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1. Einleitung 

1.1 Demografische Entwicklung 

1.1.1 Demografischer Wandel und Alterung der Gesellschaft 

 

Die Bevölkerungsentwicklung Deutschlands und anderer Industrienationen ist einem 

demografischen Wandel unterworfen, der gekennzeichnet ist durch einen stetigen 

Geburtenrückgang und eine Zunahme der Lebenserwartung
135

. Dies hat eine Verschiebung der 

Altersstruktur zur Folge, die bewirkt, dass die Altersgruppe der 65-Jährigen und Älteren um 

rund ein Drittel (33 %) von 16,7 Millionen im Jahr 2008 auf 22,3 Millionen im Jahr 2030 

ansteigen wird
136

. Besonders deutlich wird die Alterung der Gesellschaft, wenn man die Zahl 

der Hochbetagten (80 Jahre und älter) betrachtet: diese werden in 50 Jahren bereits etwa 14 % 

der Bevölkerung in Deutschland stellen
135

. 

 

1.1.2 Lebensqualität, Morbidität und Pflegebedürftigkeit im Alter 

 

Dabei ist umstritten, ob dieser quantitative Gewinn an Lebensjahren auch einhergeht mit einem 

Gewinn an Gesundheit und Unabhängigkeit, also Lebensqualität im Alter
137

. Nach einer Theorie 

von Fries
186

 besteht zwar der Trend einer zunehmenden Krankheitskompression (compression 

of morbidity) im Alter und in deren Gefolge auch einer Kompression von Behinderung 

(compression of disability)
244

. Demgegenüber aber steht die Medikalisierungsthese Gruenbergs, 

die von dem Paradox ausgeht, dass es trotz medizinischen Fortschritts im Alter zu einer 

Zunahme von Morbidität und Funktionsverlust kommt
201

. Ferrucci et al.
169

 bemerken hierzu, 

dass, gegeben es findet eine gewisse „Kompression von Krankheit und Behinderung“ statt, 

„[…] the buffering effect of this phenomenon is negligible compared to the massive increase in 

the prevalence of disability that results from the disproportionate increase of older people in the 

population and improved survival after disability due to better social and medical care.”    

Vieles spricht dafür, dass Erkrankungshäufigkeit und Pflegebedürftigkeit in Deutschland steigen 

werden. Das statistische Bundesamt konnte seit Durchführung der Statistik auf Bundesebene 

eine stetige Zunahme an Pflegebedürftigkeit in Deutschland feststellen
137

.  
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Durch die erhöhte Lebenserwartung steigt auch die Zahl multimorbider Patienten, was 

wiederum zu einer Zunahme von Hospitalisierung sowie Kosten für das Gesundheitssystem und 

damit zu einer Belastung der Volkswirtschaft führt
137

.  

 

1.1.3 Der Krankenhausplan 2015 

 

Dieser Entwicklung Rechnung trägt der neu entwickelte und am 23.07.2013 in Kraft gesetzte 

Krankenhausplan NRW 2015, welcher von der Deutschen Gesellschaft für Geriatrie als 

Durchbruch für die Altersmedizin angesehen wird. Dieser Plan sieht eine deutliche Steigerung 

der Bettenzahlen in der Geriatrie vor sowie die obligate Einführung eines geriatrischen 

Screenings durch die Kliniken in Nordrhein-Westfalen, wodurch „[…] die medizinische 

Versorgung älterer Patienten individuell angepasst und deutlich optimiert werden […]“ soll
360

. 

Behinderung und Pflegebedürftigkeit im Alter sind nicht nur Risikofaktoren für Mortalität und 

Institutionalisierung
336,343

, sondern stellen sowohl für die individuelle Lebensqualität
433

 als auch 

für das Gesundheitssystem
203

 eine hohe Belastung dar
169

. Hinter dem Krankenhausplan 2015 

steht die Vorstellung einer Prävention eben dieser Belastungen. Eine Vielzahl an Studien hat 

gezeigt, dass die Durchführung eines umfassenden geriatrischen Assessments (englisch: 

Comprehensive Geriatric Assessment, im Weiteren CGA) negative Folgen wie Behinderung, 

Hospitalisierung und Institutionalisierung in Pflegeinrichtungen zu verhindern vermag. Die im 

CGA detektierten Defizite zeigen geriatrischen Handlungsbedarf an, der ein individualisiertes 

und interdisziplinäres Management des älteren Patienten zur Folge hat und dadurch seine 

Unabhängigkeit zu erhalten hilft.  

 

1.2 Altern und das Frailty-Syndrom als Beispiel für 

geriatrischen Handlungsbedarf und seine 

Komplexität  

 

Eine geriatrische Entität, die ein besonders hohes Risiko für Behinderung, den Verlust an 

Selbstständigkeit und damit geriatrischen Handlungsbedarf aufweist und deren Diagnose im 

CGA aus diesem Grunde eine besondere Bedeutung zukommt, ist das Frailty-Syndrom
65,169,185

.  

Das geriatrische Assessment zielt zentral auf die frühe Identifizierung von älteren Patienten mit 

diesem Syndrom ab
446

, für das sich bisher im deutschen medizinischen Sprachgebrauch keine 
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einheitliche und überzeugende Übersetzung durchsetzen konnte und das daher hier in seiner 

englischen Form verwendetet wird. Die deutsche Übersetzung Gebrechlichkeit wird dabei der 

komplexen Bedeutung des Wortes Frailty nicht gerecht, welche diesem im internationalen 

Diskurs über die Jahre widerfahren ist. Heute wird Frailty in den meisten Definitionen als ein 

komplexes Syndrom beschrieben, das durch einen Verlust an  physiologischen Reserven und 

dadurch an Funktionen, Stabilität  Gleichgewicht und Kraft gekennzeichnet ist. Daraus folgt 

eine erhöhte Vulnerabilität gegenüber Stressoren und ein erhöhtes Risiko für Morbidität, Stürze, 

Hospitalisierung und Mortalität
159,184,323,458,459

. Diese Definition wird oftmals noch erweitert um 

Defizite und Vulnerabilität in den Bereichen Ernährungszustand, Aktivität, Mobilität, Kognition 

und Emotion
159

. Dabei stellt sich Frailty in Abgrenzung zu Behinderung und Komorbiditäten als 

ein eigenständiges Syndrom dar
185,194

.  

Zu Grunde liegt ihm wahrscheinlich eine multisystemische Dysregulation fundamentaler 

biologischer Mechanismen, die dem Erhalt eines homöostatischen Gleichgewichts dienen
169,459

. 

Daran beteiligt sind neuroendokrine (Verminderung von IGF-1 und Testosteron) und 

inflammatorische Prozesse (altersassoziierte Erhöhung proinflammatorischer Zytokine wie IL-6 

oder TNF-α
152,184,458

) sowie Vorgänge auf molekularer Ebene wie eine DNA-Schädigung durch 

die Produktion freier Sauerstoffradikaler, Telomerverkürzung, mitochondriale Dysfunktion, 

Veränderungen von Genexpressionen und zelluläre Seneszenz
459,472

. Wie Cook et al.
116 

 in 

Bezug auf Lipsitz
284

 darlegen, bedingen diese Vorgänge einen allgemeinen Verlust an 

Komplexität der Systeme, reduzierte Redundanz sowie eine verminderte Fähigkeit zur 

reziproken Kompensation und münden in einer Abwärtsspirale, die durch einen fortschreitenden 

Verfall physiologischer Prozesse und Funktionen und eine mangelhafte Resistenz gegenüber 

Stressoren gekennzeichnet ist
459

. Ein Verlust von Knochen, Muskelgewebe (Sarkopenie) sowie 

Einschränkungen von kognitiven und immunologischen Kapazitäten können die Folge sein
472

. 

Gerade Patienten mit einem solchen Frailty-Syndrom profitieren von einem geriatrischen 

Assessment. So konnten Boult et al.
62

 in einer randomisierten klinischen Studie zeigen, dass bei 

Patienten, die einem geriatrischen Assessment und daraus folgendem geriatrischen Management 

zugeführt wurden, Funktionen länger erhalten sowie depressive Symptome und eine vermehrte 

Beanspruchung des Gesundheitssystems verringert werden konnten.  

Heutzutage wird Frailty von Geriatern weniger als unausweichlicher Bestandteil des Alterns 

angesehen als vielmehr als ein vermeidbarer und dynamischer Zustand
194,472

. So charakterisiert 

Morley
323

 Frailty als „the bread and butter of the geriatricians existence. […] It is in the 

management of frailty that the art of geriatrics is best expressed.” Geriatrischen 

Handlungsbedarf zu erkennen und aus diesem einen adäquaten Behandlungsplan für den älteren 

Patienten abzuleiten, um Selbstständigkeit und Lebensqualität zu erhalten und die 
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Abwärtsspirale aus Gebrechlichkeit und Funktionsverlustes zu durchbrechen, ist dabei zentraler 

Bestandteil dieser Kunst des Geriaters. 

 

1.3 Anämie im Alter 

1.3.1 Definition der Anämie 

 

Die Anämie wird definiert als eine Verminderung der Hämoglobinkonzentration (Hb), des 

Hämatokrits (Hkt) oder der Erythrozytenzahl unter die Norm
220

. Dabei wird sie in der Praxis 

meist gemäß den WHO-Richtlinien von 1968 diagnostiziert, die den Hämoglobinwert als 

Referenz vorsehen
57,477

. Dabei liegt eine Anämie vor bei Unterschreiten folgender Grenzwerte: 

 

 Frauen: 12,0 g/dl (7,44 mmol/l) 

 Männer: 13,0 g/dl (8,06 mmol/l) 

 

1.3.2 Prävalenz der Anämie im Alter 

 

Die Prävalenz der Anämie steigt mit dem Alter an und beträgt je nach Studienpopulation und 

ihrem medizinischen, sozialen und ethnischen Hintergrund zwischen 2,9 % und                             

61 %
18,48,133,232,238,344,347

. Dabei spiegelt die große Varianz in der Prävalenz die Heterogenität der 

älteren Bevölkerungsgruppe wider, wobei ethnische Herkunft, Lebensumstände und 

Gesundheitszustand die Höhe des Hb-Werts beeinflussen können
146

. Eine große US-

amerikanische Studie von Guralnik et al., die auf den Daten des Third National Health and 

Nutrition Examination Survey (NHANES III) von 1988-1994 basierte, ermittelte für im eigenen 

Haushalt lebende ältere Personen (≥65 Jahre Jahre) eine Anämieprävalenz von 10,2 % für 

Frauen und 11,0 % für Männer, wobei sich die Anämie in der Regel als mild darstellte und 

weniger als 1 % des Gesamtkollektivs einen Hb-Wert von unter 10 g/dl aufwiesen
204

. Zu 

ähnlichen Ergebnissen kam die InCHIANTI-Studie, die zeigen konnte, dass von den Bewohnern 

zweier italienischer Städte (≥65 Jahre) 11,3 % eine Anämie aufwiesen (Frauen: 11,5 %, 

Männer: 11,1 %)
350

. Salive et al. wiederum konnten demonstrieren, dass sich die Prävalenz der 

Anämie bei Betrachtung verschiedener Altersgruppen in 5-Jahres-Schritten sukzessive erhöhte: 

Von 8,6 % für beide Geschlechter in der Altersgruppe der 71 bis 74-Jährigen auf schließlich 

20,7 % für Frauen und 40,7 % für Männer, welche 90 Jahre oder älter waren
394 

. 
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Höhere Prävalenzraten ergaben Studien, deren Patientenkollektive Institutionen wie 

Krankenhäusern oder Pflegeeinrichtungen entstammten
347

. Zwischen 48 % und 63,1 % der 

Bewohner von Pflegeheimen in Italien sowie den USA wiesen eine Anämie auf
24,264,372

. Zwei 

europäische Studien wiederum untersuchten die Prävalenz der Anämie bei älteren Patienten im 

Setting von Krankenhausaufenthalten: Mitrache et al. fanden bei neu aufgenommenen Patienten 

einer geriatrischen Universitätsklinik in Basel, Schweiz, eine Prävalenz der Anämie von          

44 %
315

, während sie in einer italienische Studie bei Patienten geriatrischer und internistischer 

Acute Care Units 46,8 % betrug
301

.  

Soweit uns bekannt ist, hat es nur eine größere systematische Kohortenstudie zur Prävalenz der 

Anämie bei älteren Patienten in Deutschland gegeben. So fanden Endres et al.  bei 6,9 % von 

6880 hausärztlich betreuten Patienten (≥65 Jahre) eine Anämie vor
151

. 

Die Prävalenz der Anämie ist nicht nur abhängig vom Alter der Patienten, sondern auch vom 

Geschlecht. Finden sich bei jüngeren Patienten höhere Prävalenzwerte bei  Frauen, so kehrt sich 

dieses Bild nach dem 55. Lebensjahr um
18

. Eine Vielzahl von Studien konnte belegen, dass 

gemäß WHO-Kriterien im höheren Lebensalter die Zahl anämischer Männer die der Frauen 

übersteigt
204,232,394

. Auch gibt es immer wieder Forderungen, die nach Meinung der Autoren von 

der WHO vor über 40 Jahren
57

 eher willkürlich festgelegten und aus ungenügend 

repräsentativen Daten ermittelten Grenzwerte für den Hämoglobinwert einer Revision zu 

unterziehen
54,93,95,483

. So beinhalten die Forderungen u.a. neue und am Outcome
93,95,122,367,483 

orientierte Grenzwerte für die Anämie im Alter. Auch konnte gezeigt werden, dass der EPO-

Spiegel (ein Marker für Gewebshypoxie) bei älteren Frauen (≥65 Jahre) seinen optimal 

niedrigsten Wert bei einem mittel-normalen Hb-Wert von 14,2 g/dl einnahm
94

.  

Bei einer deutlich höheren Prävalenz der Anämie beim älteren Mann besteht außerdem noch 

kein Konsens über eine Angleichung der (aufgrund sinkender Testosteronspiegel bei alternden 

Männern sowie fehlender Menstruation nach der Menopause bei Frauen) als nicht mehr 

gerechtfertigt erscheinenden unterschiedlich hohen geschlechtsspezifischen Hämoglobin-

Grenzwerte im Alter
48,204

.  

 

1.3.3 Inzidenz der Anämie im Alter 

 

Da die meisten großen Studien zur Prävalenz der Anämie ein Querschnittsdesign aufweisen, 

gibt es wenig verlässliche Daten zur Inzidenz der Anämie im Alter, zu „Dynamik von Beginn 

und Erholung“
347

. Ania et al. fanden in ihrer 1986 veröffentlichten Studie im Patientenkollektiv 

(≥65 Jahre) hohe Inzidenzraten von 61,8 pro 1000 Personenjahre, wobei bei einem großen 
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Anteil der Patienten die Neudiagnose einer Anämie in Zusammenhang mit einer 

Krankenhausaufnahme gestellt wurde
19

. Während Den Elzen et al. in der Leiden 85-plus Studie 

bei ihrem Patientenkollektiv (≥85 Jahre) eine jährliche Inzidenz von 74/ 1000 Personenjahre 

demonstrieren konnten
132

, sahen Tettamanti et al. diesen Wert als übereinstimmend mit der von 

ihnen ermittelten Inzidenz von 65,2/ 1000 Personenjahren bei Personen zwischen 80 und 84 

Jahren, wobei sie eine zunehmende Inzidenz mit ansteigendem Alter feststellen konnten (65-70 

Jahre: 4,9 ‰, 70-74 Jahre: 21,6 ‰, 75-79 Jahre: 28,7 ‰)
439

. 

 

1.3.4 Ätiologie der Anämie bei älteren Personen 

1.3.4.1 Altersassoziierte ätiologische Besonderheiten der Anämie  

 

In diesem Abschnitt zur Ätiologie der Anämie beim älteren Menschen wird nun im Folgenden 

versucht, den komplexen und oftmals widersprüchlichen Ergebnissen zahlreicher aktueller 

Studien zu diesem Thema im Spannungsfeld von biologischem Altern, Pathologie der 

Erythropoese und der Multifaktoralität und Wechselwirkungen zugrunde liegender 

Mechanismen gerecht zu werden.  

Lange Zeit wurden die höheren Prävalenzraten der Anämie bei älteren Personen mit der 

Existenz einer so genannten Altersanämie (anemia of senescence) erklärt, also sinkenden Hb-

Werten als natürlicher Folge des physiologischen Alterns
282,283

.  Diese Auffassung wurde in den 

letzten Jahren revidiert, nicht zuletzt durch neue Erkenntnisse hinsichtlich pathophysiologischer 

Mechanismen sowie durch die Ergebnisse zahlreicher Studien, die belegten, dass das Vorliegen 

einer Anämie einen „schlechten Gesundheitszustand und eine erhöhte Vulnerabilität für 

negatives Outcome“ widerspiegelt
204

 (siehe dazu Abschnitt 1.3.5 Folgen der Anämie im Alter). 

Diese Erkenntnisse haben dadurch mit einer Tradition gebrochen, der die Tendenz innewohnte, 

das Vorliegen einer Anämie bei älteren Menschen zu bagatellisieren und sie als Innocent 

Bystander
332

  aufzufassen. Diese Tendenz lässt sich auch dadurch begründen, dass die Anämie, 

zumal in milder Ausprägung, im Alter leicht zu übersehen ist. Zwei Mechanismen spielen dabei 

nach Smith eine wichtige Rolle: zum einen unternimmt der Körper eine physiologische 

Anpassung an sinkende Hb-Werte, indem der ältere Mensch seine Aktivitäten adjustiert. Zum 

anderen werden typische Symptome der Anämie wie Fatigue, Schwäche und Dyspnoe, da sie 

nicht spezifisch sind, vom Kliniker oftmals dem allgemeinen Altern zugeschrieben
426

. Zudem 

wird die Diagnostik dadurch erschwert, dass bei älteren Patienten mit zahlreichen 

Komorbiditäten oft mehrere Faktoren gleichzeitig vorliegen, die ursächlich für eine Anämie 

sein können
17,81,448,475

. Weiterhin nennt Van Puyvelde
448

 als Beispiele für diagnostische 
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Schwierigkeiten die im Alter häufig vorkommende Dehydratation, welche ein Absinken der 

Hämoglobin-Werte maskieren kann oder chronisch-entzündliche Erkrankungen des muskulo-

skelettalen Systems, die zu einer Anämie führen, deren Symptome aber durch Immobilität und 

reduzierte Trainingskapazität verdecken können. 

Wie Balducci in zahlreichen Artikeln ausführt
37,39,42

, ist physiologisches Altern per se schon 

deshalb als Ursache für sinkende Hämoglobinwerte unwahrscheinlich, weil gesunde ältere 

Personen keine signifikant reduzierten Hämoglobinwerte aufweisen
189,232,486

. Eine Erklärung für 

die mit dem Alter ansteigende Prävalenz und Inzidenz ist, dass ältere Menschen eine höhere 

Vulnerabilität gegenüber hämatopoetischen Stress (etwa durch Blutverlust, Infektionen, 

chronischer Erkrankungen oder myelosuppressive Substanzen) aufgrund einer reduzierten 

hämatopoetischen Reserve aufweisen, die jedoch bei gesunden älteren Menschen nicht 

ausreicht, um eine Anämie hervorzurufen
38,41,81,322,387

. Bevor im Folgenden die Einteilung der 

Anämie bei älteren Personen nach Ursachen erfolgt, ist es daher wichtig, die Faktoren zu 

erwähnen, die diese erhöhte Vulnerabilität bedingen.  

Zahlreiche Studien postulieren eine altersassoziierte Abnahme der Knochenmarkzellularität und 

der hämatopetischen Stammzellen sowie ihrer proliferativen Kapazität
37,145,382,383,440

, wobei diese 

Vorstellung durchaus kontrovers diskutiert wird
387

. Weitere beobachtete altersassoziierte 

Phänomene im Sinne einer dysregulierten Hämatopoese betreffen eine reduzierte Produktion 

von hämatopoetischen Wachstumsfaktoren wie Erythropoietin (EPO) sowie eine verminderte 

Sensitivität hämatopoetischer Vorläuferzellen für diese Wachstumsfaktoren
39

.  

Die altersassoziierte EPO-Defizienz wird ferner in eine absolute und eine relative Form 

unterteilt
174

. Während erstere Ausdruck eines zunehmenden renalen Funktionsverlusts sein 

kann, so scheint letztere Folge eines proinflammatorischen Status zu sein
70,388

, welcher die 

Sensitivität erythropoetischer Vorläufer vermindert
174

. Dabei ist noch unklar, ob dieser Anstieg 

proinflammatorischer Zytokine wie IL-6 oder TNF-α, der im Alter auch unabhängig von 

Komorbiditäten und kardiovaskulärer Risikofaktoren auftritt
170

, wirklich ausreicht, um eine 

Anämie im Sinne einer ACI, also einer Anämie der chronischen Inflammation, zu 

verursachen
344

. Die Baltimore Longitudinal Study on Aging konnte zeigen, dass EPO-Level bei 

nicht-anämischen älteren Personen ansteigen
155

, was auch von Ferrucci et al. bestätigt wurde
171

. 

Demnach benötigen ältere Menschen höhere EPO-Level, um physiologische Hb-Werte 

aufrechterhalten zu können, möglicherweise aufgrund einer erhöhten Resistenz von 

hämatopoetischen Vorläuferzellen durch einen proinflammatorischen Status. Geht dieser 

proinflammatorische Status dann in eine chronische Inflammation mit höheren Leveln von 

proinflammatorischen Zytokinen und fortschreitender Dysregulation mit Inhibition der EPO-

Produktion über, so sinken die EPO-Spiegel und im ihrem Gefolge die Hb-Werte. Dieses 

Phänomen entspricht dann den sowohl von Ferrucci als auch von Ershler beschriebenen unter 
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der Norm liegenden EPO-Leveln bei älteren Menschen mit einer dann manifesten ACI (blunted 

EPO response)
155,171,463

. Dabei wurde diese initiale kompensatorische Erhöhung und im Verlauf 

zu beobachtende Verminderung des zirkulierenden EPO bereits verglichen mit dem 

Pathomechanismus des Diabetes mellitus II, der gekennzeichnet ist durch eine prädiabetische 

Phase der Glukoseintoleranz mit hohen Insulinspiegeln sowie den darauf folgenden Diabetes 

mit einer progressiven Verminderung der Betazellfunktion sowie Insulinspiegeln
171

. Die 

Abnahme des zirkulierenden EPO könnte einer „intrinsischen Erschöpfung des Erythropoietin-

produzierenden Systems“ oder aber des sich intensivierenden „inhibitorischen Effektes der 

Inflammation auf die Produktion von Erythropoietin“
171

 geschuldet sein. 

Zusammenfassend lässt sich konstatieren, dass die Ätiologie der Anämie beim älteren 

Menschen sich als vielschichtig und komplex darstellt und längst noch nicht alle zu Grunde 

liegenden Mechanismen verstanden sind. Deshalb sollte die folgende ätiologische Einteilung 

nur als Zusammenschau von Faktoren gesehen werden, die im Alter gehäuft in Kombination 

auftreten und deren isolierte Darstellung dem Verständnis von Pathomechanismen dienen soll. 

 

1.3.4.2 Einteilung der Anämie beim älteren Menschen 

 

Eine gängige und weithin angewandte ätiologische Einteilung der Anämie beim älteren 

Menschen nennt drei grundsätzliche Unterformen: die Substratmangelanämie, die Anämie der 

chronischen Entzündung (ACI) sowie die Anämie ungeklärter Ursache (UA = unexplained 

anemia)
 
wobei der Anteil jeder Unterform an der Gesamtprävalenz etwa ein Drittel beträgt

204
. 

Guralnik
204

 hat die Substratmangelanämie noch einmal unterteilt in die Eisenmangelanämie 

(IDA = iron deficiency anemia) und die Vitamin B12- bzw. Folsäuremangelanämie. Andere 

Autoren
347

 nennen 4 Unterformen, wobei die bei Guralnik et al. zur ACI gezählte renale 

Anämie als eigenständig angesehen wird. Wiederum andere Arbeiten stellen das im NHANE-

Survey III der UA untergeordnete Myelodysplastische Syndrom (MDS) als durchaus nicht 

seltene, wenn auch ohne invasive Diagnostik schwierig zu detektierende 5. Unterform heraus
26

. 

Die diagnostischen und methodischen Limitationen der NHANES III-Studie  hatten zur Folge, 

dass neue Studien durchgeführt wurden, die sich durch eine umfassendere hämatologische 

Diagnostik auszeichneten. Dadurch wurde beabsichtigt, ein differenzierteres Bild zur Ätiologie 

der Anämie im Alter und ihrer Unterformen zu zeichnen und neue Klarheit hinsichtlich des 

hohen Anteils der UA (eine Ausschlussdiagnose) und der ihr zugrunde liegenden Mechanismen 

zu schaffen
344

. Überraschenderweise erbrachten zwei dieser Studien
28,361 

trotz intensiver 

Evaluation einen sogar noch einmal etwas erhöhten Anteil der UA (35 % bzw. 44 %). 

Zusätzlich ergab sich ein differenzierteres Bild hinsichtlich der anderen Unterformen: so fanden 
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Price et al.
361

 und Artz et al.
28

 einen Anteil von 7,5 % und 6 % respektive von durch maligne 

hämatologische Erkrankungen, vor allem das MDS, verursachte Anämien, wobei Price unter 

Berücksichtigung der Verdachtsfälle einen tatsächlichen Anteil des MDS als Unterform von 15-

20 % annimmt. Demgegenüber sinkt der Anteil der ACI (+ renale Anämie)  gegenüber der 

NHANES III-Studie von einem Drittel auf 15 % bzw. 9 % vor allem aufgrund einer rigideren 

Definition für die ACI
344

, welche zusätzlich zu laborchemischen Kriterien die Diagnose einer 

aktiven inflammatorischen Erkrankung voraussetzte. Schließlich ergänzten andere Ursachen wie 

die Thalassämie oder eine Chemotherapie das ätiologische Bild. 

   

1.3.4.3 Substratmangelanämie 

 

Substratmangel ist im Alter ein häufiges Problem, wobei er als Ursache für eine Anämie viel 

seltener alimentär bedingt ist als es die gängige englische Bezeichnung nutritional anemia 

vermuten lässt
16,83,104

. Auch ist es möglich, dass die in der NHANES III-Studie postulierte 

Prävalenz von etwa einem Drittel für die Substratmangelanämie die Wirklichkeit nicht 

ausreichend abbildet. So kritisiert Carmel
83

 das methodische Vorgehen dahingehend, dass bei 

Vorliegen eines Vitamin B12- oder Folsäuremangels und einer Anämie diese ohne Einbezug 

des mittleren Erythrozyteneinzelvolumens (MCV) der nutritional anemia zugeschlagen wurde. 

Dadurch sei auch die Differenz in der Prävalenz dieser zwei Anämieformen zwischen großen 

populationsbasierten Studien
204,280 

und klinischen Studien mit umfassenderer Evaluation der 

Patienten zu erklären, wobei letztere den Anteil der makrozytären Substratmangelanämien mit 

etwa 1 % bezifferten
25

. Diese Differenz würde demnach subklinischen Substratmangel abbilden. 

Patel hingegen gibt zu bedenken, dass das Kriterium zur Identifizierung einer IDA in der 

NHANES III-Studie suboptimal gewesen sei, da diese die Serum-Ferritin-Konzentration 

verwendet habe und nicht den mittlerweile bei älteren Personen als überlegen geltenden 

Transferrin Rezeptor-Ferritin Index, wodurch die IDA-Prävalenz möglicherweise unterschätzt 

wurde
347,348,366

. Die Ferritin-Bestimmung bei älteren Menschen ist deshalb problematisch, weil 

dieser Marker mit dem Alter und durch im Alter häufigere chronische Erkrankungen 

ansteigt
84,347,348,473

. Doch weist Patel
347

 auch darauf hin, dass eine aktuelle Studie
173

, die den 

Transferrin-Rezeptor-Ferritin-Index zur IDA-Identifizierung verwendete, einen der NHANES 

III-Studie ähnlichen Anteil der IDA zeigen konnte (16,7 % vs. 16,6 % bei Guralnik
204

).  

In der NHANES III-Studie machte die IDA etwa die Hälfte aller Substratmangelanämien aus
204

. 

Die häufigste Ursache in den Industrienationen stellt der chronische, oft okkulte Blutverlust dar, 

wobei der Blutungsursprung im überwiegenden Teil der Fälle im Gastrointestinaltrakt 

liegt
106,241,373,426

. Hier können mögliche Ursachen u.a. Ulzera, Gastritiden, Divertikel, 



Einleitung 

10 

 

Angiodysplasien oder maligne Läsionen sein
16,426

. Auch eine verminderte Eisenabsorption, etwa 

durch chronisch-entzündliche Darmerkankungen
470

 oder eine Zöliakie
211

, sind als Ursache 

beschrieben worden
83

.  Seltenere Ursachen stellen der Blutverlust über den Urogenitaltrakt, 

übermäßige Blutentnahmen oder Zustände mit allgemeiner Blutungsneigungen dar
83,426

. Eine 

durch Mangelernährung bedingte IDA tritt in Industrienationen nur noch selten auf, ist im Alter 

aber durchaus beschrieben worden
144

. Die meist mikrozytäre IDA ist gekennzeichnet durch 

geringe Serum-Eisenspiegel, eine hohe totale Eisenbindungskapazität sowie ein niedriges 

Serum-Ferritin
448

.  

Demgegenüber sind die Vitamin B12- und die Folsäuremangelanämie makrozytär und 

gekennzeichnet durch eine verminderte Proliferation von hämatopoetischen Vorläuferzellen 

sowie durch eine durch die Makrozytose bedingte verkürzte Überlebenszeit der Erythrozyten
39

. 

Eine häufige Ursache für einen Vitamin B12-Mangel ist die mangelhafte Absorption von an 

Nahrung gebundenem Cobalamin
83

 durch eine Hypochlorhydrie des Magensaftes
16,80

, bedingt 

etwa durch eine atrophische Gastritis
15,82 

oder eine lang anhaltende Therapie mit 

Protonenpumpenhemmern
14,226

. Andrès sieht hierin die häufigste Ursache für eine Vitamin B12-

Mangelanämie
16

, während Carmel darlegt, dass ein durch food-bound cobalamin malabsorption 

bedingter Vitaminmangel meist subklinisch bleibt und die durch mangelnden intrinsic factor 

hervorgerufene perniziöse Anämie als führend ansieht
83

. Die Folsäuremangelanämie ist in den 

Industrienationen selten geworden
83

 und meist Folge von Mangelernährung, Alkoholismus oder 

Nebenwirkungen von Medikamenten wie Folsäureantagonisten
16,448

. 

 

1.3.4.4 Anämie der chronischen Entzündung 

 

Die Anämie der chronischen Entzündung (ACI) gilt als die häufigste Anämieform beim älteren 

Menschen
204,240

, wenngleich die Prävalenz abhängig ist von der Rigidität der Definition. 

Studien, welche das Vorliegen einer malignen, infektiösen oder autoimmunologischen 

Grunderkrankung zur Diagnosestellung voraussetzen
28

, zeigen einen deutlich geringeren Anteil 

der ACI, schließen jedoch dadurch den oftmals milden proinflammatorischen Status des älteren 

Menschen
70,170,388 

als verursachenden Faktor der Anämie aus der Definition aus und schlagen 

ihn so der UA zu. So kann es je nach Definitionskriterien zu Überschneidungen zwischen ACI 

und UA kommen
309

. 

Die Ursache dieses proinflammatorischen Status im Alter ist noch nicht abschließend 

geklärt
170,205

. Manche Autoren sprechen vom Alter als einer „Form der chronischen und 

progressiven Inflammation“
51 

oder schufen Kunstwörter wie Inflammaging
182

, um den 

altersassoziierten Anstieg der proinflammatorischen Zytokine zu charakterisieren. Diskutiert 
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werden altersassoziierte Phänomene
297,309 

wie die Akkumulation reaktiver Sauerstoffspezies
289

, 

die Erhöhung des Körperfettanteils
451 

oder eine verminderte Produktion von 

Sexualhormonen
250,434 

als Inhibitoren des nuclear factor kappa B, einem Transkriptionsfaktor 

vieler proinflammatorischer Zytokine
208

.  

Der ACI liegen eine meist chronische Inflammation sowie Aktivierung des Immunsystems zu 

Grunde
348,463

, die mit einer Vielzahl von Bedingungen assoziiert sein können: Akuten und 

chronischen Infektionen (z.B. HIV
50

), autoimmunologischen Erkrankungen (z.B. Rheumatoide 

Arthritis
471

, chronisch-entzündlichen Darmerkrankungen
470

), Gewebeverletzungen 

(Operationen, Traumata, Infarkte)
4
, Neoplasmen

256
, chronischem Nierenversagen

6
, chronischem 

Herzversagen
341

 oder eben dem altersassoziierten proinflammatorischen Status
4,170,293

. Das 

Ausmaß der Anämie korreliert mit der Schwere der zu Grunde liegenden Störung(en)
441,463

.  

Vier grundlegende zur Anämie führende Mechanismen werden differenziert, die jedoch alle 

durch die Wirkung erhöhter proinflammatorischer Zytokine wie IL-1, IL-6, IL-10, IFN-γ oder 

TNF-α verursacht werden
123,174,448,475

. Dabei handelt es sich zum einen um die bereits 

beschriebene EPO-Resistenz hämatopoetischer Vorläuferzellen und die Inhibition ihrer 

Proliferation und Differenzierung (1)
6,154,345,306,307,463

. Zwei weitere bereits genannte 

Mechanismen stellen die inadäquate Produktion von Erythropoietin (2)
165,311,463

 sowie eine 

verkürzte Lebenszeit von Erythrozyten (3)
123,314,463,475

 dar.  

Schließlich hat die Entdeckung des Hormons Hepcidin viel zum Verständnis der Pathogenese 

der ACD und ihres funktionellen Eisenmangels beigetragen (4)
187,329,330

. Dieses vor allem von 

Hepatozyten gebildete Polypeptid gilt mittlerweile als Schlüsselhormon des Eisenhaushalts. 

Seine Produktion wird bei Eisenüberschuss sowie durch proinflammatorische Zytokine, vor 

allem IL-6, induziert
188

. Es wirkt negativ regulierend auf die Eisenfreisetzung aus Makrophagen 

sowie die intestinale Eisenaufnahme, was zu dem typischen Laborbefund der ACD beiträgt: die 

typischerweise milde und meist normozytäre hypoproliferative Anämie ist gekennzeichnet 

durch niedrige Konzentrationen von Serumeisen, verminderte Retikulozytenwerte, eine 

erniedrigte Transferrinsättigung sowie erhöhte Ferritin- und Hepcidinspiegel
123,328

. Auch ein 

Transferrin Rezeptor-Ferritin Index <1 kann für die Abgrenzung gegenüber der IDA hilfreich 

sein
123

, wohingegen die Verwendung der erst kürzlich entwickelten Hepcidin-Assays
123,188,251 

sich in der allgemeinen klinischen Praxis noch nicht etabliert hat.  

Zudem wird die ACD-Diagnostik über Hepcidin dadurch erschwert, dass dieses Hormon vor 

allem bei manifesten inflammatorischen Komorbiditäten hochreguliert wird
123,188 

und wirksam 

ist, während der Hepcidin-Mechanismus beim eher milden proinflammatorischen Status des 

älteren Menschen ohne chronischem inflammatorischen oder malignen Geschehen angezweifelt 

wird. So fanden Ferrucci et al. zwar eine Assoziation von IL-6 und CRP mit dem Vorliegen 

einer Anämie bei älteren Patienten aus der InCHIANTI-Studie, jedoch nicht zwischen 
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proinflammatorischen Markern und Hepcidin, woraus die Autoren schlossen, dass der eher 

milde proinflammatorische Status der älteren Menschen nicht durch erhöhte Hepcidinspiegel 

gekennzeichnet ist und diese demnach nur bei ausgeprägterer Inflammation erhöht und damit 

verursachend für eine Anämie sind
175

. An die Arbeiten von Ferrucci anknüpfend postuliert 

Berliner, dass sich  die nicht durch Substratmangel bedingte Anämie im Alter aus einer 

Interaktion zwischen einem verstärkt wirksamen inflammatorischen Milieu und 

altersassoziierten Komorbiditäten entwickelt und beschreibt ferner die Existenz zweier 

verschiedener inflammatorische Pfade zur Anämie
52

. Dabei führt der erste Pfad über IL-6 zu 

einer eisenlimitierten Hämopoese mit erhöhtem Hepcidin und dem Bild der klassischen ACD, 

während ein zweiter Pfad vermittelt durch TNF-α zu einer erhöhten EPO-Resistenz der 

hämatopoetischen Stammzellen führt, die durch die alternde Niere nicht mehr kompensiert 

werden kann und so zu einer Anämie führt, welcher die typischen Merkmale der 

Eisenrestriktion wie bei der ACD fehlen und die daher von der Autorin als zur UA (siehe dort) 

gehörend angesehen wird
52

. Damit existiert nun ein Modell eines pathophysiologischen 

Spektrums mit zwei Polen, das den vielfältigen und unterschiedlich wirkenden 

inflammatorischen Einflüssen auf die Entwicklung einer Anämie gerecht zu werden scheint
449

. 

Dennoch bleibt der folgende Einwand Patels unbestritten:  

 

“Considering the tremendous extent of subclinical and clinical morbidities among older 

adults as well as increased levels of proinflammatory cytokines that accompany aging, 

identifying the putative factor underlying anemia of chronic inflammation in older adults 

is very difficult.”
347

 

 

Eine aktuelle Studie bringt nun noch einen weiteren Faktor ins Spiel und demonstriert eine 

starke Assoziation zwischen einem Vitamin D-Mangel und der ACI bei älteren Menschen
355

. 

Dies könnte nach Hypothesen der Autoren sowohl über einen IL-6/Hepcidin-abhängigen als 

auch etwa über einen TNF-induzierenden Mechanismus bei fehlender Suppression 

inflammatorischer Zytokine durch Vitamin D begründet sein. 

 

1.3.4.5 Renale Anämie 

 

Die NHANES III-Studie konnte für die renale Anämie eine Prävalenz von 12,5 % ermitteln, 

wobei das Kriterium eine GFR von unter 30 mL/min darstellte
204

. Die Funktion der Niere sinkt 

mit dem Alter
46,58  

und verschiedene Studien haben einen Abfall des Hb-Werts bei erniedrigter 

GFR demonstrieren können
31,48,124

. Unter welcher Schwelle dabei das Risiko für eine Anämie 
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ansteigt, ist nicht eindeutig erwiesen und Grenzbereiche wurde von verschiedenen Autoren 

zwischen GFR-Werten von 30 und 60 mL/min angesiedelt
31,48,124

. Ble et al.
48 

konnten zeigen, 

dass, adjustiert nach Alter und Komorbiditäten, nur die Studienteilnehmer mit einer GFR <30 

mL/min eine signifikant höhere Anämieprävalenz sowie niedrigere EPO-Spiegel aufwiesen. Der 

dominierende Pathomechanismus ist die verminderte EPO-Produktion
158

, wenngleich eine nicht 

zu unterschätzende inflammatorische Komponente wirksam ist. Eine Erhöhung 

proinflammatorischer Zytokine im Rahmen einer CKD ist schon länger bekannt
222,427,431

. So 

fanden Ferrucci et al.
175

  in ihrer Studie bei Teilnehmern mit eine renalen Anämie sogar höhere 

inflammatorische Marker als bei jenen mit einer ACI, doch zeigten Keller et al. erst kürzlich 

vermehrte Entzündungswerte auch schon bei nur gering eingeschränkter Nierenfunktion
249

. 

Weitere häufig zur renalen Anämie beitragende Mechanismen sind eine durch Urämie bedingte 

Knochenmarksinhibition und Lebenszeitverkürzung der Erythrozyten sowie iatrogen 

verursachte Blutverluste
53,158

.  

 

1.3.4.6 Anämie ungeklärter Ursache (UA) 

 

Die UA mit ihren vielen Synonymen wie unexplained anemia of the elderly, senile anemia oder 

anemia of unknown cause wurde verschiedentlich schon, wie Pang darlegt,  als ein 

diagnostischer „Abfallkorb“ tituliert
344

 und von anderen Autoren als „Ausschlussdiagnose“ 

beschrieben
309,449

. Dies reflektiert zum einen das noch immer geringe Verständnis für die zu 

Grunde liegenden Pathomechanismen sowie Inkonsistenzen hinsichtlich der 

Definitionskriterien
309

. Zum anderen wird suggeriert, dass unter diese Diagnose verschiedene 

pathogene Entitäten oder deren subklinische Frühformen subsumiert werden, deren Würdigung 

bei  gründlicherer Diagnostik ein differenzierteres Bild hinsichtlich der Prävalenz von 

Unterformen der Anämie hätte entstehen lassen können. Makipour
297

 legt dar, dass die UA 

weniger mysteriös als vielmehr komplex ist und beschreibt einige wichtige altersassoziierte 

Faktoren für ihre Entstehung. 

 

Denn wie Merchant  formuliert:  

 

„Many hypotheses concerning unexplained anemia in the elderly overlap with concepts 

that are an integral part of our understanding of ageing biology in general.”
309

 

 

Die fünf von Makipour
297

 aufgeführten Faktoren zeigen teilweise Überschneidungen mit ACI 

und renaler Anämie. Zusätzlich zu den bereits besprochenen Faktoren der alternden 
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Stammzellen (1), des chronisch-inflammatorischen Status (2) und der altersassoziierten renalen 

Insuffizienz (3) sind dies als genuin neue Ursachen eine Androgeninsuffizienz (4) und die 

Myelodysplasie (5).  

Es ist seit langem bekannt, dass Androgene die Erythropoese unter anderem über einen EPO-

synergistischen Mechanismus stimulieren
298,410 

und Androgenspiegel negativ mit 

Hämoglobinwerten korrelieren
247

. So zeigten Patienten nach Androgendeprivationstherapie
461

, 

bilateraler Orchiektomie
179

 und Hypophysenadenom mit Kompromittierung des Testosterons
149 

jeweils einen Abfall ihrer Hämoglobinwerte. Ferrucci et al.
172

  konnten demonstrieren, dass  

ältere Männer und Frauen mit niedrigen Testosteronleveln auch niedrigere Hb-Werte aufwiesen 

sowie eine höhere Wahrscheinlichkeit, über eine 3-Jahre-Follow-up-Periode eine Anämie zu 

entwickeln. Waalen et al.
456

 fanden bei männlichen Patienten mit einer UA niedrigere 

Testosteronwerte als in einer nicht-anämischen Kontrollgruppe.  

Das Myelodysplastische Syndrom ist der einzige der von Makipour genannten Faktoren, der 

immer als pathologisch im Sinne einer definierten zu Grunde liegenden Erkrankung zu werten 

ist. Ihm wird in Zukunft wohl mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden müssen bis hin zur 

Anerkennung als eigenständiger Unterform der Anämie im Alter, hat sich seine Wahrnehmung 

doch von einem reinen Verdachtsfall bei Guralnik
204

  hin zu einer nicht seltenen Entität in 

aktuellen Studien mit umfassenderen diagnostischen Methoden gewandelt
28,361

. Das MDS ist 

eine erworbene klonale Knochenmarkserkrankung, die gehäuft  im höheren Alter auftritt und 

gerade zu Beginn kann ihre Diagnose je nach beteiligten Zelllinien im peripheren Blut 

erschwert sein
387,430

. In mehr als 90 % der Fälle besteht eine (meist makrozytäre) Anämie
387

, die 

auch isoliert auftreten kann
138

. Dann kann eine Knochenmarksuntersuchung mit zytogenetischer 

Diagnostik einen Erkenntnisgewinn bedeuten
217

. 

Aktuell gibt es zwei Tendenzen, dem hohen Anteil einer eigenständigen UA Rechnung zu 

tragen. Einerseits wird die UA als konsistent hinsichtlich typischer Merkmale angesehen und 

beschrieben als hypoproliferative Anämie mit hypozellulärem Knochenmark, niedrigen 

inflammatorischen Markern und für den Grad der Anämie nicht adäquaten EPO-

Leveln
28,173,344,361,456

. Anderseits gibt es Autoren, die in dem proinflammatorischen Status des 

älteren Menschen einen wichtigen Pathomechanismus
 
sehen und in ihre Definition der UA 

inkludieren
146,154,274,297,449

. 

Zusammenfassend bleibt mit Makipour
297

 zu sagen: „UA is not so much unexplained as it is 

multi-factorial“. 
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1.3.5 Folgen der Anämie im Alter 

 

In seinem Artikel von 2006 Anemia in the elderly – Clinical findings and impact on health 

schreibt Balducci:  

 

“The consequences of aging include a declining life expectation and an increased risk for 

disease and disability. The key to effective health care in the elderly is the recognition and 

reversal of factors that are associated with the risk of death and comorbidity. A number of 

studies have shown that anemia is such a factor.”
42

  

 

Und weiter:  

 

“It is difficult to separate the direct consequences of anemia from those of comorbidities 

frequently seen in the elderly. However, evidence suggests that anemia is an independent 

risk factor for a variety of clinical complications and death.”
42

 

 

Dieser Abschnitt soll im Folgenden einen Überblick über einige dieser Komplikationen 

vermitteln. 

 

1.3.5.1 Mortalität 

 

Zahlreiche Studien der letzten Jahre konnten ein signifikant erhöhtes Mortalitätsrisiko für ältere 

Menschen mit Anämie demonstrieren
92,122,132,142,238,253,264,404,483

. Dabei fanden Izaks et al.
238

 bei 

anämischen Teilnehmern der Leiden-85 plus Studie ein 1.60-fach höheres Risiko für Frauen und 

ein 2.26-fach höheres Mortalitätsrisiko für Männer gegenüber nichtanämischen Personen. 

Während eine australische Studie
92 

Teilnehmer in einem ambulanten Setting über einen Follow-

up-Zeitraum von 23 Jahren untersuchte und eine verminderte Überlebenswahrscheinlichkeit für 

Personen mit Anämie zeigen konnte, ermittelten Landi et al.
264

 bei älteren Menschen im 

Pflegeheim eine signifikante Assoziation zwischen hohen Hb-Werten und längerem Überleben. 

Sowohl Riva et al.
367

 als auch Dong et al.
142

  beschrieben eine solche Assoziation schon beim 

Vorliegen einer milden Anämie, während einige Studien bereits bei niedrig-normalen Hb-

Werten gemäß WHO ein erhöhtes Mortalitätsrisiko fanden
94,353,483

. Eine aktuelle Studie
484 

zeigte 

ein größeres Mortalitätsrisiko bei einem über einen Zeitraum von 3 Jahren gemessenen Hb-

Abfall. Das höchste Mortalitätsrisiko ermittelten Semba et al.
404

 für die renale Anämie bei 
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gleichzeitiger Inflammation, während Willems et al.
467

 in dieser Hinsicht keine Unterschiede 

zwischen Teilnehmern mit einer UA und nichtanämischen Personen finden konnten.  

 

1.3.5.2 Morbidität 

 

Eine Verbindung der Anämie mit Komorbiditäten verschlechtert die Prognose von Patienten. 

Zahlreiche Studien konnten  eine Assoziation der Anämie mit einem negativem Outcome (wie 

schlechterem Gesundheitszustand, erhöhter Hospitalisierungsrate oder Mortalität) bei 

Herzerkrankungen belegen, so etwa für die Herzinsuffizienz
164,257,411 

oder die koronare 

Herzerkrankung
22,270

. Auch für Patienten mit malignen Erkrankungen und Anämie sind 

zahlreiche spezifische Risikoassoziationen beschrieben, etwa hinsichtlich vermehrter Fatigue, 

einer Erhöhung der durch Chemotherapie induzierten Toxizität oder wiederum eine erhöhten 

Mortalität
51

. Schließlich wurden für Patienten mit chronischer Nierenerkrankung diverse Effekte 

der Anämie wie eine reduzierte Lebensqualität oder verminderte Leistungskapazität 

beschrieben
53

. 

 

1.3.5.3 Mobilität, Kraft und physische Funktion 

 

Zwei größere Studien der letzten Jahre haben die Assoziation von Anämie und physischer 

Funktion bei älteren Personen untersucht. Dabei ermittelten sowohl Chaves et al.
93

 im Rahmen 

der Women’s Health and Aging Studies I and II (WHAS I/II) als auch Penninx et al.
349

 mittels 

Daten der EPESE-Studie eine signifikante Assoziation zwischen niedrigen Hb-Werten und 

verminderten körperlichen Funktionen wie Mobilität, Balance, Schrittgeschwindigkeit und 

Kraft. Chaves et al. konnten diese Einschränkungen sogar für niedrig-normale Hämoglobin-

Bereiche aufzeigen. Penninx et al. fanden auch bei Teilnehmern der InCHIANTI-Studie
350

 eine 

Assoziation der Anämie mit Behinderung, schlechteren physischen Leistungen und 

verminderter Muskelkraft, während Cesari et al.
89 

bei Teilnehmern derselben Studie nicht nur 

einen Zusammenhang von niedrigen Hb-Werten mit Muskelschwäche sondern auch mit 

reduzierter Muskeldichte und –masse demonstrieren konnte. Sowohl Zakai et al.
484 

als auch 

Maraldi et al.
300

 (bei Patienten mit Herzinsuffizienz) ermittelten in ihren Untersuchungen für 

Patienten mit niedrigen Hb-Werten ein erhöhtes Risiko für zukünftige körperliche 

Einschränkungen. 
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1.3.5.4 Kognition 

 

Auch für kognitive Einschränkungen wurde eine Assoziation mit niedrigen Hb-Werten in 

diversen Studien ermittelt
23,128,287,340,407,485

. So konnten Deal et al.
128

 in einer prospektiven Studie 

eine Assoziation der Anämie mit größeren Schwächen der exekutiven Funktionen sowie im 

Follow-Up mit einem Gedächtnisverfall über einen Zeitraum von neun Jahren demonstrieren. 

Shah et al.
407

 fanden einen Zusammenhang der Anämie besonders mit den kognitiven Domänen 

des semantischen Gedächtnisses sowie der Wahrnehmungsgeschwindigkeit, während eine 

türkische Studie
438

 bei Bewohnern eines Pflegeheims niedrigere Scores im MMSE bei 

anämischen Personen zu detektieren vermochte. Auch für eine manifeste Demenz konnte eine 

solche Assoziation mit der Anämie ermittelt werden
34,224

. Während Shah et al.
408 

auch ein 

explizit höheres Risiko für die Entwicklung einer Alzheimer-Demenz bei anämischen Personen 

finden konnten, demonstrierte eine australische Studie
312

 nur eine signifikante Assoziation der 

Anämie mit einer vaskulären Demenz, nicht aber mit dem Morbus Alzheimer. Schließlich 

zeigte sich auch ein Zusammenhang zwischen Anämie und Delirium sowohl bei Patienten auf 

einer akut-geriatrischen Station
242

 als auch postoperativ bei Patienten (>50 Jahre), die nach 

Operationen niedrige Hämatokritwerte (<30) aufwiesen
302

.  

 

1.3.5.5 Depression 

 

Kontrovers wird eine mögliche Assoziation der Anämie mit Depressivität bei älteren Menschen 

diskutiert. Während verschiedene Studien einen solchen Zusammenhang postulieren
339,440,445

, 

ermittelte eine japanische Studie keine Ergebnisse, die diese Hypothese stützen könnten
237

. 

Auch Lucca et al.
287

 fanden keine signifikante Assoziation einer milden Anämie mit depressiven 

Symptomen. Hamer et al.
206

 demonstrierten zwar im Querschnittsdesign der Studie eine 

Assoziation zwischen Anämie und Depression, jedoch konnte diese longitudinal nicht bestätigt 

werden. Die Autoren denken vielmehr in die andere Richtung und postulieren die Depression 

als Risikofaktor für eine Anämie. 
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1.3.5.6 Funktionelle Kapazität, Aktivitäten des täglichen Lebens und 

Lebensqualität 

 

Die Auswirkungen der physischen und kognitiven Defizite im Zusammenhang mit der Anämie 

auf das Alltagsleben haben eine hohe Bedeutung für die Lebensqualität und Unabhängigkeit, 

Faktoren, deren Erhaltung eine hohe Bedeutung in der geriatrischen Medizin zukommt. Viel 

verdanken wir in diesem Zusammenhang den Forschungsarbeiten bei Patienten mit malignen 

Erkrankungen oder chronischer Niereninsuffizienz. Hier wurden schon früh spezifische 

diagnostische Tools für die Diagnose einer Anämie im Hinblick auf die Beeinflussung der 

Lebensqualität
85

 entwickelt. Zudem wurden die Verflechtung von Anämie, Fatigue und 

Lebensqualität erkannt
1 

oder die positiven Auswirkungen einer Korrektur der Anämie auf die 

Lebensqualität beschrieben
2,381

. Aber auch die Anämie im Alter und ihre Assoziation mit der 

Lebensqualität ist zuletzt verstärkt Gegenstand der Untersuchungen geworden. So fanden Thein 

et al.
440 

nicht nur einen Zusammenhang zwischen niedrigen Hb-Werten und einer reduzierten 

Lebensqualität, sondern stellten auch fest, dass dieser Trend bereits begann mit Unterschreiten 

eines Hämoglobinwertes von 15 g/dl. Auch Lucca et al.
287

 fanden eine Assoziation der milden 

Anämie mit der anhand des Short-form health surveys gemessenen Lebensqualität, konnten 

jedoch ebenso wenig wie Ishine
237

 und den Elzen
132 

signifikante unabhängige Unterschiede 

hinsichtlich der funktionellen Kapazität und der Alltagskompetenz darstellen. Dagegen haben 

zahlreiche andere aktuelle Studien
45,61,438,440 

einen Zusammenhang zwischen niedrigen Hb-

Werten und funktionellen Defiziten in den Aktivitäten des täglichen Lebens, auch als Folge der 

zuvor beschriebenen Zusammenhänge der Anämie mit verminderten kognitiven und physischen 

Kapazitäten
96,97,349,350

, aufzeigen können.   

 

1.3.5.7 Stürze, Frakturen, Hospitalisierung und Kosten 

 

Auch dieser Folgekomplex ergibt sich unter anderem aus den zum Teil bereits beschriebenen 

Assoziationen der Anämie mit defizitären körperlichen und kognitiven Funktionen, wie etwa 

verminderter Muskelkraft und Balance, Fatigue, allgemeiner Schwäche und Schwindel
139,352

. 

Diese stellen Risikofaktoren für Stürze, Frakturen und vermehrte Krankenhausaufenthalte mit 

oftmals fraglicher Wiederherstellung der Funktionen und damit für eine Abwärtsspirale mit 

fortschreitendem Verlust von Kapazitäten dar. Mehrere Studien vermochten eine Assoziation 

der Anämie mit einem erhöhten Risiko für Stürze zu zeigen
139,219,352

. Dharmarajan et al. fanden 

einen starken Zusammenhang zwischen niedrigen Hb-Werten und Stürzen während eines 
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Krankenaufenthaltes
139

, wohingegen Penninx et al. ein mehr als doppelt so hohes Risiko für 

wiederholte Stürze über einen Zeitraum von drei Jahren bei älteren anämischen Personen 

detektieren konnten
352

. Die Folgen von Stürzen im Alter sind schwerwiegend
60

, wobei 

Hüftfrakturen eine besondere medizinische und volkswirtschaftliche Bedeutung zukommt
117,335

. 

Das Vorliegen einer Anämie zeigt eine signifikante Assoziation mit einer verminderten 

Knochendichte und –masse
91 

sowie mit der Inzidenz von Frakturen
101

. Zudem besteht ein 

Zusammenhang zwischen niedrigen Hb-Werten und Gesundung, Rückgewinnung von 

Funktionen und Länge des Krankenhausaufenthalts nach Hüftoperationen
181,266,468

. Weiterhin 

konnte eine allgemeine Assoziation von Hospitalisierungsraten und Länge der 

Krankenhausaufenthalte mit dem Vorliegen einer Anämie von diversen Studien aufgezeigt 

werden
122,140,278,353,367,394

. Schließlich verursachen ältere Patienten mit einer Anämie, bedingt 

durch die vermehrte und längere Inanspruchnahme des Gesundheitssystems, signifikant höhere 

Kosten als ihre Altersgenossen mit normwertigem Hämoglobin
156,272,333

.   

 

1.3.5.8 Anämie und klinische Frailty: ein relevanter Zusammenhang für 

geriatrischen Handlungsbedarf? 

 

Wir haben gesehen, dass eine signifikante Assoziation der Anämie mit diversen geriatrischen 

Domänen besteht, die nach Artz auch charakteristisch für den Phänotyp des Frailty-Syndroms 

sind. Dies betrifft Einschränkungen der physischen Funktionen wie Kraft und Mobilität, der 

Kognition, ein erhöhtes Sturzrisiko, Defizite in den Aktivitäten des täglichen Lebens
27

, aber 

auch ein größeres Risiko für Morbidität und Mortalität. Demzufolge konstatiert Artz: “Not 

surprisingly, the association with domains of the frail phenotype also translates into a greater 

occurence of frailty among anemic elderly persons.”
27

 So konnten sowohl Chaves et al.
95

 als 

auch Zakai et al.
483

 eine Assoziation zwischen niedrigen Hb-Werten und Frailty nachweisen. 

Dabei bemerkt Artz
27

 zu diesem Zusammenhang: „The interaction between anemia and frailty is 

complex and confidently separating cause and effect may not be possible”. Einmal wird die 

Anämie als Bestandteil von Frailty aufgefasst
154,274

, ein anderes Mal als prognostischer Faktor 

für die Entwicklung von Frailty-assoziierten Problemen
27

, schließlich auch als eigenständiges 

geriatrisches Syndrom
242,354

, dass mit intermediären Faktoren auf dem Pfad zur Frailty 

interagiert und diese akzentuiert
  

und so etwa zur Sarkopenie als wichtigem Bestandteil von 

Frailty beiträgt durch die Effekte auf Muskeldichte, Muskelkraft und physischer 

Leistungsfähigkeit
27,95

. Dabei wurde von verschiedenen Autoren der bereits beschriebene 

altersassoziierte proinflammatorische Status und IL-6 im Besonderen als Bindeglied zwischen 

Anämie und Frailty postuliert
27,146,154,247,274,448,449

. So ist eine IL-6-Erhöhung, wie Kanapuru et 
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al.
247

 darlegen, sowohl assoziiert mit dem Alter
70,170,388  

und Frailty
152,293  

sowie dessen 

Merkmalen wie Sarkopenie
168,389

, Osteopenie
152

, Gewichtsverlust
316

, Funktionsdefiziten
107

 und 

erhöhtem Mortalitätsrisiko
212 

als auch mit der durch inflammatorische Zytokine induzierten 

Anämie, reduzierten EPO-Produktion und –Sensitivität und hochreguliertem Hepcidin
247

.  

 

1.3.6 Therapie der Anämie im Alter 

 

Die dargestellte Assoziation der Anämie mit negativem Outcome in diversen Domänen 

verleitete Balducci im Hinblick auf die Therapie zu formulieren:  

 

„It is attractive to hypothesize that the reversal of anemia may effect compression of 

morbiditiy, which is the main goal of geriatric medicine. More prolonged health and 

independence may improve the quality of life and reduce the management cost of the 

older aged person.”
44

 

 

Dabei müssen jedoch die Vorteile einer solchen Therapie den Risiken gegenüber gestellt 

werden. Wenn immer möglich sollte die zu Grunde liegende Ursache behandelt werden. Bei 

Substratmangelanämie sollten Eisen, Vitamin B12 und Folsäure substituiert werden. Bei 

Eisenmangel aufgrund von Blutverlust gilt es, die Blutungsquelle zu finden
373,375

, bei der ACI 

den Fokus zu sanieren oder die Grunderkrankung effektiv zu behandeln
375

. Bluttransfusionen 

sind aufgrund der mit ihnen verbundenen Risiken (Infektionen, Unverträglichkeitsreaktionen, 

transfusionsassoziierte akute Lungeninsuffizienz) schweren und lebensbedrohlichen Anämien 

vorbehalten
123,157

. Noch immer kontrovers wird die Behandlung mit rekombinanten 

Erythropoetin (rHu-EPO) diskutiert
174

. Den unbestreitbaren Vorteilen wie verbesserter 

Lebensqualität, erhöhten neurokognitiven Leistungen und der Abschwächung der 

Auswirkungen von Organischämien
7
 stehen Bedenken hinsichtlich möglicher Risiken 

gegenüber. Ferrucci und Balducci
174

 legen dar, dass bezüglich der Verwendung von rHu-EPO 

bei Patienten mit malignen Erkrankungen acht Studien eine erhöhte Mortalität und Inzidenz von 

tiefen Beinvenenthrombosen gezeigt haben. Die aktuelle Empfehlung der U.S. FOOD AND 

DRUG ADMINISTRATION sieht die Verwendung von rHu-EPO für die Behandlung einer 

Anämie im Rahmen der chronischen Niereninsuffizienz, HIV, Chemotherapie und großen 

chirurgischen Eingriffen zur Einsparung von Blutkonserven vor
447

. Dabei sollte der Hb bei der 

renalen Anämie zwischen 10 und 12 g/dl gehalten werden
447

, da höhere Level mit einem 

gesteigerten Risiko für thromboembolische Ereignisse, Hypertension und Mortalität verbunden 
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waren
44

. Alle anderen Formen der ACI sowie die UA sollten nach Balducci
44

 und Ershler
157 

respektive noch nicht außerhalb von klinischen Studien angewandt werden. Erste Ergebnisse 

aus Studien, die rHu-EPO bei älteren Menschen therapeutisch nutzten, deuten jedoch auf eine 

gute Verträglichkeit hin
9,153,305,448

. Während sich hinsichtlich des Myelodysplastischen 

Syndroms Lenalidomid als vielversprechend zu erweisen scheint
190

, bilden sich bezüglich der 

durch inflammatorische Vorgänge bedingten Anämieformen neue therapeutische Optionen am 

Horizont ab
123,293

: diese betreffen die Entwicklung von NF-κB-Regulatoren oder IL-6 

Antikörpern
293

, eine Hepcidin-Supression
123

 oder die Anwendung von Vitamin D-

Präparaten
123,355

.  

 

1.4 Fragestellung 

 

Die Bevölkerung in Industrienationen wie Deutschland wird älter, und mit dieser Entwicklung 

wird auch der Anteil älterer Patienten, die medizinische Versorgung in Anspruch nehmen, 

steigen. Auf diesen Trend muss sich die Medizin in Forschung und Praxis einstellen und erste 

Schritte auf dem Weg dorthin werden nun getätigt, etwa mit dem Krankenhausplan 2015 in 

Nordrhein-Westfalen. Im Gefolge dieses demographischen Wandels wird sich auch das 

Spektrum der Erkrankungen ändern sowie unsere Wahrnehmung des kranken älteren Menschen. 

Wir werden es vermehrt mit multimorbiden Patienten mit komplexen Krankheitsbildern und 

Syndromen sowie Phänomenen wie Polypharmazie zu tun haben, die es erforderlich werden 

lassen, ganzheitliche diagnostische und therapeutische Konzepte zu entwickeln, die den Blick 

nicht nur auf isolierte medizinische und psychosoziale Probleme richten sondern eine 

effektivere und umfassendere Betreuung des älteren Menschen ermöglichen. Hierin liegt die 

besondere Bedeutung der Geriatrie, deren integrativer Ansatz immer auch die Lebensqualität 

und den Erhalt der Selbstständigkeit des älteren Menschen im Auge hat und die daher viel dazu 

beigetragen hat, komplexe Syndrome, welche diese Ziele und Ressourcen gefährden, 

konzeptuell zu erschließen und zu erforschen, um geriatrischen Handlungsbedarf ableiten zu 

können. Ein solches Syndrom ist Frailty, das mit seinen negativen Auswirkungen einem 

Konzept wie Compression of morbidities and disabilities diametral entgegensteht. Um der 

aufgezeigten demografischen und medizinischen Entwicklung adäquat begegnen zu können, ist 

es daher wichtig, Faktoren zu erforschen, die entweder Frailty begünstigen, im Sinne eines 

Mediators wirken oder aber eine Prognose hinsichtlich der Folgen dieses Syndroms 

ermöglichen. Als einen solchen Faktor haben wir die Anämie vermutet und sie daher im Sinne 

einer integrativ orientierten, mehrere Domänen und Ressourcen betreffenden Fragestellung 
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hinsichtlich einer Assoziation mit negativem Outcome im Sinne geriatrischen Handlungsbedarfs 

untersucht.  

In den letzten Jahren evaluierten zahlreiche Studien die Konsequenzen der Anämie beim älteren 

Patienten, etwa bezüglich Mortalität
238,483

, Kognition
128,407 

oder Mobilität
93,350

, jedoch waren 

wenige Studien multidimensional ausgerichtet
440

 oder bezogen sich auf den sich aus mehreren 

Domänen konstituierenden funktionellen Status
132,237,438 

oder die Aktivitäten des täglichen 

Lebens
45,61,340

. Noch weniger Studien bedienten sich explizit eines multidimensionalen 

geriatrischen Assessments und wenn dann meist bei älteren Patienten mit malignen 

Erkrankungen
143,299,305

. Dabei implizierte unser Ansatz den Versuch, durch die Anwendung des 

geriatrischen Assessments eine möglichste ganzheitliche Sichtweise hinsichtlich der 

Auswirkungen der Anämie beim älteren Patienten zu erlangen. Erst diese Sichtweise ermöglicht 

auch die Integration der Anämie als Element mit vielen bereits in Studien gezeigten komplexen 

Interaktionen in ein im Sinne eines geriatrischen Syndroms multifaktoriell bedingtes und 

multisystemisch wirkendes Modell wie Frailty. Wir sehen hier dringenden Forschungsbedarf 

und die Gefahr einer Mangelversorgung durch fehlende evidenzbasierte Leitlinien zur Anämie 

im Alter
309,374

. Auch liegen nur sehr wenige deutsche Daten zur Prävalenz der Anämie und ihrer 

Auswirkungen beim älteren Menschen vor. Wenn es wirklich so ist, dass die Anämie mit 

negativem Outcome, Frailty und damit geriatrischem Handlungsbedarf assoziiert sein sollte, 

dann ergeben sich daraus verschiedene denkbare Konsequenzen
97

: entweder handelt es sich bei 

der Anämie um einen kausalen oder zumindest vermittelnden Faktor auf dem Pfad zu Frailty 

und funktionellen Defiziten. Dann würden sich therapeutische Optionen ergeben, die es 

ermöglichen könnten, dieser Abwärtsspirale aus Funktionsverlust mit weit reichenden 

medizinischen und  gesellschaftlichen Konsequenzen zu begegnen. Oder aber die Anämie stellt 

lediglich einen Marker für negatives Outcome dar. Dann wäre sie im Sinne des 

Krankenhausplans 2015 ein attraktiver, weil leicht zu erhebender Parameter, der im Sinne eines 

geriatrischen Screenings in deutschen Kliniken implementiert werden könnte.  
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2. Patienten und Methoden 

 

In der vorliegenden Untersuchung wurde die Prävalenz der Anämie beim älteren Patienten 

sowie ihre Einflussnahme auf den geriatrischen Handlungsbedarf analysiert.  

In die Untersuchung eingeschlossen wurden 100 Patienten der Universitätsklinik Köln. Hierbei 

wurden jeweils 50 Patienten der Notaufnahmestation der Universitätsklinik Köln (NAST) und 

einer peripheren nephrologisch-allgemeinmedizinischen Station betrachtet.  

 

Dabei wurde folgendes Vorgehen gewählt: 

 

 Am Anfang standen die Aufklärung der Patienten sowie das Einholen einer 

schriftlichen Einwilligung. 

 Anschließend wurden die Patienten einem geriatrischen Assessment unterzogen. 

Definiert wurde, dass bei ≥3 pathologischen Ergebnissen in den 6 Tests des 

Assessments geriatrischer Handlungsbedarf vorlag. 

 Zusätzlich wurde jeder Patient mittels Analyse der Hämoglobinkonzentration auf das 

Vorliegen einer Anämie überprüft. 

 

2.1 Patienten 

2.1.1 Ein- und Ausschlußkriterien der Studie 

2.1.1.1 Einschlusskriterien  

 

Einschlusskriterien waren: 

 

 Das Alter: Die Patienten mussten zum Zeitpunkt der Untersuchung über 70 Jahre alt 

sein. 

 Die Möglichkeit der verbalen Kommunikation, gegebenenfalls über Dritte. Die 

Interviews und Tests verlangten die Verständigung in deutscher Sprache. 

 Ein aktuelles Labor inklusive Hämoglobinbestimmung. 

 Eine unterschriebene Einverständniserklärung für die Durchführung von 4 Tests (siehe 

Anhang). 
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2.1.1.2 Ausschlusskriterien 

 

Ausschlusskriterien waren: 

 

 Eine durch vorliegende Hilfsmittel nicht zu behebende Einschränkung des Hör- oder 

Sehsinns 

 Starke Schmerzen 

 Sedierung 

 Manifeste Depression 

 

2.1.2 Stationen 

2.1.2.1 Notaufnahmestation der Universitätsklinik Köln (NAST) 

 

Die Notaufnahmestation ist der Zentralen Notaufnahme der Uniklinik Köln angeschlossen und 

ist wie diese interdisziplinär ausgerichtet. Sie wird geleitet durch die Klinik II  für Innere 

Medizin in Kooperation mit der Klinik für Anästhesiologie und operative Intensivmedizin und 

der Klinik für Orthopädie und Unfallchirurgie. Hier stehen 10 Betten zur Verfügung und die 

Ausstattung mit einer zentral überwachten Monitoranlage erlaubt eine engmaschige 

Überwachung der Patienten. Oft bleiben diese über Nacht auf der Notaufnahmestation, um nach 

abgeschlossener Basisdiagnostik den eigentlichen Stationen zugewiesen zu werden. Pro Jahr 

werden etwa 3000 – 3500 Patienten über die NAST aufgenommen.  

 

2.1.2.2 Station 15.2 der Universitätsklinik Köln 

 

Die ebenfalls der Klinik II zugehörige periphere Station 15.2 hat einen nephrologischen 

Schwerpunkt, betreut jedoch ebenfalls Patienten auf den Gebieten der Rheumatologie, 

Diabetologie und Allgemeinen Inneren Medizin. 
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2.2 Methoden 

2.2.1 Das geriatrische Assessment 

 

Das geriatrische Assessment wurde auf beiden Stationen von wissenschaftlichen Mitarbeitern 

des Lehrstuhls für Geriatrie durchgeführt, die im Vorfeld in der Durchführung der Tests des 

Assessments in der Klinik für Geriatrie des St. Marien-Hospitals, Köln, geschult worden waren. 

Das geriatrische Assessment ist nach Rubinstein: 

 

 „ […] a multidimensional, interdisciplinary, diagnostic process to identify care needs, 

plan care, and improve outcomes of frail older people.”
392 

 

Es setzt sich zusammen aus verschiedenen standardisierten Tests. Durch sie sollen Ressourcen 

und Probleme des älteren Patienten systematisch erfasst werden. Dabei werden physische, 

kognitive, emotionale und soziale Funktionen abgebildet. In der Klinik sind die Ergebnisse 

Voraussetzung für die Prognoseeinschätzung und Therapieplanung beim älteren Patienten. 

Konsequenterweise beinhaltet die Therapieplanung die Verbesserung der physischen und 

psychischen Funktionen, eine Verringerung von Hospitalisierung und Mortalität sowie eine 

Verbesserung der Patientenzufriedenheit
159

. Es zeigte sich zudem ein signifikant besseres 

klinisches Outcome bei Patienten, die einem geriatrischem Assessment zugeführt wurden
150

.  

So haben wir geriatrischen Handlungsbedarf definiert als ein durch ein geriatrisches Assessment 

ermittelter Bedarf nach einer der Komplexität des älteren Patienten Rechnung tragenden und 

das Outcome nachweislich verbessernden ganzheitlichen geriatrischen Diagnostik und 

Behandlungsplanung. 

Anders formuliert: Der geriatrische Handlungsbedarf ergibt sich aus der Detektion von über 

funktionelle Defizite klinisch sich manifestierender Gebrechlichkeit (Frailty). Da diese 

Detektion, die Diagnostik durch das geriatrische Assessment, jedoch nur den ersten Schritt eines 

Prozesses darstellt, der das Outcome des älteren Patienten in verschiedenen Teilbereichen 

verbessern soll und der in einem zweiten Schritt durch eine umfassende Therapieplanung 

ergänzt werden muss, verwenden wir bewusst den Begriff des Geriatrischen Handlungsbedarfs, 

da dessen Feststellung das Bindeglied zwischen diesen zwei Stufen des Prozesses darstellt.  
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2.2.2 Die Werkzeuge des Assessments 

 

Hierbei handelt es sich um „Messinstrumente, die die Datenerhebung objektiv nachvollziehbar 

machen und eine einheitliche Bewertungsgrundlage schaffen“
393

 sollen. Sie sind somit 

Voraussetzung dafür, mittels des geriatrischen Assessments eine Aussage über den geriatrischen 

Handlungsbedarf des Patienten treffen zu können. Die sechs in dieser Untersuchung verwandten 

Tests sind  

 

 der Barthel-Index 

 der Mini-Mental-Status-Test (MMST) 

 der Daniels-Test 

 der Clock-Test 

 die Esslinger-Transfer-Skala (ETS) 

 der Timed-up-and-go-Test (TUG-Test) 

 

2.2.2.1 Der Barthel-Index 

 

Der Barthel-Index dient der systematischen Erfassung der Selbstständigkeit beziehungsweise 

Abhängigkeit des Patienten in den „Aktivitäten des täglichen Lebens“
295

. So wird dieser Index 

beispielsweise verwendet zur Vorhersage der Rehabilitationszeit oder im Rahmen des Pflege-

Assessments zur Abschätzung des Grades der Pflegebedürftigkeit. In verschiedenen Studien 

konnte eine gute Validität und Reliabilität gezeigt werden
414,457

. Wir haben in unserer 

Untersuchung das Hamburger Einstufungsmanual zum Barthel-Index von 2002 verwendet
72

.  

Der Barthel-Index ist ein Score, der zehn verschiedenen Tätigkeitsbereichen der „Aktivitäten 

des täglichen Lebens“ Punktwerte zuweist. Der maximal zu erreichende Score-Wert beträgt 100 

Punkte (Selbstständigkeit). Vollständige Pflegebedürftigkeit liegt bei einem Wert von 0 Punkten 

vor (Minimum). Wir bewerteten Werte von ≤90 Punkten als auffällig.  

Folgende Bereiche werden beurteilt: 

 

 Essen (0, 5, 10 Punkte) 

 Transfer (0, 5, 10, 15 Punkte) 

 Persönliche Pflege (0, 5 Punkte) 

 Toilettenbenutzung (0, 5, 10 Punkte) 

 Baden (0, 5 Punkte) 
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 Gehen auf Flurebene bzw. Rollstuhlfahren (0, 5, 10, 15 Punkte) 

 Treppensteigen (0, 5, 10 Punkte) 

 An- und Auskleiden (0, 5, 10 Punkte) 

 Stuhlkontrolle (0, 5, 10 Punkte) 

 Harnkontrolle (0, 5, 10 Punkte) 

 

Hinsichtlich der Durchführung des Assessments verfassten Collin et al.
112

 einige Richtlinien. So 

sollte der Barthel-Index festhalten, welche Aufgaben ein Patient durchführen kann, nicht welche 

Aufgaben er durchführen könnte. Sein Hauptziel ist es, den Grad der Unabhängigkeit von 

jeglicher Hilfe zu erfassen, verbal oder physisch, und sei sie noch so gut begründet. Sollte der 

Patient eine Beaufsichtigung benötigen, so gilt er als nicht unabhängig. Weiterhin sollte die 

Ausführung durch den Patienten überprüft werden anhand des besten verfügbaren Nachweises. 

Die Befragung des Patienten, seiner Freunde oder Angehörigen und des Pflegepersonals sind 

die gängigen Quellen, aber auch die direkte Beobachtung und gesunder Menschenverstand sind 

wichtig. Jedoch ist eine direkte Überprüfung nicht notwendig. Gewöhnlicherweise ist die 

Darbietung des Patienten über die letzten 24-48 Stunden von Bedeutung, aber gelegentlich 

können auch längere Perioden relevant sein. Mittlere Kategorien implizieren, dass der Patient 

mehr als 50 % der Leistung erbringt. Schließlich ist der Gebrauch von Hilfsmitteln zur 

Erlangung der Unabhängigkeit erlaubt. 

 

2.2.2.2 Der Mini-Mental-Status-Test 

 

Der Mini-Mental-Status-Test
177

 (Abk.: MMST) ist ein etabliertes und weithin genutztes 

Screening-Instrument zur Erfassung kognitiver Defizite
444

. Die Durchführung  des MMST 

erfolgt als Interview und dauert etwa 10 Minuten. Er besteht aus verschiedenen 

Aufgabenkomplexen, die unterschiedliche Bereiche der kognitiven Funktion abbilden. Diese 

sind im Einzelnen: 

 

 Zeitliche und räumliche Orientierung 

 Merkfähigkeit 

 Merk – und Erinnerungsfähigkeit 

 Aufmerksamkeit 

 Sprache- und Sprachverständnis 

 Lesen 
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 Schreiben 

 Rechnen 

 Zeichnen 

 

Für jede bewältigte Aufgabe erhält der Patient einen Punkt. Es können 30 Punkte erreicht 

werden. Dabei besteht folgende Einteilung
178

: 

 

 30-27 Punkte: keine Demenz 

 26-18 Punkte: leichte Demenz 

 17-10 Punkte: mittelschwere Demenz 

 ≤ 9 Punkte: schwere Demenz 

 

Einen Wert von <27 definierten wir als pathologisch im Sinne des Assessments. 

Störfaktoren wurden weitestmöglich reduziert. So haben wir eine möglichst ruhige Atmosphäre 

geschaffen und dabei auch die Angehörigen über Sinn und Ablauf des MMST aufgeklärt. Ein 

besonderes Augenmerk lag zudem auf potentiellen sensorischen Einschränkungen wie 

reduzierter Hör -und Sehleistung, die, sofern nicht durch Hör –oder Sehhilfe behebbar, das 

Ergebnis hätten verfälschen können.  

Bei den drei Patienten, die den MMST nicht durchführen konnten aufgrund einer 

eingeschränkter Mobilität der oberen Extremität nahmen wir die Ergebnisse nicht aus der 

Wertung, da das Gesamtergebnis des Tests hierdurch in diesen Fällen nicht beeinflusst wurde. 

 

2.2.2.3 Der Clock-Test 

 

Der Clock-Test kann solitär oder auch als Ergänzung zum MMST angewandt werden und ist ein 

etabliertes Screeningverfahren zur Erfassung von kognitiven Störungen, Demenzen aber auch 

visuell-konstruktiven Störungen wie Apraxien oder eines Neglect-Phänomens.  

Der Test beinhaltet mehrere komplexe Anforderungen an den Patienten. Hierzu zählen  

Orientierung und visuelle räumliche Organisation
262

, vor allem aber auch exekutive Funktionen, 

Konzentration und planendes Handeln
160

. Der Clock-Test weist im Vergleich mehrerer Studien 

eine mittlere Sensitivität und Spezifität von jeweils etwa 85 % auf
420

. Im Vergleich zum MMST 

hat er eine geringere Gedächtnis- und Sprachkomponente, jedoch mehr Gewicht hinsichtlich 

frontaler exekutiver Funktionen
216

. 
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Wir haben den Test nach Shulman
419

 verwendet, bei dem auf einem Blatt ein Kreis dargeboten 

wird, der das Ziffernblatt einer Uhr darstellen soll. Der Patient wird nun gebeten, die Ziffern der 

Uhr einzutragen sowie mit ihren Zeigern die Uhrzeit „zehn nach elf“. Der Score setzt sich 

zusammen aus sechs Bewertungskategorien, wobei „1“ ein perfektes Ergebnis darstellt, „6“ 

hingegen keinerlei Ähnlichkeiten mit einer Uhr mehr erkennen lässt. Einen Wert von 3 oder 

höher haben wir als relevant hinsichtlich des geriatrischen Handlungsbedarfs gewertet.  

In drei Fällen konnten die Patienten den Test nicht durchführen aufgrund einer eingeschränkten 

Beweglichkeit von Arm und/oder Hand. Da es sich beim Clock-Test jedoch um einen 

Kognitionstest handelt und die Mobilität durch andere Tests abgebildet wurde, haben wir in 

diesen Fällen den Test nicht in die Wertung mit einfließen lassen.  

 

2.2.2.4 Der Timed-Up-And-Go-Test  

 

Der Timed-Up-and-Go-Test
358

 (Abkürzung: TUG-Test) erfasst die alltagsrelevante Mobilität 

und trifft damit indirekt auch eine Aussage über das Sturzrisiko des Patienten mit einer 

Sensitivität und Spezifität von jeweils 87 %
421

. Hierbei  lässt man den Patienten ohne fremde 

Hilfe (aber durchaus mit einem Hilfsmittel)  aus einem Stuhl mit Armlehnen aufstehen, 3 Meter 

gehen, umkehren und sich wieder hinsetzen. Währenddessen wird die Zeit gemessen. Bereits ab 

einer Zeit von >20 Sekunden gelten die Patienten in ihrer Mobilität als schon soweit 

eingeschränkt, dass funktionelle Auswirkungen wahrscheinlich sind
487

, so dass sich auch das 

Risiko eines Sturzes erhöht. Wir haben einen Wert von >25 Sekunden als auffällig definiert. 

Um die Patienten, die durch ihren körperlichen bzw. Erkrankungszustand den TUG-Test nicht 

durchführen konnten, dennoch statistisch verwerten zu können, haben wir folgende Klassen-

Einteilung getroffen 

 

1) ≤15 Sekunden 

2) >15 bis ≤25 Sekunden 

3) >25 bis ≤35 Sekunden 

4) >35 Sekunden 

5) TUG-Test nicht durchführbar 

 

Teilnehmer, die den Test hätten bewältigen können, dies jedoch aufgrund ärztlicher Anweisung 

(frischer Myokardinfarkt, Lungenembolie) nicht durften, haben wir anhand von Angaben und 

klinischem Zustand der Patienten einer Klasse zugewiesen.  
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2.2.2.5 Die Esslinger Transfer-Skala 

 

Durch die Verwendung der Esslinger Transfer-Skala (Abkürzung: ETS) wird noch einmal ein 

besonderes Augenmerk auf die Selbstständigkeit in den Transferleistungen durch den Patienten 

gelegt
393

.Sie bezieht sich vor allem auf Lageveränderungen im Bett sowie den Transfer vom 

Bett in den (Roll-)Stuhl. Mit ihr kann sowohl der Fortschritt einer Rehabilitation beurteilt 

werden als auch das Ausmaß an Laien- oder pflegerischer Unterstützung abgelesen werden. 

Die fünfstufige Skala von H 0-4 (H= Hilfestufe) definiert „H0“ als besten erreichbaren Wert, 

der voraussetzt, dass der Patient keine personelle Hilfe beim Transfer benötigt. Bei Stufe „H4“ 

hingegen ist ein professioneller Helfer nicht mehr ausreichend. Die einzelnen Stufen werden 

von Runge
393 

wie folgt beschrieben: 

 

 H0: keine personelle Hilfe erforderlich 

 H1: spontane, ungeschulte Laienhilfe ist ausreichend 

 H2: geschulte Laienhilfe ist erforderlich und ausreichend 

 H3: ein Helfer professionellen Standards ist erforderlich 

 H4: ein professioneller Helfer ist nicht ausreichend 

 

Ab Stufe H2 bewerteten wir den Patienten als auffällig im Sinne des geriatrischen Assessments. 

 

2.2.2.6 Der Daniels-Test 

 

Der Daniels-Test ist ein einfacher, aber sensitiver Test zur Überprüfung des Schluckvermögens, 

der mit einer Sensitivität von 92 % und einer Spezifität von 67 % eine Vorhersage zum 

Aspirationsrisiko des Patienten erlauben
126

. Hierbei wird dem Patienten eine Tasse mit 70 ml 

Wasser dargeboten, das er mit oder ohne Strohhalm trinken sollte. Von einer Aspiration wird 

ausgegangen, wenn beim oder kurz nach dem Schlucken mindestens 2 der folgenden 6 

Symptome auftreten: 

 

 Dysphonie 

 Dysarthrie 

 Abnormales willkürliches Husten  

 Abnormaler Würgereflex 

 Husten  
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 Stimmveränderung 

 

Beim Vorliegen von zwei oder mehr dieser Symptome werteten wir den Daniels-Test als positiv 

und damit als pathologisch im geriatrischen Assessment.  

Ein Patient konnte den Daniels-Test aufgrund absoluter Nahrungskarenz nicht durchführen, hier 

wurde der Test nicht mit in die Gesamtwertung einbezogen. 

 

2.2.3 Das Hämoglobin: Bestimmung und Messsystem 

 

Bei jedem Patienten wurde anschließend an das geriatrische Assessment das aktuelle Labor 

hinsichtlich des Hämoglobinwertes eingesehen.  

Die Hämoglobinbestimmung wurde im Zentrallabor der Universitätsklinik Köln durchgeführt. 

Dort wird der XE-5000 (Sysmex Corporation, Kobe, Japan) zur Blutbildbestimmung verwendet 

und das Hämoglobin fotometrisch quantifiziert. 

 

2.2.4 Die Definition der Anämie 

 

Die Diagnose einer Anämie erfolgte durch die Analyse der Hämoglobinkonzentration gemäß 

der WHO-Definition
57

 von 

 

 <12 g/dl bei Frauen und 

 <13 g/dl bei Männern 

 

Weiterhin teilten wir die Anämie nach den WHO-Kriterien
477

 in drei Schweregrade ein:  

 

 Mild: Hämoglobin <12 g/dl – 11 g/dl bei Frauen bzw. <13 g/dl – 11 g/dl bei Männern 

 Moderat: Hämoglobin <11 g/dl – 8 g/dl  

 Schwer: Hämoglobin <8 g/dl 
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2.2.5 Ermittlung von Nebenerkrankungen 

 

Zu jedem Patienten wurden anhand einer Anamnese sowie durch Einsicht der 

Krankenunterlagen und aktuellen Laborergebnisse das Vorliegen von 12 Nebenerkrankungen 

ermittelt. Hierbei handelte es sich um folgende Krankheitsentitäten: 

 

  Kardiovaskuläre Erkrankung 

  Niereninsuffizienz 

  Tumorerkrankung 

  Erkrankung des muskuloskelettalen Systems 

  Demenz 

  Neurologische Erkrankung 

  Diabetes mellitus 

  Nicht spezifisch: Das Vorliegen von mehr als einer Nebenerkrankung  

  Arterieller Hypertonus 

  Osteoporose 

  Hyperlipidämie 

  Schilddrüsenfehlfunktion 

 

Nur die Niereninsuffizienz über das Serumkreatinin (Normwerte: 0,5-0,9 mg/dl bei Frauen und 

0,5-1,1 mg/dl bei Männern) sowie die Schilddrüsenfehlfunktion über den TSH-Wert (0,27-4,20 

mU/l) wurden ausschließlich anhand von Laborwerten ermittelt. 

 

2.2.6 Statistische Auswertung 

 

Die statistische Bearbeitung erfolgte mit Hilfe des Instituts für medizinische Statistik, 

Informatik und Epidemiologie (IMSIE) der Universität Köln.  

Die statistische Auswertung wurde durchgeführt mit dem Programm SPSS, Version 20.0 

(Chicago, Illinois, USA). 
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2.2.7 Statistische Methoden 

 

Beim Vergleich zweier Gruppen verwendeten wir den χ²-Test für kategoriale sowie den Mann-

Whitney U-Test für den Medianvergleich bei den nicht-normalverteilten Variablen.  

Zur Analyse einer Assoziation zwischen der Höhe des Hämoglobin-Wertes sowie der Diagnose 

einer Anämie und ihres Schweregrades einerseits und dem Outcome in den Tests des 

geriatrischen Assessments sowie dem daraus ermittelten Vorliegen von geriatrischem 

Handlungsbedarfs anderseits verwendeten wir univariate logistische Regressionsanalysen. Zur 

Adjustierung hinsichtlich anderer Kovariablen wie dem Alter und Komorbiditäten haben wir 

zuerst mittels bivariater Korrelationsanalyse das Vorliegen von Zusammenhängen zwischen den 

Kovariablen und den beiden Merkmalen „Anämie“ und „geriatrischer Handlungsbedarf“ 

untersucht. In einem zweiten Schritt haben wir dann über eine mehrstufige multivariate 

logistische Regressionsanalyse die adjustierte Assoziation zwischen dem Vorliegen einer 

Anämie und geriatrischem Handlungsbedarf exploriert.  

 

2.2.8 Ethik 

 

Die Studie wurde in Übereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki zu Ethischen 

Grundsätzen für die medizinische Forschung am Menschen
478

 durchgeführt. Hierzu liegt ein 

positives Ethikvotum (Aktenzeichen 11-023 vom 02.05. 2011) der Ethikkommission der 

Universität zu Köln vor.  

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

34 

 

3. Ergebnisse 

3.1 Allgemeine Charakterisierung des 

Patientenkollektivs 

 

Die 100 von uns untersuchten Patienten wiesen ein mittleres Alter von 77,8 Jahren auf, wobei 

sie sich recht gleichmäßig auf die drei gebildeten Altersklassen verteilten. Die Prävalenz der 

Anämie betrug 60 % bei einem mittleren Hämoglobin von 11,5 g/dl. Nur gut ein Drittel der 

anämischen Patienten entsprach hierbei den WHO-Kriterien für eine milde Anämie. Weitere auf 

die allgemeine Studienpopulation bezogene Daten zu dem Outcome in den Tests und dem aus 

diesem Outcome ermittelten geriatrischen Handlungsbedarf sowie zu Komorbiditäten sind 

Tabelle 1 zu entnehmen.  

Bezogen auf Tabelle 1 lässt sich sagen, dass es sich bei dem von uns untersuchten Patienten um 

eine Population älterer, oftmals multimorbider Patienten handelte, die insbesondere hinsichtlich 

kardiovaskulärer und nephrologischer Erkrankungen eine hohe Morbidität aufwies. Mehr als              

60 % der Patienten boten in mindestens drei von sechs geriatrischen Assessment-Methoden 

pathologische Ergebnisse, die uns geriatrischen Handlungsbedarf konstatieren ließen. Dabei 

zeigten sich vor allem in den Funktionen des täglichen Lebens, der Kognition und der Mobilität 

Defizite (ermittelt über Barthel-Index, MMST, Clock-Test und TUG-Test). Weniger 

pathologische Ergebnisse zeigten sich hinsichtlich der selbständigen Transferleistung (ETS) und 

des sicheren Schluckens (Daniels-Test). 

 

Tabelle 1: Demographische und klinische Charakterisierung des Patientenkollektivs (n=100) 

 

Alter (Jahre) [MW ± SA] 

 

77,8 ± 5,7 

Altersklassen (Jahre) [n (%)]  

70-75   39 (39) 

76-80 29 (29) 

≥81 32 (32) 

Weiblich [n (%)] 55 (55) 

Notaufnahmestation [in (%)]                                           50 (50) 

Hämoglobin (g/dl) [MW ± SA]                                        11,5 ± 2,1 

Anämie [n (%)] 60 (60) 
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Anämie-Schweregrade nach WHO (g/dl) [n (%)] 

 

 

Mild: <12-11 (♀) bzw. <13-11 (♂)                            21 (35) 

Moderat: <11-8                                                          36 (60) 

Schwer: <8                                                                 3 (5) 

Geriatrischer Handlungsbedarf [n (%)]                          61 (61) 

Pathologischer Barthel-Index [n (%)] 76 (76)    

Barthel Index [MW ± SA]                                              64,3 ± 30,3 

Pathologischer MMST [n (%)]                                       52 (52)       

MMST [MW ± SA]                                                        24,5 ± 5,2 

Pathologischer Clock Test [n (%)] 62 (63,9) 

Clock Test [MW ± SA]                                                  3,1 ± 1,5 

Pathologischer TUG-Test [n (%)] 53 (53) 

TUG-Test [MW ± SA]                                                           3,0 ± 1,6 

Pathologische ETS [n (%)]                                             40 (40) 

ETS [MW ± SA]                                                             1,4 ± 1,4 

Pathologischer Daniels Test [n (%)]                              30 (30) 

Komorbiditäten [n (%)]             

Kardiovaskuläre Erkrankung                                   81 (81) 

Niereninsuffizienz  60 (60) 

Tumorerkrankung  44 (44) 

Erkrankung des muskuloskelettalen Systems          44 (44) 

Demenz    13 (13) 

Neurologische Erkrankung  40 (40) 

Diabetes mellitus                                                     32 (32) 

Mehr als eine Nebenerkrankung                                87 (87) 

Arterieller Hypertonus                                         85 (85) 

Osteoporose  12 (12) 

Hyperlipidämie  52 (52) 

Schilddrüsenfehlfunktion  26 (26) 

MW ± SA: Mittelwert ± Standardabweichung. MMST, Mini-Mental-Status-Test; TUG-Test, 

Timed-up-and-go-Test; ETS, Esslinger Transferskala. 

 

 

 



Ergebnisse 

36 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

37 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



Ergebnisse 

38 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Ergebnisse 

39 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

65 % der anämischen Patienten wiesen Hämoglobin-Werte von unter 11 g/dl auf, wobei 

schwere Anämieformen mit Hämoglobin-Werten von unter 8 g/dl selten waren (5% der Fälle) 

und sich gleichmäßig auf die drei Altersgruppen verteilten. Wie aus Abbildung 4 ersichtlicht 

wird, zeigten die Patienten der Gruppe ≥81 Jahren keine Präferenz hinsichtlich der schwereren 

Anämieformen, wenn sie auch den geringsten Anteil nichtanämischer Patienten innerhalb der 

jeweiligen Altersklassen aufwiesen.  

Knapp 62 % der anämischen Patienten waren zum Zeitpunkt der Untersuchung stationär auf der 

nephrologisch-allgemeinmedizinischen Station aufgenommen. 74 % der auf dieser Station 

untersuchten Patienten waren anämisch.  

Weibliche Patienten zeigten eine mit 63,6 % höhere Anämieprävalenz als männliche Patienten 

(55,6 %). 58,3 % der anämischen Patienten waren weiblichen Geschlechts. 

Wie Tabelle 2 verdeutlicht, unterscheiden sich je nach Untersuchungsort die Hb-Werte, 

Anämieprävalenz, die Ergebnisse in den Tests und die Anzahl an Komorbiditäten mit einem 

Trend zu mehr Morbidität und schlechterem Outcome im Assessment bei Patienten der Station 

15.2. 
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Tabelle 2: Unterschiede zwischen der NAST und Station 15.2   

  

NAST  

(n=50) 

 

Station 15.2     

(n=50)                 

 

 

p-Wert 

 

Alter (Jahre)     

[MW ± SA]                          78,0 ± 6,1 77,6 ± 5,3  

[M]                                        77 76 0,882 

[Q1] 73 74  

[Q3] 81 82  

Hämoglobin (g/dl)    

[MW ± SA]                          12,1 ± 2,1 10,9  ± 1,8 0,003 

[M]                                        12,2 10,9  

[Q1] 10,2 9,5  

[Q3] 13,7 12,5  

Anämie [n (%)] 23 (46) 37 (74) 0,04 

Geriatrischer Handlungsbedarf [n (%)]                          27 (54) 34 (68) 0,15 

Pathologischer Barthel-Index [n (%)] 35 (70) 41 (82) 0,16 

Pathologischer MMST [n (%)]                                       26 (52) 26 (52) 1 

Pathologischer Clock Test [n (%)] 28 (57) 34 (71) 0,16 

Pathologischer TUG-Test [n (%)] 23 (46) 30 (60) 0,16 

Pathologische ETS [n (%)]                                             14 (28) 26 (52) 0,01 

Pathologischer Daniels Test [n (%)]                               15 (31) 15 (30) 0,95 

Kardiovaskuläre Erkrankung [n (%)]                                     39 (78) 42 (84) 0,44 

Niereninsuffizienz [n (%)] 23 (46) 37 (74) <0,01 

Tumorerkrankung [n (%)] 20 (40) 24 (48) 0,42 

Erkrankung des muskuloskelettalen Systems 

[n (%)]          

19 (38) 25 (50) 0,23 

Demenz  [n (%)]    7 (14) 6 (12) 0,77 

Neurologische Erkrankung [n (%)] 16 (32) 24 (48) 0,10 

Diabetes mellitus [n (%)]                                                       16 (32) 16 (32) 1 

Mehr als eine Nebenerkrankung [n (%)]                                43 (86) 44 (88) 0,77 

Arterieller Hypertonus [n (%)]                                              43 (86) 42 (84) 0,78 

Osteoporose [n (%)]    7 (14) 5 (10) 0,54 
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NAST  

(n=50) 

 

Station 15.2        

(n=50)                 

 

 

p-Wert 

 

Hyperlipidämie [n (%)] 28 (56) 24 (48) 0,42 

Schilddrüsenfehlfunktion [n (%)] 12 (24) 14 (28) 0,65 

MW ± SA: Mittelwerte ± Standardabweichung. M: Median. Q1: 25. Perzentile. Q3: 75. 

Perzentile. P-Werte für den Mann-Whitney U-Test (Alter, Hb-Werte) oder den χ²-Test 

(Anämie, geriatrischer Handlungsbedarf, Testausgänge, Komorbiditäten). NAST, 

Notaufnahmestation; MMST, Mini-Mental-Status-Test; TUG-Test, Timed-up-and-go-Test; 

ETS, Esslinger Transferskala 

 

 

3.2 Hämoglobin  

3.2.1 Hämoglobinwerte und das Outcome in den Tests 

 

Die von uns untersuchten Patienten wiesen hinsichtlich einer Assoziation der Höhe ihrer 

Hämoglobinwerte und dem Outcome in 5 von 6 Tests des geriatrischen Assessments ein 

statistisch signifikantes Ergebnis auf. Dies wurde mittels eines Medianvergleichs der 

Hämoglobinwerte durch einen Mann-Whitney U-Test für unabhängige Gruppen (hier: Patienten 

mit auffälligem oder unauffälligem Testergebnis) bei fehlender Normalverteilung der 

Testausgänge ermittelt (siehe Tabelle 3). Lediglich der Clock-Test zeigte sich hinsichtlich einer 

Assoziation zur Höhe des Hämoglobinwertes als nicht signifikant.  

 

Tabelle 3: Dichotome Testausgänge und Mittelwerte sowie Mediane des Hämoglobins   

 

Test 

 

Auffällig 

 

Unauffällig 

 

p-Wert 

    

Barthel-Index    

[MW ± SA]                          11,1 ± 2,0                             12,8 ± 1,7                                                        

[M]                                        11,1 13,1                                   <0,001   

[Q1] 9,6                                       11,7  

[Q3] 12,6                                     13,9                                   
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Test 

 

Auffällig 

 

Unauffällig 

 

p-Wert 

MMST    

[MW ± SA]                          11,1 ± 2,1                              12,0 ± 1,9                              

[M]                                        11,1                                       12,1                                  0,020 

[Q1] 9,6                                       12,6  

[Q3] 10,6                                     13,7                                   

Clock-Test          

[MW ± SA]                          11,4 ± 1,9                              11,8 ± 2,1                                                       

[M]                                        11,6                                      12,1                                    0,278 

[Q1] 10.0                                       9,9  

[Q3] 13,8                                     14,5                                   

TUG-Test    

[MW ± SA]                          10,9 ± 2,0                            12,2 ± 1,9                                                     

[M]                                        10,6                                        12,5                                  <0,001 

[Q1] 9,4                                       11,4  

[Q3] 12,1 13,7                                   

ETS    

[MW ± SA]                          10,5 ± 1,9                                12,2 ± 1,9                              

[M]                                        10,3                                         12,5                                   <0,001 

[Q1] 9,3                                       11,0  

[Q3] 11,6                                     13,6                                   

Daniels-Test                               

[MW ± SA]                          10,1 ± 1,7                              12,1 ± 1,9                              

[M]                                        10,0                                       12,1                                     <0,001 

[Q1] 8,7                                       10,8  

[Q3] 11,2                                     13,6                                   

 

MW ± SA: Mittelwerte ± Standardabweichung. M: Median. Q1: 25. Perzentile. Q3: 75. 

Perzentile. P-Werte für den Mann-Whitney U-Test. MMST, Mini-Mental-Status-Test; TUG-

Test, Timed-up-and-go-Test; ETS, Esslinger Transferskala 
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Wir führten logistische Regressionsanalysen mit dem Hämoglobin-Wert als unabhängige 

Variable und dem dualen Testergebnis (auffällig/unauffällig) als abhängige Variable durch    

(95 % Konfidenzintervall). Das Odds Ratio für den Barthel-Index betrug 1,6 (1,19-2,08) bei 

einem p-Wert von 0,001, die für den MMST und Clock-Test 1,25 (1,02-1,54) bei p=0,029 und 

1,11 (0,89-1,37) bei p=0,35 respektive. Auch hier wird deutlich, dass sich keine signifikante 

Assoziation zwischen der Höhe des Hämoglobinwertes und dem Outcome im Clock-Test 

darstellt. Zu den beiden anderen Tests lässt sich folgern: Die Chance für ein pathologisches 

Ergebnis im Barthel-Index und im MMST erhöht sich bei Abfall des Hämoglobin-Wertes um 

eine Einheit um den Faktor 1,6 bzw. 1,25. 

In einer bivariaten Korrelationsberechnung konnten wir einen signifikanten, jedoch schwachen 

negativen Zusammenhang zwischen der Höhe des Hb-Werts und der Punkwertskala des Clock-

Scores (höhere Werte  zeigen hier einen höheren Grad an kognitiven Defiziten an) ermitteln 

(p=0,04; Korrelationkoeffizient nach Pearson: -0,2). Dieser Trend wird auch durch die 

deskriptive Statistik evident: Patienten mit pathologischen Ergebnissen im Clock-Test hatten 

niedrigere mittlere Hb-Werte, anämische Patienten zeigten höhere (pathologischere) mittlere 

Punktwerte auf der Skala des Clockscores (siehe Tabelle 3 und 4).   
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Andere Variablen, die eine signifikante Assoziation mit einem schlechten Outcome im Clock-

Test aufwiesen waren neben eine Hyperlipidämie (negativer Zusammenhang) und der Demenz 

das Vorliegen einer Niereninsuffizienz (p=0,01). 
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Auch für die drei weiteren Tests führten wir die oben beschriebene logistische 

Regressionsanalyse durch (95 % Konfidenzintervall). Das Odds Ratio für den TUG-Test betrug 

1,4 (1,15-1,54) bei einem p-Wert von 0,002. Für die ETS und den Daniels-Test schließlich 

ergaben sich folgende Ergebnisse: Ein Odds Ratio von 1,6 (1,23-2) für die ETS (p<0,001) und 

von 1,8 (1,37-2,44) für den Daniels-Test (p<0,001). Daraus ergibt sich, dass mit jedem Abfall 

des Hämoglobins um eine Einheit die Odds für ein pathologisches Ergebnis in den drei Test in 

folgendem Maße steigen: um den Faktor 

  

 1,4 für den TUG-Test 

 1,6 für die ETS 

 1,8  für den Daniels-Test 

 

3.2.2 Hämoglobinwerte und geriatrischer Handlungsbedarf 

 

Auch für den Mann-Whitney U-Test zum Vergleich der Hämoglobin-Mediane zwischen den 

zwei Gruppen mit und ohne geriatrischen Handlungsbedarf zeigte sich ein signifikantes 

Ergebnis (p<0,001): 
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 Geriatrischer Handlungsbedarf: Median: 10,8 g/dL; Mittelwert Hämoglobin 10,93 g/dl 

(± 2,0) 

 Kein Handlungsbedarf: Median: 12,6 g/dL; Mittelwert Hämoglobin 12,47 g/dl (± 1,8) 

 

 

 

Eine logistische Regressionsanalyse (95 % Konfidenzintervall) ergab ein Odds Ratio von 1,51 

(1,19-1,92) und damit für jeden Abfall des Hämoglobins um eine Einheit eine 1,5mal höhere 

Chance für geriatrischen Handlungsbedarf (p=0,001). 

 

3.3 Anämie 

3.3.1 Vergleich des Patientenkollektivs hinsichtlich des Merkmals 

Anämie 

 

Mittels verschiedener statistischer Tests untersuchten wir Unterschiede zwischen den zwei 

Gruppen der anämischen und nichtanämischen Patienten (siehe Tabelle 4). Schon hier lässt sich 

erkennen, dass es keine statistisch signifikante Assoziation zwischen dem dichotomen Merkmal 

der Anämie und dem Alter und Geschlecht der Patienten besteht. Wie schon bei der 

numerischen Variablen des Hämoglobinwertes ergeben sich statistisch signifikante 
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Gruppenunterschiede hinsichtlich des Outcome in fünf von sechs Tests des geriatrischen 

Assessments sowie des durch sie definierten geriatrischen Handlungsbedarfs. Erneut zeigt sich 

kein statistisch signifikantes Ergebnis bezüglich des Clock-Tests.  

Hinsichtlich der Komorbiditäten zeigen sich signifikante p-Werte für das Vorliegen einer 

Hyperlipidämie, einer Osteoporose sowie vor allem einer Niereninsuffizienz. 78,3 % der 

anämischen Patienten wiesen eine Niereninsuffizienz auf. Ebenfalls 78,3 % betrug der Anteil 

niereninsuffizienter Patienten mit Anämie.  

 

 

Tabelle 4: Unterschiede im Patientenkollektiv bei anämischen und nichtanämischen Patienten 

 

Charakteristika 

 

Anämisch 

 

Nichtanämisch 

 

p-Wert 

 

Alter (Jahre)     

[MW ± SA]             78,2 ± 5,9                          77,18 ± 5,4              

[M]                          76 76,5                        0,516          

[Q1]                          73 74  

[Q3]                          82 80,5                                   

Altersklassen (Jahre) [n (%)]        

 

  0,257 

70-75                                         24 (40)  15 (37,5)                    

76-80 14 (23,3)                             15 (37,5)                

≥81          22 (36,7)  10 (25)                 

Weiblich [n (%)]                           35 (58,3)                             20 (50)                0,412                    

Notaufnahmestation [in (%)]        23 (38,3)                             27 (67,5)             0,004                    

Geriatrischer  

Handlungsbedarf [n (%)]              

45 (75)       16 (40)                                         <0,001                    

Pathologischer  

Barthel-Index [n (%)]                    

51 (85)        25 (62,5)                                     0,010                   

Barthel Index [MW ± SA]            56 ± 24,6                             76,7 (24,6)          0,001                    

Pathologischer MMST [n (%)]     37 (61,7)                             15 (37,5)             0,018                                                      

MMST [MW ± SA]                      23,5 ± 5,2                            26,1 (4,8)           0,002                            

Pathologischer 

Clock Test [n (%)]                        

37 (63,8)                               25 (64,1)           0,975                                       

Clock Test [MW ± SA]                3,3 ± 1,5                                2,9 (1,4)            0,211                      



Ergebnisse 

49 

 

 

Charakteristika 

 

Anämisch 

 

Nichtanämisch 

 

p-Wert 

 

Pathologischer TUG-Test [n (%)]        39 (65)                                  14 (35)                0,003                  

TUG-Test [MW ± SA]                         3,4 ± 1,6                                 2,4 (1,6)            0,003                         

Pathologische ETS [n (%)]           32 (53,3)                                8 (20)                0,001                   

ETS [MW ± SA]                           1,8 (1,4)                                 0,7 (1,0)            <0,001                                                                                                                                                                                                   

Pathologischer Daniels Test [n(%)]                      25 (41,7)                                5 (12,8)            0,002                    

Komorbiditäten [n (%)]            

 

   

Kardiovaskuläre Erkrankung                              50 (83,3)                                 31 (77,5)        0,466                           

Niereninsuffizienz                   47 (78,3)                                 13 (32,5)        <0,001                                                      

Tumorerkrankung 30 (50,0)                                 14 (35,0)        0,139                    

Erkrankung des muskuloskelettalen 

Systems     

25 (41,7)                                 19 (47,5)       0,565                               

Demenz    7 (11,7)                                     6 (15,0)         0,627                                                   

Neurologische Erkrankung                                28 (46,7)                                 12 (30,0)      0,096                   

Diabetes mellitus                       23 (38,3)                                  9 (22,5)       0,096                                       

Mehr als eine Nebenerkrankung                        54 (90,0)                                  33 (82,5)      0,275                 

Arterieller Hypertonus               52 (86,7)                                  33 (82,5)      0,568                                                 

Osteoporose 11 (18,3)                                  1 (2,5)          0,017                                                 

Hyperlipidämie   37 (61,7)                                  15 (37,5)      0,018                                                 

Schilddrüsenfehlfunktion 16 (26,7)                                  10 (25)        0,852                                                        

MW ± SA: Mittelwerte ± Standardabweichung. M: Median. Q1: 25. Perzentile. Q3: 75. 

Perzentile. P-Werte für den χ²-Test (Altersklassen, Weiblich, Notaufnahmestation, 

Geriatrischer Handlungsbedarf, Pathologisches Outcome in den Tests, Komorbiditäten) oder 

Mann-Whitney U-Test (Alter, Punktwerte in den Tests). MMST, Mini-Mental-Status-Test; 

TUG-Test, Timed-up-and-go-Test; ETS, Esslinger Transferskala. 

 

 

3.3.2 WHO-Schweregrade der Anämie 

 

Im Folgenden wird für die folgenden fünf Tests die Verteilung der Punktwerte über die WHO-

Schweregradeinteilung der Anämie mittels eines Boxplots veranschaulicht: 
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 Barthel-Index 

 MMST 

 Clock-Test 

 TUG-Test 

 ETS 

 

Weiterhin werden die Verteilung der Anämieschweregrade über den dichotomen Testausgang 

im Danielstest sowie das Vorliegen von geriatrischem Handlungsbedarf anhand eines 

Balkendiagramms graphisch dargestellt.  

Zudem wurden mittels logistischer Regressionsanalyse das Odds Ratio für einen pathologischen 

Testausgang bzw. geriatrischen Handlungsbedarf bei Veränderung innerhalb der 

Schweregradeinteilung um einen Grad (im Sinne eines Hämoglobinabfalls) ermittelt (OR=Odds 

Ratio; KI=Konfidenzintervall). Auch hier zeigt sich die Tendenz, dass eine Verschlechterung 

innerhalb der WHO-Schweregradeinteilung der Anämie ein pathologisches Ergebnis in den 

Tests (Ausnahme: der Clock-Test) wahrscheinlicher macht.  

 

 

 

Tabelle 5: Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse: Überprüfung einer Assoziation 

zwischen der WHO-Schweregradeinteilung der Anämie und dem Outcome in den Tests   

  

Signifikanz 

(p-Wert)                            

                                 

 

Odds Ratio      

(adjustiert)               

 

95%-Konfidenzintervall 

für das Odds Ratio                                         

Barthel-Index               0,003                       2,44                            1,35-4,35 

MMST 0,012                       1,75                            1,14-2,78 

Clock-Test                    0,646                       1,11                            0,71-1,75    

TUG-Test                     <0,001                       2,32                             1,45-3,70 

ETS <0,001                        2,70                            1,67-4,54 

Daniels-Test                 <0,001                        3,03                            1,72-5,26   
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3.3.2.1 Anämieschweregrade und das Outcome in den Tests 
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3.3.2.2 Anämieschweregrade und geriatrischer Handlungsbedarf 

 

 
 

 

 

 

Die Odds für das Vorliegen von geriatrischem Handlungsbedarf bei einer Verschlechterung 

innerhalb der WHO-Schweregradeinteilung der Anämie um einen Grad erhöhen sich um den 

Faktor 3,0 (OR: 3,03; 95 % KI: 1,56-4,35; p<0,001). 

 

3.3.3 Die Diagnose „Anämie“, das Outcome in den Tests und geriatrischer 

Handlungsbedarf 

 

In diesem Teil der Arbeit wird zuerst der Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer 

Anämie und dem Outcome in den Tests zum einen und dem Vorliegen von geriatrischem 

Handlungsbedarf zum anderen über die Ergebnisse einer logistischen Regressionsanalyse 

statistisch und anhand von Boxplots graphisch dargestellt. In einem zweiten Schritt zeigen wir 

über eine multivariate logistische Regressionsanalyse, dass das Merkmal „Anämie“ auch nach 

Einbeziehung verschiedener Komorbiditäten sowie des Alters unabhängig signifikant 

hinsichtlich einer Assoziation mit dem Merkmal „Geriatrischer Handlungsbedarf“ bleibt. Dazu 
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ermittelten wir in einem ersten Schritt über eine bivariate Korrelationsanalyse die Kovariablen, 

die entweder mit dem Merkmal „Anämie“ oder dem Merkmal „Geriatrischer Handlungsbedarf“ 

statistisch signifikant korrelierten. In einem zweiten Schritt vollzogen wir die multivariate 

logistische Regressionsanalyse. 

 

3.3.3.1 Die Diagnose „Anämie“ und das Outcome in den Tests: Logistische 

Regressionsanalysen 

 

 
Tabelle 6: Ergebnisse der logistischen Regressionsanalyse: Überprüfung einer Assoziation 

zwischen dem Vorliegen einer Anämie und dem Outcome in den Tests         

  

Signifikanz 

(p-Wert)                            

                                 

 

Odds Ratio      

(adjustiert)               

 

95%-Konfidenzintervall 

für das Odds Ratio                                         

Barthel-Index               0,012                       3,40                            1,31-8,83 

MMST 0,019                       2,68                            1,17-6,12 

Clock-Test                    0,975                       0,99                            0,42-2,30    

TUG-Test                     0,004                       3,45                             1,59-7,98 

ETS 0,001                                           4,57                            1,81-11,54 

Daniels-Test                 0,004                        4,86                            1,67-14,16 
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3.3.3.2 Die Diagnose „Anämie“ und geriatrischer Handlungsbedarf: 

Univariate logistische Regressionsanalyse 

 

Die Odds für das Vorliegen von geriatrischem Handlungsbedarf bei einem Patienten mit 

einer Anämie sind 4,5-mal so hoch wie bei nichtanämischen Patienten (OR: 4,50; 95 % 

KI: 1,90-10,65; p=0,001). 
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3.3.3.3 Anämie, Handlungsbedarf und Kovariablen: Multivariate logistische 

Regressionsanalyse 

 
Wir untersuchten, welche von 13 Kovariablen (12 Nebenerkrankungen sowie das Alter) 

statistisch signifikant mit dem Vorliegen einer Anämie und/oder geriatrischen 

Handlungsbedarfs korrelierten 

 

Festgestellt werden konnte, dass die Grunderkrankungen 

 Niereninsuffizienz (p<0,001) 

 Osteoporose und (p=0,017) 

 Hyperlipidämie (p=0,018) sowie der 

 Geriatrische Handlungsbedarf (p<0,001) 

 

mit dem Vorliegen einer Anämie korrelierten. 

 

Weiterhin zeigt sich, dass die Kovariablen  

 Alter (p=0,007) 

 Anämie (p<0,001) 
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 Niereninsuffizienz (p<0,001) 

 Demenz (p=0,013) 

 Diabetes mellitus (p=0,001) und 

 das Vorliegen von mehr als einer Nebenerkrankung (p=0,016) 

 

mit dem Vorliegen von geriatrischem Handlungsbedarf korrelierten. 

Mit diesen Variablen unternahmen wir nun eine mehrschrittige multivariate logistische 

Regressionsanalyse hinsichtlich einer Assoziation zu dem Vorliegen von geriatrischem 

Handlungsbedarf. In einem ersten Schritt der Analyse stellten sich folgende Variablen als nicht 

mehr signifikant dar: 

 

 Vorliegen von mehr als einer Nebenerkrankung (p=0,593) 

 Osteoporose (p=0,314) 

 

Mit den verbleibenden 6 Variablen wurde eine finale multivariate logistische 

Regressionsanalyse unternommen. Das Ergebnis zeigt Tabelle 5. 

 

 

Tabelle 7: Finale multivariate logistische Regressionsanalyse: Einfluss von Anämie und 5 

Kovariablen auf den geriatrischen Handlungsbedarf 

  

Signifikanz 

  (p-Wert) 

 

 

Odds Ratio    

(adjustiert)       

 

95%-Konfidenzintervall  

für das Odds Ratio        

 

n 

Alter      0,037                              1,13                  1,01-1,27                        

Niereninsuffizienz 0,007                               5,92                  1,62-21,67                    60 

Demenz 0,010                               35,67                2,37-535,72                  13 

Diabetes mellitus          0,001                               15,06                2,97-76,27                    32 

Hyperlipidämie   0,003                               0,12                  0,29-0,50                      52 

Anämie 0,034                                4,27                 1,11-16.34                     60 

 

 

Alle Variablen bleiben in der multivariaten Analyse statistisch signifikant bezogen auf den 

geriatrischen Handlungsbedarf. Hinsichtlich der Hyperlipidämie zeigt sich ein negativer 
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Zusammenhang: Das Auftreten von geriatrischem Handlungsbedarf wird weniger 

wahrscheinlich bei Vorliegen einer Hyperlipidämie. 

Das Vorliegen einer Anämie zeigt nach Adjustierung mit anderen Kovariablen weiterhin eine 

statistisch signifikante unabhängige positive Assoziation mit dem geriatrischen 

Handlungsbedarf. Patienten mit Anämie weisen demnach im Anschluss an diese Adjustierung 

4,3-fach höhere Odds für geriatrischen Handlungsbedarf auf. 
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4. Diskussion 

4.1 Diskussion der Methoden 

4.1.1 Patienten 

 

Das Patientenkollektiv (n=100) unserer Querschnittsstudie entstammte je hälftig einer 

Notaufnahmestation sowie einer nephrologisch-allgemeininternistischen Station. Mit dieser 

Unterteilung des Untersuchungsortes sowie des Einschlusskriteriums des Alters von ≥70 Jahren  

beabsichtigten wir, eine für den älteren hospitalisierten Patienten repräsentative 

Studienpopulation abzubilden. Hierbei ergänzte die zeitlich am Beginn eines 

Krankenhausaufenthaltes stehende Notaufnahmestation mit ihrem breiten Krankheitsspektrum, 

der oftmals akuten Symptomatik und relativ weniger Komorbiditäten die internistische Station 

mit ihren meist chronisch kranken Patienten, einer langen Hospitalisierungsdauer sowie der 

hohen Anzahl an vergleichsweise schweren Nebenerkrankungen.  

Indem wir die nephrologisch-allgemeininternistische Station als Untersuchungsort auswählten, 

nahmen wir einerseits in Kauf, dass durch die eben beschriebenen Charakteristika dieser Station 

eine Vielzahl von Störfaktoren die Ergebnisse zur Assoziation von Hb-Werten und Outcome der 

Patienten im geriatrischen Assessment beeinflusst haben könnten. Dies mag in geringerem 

Maße auch bei Patienten der Notaufnahmestation eine Rolle gespielt haben, jedoch wiesen 

gerade die Patienten der internistischen Station viele Komorbiditäten und verstärkt 

Polypharmazie sowie aufgrund ihres nephrologischen Schwerpunkts oftmals die Diagnose einer 

chronischen Nierenerkrankung auf (mit all ihren für Anämieprävalenz, Komorbiditäten und 

funktionelle Kapazität des Patienten relevanten Konsequenzen
116

). Diese möglichen Einflüsse 

werden bei der Diskussion der Ergebnisse besprochen. Verschwiegen werden soll hierbei 

allerdings nicht ein Faktor, der die Unterschiede zwischen der Station 15.2 und der NAST 

abgeschwächt haben mag: aufgrund des spezifischen zeitlichen Settings der Notaufnahmestation 

haben Wirkungen (allerdings auch Nebenwirkungen) verordneter Therapiemaßnahmen auf die 

Patienten der NAST hinsichtlich ihrer zur Aufnahme führenden Erkrankung naturgegeben erst 

kurze Zeit Einfluss genommen, was wiederum bei diesen Teilnehmern das Outcome im 

Assessment negativ beeinflusst haben könnte. 

Anderseits trugen wir bei der Auswahl des Untersuchungsortes aber der Tatsache Rechnung, 

dass die Anämie, zumal in milder Form, durchaus nicht nur isoliert wirkt, sondern vor allem 
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auch im Rahmen multifaktorieller Mechanismen und in Interaktion mit Komorbiditäten und 

geriatrischen Syndromen
109

. Durch diesen Synergismus erhöht sich wiederum das Risiko für 

negatives Outcome wie Frailty und erhöhte Mortalität
97

 und auch nicht zuletzt aus diesem 

Grund erscheinen ältere Patienten besonders vulnerabel für die Konsequenzen niedriger Hb-

Werte und hämatopoetischen Stresses
38

.  

 

4.1.2 Das multidimensionale geriatrische Assessment 

 

Penninx sagt:  

 

“Especially in old age, an individual often has multiple chronic conditions which may 

vary in severity. […] Although individual diseases are important, and our system of 

modern medicine is often oriented toward the diagnosis and treatment of specific diseases, 

the consequences of single and multiple diseases can be understood best by an evaluation 

of the functional status of the patient. This is why, to date, a functional assessment forms 

the hallmark of geriatric medicine and research.”
354 

 

 

Wir bedienten uns eines geriatrischen Assessments zur Detektion von klinischer Frailty und  

geriatrischem Handlungsbedarf und wählten sechs etablierte Tests aus, um mehrere wichtige 

Domänen des älteren Menschen abbilden zu können. Dabei gingen wir nach Fried et al.
185 

davon aus, dass Frailty  über einen aggregierten Verlust physiologischer Reserven in diversen 

Systemen und getriggert durch äußere Stressoren wie Erkrankungen oder etwa eine Anämie 

klinisch detektierbar wird durch pathologisches Outcome im funktionellen Assessment. Bei der 

Anwendung des CGA stellen sich aufgrund fehlender Standardisierung immer auch Fragen 

hinsichtlich der erforderlichen Komplexität, der Anzahl der Dimensionen und bezüglich 

möglicher Redundanzen
43

. Zwar gelten zahlreiche Instrumente mittlerweile als etabliert 

hinsichtlich Validität und Reliabilität, jedoch ist ihre Kombination im Assessment nicht 

festgelegt und muss daher ein wenig willkürlich erscheinen. Doch auch eine auf einzelne 

Domänen wie Mobilität oder Kognition sich beschränkende Methode hat in unseren Augen 

Limitationen, bedeutet eine solche nicht-integrative Herangehensweise doch immer auch 

Informationsverlust bezüglich komplexer multidimensionaler Pathomechanismen und 

geriatrischer Syndrome wie Frailty. Im Alter haben Defizite in unterschiedlichen Domänen oft 

dieselben zu Grunde liegenden Ursachen
442

. Als Beispiel sei hier die altersassoziierte Erhöhung 

von IL-6 gennant
170,388

, die u.a. assoziiert ist mit kognitiven Einschränkungen
317

, Osteoporose
152
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und funktioneller Behinderung
107

. Und auch die Anämie scheint einen multidimensionalen 

Funktionsverlust zu bedingen
97

, was durch die zahlreichen bereits in der Einleitung genannten 

Studien zur Assoziation niedriger Hb-Werte mit negativem Outcome in diversen Teilbereichen 

evident wird. 

Wie wir bei der Diskussion der Ergebnisse sehen werden, treten diese Defizite in einer Domäne 

zudem nicht unabhängig auf, sondern wirken auf andere Domänen zurück, so dass schließlich 

komplexe pathologische Interaktionen auftreten, die im Sinne eines geriatrischen Syndroms 

Lebensqualität und Unabhängigkeit bedrohen können. Diese Gefahr lässt sich am besten durch 

ein geriatrisches Assessment evaluieren. Wir wollten daher nicht auf einen ganzheitlichen 

Ansatz verzichten und haben die Anämie aus diesem Grund zum einen isoliert hinsichtlich einer 

Assoziation mit dem Outcome in den jeweiligen Tests dimensionsspezifisch untersucht, zum 

anderen integrativ hinsichtlich eines Zusammenhang mit geriatrischem Handlungsbedarf. Denn, 

wie Inouye et al.
 
bezüglich geriatrischer Syndrome ausführen:  

 

„Simple linear models linking one cause to one effect are not likely to address these 

conditions suitably. More-complex models […] should incorporate multiple potential 

pathways to the outcome as well as the potential for interaction or synergism between 

pathways or causes”.
235

 

 

Auch haben wir nicht die Assoziation der Anämie mit allen möglichen Domänen eines 

geriatrischen Assessment analysiert, sondern Instrumente ausgewählt, die vor allem über 

Mobilität (TUG-Test, ETS), Kognition (MMST, Clock-Test) und die Kapazitäten in den 

Aktivitäten des täglichen Lebens (Barthel-Index) den funktionellen Status indirekt und direkt 

ermitteln. Der Verzicht auf die Untersuchung der emotionalen Domäne, etwa über die Geriatric 

Depression Scale, könnte eine Einschränkung hinsichtlich der Ermittlung von geriatrischem 

Handlungsbedarfs dargestellt haben. Andere manchmal je nach Komplexität im geriatrischen 

Assessment ermittelten Domänen stellen Polypharmazie, Inkontinenz, Stürze, 

Substanzmissbrauch oder Ernährungszustand dar. Ihre Inklusion hätte die Detektion von 

geriatrischem Handlungsbedarf ergänzen können. Dennoch glauben wir, in Anlehnung an die 

eingangs zitierten Worte von Penninx, dass wir über die Evaluierung dieser drei wichtigen 

Domänen beim älteren Menschen relevante Aussagen treffen können über eine Assoziation der 

Anämie mit reduzierter Alltagskompetenz, funktionellen Defiziten, Frailty und geriatrischem 

Handlungsbedarf. 
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4.1.3 Die Werkzeuge des Assessments 

 

Bei der Diskussion der Zusammensetzung des geriatrischen Assessments wurden die durch die 

Instrumente jeweils untersuchten Domänen bereits dargestellt. Sowohl der MMST als auch der 

Clock-Test stellen kognitive Screening-Tests dar. Dabei deckt der MMST einen breiteren 

Bereich kognitiver Domänen ab, untersucht jedoch nicht die frontalen exekutiven Funktionen 

und bildet unzureichend visuell-räumliche Fähigkeiten ab
216

. Diese werden besser durch den 

Clock-Test evaluiert, der aber keine wirkliche Gedächtniskomponente aufweist
216  

und daher als 

gute Ergänzung zum MMST angesehen wird
68,243

, was die Verwendung von zwei kognitiven 

Tests begründet. Es hat sich gezeigt, dass der Clock-Test moderate und schwere kognitive 

Störungen und Demenzen ausreichend gut detektieren kann
114,357

, wohingegen er Defizite 

aufweist bei milden kognitiven Einschränkungen
114,357,474

. Connor et al.
114

 zeigten in ihrer 

Studie zu verschiedenen kognitiven Tests, dass der MMST eine bessere Sensitivität und 

Spezifität aufweist als Tests, die durch die Lösung einer einzigen Aufgabe charakterisiert sind 

(wie auch der Clock-Test) und begründeten dies damit, dass der MMST-Score auf der 

Summation von vielen verschiedenen Aufgaben beruht und daher sensitiver sein könnte 

hinsichtlich einer größeren Zahl von Störungen. 

Auch durch die Verwendung von zwei Tests (TUG-Test und ETS), welche die Mobilität des 

Patienten abbilden und von einem Index zur Kompetenz in den Aktivitäten des täglichen Lebens 

(Barthel-Index), der vor allem physische Kapazitäten erfordert, nahmen wir eine gewisse 

Redundanz in Kauf. Jedoch war uns wichtig, ein möglichst differenziertes 

dimensionsspezifisches Bild zu ermitteln, da in den Domänen des funktionellen Status (i.e. 

kognitive und physische Kapazitäten) Subdomänen und Teilleistungsbereiche unterschiedlich 

wirksam sind. Zudem wirken sowohl Defizite innerhalb einer Domäne (z.B. Gedächtnis- und 

exekutive Funktion der kognitiven Domäne) als auch Limitationen abgrenzbarer Domänen 

(etwa Kognition und Mobilität) nicht nur isoliert, sondern vor allem auch erst in der Summe 

funktionell beeinträchtigend und bedingen als Ausdruck von Frailty
40

 eine verminderte 

Lebensqualität
85

 und erhöhte Beanspruchung des Gesundheitssystem
203

. So diente die ETS bei 

der Beurteilung der Mobilität und Autonomie dahingehend als Ergänzung, dass ein 

pathologisches Ergebnis im TUG-Test durch selbstständige Transferleistungen hinsichtlich des 

Gesamtergebnisses des Assessments und der Detektion von geriatrischem Handlungsbedarf 

relativiert werden konnte. Eine gewisse Redundanz ist im Assessment möglicherweise auch 

entstanden durch eine zweifache Evaluation der Transferleistungen des Patienten durch die ETS 

sowie als Kategorie des Barthel-Indexes.  
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Das Assessment wurde schließlich noch ergänzt durch den Daniels-Test als Instrument zur 

Detektion einer Dysphagie, einem wichtigen mit dem Alter und Komorbiditäten wie Demenz, 

Schlaganfall und dem Morbus Parkinson assoziierten Problem
436

. Der Schluckakt vereint 

wichtige neurologische und muskuläre Komponenten und das Vorliegen einer Dysphagie weist 

durch seine Konsequenzen  (Gewichtsverlust, Pneumonie, Mortalität) und seine Assoziation mit 

Frailty
376

 und funktionellem Status
77

 immer auch auf geriatrischen Handlungsbedarf hin.  

 

4.1.4 Die Ermittlung von Nebenerkrankungen 

 

Die Nebenerkrankungen wurden in vielen Fällen anamnestisch und anhand der 

Krankenunterlagen identifiziert. Hierdurch mögen noch subklinische oder milde Erkrankungen 

der Diagnose entgangen sein. Die Ermittlung einer Niereninsuffizienz mittels des Serum-

Kreatinins ist bei älteren Patienten  problematisch, da eine Abnahme der GFR wegen des 

altersassoziierten Verlust an Muskelmasse oftmals lange nicht mit einem Anstieg dieses 

Parameters einhergeht
5
. Daher ist es möglich, dass wir die Prävalenz der Niereninsuffizienz in 

unserer Studie unterschätzt haben.  

 

4.2 Diskussion der Ergebnisse 

4.2.1 Allgemeine und stationsspezifische Prävalenz der Anämie 

 

Wir fanden eine mit 60 % im Vergleich zu anderen Studien hohe Prävalenz der Anämie, welche 

die von Maraldi et al.
301

 (Prävalenz: 46,8 %; MW Hb: 12,2-12,5 g/dl je nach ATL-Defiziten) 

und Mitrache et al.
315

 (Prävalenz: 44 %; MW Hb: 12,6) im geriatrisch-internistischen 

Krankenhaussetting ermittelten Zahlen noch überstieg und damit eher den von Landi et al.
264 

(63,1 %)
 

und Robinson et al.
372

 (59,6 %) für Bewohnern von Pflegeheimen gezeigten 

Prävalenzraten entsprach. Dies gilt auch für den mittleren Hb-Wert der in den zwei 

letztgenannten Studien (MW: 11,8
372

 und 11,6
264

 g/dl respektive) wie auch in unserer 

Untersuchung (11,5 g/dl) unter 12 g/dl lag. Die von Maraldi et al. und Mitrache et al. für ihre 

Studien analysierten Blutproben wurden am Morgen nach der Aufnahme bzw. bei Aufnahme 

entnommen und waren damit am ehesten vergleichbar mit den Laborwerten der von uns auf der 

NAST untersuchten Patienten. Diese waren folglich mit einem mittleren Hb-Wert von 12,1 g/dl 

und einer Prävalenz der Anämie von 46 % den von Maraldi et al. und Mitrache et al. 
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untersuchten Studienteilnehmern hinsichtlich ihres hämatologischen Profils ähnlicher als die 

Patienten der Station 15.2 (Hb: MW=10,9 g/dl, Anämieprävalenz 74 %), welche sogar noch 

geringere mittlere Hämoglobinwerte als die Bewohner von Pflegeheimen aus den erwähnten 

Studien aufwiesen. Man darf annehmen, dass diese Unterschiede in der Anämieprävalenz 

zwischen älteren Krankenhauspatienten und Pflegeheimbewohnern sowie zwischen Patienten 

der nephrologisch-allgemeininternistischen Station und Patienten der Akutaufnahme  

Unterschiede hinsichtlich des allgemeinen Gesundheitszustands und der Anzahl und Schwere 

von chronischen Grunderkrankungen (und damit des ätiologischen Risikoprofils für eine 

Anämie) reflektieren, wobei weithin davon ausgegangen wird, dass Bewohner von 

Pflegeheimen eine erhöhte Krankheitsprävalenz aufweisen
319

.  

Die Patienten der Station 15.2 boten darüber hinaus ein Morbiditätsprofil, das bei fast drei 

Viertel der Teilnehmer durch das Vorliegen einer chronischen Niereninsuffizienz 

gekennzeichnet war (gegenüber 46 % bei Patienten der NAST). Dies legt nahe, dass die hohe 

Anämieprävalenz bei Patienten der Station 15.2, außer durch die durch chronische 

Erkrankungen verursachte ACI, vor allem renal bedingt war und dadurch auch zu der hohen 

Gesamtprävalenz der Anämie im Patientenkollektiv führte. Bedenkt man weiterhin, dass durch 

Verwendung des Serum-Kreatinins zur Identifizierung einer Niereninsuffizienz diese 

womöglich noch unterschätzt wurde (siehe Diskussion der Methoden), so scheint die renale 

Anämie in unserer Untersuchung eine wichtige Unterform gewesen zu sein. Diese Beobachtung 

machten auch schon Robinson et al.
372

, die feststellten, dass bei Bewohnern eines Pflegeheims 

der Grad der CKD eine signifikante Assoziation mit den Hb-Werten aufwies und dieser Effekt 

bezüglich der Schwere einer Anämie stärker war als etwa der des Alters. 59,6 % der Teilnehmer 

dieser Studie wiesen die Diagnose einer Anämie und 43,1 % die Diagnose einer CKD auf, 

wobei Personen mit Niereninsuffizienz signifikant häufiger anämisch waren. Der durch 

Robinson et al. demonstrierte Effekt, dass die Höhe des Hb-Werts eher von der Schwere der 

Niereninsuffizienz abhängig ist als vom Alter der Patienten, könnte auch erklären, warum in 

unserer Untersuchung keine eindeutige Assoziation besteht zwischen dem Alter der Patienten 

und den WHO-Schweregraden der Anämie (Abb. 4) und das Alter auch nicht signifikant mit 

dem Vorliegen einer Anämie korrelierte. Andere Autoren hingegen fanden in breiter angelegten 

Studien mit einer um ein Vielfaches größeren Anzahl an Teilnehmern außerhalb eines 

Krankenhaus- oder Pflegeheimsettings einen klaren Trend zu sukzessiv niedrigeren Hb-Werten 

mit ansteigendem Alter
133,394

.  

Weitere Unterschiede zwischen den Stationen bestanden hinsichtlich des Outcome in den Tests 

und damit im Assessment. Diese werden bei der Diskussion möglicher den Testergebnissen zu 

Grunde liegender (anämieassoziierter und anderer)  pathophysiologischer Mechanismen 

besprochen. 
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4.2.2 Schweregrade der Anämie 

 

Von den anämischen Patienten wiesen 5 % eine schwere (<8 g/dl), 60 % eine moderate (<11-8 

g/dl), und 35 % eine milde (<12-11 (♀); <13-11 (♂)) Anämie auf. Dagegen ist die Anämie bei 

älteren Menschen in Bevölkerungsstudien im Allgemeinen mild
81

. So fanden Guralnik et al. in 

ihrer Studie Hb-Werte von unter 10 g/dl bei weniger als 1 % der Gesamtstudienpopulation (≥65 

Jahre)
204

. Bei Bewohnern von fünf Pflegeheimen zeigten Artz et al. für diesen niedrigen Hb-

Bereich einen Anteil von 11 % der anämischen Patienten
24,26

, wobei terminal kranke und 

dialysepflichtige Personen von der Studie ausgeschlossen worden waren. Diese Unterschiede 

hinsichtlich Setting und Ausschlusskriterien sowie das schon besprochene besondere 

Morbiditätsprofil der Station 15.2 könnte die in unserer Studie beobachtete Verschiebung hin zu 

tieferen Hämoglobinwerten unter 11 g/dl bei 65 % aller anämischen Patienten erklären. 

 

4.2.3 Geschlechtsspezifische Anämieprävalenz  

 

Hinsichtlich der geschlechtsspezifischen Anämieprävalenz wichen unsere Ergebnisse von denen 

der meisten anderen
204,232,394

, wenn auch nicht aller
58

 Studien dahingehend ab, dass wir trotz 

Anwendung der von der WHO postulierten niedrigeren Grenzwerte für Frauen einen mit 55 % 

höheren Anteil an weiblichen als männlichen Personen über 70 Jahren mit einer Anämie fanden. 

Ob dieser Trend der geringen Größe unseres Patientenkollektivs geschuldet ist und sich bei dem 

Screening einer größeren Studienpopulation umgekehrt hätte oder sich in ihm wiederum das 

spezifische Morbiditätsprofil vor allem der Patienten der Station 15.2 niederschlägt, welches 

über bislang unbekannte Mechanismen eine erhöhte Vulnerabilität des weiblichen Geschlechts 

für eine Anämie bedingen könnte, vermögen wir nicht zu erklären. Wie Ble et al.
58 

berichten, 

sind verlässliche Daten zu der Beziehung von Nierenfunktion und Anämie bei älteren Personen 

limitiert. Zwar fanden zwei Studien einen stärkeren Zusammenhang zwischen abnehmender 

Nierenfunktion und einer Anämie bei Männern
125,227

. Jedoch waren diese Untersuchungen nicht 

spezifisch auf ältere Personen ausgerichtet und sie fanden zudem eine allgemein höhere 

Prävalenz der Niereninsuffizienz bei Frauen über alle Schweregarde. Auch die Ergebnisse der 

von Ble et al. durchgeführten Analyse von Daten aus der InCHIANTI-Studie, deren 1005 

Teilnehmer 65 Jahre oder älter waren, sind in dieser Hinsicht bemerkenswert, fanden sie doch, 

dass die Nierenfunktion bei Frauen niedriger war als bei Männern, was sich vor allem 

hinsichtlich der schweren Formen der Niereninsuffizienz niederschlug: So wiesen 37,8 % der 

Frauen gegenüber 20 % der Männer eine GFR von 31-60 ml/min auf, während die Prävalenz für 
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eine GFR <30 ml/min 3,3 % (♀) und 1,8 % (♂) respektive betrug. Sollte tatsächlich ein vor 

allem im Alter sowie bezüglich schwerer Nierenfunktionsstörungen sich manifestierender Trend 

zu einer bei Frauen höheren Prävalenz der Niereninsuffizienz bestehen und dieser Effekt stärker 

sein als der für Männer festgestellte stärkere Zusammenhang zwischen GFR und 

Hämoglobinwerten, so mag dies die bei unserem durch eine hohes Vorkommen an chronischer 

Niereninsuffizienz gekennzeichneten Patientenkollektiv höhere Anämieprävalenz bei Frauen 

erklären. Weitere Studien mit größeren Patientenkollektiven zum quantitativen und qualitativen 

Zusammenhang von Niereninsuffizienz und Anämie im Alter erscheinen vor diesem 

Hintergrund wünschenswert.  

 

4.2.4 Multidimensionaler geriatrischer Handlungsbedarf und 

dimensionsspezifisches Outcome in den Tests 

 

Bei 61 % der von uns untersuchten Patienten zeigte sich geriatrischer Handlungsbedarf und 

zwar häufiger auf der Station 15.2 (68 %) als bei Patienten der NAST (54 %). Diese Zahlen 

belegen, dass multiple geriatrische Probleme beim älteren hospitalisierten Patienten 

hochprävalent sind. Diese geriatrischen Probleme (auch geriatric syndromes
21,235 

oder geriatric 

conditions
75,98,103

) sind nicht Teil des traditionellen Krankheitsmodells
75,98 

und werden deshalb 

außerhalb eines geriatrischen Kontextes oftmals übersehen, und das obwohl ihr Vorliegen auf 

reduzierte physische und funktionelle Reserven hindeutet
75

 und sie, auch in Kombination mit 

Komorbiditäten
271,384,396

, ein schlechteres Outcome von hospitalisierten Patienten 

bedingen
21,75,98,385

. Hierzu gehört vor allem auch der Verlust von funktionellen Kapazitäten
103

, 

der den älteren Menschen zum Teil massiv in den Aktivitäten des täglichen Lebens beschränken 

kann, zudem Frailty anzeigt
40

 und mit zunehmender Schwere der Defizite mit einem Verlust der 

autonomen Lebensführung einhergeht
43

.  

Die von uns ermittelten Zahlen entsprechen den Ergebnissen anderer Studien, welche die 

Prävalenz von geriatrischen Problemen sowohl bei hospitalisierten Patienten
21,75,98,103,261,396 

als 

auch bei im eigenen Haushalt lebenden älteren Personen
103,384,385  

multidimensional evaluiert 

haben. Wenn auch Unterschiede hinsichtlich der untersuchten Domänen und der verwendeten 

Instrumente bestanden haben, so glichen sich diese Studien doch darin, dass sie ein hohes 

Vorkommen geriatrischer Syndrome demonstrieren konnten, das in etwa der Prävalenz von 

Komorbiditäten glich
103

. Patienten (≥65 Jahre) einer allgemeininternistischen Station, die ihm 

Rahmen einer niederländischen Studie von Buurman et al.
75

 untersucht worden waren, zeigten 

im Durchschnitt sechs geriatrische Probleme. Der über den MMST ermittelte kognitive Status 
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war mit Beeinträchtigungen bei 40,1 % der Patienten seltener pathologisch als bei Teilnehmern 

unserer Untersuchung (52 %). Dies lässt sich bei einem sogar noch höheren mittleren Alter 

(78,2 Jahre) in der Studie von Buurman et al. am ehesten durch den niedrigeren Cut-off-Wert 

(≤24 Punkte) des MMST erklären, wodurch bei weniger Patienten ein kognitives Defizit 

diagnostiziert worden sein könnte. Auch fanden wir deutlich mehr Einschränkungen in den 

Aktivitäten des täglichen Lebens als Buurman et al. (76 % gegenüber 51 % pathologisches 

Outcome). Allerdings verwendeten wir mit dem Barthel-Index gegenüber dem Katz ADL Index 

Score bei Buurman et al. ein anderes Instrument und wendeten einen recht rigiden Cut-off-Wert 

von ≤90 Punkten für ein pathologisches Outcome an, was die abweichenden Ergebnisse hier 

zusätzlich zu möglichen Unterschieden hinsichtlich des Gesundheitszustands des 

Patientenkollektivs erklären könnte. Bezogen auf Defizite der Mobilität decken sich die 

Ergebnisse unserer Studie (pathologische Ergebnisse im TUG-Test: 53 %) weitestgehend mit 

denen von Buurman et al (Bewegungseinschränkungen in 58,5 % der Fälle, verbal ermittelt 

über die Frage „Are you using a walking device?“). Eine taiwanesische Studie von Chen et al.
98

 

fand neben einer hohen Prävalenz von geriatrischen Problemen auf einer internistischen sowie 

einer chirurgischen Station ein mit 21,6 % über den MMST ermitteltes niedrigeres Vorkommen 

von kognitiven Defiziten sowie ein mit 23,8 % über den Barthel-Index abgefragtes deutlich 

niedrigeres Vorkommen von funktionellen Defiziten bei Patienten des medical ward im 

Vergleich zu unserer internistischen Station 15.2 (pathologischer MMST/ Barthel-Index: 52%/ 

82 %). Auch hier dürfte die Erklärung für die Unterschiede in der Prävalenz in den tieferen Cut-

off-Werten bei Chen et al. begründet liegen (MMST: <20 Punkte; Barthel-Index: <60 Punkte). 

Zahlreiche weitere Studien berichten von einer hohen Prävalenz geriatrischer Probleme bei 

älteren hospitalisierten Patienten, wobei den Unterschieden zu unseren Ergebnissen 

wahrscheinlich ebenfalls unterschiedliche Messinstrumente, Cut-off-Werte oder 

Morbiditätsstatus zu Grunde liegen: So fanden Lakhan et al.
261

 bei zwei Dritteln der von ihnen 

untersuchten internistischen Patienten zwischen ein und fünf geriatrische Syndrome (Kognitive 

Einschränkung, Abhängigkeit in den Aktivitäten des täglichen Lebens, Darm- und 

Blaseninkontinenz, Dekubitus), wobei ein kognitives (Cognitive Performance Scale) sowie 

funktionelles (sADL Scale) Defizit bei Aufnahme in 34 % bzw. 60 % und bei Entlassung in 

jeweils 33 % detektiert wurde. Sanchez et al.
396

 hingegen zeigten bei älteren Patienten mit 

akuten kardiologischen Erkrankungen bei 60 % der Teilnehmer mindestens eines von 4 

geriatrischen Kardinalsyndromen (Frailty, kognitive Einschränkung, schwere funktionelle 

Abhängigkeit, Depression) und demonstrierten im Vergleich zu unserer Studie hinsichtlich der 

Defizite von Mobilität (22 %), Kognition (32 %) und funktionellen Kapazitäten (14,7 %) 

niedrigere Prävalenzen.  
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Zwar haben die bisher hier diskutierten multidimensional ausgerichteten Studien die in unserer 

Untersuchung analysierten Domänen teilweise bereits abgebildet, doch sollen im Folgenden die 

Testergebnisse noch einmal differenzierter dimensionsspezifisch dargestellt und dadurch das 

Outcome der von uns untersuchten Patienten hinsichtlich der Domänen Kognition, Mobilität, 

Schluckvermögen und funktioneller Status im Kontext der aktuellen Studienlage besprochen 

werden.  

Die Anämie als möglicher pathophysiologischer Faktor für dimensionsspezifische Defizite als 

auch für multidimensionalen geriatrischen Handlungsbedarf und Frailty wird gesondert in 4.3.5 

diskutiert. Hingegen werden wir im Folgenden insbesondere die Niereninsuffizienz besprechen 

als möglichen, den dimensionsspezifischen Defiziten zu Grunde liegenden, Faktor und 

Confounder. Dies erachten wir auch vor dem Hintergrund unserer Fragestellung aus dreierlei 

Gründen für relevant. Zum einen konnten wir für unser Patientenkollektiv eine hohe Prävalenz 

der Niereninsuffizienz zeigen. Zum anderen wurden bereits durch zahlreiche Studien negative 

Konsequenzen der Niereninsuffizienz für unterschiedliche Dimensionen des älteren Menschen
13

 

und auch multidimensionale geriatrische Konzepte wie Frailty
116,417 

demonstriert. Und 

schließlich ist die renale Insuffizienz bei älteren Menschen eine nicht seltene Ursache für ein 

Absinken des Hb-Werts und die negative Auswirkung der reduzierten Nierenfunktion auf die 

funktionellen Kapazitäten möglicherweise auch durch die Anämie vermittelt. Daher wollten wir 

zusätzlich ermitteln, ob eine signifikante Assoziation der Anämie mit geriatrischem 

Handlungsbedarf auch unabhängig von einer eingeschränkten Nierenfunktion bestehen bleiben 

würde. 

 

4.2.4.1 Kognition 

 

Wir fanden in unserer Untersuchung eine hohe Prävalenz kognitiver Defizite und pathologische 

Testergebnisse bei Verwendung des MMST und des Clock-Tests in 52 % bzw. 63,9 % der 

Fälle. Dabei wurde im Clock-Test das Ergebnis als auffällig angesehen, sobald dem Patienten 

beim Zeichnen von Uhr und Uhrzeit Fehler unterliefen, die über leichte visuell-räumliche 

Abweichungen hinausgingen. Der MMST wurde unter 27 Punkten als pathologisch erachtet
178

, 

wobei wir mit diesem Cut-off-Wert bereits leichte kognitive Defizite (26-18 Punkte) als 

pathologisch definierten. Die höhere Anzahl auffälliger Testausgänge im Clock-Test mutet 

einerseits eingedenk der beschriebenen niedrigeren Sensitivität für milde kognitive Störungen 

durch diesen Test
114,357,474 

überraschend an. Anderseits konnten Carlson et al.
79

 in einer 

longitudinalen Untersuchung älterer Frauen zeigen, dass die bei uns über den Clock-Test 

abgefragten exekutiven Dysfunktionen den mit diesem Instrument kaum überprüfbaren 
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Gedächtnisstörungen (die wiederum der MMST gut zu detektieren vermag) um etwa drei Jahre 

vorausgingen, was die höhere Anzahl auffälliger Testresultate des Clock-Tests gegenüber dem 

MMST erklären könnte. 

Park et al.
346

 legen dar, dass es mit ansteigendem Alter zu einem Verlust kognitiver Funktionen 

kommt und kognitive Defizite nahezu universell vorhanden sind in der älteren 

Allgemeinbevölkerung. Für Personen im Alter zwischen 68 und 78 Jahren konnten Hanninen et 

al.
209

 bei 26,6 % der Teilnehmer ihrer Studie  alterassoziierte kognitive Einschränkungen 

feststellen, während Graham et al.
197

 für ältere Kanadier mit einem Alter von über 65 Jahren 

eine Prävalenz kognitiver Defizite von 24,8 % zeigen konnten. Die Prävalenzzahlen für 

kognitive Störungen steigen deutlich an bei Betrachtung von auf internistischen Stationen 

hospitalisierten älteren Patienten. So fanden Boustani et al.
63

 (Tools: Short Portable Mental 

Status Questionnaire und Confusion Assessment Method) und Harwood et al.
214

 (Tool: The 

Informant Questionnaire on Cognitive Decline) Prävalenzen für kognitive Pathologien von 43  

und 55 % respektive. Dies entspricht in etwa den bei uns gezeigten Zahlen für den auffälligen 

Ausgang des MMST (52 %), die sich auf beiden Stationen gleich hoch darstellten.  

Wie Boustani et al.
63

 darlegen, beinhalten kognitive Defizite hospitalisierter Patienten eine 

Vielzahl von Störungen von milden kognitiven Einbußen über das Delirium bis hin zu schweren 

Demenzen. Ältere Patienten sind dabei gegenüber im Krankenhaus wirkenden Faktoren wie 

akuten sowie chronischen Erkrankungen, Medikamenten sowie diagnostischen und 

therapeutischen Eingriffen für kognitive Beeinträchtigungen und Exazerbationen besonders 

empfänglich
234

. Zudem können diverse Komorbiditäten kognitive Störungen direkt 

(Schlaganfall
125

, M. Parkinson
469

) oder indirekt (Diabetes mellitus
288

, Hypertonie
196

, 

Hyperlipidämie
479

) bedingen.  

Die bei uns mit 60 % gehäuft vorkommende Niereninsuffizienz wurde von Fried et al.
183

 mit 

Verweis auf Studien von Shlipak et al.
415

 und Coresh et al.
118

 für die ältere 

Allgemeinbevölkerung mit einer Prävalenz von 11-25 % belegt, allerdings wurde bei in den 

letzten Jahren steigenden Inzidenzen auch Zahlen von bis zu 44 % ermittelt
432

. So könnte eine 

Ursache für die hohe Prävalenz kognitiver Störungen in unserer Untersuchung zusätzlich zu den 

genannten Risikofaktoren hospitalisierter Patienten die hohe Prävalenz (60 %) und Schwere der 

Niereninsuffizienz sein mit ihren direkten und (über durch sie bedingte Komorbiditäten) 

indirekten Auswirkungen auf diese Domäne. Zahlreiche Studien haben eine Assoziation der 

Niereninsuffizienz auch schon in milder und moderater Ausprägung mit negativem kognitiven 

Outcome dokumentiert
161,259,260,269,290,402,480

. Anderson et al.
13

 postulieren als möglichen Faktor, 

der dieser Assoziation zu Grunde liegen könnte, zum einen zerebrovaskuläre Erkrankungen, 

welche bei einer CKD vermehrt vorkommen und sich sowohl klinisch (etwa als Schlaganfall 

oder vaskuläre Demenz) präsentieren könnten als auch subklinisch zu wirken vermögen
402,403

. 
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So gibt es zahlreiche vaskuläre Risikofaktoren im Rahmen einer CKD, die einer 

zerebrovaskulären Erkrankung Vorschub leisten könnten
71

, etwa die arterielle Hypertonie, aber 

auch Faktoren wie Hyperhomocysteinämie, erhöhte Koagulabilität, Inflammation oder 

oxidativer Stress
291

. Zum anderen können, wie Anderson et al.
13

 darlegen, ein 

dialyseassoziiertes Delirium
325a

, eine Akkumulation urämischer Toxine
290

, sowie die renale 

Anämie
260,337 

zur durch eine CKD bedingten kognitiven Beeinträchtigung führen.  

Es hat sich gezeigt, dass eine CKD häufiger zu einer Demenz des vaskulären Typs führt als zu 

einer Alzheimerdemenz
231,291,402

. Letztere ist durch einen kortikalen Neuronenverlust und 

Gedächtnisstörungen gekennzeichnet, während sich die vaskuläre Demenz durch ein 

subkortikales Schädigungsmuster sowie exekutive Dysfunktionen auszeichnet
286,377,378

. 

Zahlreiche Studien konnten daher auch zeigen, dass bei der CKD Defizite der exekutiven 

Funktionen dominieren
148,269,359,462

, während Störungen der Gedächtnisfunktionen seltener mit 

einer CKD assoziiert waren. Auch dies könnte dazu beigetragen haben, dass es in unserem 

Patientenkollektiv mit seiner hohen Prävalenz der Niereninsuffizienz mehr pathologische 

Testausgänge im Clock-Test (vor allem exekutive Funktionen) als im MMSE (starke 

Gedächtniskomponente, kaum exekutive Dimension) gab und der Clock-Test auf der 

nephrologisch geprägten Station 15.2. sich häufiger auffällig darstellte als auf der NAST. 

 

4.2.4.2 Mobilität 

 

Auch für Mobilitätsdefizite zeigte sich in unserer Untersuchung eine hohe Prävalenz. Dabei 

fanden wir mit 53 % gegenüber 40 % mehr pathologische Testausgänge im TUG-Test als bei 

Anwendung der ETS, was aufgrund des höheren Anforderungsprofils des TUG-Tests nicht 

überrascht. Shumway-Cook et al.
422

 konnten in einem großen Survey in den USA demonstrieren, 

dass nur 51 % der Allgemeinbevölkerung über 65 Jahren keinen Mobilitätseinschränkungen 

unterworfen waren. Zudem vermochten Studien zu zeigen, dass in der älteren 

Allgemeinbevölkerung Gangstörungen mit einer Prävalenz von über 30 % ein wichtiges 

Problem darstellen
294,450

. Ein besonders hohes Risiko für physische Behinderung haben dabei 

hospitalisierte Patienten, wobei akute und chronische Erkrankungen
184a

, aber auch 

Mangelernährung
452

 wichtige ätiologische Faktoren darstellen. Hirsch et al.
223

 konnten 

demonstrieren, dass 65 % eines Kollektivs von älteren internistischen Patienten hinsichtlich 

seiner Kapazitäten vor der Krankenhausaufnahme bereits am 2. Tag im Krankenhaus einen 

Mobilitätsverlust erfahren hatte, der sich bei 67 % bis zum Tag der Entlassung nicht wieder 

verbesserte und bei 10 % der Patienten sogar noch einmal verschlechterte.  
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Wir ermittelten höhere Prävalenzzahlen für Einschränkungen in der Mobilität als eine andere 

Studie, welche die Gehfähigkeit und Bewegungsautonomie bei hospitalisierten älteren Patienten 

ermittelte. So fanden Nair et al.
326

 bei 100 internistischen Patienten (≥70 Jahre), dass 37 % der 

von ihnen in die Studie eingeschlossenen Personen nicht ohne fremde Hilfe zu gehen 

vermochten. Jedoch ermittelten sie den Mobilitätsstatus anhand von verbal gestellten Fragen an 

die Patienten. Eine andere Untersuchung demonstrierte bei der Ermittlung der Prävalenz von 

unterschiedlichen Graden der Mobilität einer älteren hospitalisierten Kohorte, dass ein niedriges 

Mobilitätsniveau bei Patienten im Krankenhaus häufig vorkommt
69

 und fand bei 16 % und 32 % 

der Teilnehmer starke  bzw. immer noch moderate Bewegungseinschränkungen. Dabei wurde 

ein empirisches Scoringsystem angewandt, das die Bewegungsautonomie des Patienten 

abschätzte und sowohl die Transferleistung als auch die Gehfähigkeit integrierte. Unterschiede 

unserer Prävalenzzahlen für Mobilitätsdefizite gegenüber anderen Studien könnten neben 

methodischen Verschiedenheiten erneut auch in der nephropathischen Färbung unserer 

Studienpopulation begründet liegen. Wiederholt haben Untersuchungen zeigen können, dass die 

chronische Niereninsuffizienz mit physischen Defiziten einhergeht
183,213,273,337,380

. Hartmann et 

al.
213

 verglichen Patienten mit fortgeschrittenen Nierenerkrankungen, die für eine 

Nierentransplantation vorgesehen waren mit Patienten, die an anderen chronischen 

internistischen Erkrankungen litten (etwa COPD, chronische Herzinsuffizienz) hinsichtlich 

Ganggeschwindigkeit, Griffkraft und weiteren Kriterien der physischen Leistungsfähigkeit. 

Obwohl die Patientengruppe mit Niereninsuffizienz aufgrund der strengen Auswahlkriterien für 

eine Nierentransplantation eine Kohorte mit einer eher höheren funktionellen Kapazität unter 

der Bedingung einer fortgeschrittenen renalen Funktionseinschränkung darstellte, fanden die 

Autoren, dass sie schwereren physischen Leistungsminderungen unterworfen war als Patienten 

mit anderen chronischen internistischen Erkrankungen. Und während Roshanravan et al.
380

 eine 

ältere hospitalisierte Studienpopulation hinsichtlich einer Assoziation von CKD und physischer 

Leistungsfähigkeit analysierte und einen starken Zusammenhang zwischen eine renalen 

Insuffizienz und verminderter Übungskapazität der unteren Extremität mittels TUG-Test und 

Evaluation der Schrittgeschwindigkeit fanden, führten Fried et al.
183

 eine Untersuchung zur 

Inzidenz physischer Defizite bei älteren Patienten mit CKD durch. Dabei zeigte sich bei 

Patienten mit CKD eine signifikant höhere Rate neu aufgetretener Mobilitätslimitationen beim 

Gehen und Treppensteigen.  

Die Gründe für eine schlechtere physische Leistungsfähigkeit und Mobilitätsdefizite beim 

älteren Patienten mit CKD sind vielfältig und bedingt durch zunehmende multisystemische 

Dysregulationen
380

: Klinische und subklinische kardiovaskuläre Begleiterkrankungen
415

, renale 

Anämie, Inflammation
416

 und Frailty
254,417,466

, Katabolismus und Sarkopenie
230,254 

Enzymdysregulationen des muskulären Energiemetabolismus
113

 – dies alles sind CKD-
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assoziierte Faktoren, welche die physische Kapazität beeinträchtigen können
147,167,207,260 

und 

auch bei unserer Untersuchung wirksam gewesen sein könnten. 

 

4.2.4.3 Schluckvermögen 

 

Wir fanden in unserer Untersuchung mittels Durchführung des Daniels-Tests bei 30 % der 

Patienten Hinweise für eine Schluckstörung. Die tatsächliche Prävalenz der Dysphagie in der 

älteren Allgemeinbevölkerung war lange Zeit auch aufgrund fehlender standardisierter Tests 

ungeklärt und beträgt, wie Sura et al.
436 

darlegen, zwischen 13-38 %
73,248,390,405

. Ein hohes 

Vorkommen von Schluckstörungen zeigten Studien auch bei Patienten akut-geriatrischer 

Stationen (29 %
268 

 und 47 %
77

 respektive) und Bewohnern eines Pflegeheims
279

 (45 %), 

während bei älteren Patienten einer internistischen Station in einer taiwanesischen Studie eine 

Dysphagie verbal in 19 % der Fälle ermittelt werden konnte
98

. Es besteht hinsichtlich der 

Prävalenzzahlen allgemein eine hohe Variabilität, wobei sich ein Trend zu höheren Prävalenzen 

bei zunehmender Invasivität (verbale Fragen – klinische Observation/ Schlucktests – 

endoskopische und videofluoroskopische Evaluation) der Tests gezeigt hat. Da wir mit dem (für 

Schlaganfallpatienten validierten
126

) Daniels-Test hier also eine Mittelstellung einnehmen, ist es 

möglich, dass sehr subtile mit dem Schluckakt verbundene Pathologien der Detektion entgangen 

sein mögen. Dennoch weist die von uns ermittelte Prävalenz von 30 % auf eine beträchtliche 

Relevanz der Dysphagie für den klinischen Alltag hin. Lange Zeit wurden Schluckstörungen vor 

allem im Zusammenhang mit altersassoziierten  Erkrankungen
436

 wie dem Morbus Parkinson, 

Schlaganfällen oder Demenzen gewürdigt und untersucht. Leder und Suiter
267

 konnten 

demonstrieren, dass vom Jahre 2000 bis 2007 die Krankenhauseinweisungen vor allem älterer 

Patienten in Assoziation mit einer Dysphagie jährlich um 20 % angestiegen sind. 

Altersassoziierte Erkrankungen stellen die Hauptursache für diese Entwicklung dar
436

, doch sind 

im Allgemeinen multiple Faktoren am Pathomechanismus des gestörten Schluckvorgangs 

beteiligt
405

. So postulieren Autoren vermehrt die Anerkennung der Dysphagie als geriatrisches 

Syndrom
376,405

, auch weil gezeigt werden konnte, dass die Dysphagie keiner spezifischen 

Krankheitskategorie zugeordnet werden kann
405

. Als mit der Dysphagie assoziierte Faktoren 

sind neben den erwähnten Erkrankungen die Menge
77

 und Art
405

 der eingenommenen 

Medikamente beschrieben worden. Subtile neurogene und myogene altersassoziierte 

Veränderungen
73,102,325,368,369,376,412 

mögen den älteren Menschen hierbei im Sinne des Frailty-

Konzeptes vulnerabler werden lassen hinsichtlich Nebenwirkungen von Medikamenten 

(Benzodiazepine, Neuroleptika, SSRIs
77,405

) und den Effekten von Komorbiditäten. So konnten 

Nagaya et al.
325 

zeigen, dass die Reaktionszeit der submentalen Muskeln älterer Personen 
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gegenüber denen jüngerer Probanden signifikant verlangsamt war, während Robbins et al.
369 

einen niedrigeren isometrischen Zungendruck bei älteren Studienteilnehmern im Vergleich zu  

einer jungen Kontrollgruppe ermittelten. Verschiedene Studien haben demonstriert, dass der 

isometrische Zungendruck, dem eine entscheidende Funktion beim Schluckvorgang zukommt, 

bei Patienten mit Dysphagie vermindert ist
73,482

. Butler et al. konnten darüber hinaus 

demonstrieren, dass die isometrische Kraft des hinteren Zungenanteils und die Griffkraft der 

Hand positiv assoziiert waren. Dies könnte nach Auffassung der Autoren auf einen 

Zusammenhang reduzierter Zungenkraft mit einem altersassoziierten Verlust an Muskelfunktion 

hindeuten und ließe die Vermutung zu, dass Aspirationen als Folge einer generalisierten 

Sarkopenie
370 

ein bisher nicht gewürdigtes Problem von Frailty darstellen könnten
73

. Eben dies 

untersuchten Rofes et al.
376

 und zeigten, dass ältere Patienten mit Frailty (nach der Definition 

von Fried
184

) gegenüber einer jüngeren Kontrollgruppe eine signifikant höhere 

videofluoroskopisch detektierte Dysphagieprävalenz aufwiesen mit hohen Raten an 

oropharyngealen Bolusrückständen, laryngealen Bolusdurchtritten sowie tracheobronchialen 

Bolusaspirationen (64  %, 57  % und 17  % respektive). Zudem stellte sich die Symptomatik der 

Dysphagie bei den Patienten mit Frailty als ähnlich schwer dar wie bei in einer anderen Studie 

von den Autoren
105 

untersuchten Patienten mit neurodegenerativen Erkrankungen und schwerer 

als bei  Patienten mit Schlaganfall. Cabré et al.
78

 konnten demonstrieren, dass eine Dysphagie  

neben ihrer gezeigten Assoziation mit niedrigem funktionellen Status und geriatrischen 

Syndromen
76,406  

zusätzlich das Risiko für Rehospitalisierungen aufgrund von Pneumonien über 

einen Zeitraum von 12 Monaten und gesteigerte Mortalität erhöhte und postulieren daher die 

Dysphagie als Indikator für schlechtes Outcome und Frailty.  

Trotz einer allgemein höheren Krankheitslast und einem  vermehrten Vorkommen 

neurologischer Erkrankungen zeigten die Patienten der Station 15.2 nicht mehr pathologische 

Testausgänge als die der NAST (30  % und 31  % respektive). Wir können uns dieses 

Phänomen durch pathophysiologische Überlegungen nicht erklären und es mag schlicht dem 

Zufall geschuldet sein. Möglicherweise hat auch eine bisher nicht untersuchte psychologische 

Komponente gewirkt, die den Patienten in der noch fremden Umgebung einer 

Notaufnahmestation durch emotionale Erregung vulnerabler für Schluckstörungen werden lässt.  

 

4.2.4.4 Funktioneller Status 

 

Wir fanden in unserer Untersuchung unter Verwendung des Barthel-Indexes (pathologisch bei 

≤90 von 100 Punkten) eine mit 76 % hohe Prävalenz funktioneller Defizite in einer oder 

mehreren basalen Aktivitäten des täglichen Lebens. Diesen liegen im Allgemeinen vor allem 
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Defizite der physischen Domäne zu Grunde
191a,202

, jedoch konnten darüber hinaus bereits 

Assoziationen mit kognitiven Dysfunktionen gezeigt werden
191,200,321,365,455

. Besonders deutlich 

wird dies, wenn man den Verlust von Alltagsaktivitäten bei dementiellen Patienten analysiert: 

hier findet mit fortschreitendem Verlauf der Erkrankung ein hierarchischer Verlust der 

Alltagskompetenz statt
166,334

, der sich zuerst durch Defizite in den instrumentellen Aktivitäten 

des täglich Lebens (Einkaufen Telefonieren etc.) zeigt, später dann auch durch 

Beeinträchtigungen basaler Funktionen (Barthel-Index). Neben physischen und kognitiven 

Defiziten gibt es weitere Risikofaktoren für den Verlust funktioneller Selbstständigkeit, etwa 

das Alter, Komorbiditäten, Polypharmazie und Stürze in der Anamnese
67,120,192,281,455

. Auch für 

die Dysphagie konnte ein starker Zusammenhang mit dem funktionellen Status in zahlreichen 

Studien demonstriert werden
77,78,248,376,406

.
 
Darüber hinaus birgt der Krankenhausaufenthalt selbst 

beträchtliche Risiken für den älteren Patienten, zumal bei Vorliegen von Frailty-Symptomen
65

. 

So nennen Boyd et al.
66

 in Anlehnung an Creditor
121

 folgende im Krankenhaus negativ auf die 

funktionellen Kapazitäten wirkenden Faktoren: Prolongierte Immobilisation, Isolation 

gegenüber sensorischen Reizen, Desorientiertheit in einer unbekannten Umwelt, negative 

Auswirkungen medizinischer Maßnahmen oder reduzierte Nährstoffzufuhr. Folglich hat sich 

gezeigt, dass es während und nach einer Hospitalisierung oftmals zu einem Verlust funktioneller 

Kapazitäten kommt
65,66,120,223

, von dem sich ältere Personen oft lange nicht erholen
67

 und der mit 

negativem Outcome
120 

wie dem Verlust von Autonomie und Lebensqualität, Re-

Hospitaliserung
134

, Institutionalisierung in Pflegeheimen
180

,
 

Ressourcenverbrauch
119 

und 

erhöhter Mortalität
119,233,425 

assoziiert ist. Da unsere Untersuchung ein Querschnittsdesign 

aufweist, können wir keine Aussage zur Dynamik der funktionellen Kapazität im Kontext der 

Hospitalisierung treffen, sondern lediglich feststellen, dass Defizite in den Aktivitäten des 

täglichen Lebens beim älteren Menschen im Krankenhaus hochprävalent sind. Wie wir schon 

unter 4.3.4 gezeigt haben, konnten auch andere Studien bereits hohe Prävalenzen hinsichtlich 

defizitärer basaler Aktivitäten des täglichen Lebens demonstrieren
75,98,261

, wenn auch diese 

Ergebnisse bezüglich der Anzahl pathologischer Einstufungen unter unseren Werten blieben. 

Eine israelische Studie von Zisberg et al.
489

, die 525 ältere internistische Patienten mit einem 

Alter von über 70 Jahren unter Verwendung des Barthel-Indexes hinsichtlich ihrer 

Alltagskompetenz klassifizierte, fand einen mittleren Score-Wert von 75 Punkten, der dem 

unseren (MW: 76 Punkte) recht genau entspricht. Auch diese Autoren fanden einen Verlust 

funktioneller Kapazitäten im Verlauf der Hospitalisierung, während Sleiman et al.
425

 in einer 

italienischen Studie bei älteren Patienten einer akutgeriatrischen Station zu Beginn und Ende 

des Krankenhausaufenthaltes noch deutlich niedrigere mittlere Score-Werte (35 und 58 Punkte 

respektive) als wir zeigen konnten. Allerdings war das Konzept dieser akutgeriatrischen Station 

speziell auf sehr kranke ältere Patienten mit hoher funktioneller Abhängigkeit ausgerichtet, 
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wobei die Autoren im Gegensatz zu anderen Studien
65,66,120,223,489 

demonstrieren konnten, dass es 

im Hospitalisierungsverlauf zu einer Verbesserung des funktionellen Status kommen kann. Dies 

begründeten Sleiman et al. mit dem besonderen Konzept einer akutgeriatrischen Station, das auf 

die Prävention negativer Effekte des Hospitalisierungsprozesses auf den kognitiven und 

funktionellen Status abzielt. Sie stellen zudem, wie auch Covinsky et al.
120

, heraus, dass eine 

Normalisierung physiologischer Marker (etwa Vitalzeichen, Laborwerte
120

) beim 

Entlassungstermin nicht immer auch einhergeht mit einer Besserung des funktionellen Status 

und seiner Indikatoren. Sonnenblick et al.
429

, die unter Verwendung eines anderen Barthel-

Scores (0-20 Punkte, 20 = maximale Unabhängigkeit) bei der Untersuchung älterer 

internistischer Patienten ebenfalls ein hohes altersassoziiertes Vorkommen von Abhängigkeiten 

in den Aktivitäten des täglichen Lebens ermitteln konnten (mittlerer Barthel-Score vor 

Aufnahme: 13,5 Punkte), folgern hieraus, dass sich die Krankenhäuser der westlichen Welt auf 

diese durch den demographischen Wandel bedingte steigende Prävalenz funktioneller Defizite 

einzustellen haben. Angesichts vielverprechender Ergebnisse randomisierter klinischer Studien 

zur Effizienz geriatrischer Stationen bei der Erhaltung des funktionellen Status
108,263,391 

postulieren die Autoren die Implementierung geriatrischer Strukturen in den Kliniken, ein 

Konzept, dass nun durch den Krankenhausplan 2015 (siehe Einleitung, 1.1.3) aufgegriffen 

worden ist. 

Die hohe Prävalenz funktioneller Defizite in unserer Untersuchung kann auch wegen der zuvor 

bereits dargestellten hohen (Kognition, Mobilität) bis moderaten (Schluckvermögen) Prävalenz 

dimensionsspezifischer Defizite, für die allesamt in anderen Studien bereits Assoziationen mit 

dem funktionellen Status gezeigt worden sind
76,166,191,202

, nicht verwundern. Hier zeigt sich die 

Bedeutung der ganzheitlichen und multidimensional ausgerichteten geriatrischen Methode, die 

komplexen Wechselwirkungen und Interdependenzen Rechnung trägt: Ein multisystemischer 

Verlust physiologischer Reserven und eine daraus folgende erhöhte Vulnerabilität (Frailty) lässt 

sich mittels des geriatrischen Assessments durch Detektion von Defiziten in zahlreichen 

Domänen (etwa Kognition
371

, Mobilität
184

 oder Schluckvermögens
77,406

) phänotypisch als 

Kompromittierung des funktionellen Status (oder auch klinische Frailty) diagnostizieren
185

. Die 

daraus folgende Behinderung kann wiederum zurückwirken und Frailty exazerbieren
185

. Als 

Beispiel sei hier die Dysphagie genannt: Ältere Menschen mit Frailty zeigen oftmals eine 

generalisierte Sarkopenie und Muskelschwäche
184

. Dies kann über eine schwache 

Zungenmuskulatur und mangelnde Boluspropulsion für Schluckstörungen disponieren und 

dadurch ein erhöhtes Aspirationsrisiko sowie Malnutrition bedingen
377

. Die im weiteren Verlauf 

auf Morbidität, Hospitalisierung und verminderte Nährstoffzufuhr potentiell folgenden 

funktionellen Behinderungen
77

 etwa von Mobilität, Kraft und Ausdauer können dann 
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rückwirken, Schwäche und Sarkopenie verstärken und dadurch Frailty im Sinne eines 

Teufelskreises potenzieren.  

Das  hohe Vorkommen funktioneller Defizite in unserer Studienpopulation mit ihrer recht 

großen Anzahl  renal insuffizienter Patienten könnte die auch schon für Mobilität und Kognition 

dargestellten Assoziationen mit einer eingeschränkter Nierenfunktion reflektieren. Ein 

Zusammenhang von Niereninsuffizienz und funktionellem Status wurde bereits durch 

zahlreiche Studien demonstriert
64,115,183

. Darüber hinaus ist die CKD mit Frailty 

assoziiert
116,254,417,466

, so dass funktionelle Defizite auch auf dem Boden eines Synergismus von 

geriatrischem Syndrom und Komorbidität entstanden sein könnten. So konnten Johansen et 

al.
239

 in einer nicht auf ältere Personen beschränkten Analyse von Dialysepatienten bei etwa 

zwei Dritteln der Teilnehmer die Diagnose Frailty stellen, wobei dies die Prävalenzzahlen 

vorheriger Studien zu Frailty in der älteren Allgemeinbevölkerung um ein Vielfaches 

übertraf
184,476

. Frailty trat in dieser Untersuchung durchaus auch bei jüngeren Personen unter 

Nierenersatztherapie auf, wobei die Autoren davon ausgehen, dass Personen mit terminaler 

Niereninsuffizienz vorzeitigen Alterungsprozessen unterworfen sind, die durch mit 

funktionellen Defiziten assoziierten und bei dialysepflichtigen Patienten hochprävalenten 

Mediatoren wie Inflammation, oxidativem Stress und Endokrinopathien (Wachstumshormon- 

und Testosteronmangel)  vermittelt sind.  Cook
116

 betont, dass ältere Patienten mit 

Niereninsuffizienz ein klassisches Beispiel sind „[…] for a frail population in which age-related 

changes in physiology, high symptom burden from comorbidity, polypharmacy, and geriatric 

syndromes often coexist with disability in day-to-day functions”. Entsprechend vermochten 

auch Shlipak et al.
417

 zu zeigen, dass das Vorliegen einer Niereninsuffizienz bei älteren (≥ 65 

Jahre) Patienten der Cardiovascular Health Study mit 1,8-fach höheren Odds für Frailty 

vergesellschaftet war und postulieren als mögliche vermittelnde Faktoren zwischen CKD und 

Frailty das Vorliegen erhöhter proinflammatorische Zytokine, eines erniedrigten Hbs und einer 

Dyslipidämie. Eine andere Bevölkerungsstudie (NHANES III)
466

 konnte die Assoziation 

zwischen allen Stadien der CKD und Frailty bestätigen, wobei die Autoren subklinische 

vaskuläre Pathologien als wichtigen Mediator vermuten.  

Wie Cook
116

 in Bezug auf Gill et al.
193

 und Hardy et al.
210 

darlegt, ist Frailty bei älteren 

Personen in Studien außerhalb eines explizit nephrologischen Settings mit einem Übergang zu 

schwereren Graden funktioneller Defizite assoziiert. Neben Frailty gibt es andere im Rahmen 

einer Niereninsuffizienz denkbare Faktoren für Defizite in den Aktivitäten des täglichen 

Lebens. Shlipak et al.
417

 fanden zwar auch einen Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer 

CKD und funktionellen Defiziten, jedoch blieb dieser nicht mehr signifikant nach einer 

Adjustierung mit Komorbiditäten. Schnelle et al.
400

 vermochten zu demonstrieren, dass ältere 

Pflegeheimbewohner mit einer CKD und Anämie eine höhere Abhängigkeit in den Aktivitäten 
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des täglichen Lebens aufwiesen als nicht anämische Teilnehmer mit einer CKD. Neben Frailty, 

Komorbiditäten und Anämie diskutieren Bowling et al.
64

 als weitere mögliche Faktoren, die 

negativ auf den funktionellen Status von älteren Patienten mit einer CKD wirken könnten: 

Elektrolyt- und pH-Wertverschiebungen, Hyperphosphatämie, Störungen des 

Knochenstoffwechsels oder Neuropathien. Diese Autoren konnten in ihrer Untersuchung älterer 

selbstständig lebender Patienten zeigen, dass die CKD auch nach Adjustierung mit dem Hb-

Wert eine signifikante Assoziation mit einer Verschlechterung in den basalen und 

instrumentellen Aktivitäten des täglichen Lebens aufwies. Auch Cook und Jassal
115

 fanden bei 

dialysepflichtigen älteren Personen eine Prävalenz von 95 % für funktionelle Defizite und dabei 

insbesondere ein hohes Vorkommen von Mobilitätsproblemen mittels des TUG-Tests, während 

Lo et al.
285

 bei ebenfalls dialysepflichtigen älteren Patienten in einer kleinen Pilotstudie eine 

hohe Inzidenz von Behinderungen in den iATL und bATL im Verlaufe einer Hospitalisierung 

ermitteln konnten.  

Zusammenfassend lässt sich also eine hohe Prävalenz von Frailty und funktionellen Defiziten 

bei Patienten mit CKD konstatieren. Darauf deutet auch die von uns gezeigte signifikante 

Assoziation von CKD und geriatrischem Handlungsbedarf hin. Vor dem Hintergrund unserer 

Fragestellung und in Überleitung zur Diskussion des Zusammenhangs von Anämie und 

geriatrischem Handlungsbedarf stellt sich also die Frage, ob hinsichtlich der komplexen 

Wechselwirkungen zwischen Frailty, Komorbiditäten und funktionellen Defiziten Faktoren 

ermittelt werden können, die diesen Interdependenzen zu Grunde liegen, Übergänge zu 

schwereren Graden funktioneller Behinderung vermitteln und dadurch geriatrischen 

Handlungsbedarf anzeigen können. Fried et al.
185

 diskutieren als einen möglichen 

Pathomechanismus erhöhte Level proinflammatorischer Zytokine
458

. Und auch die Anämie, als 

Folge oder auch unabhängig von Inflammation wird von diversen Autoren
27,95,274 

als Mediator 

postuliert. Im Folgenden werden wir die in unserer Studie ermittelten Assoziationen zwischen 

der Höhe des Hb-Wertes sowie der Diagnose „Anämie“ und dem Outcome in den 

dimensionsspezifischen Tests diskutieren.  
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4.2.5 Niedrige Hb-Werte und die Diagnose „Anämie" – 

Assoziationen mit schlechtem Outcome in den Tests und 

geriatrischem Handlungsbedarf 

 

Wir haben in unserer Untersuchung signifikante Assoziationen zwischen dem Vorliegen einer 

Anämie, der Zuordnung zur Schweregradeinteilung der Anämie gemäß WHO und der Höhe des 

Hb-Wertes einerseits und den aus den Test ermittelten Defiziten in den Domänen Mobilität, 

Kognition (hier zeigten nur die Ergebnisse des MMST einen signifikanten Zusammenhang, 

nicht aber die des Clock-Tests), Schluckvermögen und funktioneller Status sowie dem 

Vorliegen von geriatrischem Handlungsbedarf anderseits ermittelt. Im Folgenden werden wir 

diese Zusammenhänge vor dem Hintergrund des aktuellen Wissensstandes zuerst 

dimensionsspezifisch und schließlich ganzheitlich im Hinblick auf Frailty, Behinderung und 

geriatrischen Handlungsbedarf diskutieren.  

 

4.2.5.1 Anämie und Kognition 

 

Wir fanden bei Patienten mit pathologischen Ergebnissen im MMST und Clock-Test respektive 

niedrigere mittlere Hb-Werte (11,1 g/dl und 11,4 g/dl) als bei Teilnehmern ohne detektiertes 

kognitives Defizit (12,0 g/dl und 11,8 g/dl). Dabei zeigte sich jedoch in der logistischen 

Regressionsanalyse nur der Zusammenhang zwischen  der Höhe des Hämoglobins und dem 

dichotomen MMST-Resultat als signifikant. Dieselbe Feststellung lässt sich treffen für die 

Assoziation zwischen dem Vorliegen einer Anämie sowie der Schweregradeinteilung der 

Anämie und den Testausgängen (logistische Regressionsanalyse). Auch hier zeigte sich nur der 

Zusammenhang mit dem MMST als signifikant. Anämische Patienten wiesen gegenüber 

nichtanämischen Teilnehmern sowohl schlechtere Ergebnisse im MMST (23,5 gegenüber 26,1 

Punkte) als auch im Clock-Test (3,3 gegenüber 2,9 Punkten) auf. Ein gewisser Trend zu einer 

schlechteren Performance im Clock-Test lässt sich also erkennen und ein schwacher 

Zusammenhang wird auch in einer bivariaten Korrelationsanalyse zwischen den numerischen 

Variablen des Hämoglobinwertes und den Punktwerten des Clock-Tests als signifikant bestätigt.  

Bereits andere Untersuchungen haben den Zusammenhang zwischen einer Anämie und 

kognitiven Kapazitäten bei älteren Personen untersucht
23,32,96,99,128,287,331,407,438,484,485

. Dabei 

besteht hinsichtlich des Studiendesigns, der verwendeten Screening-Instrumente sowie der 

untersuchten kognitiven Domänen eine große Heterogenität, jedoch fand die überwiegende 

Mehrheit wie auch wir eine Assoziation zwischen dem Vorliegen einer Anämie und zumindest 
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Teildefiziten in der kognitiven Domäne. Nur in der Studie von Chen et al.
99

  offenbarte sich 

kein signifikanter Zusammenhang zwischen Höhe des Hämoglobins und kognitivem Status. In 

dieser Untersuchung gesunder chinesischer Männer (mittleres Alter: 86 Jahre) wurden von den 

anderen Studien abweichende Screening-Instrumente verwandt, so dass Unterschiede zu 

unseren und anderen Ergebnissen außer in demographischen und klinischen Verschiedenheiten 

auch in der Auswahl der Tests begründet  sein könnten. Keine der genannten Studien nutzte den 

Clock-Test zum Screening auf kognitive Defizite, während in sieben 

Untersuchungen
23,32,287,299,331,438,484 

der MMST oder seine erweiterte Form mit meist tieferen Cut-

off-Werten angewandt wurde. Während Zakai et al
484

 in einer longitudinalen Untersuchung den 

Verlust kognitiver Kapazitäten bei sinkenden Hb-Werten für Männer sowie bei Entwicklung 

einer Anämie für Frauen ermitteln konnten, nutzten Lucca et al.
287

 in einer Untersuchung älterer 

Personen mit milder Anämie den MMST als Ergänzung zu anderen kognitiven Tests zur 

differenzierten Abbildung von kognitiven Subdomänen. Zwar zeigten Teilnehmer mit milder 

Anämie schlechtere Leistungen in allen kognitiven Tests, doch waren die Unterschiede mit 

Ausnahme der „selektiven Aufmerksamkeit“ nach Adjustierung mit demographischen und 

klinischen Confoundern nicht länger signifikant. Auch andere Studien untersuchten die 

Assoziation zwischen der Anämie und kognitiven Subdomänen. So fanden Shah et al.
407

 einen 

signifikanten Zusammenhang zwischen niedrigen Hämoglobinwerten und Defiziten im 

semantischen Gedächtnis und der Wahrnehmungsgeschwindigkeit, jedoch nicht mit dem 

episodischen Gedächtnis, dem Arbeitsgedächtnis und den visuell-räumlichen Fähigkeiten. 

Gerade letztere sind neben exekutiven Funktionen besonders wichtig für das Zeichnen einer Uhr 

im Clock-Test
218

, so dass diese fehlende Assoziation mit visuell-räumlichen Funktionen den bei 

uns gezeigten nichtsignifikanten Zusammenhang zwischen Anämie und Outcome im Clock-Test 

erklären könnte. Eine fehlende Assoziation von Höhe des Hämoglobinwertes und exekutiven 

Funktionen ist vor dem Hintergrund bisheriger Forschungsergebnisse
96,128,312,407-409 

als Ursache 

für die bei uns gezeigten Unterschiede zwischen MMST und Clock-Test hinsichtlich eines 

Zusammenhangs mit einer Anämie  unwahrscheinlich. Denn wie wir auch bei der Diskussion 

der Demenzen sehen werden, scheint der Einfluss niedriger Hb-Werte auf kognitive Defizite vor 

allem einem vaskulären Muster der kognitiven Beeinträchtigung zu folgen, welches wiederum 

vor allem durch exekutive Defizite gekennzeichnet ist
399

. In der Studie von Shah et al.
407

 

beinhalteten die Tests, die eine signifikante Assoziation zur Anämie aufwiesen, auch eine 

exekutive Komponente. Auch Chaves et al.
96

 konnten einen starken Zusammenhang zwischen 

dem Vorliegen einer milden Anämie und exekutiven Dysfunktionen (mittels des Trail Making 

Test A und B) nachweisen. Dass der TMT-A auch visuell räumliche Fähigkeiten abruft, scheint 

den Ergebnissen von Shah et al.
407

 und unserer Untersuchung zu widersprechen. Jedoch ist das 
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Outcome im TMT-A auch von der Motorgeschwindigkeit abhängig
195

, so dass der Einfluss der 

Anämie auch durch diese kognitive Subdomäne vermittelt sein könnte. 

Die Assoziation zwischen dem Vorliegen einer Anämie und der Inzidenz und Prävalenz von 

manifesten Demenzen und Demenztypen wurde von einigen Studien bereits erforscht. Dabei 

konnten Atti et al.
34 

zeigen, dass anämische ältere Personen mit initial gutem kognitivem Status 

ein zweifach höheres Risiko für die Entwicklung einer Demenz (vaskulär oder AD) nach drei 

Jahren aufwiesen als Patienten ohne Anämie. Während zwei weitere Studien
47,409 

einen 

expliziten Zusammenhang zwischen niedrigen Hb-Werten und der Inzidenz der 

Alzheimerdemenz feststellen konnten, vermochten Hong et al.
224

 in einer aktuellen Studie einen 

solchen Zusammenhang hinsichtlich der Inzidenz der Demenz ohne Berücksichtigung von 

Subtypen zu demonstrieren. Milward et al.
312

 hingegen zeigten in einer retrospektiven 

Querschnittsstudie eine Assoziation zwischen dem Vorliegen einer Anämie und dem einer 

vaskulären Demenz (jedoch nicht dem einer Alzheimerdemenz). Schließlich konnte bei 

verstorbenen Patienten ohne klinische Demenz auch ein Zusammenhang zwischen niedrigen 

Hb-Werten und  neuropathologisch diagnostizierten chronischen makroskopischen 

subkortikalen Infarkten demonstriert werden, jedoch nicht mit anderen altersassoziierten 

Neuropathologien
409

. All diese scheinbar widersprüchlichen Ergebnisse lassen dennoch, folgt 

man einer Argumentation von Atti et al.
34

, ein grundsätzlich gleiches pathophysiologisches 

Muster erkennen. Diese Autoren postulieren in Bezug auf zunehmende Evidenz durch 

Forschungsergebnisse
127,228,245,265

, dass vaskuläre Demenz wie auch der Morbus Alzheimer 

dieselben Risikofaktoren aufweisen und ein vaskulärer Pathomechanismus beiden 

Demenzformen zu Grunde liegt. Shah et al.
408 

diskutieren hinsichtlich der Assoziation von 

Anämie und Alzheimerdemenz einen vaskulären Charakter der kognitiven Defizite (keine 

Beeinträchtigung des episodischen Gedächtnisses) und Milward et al.
312

  führen in Bezug auf 

die vaskuläre Demenz aus, dass der Assoziation der Anämie mit vaskulären zerebralen 

Pathologien ein biologisch plausibler Mechanismus zu Grunde liegt: ein pathologischer 

Synergismus von niedrigen Hämoglobinwerten (und damit reduzierter zerebraler 

Sauerstoffversorgung) und gestörter kompensatorischer zerebraler Blutflussregulation aufgrund 

einer Vaskulopathie. Von Shah et al.
409

 wird hier explizit der Zusammenhang zwischen 

Hyperintensitäten der weißen Substanz (WMH) im MRT (als Ausdruck chronischer 

ischämischer Demyelinisierung) mit subkortikalen makroskopischen Infarkten 

einerseits
100,378,386,460 

und zwischen WMH mit dem Vorliegen einer Anämie
236 

anderseits 

dargelegt. Dabei soll der Anämie nach Auffassung der Autoren eine Mediatorrolle zukommen 

und das durch sie bedingte hypoxische Milieu die Konversion von subtotal ischämischen 

demyelinisierten Arealen zu manifestem Infarktgewebe beschleunigen. Inzitari et al.
236

 konnten 

demonstrieren, dass weder eine Anämie noch niedrige Hb-Werte isoliert betrachtet eine 
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Assoziation mit einer Progression von Hyperintensitäten der weißen Substanz aufwiesen. 

Jedoch bewirkte bei bereits hypertensiven Patienten das zusätzliche Vorliegen einer Anämie im 

Sinne eines Synergismus einen signifikanten Zusammenhang mit einer Verschlechterung der 

WMH über einen Zeitraum von fünf Jahren, so dass die Autoren die WMHs bei Patienten mit 

hohem Blutdruck als Vermittler der Assoziation von Anämie und kognitiven Störungen 

postulieren. Inzitari et al. weisen zudem darauf hin, dass ein hoher Blutdruck (der wiederum 

renal bedingt sein kann) sowohl einen starken Risikofaktor für eine Progression von WMH 

darstellt als auch die Nieren schädigen kann, womit sie auch eine Erklärung dafür geben, 

weshalb die Nierenfunktion den stärksten Einfluss aller Kovariablen auf die Assoziation 

zwischen Anämie und Verschlechterung der WMH bei  Patienten mit Hypertension zeigte. 

Ferner legen die Autoren in Bezug auf Studien von Abramson et al.
3
 und Vlagopoulos et al.

453
 

dar, dass das Vorliegen einer Anämie bei Patienten mit CKD mit der Inzidenz von 

Schlaganfällen assoziiert ist.  

Der Verweis auf diese Studien soll zeigen, dass die Anämie beim älteren Menschen nicht nur 

möglicherweise unabhängige vaskuläre Effekte auf den kognitiven Status hat, sondern vor allem 

synergistisch beeinträchtigend wirkt mit anderen kardiovaskulären Risikofaktoren (Diabetes 

mellitus, Hypertension, Hyperlipidämie) und Erkrankungen (Niereninsuffizienz, WMH, CHF). 

Dabei mag die hohe Prävalenz von Anämie (60 %), Niereninsuffizienz (60 %), Hyperlipidämie 

(52 %), arteriellem Hypertonus (85 %) und kardiovaskulären Erkrankungen (81 %) in unserer 

Untersuchung sich im Sinne einer bevorzugt vaskulären Genese kognitiver Störungen 

ausgewirkt haben und damit zum einen die höhere Anzahl pathologischer Ergebnisse im Clock-

Test mit seiner exekutiven Komponente gegenüber dem MMST erklären. Zum anderen könnte 

die hohe vaskuläre Morbidität einen starken Confounder-Effekt auf die Assoziation der Anämie 

und die Ergebnisse im Clock-Test dargestellt haben
362,398

, so dass nichtanämische Patienten 

aufgrund ihres kardiovaskulären Profils dennoch exekutive Defizite aufgewiesen haben 

könnten. Die chronische Niereninsuffizienz könnte sich auf die exekutiven Funktionen 

auswirken, bevor eine renale Anämie eingetreten ist und so als Störfaktor in unserer Studie 

gewirkt haben. Zusätzlich könnten neben bereits diskutierten Ursachen für eine fehlende 

Assoziation von Hb-Werten und Outcome im Clock-Test auch die geringe Größe des 

Patientenkollektivs bei hoher Variabilität der Testergebnisse bewirkt haben, dass sich bei einem 

gewissen Trend zu einer solchen Assoziation keine Signifikanz herausgebildet hat.  

Es bestehen neben einer Potenzierung des vaskulären Effekts weitere Gründe für die bei uns vor 

allem mittels des MMST festgestellten kognitiven Defizite und ihre Assoziation zur Anämie in 

einem Patientenkollektiv mit einer hohen Prävalenz an Niereinsuffizienz. So kann eine Anämie 

die kognitiven Funktionen im Rahmen einer fortgeschrittenen Nierenerkrankung verschlechtern, 

indem durch den bei niedrigen Hb-Werten kompensatorisch erhöhten Blutfluss ins Gehirn auch 
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vermehrt urämische Toxine anfluten
303

. Zudem hat, wie Hong et al.
224

 und Inzitari et al.
236

 

darlegen, das bei niereninsuffizienten Patienten vermindert produzierte Hormon EPO nicht nur 

einen Effekt auf die Hämatopoese, sondern wirkt zudem über zerebrale EPO-Rezeptoren
30,215 

neuroprotektiv
86,87 

bei Hypoxie und Ischämie
49,296,338 

sowie im Rahmen der 

Alzheimerdemenz
276,435

, was einen direkten Einfluss niedriger Hb-Werte auf die Hirnfunktion 

vortäuschen könnte.  

Weiterhin könnte bei Patienten mit Substratmangelanämien ein von der Anämie unabhängiger 

Effekt durch beeinträchtigte, von Eisen
481

 oder Vitamin B12
318

 abhängige, zentralnervöse 

Funktionen gewirkt haben. Schließlich wies unsere Studie ein Querschnittsdesign auf und 

definitive Aussagen über Kausalitäten und die Richtung des Zusammenhangs können nicht 

sicher getroffen werden. So könnte der Assoziation auch eine verminderte Nahrungsaufnahme 

bei kognitiv eingeschränkten Personen zu Grunde liegen
395

, denn Malnutrition wurde als 

Risikofaktor für eine Anämie beschrieben
315,363

. Hong et al.
224

 weisen zudem darauf hin, dass 

die Anämie auch nur ein Zeichen für einen schlechten Gesundheitszustand sein könnte, der bei 

Song et al.
428

 zusätzlich zu traditionellen Risikofaktoren als aggregierte Summe von Defiziten 

mit dem Risiko für eine Demenz assoziiert gewesen ist und als Confounder in der 

Risikoevaluation des kognitiven Status wirken mag.  

Die in unserer und anderen Studien festgestellte Assoziation von Anämie und kognitiven 

Defiziten können zahlreiche weiter denkbare Pathomechanismen zu Grunde liegen. So mögen 

Symptome der Anämie wie Kopfschmerzen, Konzentrationsverlust
485

 und Schwindel
443

 das 

Outcome in den kognitiven Test beeinflusst haben
199,304

. Ein weiteres Symptom der Anämie ist 

Fatigue
277

 und sie kann sowohl in verminderte physische als auch kognitive Kapazitäten 

münden
162

. Auch für das Delirium wurde in zwei Studien
242,302 

eine Assoziation zur Anämie 

ermittelt, wobei eine Hypoxie in Folge des verminderten Hämoglobins als ursächlich diskutiert 

wird. Balducci
44

  postuliert in Bezug auf Studien zur Anämie bei malignen Erkrankungen eine 

verstärkte Wirkung und erhöhte Nebenwirkungsrate von zirkulierenden nicht an Erythrozyten 

gebundenen Wirkstoffen von antineoplastischen Medikamenten bei Patienten mit niedrigem Hb, 

was wiederum auch bei anderen Medikamente eine Rolle spielen
221

 und einem Delirium 

Vorschub leisten könnte.   

Mehrere Studien konnten einen Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Anämie und 

Depressivität demonstrieren
339,440,445

. Zudem ist seit langem bekannt, dass ältere Menschen mit 

Depression schlechtere Ergebnisse in kognitiven Tests erzielen als nichtdepressive 

Altersgenossen
74,327,413

, so dass kognitive Defizite im Rahmen einer Anämie zum Teil auch 

durch diesen Zusammenhang vermittelt sein könnten.  

Zamboni et al.
485

 weisen mit Bezug auf Rosano et al.
379

 darauf hin, dass in der geriatrischen 

Forschung vermehrt Evidenzen für eine starke Assoziation der physischen und kognitiven 
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Domänen entstanden sind und postulieren hinsichtlich dieser Beziehung die Anämie als 

Mediator. Atkinson et al.
32 

konnten demonstrieren, dass neben dem Rauchen auch die Anämie 

einen zukünftigen kombinierten physischen und kognitiven Funktionsverlust anzeigen kann. 

Auch wurde ein Einfluss in beide Richtungen gezeigt: dem in zahlreichen Untersuchungen 

demonstrierten Effekt der Kognition auf physische Kapazitäten
33,437 

werden wir in der 

Diskussion des Zusammenhangs von Anämie und Mobilität in 4.3.5.2 begegnen. Jedoch 

erklären andere Studien zusätzlich die körperliche Leistungsfähigkeit und Fitness als wichtigen 

Prädiktor für kognitive Defizite
55,198,464 

. Über verschiedene Mechanismen mag auch in unserer 

Untersuchung die Anämie über ihre bereits gezeigte Assoziation mit physischen 

Kapazitäten
89,93,300,350 

auch auf die kognitiven Domänen gewirkt haben. So legen Chaves et al.
96

 

dar, dass anämische ältere Personen über die negative Wirkung von niedrigen Hb-Werten auf 

die physische Funktion
 
eine schlechtere aerobe Fitness aufweisen könnten und dass sie dies 

(über den in Studien gezeigten negativen Effekt von vermindertem aeroben Training auf den 

kognitiven Status
111,258

) für kognitive Defizite disponieren könnte.  

Niedrige Hb-Werte könnten sich in unserem durch eine hohe Prävalenz an kardiovaskulären 

Begleiterkrankungen gekennzeichneten Patientenkollektiv auch negativ auf kognitive 

Funktionen ausgewirkt haben durch eine bereits in anderen Studien dargestellte Exazerbation 

von Komorbiditäten, etwa einer Herzinsuffizienz
164,275,310

. Durch diesen Synergismus aus 

Pumpversagen und anämiebedingter Hypoxie könnte die Kognition sowohl direkt als auch 

indirekt (über die Potenzierung der skizzierten Beeinträchtigung der körperlichen 

Leistungsfähigkeit
300)

 negativ beeinflusst werden. 

Wichtige Hinweise für einen kausalen Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Anämie 

und mentalen Defiziten haben wir auch durch Studien erhalten, welche die Effekte einer 

Anämiekorrektur mittels rHu-EPO untersucht haben
303,305,342,356 

und ein deutlich besseres 

kognitives Outcome (EEG, MMSE, Clock-Test) für Patienten mit rHu-EPO-Therapie ermitteln 

konnten.  

 

4.2.5.2 Anämie und Mobilität 

 

Auch hinsichtlich des Outcomes im TUG-Test und der ETS  fanden wir niedrigere mittlere Hb-

Werte in den Patientengruppen mit auffälligen Testergebnissen (TUG-Test: 10,9 g/dl; ETS: 10,5 

g/dl) gegenüber Teilnehmern ohne Mobilitätsdefizite oder mangelhafte Transferleistung (TUG-

Test und ETS jeweils: 12,2 g/dl). Die logistischen Regressionsanalysen ergaben signifikante 

Assoziationen zwischen Anämie, Anämieschweregraden sowie Höhe der Hb-Werte und den 

dichotomen Testausgängen. Anämische Patienten wiesen gegenüber nichtanämischen 
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Teilnehmern bei Betrachtung der mittleren Punktwerte schlechtere Ergebnisse im TUG-Test 

(3,4 gegenüber 2,4)  und in der Einstufung mittels ETS (1,8 gegenüber 0,7) auf.  

Eine Assoziation zwischen dem Vorliegen einer Anämie und physischen Defiziten konnte 

bereits durch einige Studien demonstriert werden
93,349,350,440

, wobei hierfür zahlreiche 

Pathomechanismen diskutiert werden, die in unterschiedlich starker Ausprägung auch in unserer 

Studienpopulation gewirkt haben könnten. Schwäche, Müdigkeit und Fatigue, welche bei 

älteren Personen häufig anzutreffen sind
277

, werden nicht selten durch eine Anämie bedingt
162,163 

und können, wie Chaves
97

 darlegt, Mobilitätsdefizite und Behinderung zur Folge haben
35

. Dabei 

besteht nach Evans
162 

eine enge Beziehung zwischen dem Hämoglobin und VO2max (maximale 

aerobe Kapazität, also die maximale Kapazität des gesamten kardiorespiratorischen Systems 

und der Muskeln, Sauerstoff zu konsumieren), wobei höhere Hb-Level mit einer gesteigerten  

VO2max und damit einer erhöhten submaximalen Übungskapazität einhergehen. Evans führt 

weiter aus, dass bei erniedrigtem VO2max (etwa durch eine Anämie) die meisten Aktivitäten 

des täglichen Lebens bereits eine Intensität erfordern, die den anaeroben Schwellenwert 

überschreite. Ab dieser Schwelle (60 % der VO2max)  übertreffe die Laktatproduktion den 

Laktatverbrauch und der Laktatspiegel im Blut steige an, was eine Erhöhung der Respirations- 

und Herzfrequenz und schließlich Fatigue zur Folge habe. Daher, so Evans, sei es ersichtlich, 

weshalb bei diesen Patienten die meisten körperlichen Aktivitäten zu einer überwältigenden 

Sensation von Fatigue führen würden.  Agnihotri et al.
9
 konnten in der ersten Studie, die den 

Effekt einer rHu-EPO-Therapie in einer Studienpopulation der älteren Allgemeinbevölkerung 

untersuchte, eine signifikante Assoziation zwischen der Anämiekorrektur durch rHu-EPO und 

einer Verbesserung von Fatigue sowie Lebensqualität ermitteln. Keine Unterschiede fanden die 

Autoren jedoch hinsichtlich der Mobilitätsdefizite im TUG-Test, wobei dies u.a. mit der 

fehlenden Sensitivität des Tests für Mobilitätsveränderungen, einer hohen Prävalenz 

nichtadjustierter bewegungsrelevanter Komorbiditäten sowie der hypothetischen Existenz einer 

Chronologie der Effekte einer Anämiekorrektur (mit einem späteren Effekt auf körperliche 

Funktionen) begründet wurde. Hingegen konnte ein positiver Einfluss auf funktionelle 

Kapazitäten durch rHu-EPO-Therapie im Rahmen einer Niereninsuffizienz bei 

dialysepflichtigen Patienten eindeutig belegt werden
162

. Eine neuere Untersuchung konnte 

zudem sowohl eine Verlängerung der Gehstrecke im 6-Minuten-Geh-Test als auch eine 

Erhöhung des VO2max unter kardiopulmonaler Anstrengung bei älteren Patienten mit 

Herzinsuffizienz nach dreimonatiger Therapie mit rHu-EPO demonstrieren
110

. 

Chaves
97

  legt weiterhin dar, dass ältere Menschen mit Anämie Fatigue subjektiv oft deshalb 

nicht wahrnehmen, weil sie im Sinne einer verhaltensbezogenen Dekonditionierung (i.e. Verlust 

von Fitness) ihre spontanen physischen Aktivitäten reduzieren. Hierdurch würde zwar die 

Fatigue in den Hintergrund treten, langfristig jedoch weiterer Dekonditionierung mit Abnahme 
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der aeroben Kapazität und Sarkopenie (sowie weiteren Symptomen von Frailty) Vorschub 

geleistet werden. 

Maraldi et al.
301

 nennt weitere Gründe für Dekonditionierung bei anämischen Patienten. So 

führt eine Anämie häufig zu Schwindel und die daraus entstehende Unsicherheit ist mit 

funktioneller Behinderung
8,443 

und Stürzen
308

 assoziiert, während Kopfschmerz, 

Konzentrationsverlust und Depression nach Auffassung der Autoren die Therapieadhärenz und 

Bewegungsmotivation negativ beeinflussen könnten. Verminderte Mobilisation sowie Bettruhe 

münden wiederum in einem weiteren Verlust der aeroben Kapazität
162

.  

Ein weiteres Erklärungsmodell für den Zusammenhang von Anämie und physischen Defiziten 

hat sich aus Ergebnissen der InCHIANTI-Studie ergeben. Cesari et al.
89 

haben dabei gezeigt, 

dass bei älteren Personen die Höhe des Hämoglobins mit Veränderungen der Fett- und 

Muskelmasse assoziiert ist und dass die Muskelkraft in Gegenwart einer Anämie abnimmt. 

Nach Auffassung der Autoren soll für die Reduktion von Muskelkraft und Muskeldichte u.a. ein 

direkter Effekt der durch die Anämie bedingten muskulären Hypoxie verantwortlich sein
141

, der 

sich sowohl quantitativ (Muskelmasse) als auch qualitativ (Volumendichte der Mitochondrien, 

Aktivitätsverminderung der meisten oxidativen Enzyme) auswirkt
88

. Cesari et al. legen 

weiterhin dar, dass solche funktionellen Veränderungen der Skelettmuskulatur durch 

hypoxische Zustände bereits bei Patienten mit COPD und obstruktiver Schlafapnoe ermittelt 

werden konnten
292,397 

und postuliert somit einen von Fatigue und Schwäche unabhängigen 

Pathomechanismus. Zudem weisen die Autoren auf erhöhte proinflammatorische Zytokine und 

einen Mangel an Testosteron als wichtige mit einer Anämie im Alter assoziierten Phänomene 

hin
170,172

, die ihrerseits eine negativen Effekt auf Muskelkraft und –masse
168,229,252,313 

und somit 

die körperliche Leistungsfähigkeit und Mobilität
90,167,351

 haben können. Zumindest 

inflammatorische Mechanismen könnten in unserer Studienpopulation mit ihrer hohen 

kardiovaskulären
20

 und nephrologischen
230,254 

Krankheitslast im Sinne eines Confounders, aber 

auch synergistisch mit niedrigen Hb-Werten oder über die Anämie als Mediator auf körperliche 

Kapazitäten gewirkt haben.  

Des Weiteren kann die Anämie Mobilität und körperliche Leistungsfähigkeit durch 

pathophysiologische hämodynamische und hormonelle Kompensationsmechanismen negativ 

beeinflussen
256,310,424

. Dazu gehören arterielle Vasodilatation
12

 und als Kompensation eine 

Aktivierung des RAAS mit vermehrter Salz- und Flüssigkeitsretention
11

 und erhöhter 

Ausschüttung von Katecholaminen (denen auch eine direkt kardiotoxische Wirkung 

innewohnt
401

). All dies bedingt eine erniedrigte Nachlast und eine erhöhte Vorlast sowie positiv 

chronotrope und inotrope Effekte und damit ein erhöhtes Herzminutenvolumen
310

. Langfristig 

kann sich eine exzentrische linksventrikuläre Hypertrophie entwickeln, die vor allem bei 

Vorliegen einer Niereninsuffizienz
176,423 

(hier erfolgt zusätzlich ein Remodelling der großen 
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Arterien mit Wandverdickung, konsekutiver Blutdruckerhöhung sowie weiterer Hypertrophie 

des linken Ventrikels
310

) in einer chronischen Herzinsuffizienz mit eingeschränkter körperlicher 

Leistungsfähigkeit und erhöhter Mortalität münden kann
10,225,246,300

. Eine italienische Studie
300

  

vermochte zu demonstrieren, dass eine Anämie bei älteren Patienten mit chronischer 

Herzinsuffizienz ein Prädiktor für die Entwicklung von körperlichen Defiziten ist, wobei auch 

hier von den Autoren eine bereits in anderen Studien gezeigte Assoziation von niedrigen Hb-

Werten mit verringertem VO2max bei Patienten mit chronischer Herzinsuffizienz
246

 und 

konsekutiver Abnahme der körperlichen Leistungsfähigkeit
56

 diskutiert wird.   

Schließlich mag sich der von uns aufgezeigte Zusammenhang zwischen Anämie und kognitiven 

Defiziten auch in physischen Domänen niedergeschlagen haben. Die  von Chaves et al.
96 

demonstrierte Assoziation von Anämie und exekutiven Funktionen etwa könnte funktionelle 

Defizite zur Folge haben, die sich auch im Outcome des TUG-Tests und der ETS 

niedergeschlagen haben. So konnte von Atkinson et al.
33

 gezeigt werden, dass sowohl globale 

kognitive als auch exekutive Dysfunktionen zu einer Verlangsamung der Schrittgeschwindigkeit 

führen, während Ble et al.
59

 eine Assoziation zwischen exekutiven Einschränkungen und 

schlechterer Performance in einem 7-Meter-Gehtest mit Hindernissen fanden. Tabbarah et al.
437

 

konnten demonstrieren, dass kognitive Defizite sowohl mit Einschränkungen bei der Ausübung 

neuartiger und eine erhöhte Aufmerksamkeit erfordernder Bewegungsübungen (etwa 

Balancieren, Ein-Bein-Stand) als auch mit Limitationen von Routinehandlungen (etwa 

wiederholtes Aufstehen, Gehen) assoziiert waren und folgern, dass der Kognition eine integrale 

Rolle in der effizienten Ausführung der meisten körperlichen Aufgaben zukommt und sie 

biologische (Kraft, Bewegung) und nichtbiologische (Verhalten, soziale Domänen) Systeme 

koordiniert.  

Jene vielfältigen Interdependenzen mit Komorbiditäten, Inflammation und geriatrischen 

Problemen, über die eine Anämie die körperliche Leistungsfähigkeit einzuschränken vermag, 

könnten auch in unserem Patientenkollektiv zu der hohen Prävalenz an Mobilitätsdefiziten 

beigetragen haben. So konnten Odden et al.
337

 demonstrieren, dass bei Patienten mit einer KHK 

das Vorliegen einer Niereninsuffizienz und einer Anämie sowohl additiv als auch jeweils 

unabhängig mit körperlichen Limitationen und einer reduzierten Übungskapazität assoziiert 

waren. Darüber hinaus stimmen unsere Ergebnisse mit den Daten der EPESE-Studie
349 

sowie 

der WHAS I/II-Studie
93

  insofern überein, als dass auch diese Untersuchungen signifikante 

Assoziationen zwischen niedrigen Hb-Werten und schlechteren physischen Kapazitäten 

ermitteln konnten 
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4.2.5.3 Anämie und Schluckvermögen  

 

Nach unserem Wissensstand bietet unsere Untersuchung auch dahingehend neue Ergebnisse, 

dass es noch keine Studien zu einem Zusammenhang zwischen Anämie und Dysphagie gegeben 

hat. Wir fanden mittels logistischer Regressionsanalyse eine signifikante Assoziation zwischen 

niedrigen Hb-Werten (p<0,001) bzw. dem Vorliegen sowie dem Schweregrad einer Anämie 

(p=0,004 und p<0,001 respektive) und über den Daniels-Test ermittelten Schluckstörungen.  

Am leichtesten fällt es, diesen Zusammenhang unter Berücksichtigung des Frailty-Konzepts 

sowie im Hinblick auf die synergistischen Effekte niedriger Hb-Werte mit bestimmten 

Komorbiditäten zu erklären. So ist eine Dysphagie häufig im Rahmen von Demenzen zu 

beobachten
436

 und eine Assoziation von Anämie mit unterschiedlichen Demenzformen konnte 

bereits in einigen Studien gezeigt werden
224,312,408

. Auch könnte in unserem Patientenkollektiv 

aufgrund einer hohen Prävalenz der Niereninsuffizienz und eines ausgeprägten 

kardiovaskulären Risikoprofils niedrige Hb-Werten im Sinne eines Synergismus ein hohes 

Vorkommen an klinischen und subklinischen zerebralen Insulten
3,236,453  

bewirkt haben, welche 

wiederum die Verbindung zu einer neurologisch bedingten Dysphagie darstellen mögen
436

.  

Zusätzlich könnte eine Anämie hinsichtlich des starken Zusammenhangs von Dysphagie und 

Frailty
376 

als Stressor wirken, so dass Personen mit einer erhöhten Vulnerabilität durch den 

Verlust physiologischer Reserven (also etwa qualitative und quantitative neurogene oder 

myogene Veränderungen) hierdurch ein erhöhtes Risiko für Schluckstörungen und Aspiration 

aufweisen. Dies wird ersichtlich am Beispiel der Sarkopenie: die von Cesari et al.
89 

demonstrierte Assoziation von niedrigen Hb-Werten mit reduzierter Muskelkraft und –dichte 

könnte, zumal bei schon bestehender Sarkopenie, auch die Funktion der für den Schluckvorgang 

benötigten Muskeln beeinträchtigen, deren Kraft mit der Funktion anderer Muskeln des Körpers 

korreliert
73

.  

Weit davon entfernt, aus diesen neuen Ergebnissen einen kausalen Zusammenhang ableiten zu 

können, deutet doch vieles darauf hin, dass die Auswirkungen der Anämie im Rahmen von 

Pathologien des Schluckvorgangs bisher unterschätzt wurden und ihr, vor allem vor dem 

Hintergrund des Frailty-Konzepts, eine möglicherweise wichtige Rolle zukommt. Mindestens 

sollte das gleichzeitige Vorliegen einer Anämie und Dysphagie eine erhöhte Wachsamkeit des 

therapeutischen Teams zeitigen, das sich hier im Sinne einer Aspirationsprävention Morbidität 

und Mortalität reduzieren lassen könnten. 

 

 



Diskussion 

92 

 

4.2.5.4 Anämie und der funktionelle Status 

 

Nach Vergegenwärtigung der bisherigen Diskussion kann es nicht verwundern, dass wir bei 

gezeigten Assoziationen von niedrigen Hb-Werten mit kognitiven und körperlichen Defiziten 

auch einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Anämie (sowie der 

Anämieschweregrade und der Hb-Werte) und funktionellen Limitationen in den basalen 

Aktivitäten des täglichen Lebens fanden, stellt Alltagskompetenz doch eine Integration 

physischer und kognitiver Kapazitäten dar. Patienten mit pathologischem Barthel-Index wiesen 

deutlich niedrigere mittlere Hb-Werte auf (11, g/dl gegenüber 12,8 g/dl) und anämische 

Patienten zeigten schlechtere mittlere Punkwerte im Barthel-Index als Teilnehmer mit 

normwertigem Hb (56 gegenüber 77 Punkten).  

Unsere Ergebnisse stehen damit im Widerspruch zu drei Studien, die keinen Zusammenhang 

zwischen der Anämie und Limitationen in den Aktivitäten des täglichen Lebens finden konnten 

132,237,287
. Jedoch rekrutierte sich sowohl bei Ishine et al.

237
 als auch bei Lucca et al.

287
 die 

jeweilige Studienpopulation aus der Allgemeinbevölkerung, was gegenüber unserem 

hospitalisierten Patientenkollektiv starke Unterschiede hinsichtlich der Komorbiditäten und der 

Akutsymptomatik bedeutete. Zudem waren bei Lucca et al. Personen mit einem Alter von über 

84 Jahren sowie mit Demenzen und schweren Grunderkrankungen im Vorfeld ausgeschlossen 

worden. Die Bedeutung des Morbiditätsstatus im Kontext der Anämie und ihrer Assoziation zu 

funktionellen Defiziten wird dann ersichtlich, wenn man sich die Interpretation der Ergebnisse 

durch Den Elzen et al.
132

 vor Augen führt. Die Autoren fanden keinen signifikanten 

unabhängigen Zusammenhang der Anämie mit funktionellen Limitationen mehr nach 

Adjustierung mit Komorbiditäten und ziehen als Erklärung zwei Möglichkeiten in Betracht: 

zum einen könnten die Komorbiditäten einen Confounder darstellen, zum anderen aber auch der 

wichtige erste Schritt auf dem Pfad zu funktioneller Behinderung, wobei dann der Anämie die 

Rolle des Mediators („intermediate step“) zukommen könnte und es durch die Adjustierung zu 

einer Unterschätzung der wahren Assoziation zwischen Anämie und funktionellem Status 

gekommen sein könnte
132

.  

Unsere Ergebnisse stimmen hingegen überein mit einigen anderen Studien, die eine signifikante 

Assoziation der Anämie mit Limitationen in den Aktivitäten des täglichen Lebens zeigen 

konnten
36,45,438,440

. Während Thein et al.
440

 bei ambulanten älteren Patienten nur die 

instrumentellen ATLs untersuchte und einen signifikanten Zusammenhang zwischen einer 

Anämie und negativem Outcome ermittelte, fanden zwei Untersuchungen im Setting von 

Pflegeheimen
36,438 

sowie eine koreanische Studie
45

 mit einem Patientenkollektiv aus der älteren 

Allgemeinbevölkerung auch Assoziationen der Anämie mit den basalen ATLs. Mancuso et 
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al.
299

  schließlich konnten demonstrieren, dass bei älteren hospitalisierten Patienten mit 

Lungenkrebs, die sich einer Chemotherapie unterzogen, das Vorliegen einer Anämie mit 

Limitationen der basalen, wenn auch nicht der instrumentellen ATLs verbunden war.  

 

4.2.5.5 Anämie und klinische Frailty: ein relevanter Zusammenhang für 

geriatrischen Handlungsbedarf 

 

Wir beabsichtigten mit unserer Untersuchung die Assoziation von Hämoglobinwerten und der 

Anämie einerseits und multidimensionalen funktionellen Defiziten als Ausdruck klinischer 

Frailty und sich daraus ergebendem geriatrischen Handlungsbedarf anderseits zu evaluieren. 

Geriatrischer Handlungsbedarf wurde diagnostiziert bei drei oder mehr auffälligen Ergebnissen 

in den Tests des CGA und bildet in unseren Augen den klinischer Phänotyp eines mehrere 

Domänen übergreifenden Verlustes physiologischer Reserven und einer verminderten Resistenz 

gegenüber Stressoren
185

, kurzum Frailty, ab. Wir führten die Studie in einem Milieu durch, das 

zum einen per se schon aufgrund der zur Krankenhausaufnahme führenden Morbidität und das 

hohe Durchschnittsalter unseres Patientenkollektivs durch eine erhöhte Vulnerabilität 

gekennzeichnet ist. Zum anderen sieht sich der Patient im Kontext von Morbidität und 

Hospitalisierung einer Akkumulation von Stressoren gegenüber, die u.a. sein funktionelles 

Outcome gefährden.  

Als einen solchen Stressor haben wir die Anämie vermutet und daher ihren Zusammenhang mit 

den aggregierten Defiziten der bereits diskutierten Domänen untersucht. Wir fanden mittels 

logistischer Regressionsanalysen eine signifikante Assoziation der Anämie und ihrer 

Schweregrade sowie der Hämoglobinwerte mit geriatrischem Handlungsbedarf.  Die Odds für 

geriatrischen Handlungsbedarf erhöhen sich bei jedem Abfall des Hb-Werts um eine Einheit um 

den Faktor 1,5 und bei einer Verschlechterung innerhalb der WHO-Schweregradeinteilung der 

Anämie um einen Grad um den Faktor 3,0. Patienten mit geriatrischem Handlungsbedarf wiesen 

im Mittel einen Hb-Wert von 10,9 g/dl auf gegenüber einem Wert von 12,5 g/dl bei Patienten 

mit weniger als 3 Defiziten in den Tests. Der signifikante Zusammenhang (p=0,001) in der 

univariaten logistischen Regressionsanalyse zwischen dem Vorliegen einer Anämie und 

geriatrischem Handlungsbedarf schließlich war durch 4,5-mal höhere Odds für geriatrischen 

Handlungsbedarf bei anämischen Patienten gekennzeichnet.  

Um eine Adjustierung hinsichtlich möglicher Confounder dieser Assoziation zu vollziehen, 

führten wir eine bivariate Korrelationsanalyse zwischen 12 Komorbiditäten und dem Alter 

(Kovariablen) einerseits und dem Vorliegen einer Anämie sowie geriatrischen Handlungsbedarf 

anderseits durch. Jene Kovariablen, die eine signifikante Korrelation mit der Anämie oder 
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Handlungsbedarf aufwiesen, führten wir zusammen mit der Variable „Anämie“ einer 

multivariaten logistischen Regressionsanalyse hinsichtlich eines Zusammenhangs mit 

geriatrischem Handlungsbedarf zu. Dabei zeigten wenig überraschend das Alter sowie schwere 

chronisch-progrediente und mit vielen Komplikationen und funktionellen Einschränkungen 

verbundene Morbiditäten wie die Niereninsuffizienz, die Demenz und der Diabetes mellitus 

einen unabhängigen signifikanten Zusammenhang mit dem Vorliegen von geriatrischem 

Handlungsbedarf. Auch die Hyperlipidämie war signifikant assoziiert mit schlechterem 

Outcome in mehreren Domänen, jedoch war dieser Zusammenhang negativer Natur, d.h. bei 

Vorliegen einer Hyperlipidämie verringert sich die Wahrscheinlichkeit von geriatrischem 

Handlungsbedarf. Dies mag im ersten Moment paradox anmuten, sind Hypercholesterinämie 

und Hypertriglyzeridämie doch seit langem als kardiovaskuläre Risikofaktoren bekannt. Jedoch 

legen Morley et al.
320

 dar, dass niedrige Serum-Cholesterol-Level bei älteren Personen 

exzellente Marker für Frailty darstellen, spiegeln sie doch sowohl Malnutrition als auch 

Zytokinexzess wider. So war eine Hypocholesterinämie in verschiedenen Studien mit Frailty
458

, 

schlechtem Gesundheitszustand
364,454

, Mortalität
465

 sowie  kognitiven und körperlichen 

Defiziten
364

 assoziiert, wobei jedoch die Richtung des Zusammenhangs noch unklar ist
364

. 

Schließlich blieb auch die Anämie nach Adjustierung mit den genannten Kovariablen 

unabhängig signifikant mit geriatrischem Handlungsbedarf assoziiert (p=0,034). Die Chance für 

geriatrischen Handlungsbedarf erhöht sich demnach bei Vorliegen einer Anämie um den Faktor 

4,3. So lässt sich feststellen, dass die Signifikanz des Zusammenhang von Anämie und 

geriatrischem Handlungsbedarf zwar schwächer wird nach Adjustierung mit den Kovariablen, 

vermutlich, weil Confounder-Effekte, etwa der Niereninsuffizienz, die sowohl mit einer Anämie 

als auch mit geriatrischem Handlungsbedarf assoziiert ist, demaskiert wurden. Jedoch scheint 

auch weiterhin ein unabhängiger Effekt der Anämie auf multidimensionalen Funktionsverlust 

zu bestehen, der sich nicht durch wichtige Komorbiditäten oder das Alter erklären lässt. Zudem 

sollte hinsichtlich der multivariaten Analyse eingedenk der schon von den Elzen et al.
132 

geäußerten Einschränkungen die Möglichkeit einer Über-Adjustierung nicht ignoriert werden. 

Sollte die Anämie als Mediator von Niereninsuffizienz und anderen Komorbiditäten sowie von 

inflammatorischen Dysregulationen fungieren und multidimensionale pathophysiologische 

Auswirkungen zeitigen, so hätten wir den tatsächlichen Effekt der Anämie durch die 

Adjustierung artifiziell abgeschwächt. Dasselbe gilt für synergistische Effekte, wie sie etwa 

hinsichtlich kognitiver Defizite durch eine bei Anämie kompensatorisch gesteigerte zerebrale 

Durchblutung mit vermehrter Anflutung urämischer Toxine
303

 gezeigt werden konnte.  

Für die von uns aufgezeigte Assoziation von Anämie und multidimensionalen Defiziten können 

verschiedene mögliche Mechanismen diskutiert werden, die auch nebeneinander gewirkt haben 

mögen. Zum einen spricht der auch nach Adjustierung weiterhin bestehende signifikante 
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Zusammenhang von Anämie und geriatrischem Handlungsbedarf für einen unabhängigen 

negativen Effekt der Anämie auf funktionelle Kapazitäten des älteren Menschen. Wir haben in 

den vorhergehenden Abschnitten bereits diskutiert, in welcher Weise niedrige Hb-Werte diesen 

Effekt durch diverse pathophysiologische Mechanismen vermitteln könnten und auch einige 

longitudinale Untersuchungen
128,353,484 

zum Zusammenhang der Anämie mit inzidentellen 

Defiziten sowie mit Mortalität
 

als auch Studien zu den Auswirkungen einer EPO-

Therapie
9,303,305 

verleihen dieser Erklärung Plausibilität. Unsere Untersuchung wies ein 

Querschnittsdesign auf und konnte daher nicht die Richtung der ermittelten Assoziation 

bestimmen. So ist es auch denkbar, dass etwa kognitive Defizite oder eine Dysphagie über 

verminderte Nahrungsaufnahme und Malnutrition zu Substrat- und Eiweißmangel geführt 

haben, der wiederum eine Anämie bedingt haben könnte. Hier wären weitere Studien mit 

longitudinaler Ausrichtung hilfreich, um die Richtung des Zusammenhangs von Anämie  und 

multidimensionalem Funktionsverlust zu bestimmen.  

Ein weiteres wichtiges und nicht weniger plausibles Erklärungskonstrukt betrifft die 

Einordnung der Anämie als Mediator in ein dynamisches pathophysiologisches Modell von 

Krankheit und Behinderung sowie ihre Interaktionen mit anderen pathologischen Faktoren im 

Sinne eines Synergismus. Diese geriatrische Herangehensweise bricht mit strikt linearen 

Erklärungsmodellen von Ursache und Wirkung und schafft Raum für die Anerkennung der 

Reziprozität und Multidimensionalität von pathophysiologischen Mechanismen. Vieles spricht 

dafür, dass die Einordnung der Anämie in ein solches komplexeres Modell der Realität am 

ehesten gerecht werden könnte. So beschreibt Cook
116

 in einem Versuch, die Rolle der CKD in 

ein solches Modell einzuordnen, den Einfluss von altersassoziierten Veränderungen, 

Krankheiten oder Medikamentenwirkungen auf einen Zahnradmechanismus, wobei die 

einzelnen Räder etwa durch Frailty (nach der Definition von Fried
184

), geriatrische Syndrome 

(wie etwa Stürze, kognitive Defizite oder Inkontinenz) und negatives Outcome (wie körperliche 

Behinderung, Hospitalisierung oder Mortalität) repräsentiert werden. Dabei kann davon 

ausgegangen werden, dass der Einfluss der genannten Variablen die Interaktionen der Räder 

moduliert. Neben der CKD
115,116,183,417 

und dem proinflammatorischen Status des älteren 

Menschen
152,167

, scheint die Anämie als eine solche Variable Frailty und multidimensionalen 

Funktionsverlust zu bedingen, wobei die Assoziationen dieser Variablen untereinander sowie 

mit Frailty sich bereits in zahlreichen Studien als signifikant herausgestellt haben
154,417

. Die 

Anwendung eines solchen Modells bei älteren Patienten würde dann voraussetzen, der Diagnose 

einer Anämie im Sinne von geriatrischem Handlungsbedarf die Erhebung weiterer 

Laborparameter (etwa GFR, IL-6) sowie bestenfalls ein geriatrisches Assessment folgen zu 

lassen, um eine möglichst differenzierte diagnostische Einschätzung pathophysiologischer 

Mechanismen und Interaktionen sowie manifester geriatrischer Probleme zu erhalten, die eine 
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Prognose hinsichtlich des Outcomes und die Erstellung eines multidimensionalen 

Behandlungsplans erlaubte. 

Eine letzte Erklärungsmöglichkeit schließlich ist, dass die Anämie lediglich einen Marker für 

andere Komorbiditäten und einen schlechten allgemeinen Gesundheitszustand darstellt. Wir 

können diese Möglichkeit nicht sicher ausschließen, da wir nur für einige, wenn auch wichtige 

Komorbiditäten adjustiert haben. So bleibt mit Chaves in Bezug auf die aufgezeigte Studienlage 

zu sagen: 

 

„The consistent replication of biologically plausible, temporally related, independent, 

strong, dose-responsive associations by observational studies in different settings provide 

strong, though not conclusive, empirical support for the notion of a causal relationship 

between anemia and adverse functional outcomes in older adults.”
97

 

 

Nur mit einer randomisierten klinischen Studie, die Komorbiditäten und andere Confounder 

systematisch ausschließt, könnten wir eine definitive Aussage hinsichtlich der Kausalität von 

Anämie und funktionellem Outcome erlangen. Ferrucci und Balducci
 
fordern angesichts dieser 

Ungewissheit: 

 

„Addressing this question is critical for geriatric research. Since prevention and 

management of disability is a major goal of geriatric medicine, the possibility that anemia 

is one of the few potentially reversible causes of disability in older persons is particularly 

appealing.”
174

 

 

Unsere Studie hat einige Stärken. So waren wir in der Lage, durch die Verwendung von 

validierten Tests und Indices eine differenzierte Einschätzung über den funktionellen Status der 

Patienten zu erhalten, die weit über die Sensitivität der Auswertung von Krankenunterlagen 

oder der Angaben reiner Fragebögen hinausgeht. Darüber hinaus konnten wir durch die 

Unterteilung des Patientenkollektivs bezüglich des Untersuchungsortes in zwei grundlegend 

verschiedenen Settings (periphere Station und NAST) ein recht differenziertes Bild hinsichtlich 

des älteren hospitalisierten Patienten erstellen.  

Unsere Studie hat auch Schwächen. Neben den bereits genannten Limitationen einer 

Beobachtungsstudie mit Querschnittsdesign (fehlende Aussage über die Richtung des 

Zusammenhangs, begrenzte Adjustierung von Komorbiditäten) war die Größe unserer 

Studienpopulation gering, so dass Effekte durch den Zufall nicht völlig auszuschließen sind. 

Zudem konnten mögliche zeitliche Veränderungen der funktionellen Defizite im Rahmen des 

Krankenhausaufenthaltes nicht gemessen werden. Vor allem die Inklusion und Adjustierung 
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inflammatorischer Marker hätte die Ergebnisse ergänzen können und die Assoziation zwischen 

Anämie und funktionellen Defiziten womöglich abgeschwächt. Auch sollten unsere Ergebnisse 

nicht auf ältere nicht-hospitalisierte Personen generalisiert werden. 

Trotz dieser Limitationen trägt unsere Studie zur bestehenden Literatur bei. Sie beschreibt die 

Prävalenz der Anämie einer älteren hospitalisierten Population und weist eine starke 

Assoziation zu multidimensionalem Funktionsverlust und dadurch ein hohes Maß an 

geriatrischem Handlungsbedarf bei anämischen Patienten nach. Auch bisher nicht untersuchte 

Domänen wie das Schluckvermögen weisen einen Zusammenhang mit niedrigen Hb-Werten 

auf. Die gezeigten Assoziationen sollten in größeren, möglichst randomisierten Studien bestätigt 

werden, bevor angesichts möglicher thromboembolischer Risiken Untersuchungen zu den 

Effekten einer Anämiekorrektur mit rHuEPO bei älteren hospitalisierten Patienten in Erwägung 

gezogen werden. Auch Studien, die den Zusammenhang und die Interaktionen von 

Niereninsuffizienz, Inflammation und Anämie im Spannungsfeld von Frailty und funktionellen 

Defiziten bei älteren Personen untersuchen, erscheinen uns von hoher Relevanz.  

Unsere Ergebnisse besitzen wichtige Implikationen für das Gesundheitssystem. Bei hoher 

Prävalenz der Anämie und signifikanten Assoziationen zu funktionellen Defiziten sollte vor 

dem Hintergrund der demografischen Entwicklung an einer intensiveren Erforschung der 

Anämie und ihrer Auswirkungen beim älteren Patienten gelegen sein. Dies könnte zum einen 

die skizzierten umfangreicheren Folgestudien implizieren. Zum anderen sollte die Schaffung 

von Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der Anämie im Alter vorangetrieben werden, was 

angesichts nachgewiesener hoher Kosten der Anämie bei älteren Patienten
156,272,333 

nicht zuletzt 

auch ökonomisch sinnvoll erscheint. Schließlich denken wir, dass der Hb-Wert als Parameter 

des Standardlabors jedes hospitalisierten älteren Patienten sich angesichts der gezeigten 

Assoziationen mit funktionellen Defiziten hervorragend eignen könnte als Marker für 

geriatrischen Handlungsbedarf im Rahmen eines im Krankenhausplan 2015 vorgesehenen 

obligaten geriatrischen Screenings in deutschen Krankenhäusern.   
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5. Zusammenfassung 
 

Erst in den letzten Jahren hat sich durch die Ergebnisse zahlreicher Studien zur Prävalenz der 

Anämie und ihrer Auswirkungen beim älteren Menschen ein neuer Wissensstand etabliert, der 

zu einer beginnenden Sensibilisierung für diesen medizinisch wie gesellschaftlich relevanten 

pathophysiologischen Komplex in Wissenschaft und Klinik beigetragen hat. Dabei hat sich das 

Bild der Anämie von dem einer reinen Begleiterscheinung von Alter und Krankheit gewandelt 

zu dem eines im Alter hochprävalenten Phänomens mit signifikanter Assoziation zu negativem 

Outcome in zahlreichen Bereichen
93,128,339,483 

und relevanten Implikationen für eine alternde 

Gesellschaft.  

Bedingt durch den demographischen Wandel verändert sich das Spektrum der Erkrankungen 

sowie unsere Wahrnehmung des kranken älteren Menschen. Vermehrt wird sich das 

Gesundheitssystem mit multimorbiden älteren Patienten und komplexen Krankheitsbildern und 

Syndromen wie Frailty konfrontiert sehen. Diese Patienten kennzeichnen oftmals ein 

multidimensionaler Funktionsverlust sowie eine erhöhte Vulnerabilität gegenüber Stressoren
184

, 

zu denen auch der Krankenhausaufenthalt
66

 gehören kann. Sie profitieren daher von einer 

möglichst frühen Identifizierung sowie Eingliederung in integrativ ausgerichtete geriatrische 

Strukturen, die der Komplexität und den besonderen Bedürfnisse dieser Patienten gerecht 

werden
108,263,391

. Dieser Problematik Rechnung trägt der neu entwickelte Krankenhausplan 2015 

in NRW, welcher unter anderem ein geriatrisches Screening bei Patienten über 75 Jahren in den 

Kliniken dieses Bundeslandes vorsieht. Hierfür wichtig sind auch Screening-Parameter, die mit 

Frailty und multidimensionalen Defiziten assoziiert sind und somit geriatrischen 

Handlungsbedarf anzeigen.  

Vor diesem Hintergrund sowie angesichts kaum vorhandener Daten zur Prävalenz der Anämie 

beim älteren Patienten in Deutschland und noch immer fehlender Leitlinien zur Diagnostik und 

Therapie der Anämie im Alter stellte es unser Ziel dar, diese im Hinblick auf ihre Relevanz und 

Konsequenzen weiter zu erforschen. Dabei beabsichtigten wir einmal zu analysieren, ob es sich 

bei der Anämie um ein in Deutschland bei hospitalisierten älteren Patienten häufiges Phänomen 

handelt. Zum anderen wollten wir die Auswirkungen der Anämie hinsichtlich  verschiedener 

Domänen untersuchen, um so mit einem möglichst umfassenden Ansatz zu ermitteln, ob durch 

das Vorliegen einer Anämie geriatrischer Handlungsbedarf entsteht. 

Geriatrischer Handlungsbedarf wurde diagnostiziert bei mindestens drei pathologischen 

Ergebnissen in den Tests des geriatrischen Assessments, welches kognitive, körperliche und 

funktionelle Kapazitäten sowie die Schluckfähigkeit abbildete. Unser Patientenkollektiv 

entstammte je hälftig einer Notaufnahmestation sowie einer peripheren nephrologisch-
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allgemeininternistischen Station und wies eine hohe Prävalenz an renalen und kardiovaskulären 

Komorbiditäten auf. Wir fanden ein hohes Vorkommen der Anämie von 60 %, wobei diese bei 

fast zwei Dritteln der Patienten durch Hb-Werte zwischen 8 und <11 g/dl gekennzeichnet und 

damit als moderat nach WHO-Schweregradeinteilung zu bezeichnen war. Es zeigte sich zudem, 

dass multidimensionale Defizite und damit geriatrischer Handlungsbedarf bei 61 % der 

Patienten auftraten, was die beträchtliche Relevanz geriatrischer Probleme im Alltag einer 

deutschen Klinik und die Dringlichkeit des neuen Krankenhausplans unterstreicht. 

Wir führten logistische Regressionsanalysen durch und fanden einen signifikanten 

Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer Anämie und den Ergebnissen in fünf von sechs 

Tests des Assessments sowie dem aus den Testergebnissen detektierten geriatrischen 

Handlungsbedarf. So zeigte sich, dass die Odds für geriatrischen Handlungsbedarf bei 

anämischen Patienten  4,5-mal höher waren als bei nichtanämischen Personen. Das Vorliegen 

einer Anämie blieb auch nach Adjustierung wichtiger Komorbiditäten sowie des Alters 

unabhängig mit geriatrischem Handlungsbedarf assoziiert. Auch die Höhe des Hb-Wertes als 

numerische Variable war mit negativem Outcome assoziiert. Hier ergab die logistische 

Regressionsanalyse für einen Abfall des Hb-Wertes um eine Einheit  1,5-fach höhere Odds für 

geriatrischen Handlungsbedarf.  

Für den Zusammenhang der Anämie mit geriatrischem Handlungsbedarf kommen verschiedene 

Erklärungsansätze in Frage, wobei wir mit unserer Beobachtungsstudie mit Querschnittsdesign 

keine definitive Aussage zu Kausalität und Richtung des Zusammenhangs treffen können. Wir 

haben drei wichtige und medizinisch plausible Interpretationsmöglichkeiten hinsichtlich dieser 

Assoziation diskutiert, die durchaus auch gemeinsam und additiv gewirkt haben mögen. Hierzu 

gehört erstens ein direkter negativer Einfluss der Anämie auf funktionelle Kapazitäten des 

älteren Menschen. Auch könnten niedrige Hb-Werte reziprok und synergistisch gewirkt haben 

im Verbund mit anderen pathologischen Zuständen wie einem proinflammatorischen Milieu 

oder einer Einschränkung der Nierenfunktion. Für beide Interpretationsansätze haben wir in der 

Diskussion unserer Ergebnisse vielfältige pathophysiologische Erklärungsmodelle besprochen. 

Schließlich besteht auch die Möglichkeit, dass die Anämie lediglich einen Marker für andere 

Komorbiditäten und einen schlechten allgemeinen Gesundheitszustand dargestellt hat, da wir 

nur für einige Kovariablen eine Adjustierung vorgenommen haben.  

Diesen Einschränkungen hinsichtlich Kausalität und Richtung des Zusammenhangs sollte in 

zukünftigen longitudinalen und randomisierten klinischen Studien begegnet werden. Zudem 

sollte angesichts der sich aus der hohen Prävalenz der Anämie und ihrer Assoziation mit 

multidimensionalen Defiziten ergebenden Relevanz dieser Problematik die Entwicklung von 

Leitlinien zur Anämie im Alter forciert werden.  
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Abschließend bleibt zu sagen, dass der Hb-Wert als Parameter des Standardlabors jedes 

hospitalisierten älteren Patienten sich angesichts der gezeigten Assoziationen mit funktionellen 

Defiziten hervorragend eignen könnte als Marker für geriatrischen Handlungsbedarf im 

Rahmen eines im Krankenhausplan 2015 vorgesehenen obligaten geriatrischen Screenings in 

deutschen Krankenhäusern.   
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7. Vorabveröffentlichungen von 

Ergebnissen 
 

 

 

 
Zwischen – und Teilergebnisse der vorliegenden Studie wurden auf den Kongressen „Leben ist 

Bewegen“ (Bad Bramstedt, 22. – 24. September 2011), „Alternsforschung: Transnational und 

translational“ (Bonn, 12. – 15. September 2012) sowie auf dem 119. Kongress der Deutschen 

Gesellschaft für Innere Medizin e.V. (Wiesbaden, 06. – 09. April 2013)  in Form von Postern 

vorgestellt. Zudem wurde anlässlich der Posterpräsentation in Bad Bramstedt ein Abstract in der 

Zeitschrift für Gerontologie und Geriatrie veröffentlicht
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8. Anhang 
 

8.1 Graphikanhang 
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8.1.2 Hämoglobinverteilung 

 

 
 

 

 

 

 

8.1.3 Barthel-Index 
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8.1.4 MMST 

 

 
 

 

 

 

8.1.5 Clock-Test 
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8.1.6 TUG-Test 

 

 
 

 

 

 

 

8.1.7 ETS 
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8.1.8 Daniels-Test 
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8.2 Assessmentbögen 

 

8.2.1 Barthel-Index 
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8.2.2 MMST 
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8.2.3 Clock-Test 
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8.3 Einverständniserklärung 

 

 

 

 

Projekt: Entwicklung eines Screening Instrumentes zur Erfassung geriatrischen 

Handlungsbedarfs im klinischen Alltag.   

 

Ich bin mit der Durchführung der Assessmentuntersuchungen einverstanden: 

1. Mini-Mental State Test (MMST) = Test auf Merkfähigkeit (Dauer: ca 10 

Minuten) 

2. Uhrentest = Test auf räumliche Vorstellungskraft (Dauer: ca 5 Minuten) 

3. Timed-up-go-Test = Test auf Gehfähigkeit (Dauer: ca 10 Minuten) 

4. Daniels-Test = Test auf Schluckstörungen (Dauer: ca 5 Minuten) 

 

 

Köln, den_________________________ 

 

Patientenname:________________________________ 

Patientenunterschrift:___________________________ 

 

Untersuchername:______________________________ 

Untersucherunterschrift:_________________________ 
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9. Lebenslauf 
 

 

 

Mein Lebenslauf wird aus Gründen des Datenschutzes in der elektronischen Fassung 

meiner Arbeit nicht veröffentlicht. 

 

 

 

 

 

 

 

 


