungen variieren deutlich in Bezug auf die
Interventionen, die Ergebnismaße und das Follow-up. Die meisten Studien
untersuchten nur wenige Patienten und hatten eine hohe Drop-out-Rate,
ferner war der Untersuchungszeitraum teilweise sehr kurz gewählt – daher
ist es wahrscheinlich, dass die eingeschlossenen Studien nicht immer in der
Lage waren, wahre Effekte der Interventionen überhaupt zu erkennen.

9. Die Studienergebnisse zu verschiedenen Risikofaktoren sind teils wider-
sprüchlich: Körpergewicht, Eisen, Vitamine (A, E), Spurenelemente (Zink,
Kupfer) und Albumin sind teilweise nicht mit Dekubitus assoziiert, teilweise
scheinen Energiezufuhr, Protein und Vitamin C doch mit einem Dekubitus
zusammenzuhängen.

10. Sehr viele Untersuchungen konnten eine statistisch signifikante Korrelation
zwischen einer Hypoalbuminämie/Hypoproteinämie und bestehenden De-
kubitus bestätigen. Da Ursache und Wirkung hierbei methodisch begründet
nicht klar voneinander getrennt werden können, können Studien, die eine er-
höhte Proteinzufuhr untersuchten, weitere Hinweise liefern – hier stellte sich
größtenteils heraus, dass eine geringe Proteinzufuhr einen guten Prädiktor
für die Dekubitusentstehung darstellt und eine erhöhte Proteinzufuhr sich
wahrscheinlich positiv auf den Heilungsverlauf auswirkt.

11. Man kann von schwacher Evidence für die Effekte von sehr hoher Pro-
teinsupplementation anstelle einer hohen Proteinsupplementation bei der
Behandlung von Dekubitus bei sondenernährten Patienten ausgehen; auch
eine Wirksamkeit von Proteinen zur Therapie bestehender Dekubitus ist
anzunehmen.
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12. Eine erhöhte Proteinzufuhr minderte den Hunger bei älteren, leicht unter-
ernährten Kranken, ohne die Nahrungszufuhr quantitativ zu beeinflussen
(vgl. Irvine et al., 2004). Im Gegensatz dazu wurde bei geriatrischen Patien-
ten in einem Pflegeheim eine verminderte Nahrungszufuhr bei Gabe von
Nahrungsergänzungen beobachtet, so dass sich die Kalorienzufuhr insgesamt
nicht signifikant zwischen Interventions- und Kontrollgruppe unterschied
(vgl. Fiatarone Singh et al., 2000).

13. Patienten mit bestehendem Dekubitus haben meist ein Vitamin-C-Defizit,
während die Gabe von Vitamin C die Heilung eines Dekubitus wahrschein-
lich beschleunigen, aber nicht zur kompletten Heilung führen kann.

14. Dehydratation stellte sich als Risikofaktor zur Entstehung eines Dekubitus
heraus bzw. war mit einem Dekubitus assoziiert.

15. Eine eingeschränkte Nahrungszufuhr scheint signifikant mit einem Deku-
bitus assoziiert zu sein; eine erhöhte Nahrungszufuhr begünstigt wohl die
Dekubitusheilung, vermag aber keine neuen Dekubitus zu verhindern.

16. Allgemein scheinen Probleme bei der oralen Nahrungsaufnahme, Nahrungs-
karenz sowie Schwierigkeiten, alleine zu essen, das Dekubitusrisiko zu erhö-
hen.

17. Zinkmangel ist kein guter Prädiktor für einen Dekubitus, während die Stu-
dienlage zur Wirkung von Zink auf bestehende Dekubitus widersprüchlich
ist.

18. In jeder Ernährungsstudie sollte die durchschnittliche Einfuhr in den Un-
tersuchungsgruppen angegeben werden; die Interpretation der Ergebnisse
von Studien, bei denen zwar Nahrungsergänzungen angeboten wurden, bei
denen aber nicht erfasst wird, ob die untersuchten Personen (unabhängig
von der Gruppenzugehörigkeit) eine vergleichbare Nahrungsmenge zu sich
genommen haben, ist – gerade im Lichte der Ergebnisse von Fiatarone Singh
et al. (2000) betrachtet – mehr als problematisch.

19. In der Praxis sollte vor allem darauf geachtet werden, Mangelernährung
frühzeitig zu erkennen und gezielt auszugleichen (vgl. Edington et al., 2004).
Voraussetzung hierfür ist ein sinnvolles Assessment des Ernährungszustandes,
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das eine regelmäßige Gewichtskontrolle und die Beurteilung der Haut ebenso
wie eine Kontrolle der Ein- und Ausfuhr beinhalten sollte – und natürlich
die entsprechende Schulung des Personals (vgl. Beck et al., 2002).

20. Generell sollte auf eine dem Alter und dem Krankheitszustand angemessene
Ernährung geachtet werden, da hierdurch auch die Dekubitusheilung be-
günstigt bzw. die Anfälligkeit für Dekubitus reduziert werden könnte; eine
ausreichende Zufuhr an Energie, Proteinen, Vitaminen und Spurenelementen
sollte sichergestellt sein. Hierbei sollte nach Möglichkeit zunächst versucht
werden, die Nahrungs- und Flüssigkeitszufuhr zu verbessern, und zwar so-
wohl die Qualität des Essens als auch den Appetit und den Essvorgang selbst
(vgl. Ohno et al., 2003; Lundholm et al., 2004; Steptoe et al., 2004).

21. Erst wenn diese Maßnahmen keinen Erfolg zeigen, sollte vor allem bei –
auch subjektiv gesunden – älteren Menschen über das Angebot von Nah-
rungsergänzungen nachgedacht werden, um potentiellen Mangelzuständen
vorzubeugen und kognitive Funktionen möglicherweise zu verbessern (vgl.
Krondl et al., 1999; Chandra, 2001).
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