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1. Abstract

Deutsch:

Einleitung:

Mangelerndhrung ist eine bekannte Folgeerscheinung bei Patienten mit chronisch entziindlicher
Darmerkrankung (CED). Dennoch gehort eine objektive, standardisierte Erfassung des
Erndhrungszustands und dessen mogliche Auswirkung auf die Gesundheit der Patienten noch
nicht zur klinischen Routine. In dieser Arbeit haben wir die Korperzusammensetzung von
Patienten mit Morbus Crohn und Colitis ulcerosa mit einem gesunden Kontrollkollektiv

verglichen.

Methodik:

Die Korperzusammensetzung der Probanden wurde mit bioelektrischer Impedanzanalyse (BIA)
gemessen. Als direkter Messparameter wird der Phasenwinkel bestimmt, der als Indikator fiir die
Membranintegritit der Korperzellen herangezogen werden kann. Weitere indirekte Parameter
der BIA sind die fettfreie Kérpermasse LBM und die Korperzellmasse BCM.

AuBerdem wurden Laborparameter zur Beschreibung des Entziindungs- und Erndhrungszustands
erfasst. Die Krankheitsaktivitit wurde durch den Harvey-Bradshaw Index und den Simple
Clinical Colitis Index bestimmt.

Das Patientenkollektiv bestand aus 82 Patienten mit einer chronisch entziindlichen
Darmerkrankung (24 Frauen und 22 Mianner mit Morbus Crohn sowie 19 Frauen und 17 Ménner
mit Colitis ulcerosa).

Es wurden 73 Paare aus einem Patienten sowie einer gesunden Kontrollperson gematched.

Die Matchingkriterien waren Geschlecht, Body-Mass-Index (+ 2 kg/m?) und Alter (+ 5 Jahre).

Ergebnisse:

Unsere Untersuchungen zeigten einen signifikanten Unterschied des Phasenwinkels zwischen
Patienten mit Morbus Crohn und den gesunden gematchten Kontrollen. Bei Patienten mit Colitis
ulcerosa fand sich hingegen kein signifikant erniedrigter Phasenwinkel.

Die Kdrperzellmasse BCM ménnlicher Morbus Crohn-Patienten war signifikant erniedrigt. Auch
weibliche und maénnliche Colitis ulcerosa-Patienten hatten signifikant niedrigere Werte der

Korperzellmasse.



Die Magermasse LBM war in keiner unserer Kohorten signifikant erniedrigt.
Auferdem ergab sich eine Korrelation von Phasenwinkel und Leukozytenzahl bzw. Albumin-
Wert bei méinnlichen Morbus Crohn-Patienten. Bei minnlichen Colitis ulcerosa-Patienten sah

man eine Korrelation von Phasenwinkel und Hiaoglobin-Wert bzw. des C-reaktiven-Proteins.

Schlussfolgerung:

Der Phasenwinkel stellt einen guten Marker fiir den Erndhrungszustand von CED-Patienten dar.
Da die Kontrollgruppe auch beziiglich des Body-Mass-Index gematched wurde, kann dieser
nachweislich den Phasenwinkel beeinflussende Parameter bei der Interpretation der Ergebnisse
vernachléssigt werden. Somit konnte der Phasenwinkel nicht nur als Parameter fiir den
Erndhrungszustand der CED-Patienten, sondern womoglich auch fiir den generellen
Gesundheitszustand betrachtet werden.

Der Unterschied beziiglich der Signifikanzen des Phasenwinkels bei Colitis ulcerosa und Morbus
Crohn konnte die unterschiedliche Pathologie der Erkrankungen widerspiegeln.

Die Korrelation zwischen Phasenwinkel und laborchemischen Aktivititsparametern ist ein
weiterer Hinweis, dass dieser auch den generellen Gesundheitszustand von CED-Patienten
widerspiegelt.

Die Korperzellmasse BCM und insbesondere die Magermasse LBM scheinen weniger gut

geeignet zu sein, den Gesundheitszustand von CED-Patienten zu erfassen.

Englisch:

Objectives:
Malnutrition is a common complication of inflammatory bowel disease (IBD). In this study we
compared the body composition of patients with Crohn’s disease and ulcerative colitis with

healthy subjects.

Methods:

The body composition was measured by bioelectrical impedance analysis (BIA). The phase
angle is a rough parameter of BIA, which serves as an indicator for membrane integrity of
somatic cells. Further calculated parameters of BIA are the lean body mass (LBM) and the body

cell mass (BCM). Moreover we investigated biochemical indices of inflammation and nutrition.



The disease activity was assessed by Harvey Bradshaw Index and the Simple Clinical Colitis
Activity Index.

We evaluated the body composition of 82 patients with inflammatory bowel disease (24 female
and 22 male with Crohn’s disease as well as 19 female and 17 male with ulcerative colitis). We
compared 73 patients with 73 pair-matched healthy subjects. They were matched by gender,
BMI (+ 2 kg/m?) and age (+ 5 years).

Results:

Our analysis showed a significant decreased phase angle of patients with Crohn’s disease
compared with healthy controls. The phase angle of patients with ulcerative colitis was not
significantly different.

The body cell mass (BCM) of male Crohn’s disease patients was significantly lower. In addition,
we detected a significant lower body cell mass BCM in female and male ulcerative colitis
patients.

The lean body mass (LBM) was not significantly different compared to controls.

Furthermore we found a correlation between phase angle, leucocyte count and serum albumine
for male Crohn’s disease patients. For male ulcerative colitis patients we demonstrated a

correlation between phase angle, hemoglobin and C-reactive-protein level.

Conclusion:

The phase angle may serve as a simple prognostic marker for the nutritional status of patients
with inflammatory bowel disease.

As controls and IBD patients were matched by the body mass index, an impact of the body mass
index on the phase angle can be excluded. Hence, the phase angle may not only serve as a
parameter for the nutritional status of IBD patients, but may be also useful as an appropriate
method to assess the general health status of IBD patients.

The differences between the statistical significance of phase angles for patients with Crohn’s
disease and ulcerative colitis may reflect the different nature of both diseases.

The correlation between phase angles and biochemical indices of inflammation emphasizes that
the phase angle may be a marker for the general health status of IBD patients.

The body cell mass (BCM) and especially the lean body mass (LBM) appear to be less useful to

determine the general health status of IBD patients.



2.Einleitung

2.1. Epidemiologie

In Deutschland wurde die Epidemiologie von chronisch entziindlichen Darmerkrankungen
(CED) bereits in mehreren Studien untersucht. Hierbei zeigte sich fiir Morbus Crohn (MC) eine
Inzidenz von 3,0-6,6/100000 Neuerkrankungen pro Jahr (1, 2, 3, 4, 5). Beziiglich der Colitis
ulcerosa (CU) schwanken die Inzidenzangaben von 2,0-5,1/100000 Neuerkrankungen pro Jahr
(1,2,6,7).

Bei einer Inzidenzerhebung in 20 europdischen Zentren sah man ein europaweites Nord-Siid-
Gefille sowohl bei Morbus Crohn als auch bei Colitis ulcerosa. Anhand dieser Daten ergab sich
eine leichte Haufung von Morbus Crohn bei Frauen im Vergleich zu Ménnern, wahrend das
Verteilungsverhiltnis bei der Colitis ulcerosa genau umgekehrt war (8).

Der Héufigkeitsgipfel fiir den Beginn der Erkrankung liegt bei Morbus Crohn zwischen dem 15.
und 24. Lebensjahr. Eine von fiinf Erkrankungen manifestiert sich erst nach dem 50. Lebensjahr
(9). Der Erkrankungsbeginn bei Colitis ulcerosa zeigt eine Hiufung zwischen dem 20. und 40.
Lebensjahr (10).

2.2. Atiologie und Pathogenese

Auch wenn die genaue Atiologie von chronisch entziindlichen Darmerkrankungen weiterhin
ungeklart ist, sind einige Faktoren bekannt, deren Einfluss auf die Krankheitsentwicklung
nachgewiesen werden konnte. Dabei sind genetische Disposition, Umwelteinfliisse sowie
infektiose und immunologische Faktoren zu nennen (11, 12, 13, 14).

In den letzten Jahren konnten verschiedene Gene nachgewiesen werden, die mit dem Auftreten
von CED in Verbindung stehen. So wurde bereits im Jahr 2001 fiir Morbus Crohn eine
krankheitsassoziierte Variante des Nucleotide-binding oilgomerization domain-containing
protein 2-Gens (NOD2-Gens) auf Chromosom 16, das fiir ein Protein der angeborenen
Immunabwehr kodiert, entdeckt (5, 12).

Des Weiteren wird immer wieder auch ein Zusammenhang zwischen vielen Pathogenen (z.B. E.
coli, Mykobakterium paratuberculosis, Masern-Virus und Epstein-Barr-Virus) und der

Exazerbation und Entwicklung von CED diskutiert (13).



Auch Umwelteinfliisse wie Rauchen, Stress, didtische Faktoren und hygienische Bedingungen in
der Kindheit scheinen einen Einfluss auf die Entstehung von CED zu haben (5, 11, 15).

Dariiber hinaus spielt eine Storung des intestinalen Immunsystems bei der Pathogenese von CED
eine wichtige Rolle. So ist die Schidigung der immunologisch bedeutsamen intestinalen
Mucosabarriere ein wichtiger Pathogenesefaktor, insbesondere bei Morbus Crohn. Es wird
postuliert, dass diese Schidigung unter anderem durch verminderte Expression von Defensinen,

antimikrobiellen Peptiden, die zur Integritit der Darmschleimhaut beitragen, resultiert (14).

2.3. Klinik und Pathologie der CED

2.3.1. Morbus Crohn

Beim Morbus Crohn handelt es sich um eine diskontinuierlich verlaufende Erkrankung des
gesamten Gastrointestinaltraktes, die prinzipiell von der Mundschleimhaut bis zum Anus
lokalisiert sein kann.

Bei 25-40 % der Patienten ist allein das terminale Ileum betroffen, wihrend 15-35 % einen
Befall des Colons zeigen. In 40-55 % der Félle sind sowohl terminales Ileum als auch das Colon
betroffen (16). Der obere Gastrointestinaltrakt ist lediglich bei 5-8 % der Patienten mit beteiligt
(17).

Die Entziindung zieht sich als transmuraler Befall durch alle Schichten der Darmwand.

Der typische makroskopische Befund zu Beginn der Erkrankung sind aphtdse Lisionen der
Darmschleimhaut. Im weiteren Verlauf der Erkrankung sind auch tiefere Schichten der
Darmwand, in Form von Ilongitudinalen Ulcera, geschéddigt, die zusammen mit einem
Schleimhautddem das sogenannte Pflastersteinrelief bilden kénnen (17).

Die histologischen Verdnderungen der Erkrankung sind heteromorph. So lassen sich in allen
Darmwandschichten Nester mononukledrer Zellen, aber auch anderer Entziindungszellen
nachweisen (17, 18).

AuBerdem konnen epitheloidzellige Granulome und mehrkernige Riesenzellen in der
Darmwand auftreten, die zwar relativ spezifisch fiir einen Morbus Crohn sind, jedoch nur in
etwa 20 % der histologischen Prdparate nachgewiesen werden konnen und somit nur eine
geringe Sensitivitét besitzen (19).

Als typische Komplikationen koénnen Fissuren und Fisteln entstehen. Durch Adhision von

entziindlich verdnderten Darmabschnitten an mesenteriale Lymphknoten und benachbarte



Darmsegmente kann es zu einem Konglomerattumor kommen (20). Eine Verdickung und
fibrotische Verdnderung der Darmwand begiinstigt die Bildung von Stenosen und Strikturen. Als
seltene Komplikation kann es auch beim Morbus Crohn zum toxischen Megacolon oder zu einer
Perforation kommen (17, 20). Das Risiko, ein Karzinom zu entwickeln, ist, abhingig von
Schwere und Dauer der Erkrankung, zwar erhoht, jedoch deutlich geringer als bei der Colitis
ulcerosa (17).

Das klinische Bild ist hdufig von Diarrhden, meist ohne Schleim- und Blutbeimengungen,
Gewichtsverlust und abdominellen Schmerzen gepragt. Bei ausgepragtem colo-rektalem Befall
konnen aber auch Blutungen auftreten. Subfebrile Temperaturen und ein allgemeines
Krankheitsgefiihl sind nicht ungewohnlich (5, 18).

Extraintestinale Manifestationen sind bei chronisch entziindlichen Darmerkrankungen in 20-40
% der Falle Teil des Erkrankungsbildes. Die Haut kann durch ein Pyoderma gangraenosum oder
eine Erythema nodosum betroffen sein. Am Auge werden am héufigsten eine Episkleritis und
Uveitis beschrieben. Als Gelenkmanifestationen konnen am Achsenskelett eine Human
Leukocyte Antigen-B27 (HLA-B27) positive Spondylarthritis oder Sakroileitis entstehen. Eine
Arthritis der peripheren Gelenke kann sowohl ein einzelnes Gelenk betreffen als auch als Oligo-
oder Polyarthritis auftreten. Als Leberbeteiligung muss die primér sklerosierende Cholangitis
genannt werden (5, 21). Alle oben genannten extraintestinalen Manifestationen werden auch bei

der Colitis ulcerosa beobachtet.

2.3.2. Colitis ulcerosa

Die Colitis ulcerosa ist eine kontinuierliche, distal beginnende Entziindung des Dickdarms, die
im Gegensatz zum Morbus Crohn nur auf die Mucosa beschriankt ist. Je nach Befallsmuster
unterscheidet man zwischen Proktitis, Proktosigmoiditis, Linksseitencolitis und Pancolitis (22).
Auch im terminalen Ileum konnen gelegentlich entziindliche Verdnderungen im Sinne einer
,Backwash-lIleitis“ detektiert werden (23). Bei 55 % der Patienten beschriankt sich die
Erkrankung auf das Rektosigmoid, 30 % haben eine Linksseitencolitis und nur 15 % eine
Pancolitis (24).

Zu Beginn der Erkrankung sieht man eine kontaktvulnerable, hyperdme Schleimhaut, mit
verstrichenem Faltenrelief und Odemen. Im Verlauf kann es zu Erosionen und Ulcera kommen,

die in flichigen Schleimhautschiddigung konfluieren konnen (17, 25).



Des Weiteren konnen sich entziindliche bzw. postentziindliche Pseudopolypen bilden. Bei
langerem Krankheitsverlauf werden eine Muskelatrophie der Darmwand, Haustrenverlust oder
Stenosen des Colonlumens beschrieben (25).

Als histopathologisches Charakteristikum ist eine Storung der Kryptenarchitektur mit
Kryptenabszessen bis hin zur Kryptenatrophie zu nennen. Typisch ist auch eine Infiltration von
Entziindungszellen (z.B. Lymphozyten und Mastzellen) in die Schleimhaut. Insbesondere kann
eine Vermehrung von Plasmazellen in basalen Mucosaabschnitten beobachtet werden. Als
weitere histologische Merkmale der Colitis ulcerosa sind Panethzellmetaplasien jenseits der
rechten Flexur, ein relativer Verlust von Becherzellen und ein Muzinverlust am Randbereich von
Ulcerationen zu nennen (17, 19, 25).

Das klinische Leitsymptom der Colitis ulcerosa sind blutig-schleimige Diarrhden. Die
Stuhlfrequenz kann dabei 30 Stuhlgdnge pro Tag erreichen. Abdominelle Schmerzen haben
einen kolikartigen Charakter (Tenesmen) und sind oft von einem Defdkationsdrang begleitet.
Auch eine erhohte Korpertemperatur im akuten Schub und das Gefiihl der inkompletten
Entleerung werden beschrieben (7, 17, 24, 26).

Patienten mit Colitis ulcerosa haben ein erhdhtes Risiko, an einem colo-rektalen Karzinom zu
erkranken. Im Gegensatz zu fritheren Studien, in denen das Risiko mit 18 % nach 30 Jahren
angegeben wurde, geht man heute nur von einem leicht erhohten Risiko aus (7).

Extraintestinale Manifestationen kénnen auch bei der Colitis ulcerosa vorkommen. Diese sind
vergleichbar mit den bereits oben fiir den Morbus Crohn beschriebenen Erkrankungsbildern (7,
21).

Die Erkrankung verlduft in Schiiben, die wochen- oder monatelang andauern kdénnen. Ein
Ubergang in einen chronisch aktiven Verlauf kommt bei ca. 10-15 % der Betroffenen vor (7, 17).
Auch ein fulminanter Verlauf der Erkrankung ist mdglich. Dabei handelt es sich um einen
schweren akuten Schub mit einer systemischen Beteiligung (z.B. Fieber oder Andmie) (27). Als
schwere Komplikation ist an dieser Stelle noch das toxische Megacolon anzufiihren, das zur

Perforation des Darms fiihren kann (17).

2.4. Definition und Diagnostik von Mangelernihrung

Mangelerndhrung ist ein hiufiges Problem bei vielen Erkrankungen und hat nachgewiesenen

Einfluss auf Morbiditit und Mortalitét (28).



Zur Definition und Einteilung der Mangelerndhrung wird von Pirlich et al. eine Differenzierung
von drei verschiedenen Formen vorgeschlagen. Es werden ein krankheitsassoziierter
Gewichtsverlust, ein EiweiBmangel und ein spezifischer Nahrstoffmangel definiert (29).

Die Diagnose einer Mangelerndhrung unterliegt jedoch keinem klar definierten Standard. Es
existieren verschiedene Methoden, die mit unterschiedlicher Sensitivitit und Spezifitit zur
Erfassung einer Mangelerndhrung herangezogen werden kdnnen (29, 30). Als anthropometrische
Methoden existieren der Body-Mass-Index (BMI), der jedoch speziell bei normal- und
untergewichtigen Menschen die Fettmasse nur sehr ungenau widerspiegelt, die Messung der
Trizepshautfaltendicke, als MaB3 fiir das subkutane Fettgewebe und der Oberarmumfang, zur
groben Abschitzung der Muskelmasse (29, 30, 31). Der wichtigste serologische Marker ist das
Serumalbumin, das nicht nur einen Indikator fiir einen schlechten Erndhrungsstatus (Verlust von
Korperzellmasse) darstellt, sondern auch ein eigenstindiger prognostischer Parameter bei vielen
Erkrankungen ist (29). Auch klinische Scores, insbesondere das Subjective Global Assessment,
haben sich in der Diagnostik der Mangelerndhrung etabliert (32). Ein weiterer Score zur
Erfassung von Mangelerndahrung speziell im Krankenhaus ist das Nutritional Risk Screening
(NRS)  (33). Methoden sind  Bilanzuntersuchungen  (indirekte = Kalorimetrie,

Kreatiningrofenindex u.a.) sowie die bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) (29, 30, 34).

2.5. Mangelernihrung bei CED

Mangelerndhrung ist eine in der Literatur oft beschriebene Folgeerscheinung bei chronisch
entziindlichen Darmerkrankungen. Gewichtsverlust als Zeichen der Mangelerndhrung wird bei
bis zu 75 % der hospitalisierten Morbus Crohn-Patienten beschrieben (35). Ein Mangel an
Spurenelementen und Vitaminen ist ein hdufiges Phinomen bei CED-Patienten (36, 37, 38).
Dies kann unter anderem eine Andmie und Osteopenie zur Folge haben. Ein Proteinmangel wird
bei 20-80 % aller Morbus Crohn-Patienten beschrieben (35, 39, 40). Mangelerndhrung kann
nicht nur als Folge einer CED betrachtet werden, sondern hat umgekehrt auch Einfluss auf die
Schédigung der intestinalen Mucosabarriere (41).

Mangelerndhrung betrifft Patienten mit allen Krankheitsaktivititen. Die Griinde fiir die
Mangelerndhrung sind  vielfiltig. Verminderte Nahrungsaufnahme, bedingt durch
Appetitmangel, sowie vermehrter Verlust von Néhrstoffen durch Diarrhden und ein erhohter
Néhrstoftbedarf in entziindlichen Schiiben kdnnen sowohl bei Morbus Crohn als auch bei Colitis

ulcerosa eine Ursache der Mangelerndhrung sein. Auch Malabsorption aufgrund von



entziindlichen Verdnderungen, bakterieller Fehlbesiedelung, Kurzdarmsyndrom oder einer
Laktoseintoleranz muss in diesem Zusammenhang genannt werden (39). Dadurch kann es zu
einem Verlust von Proteinen und Gallensduren kommen (42). Die Sekretion von
proinflammatorischen Zytokinen soll eine Beeinflussung des Energie- bzw. Proteinstoffwechsels
und somit auch der Korperzusammensetzung von Patienten mit CED zur Folge haben (42).
latrogene Faktoren wie die Glukokortikoidgabe, die zu katabolen Effekten fiihren kann, und
operative MaBnahmen diirfen ebenfalls nicht vernachldssigt werden (39, 42). Auch die
krankheitsbedingt ~ verringerte  korperliche  Aktivitdit hat einen Einfluss auf die
Korperzusammensetzung (42).

Gewichtsverlust, spezifischer Nédhrstoffmangel und eine verringerte Knochendichte als Zeichen
der Mangelerndhrung wurden vor allem bei Morbus Crohn-Patienten bereits hdufig untersucht
und beschrieben. Immer mehr Studien riicken aber speziell die Korperzusammensetzung in den
Mittelpunkt des Interesses (39, 42). Am ausfiihrlichsten wurden dabei bisher die Kompartimente

Korperfett und Magermasse untersucht (42).

2.6. Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)

Die bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) ist seit mehr als 25 Jahren eine etablierte Methode
zur Messung der Korperzusammensetzung (43). Sie hat, verglichen mit anderen Methoden,
zahlreiche Vorteile. Die BIA ist unkompliziert und wenig zeitaufwendig. Sie ist nichtinvasiv,
kostengiinstig und fiir den Patienten ungefdhrlich. Durch ihre Mobilitét ist sie zudem gut am
Krankenbett einsetzbar (44, 45). Die BIA basiert auf dem Prinzip, dass die verschiedenen
Gewebe des Korpers den elektrischen Strom unterschiedlich gut leiten. Uber eine Messung des
Gesamtkorperwiderstands gegen einen schwachen Wechselstrom kdnnen Riickschliisse auf das
Korperwasser gezogen werden. Es konnen weiterhin das Korperfett und die Magermasse des
Korpers berechnet werden (44, 46). Uber eine Differenzierung des Gesamtkorperwiderstands in
Resistance (R), den Wasserwiderstand, und Reactance (Xc), den Zellwiderstand, kann die
Magermasse in die Korperzellmasse und die extrazellulire Masse unterteilt werden (44, 46, 47).
Es muss dabei beriicksichtigt werden, dass zur Berechnung einzelner Korperkompartimente aus
Impedanzmessungen bestimmte Annahmen vorausgesetzt werden (etwa ein konstanter
Hydratationsgrad der Magermasse), was zu Ungenauigkeiten der errechneten GroBen fiihren

kann (44).



2.7. Phasenwinkel (PW)

Der Phasenwinkel (PW) wird mit Hilfe der Resistance R und der Reactance Xc berechnet (48).
Da sonst keine idealisierten Annahmen und Voraussetzungen zur Berechnung des PW mit
herangezogen werden, handelt es sich um einen direkten Messparameter der BIA. Er ist weniger
anfillig fir Messungenauigkeiten und daher klinisch einer der etabliertesten Messparameter (43,
46, 49).

Der PW wird als Indikator fiir die Membranintegritit und somit auch als ein Maf3 fiir die
Gesundheit und Funktion von Korperzellen beschrieben (43). Fiir einige Krankheiten (z.B.
Colonkarzinom und das Humane Immundefizienz-Virus (HIV)) konnte sogar ein

Zusammenhang zwischen PW und der Prognose der Erkrankung nachgewiesen werden (50, 51).

2.8. Magermasse (LBM) und Korperzellmasse (BCM)

Die Magermasse (LBM), Lean Body Mass, als fettfreie Korpermasse ist im Gegensatz zum
Phasenwinkel ein indirekter Messparameter der BIA. Die Annahme eines konstanten
Hydrationsgrads des menschlichen Korpers kann bei der Berechnung der LBM zur
Messungenauigkeiten fithren (46). Sie wurde in vielen Studien zur Beschreibung des
Erndhrungszustandes von Patienten herangezogen (42).

Die Korperzellmasse (BCM) als ein Teil der LBM beinhaltet die Gesamtheit der Sauerstoff
verbrauchenden, kaliumreichen und Glucose oxidierenden Zellen (46, 52). Sie wird als MaB fiir
die Skelettmuskelmasse herangezogen und von einigen Autoren als einer der aussagekréftigsten
Parameter zur Erfassung einer Mangelerndhrung betrachtet (53, 54). Aber auch die BCM ist ein

berechneter Parameter und somit ebenfalls anfillig fiir messtechnische Probleme (46, 55).

2.9. Ziel der Arbeit

Obwohl Mangelerndhrung eine bekannte Komplikation der CED ist, hat sich eine strukturierte
Erfassung im klinischen Alltag bisher nicht ausreichend etabliert. Wie oben beschrieben,
existieren noch keine klar definierten Standards zur Erfassung einer Mangelerndhrung. Es kann
aber auf eine Reihe gut validierter und einfach durchzufiihrender Methoden zuriickgegriffen
werden, um Mangelerndhrung zu evaluieren. Laborparameter oder auch ein schnell zu

bearbeitender Fragebogen kénnten eine erste Ubersicht iiber den Erndhrungszustand der
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Patienten geben. Eine elegante, ebenfalls schnell durchzufiihrende Methode ist die BIA. Mit
ihrer Hilfe konnen deutlich differenziertere Aussagen iiber die Korperzusammensetzung der
Patienten getroffen werden.

In unserer Studie wurden insgesamt 82 CED-Patienten einer gastroenterologischen Abteilung
mit  angeschlossenem  medizinischem  Versorgungszentrum  eines  akademischen
Lehrkrankenhauses sowie eine Kontrollgruppe von 76 nicht erkrankten Menschen
eingeschlossen. Ziel der Arbeit war, den Erndhrungszustand der Patienten mittels BIA zu
erfassen und mit dem nicht erkrankten Kontrollkollektiv zu vergleichen.

Morbus Crohn und Colitis ulcerosa wurden dabei getrennt und geschlechtsspezifisch betrachtet.
Besonderes Interesse galt dem direkten Messparameter Phasenwinkel, der bei einigen anderen
Erkrankungen bereits als MaB fiir den Erndhrungszustand eines Menschen herangezogen wurde
(43). Von einigen Autoren wurde der PW sogar als Marker fiir den Gesundheitszustand eines
Menschen beschrieben (51, 56). Aber auch die errechneten Messparameter der BIA (z.B. LBM
und BCM) wurden erfasst und mit der Kontrollgruppe verglichen. AuBlerdem stellte sich die
Frage, ob sich ein Zusammenhang zwischen den mittels BIA erhobenen Messwerten der
Korperkompartimente und anderen Messparametern, die den Erndhrungszustand (z.B. Albumin
und BMI) und die entziindliche Aktivitit einer CED (z.B. C-Reaktives-Protein (CRP) und
Leukozytenzahl) darstellen, nachweisen lésst.

Ein weiteres Ziel der Arbeit war, anhand der erhobenen Daten zu diskutieren, ob der PW oder
andere mittels BIA berechnete Parameter zur Beschreibung des Erndhrungs- oder sogar des
Gesundheitszustands von Patienten mit Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa herangezogen

werden konnen.
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3. Methoden und Patientenkollektiv

3.1. Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA)

3.1.1. Messtechnik

Fir die BIA-Messungen verwendeten wir das Gerdt ,Nutriguard M*“ der Firma Data Input
GmbH, Darmstadt. Es wurde ein Wechselstrom von 0,8 Milliampere (mA) eingesetzt, um eine
phasensensitive Multifrequenzmessung bei 5 Hertz (Hz), 50 Hz, und 100 Hz durchzufiihren. Die
Auswertung der Ergebnisse erfolgte mit der Software ,,Nutri Plus* derselben Firma.

Fiir die Messung wurden beim liegenden Probanden je zwei Elektroden am Hand- und
FuBriicken der dominanten Korperseite angelegt.

Die jeweilige Messung wurde unter standardisierten Bedingungen durchgefiihrt. Der Patient
bzw. die Patientin sollte 4-5 Stunden vor der Messung niichtern gewesen sein. Die letzte
sportliche Betétigung sollte mehr als 12 Stunden, der letzte Alkoholkonsum mindestens 24
Stunden zuriickliegen. Vor der Messung sollte der Proband 10 Minuten flach liegen und die
Arme 30°, die Beine 45° vom Korper abgespreizt haben. Die KorpergroBe wurde mit einer
Messgenauigkeit von einem Zentimeter (cm), das Gewicht mit einer Genauigkeit von 0,1

Kilogramm (kg) gemessen.

3.1.2. Allgemeine Grundlagen

Die bioelektrische Impedanzanalyse ist eine nichtinvasive Methode zur Messung der
Korperzusammensetzung. Durch Widerstandsmessungen gegen einen schwachen elektrischen
Wechselstrom lassen sich auf Grund der unterschiedlichen elektrischen Leitfahigkeit der
einzelnen Kompartimente Riickschliisse auf deren Zusammensetzung ziehen.

Bei der Interpretation der Ergebnisse geht man von unterschiedlichen Modellen aus. Das Ein-
Kompartiment-Modell beriicksichtigt dabei nur das Korpergewicht und ldsst keine genauere
Differenzierung einzelner Kompartimente zu. Beim Zwei-Kompartimente-Modell unterscheidet
man zwischen Fett und fettfreier Masse (FFM). Noch genauer differenziert das Drei-
Kompartimente-Modell, das die Magermasse in Korperzellmasse (BCM) und extrazelluldre

Masse (ECM) unterteilt. Es ergeben sich somit mit dem Korperfett drei Kompartimente (57).
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3.1.3. Physikalische Grundlagen

Der elektrische Widerstand (Z) eines Zylinders aus homogen leitendem Material ist direkt
proportional zu dessen Lange (L) und indirekt proportional zu seiner Durchflussfliche (A), (Z =
L/A). Das Zylindervolumen (V) lésst sich anhand der Formel V = A x L berechnen. Daraus
ergibt sich fiir das Volumen auch die Formel V = L?/ Z. Unter der Annahme, dass der
menschliche Korper aus 5 Zylindern (Arme, Beine, Torso) besteht, die in Reihe geschaltet sind,
und dass das Korperwasser iiber seine Elektrolyte den elektrischen Strom durch den Korper
leitet, ldsst sich folgender Zusammenhang herleiten: Gesamtkorperwasser (TBW) =

Korperlinge® / Impedanz Z (46, 58).

3.1.4. Messparameter

Impedanz

Die Impedanz ist ein direkt gemessener Wert und wird definiert als Gesamtwiderstand eines
biologischen Leiters, in diesem Fall des Korpers, gegen einen angelegten Wechselstrom.

Die Impedanz des menschlichen Korpers setzt sich aus zwei Parametern zusammen. Zum einen
gibt es die Resistance R, den ohmschen Widerstand der intra- und extrazelluldren
Korperfliissigkeiten, zum anderen die Reactance Xc, den kapazitiven Widerstand, der durch die
Kondensatoreigenschaften der Korperzellmembranen bedingt ist. Anhand von R und Xc¢ kann als
weiterer direkter Messparameter der Phasenwinkel berechnet werden (46, 58).

Der Widerstand des Korpers ist auch von der Frequenz des angelegten Wechselstroms abhéngig.
Bei niedrigen Frequenzen (1-5 Hz) kann der Strom die Zellmembran nicht durchdringen und
flieBt nur durch den Extrazellularraum. Da somit Xc gegen null geht, kann innerhalb dieser
Frequenzen das extrazellulire Wasser berechnet werden. Bei hoheren Frequenzen nimmt der
Anteil von Xc am Gesamtwiderstand zu. Dies gilt jedoch nur bis Frequenzen von 50 Hz. Bei

hoheren Frequenzen nimmt Xc wieder ab (44, 46).

Resistance R

Die Resistance R als reiner ohmscher Widerstand eines Leiters im Wechselstromfeld ist in
unserer Versuchsanordnung umgekehrt proportional zum Gesamtkdrperwasser TBW. Durch den
hohen Gehalt an Wasser und Ionen ist die Magermasse LBM ein weitaus besserer Leiter fiir den

elektrischen Strom als die Korperfettmasse, die einen viel hoheren Widerstand besitzt. Da der
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Widerstand zu 95 % an den Extremititen besteht, wird er durch einen verédnderten Wassergehalt
der Extremititen (z.B. Odeme) oder eine Anderung der Durchblutung stark beeinflusst. Bei einer
vermehrten Extremititendurchblutung oder bei einer Stauung mit konsekutiven Odemen wird
der Widerstand zu niedrig gemessen. Die Berechnung des Gesamtkorperwassers fillt dann zu
hoch aus, der Wert fiir das Korperfett wire zu niedrig (46).

Die Normwerte flir R sind (46):

Frauen: 480 -580 Ohm

Mainner: 380 — 480 Ohm

Reactance Xc
Da die Korperzellen aufgrund der Protein-Lipidstruktur ihrer Zellmembranen im
Wechselstromfeld als Kondensator wirken, ist die Xc direkt proportional zur Korperzellmasse.

Als Normwert werden 10-12 % des Resistance-Wertes angegeben (46).

Phasenwinkel PW

Moderne BIA-Gerite, wie auch das fiir die hier beschriebenen Messungen verwendete Gerit,
verfiigen {iber eine phasensensitive Elektronik. Dadurch ist eine Aufspaltung der Impedanz Z in
Xc und R und somit eine Erfassung des Phasenwinkels erst moglich. In unserem Versuchsaufbau
hat jede stoffwechselaktive Korperzelle durch das Membranpotential ihrer Zellmembran die
Eigenschaft eines Kugelkondensators. In einem Wechselstromfeld entsteht durch die
Speicherung elektrischer Ladung ein dem Spannungsmaximum vorauseilendes Strommaximum
und somit eine Phasenverschiebung. Diese Phasenverschiebung kann geometrisch als
Phasenwinkel dargestellt werden (siehe Abb. 1) (46, 49).

Der Phasenwinkel kann direkt anhand der Messgrolen Xc und R nach folgender Formel
berechnet werden: (Xc/R) x 180°/n (59).

Gesunde Zellen mit einem hohen Membranpotential haben einen hoheren Phasenwinkel als
geschidigte Zellen mit einem verminderten Membranpotential. Auch die GroBBe der Zellen und
deren intrazellulare Zusammensetzung haben Einfluss auf den Phasenwinkel (48, 49, 60). Aber
auch der Hydrationszustand des Korpergewebes, der direkt proportional zu R ist, geht nach
obiger Formel in die Berechnung des Phasenwinkels ein (59). Der Phasenwinkel als direkter
Messwert ist im Vergleich zu den errechneten GroBen weniger anféllig fiir messtechnische
Probleme (49).

Aufgrund der oben beschriebenen Zusammenhinge ist der Phasenwinkel direkt proportional zur

Gesamtoberfldche und zur Gesamtkapazitit der als Kondensator wirksamen Korperzellen. Er ist
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somit auch direkt proportional zur Korperzellmasse (BCM). Der Phasenwinkel kann also als
Mal fiir die Membranintegritit der Korperzellen herangezogen werden (43, 46). Aufgrund dieser
Zusammenhdnge kann ein erniedrigter Phasenwinkel als Anhalt fiir einen gefédhrdeten
Erndhrungszustand sowie fiir eine Verschlechterung des generellen Gesundheitszustands

gesehen werden (46, 60, 61).

O d0UL)OBIY

Resistance R

Abb. 1. Komponenten der Impedanz (28)

3.1.5. Errechnete Grofien

Gesamtkorperwasser (TBW)

Das Ganzkorperwasser (TBW) setzt sich aus einem extrazelluldren Anteil, der ca. 55 % der
Gesamtmenge umfasst, und einem intrazelluldren Anteil, der sich auf ca. 45 % beliuft,
zusammen (62). Die Menge des TBW innerhalb des Korpers ist hauptsichlich von der
Korperzellmasse BCM und somit von der Muskelmasse abhéingig (46).

Wie oben beschrieben, ist der direkte Messparameter der Reactance direkt proportional zum TBW
(46). AuBerdem ist das TBW direkt proportional zur Lange des Leiters, in unserem Fall der
Korpergrofe. Der sogenannte Impedanzindex KorpergroBe’/Reactance korreliert somit sehr gut
mit dem TBW (44, 63). Auch bei der von uns verwendeten Auswertungssoftware wurde zur
Berechnung dieser Zusammenhang verwendet (46, 64).

Die Messung kann durch Schwankungen der Elektrolytkonzentration beeinflusst werden (58). Bei
akuten Verdnderungen des Fliissigkeitshaushaltes, z.B. bei Dialysepatienten, eignet sich die BIA
nicht zur Messung des TBW (58). In einer Metaanalyse konnte jedoch gezeigt werden, dass die
Multifrequenzmessung, welche auch bei unseren Messungen verwendet wurde, im Gegensatz zur
Einzelfrequenzmessung bei gesunden Patienten eine geeignete Messmethode zur Bestimmung des

TBW ist (58, 63).
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Als Normwerte fiir TBW gelten (28):

Frauen: 50-60 %
Manner: 55-65%
Sehr muskulése Menschen: 70 - 80 %
Adipdse Menschen: 45 -50 %

Fettmasse (FM)

Fett ist ein Isolator fiir Wechselstrom. Somit verhalten sich Fettzellen im elektrischen Feld
anders als die iibrigen Korperzellen. Sie haben eine zu vernachlissigende Reactance, jedoch, wie
schon oben beschrieben, eine im Vergleich zu anderen Zellen deutlich erhohte Resistance (46).
Die Fettmasse (FM) wird durch die DATA-Input-Auswertungssoftware nach folgender Formel
berechnet (46):

FM= Korpergewicht - LBM

Magermasse (LBM)

Die Magermasse (LBM) stellt die fettfreie Masse des Korpers da (46, 58). Genaugenommen
enthilt sie auch noch den kleinen Anteil des Fettgewebes, der nicht aus Fetten besteht (65). Da
dieser Anteil zu vernachléssigen ist, werden der Begriff LBM und der Begriff fettfreie Masse
(FFM), welcher keinerlei Anteile des Fettgewebes mehr enthilt, oft synonym verwendet.

Im Wesentlichen setzt sich die LBM aus Muskeln, Organen, dem Skelettsystem und dem
Zentralnervensystem zusammen (46).

Die Berechnung der LBM mit der DATA-Input Auswertungssoftware legt einen konstanten
Hydrierungsgrad der LBM von 73 % nach Pache und Rathburn (1945) zugrunde. Daraus ergibt
sich folgende Formel:

LBM=TBW/0,73

Bei dieser Berechnung geht man von gesunden Probanden mit einem konstanten Hydrationsgrad
der LBM aus. Bei bestimmten Erkrankungen, z.B. Anasarka oder Exsikkose, kann der
Hydrationsgrad aber auch erheblich schwanken und somit verfdlschte Ergebnisse zur Folge
haben. Dieser Umstand fiihrt dann natiirlich auch zu falschen Werten der Folgeparameter
Korperzellmasse und extrazelluldre Masse.

In diesen Fillen sollten eher die direkten Messparameter wie Resistance, Reactance und der
Phasenwinkel betrachtet werden (46).

Die LBM kann in die beiden Kompartimente der extrazelluliren Masse (ECM) und der
Korperzellmasse (BCM) aufgeteilt werden (46).
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Korperzellmasse (Bodycell mass, BCM)

Die Korperzellmasse entspricht der Summe aller am Stoffwechsel beteiligten Zellen, vor allem
der der Muskulatur und der inneren Organe (46). Der grofite Teil der BCM besteht aus der
zellreichen Muskulatur. Die BCM hingt somit von genetischen Faktoren, Lebensalter und
Trainingszustand des jeweiligen Individuums ab (46). 70 % der BCM setzen sich aus Proteinen
zusammen und bilden die totale Proteinkapazitéit des Korpers gut ab (34).

Die BCM kann, da alle Stoffwechselleistungen des Organismus innerhalb der Zellen ablaufen,
als eine zentrale GroBe zur Beurteilung des Erndhrungszustands angesehen werden. Als
Regelgrofle des Energiebedarfs bestimmt die BCM den Kalorienverbrauch des Korpers (46).

Bei einem gesunden Erwachsenen bestehen mehr als 50 % der LBM aus der BCM. Im hoheren
Lebensalter verringert sich der BCM-Anteil oftmals auf 45-40 %. Idealerweise sollte der BCM-
Anteil bei Ménnern im Alter von 18-75 Jahren bei ca. 53-59 % liegen, bei Frauen des gleichen
Alters bei ca. 50-56 % (46).

Die BCM wird durch die DATA-Input-Auswertungssoftware nach folgender Formel berechnet
(46):

BCM = LBM x Phasenwinkel x Konstante

Durch einen tempordren intrazelluliren Wasserverlust kann ein echter Substanzverlust der
Korperzellmasse vorgetiduscht werden. Ein Substanzverlust der BCM liegt jedoch nur vor, wenn

gleichzeitig auch die direkten Messparameter Phasenwinkel und Reactance sinken (46).

Extrazelluliire Masse (Extra cellular mass, ECM)

Die extrazellulire Masse als Teil der Magermasse setzt sich aus einem festen und einem
flissigen Anteil zusammen. Der feste Anteil beinhaltet die bindegewebigen Strukturen des
Korpers, z. B. Kollagen und Elastin. Der fliissige Anteil besteht aus Plasma, interstitiellem und
transzelluldrem Wasser (Fliissigkeiten der Korperhdhlen).

Das transzellulire Wasser kann durch die BIA-Messung nicht erfasst werden. Da 95 % des
gemessenen Widerstandes an den Extremititen entstehen, wird der Widerstand des Torsos, der
einen Grofteil des transzelluldiren Wassers beinhaltet (z. B. den Inhalt des Darmvolumens und
den Liquor spinalis), nicht ausreichend beriicksichtigt (46).

Die ECM wird durch die DATA-Input-Auswertungssoftware nach folgender Formel berechnet
(46):

ECM = LBM - BCM
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3.1.6. Normalwerte der BIA-Parameter

Zur Festlegung der Normalwerte fiir alle direkten Messparameter und die daraus errechneten
GroBen der BIA-Messung unseres Testsystems wurde ein Normalkollektiv von 31.633
normalgewichtigen Probanden ausgewertet. Auflerdem wurde ein Kollektiv von 187.274
Personen mit Uber- oder Untergewicht beriicksichtigt. Der Gesundheits- und Trainingszustand
war kein Auswahlkriterium. Es wurden, abhidngig von BMI, Geschlecht und Alter, insgesamt 22
Normalwertkollektive fiir die oben beschriebenen Parameter gebildet. Fiir jedes dieser

Kollektive wurden eigene Normalwerte festgelegt (46).

3.2. Body-Mass-Index (BMI)

Der Body-Mass-Index errechnet sich aus Korpergrof3e und Gewicht. Es gilt folgende Formel:
BMI = Korpergewicht [kg]/KorpergroBe® [m?]

Der BMI relativiert die durch die GroBle bedingten Gewichtsunterschiede und wird oft als ein
indirektes MaB fiir die Fettmasse betrachtet (29). Dabei muss allerdings beachtet werden, dass
Menschen mit gleichem BMI durchaus eine unterschiedliche Fettmasse haben konnen (29).
Insbesondere bei jungen Menschen ist die Beziehung zwischen BMI und der prozentualen
Fettmasse weniger konstant (31).

AuBerdem kann, wie oben beschrieben, bei gleichbleibendem BMI durch Verschiebung des
ECM/BCM Indexes bereits ein frithes Stadium der Mangelerndhrung vorliegen (46).

Der BMI wird dennoch oftmals als KenngroBe zur Beurteilung der Adipositas herangezogen
(66):

Tabelle 1. Unspezifische Klassifizierung des Gewichts nach BMI (WHO)

Gewichtsklasse BMI [kg/mz]
Untergewicht <185
Normalgewicht 18,5-249
Ubergewicht >25,0
Priadipositas 25-29,9
Adipositas Grad I 30-34,9
Adipositas Grad II 35-39,9
Adipositas Grad 11 >40
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3.3. Laborparameter

C-Reaktives-Protein (CRP)

Das C-Reaktive-Protein (CRP) ist ein Plasmaprotein, das in den Hepatozyten produziert wird.
Bei Entziindungen, Infektionen oder Traumata kann es im Rahmen einer Akute-Phase-Reaktion
erhoht im Serum gemessen werden. Es ist auch als Entziindungs- bzw. Aktivitdtsmarker fiir
Morbus Crohn etabliert. Bei Colitis ulcerosa werden im Vergleich zum Morbus Crohn
moderatere CRP-Anstiege beobachtet, was durch den fehlenden transmuralen Befall erklart
werden konnte (67).

Der Normbereich fiir CRP in unserem Testsystem ist <5,0 Milligramm/Liter (mg/1).

Leukozyten

Die Leukozyten konnen je nach Gestalt, Funktion und Syntheseort in Granulozyten,
Lymphozyten und Monozyten unterteilt werden (68). Im Blutbild des Gesunden iliberwiegen die
neutrophilen Granulozyten (69). Eine Leukozytose wird bei akuten infektiosen Erkrankungen,
physiologischem Stress, Dysregulationen des Knochenmarks und Schockzustand beobachtet.
Aber auch bei chronischen Entziindungen wie z.B. chronisch entziindlichen Darmerkrankungen
kann es zu einer reaktiven Leukozytose kommen (69).

Der Normbereich fiir die Leukozytenzahl in unserem Testsystem ist 4,2-9,1 /Nanoliter (nl) fiir

Minner und 4,0 bis 10,1/Nanoliter (nl) fiir Frauen.

Hiamoglobin (Hb)

Hamoglobin (Hb) als roter Blutfarbstoff ist neben dem Sauerstoft- auch am
Kohlendioxidtransport und der Pufferung im Blut beteiligt. Das Haimoglobin liegt als Tetramer
aus je zwei a- und B-Ketten, die jeweils in ihrem Inneren eine Himgruppe trigt, deren zentralen
Teil ein zweiwertiges Eisenatom bildet (68). Das Himoglobin ist das mengenméaBig
bedeutendste Protein der Erythrozyten und ist somit bei einer Anédmie neben den Erythrozyten
ebenfalls vermindert (68).

Der Normbereich unseres Labors fiir Himoglobin ist 13,5-17,5 Gramm/Deziliter (g/dl) fiir
Mainner und 12,0-16,0 g/dl fiir Frauen.

Eisen

Eisen ist ein essenzielles Spurenelement und wird im oberen Diinndarm resorbiert (69). Es

besitzt eine zentrale Funktion im Hamstoffwechsel (68). Ursache eines Eisenmangels kann eine
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verminderte Zufuhr sein. Aber auch Blutungen oder eine gestorte Resorption bei Malabsorption
(z. B. bei CED) konnen einen Eisenmangel zur Folge haben (70, 17).

Der Normbereich unseres Labors fiir Eisen ist 59-158 Mikrogramm/ Deziliter (ng/dl) fiir Manner
und 37-145 pg/dl fiir Frauen.

Ferritin

Eisen kann in Form von Ferritin im Gewebe (v.a. Leber, Knochenmark und Milz) gespeichert
werden. Bei einem Eisenmangel ist die im Plasma messbare Ferritinkonzentration erniedrigt. Es
ist allerdings zu beachten, dass bei Leberzellschddigungen, chronischen und akuten
Entziindungen sowie bei Karzinomen die Plasmaferritinkonzentration erhoht ist und ein
Eisenmangel somit verschleiert werden kann (68).

Der Normbereich unseres Labors fiir Ferritin ist 30-400 pg/l fiir Manner und 15-150 pg/l fiir

Frauen.

Vitamin B12

Das tiber die Nahrung aufgenommene Vitamin B 12 wird an den in den Belegzellen des Magens
gebildeten Intrinsic-Faktor gebunden und im terminalen Ileum resorbiert. Vitamin B 12 spielt
eine wichtige Rolle bei der Nukleinséuresynthese. Bei Mangelerscheinungen kann es u.a. zu
einer pernizosen Andmie kommen (70). Dieser Mangel kann u. a. durch einen Befall des
terminalen Ileums bei chronisch entziindlichen Darmerkrankungen und einer damit
einhergehenden verminderten Resorption bedingt sein (17).

Der Normbereich unseres Labors fiir Vitamin B12 ist 191-663 Picogramm/Milliliter (pg/ml).

Folsaure

Folsdure wird hauptsidchlich im proximalen Diinndarm resorbiert (71). Es ist ebenfalls an der
Nukleinsduresynthese beteiligt und kann bei Mangel zu einer megaloblastiren Anémie fithren
(70).

Der Normbereich unseres Labors fiir Folsdure ist 4,6-18,7 Nanogramm/Milliliter (ng/ml).

Gesamteiweil}

Das Gesamteiweil3 kann als MaB fiir den viszeralen Proteinstatus herangezogen werden (29, 34,
72). Allerdings besteht im Gegensatz zum Albumin eine groBere Unschérfe durch Summation
der erndhrungs- und infektionsabhidngigen Proteine (34).

Der Normbereich unseres Labors fiir Gesamteiweil} ist 6,4-8,3 g/dl.
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Albumin

Das Plasmaprotein Albumin macht mit 55-70 % den groften Anteil der gesamten
Plasmaproteinfraktion aus (68).

Albumin kann bei der Erfassung einer Mangelerndhrung sowohl als Parameter fiir den
Erndhrungsstatus als auch fiir die die Aktivitit der Mangelernihrung bedingenden
Grunderkrankung herangezogen werden (29).

Auch bei der CED tritt oft eine Hypoalbumindmie auf. Diese ist hdufig keine Folge einer zu
geringen Zufuhr, sondern resultiert hauptsidchlich aus einem intestinalen Proteinverlust und
einem gesteigertem Katabolismus (73).

Der Normbereich unseres Labors fiir Albumin ist 3500-5200 mg/dl.

3.4. Klinische AKktivititsscores

Fiir Morbus Crohn-Patienten wurde der Harvey-Bradshaw Index (HBI) bestimmt (siche Tabelle
2.). Beim HBI wurden fiinf Parameter beriicksichtigt und die jeweiligen Ergebnisse addiert. Die
Krankheitsaktivitdt kann anhand Tabelle 3. eingeordnet werden (74, 75). Zur Erfassung der
Krankheitsaktivitdt wurde fiir Patienten mit Colitis ulcerosa der Simple Clinical Colitis Activity
Index (SCCAI) verwendet (sieche Tabelle 4.). In den SCCAI gingen sechs Parameter mit ein und
die Ergebnisse wurden ebenfalls addiert. Bei weniger als 5 Punkten befindet sich der Patient in

Remission. Ab 5 Punkten handelt es sich um eine aktive Colitis ulcerosa (76).
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Tabelle 2. Harvey-Bradshaw Index (Aktivititsscore fiir Morbus Crohn)

Parameter

Score

Allgemeines Wohlbefinden

Bauchschmerzen

Extraintestinale Symptome

Anzahl ungeformter
Stuhlginge/d

Abdominelle Resistenz

gut = 0 Punkte
beeintriachtigt = 1 Punkt
schlecht = 2 Punkte
sehr schlecht = 3 Punkte
unertraglich = 4 Punkte

keine = 0 Punkte
leicht = 1 Punkt
mittel = 2 Punkte
stark = 3 Punkte

1 Punkt pro Symptom

1 Punkt pro Stuhlgang

nein = 0 Punkte

fraglich = 1 Punkt

sicher = 2 Punkte

sicher und schmerzhaft = 3 Punkte

Tabelle 3. Krankheitsaktivitit bei Morbus Crohn anhand des HBI

Krankheitsaktivitiit Score
Remission < 5 Punkte
Leichte Erkrankung 5-7 Punkte
Mittelgradige Erkrankung 8-16 Punkte
Schwere Erkrankung > 16 Punkte

22



Tabelle 4. Simple Clinical Colitis Activity Index (Aktivitétsscore fiir Colitis ulcerosa)

Parameter

Score

Stuhlfrequenz am Tag

0-3 = 0 Punkte

4-6 = 1 Punkt
7-9 = 2 Punkte
>9 = 3 Punkte

0 = 0 Punkte
1-3 =1 Punkt
4-6 = 2 Punkte

Stuhlfrequenz in der Nacht

keiner = 0 Punkte

eilig = 1 Punkt

sofort = 2 Punkte
Inkontinenz = 3 Punkte

Stuhldrang

kein Blut = 0 Punkte
eine Spur = 1 Punkt
gelegentlich viel =

2 Punkte
gewohnlich viel =

3 Punkte

Blut im Stuhl

Generelles Wohlbefinden sehr gut = 0 Punkte
beeintriachtigt = 1 Punkt
schlecht = 2 Punkte

sehr schlecht = 3 Punkte
unertraglich = 4 Punkte

Extraintestinale Symptome 1 Punkt pro Symptom

3.5. Statistik

Die deskriptive statistische Darstellung erfolgte in Prozent fiir diskrete Variablen und als
Mittelwert bzw. Median und Standardabweichung bei kontinuierlichen Variablen.

Der lineare bzw. monotone Zusammenhang zwischen Variablen wurde mit Hilfe des
Korrelationskoeffizienten nach Pearson bzw. mit der Spearman’s Korrelations Analyse
untersucht. Zum statistischen Vergleich der gematchten Kohorten kam der Wilcoxon-Test zur

Anwendung. Unterschiede zwischen unabhédngigen Stichproben wurden mit dem Mann-
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Whitney-U-Test untersucht. Das Signifikanzniveau wurde willkiirlich auf 5% gelegt (p<0,05).
Die Untersuchungen erfolgten jeweils mit zweiseitiger Fragestellung.

Als Programme wurden WinSTAT ® fiir Microsoft ® Excel Version 2012.1 Copyright © 2012
Robert K. Fitch und Microsoft ® Excel 2013 verwendet.

3.6. Patientenkollektiv und Kontrollkollektiv

Von Dezember 2011 bis April 2013 wurden Patienten mit einer chronisch entziindlichen
Darmerkrankung einer gastroenterologischen Abteilung mit angeschlossenem medizinischem
Versorgungszentrum eines akademischen Lehrkrankenhauses der Johann-Wolfgang-Goethe-
Universitit Frankfurt (Agaplesion Markus Krankenhaus Frankfurt, Medizinische Klinik I) in die
Studie eingeschlossen.

Es wurden insgesamt 82 Patienten mit einer chronisch entziindlichen Darmerkrankung (24
Frauen und 22 Minner mit Morbus Crohn sowie 19 Frauen und 17 Ménner mit Colitis ulcerosa)
in das Studienkollektiv aufgenommen (siche Tabelle 5.).

Als Kontrollgruppe wurden 76 nicht erkrankte Menschen (34 Mianner und 42 Frauen) rekrutiert.
Es handelte sich dabei um gesunde Mitarbeiter des Krankenhauses sowie deren Angehorige.

Aus diesem Gesamtkollektiv wurden 73 gematchte Paare aus einem Patienten (19 Frauen und 19
Mainner mit Morbus Crohn sowie 19 Frauen und 16 Minner mit Colitis ulcerosa) sowie einer
Kontrollperson gebildet. Als weitere Matchingkriterien dienten Geschlecht, BMI (+ 2 kg/m?)
und Alter (= 5 Jahre). Die Mittelwerte des Alters waren bei Colitis ulcerosa-Patienten und
weiblichen MC-Patienten mit denen der Kontrollen gleich. Bei minnlichen Morbus Crohn-
Patienten ergab sich ein Unterschied von zwei Jahren. Die Mittelwerte des BMI hatten zwischen
Kontroll- und Patientengruppen eine maximale Differenz von 0,7 kg/m’. Die nachfolgende
Tabelle 6. zeigt die gematchte Kohorte mit den jeweiligen Kontrollen. Es werden die Mittelwerte
fiir Alter, Grofle, Gewicht, SCCI, HBI und BMI mit den jeweiligen Standardabweichungen
dargestellt.

24



Tabelle 5. Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen des Gesamtkollektivs

MC CU Kontrolle
(n=46) (n=36) (n=76)
Frauen (n=24) (n=19) (n=42)
Alter (Jahre) 39+153 35+13,7 37+119
GrofBle (cm) 166 £6,6 166+52 168+6,6
Gewicht (kg) 62,1 £11,0 62,0+10,9 63,7+10,3
BMI (kg/m?) 224+3,1 226+4,0 226+32
HBI 5457
SCCI 3+4,0
Minner (n=22) (n=17)) (n=34)
Alter (Jahre) 35+£124 39+142 38+104
GrofBle (cm) 179+7,5 178+9,0 180+8,0
Gewicht (kg) 71,5+11,2 757+11,4 77,8+10,0
BMI (kg/m2) 224+28 240+3,1 239+26
HBI 4+34
SCCI 4+45

Tabelle 6. Mittelwerte und Standardabweichungen der gematchten Patientenkohorten und der

Kontrollgruppe Morbus Crohn (KMC) und der Kontrollgruppe Colitis ulcerosa (KCU)

MC CU KMC KCU
(n=38) (n=35)

Frauen (n=19) (n=19) (n=19) (n=19)
Alter (Jahre) 35+11.4  35+13,7 35+10,7 35+13,2
GrofBle (cm) 167+6,4 166+52 167+6,8 166+6,0
Gewicht (kg) 61,9+99 62,0+£109 618+50 62,1+104
BMI (kg/m?) 222+26 226+40 22,1+3,0 224+34
HBI 5+6,1
SCCAI 3£4,0

Manner (n=19) (n=16) (n=19) (n=16)
Alter (Jahre) 35+10,2 37+10,6 37+10,2 37+10,6
GrofBle (cm) 178+7,6  178+9,1 18073 18179
Gewicht (kg) 73,1 +11,1 76,3+11,6 76,5+10,0 79,8+10,0
BMI (kg/m?) 229+24 239+32 235+£26 242+30
HBI 3+£2,9
SCCAI 4446
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4. Ergebnisse

4.1. Laborwerte

Es wurden fiir alle Patienten die Werte fliir Himoglobin, Leukozyten, CRP, Gesamteiweil,
Albumin, Vitamin B 12, Folsdure, Ferritin und Eisen erfasst. Hierbei wurden die
Routineverfahren des krankenhauseigenen Labors (validiert und zertifiziert) genutzt.

In Tabelle 7. ist erkennbar, wie viele Patienten des gematchten Patientenkollektivs sich
auBBerhalb des Normbereichs der jeweiligen Laborparameter befinden.

Tabellen 8. und 9. zeigen die Mittelwerte und Standardabweichungen des Gesamtkollektivs und

des gematchten Patientenkollektivs.

Tabelle 7. Darstellung der Patienten der gematchten Patientenkohorte, die unter den
Normwerten der jeweiligen Laborwerte liegen

Morbus Crohn Colitis ulcerosa
(n=38) (n=35)
Frauen (n=19) (n=19)
Albumin (>3500 mg/dl) 5(26,3%) 3 (15,8%)
Gesamteiweill (> 6,4 g/dl) 2 (10,5%) 2 (10,5%)
Ferritin (>15 pg/l) 3 (15,8%) 5(26,3%)
Eisen (>37 pg/dl) 2 (10,5%) 5(26,3%)
Folsdure (>4,6 ng/ml) 3 (15,8%) 1(5,3%)
Vitamin B12 (>191 pg/ml) 3 (15,8%) 1 (5,3%)
Hb (> 12 g/dl) 4 (21,1%) 10 (52,6%)
Leukozyten (>10,1/nl) 5(26,3%) 1 (5,3%)
CRP (>5 mg/l) 8 (42,1%) 7 (36,8%)
Mainner (n=19) (n=16)
Albumin (>3500 mg/dl) 6 (31,6%) 4 (25,0%)
Gesamteiweil (>6,4 g/dl) 4 (21,1%) 3 (18,8%)
Ferritin (>30 pg/l) 4 (21,1%) 4 (25,0%)
Eisen (>59 pg/dl) 12 (63,2%) 7 (43,8%)
Folsdure (>4,6 ng/ml) 3 (15,8%) 1(6,3%)
Vitamin B12 (>191 pg/ml) 3 (15,8%) 0 (0%)
Hb (>13,5 g/dl) 7 (36,8%) 8 (50,0%)
Leukozyten (>9,1/nl) 6 (31,6%) 6 (37,5%)
CRP (>5 mg/l) 12 (63,2%) 5(31,3%)
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Tabelle 8. Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der in der Blutuntersuchung
erhobenen Messwerte des Gesamtkollektivs

Morbus Crohn Colitis ulcerosa
(n=46) (n=36)
Frauen (n=24) (n=19)
Albumin (mg/dl) 3885 + 467 4013 + 539
Gesamteiweil3 (g/dl) 6,9+ 0,6 6,9+0,5
Ferritin (pg/l) 66 £ 85 54 £ 60
Eisen (pg/d) 71 +£37 83+ 52
Folsédure (ng/ml) 75+3,5 10,0 £4,2
Vitamin B12 (pg/ml) 464 + 435 472 + 395
Hb (g/dl) 12,8+ 1,5 123+1,4
Leukozyten (/nl) 8,1 £33 65+24
CRP (mg/1) 13,4+22,0 21,0 £59,5
Manner (n=22) (n=17)
Albumin (mg/dl) 3983 + 551 4016 + 897
Gesamteiweil3 (g/dl) 6,8+ 0,6 6,8 £0,8
Ferritin (pg/1) 120 + 99 118 £ 137
Eisen (png/d) 56 +32 74 + 49
Folsédure (ng/ml) 9,2+4,9 9,7+5,5
Vitamin B12 (pg/ml) 341 + 164 522 +£292
Hb (g/dl) 13,5+2.2 13,5+2,3
Leukozyten (/nl) 8,6+3,5 8,2+3,8
CRP (mg/l) 20,5 + 34,1 41 £90
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Tabelle 9. Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der in der Blutuntersuchung

erhobenen Messwerte der gematchten Patientenkohorte

Morbus Crohn Colitis ulcerosa
(n=38) (n=35)
Frauen (n=19) (n=19)
Albumin (mg/dl) 3864 + 459 4013 + 539
Gesamteiweil3 (g/dl) 6,9+ 0,6 6,9+0,5
Ferritin (pg/l) 60 £ 92 54 £ 60
Eisen (pg/d) 64 + 32 83+ 52
Folsédure (ng/ml) 7,2+3,5 10,0 £ 4,2
Vitamin B12 (pg/ml) 435 + 417 472 + 395
Hb (g/dl) 129+14 123+1,4
Leukozyten (/nl) 8,2+3,5 65+24
CRP (mg/1) 12,4 +18,9 21,0 £ 59,5
Mainner (n=19) (n=16)
Albumin (mg/dl) 3939 + 557 4003 + 924
Gesamteiweil3 (g/dl) 6,7+ 0,6 6,8+0,9
Ferritin (pg/l) 113+102 98 £ 110
Eisen (pg/d) 54 +31 68 + 44
Folsédure (ng/ml) 8,8+4,6 9,1+5,0
Vitamin B12 (pg/ml) 349 + 167 539 +293
Hb (g/dl) 13,5+2,3 134+24
Leukozyten (/nl) 8,3+3,2 8,4+3,8
CRP (mg/1) 22,6 £36,3 44 + 92

4.2. Vergleichende Untersuchungen der Korperzusammensetzung

Bei den vergleichenden Untersuchungen der Korperzusammensetzungen wurde das oben
beschriebene gematchte Patientenkollektiv mit insgesamt 73 Patienten und den dazugehdrigen

Kontrollen verwendet.

4.2.1. Der Phasenwinkel

Die Verteilung der Werte des Phasenwinkels kommt fiir die einzelnen Kohorten einer
Normalverteilung sehr nahe. Dies kann exemplarisch an der Kontrollkohorte gesunder
Probanden, die mit Ménnern mit chronisch entziindlichen Darmerkrankungen CEDM)

verglichen wurden, gezeigt werden (siche Abb. 2.).
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Der mittlere Phasenwinkel von Frauen mit Morbus Crohn (FMC) war 5,51° und somit
signifikant niedriger als bei der Kontrollgruppe (5,98°, P-Wert (p) = 0,037) (siche Abb. 3.).
Auch bei Méannern mit Morbus Crohn (MMC) zeigte sich im Vergleich zur Kontrollgruppe ein
signifikant niedrigerer Phasenwinkel (6,25° versus 6,83°, p = 0,015) (siche Abb. 3.).
Interessanterweise konnte weder bei Méannern mit Colitis ulcerosa (MCU) noch bei Frauen mit
Colitis ulcerosa (FCU) ein signifikanter Unterschied des mittleren Phasenwinkels im Vergleich
zur jeweiligen Kontrollgruppe gemessen werden (Abb. 4.).

Im Gesamtkollektiv aller ménnlichen CED-Patienten (CEDM) sah man keinen signifikanten
Unterschied zur Kontrollgruppe (6,42° versus 6,82°, p = 0,080) (siche Abb. 5.). Bei der Gruppe
aller weiblichen Patienten mit einer CED (CEDF) konnte ein signifikanter Unterschied zur

Kontrollgruppe nachgewiesen werden (5,51° versus 5,88°, p = 0,011) (siche Abb. 5.).

Normal
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gn/ﬂh;

5,0 bis 5,5 bis 6,0bis 6,5bis 7,0bis 7,5 bis 8,0 bis
5,5 6,0 6,5 7,0 7,5 8,0 8,5
Phasenwinkel [°]

Haufigkeit
(o)}

Abb. 2. Verteilung der Werte des Phasenwinkels der gesunden Kontrollkohorte fiir ménnliche
Patienten mit CED im Vergleich zur Normalverteilung
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Abb. 3. Der mittlere Phasenwinkel ménnlicher und weiblicher Morbus Crohn-Patienten ist im
Vergleich zum Kontrollkollektiv signifikant unterschiedlich
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Abb. 4. Der mittlere Phasenwinkel mannlicher und weiblicher Colitis ulcerosa-Patienten zeigt

im Vergleich zum Kontrollkollektiv keinen signifikanten Unterschied
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Abb. 5. Der mittlere Phasenwinkel mannlicher und weiblicher CED-Patienten zeigt im
Vergleich zum Kontrollkollektiv keinen signifikanten Unterschied

4.2.2. BCM

Bei den weiblichen Morbus Crohn-Patienten sah man bei der BCM keinen signifikanten
Unterschied zu den Kontrollgruppen (22,01° versus 23,91°, p = 0,084) (siche Abb. 6). Bei den
ménnlichen Morbus Crohn-Patienten jedoch lieB sich ein signifikanter Unterschied der BCM zu
den Kontrollen nachweisen (32,38° versus 36,18°, p = 0,030) (siche Abb. 6.).

Sowohl bei den Frauen als auch bei den Mannern mit Colitis ulcerosa ergaben sich signifikante
Unterschiede der BCM im Vergleich zu den Kontrollgruppen (Frauen: 21,93° versus 23,79°, p =
0,044; Manner: 33,98° versus 37,64°, p = 0,030) (siche Abb. 7.).

Auch fiir das ménnliche und weibliche Gesamtkollektiv mit CED waren die Unterschiede zu den
Kontrollen beziiglich der BCM signifikant (Frauen: 21,97° versus 23,85°, p = 0,007;

Mainner: 33,11° versus 36,84°, p = 0,002) (siche Abb. 8.).
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Abb. 6. Die mittlere BCM ménnlicher Morbus Crohn-Patienten ist im Vergleich zum
Kontrollkollektiv signifikant unterschiedlich, bei weiblichen Morbus Crohn-Patienten zeigt
sich kein signifikanter Unterschied
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Abb. 7. Die mittlere BCM ménnlicher und weiblicher Colitis ulcerosa-Patienten ist im Vergleich
zum Kontrollkollektiv signifikant unterschiedlich
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Abb. 8. Die mittlere BCM ménnlicher und weiblicher CED-Patienten ist im Vergleich zum
Kontrollkollektiv signifikant unterschiedlich

4.2.3. ECM

Fiir ECM ergaben sich keine signifikanten Unterschiede fiir den Vergleich zwischen den

Kontrollgruppen und den Patienten mit Morbus Crohn und Colitis ulcerosa (siehe Tabelle 10.).

4.24. LBM

Fiir den Vergleich von LBM konnten zwischen den Kontrollgruppen und dem Patientenkollektiv

keine signifikanten Unterschiede nachgewiesen werden (siche Tabelle 10.).

4.2.5. Korperfett

Auch beziiglich des Korperfetts waren die Unterschiede zwischen der Kontrollgruppe und den

Patienten mit Morbus Crohn und Colitis ulcerosa nicht signifikant (siche Tabelle 10.).
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Tabelle 10. Mittelwerte von ECM, LBM und Kérperfett der Patienten und des

Kontrollkollektivs
MC p-Wert KMC Cu p-Wert KCU
(n=38) (n=38) (n=35) (n=35)
Frauen (n=19) (n=19) (n=19) (n=16)
ECM (kg) 22,84 0,546 22,23 22,62 0,295 2291
LBM (kg) 44,99 0,528 46,13 44,55 0,064 46,68
Korperfett (%) 26,47 0,469 24,48 26,94 0,131 23,99
Mainner (n=19) (n=19) (n=16) (n=16)
ECM (kg) 28,72 0,903 28,88 28,56 0,339 30,1
LBM (kg) 61,1 0,227 65,06 62,52 0,109 67,74
Korperfett (%) 16,61 0,277 14,81 17,51 0,301 14,94

4.3. Korrelationen

Zur Berechnung der verschiedenen Korrelationen wurde das oben beschriebene Gesamtkollektiv

mit 82 Patienten verwendet.

4.3.1. Phasenwinkel

Korrelationen des Phasenwinkels bei Frauen mit Morbus Crohn

Bei den weiblichen Morbus Crohn-Patienten zeigte sich eine signifikante Korrelation des

Phasenwinkels mit dem Alter (Korrelationskoeffizient = -0,514; einseitige Signifikanz = 0,012)

(siche Abb. 9.).
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Abb. 9. Korrelation des Alters mit dem Phasenwinkel bei weiblichen Morbus Crohn-Patienten

Korrelationen des Phasenwinkels bei Minnern mit Morbus Crohn

Bei den ménnlichen Patienten mit Morbus Crohn lie3 sich sowohl eine signifikante Korrelation
des Phasenwinkels mit der Albuminkonzentration (Korrelationskoeffizent = 0,514; einseitige
Signifikanz = 0,012) als auch des Phasenwinkels mit der Leukozytenzahl
(Korrelationskoeffizient = -0,633; einseitige Signifikanz = 0,002) nachweisen (siche Abb. 10.
und 11.).
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Abb. 10. Korrelation der Albuminkonzentration mit dem Phasenwinkel bei
maénnlichen Morbus Crohn-Patienten
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Abb. 11. Korrelation der Leukozytenzahl mit dem Phasenwinkel bei ménnlichen Morbus Crohn-

Patienten
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Korrelationen des Phasenwinkels bei Frauen mit Colitis ulcerosa
Bei Frauen mit Colitis ulcerosa ergaben sich keine signifikanten Korrelationen des

Phasenwinkels mit anderen Messparametern.

Korrelationen des Phasenwinkels bei Miannern mit Colitis ulcerosa

Bei den ménnlichen Colitis ulcerosa-Patienten sah man sowohl eine signifikante Korrelation des
Phasenwinkels mit dem Hb-Wert (Korrelationskoeffizent=0,740; einseitige Signifikanz = 0,001)
als auch des Phasenwinkels mit dem CRP-Wert (Korrelationskoeffizient = -0,442; einseitige
Signifikanz = 0,043) nachweisen (siche Abb. 12. und 13.).
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Abb. 12. Korrelation des HB-Werts mit dem Phasenwinkel bei minnlichen Colitis ulcerosa-
Patienten

37



Manner CU
400 -
300 e
200 \0\
?n 100 =
)
o,
A 0
o
-100
\
-200
-300 ‘
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Phasenwinkel [°]

Abb. 13. Korrelation des CRP-Werts mit dem Phasenwinkel bei mannlichen Colitis ulcerosa-
Patienten

Korrelationen des Phasenwinkels bei Frauen mit chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen
Es konnten bei Frauen mit CED keinerlei Korrelationen des Phasenwinkels mit anderen

Messparametern nachgewiesen werden.

Korrelationen des Phasenwinkels bei Mséinnern mit chronisch entziindlichen
Darmerkrankungen

Bei den minnlichen Patienten mit einer CED zeigten sich sowohl eine signifikante Korrelation
des Phasenwinkels mit dem Hb-Wert (Korrelationskoeffizient = 0,411 einseitige Signifikanz =
0,007) als auch mit der Albuminkonzentration (Korrelationskoeffizient = 0,425; einseitige
Signifikanz = 0,005) und dem BMI (Korrelationskoeffizient = 0282; einseitige Signifikanz =
0,050) (Abb. 14., 15. und 16.).
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Abb. 14. Korrelation des HB-Werts mit dem Phasenwinkel bei midnnlichen CED-Patienten
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Abb. 15. Korrelation der Albuminkonzentration mit dem Phasenwinkel bei minnlichen CED-
Patienten
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Abb. 16. Korrelation des BMI mit dem Phasenwinkel bei minnlichen CED-Patienten

4.3.2. BCM

Korrelationen der BCM bei Frauen mit Morbus Crohn
Bei den weiblichen Morbus Crohn-Patienten wurde keine signifikante Korrelation der BCM mit

dem Phasenwinkel gemessen (Korrelationskoeffizient = 542; einseitige Signifikanz = 0,008).

Korrelationen der BCM bei Méinnern mit Morbus Crohn

Bei den minnlichen Morbus Crohn-Patienten stellten sich sowohl eine signifikante Korrelation
der BCM mit dem Phasenwinkel (Korrelationskoeffizent = 0,647; einseitige Signifikanz = 0,001)
als auch der BCM mit dem Leukozyten-Wert dar.

(Korrelationskoeffizient = -0,420; einseitige Signifikanz = 0,037) (siche Abb. 17. und 18.).
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Abb. 17. Korrelation des Phasenwinkels mit der BCM bei minnlichen Morbus-Crohn Patienten
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Abb. 18. Korrelation der Leukozytenzahl mit der BCM bei ménnlichen
Morbus-Crohn Patienten
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Korrelationen der BCM bei Frauen mit Colitis ulcerosa
Fiir die Frauenkohorte mit Colitis ulcerosa fand man eine signifikante Korrelation der BCM mit

dem Phasenwinkel (Korrelationskoeffizient = 0,526; einseitige Signifikanz = 0,010).

Korrelationen der BCM bei Mannern mit Colitis ulcerosa

Mainner mit Colitis ulcerosa hatten keine Korrelationen der BCM mit anderen Messparametern.

Korrelationen der BCM bei Frauen mit chronisch entziindlichen Darmerkrankungen

Bei Frauen mit einer CED verzeichnete man eine signifikante Korrelation der BCM mit dem
Phasenwinkel (Korrelationskoeffizient = 0,530 einseitige Signifikanz = 0,0003) und mit dem
BMI (Korrelationskoeffizient = 0,543; einseitige Signifikanz = 0,0002) (siche Abb. 19.).
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Abb. 19. Korrelation des BMI mit der BCM bei weiblichen CED-Patienten

Korrelationen der BCM bei Minnern mit chronisch entziindlichen Darmerkrankungen
Bei Miénnern mit CED war die Korrelation der BCM mit dem Leukozyten-Wert
(Korrelationskoeffizient = -0,309; einseitige Signifikanz = 0,035) (siche Abb. 20.). und der

Albuminkonzentration signifikant (Korrelationskoeffizient = 0,482; einseitige Signifikanz =
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0,002) (siche Abb. 21.). Der Phasenwinkel korrelierte ebenfalls mit der BCM
(Korrelationskoeffizient = 0,546; einseitige Signifikanz = 0,0003).
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Abb. 20. Korrelation der Leukozyten mit der BCM bei mannlichen CED-Patienten
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Abb. 21. Korrelation der Albuminkonzentration mit der BCM bei méinnlichen CED-Patienten
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5. Diskussion

5.1. Limitierung der Messung der Korperzusammensetzung durch BIA

Die BIA gilt als einfache, schnelle, nichtinvasive sowie kostenglinstige Methode zur
Bestimmung der Korperzusammensetzung (44). Dennoch hat auch diese Methode
Schwachstellen und Limitierungen.

Es gilt zu bedenken, dass die einzelnen Korperkompartimente sowohl anhand direkter
Messparameter als auch unter der Beriicksichtigung zahlreicher Annahmen, die bei kranken
Menschen nicht immer zutreffen, berechnet werden (44). Fiir die Berechnung von TBW und
FFM bzw. LBM und somit auch fiir die von diesen Werten abgeleiteten Groflen (z.B. BCM und
ECM) existieren viele verschiedene Formeln. Die meisten verwenden den Impedanzindex und
unterschiedliche Zusatzparameter (z.B. Alter Geschlecht, Gewicht etc.) (77).

In zahlreichen Studien, sowohl bei gesunden als auch bei kranken Menschen, wurde ein
Zusammenhang zwischen Impedanz und Kd&rperzusammensetzung abgeleitet. Dennoch kann
man die an einer Subpopulation validierten Gleichungen nicht ohne Weiteres auf eine andere
Subpopulation iibertragen (44). Da somit viele verschiedene Algorithmen zur Berechnung der
indirekten Werte bestehen, die anhand unterschiedlicher Populationen validiert wurden, ist die
Vergleichbarkeit von Studien, die unterschiedliche Formeln verwenden, beschrinkt (29, 44, 78).
Aus diesem Grund widre zur besseren Vergleichbarkeit einzelner Untersuchungen die
Entwicklung und Verwendung krankheitsspezifischer Formeln zur Berechnung der
verschiedenen Kompartimente anzustreben (77). In unserer Untersuchung wurden mangels
spezifischer Formeln fiir CED-Patienten fiir Kranke und Gesunde dieselben Formeln benutzt.
Auch in der aktuellen Literatur finden sich keine Publikationen, die die Kérperzusammensetzung
von CED-Patienten mittels BIA durch krankheitsspezifische Algorithmen analysieren. Die
zahlreichen existierenden Formeln wurden zudem durch verschiedene Referenzmethoden
validiert (z.B. Isotopendilutionsmethoden, Densitometrie etc.), die ihrerseits wieder auf
Annahmen beruhen, die zu Ungenauigkeiten fithren kdnnen (44). Direkte Messparameter wie der
PW sind von den oben beschrieben Schwachstellen der BIA nicht betroffen.

Als weitere Limitierung der Methode muss erwéhnt werden, dass fiir ihre Durchfiihrung noch
keine allgemeingiiltigen Standards existieren (44). Es gibt lediglich unverbindliche
Empfehlungen in Form eines ,,National Institute of Health Technology Assessment Conference

Statement® (63) sowie zusammenfassende Literaturrecherchen (77). Insbesondere beziiglich der
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Elektrodenposition, der Korperposition bei der Messung und der Genauigkeit der Grofen- und

Gewichtsmessung orientierte sich unsere Studie an diesen Empfehlungen.

5.2. Phasenwinkel (PW)

Der PW als direkter Messparameter der BIA ist im Vergleich zu den indirekten Messparametern
weniger abhdngig von messtechnischen Problemen und anderen Fehlerquellen (46, 49). Der PW
wird als Indikator fiir die Membranintegritit der Zellen, aber auch fiir die Wasserverteilung
zwischen extra- und intrazellulirem Raum interpretiert (79). Bei krankheitsbedingter
Mangelerndhrung kann die charakteristische frithe Verschiebung von intra- zu extrazellulirem
Wasser durch den Phasenwinkel widergespiegelt werden (80).

Mehrere Studien haben die Vorstellung bestétigt, dass es eine enge Korrelation zwischen dem
Erndhrungsstatus und dem Phasenwinkel gibt (80). So konnte etwa gezeigt werden, dass bei
Patienten mit benignen gastrointestinalen Erkrankungen der PW mit zunehmender
Mangelerndhrung abnimmt (43). Auch in anderen Publikationen sah man einen Zusammenhang
zwischen erniedrigtem PW und einem erhohten Risiko fiir eine Mangelerndhrung (60, 79). Fiir
gesunde Populationen konnte gezeigt werden, dass der PW vom Alter (81, 82) und Geschlecht
(83) abhéngt. Die Korrelation des PW mit dem Alter kann sowohl durch die Abnahme der
Muskelmasse im Alter und somit auch reduziertem intrazellulirem Wasser als auch durch eine
altersbedingte Odemneigung (61) hervorgerufen werden. Auch eine Abhingigkeit des PW von
Geschlecht und BMI konnte fiir gesunde Menschen nachgewiesen werden (81, 82, 84).
Angesichts dieser Erkenntnisse verwundert es nicht, dass sich der PW in vielen Studien mit
unterschiedlichen  Krankheitsbildern als  Prognosekriterium  beziiglich ~ Sterblichkeit,
Krankheitsprogress und Krankenhausverweildauer etabliert hat. So war sowohl fiir Patienten mit
Colonkarzinom als auch fiir Patienten mit Pankreaskarzinom der PW, verglichen mit anderen
Bewertungsmethoden des Erndhrungszustands, die genaueste Methode zur Vorhersage des
Uberlebens (50, 85). Auch fiir Patienten mit fortgeschrittener Krebserkrankung war der PW ein
von anderen klinischen Prognosefaktoren unabhiingiger Pridiktor fiir das Uberleben (86). Fiir
HIV-Patienten wurde nachgewiesen, dass der PW, verglichen mit 12 anderen Parametern (u.a.
der Anzahl der Cluster of differentiation-Zellen (CD4-Zellen)), die hochste Vorhersagekraft
beziiglich des Uberlebens hatte (56). In einer weiteren Publikation mit HIV-Patienten konnte der
PW sowohl als prognostischer Marker fiir das Uberleben als auch fiir den Krankheitsprogress
etabliert werden (51).
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Unter Beriicksichtigung dieser Erkenntnisse ldsst sich nachvollziehen, dass der PW von einigen
Autoren auch als Marker fiir den generellen Gesundheitszustand eines Menschen herangezogen
wird (61).

In unserer Studie konnte sowohl fiir die ménnliche als auch fiir die weibliche Patientengruppe
mit Morbus Crohn ein signifikant niedrigerer PW im Vergleich zur Kontrollgruppe
nachgewiesen werden. Aber weder bei weiblichen noch bei ménnlichen Patienten mit Colitis
ulcerosa fand sich ein signifikant erniedrigter PW. Im Gesamtkollektiv aller méinnlichen
Patienten war der PW ebenfalls erniedrigt, im weiblichen Gesamtkollektiv sahen wir keine
signifikanten Unterschiede.

Als eine mogliche Ursache fiir einen erniedrigten PW bei Patienten mit Morbus Crohn im
Vergleich zu Colitis ulcerosa-Patienten kann die unterschiedliche Pathologie der beiden
Erkrankungen angefiihrt werden. Bei Morbus Crohn kann der gesamte Gastrointestinaltrakt
betroffen sein, wohingegen sich die Colitis ulcerosa auf das Colon und das terminale Ileum
beschrinkt. AuBBerdem handelt es sich beim Morbus Crohn um eine transmurale Entziindung, die
Colitis ulcerosa hingegen bleibt auf die Mucosa beschriankt. Dieses oftmals ausgeprégtere
klinische Befallsmuster bei Morbus Crohn scheint mit einem signifikant niedrigeren PW zu
korrelieren. Als Erkldrung scheint dariiber hinaus eine durch den mdglichen Diinndarmbefall des
Morbus Crohn resultierende verminderte Aufnahme von Nahrstoffen plausibel.

Ein Vorteil der nach Alter, Geschlecht und BMI gematchten Kontrollgruppe ist, dass der
nachweisliche Einfluss dieser drei Parameter auf den PW in unserer Studiengruppe nicht zur
Geltung kam und der PW in der Betrachtung der Ergebnisse als ein von diesen drei Variablen
unabhdngiger Messwert interpretiert werden kann.

Somit liegt es nach Betrachtung unserer Daten nahe, dass der PW nicht nur als ein Parameter fiir
den Erndhrungszustand, sondern auch fiir den generellen Gesundheitszustand von CED-
Patienten interpretiert werden kann.

Dadurch, dass der PW von vielen Faktoren abhéngt, die die Auspragung der Erkrankung
bedingen, kann er als ein globaler Parameter zur ganzheitlichen Erfassung des
Gesundheitszustands von CED-Patienten eingeschéitzt werden.

Ein Problem des PW als Messparameter ist die Festlegung von Grenzwerten. Die Grenzwerte fiir
den PW werden oft durch Verwendung des Medians oder des niedrigsten Viertelwerts (Quartile)
aus dem eigenen Kollektiv ermittelt. Dadurch ist ein Vergleich von Studien, die unterschiedliche

Grenzwerte benutzen, schwierig (78).
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In unserer Untersuchung wurden keine Grenzwerte fiir den PW verwendet, sondern die Patienten
mit einem gesunden, gematchten Kontrollkollektiv verglichen, wodurch die oben beschriebenen
Schwierigkeiten nicht ins Gewicht fielen.

An dieser Stelle muss angemerkt werden, dass eine Erfassung der kdrperlichen Aktivitét, die
sicherlich auch einen Einfluss auf den PW hat, nicht mdglich war. Ebenso wenig wurde die
korperliche Aktivitit in den anderen erwédhnten Untersuchungen (87, 88, 89, 90, 91, 92, 93)
berticksichtigt.

Die Korperzusammensetzung von Patienten mit CED wurde mit unterschiedlichen
Messmethoden bereits in einigen Studien erfasst. Erwachsene Patienten mit Morbus Crohn und
Colitis ulcerosa, verglichen mit einer gematchten Kontrollgruppe, wurden zeitgleich bisher nur
in sechs Studien (88, 89, 90, 91, 92, 93) untersucht. Dabei wurde nur zweimal BIA als
Messmethode verwendet (88, 91). Ein Matching beziiglich des BMI gab es nur in einer
Publikation (91), in allen anderen erfolgte nur ein Matching nach Geschlecht und Alter.
Allerdings wurde in keiner dieser Studien der PW als Messwert beriicksichtigt, sondern nur
(zumindest mit BIA) indirekt kalkulierte Parameter wie FFM bzw. LBM und BCM.
Verdnderungen des PW in Zusammenhang mit chronisch entziindlichen Darmerkrankungen
wurden, soweit bekannt, bisher nur in einer Studie mit Kindern untersucht (87). Dabei wurde der
PW von 27 Kindern mit Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa in Remission oder mit leichter
Krankheitsaktivitit mit einem gesunden Kontrollkollektiv verglichen. Es zeigte sich ein
signifikant erniedrigter PW bei den Patienten. Eine getrennte Betrachtung von Colitis ulcerosa-
und Morbus Crohn-Patienten erfolgte nicht.

Interessant zu verfolgen wére, ob sich der PW auch bei CED-Patienten mit unterschiedlichen
Krankheitsaktivititen (gemessen durch die klinischen Aktivititsindices SCCI und den Harvey-
Bradshaw Index) unterscheiden wiirde. Um diesbeziiglich eine Subgruppenanalyse
vorzunehmen, war unser Kollektiv zu klein bzw. zu heterogen. Auch eine Tendenz lie8 sich
anhand unserer Daten nicht ableiten. Zweifellos bedarf es hier weiterer klinischer Studien. Auch
die Moglichkeit des Monitorings der Krankheitsaktivitit unter Therapie, anhand des klinisch

einfach zu erfassenden Messparameters PW, sollte das Ziel von weiteren Untersuchungen sein.

5.3. BCM

Da die BCM die Summe aller am Stoffwechsel beteiligten Zellen abbildet, besteht ihr grofter
Teil aus der zellreichen Muskulatur (46). Bei der BCM handelt es sich um einen errechneten

Parameter, der anfélliger fiir messtechnische Probleme ist als direkte Messwerte, wie z. B. der
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PW. In die Berechnung der BCM geht die LBM ein, die einen konstanten Hydrationsgrad des
Kérpers voraussetzt. Bei Exsikkose, Odemen oder Stérung des Elektrolythaushaltes kann es zu
ungenauen LBM-Werten kommen und somit auch die BCM verfilscht sein (46, 55).

Bei einer CED konnen sowohl Exsikkose als auch eine kurzfristige Verdnderung der
Elektrolytkonzentration auftreten, so dass der PW, der als direkter Messparameter fiir die oben
beschriebenen Storgrofen nicht anfillig ist, als pridzisere Moglichkeit der Erfassung des
Erndhrungszustandes betrachtet werden kann.

In unserer Studie hatten ménnliche Morbus Crohn-Patienten eine signifikant niedrigere BCM als
die Kontrollen. Bei weiblichen Morbus Crohn-Patienten ergaben sich keine signifikanten
Unterschiede. Bei den Colitis ulcerosa-Patienten war die BCM sowohl in der weiblichen als auch
in der minnlichen Kohorte signifikant erniedrigt. Auch bei den minnlichen und weiblichen
Gesamtkollektiven mit CED war die BCM signifikant erniedrigt.

Im Vergleich zum PW wurden auch bei weiblichen und ménnlichen Colitis ulcerosa-Patienten
erniedrigte BCM-Werte gemessen. Die konnte damit zusammenhdngen, dass die BCM
hauptsdchlich mit der Muskelmasse korreliert und das Ergebnis auch durch geringeren
Trainingszustand von CED-Patienten im Vergleich zu den gesunden Kontrollen bedingt sein
konnte. Ein Zusammenhang zum generellen Gesundheitszustand der Patienten ldsst sich im
Vergleich zum PW schwieriger nachweisen.

In einigen Arbeiten konnte die Relevanz der BCM als Prognosefaktor beziiglich der Mortalitdt
nachgewiesen werden. Fiir HIV-Patienten wurde gezeigt, dass eine erniedrigte BCM mit einer
signifikant hoheren Mortalitdt assoziiert war (94). In einer weiteren Studie ergab sich, dass
Patienten mit einer erniedrigten BCM nach Lebertransplantation eine erhohte Mortalitdt
aufwiesen (95). Patienten mit chronischer Strahlenenteritis hatten im Vergleich zu gesunden
Kontrollen eine signifikant niedrigere BCM und es bestand eine Korrelation von BCM und
erniedrigten Albumin- bzw. erhéhten CRP-Werten (96).

Es gab es bisher nur eine Studie, die die BCM als Messparameter zur Erfassung der
Korperzusammensetzung bei Patienten mit CED verwendet hat (91). Die Studie von Valentini et
al. (91) verglich die BCM von Patienten mit Colitis ulcerosa und Morbus Crohn mit einem
gesunden Kontrollkollektiv. Es zeigte sich sowohl fiir Frauen als auch fiir Ménner mit Colitis
ulcerosa und Morbus Crohn eine signifikant erniedrigte BCM. In dieser Studie wurden allerdings
nur Patienten in Remission betrachtet. Dass im Vergleich zu unserer Studie alle Gruppen eine
signifikante Erniedrigung der BCM hatten, kann mit den groBeren Kohorten und der damit
verbundenen grofBeren statistischen Power der Studie zusammenhédngen. Ein gewichtiger Grund

fiir die sowohl bei der Morbus Crohn- als auch bei der Colitis ulcerosa-Kohorte erniedrigte BCM
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ist aber auch, dass fiir das Colitis ulcerosa-Kollektiv die Proktitis und die Proktosigmoiditis als
leichtere Verlaufe ausgeschlossen wurden (91).

In der Studie von Valentini et al. (91) wurde erstmals eine Subgruppe von 47 nicht
mangelerndhrten CED-Patienten (30 mit Morbus Crohn und 17 mit Colitis ulcerosa) gebildet, die
gematched beziiglich des Alters und des BMI mit einem gesunden Kontrollkollektiv verglichen
wurde. Es erfolgte keine Trennung nach Geschlecht. Auch innerhalb dieses Patientenkollektivs
war die BCM bei Patienten mit Morbus Crohn und Colitis ulcerosa signifikant erniedrigt. Diese
Daten sind ein Hinweis darauf, dass es bei CED-Patienten unabhéngig vom Erndhrungszustand
zu einer Verringerung der BCM kommt.

Unter Beriicksichtigung unserer Daten und der oben beschriebenen Arbeit (91) muss diskutiert
werden, ob auch die BCM als ein Marker fiir den Gesundheitszustand eines Gesunden bzw. eines
CED-Patienten betrachtet werden kann. Es sollten jedoch immer die im Vergleich zum PW
vorhandenen messtechnischen Schwiéchen beriicksichtigt werden. Auch bei der Interpretation der
BCM-Werte konnte eine Erfassung der korperlichen Aktivitéit einen weiteren Erkenntnisgewinn

liefern.

5.4. LBM

In Studien zur Erfassung der Korperzusammensetzung und Beurteilung des Erndhrungszustandes
von CED-Patienten wurden die Parameter LBM bzw. FFM, die in der Literatur hdufig synonym
verwendet werden, mit Abstand am haufigsten betrachtet. Die LBM ist wie die BCM ein indirekt
errechneter Messparameter und somit ebenfalls storanfillig fiir messtechnische Probleme. Im
Drei-Kompartimente-Modell errechnet sich die LBM als Summe der ECM und BCM (46). Die
LBM ist abhidngig vom Hydrationsgrad des Korpers. Der Hydrationsgrad wird bei unserer
Messung und in vielen anderen Studien auch auf konstante 73% definiert. Bei vielen
Erkrankungen sind Schwankungen moglich (44). Somit ist die LBM bei CED-Patienten mit
fakultativ kurzfristig wechselndem Hydrationsgrad als Messparameter sehr kritisch zu bewerten.
Viele Studien haben bisher die Korperzusammensetzung von erwachsenen CED-Patienten mit
einem gesunden Kontrollkollektiv verglichen. All diese Studien verwendeten die LBM bzw.
FFM als Messparameter (42). Beim Vergleich der Ergebnisse fiel eine grofle Heterogenitét auf.
Einige Untersuchungen konnten bei Patienten mit Morbus Crohn (89, 90, 97) oder Colitis
ulcerosa (91, 98) eine im Vergleich zu den Kontrollgruppen erniedrigte FFM nachweisen. In
anderen Publikationen sah man keine signifikant niedrigeren FFM-Werte bei Morbus Crohn-

(88, 99) oder Colitis ulcerosa-Patienten (89, 93).
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Fiir diese heterogenen Daten gibt es eine Vielzahl von Griinden. Zum einen wurden bei den
einzelnen Studien unterschiedlich groe und zum Teil sehr kleine Kohorten gebildet. Die
Kontrollgruppen bestanden aus Freiwilligen und spiegelten somit nicht unbedingt die
Normalbevdlkerung wider. Aullerdem gab es keine Standardisierung beziiglich Krankheitsdauer,
Krankheitsaktivitdt und Lokalisation des Befalls. Zudem muss beriicksichtigt werden, dass neben
der BIA weitere Messmethoden wie die Doppelrontgen-Absorptiometrie (DXA) verwendet
wurden (42). Mit DXA kann die LBM, im Gegensatz zur BIA, direkt gemessen werden

Daher verwundert es nicht, dass in einem Grofiteil der Studien, die die FFM mittels DXA
ermittelten, im Vergleich zu den Kontrollen verminderte Werte gemessen wurden. Wurde die fiir
diesen Parameter offensichtlich ungenauere BIA als Methode benutzt, war die FFM mehrheitlich
nicht signifikant erniedrigt (42). Nach Betrachtung dieser Beobachtungen scheint die DXA,
verglichen mit der BIA, die geeignetere Methode zur Messung der FFM bzw. der LBM zu sein.
In einer aktuellen Studie von 2016 konnte erstmals gezeigt werden, dass die FFM von Patienten
mit Morbus Crohn auch mittels abdominellen CT-Untersuchungen vorhergesagt werden kann, da
die FFM in dieser Studie signifikant mit der gemessenen Flidche der Skelettmuskulatur
korrelierte (100).

Valentini et al. konnten in allen Kohorten eine erniedrigte BCM nachweisen, die LBM war
jedoch nur bei den ménnlichen CED-Patienten erniedrigt (91).

Auch in unserer Untersuchung lief sich fiir keine der Kohorten eine signifikante Erniedrigung
der LBM im Vergleich mit dem Kontrollkollektiv nachweisen. Dies bestétigt die oben
dargelegten Schlussfolgerungen.

Wie bereits beschrieben, ergaben sich bei gleicher KohortengréBe fiir die BCM, die mit Hilfe der
LBM berechnet wird, durchaus signifikante Verdnderungen. Wenn man die Formel BCM =
LBM x Phasenwinkel x Konstante betrachtet, fillt auf, dass neben LBM mit dem PW ein
zusitzlicher direkter Messparameter in die Berechnung mit eingeht.

Diese Erkenntnisse untermauern, dass LBM, ermittelt durch BIA, als Messparameter fiir
Patienten mit CED nur bedingt geeignet und dem PW an Genauigkeit zur Erfassung des

Erndhrungs- und Gesundheitszustandes unterlegen ist.

5.5. Korrelationen

Der Zusammenhang von PW und Erndhrungszustand ist bereits nachgewiesen worden (80).

Auch in unserer Untersuchung zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen erniedrigten
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Albumin-Werten, die als Mafistab fiir Mangelernédhrung herangezogen werden kdnnen (29), und
einem erniedrigten PW in einzelnen Kohorten (ménnliche MC-Patienten und ménnliche CED-
Patienten). Als Entziindungsparameter wurden bei den CED-Patienten der CRP-Wert und die
Leukozytenzahl erfasst. CRP kann als Marker fiir den Entziindungszustand von Patienten mit
CED und sogar als Parameter fiir die Krankheitsaktivitit (101, 102) interpretiert werden.

In einer Arbeit von Gunn et al. wurde bei einem heterogenen Patientenkollektiv einer
ambulanten Rehabilitationseinrichtung ein Zusammenhang zwischen erniedrigtem PW und
erhohten CRP-Werten nachgewiesen (61). In einer retrospektiven Analyse von 777
Krankenhauspatienten mit unterschiedlichen Erkrankungen konnten Stobdus et al. zeigen, dass
der PW invers mit dem CRP-Wert korreliert (48). Fiir Patienten mit CED liegen noch keine
Daten vor, die den PW in Zusammenhang zu den Entziindungsparametern setzen.

In unseren Kohorten ergab sich eine Korrelation von erhdhten Leukozyten-Werten und
erniedrigtem PW bei ménnlichen Patienten mit Morbus Crohn. Bei médnnlichen Colitis ulcerosa-
Patienten zeigte sich ein inverser Zusammenhange zwischen CRP-Werten und dem PW. Dass
sich in den anderen Kohorten keine signifikanten Korrelationen zu den Entziindungswerten
nachweisen lieBen, konnte durch die zu kleine Kollektivgroe und einige Ausreiller bei den
Messwerten erkldrt werden.

Wenn man den Hb-Wert als einen weiteren Parameter fiir die Schwere der Erkrankung
heranzieht, ergab sich fiir médnnliche Colitis ulcerosa-Patienten und ménnliche CED-Patienten
eine Korrelation zum PW.

Insgesamt konnen diese Daten also zusétzliche Hinweise dafiir liefern, dass der PW nicht nur ein
Indikator fiir Mangelerndhrung ist, sondern fiir den allgemeinen Gesundheitszustand von CED-
Patienten.

Um zu erhirten, dass der PW auch ein Mallstab der Krankheitsaktivitidt bei CED ist, wire es
interessant zu priifen, ob ein Zusammenhang zwischen dem PW und anderen Parametern, welche
die Krankheitsaktivitit abbilden (z.B. die klinischen Aktivititsindices SCCI und der Harvey-
Bradshaw Index), gegeben ist. In unserem Kollektiv war es aufgrund der zu kleinen und zu
heterogenen Kohorten statistisch nicht mdglich, einen Zusammenhang zwischen dem PW und
den Krankheitsaktivitatsindices nachzuweisen.

Auch BCM und Albumin korrelierten, zumindest in der Kohorte der Manner mit CED,
signifikant, was den bekannten Zusammenhang von BCM und dem Erndhrungszustand eines
Menschen untermauern wiirde (53). In der Publikation von Valentini et al (91) konnte fiir CED-
Patienten eine Korrelation von erhohten CRP-Werten und erniedrigter BCM nachgewiesen

werden. Dies ist die einzige Studie mit CED-Patienten, die einen solchen Zusammenhang bisher

51



untersucht hat. Aus unseren Daten ergab sich eine indirekte Korrelation von BCM und der
Leukozytenzahl fiir Manner mit Morbus Crohn und die Gruppe aller mdnnlichen CED-Patienten.
In den anderen Kohorten sahen wir keine signifikanten Zusammenhinge fiir
Entziindungsparameter oder den Hb-Wert mit der BCM. Dies konnte natiirlich wiederum mit
einer zu kleinen KohortengroBBe und Ausreilern bei den Messwerten zusammenhéngen. Es
konnte jedoch auch ein Hinweis darauf sein, dass bei CED-Patienten der PW besser mit der

Krankheitsaktivitét korreliert als der indirekte Messparameter BCM.
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