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In der lebendigen Natur geschieht nichts,
was nicht in Verbindung mit dem Ganzen steht.

[Johann Wolfgang von Goethe 1749-1832]

Durch den viel zitierten demographischen Wandel sehen wir uns in der Zukunft mit
einem nicht einfach zu I6senden Problem konfrontiert. Das medizinische Wissen
und die Behandlungsmdéglichkeiten verschiedener Erkrankungen werden immer
gréBer und komplexer, die Lebenserwartung steigt durch den medizinischen
Fortschritt stetig. Auch die Gesundheitsausgaben steigen. Pflegeskandale
erschittern die Menschen. Und allein die Tatsache, selbst in Zukunft zum ,alten
Eisen® zu gehdren, wirft bei vielen die Frage auf, wie es eigentlich um den
Pflegezustand unserer Eltern/GroBeltern bestellt ist. Um einen Uberblick zu
gewinnen eignet sich die Krematoriumsleichenschau, da sich ein breiter
Querschnitt der Bevdlkerung aus allen sozialen Schichten feuerbestatten lasst.

1.1 Dekubitus

Die Entstehung eines Dekubitus wird noch immer von vielen mit einem
Pflegefehler gleichgesetzt. Auch wenn mittlerweile belegt ist, dass in gewissen
Situationen ein Dekubitus nicht immer vermeidbar ist. Gerade bei schweren
Erkrankungen in der letzten Lebensphase kann es vermehrt zur Ausbildung von
Druckgeschwiren kommen.

Ziel dieser Studie ist es, die Dekubitus-Préavalenz bei Verstorbenen zu erfassen.

1.2 Botulismus

Botulismus ist eine Erkrankung, die beim Menschen relativ unbekannt ist. Tritt sie
jedoch auf, wirkt sie sich verheerend und nicht selten tédlich aus. Da das
Bakterium CI. botulinum und seine Sporen mehr oder weniger ubiquitar vorkommt,
stellt sich die Frage, ob sein Vorkommen am Menschen und die durch sein Toxin
verursachte Erkrankung, Botulismus, nicht haufiger ist, als gedacht. Diese These
im Hintergrund, soll in der Dissertation GUberprift werden, ob Cl. botulinum in
einem Dekubitus sein Toxin produzieren, eine systemische Wirkung entfalten und

so (unerkannt) zur Erkrankung Botulismus fihren kann.
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PRINCIPIIS OBSTA!
- Wehret den Anféngen!

[Ovid]

Laut Aussage des Bundesinstitutes fur Bevoélkerungsforschung ist die fernere
Lebenserwartung (weitere Lebenserwartung fir Menschen ab dem 60.
Lebensjahr) von Mannern in den letzten 15 Jahren um drei Jahre auf 21 Jahre
gestiegen, bei den Frauen von 22 auf 25 Jahre. Damit wird ein heute 60-jahriger
Mann durchschnittlich 81 Jahre, eine Frau etwa 85 Jahre alt [115].

Durch die ,Uberalterung® kommen immer neue Probleme, nicht nur
volkswirtschaftlicher Natur, auf die Gesellschaft zu. Auch die sozialen
Sicherungssysteme sind betroffen. Chronische Erkrankungen, Demenzen,
Behinderungen und Komplikationen wie Decubitalulcera werden aller
Wabhrscheinlichkeit nach exponentiell zunehmen [125, 136]. Fachbereiche und
Krankenhduser spezialisieren sich bereits auf die Altersheilkunde, die Geriatrie.
Auch Mediziner werden schon wahrend ihres Studiums fir die Besonderheiten,
die es bei der Behandlung alterer Menschen gilt zu berticksichtigen, sensibilisiert.
Veranschaulicht wird das AusmaB bei Betrachtung der Alterspyramiden (Abb.1)
und ihrer Hochrechnungen, die jedoch nicht unkritisch zu lesen sind [40].
Kontrovers diskutierte Debatten Uber Ressourcenverknappung in der Pflege und
Therapie alterer Menschen, auch tber Sterbehilfe und Euthanasie dringen an die
Offentlichkeit [125].

Pflegeskandale Uberschatten die Berichterstattung, sei es, dass Uberforderte
Angehérige ihre Lieben aus Erschépfung aufgeben, gar tdten, oder dass
Altenheime an Fachpersonal sparen und so eine fachgerechte Pflege der
Senioren nicht gewahrleistet ist. Vielfaltige soziale Probleme und ein sich
zuspitzender Generationenkonflikt, die das (familiare) Zusammenleben nachhaltig
belasten kénnen, sind nicht selten [125].

Die Ausgaben auf dem Gesundheitssektor steigen genauso, wie die Anzahl
hochbetagter Senioren steigt.



2 Einleitung

Zu den Kosten des deutschen Gesundheitswesens gibt es ein bekanntes Zitat von
Alt-Bundeskanzler Gerhard Schréder aus dem Jahr 2001:

,.Wenn Sie eine Milliarde hitten und giben Ihrer
Frau tdglich 10.000 DM zum Ausgeben, dann
wiirden Sie die Dame 300 Jahre nicht sehen. So
viel ist eine Milliarde. Davon geben wir jedes Jahr

(fiir das Gesundheitswesen) 500 aus.*
(DER SPIEGEL 43/2001)

Altersaufbau der Bevélkerung in Deutschland

am 31.12.1910 am 31.12.1950 am 31.12.2005

Alter in Jahren Alter in Jahren
100 &

Ménner

Abb. 1: Alterspyramide nach Berechnungen des Statistischen Bundesamtes im Jahre 2006 [156]

2.1 Der demographische Wandel und seine Folgen

Der medizinische Fortschritt, verbesserte Lebensbedingungen, immer mehr
Menschen, die immer alter werden, die zunehmende Akzeptanz der integrierten
Senioren und nicht zuletzt das Erkennen der immensen Kaufkraft, die die
Senioren besitzen und das rasante Schrumpfen der jungen Bevélkerung lassen
erkennen: Alt sein und werden ist in Deutschland keine Seltenheit mehr. Die Zahl
der Uber 80-Jahrigen ist in den letzten 47 Jahren um 275% gestiegen. In den
kommenden Jahrzehnten ist davon auszugehen, dass pro Jahr die
Lebenserwartung um drei Monate steigen wird [24]. CLADE meint:
Dementsprechend steige die Lebenserwartung und dehne sich die Lebensspanne.
Deutschland habe die viertalteste Bevdlkerung der Welt, trotzdem bliebe die
Demographie-, Alters- und Versorgungsforschung hinter den internationalen
Standards zuriick. Medizinsoziologen haben ein Paradoxon erkannt: Die meisten
wollen lange leben, aber alt sein will keiner. Die Werbebranche mag ihren Teil
dazu beitragen. CLADE weiter: Diese paradoxen Zige mindeten in einem

Selbstbetrug, individuelle Fahigkeiten, der Gesundheitszustand und die
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tatsdchliche Mobilitdt werde meist falsch eingeschéatzt oder sich selbst betrogen.
Beispielhaft kdnne hier die Teilnahme am StraBenverkehr als Autofahrer dienen
[24].

Die Gruppe der Hochaltrigen und Pflegebedurftigen nehme standig zu, es wirden
vermehrt Gesundheits- und Pflegedienstleistungen in Anspruch genommen. Die
Gesellschaft in all ihren Teilbereichen sei einem Wandel unterworfen. Es werde
von einer ,zunehmenden Geriatrisierung des Systems® gesprochen, deren
elementarste Herausforderung die nachhaltige Sicherstellung der finanziellen,
personellen und kapazitdren Ressourcen fir die Pflege einer zunehmend
alternden Gesellschaft sei. Im Laufe der Jahre hatten sich die Familienstrukturen
geandert, Vater und Mutter muissten far den Unterhalt arbeiten gehen, der
Familien- und Nachbarschaftszusammenhalt I6se sich auf und trotzdem wirden
die meisten Pflegebedurftigen zu Hause betreut und gepflegt, davon fast die Halfte
sogar nur von Angehdérigen ohne Unterstlitzung von ambulanten Pflegediensten
[24].

Bezlglich  der  Flrsorgepflicht und der Verteilungsgerechtigkeit im
Gesundheitssystem gegenlber den Senioren kénne nur dann eine Lésung des
Konflikts gefunden werden, wenn das Selbstbestimmungsrecht eines jeden
Einzelnen respektiert werde und eine Einigung erfolge nach umfassender
Diskussion Uber gesellschaftliche Werte und Normen zum Umgang mit alteren und
pflegebedlrftigen Menschen, so der Appell von LEFFMANN et al. [78].

2.1.1 Die Begriffe Rationalisierung und Rationierung

Erste Diskussionen tber RationierungsmaBnahmen bei Operationen ab 65 Jahren
machen die Runde. Wobei der Rationierungsbegriff von der Rationalisierung
abgetrennt werden sollte. Rationalisierung meint die Minderung des
wirtschaftlichen Aufwandes fir eine notwendige Leistung. Wird (heimlich) der
Umfang der notwenigen Leistung neu definiert, wird aus der Rationalisierung eine
Rationierung [65]. So gibt es etwa zwei Formen der Rationalisierung, die eine, die
explizite, findet in der Transplantationsmedizin ihren Einsatz, wo es weniger
Organe gibt als benétigt werden und somit eine Prioritatenliste von Patienten
gefihrt wird. Als anderes Beispiel flr die explizite Rationierung kann die
Verknappung von Ressourcen dienen, die durch konkrete, politische und
transparente Entscheidungen getroffen wird. Hier kann die nicht flachendeckend
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mogliche invasive Therapie des Herzinfarktes als Beispiel dienen, ebenso wie
fehlende Stroke Units in landlichen Gegenden und daflir die im Vergleich
herrschende Uberversorgung in GroBstadten.

Die andere Form heiBt implizite oder weiche Rationierung, bei der sinnvolle
Leistungen heimlich vorenthalten werden. Dies betrifft das Ausdinnen von
Personal: Weniger Krankenschwestern oder Pfleger, weniger Arzte oder Arzte mit
Fachqualifikationen werden beschéftigt/eingestellt. Dieses Phadnomen tritt haufig
im Zusammenhang mit finanziellen Vorgaben auf, wo es wichtiger ist Kosten zu

sparen, als richtig und sinnvoll zu behandeln [62].

2.2 Die Situation in der Altenpflege

In Deutschland gebe es etwa 11.000 ambulante Pflegedienste, zwei Drittel des
Personals seien Fachkrafte, jeder vierte Dienst hingegen arbeite nur mit
Hilfskraften, so CLADE. Rund 16.000 Arbeitsplatze sind vorgehalten, fir die es
schon jetzt kein geeignetes Personal gibt. Ein Desaster hinsichtlich der
Erwartungen von Wirtschaftsexperten, die bis zum Jahr 2050 ein Wachstum von
56% von ambulanten Pflegeféllen vorhersagen. Da seien Méngel in der
Grundpflege zu erwarten, etwa bei der Erndhrung der Senioren oder beim Anstieg
von Decubitalulcera [24].

Auch der Heimsektor erfahrt einen Zuwachs. Bis zum Jahr 2020 wird die
Bewohnerzahl um mehr als die Hélfte zunehmen [24].

Seit 1993 ist in der Heimpersonalverordnung gesetzlich festgelegt, dass
mindestens 50% des Pflegepersonals aus ausgebildeten Fachkraften bestehen
muss [120].

Auch hier sind bereits rund 14.000 Stellen unbesetzt, weil sich kein qualifiziertes
Personal findet. So werden Hilfsarbeiter eingesetzt. Gutachter und der
Medizinische Dienst der Krankenkassen (MDK) warnen vor einer ,unzuldnglichen
Umsetzung des Pflegeprozesses®, sowie dem ,Phdnomen der passivierenden
Pflege®. Auf Grund dessen wird ein 24-Stunden-Heimarztdienst gefordert [24].

In der Studie von POPP et al. von 2006 wurde untersucht, ob ein h&herer
Fachkréafteanteil mit einer besseren Pflegequalitdt in Seniorenheimen einhergeht.
Daflr wurde in Hamburger Pflegeheimen der Fachkréafteanteil in Relation zur Zahl
der Heimbewohner bestimmt und die neuaufgetretenen Decubitalulcera wurden
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innerhalb eines Quartals gezahlt. Die uneinheitlichen Ergebnisse konnten diese

Hypothese aber weder bestatigen noch widerlegen [120].

Seit Anfang der 1990er Jahre bestimmt der immer gréBer werdende
wirtschaftliche Druck das pflegerische Handeln. Nicht zuletzt durch die Einfiihrung
der sozialen Pflegeversicherung nach SGB Xl, die eine neue Finanzierung und
Abrechnung der Altenpflegeleistungen bewirkte. Einerseits gibt es jetzt ein
Anspruchsrecht auf Pflege, andererseits bedingt es auch eine minutengenaue
Taktung von Leistungen, die sich auf vier Bereiche (Mobilitat, Ernahrung,
Korperpflege und hauswirtschaftliche Hilfen) beschrankt. Zeit far ein persénliches
Gesprach oder Zuneigung bleibt da nicht. Die Altenpfleger selbst gehen von einem
Qualitatsniveau gefahrlicher Pflege aus. Um eine Mindestqualitdt zu erreichen,
musste die Zeit, die pro Person (im Durchschnitt 26,5 Minuten) zur Verfigung
steht, mindestens verdoppelt werden. Dies gilt vor allem im Hinblick auf die
steigenden Zahlen an Pflegebedirftigen, die immer kréanker werden. Somit ist eine
Zunahme der quantitativen Pflege in den nachsten Jahren zu erwarten.
Pflegeprobleme ergeben sich u.a. durch pflegeintensive chronische Wunden, wie
Dekubitus, Kontrakturen, Sturzneigung, Immobilitat, Inkontinenz, Schmerzen und
Verwirrtheit. Viele Pfleger sprechen von einem Trend zur Massenpflege, welcher
durch den wirtschaftlichen Druck noch verstarkt wird. Um Kosten zu sparen,
werden die kostenintensivsten Stellen, namlich die der Pfleger, nicht neu besetzt
oder aber durch nicht hinreichend ausgebildete Hilfskrafte ersetzt. Ein Thema mit
Brisanz in Hinsicht auf den demographischen Wandel, der sich in den westlichen
Industrielandern abzeichnet [145].

2.2.1 Pflegeheimkapazitaten in Hamburg

In der Freien und Hansestadt Hamburg gibt es laut Hamburger Pflegegesellschaft
(HPG) 16.678 Platze in 156 Heimen (8 bis 950 Betten), also durchschnittlich 107
Betten pro Haus. Fur an Demenz Erkrankte gibt es 21 Heime mit 560 Betten, finf
Heime haben flr hochgradig an Demenz-Erkrankte auch geschlossene Stationen.
2 Heime haben sich auf die Pflege von Wach-Koma-Patienten spezialisiert und 76
Betten geschaffen. Hamburg selbst hat finf Hospize fir Erwachsene und ein
Hospiz speziell fur schwerkranke Kinder [46].
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2.3 Gewalt gegen alte Menschen
Die WHO definiert Gewalt wie folgt:

,Der absichtliche Gebrauch von angedrohtem oder

tatsidchlichem korperlichen Zwang oder physischer

Macht gegen die eigene oder eine andere Person,

gegen eine Gruppe oder Gemeinschaft, der entweder

konkret oder mit hoher Wahrscheinlichkeit zu

Verletzungen, Tod, psychischem Schaden,

Fehlentwicklungen oder Deprivation fiihrt [176].
In letzter Zeit erfuhr die Offentlichkeit des 6fteren von Gewalt in Pflegeheimen
gerichtet gegen die ihnen anvertrauten Menschen. Jedoch durften ahnliche
Vorkommnisse auch in Krankenhausern in ahnlicher Anzahl passieren. Im privaten
Bereich werden die Zahlen kaum geringer sein, da hier die meisten psychisch
kranken und/oder pflegebediirftigen alten Menschen leben und betreut werden.
Hierbei handelt es sich nicht um Einzelfalle. Gewalt gegenliber alten Menschen
hat viele Gesichter, nicht immer ist sie kdérperlich. Auch psychische, strukturelle
oder kulturelle Gewalt kbénnen vorkommen, genauso wie Mischformen.
Mischformen kommen am haufigsten vor und werden durch Untétigkeit,
Unwissenheit und Hilflosigkeit unterhalten. Pflegeabhdngige Menschen,
insbesondere solche mit psychischen Erkrankungen, sind den Gewaltakten
oftmals hilflos ausgeliefert und wehren sich mit massiven
Verhaltensauffalligkeiten, die ihrerseits wieder Sanktionen, wie etwa Isolierung,
Fixierung oder Psychopharmakagebrauch, nach sich ziehen [58]. Meist findet
diese Gewaltform im privaten Umfeld mit einer groBen Dunkelziffer statt. Durch die
vielfaltigen Ausdrucksformen, die Gewalt annehmen kann, ist auch das
Unvorstellbare mdglich. Die Gewalt kann sehr indirekt, verdeckt und vertuscht
auftreten [125]. Die Pravalenz von Fixierungen liegt im internationalen Vergleich
zwischen 41-64% in Pflegeheimen und zwischen 33-68% in Kliniken mit der
Begrindung der Sturzpravention. Dabei stliirzen fixierte Personen genau so oft
bzw. selten wie nicht fixierte. Im Gegenteil, haufig werden als Folge von Fixierung
eine hbhere Sturzgefahr, Decubitalulcera, Depression, Aggression und Tod
genannt [58].
Dazu ist eine Studie von LEHRL & ROMMEL-SATTLER [81] erschienen. Sie
fanden heraus, dass Patienten unabhangig von ihrer Diagnose nach drei Wochen
Krankenhausaufenthalt im Durchschnitt mit IQ-EinbuBen von 20 Punkten rechnen

mussten. Bei 40% der Patienten mit Immobilitat bei Hiftfraktur konnten erhebliche
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kognitive  Defizite festgestellt werden. Als wichtiger Grund konnte
Bewegungsmangel eruiert werden. So sind die erlangten Defizite durch Bewegung
reversibel. Die Ergebnisse kénnen auf die Fixierung von Patienten Ubertragen
werden.

Immobilitat gilt es zu vermeiden, wenn die Patienten lange eigenstéandig bleiben
sollen. Es sollte Uber eine Kombination von Kopfarbeit und Bewegung
nachgedacht werden [81].

2.3.1 Bedeutung fur die rechtsmedizinische Arbeit

Die zunehmende Alterung der Bevolkerung stellt auch die Rechtsmediziner bei
ihrer taglichen Arbeit vor immer neue Herausforderungen. Die Differentialdiagnose
von Verletzungen (gerade im Zusammenhang mit der Einnahme von
Antikoagulationsmedikamenten oder Cortison), Fixierungen, alte Menschen als
Opfer von Verbrechen, diese Themen beschaftigen die Rechtsmediziner
zunehmend: der nicht natiirliche Tod eventuell verursacht durch Uber- oder
Unterdosierung von Medikamenten, die erst durch spezielle toxikologische
Untersuchungen bewiesen werden kdnnen, Tétungsserien von Pflegebedirftigen
durch medizinisches oder pflegerisches Personal. Dies alles ist schwer
herauszufinden, sind die Verstorbenen doch in einem Alter, in dem der Tod nicht
ungewdhnlich ist. Deshalb gilt es, sich bei plétzlich eingetretenen Todesfallen
immer nach der méglichen Ursache zu fragen. Durch die abnehmende physische
und psychische Flexibilitdt und Beweglichkeit besteht im Alter eine erhéhte Gefahr
in die Opferrolle gedrangt zu werden. Eine grdBere Verletzbarkeit und die
Abnahme der Abwehrmdglichkeiten erhéhen das Risiko [125].

2.4 Die GERONTO-AG

Das Wissen um die immer schlechtere Versorgung alterer Menschen, die
zunehmenden Anderungen im Gesundheitssystem und eine vorangegangene
Studie aus dem Jahr 1998 veranlassten den Direktor des Instituts fir
Rechtsmedizin am Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf, Prof. Dr. med. K.
Puschel, Ende 2007 die GERONTO-AG zu griinden. Sechs Doktoranden
begleiteten fir ein Jahr die zweite arztliche Leichenschau der Rechtsmediziner,
auch Krematoriumsleichenschau genannt, im Krematorium Hamburg-Ojendorf

(HH-Ojendorf). Sie dokumentierten auf einem eigens dafiir entwickelten
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Dokumentationsbogen (Anhang S. 143 & 144) bestimmte Merkmale bei
Verstorbenen ab dem 60. Lebensjahr.

Cand. med. Rouzbeh Tehrani untersuchte die Verstorbenen mit einem
Schrittmacher und implantierbarem Kardioverter-Defibrillator (ICD), Cand. med.
Gerull dokumentierte die Huftendoprothesen, Cand. med. Dickreiter Uberprifte
den Erndhrungszustand und die PEG-Anlage, Zahnarzt Saal dokumentierte den
Zahnstatus bei den Verstorbenen und Cand. med. Petersen recherchierte zum
Thema ,Einsames Sterben in Hamburg®, wie viel Zeit zwischen Todeszeitpunkt
und Auffindesituation allein lebender Menschen verstreicht. (Vgl. dazu die
jeweiligen Dissertationsschriften aus dem Institut fir Rechtsmedizin des UKE [26,
38, 117, 137, 138].) Die vorliegende Dissertation handelt vom Pflegezustand und
dort insbesondere von der Dekubitus-Pravalenz im Umfeld der Sterbephase an
tber 60-jahrigen. Untersuchungszeitraum im Krematorium war vom 01.01.2008
bis einschlieBlich 31.12.2008.

2.5 Die Krematoriumsleichenschau

\

Bild 1: Sargeinfuhr in die Brennkammer des Kematoriums Ojendorf

Da bei der Kremation (Bild 1) das wichtigste Beweismittel, namlich der Leichnam,
in einem moglichen Ermittlungsverfahren verloren geht, ist gesetzlich die zweite
Leichenschau eingeflhrt worden. Diese soll verhindern, dass Indizien flr einen
nicht natdrlichen Tod von ungelbten Augen Ubersehen werden. Das ,Gesetz Uber
die Feuerbestattung“ vom 15. Mai 1934, welches spater von den Bundeslandern
als Landesrecht Gbernommen wurde, gilt in einigen Bundeslandern noch immer.
Bayern hingegen hat die Krematoriumsleichenschau ganz abgeschafft. Es muss
von einer erheblichen Dunkelziffer nicht entdeckter Tétungsdelikte und nicht
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natirlicher  Todesfélle ausgegangen werden. Eine gut ausgeflihrte
Krematoriumsleichenschau mit einer klaren Systematik lasst sich wissenschaftlich
auswerten, optimiert die Erkennung nicht natirlicher Todesfélle und stellt ein
Instrument zur internen und externen Qualitatssicherung dar [123].

Laut dem Hamburger Bestattungsgesetz von November 1995 (§12 Abs. 2 und 3c)
missen Verstorbene, die der Kremation zugefihrt werden, einer zweiten
Leichenschau vor der Eindscherung durch einen daflir bestellten Amtsarzt oder
einen Rechtsmediziner unterzogen werden (Bild 2).

b

Bild 2: Untersuchung des Verstofbenen wdhrend der Krematriumsleichenschau durch einen Rechtsmediziner
Diese wurde zuvor von Amtsarzten der Freien und Hansestadt Hamburg
durchgefuhrt und obliegt seit dem 01.01.1998 der Zustandigkeit des Direktors des
IfR am UKE. Ergeben sich hierbei keine Anhaltspunkte flr einen nicht natlrlichen
Todeseintritt oder hat die Staatsanwaltschaft den Leichnam (nach §159 Absatz 1

der Strafprozessordnung) zur Bestattung freigegeben, werden die Verstorbenen
eingeaschert.

2.5.1 Die Geschichte der Kremation

Viele der alten Hochkulturen bevorzugten die Feuerbestattung flr ihre
Verstorbenen. Einzig von den Agyptern gilt es als gesichert, dass sie die
Kremation mieden. Schon 3.000 v. Chr. fanden bei den Hochkulturen des Nahen
Ostens und in Europa die ersten Feuerbestattungen statt. Funde aus der Steinzeit
bestatigen Kremationen in Nordeuropa und aus der Bronzezeit auf den Britischen
Inseln, in Nord- und Sideuropa. Im antiken Rom und in Griechenland war die

Feuerbestattung die am haufigsten durchgeflihrte Bestattungsart, so dass die
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Holzpreise stéandig stiegen und Mitte des 5. Jahrhunderts n. Chr. das erste Gesetz
zur Reglementierung von Feuerbestattungen erlassen wurde.

In judisch-christlichen Landern wurde die Erdbestattung Uber lange Zeit als die
einzige Bestattungsart propagiert, da die Seele sonst nicht auferstehen kénne.
785 erlie3 Karl der GroBe ein Gesetz, das die Feuerbestattung bei Androhung der
Todesstrafe verbot, um fir die einheimischen Stamme, die sich der
Christianisierung entzogen, ein Zeichen zu setzen. Noch 1886 erfolgte ein
erneutes Verbot der Kremierung, eine Missachtung hatte eine Exkommunikation
zur Folge. Auch 1917 wurde allen Personen, die sich die Kremation wiinschten
oder andere darin unterstutzten sich feuerbestatten zu lassen, ein katholisches
Begrédbnis verwehrt. Erst seit 1963 ist es Katholiken offiziell erlaubt sich
feuerbestatten zu lassen.

Ende des Mittelalters erfuhr die Kremation eine Wiedergeburt. Zu den
vielschichtigen Grinden gehdrten u.a. die Verstadterung und die Landflucht mit
dem damit verbundenen Wissenszuwachs in der Medizin und besonders in der
Seuchenhygiene. 1855 forderte der Arzt J. P. Trusen die Einfiihrung einer
obligatorischen Feuerbestattung, mit der er eine gesetzlich geregelte
Leichenschau in eigens dafir eingerichteten Leichenschauhausern verband. 1856
entwickelte H. Richter den ersten Verbrennungsapparat und nahm den Gegnern
der Feuerbestattung das Hauptargument, eine Bestattung am offenen Feuer sei
pietatlos.

1878 wurde das erste deutsche Krematorium in Gotha gebaut. In stadtischer
Umgebung gelang die Durchsetzung schneller als in Ilandlichen Regionen.
Angebracht wurde hier als Argument z.B. die Platzersparnis durch Urnengréaber im
Vergleich zu Erdbestattungen. Bis 1914 existierten 43 Krematorien in
Deutschland, 1999 bereits 117. 1938 trat das Gesetz zur Feuerbestattung in Kraft.
Es soll nicht unerwahnt bleiben: Die Verbrennung mit ihren viel gepriesenen
Vorziigen (Schnelligkeit, Platzersparnis und Technisierung) fand in der Geschichte
bereits 6fter grauenvolle Verwendung: bei der Hexenverbrennung etwa oder fir
die Vernichtung der Beweise nach den Judenmorden in der Nazi-Zeit. Die Korper
von Juden, Roma, Sinti und unzahligen anderen unschuldigen Menschen wurden
nach ihrer Tétung auf diese Weise aus der Welt geschafft. Erst wurden sie in
Provisorien mit offenem Feuer verbrannt, spater wurde aus Grinden der

,Effizienz* und ,Geheimhaltung” mit dem Bau von riesigen Krematorien begonnen,
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in deren Leichenhalle die Opfer aus logistischen Griinden zuvor umgebracht
wurden. So gelangten die Krematorien zu zweifelhafter BerGhmtheit und stehen
(mit ihren rauchenden Schornsteinen) fiir die Konzentrationslager schlechthin [76,
87, 167].

2.5.2 Das Feuerbestattungsrecht

Das erste Gesetz stammt aus dem Jahr 1934, noch funf der 16 Bundesléander
halten an der Urform fest. In den Ubrigen Bundesldandern gab es
Weiterentwicklungen. Gefordert wird von Fachkundigen, auf das grundsolide
Bestattungsgesetz von 1934 aufzubauen und zu berlcksichtigen, dass erfahrene
Rechtsmediziner flr die Krematoriumsleichenschau besser geeignet sind, einen
nicht nattrlichen Tod fest zustellen, als etwa damit betraute Amtsarzte [89]. Das
Hamburger Bestattungsgesetz vom 14. September 1988 verlangt von der
Krematoriumsleichenschau die Bestétigung, dass keine Anhaltspunkte flr einen
nicht natdrlichen Tod bestehen. Die Méglichkeit einer Obduktion ist nicht
vorgesehen, wohl aber die Meldung von verdachtigen Verstorbenen an Polizei und
Staatsanwaltschaft, die ihrerseits eine Obduktion anordnen kénnen (Hamburger
Bestattungsgesetz § 12 Abs. 2i.V.m. § 2 Abs. 4) [116].

2.5.3 Das Krematorium Hamburg-Ojendorf

Bild 3: Ein Blick in die Verstorbenenhalle, in der die zu untersuchenden Verstorbenen aufgebahrt sind

Rund 70% der Hamburger Bevdlkerung lassen sich nach ihrem Tode eindschern
[127].
Das von 1963 — 1965 erbaute Krematorium Hamburg-Ojendorf (Bild 3) gehért

bundesweit zu den Krematorien mit den hdchsten Eindscherungsraten, sowie
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europaweit zu den modernsten und umweltfreundlichsten mit seiner
Rauchgasnachverbrennung und der Abgasreinigungsanlage. Die leicht flimmernde
Luft Gber dem Schornsteinkopf ist kaum wahrnehmbar, weder Qualm noch Geruch
existieren. Seit seiner Erbauung sind mehr als 360.000 Verstorbene eingedschert
worden. Durchschnittlich werden hier pro Jahr ca. 17.000 Verstorbene
angenommen und 14.000 Verstorbene kremiert. Fir das Jahr 2008 wurden 14.721
Aufnahmen und 12.938 Kremierungen gezahlt. Diese Diskrepanz erklart sich
durch angemietete Kihlfacher gréBerer Bestattungsinstitute, die die Kuhlfacher
zur Leichenaufbewahrung nutzen, bis sich die Angehérigen flr eine
Beerdigungsart entschieden haben oder die Leichen von der Staatsanwaltschaft
freigegeben wurden. Durch die groBe Kapazitdt werden nicht nur Verstorbene aus
dem Regierungsbezirk Hamburg, sondern auch aus Teilen Niedersachsens,
Schleswig-Holsteins und Mecklenburg-Vorpommerns zur Kremation nach HH-
Ojendorf verbracht. Ebenso gilt im Falle eines GroBschadensfalls im Raum
Norddeutschland das Krematorium als Lagerstatte fir bei diesem Ereignis
Verstorbene. Eigens dafir wurden Katastrophenplane erstellt und beim Neubau
des Krematoriums die erforderlichen Kapazitaten geschaffen. Insgesamt existieren
450 Kdihlfacher und 500 Sargkihlplatze, wo die vom Amitsarzt gesichteten
Verstorbenen auf ihre Kremation warten.

Im Krematorium existieren funf Brenndfen, die an funf Tagen pro Woche 24
Stunden in Betrieb sind.

Die eigentliche Kremation eines normalgewichtigen Verstorbenen dauert in etwa
70 — 80 Minuten, zuzuglich der Mineralisierungsphase von noch einmal 20
Minuten. Bei der Sargeinfuhr, bei der der Sarg bereits zu brennen beginnt,
herrschen Temperaturen von 750 °C im Brennofen. Bei der eigentlichen
Kremation sind Temperaturentwicklungen bis zu 1.200 °C méglich. Leichname mit
einem Koérpergewicht ab 200 kg erreichen die nétige Temperatur schneller und
bedlrfen einer gezielten Temperaturregulation.
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Bild 4: Nach der Kremation verbleibende Uberreste des Verstorbenen

Die nicht verbrannten Uberreste (Bild 4), meist gréBere Knochenfragmente wie
Humerus oder Femur, werden in der Knochenmihle gemahlen und in die
bereitstehenden Urnen (berfiihrt. Groéssere Metallteile, wie beispielsweise
Metallprothesen, werden herausgesammelt, kleinere eisenhaltige Teile mithilfe
eines Magneten aus der Asche gefiltert und dem Metallmll zugefuhrt [45, 167].

2.5.3.1 Beerdigungsriten

Jedes Land, jede Kultur hat andere Beerdigungsriten, die jedoch alle ein Ziel
haben: es den Angehdrigen leichter zu machen, sich von ihren lieben
Verstorbenen zu verabschieden. So vielfaltig die Kulturen auf der Welt, so
unterschiedlich ist die Trauerarbeit.

Unterschiede gibt es auch in der Leichenaufbahrungszeit, die sich an den
Klimazonen orientiert. So kann es vorkommen, dass in der Nahe des Polarkreises
die Verstorbenen bis zum nachsten kurzen Sommer aufgebahrt liegen und in
heiBen Regionen die Verstorbenen unmitteloar nach Todeseintritt den wilden
Tieren zum FraB in der Wiiste Gberlassen werden.

Bei einigen Vblkern Papua-Neugineas trennt sich eine Witwe zeitlebens nicht von
dem Schéadel ihres verstorbenen Mannes. Bei den Ureinwohnern Sldamerikas
finden sich auch kannibalistische Rituale: Der Verstorbene wird nach dessen Tod
erdbestattet und die Knochen bis zu 15 Jahre spater ausgegraben, verbrannt und
die Asche mit Maisbier verrihrt und von der Gemeinschaft getrunken.

In Zentralafrika wird von den Medizinmannern auf Wunsch der Hinterbliebenen der
Verstorbene obduziert, um einen Tod durch Zauberei auszuschlieBen. Ebenfalls
ist in Zentralafrika das ,Jux-Begrabnis® weit verbreitet. Dabei wird der Verstorbene
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auf dem Trauerzug zu seiner Grabstéatte unter lautem Gelachter und Scherzen in
die Luft geworfen und aufgefangen.

Bei vielen Voélkern, die aus verschiedenen Grinden unter harten Bedingungen
leben, ist das sog. ,Altentéten” sehr verbreitet. Um der Gemeinschaft nicht zur
Last zu fallen, wird (in den meisten Fallen auf dessen ausdricklichen Wunsch hin)
der Betroffene getotet [87].

2.6 Dekubitus

Angesichts der wachsenden Besorgnis Uber die Versorgungssituation
pflegebedurftiger Senioren ist die Qualitatssicherung in der Pflege dringend
erforderlich. Unter anderem kénnen das Vorhandensein eines Dekubitus und der
Zustand der Wundflache als Pflegequalitatsmerkmal dienen. Decubitalulcera

zahlen zu den chronischen Wunden.

2.6.1 Chronische Wunden und Wundheilung

Die Behandlung chronischer Wunden kostet in Deutschland jahrlich 4 Milliarden
Euro. Eine Behandlung, die schwierig ist und sich wirtschaftlich nicht rentiert. Vier
bis funf Millionen Deutsche leiden unter chronischen Wunden wie dem
diabetischen FuB3 oder einem Dekubitus [129].

Wunden sind per definitionem eine Gewebsdurchtrennung von Haut,
Schleimhauten oder Organen. Sie kbénnen durch verschiedene Einflisse
entstehen, so etwa durch mechanische oder thermische Einflisse. Auch
Grunderkrankungen, wie Diabetes mellitus oder eine pAVK, kénnen eine Wunde
bedingen. Unterschieden wird die Wundheilung in zwei Verlaufsformen: die
primare Wundheilung, bei der es zu einer unkomplizierten Wundheilung reizloser
und gut adaptierter Wundrander kommt und die sekundare Wundheilung. Zu der
sekundaren Wundheilung gehért u.a. die Behandlung des Dekubitus [75].

Eine offene Wunde tragt immer Umgebungskeime mit sich, die potenziell
pathogen sein kdnnen. Deshalb macht es Sinn vor Behandlungsbeginn einen
Abstrich zu entnehmen und die Keimflora auf grampositive, gramnegative Keime
und Anaerobier untersuchen zu lassen. Bei alteren Menschen ab dem 75.
Lebensjahr, Patienten, die einen langeren Krankenhausaufenthalt hinter sich
haben oder an einem Diabetes mellitus leiden, sollte auch auf MRSA untersucht
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werden. Prinzipiell bedarf es keiner Antibiotikatherapie. Diese ist erst indiziert,
wenn Entziindungszeichen wie Rétung oder Fieber auftreten [75].

Am Anfang der Wundheilung steht das Wunddébridement. Hierbei handelt es sich
um eine mechanische Wundreinigung, bei der Zellreste, Blut und
Plasmabestandteile entfernt werden und die Grundlage flr eine rasche Heilung
bilden. Zum Ausduschen unter flieBendem Wasser kann Trinkwasser verwendet
werden. Bei langerem Einsatz von Antiseptika neigen die Wunden zur
Chronifizierung. Der Wundrand bedarf ebenfalls der Aufmerksamkeit. Er sollte
sauber und trocken gehalten werden, wobei die Haut nicht austrocknen sollte.
Fettcremes eignen sich zur Pflege. Besteht eine Wunde langer als vier Wochen,
wird von einer chronischen Wunde gesprochen. Hier sollte immer eine
vorangegangene falsche Wundbehandlung ausgeschlossen sein. Bei einigen
chronischen offenen Wunden ist eine chirurgische Intervention indiziert. Bei
heutigem Kenntnisstand ist es den Chirurgen mdglich, jede Wunde zu versorgen
[75].

2.6.2 Einleitung zum Aspekt Dekubitus

Dekubitus, von vielen als eine Begleiterkrankung gesehen, hat erhebliche
AusmaBe fir das Gesundheitssystem. Es wird geschatzt, dass jahrlich etwa
400.000 Personen in der BRD an einem Dekubitus erkranken. Die Versorgung soll
fir das Gesundheitssystem etwa 2 Mrd. Euro kosten. In einzelnen Studien wird
davon ausgegangen, dass 30% der im privaten Umfeld betreuten und 50% der im
Pflegeheim Versorgten ein erhdhtes Dekubitusrisiko haben [78].

Unter Dekubitus wird eine Hautschadigung durch lokale Druckeinwirkung
verstanden [51]. Die unzureichende Datenlage Iasst keine exakten Berechnungen
zu den jahrlichen Behandlungskosten eines Dekubitus zu [131]. In Deutschland
sollen nach einer (allerdings nicht ausreichend belegten) Mitteilung jahrlich 10.000
Patienten an einem Dekubitus oder dessen Folgen sterben [172]. Dekubitus gilt
als Qualitatsindikator in der pflegerischen und medizinischen Versorgung alterer
und schwer kranker Menschen, wobei Dekubitusldsionen durchaus auch bei
jungeren Menschen auftreten kénnen. Fir viele gehéren Decubitalulcera jedoch in
das Spektrum der ,geriatrietypischen Multimorbiditat®, wie von RENTELN-KRUSE
[131] anmerkt. Auch das unterschiedliche Wissen von Fachkraften um die
Pathophysiologie der Dekubitusentstehung oder die Diskrepanzen zu
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bestehenden Leitlinien deuten auf einen enormen Bedarf an Aus- und
Weiterbildung fiir Fachkréafte hin [131]. Die Verzahnung von Therapie (Arzte) und
Pflege (Pflegepersonal) fehlt und ist flr die Prophylaxe und Therapie von
Decubitalulcera unsagbar wichtig [172].

Die langwierige und mitunter schwierige Behandlung wird durch neue
wissenschaftliche Erkenntnisse unterstiitzt. Gleichwohl werden von Arzten und
Pflegern noch immer veraltete und teilweise schadliche Behandlungsmethoden
angewandt [78].

Den Ursprung der Hamburger Dekubitusstudien bildet eine Studie von 1998 aus
dem Institut fir Rechtsmedizin des UKE. Sie untersuchte das Vorkommen von
Decubitalulcera im Umfeld der Sterbephase (Dekubitus-Projekt 1). 2004 fand das
Forschungsprojekt  ,Ursachenzusammenhange der  Dekubitusentstehung*
(Dekubitus-Projekt II) statt, bei dem Personen, die in der Pflege von Patienten mit
Decubitalulcera engagiert waren, befragt wurden. Dekubitus-Projekt Il war das
Dekubitus-Coaching, welches auf den Erfahrungen der vorangegangenen Studien
beruht. Ziel war es hier, Wissen und Handeln zur Prophylaxe und Behandlung von
Dekubitus direkt an Pflegende und Angehdrige zu vermitteln [71].

2.6.2.1 Die Geschichte des Dekubitus
Urspriinglich wurde der Dekubitus ,Gangraena per decubitum® genannt, was so

viel heiBt wie ,faulige Wunde durch Liegen verursacht®.

Das Wort ,decubitum® leitet sich vom lateinischen Verb ,decubare” ab, was so viel
bedeutet wie ,darniederliegen®. Daraus entstand der Begriff Dekubitus, der sich
eingedeutscht mit ,k“ schreibt, urspringlich wurde er mit ,.c* geschrieben [51, 143].

Heute ist bekannt, dass im Mittelalter bereits verschiedene Rezepturen zur
Therapie des Dekubitus angeboten wurden, die die Hoffnungslosigkeit der
Therapeuten erkennen lasst. So kénnen Parallelen zwischen den alten Berichten
und der Prophylaxe in der heutigen Zeit gezogen werden. Zum einen durch die
Vielfalt der Methoden und dann durch eine gewisse Ratlosigkeit der Pflegenden
und Mediziner bei ausbleibendem Erfolg. Einige interessante Therapieansatze zur
Behandlung von Decubitalulcera von friiher werden wieder entdeck.

Die Aufzeichnungen Uber Decubitualulcera reichen weit zurlick. Bereits im alten

Agypten litt eine ca. 30 Jahre alte Prinzessin mit unbekannter Grunderkrankung an
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einem faustgroBen Dekubitus im Sakralbereich. Der Dekubitus sollte durch die
Transplantation von Schweinehaut geheilt werden. An der AbstoBungsreaktion
verstarb die Prinzessin.
1593 verfasste der hollandische Chirurg Fabricius Hilandus die erste Schrift zum
Thema Dekubitus. Er erkannte, dass verschiedene Ursachen einen Dekubitus
bedingen kénnen, u.a., dass stetiger Druck und Harn die Haut Uber dem Steif3
ulzerieren lasst.
Um 1700 veréffentlich der franzésische Chirurg de la Motte eine Studie tber 300
Patienten mit Dekubitus. Sein Fazit: Druck spiele bei der Entstehung zwar eine
bedeutende Rolle, die Grunderkrankung sei jedoch der Hauptverursacher. Seine
Therapieempfehlung, entgegen der damaligen Ublichen Therapie des Aderlasses:
Weichlagerung auf Daunenkissen und Waschungen mit Kampferspiritus um die
Haut abzuharten. Einen Lagerungswechsel beflrwortet er nicht, da sich sonst
auch noch Geschwire an den Trochanteren ausbilden wirden.
Die Berichte lassen erkennen, dass der Dekubitus zu der damaligen Zeit ein
arztliches Problem war, Pflegepersonal war kaum mit der Behandlung des
Dekubitus betraut.
Im 19. Jahrhundert erforschte Boyer den Pathomechanismus der
Dekubitusentstehung. Er erkannte, dass der Druck auf die BlutgefaBe eine
Unterbrechung des Blutkreislaufs in der Region bewirkt. Boyer unterschied zwei
Formen von Dekubitus:

1. gutartiger Dekubitus: entwickelt sich spat wahrend einer Erkrankung durch

die Immobilitat
2. schwere Verlaufsform des Dekubitus: tritt bei akutem Fieber auf und wird

durch Druck und Verunreinigung (Inkontinenz) am Os sacrum verursacht

1938 und 1942 fihrte der schwedische Chirurg Groth in Uppsala bedeutende
Experimente durch, die allerdings weniger bekannt sind. Bei der ersten
Beobachtung bemerkte er, dass Patienten, die eine allgemeine Infektion hatten
und daran verstarben, im Sakralbereich ausgedehnte nekrotische Bereiche mit in
der Tiefe liegenden abgekapselten Abszessen hatten. Er vermutete eine
hamatogene Streuung in die druckbelasteten Gebiete und dass eine Ischamie
eines Gebietes mit einer Immunschwéache einhergeht. Groth sah seine Hypothese
bestatigt, dass bdsartige Decubitialulcera in der Tiefe entstehen und dann an die
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Hautoberflache wandern. Zur Bestatigung seiner Hypothese flihrte er an 250
narkotisierten Kaninchen Druckversuche durch. Er belastete die Hinterteile der
Kaninchen an einer definierten Stelle mit einem Druck zwischen 24 und 429
mmHg. Bei der Sektion der Muskulatur der Tiere konnte er nach einer bestimmten
Druckzeit immer nekrotische Veranderungen in der Muskulatur der Tiere finden,
wahrend sich an der Haut keine Veranderungen feststellen lieBen. Sein
bedeutendes Fazit: MaBnahmen zur Starkung der Haut sind obsolet, da diese eine
starkere Widerstandskraft besitzt, als das darunterliegende Muskelgewebe. Und:
An Knochenvorspringen ist der Druck in der Tiefe hoéher, als an der
Hautoberflache [143].

2.6.2.2 Lokalisationsorte

Fradilektionsstellen fur Delkubitus

Hohes Risiko:
05 sacrum, Gesal, Trochanter
major, Beckenkamm,

Erhdhtes Risiko:;

Schulter und Schulterblatter, Ellenbogen,
Rippen, Wirbelsaule, Steikbein,
Kniegelenke, Schienbsin und
Tibiakdpfchen, Malleolus lateralis et
medialis, Fulaussen- und -innenkante,
Fersen, Zehen,

Weitarhin:
Wangenknochen, Chren, Hinterkopf,
Brusthein,

Bild 5: Prddilektionsstellen des Dekubitus am Kérper. Eigene Darstellung in Anlehnung an PHILIPPS &
HELILMANN [51, 119].

Am schnellsten kénnen sich Decubitalulcera (ber Knochenvorspringen
entwickeln, wo der Auflagedruck am héchsten ist, dazu Bild 5 [39].

LEFFMANN et al. [78] berichtet von einem Vorkommen von 40% am Stei3, 18% an
der Ferse, alle Ubrigen Lokalisationen betragen anteilsmaBig 6%. Auch
Intensivpatienten kdnnen durch nasal liegende Tuben oder Sonden einen
Dekubitus entwickeln, ahnliches gilt auch fiir zu eng sitzende Gipsverb&nde oder
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Schienen. Somit kann es auch bei geringer Aufmerksamkeit bei Personen mit
einem niedrigen Dekubitusrisiko zu einem solchen kommen [78].

Ein Dekubitus entwickelt sich am haufigsten in der Sakralregion und Uber den
Fersen, seltener am Hinterkopf, den Schulterblattern und bei unsachgemaBer
Lagerung an den Trochanteren [85].

Entgegen der langlaufige Meinung finden sich keine signifikanten Haufungen von
Decubitalulcera zu einer bestimmten Jahreszeit [78].

2.6.2.3 Die Pathophysiologie

Im Vergleich zu junger Haut ist die Altershaut dinner, Kollagenfasern und
elastische Fasern verlieren ihre  Funktion. Die Reduzierung des
Unterhautfettgewebes, sowie die abnehmende Wasserbindungsfahigkeit
vermindern den Hautturgor. Dieses Phanomen wird durch die verminderte
Flussigkeitsaufnahme durch ein herabgesetztes Durstempfinden noch verstarkt.
Neben der Spannkraft verliert die Altershaut auch ihre Sinnesfunktionen. Relevant
ist hierbei die Druckwahrnehmung, die zu verminderten Spontanbewegungen,
besonders im Schlaf, fuhrt und so das Dekubitusrisiko ansteigen lasst. Ist die
betreffende Person dann noch inkontinent, wird durch den Harn der natirliche
Saureschutzmantel der Haut angegriffen [51].

Entscheidend ist die Relation von Auflagedruck pro Zeiteinheit [51].

Durch den auf die Haut ausgetbten Druck kommt es zu einer Unterbindung der
Blutversorgung im Gewebe. Wird der Druck aufgehoben, kommt es zu einer
reaktiven Hyperamie, bei der der Korper versucht den erlittenden
Sauerstoffmangel zu kompensieren und angefallene Stoffwechselprodukte
abzutransportieren. Bleibt die Druckentlastung nach einer gewissen Zeit aus,
entsteht die persistierende Rétung, die einem Dekubitus Grad | nach SHEA
entspricht. Die Funktionstlchtigkeit des Lymphsystems entscheidet mit darlber,
ob es zu einer anhaltenden Schadigung des Gewebes kommt. Durch die
verlangerte Druckeinwirkung werden die LymphgeféaBe geschadigt. Dies
beeintrachtigt den interstitiellen Flissigkeitsstrom zwischen den Zellen, wodurch
zwischen den Zellen eine Pufferwirkung gemindert wird. Wird der Patient
beispielsweise umgelagert, kommt es zur Druckentlastung im Gewebe, wobei die
abnehmende interstitielle FlUssigkeit zum Platzen der Kapillaren fihren kann. Die

daraus resultierende Anoxie und Anhaufung von Stoffwechselprodukten/Radikalen
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bedingt die Nekrose des Gewebes und eine Schwellung. Es kann gut mdglich
sein, dass in diesem Stadium die oberste Haut noch unbeschadet ist [119].
Ischamische Nekrosen der Haut und Unterhaut entstehen in Bereichen, in denen
langer als zwei Stunden durch einen Auflagedruck von mehr als 32 mmHg die
Kapillardurchblutung unterbrochen ist (Kapillar-Blutdruck rund 35 mmHg). Beim
Gesunden sorgt der entstehende Ischamieschmerz fir eine reflektorische
Lageanderung [39].

Die Folgen sind Nekrosen und somit die Zerstérung des Gewebes. Ubersteigt der
Auflagedruck Uber den betroffenen Hautarealen den Blutdruck in den Arterioloen
und Venolen langer als zwei Stunden, muss ernsthaft mit einem Dekubitus
gerechnet werden. Durch die unterbrochene Blutzufuhr (und auch durch den
Abfluss) kommt es zu einer Stdérung im Stoffaustausch in den mangelhaft
versorgten Gebieten. Bei der Ischdmie werden Radikale freigesetzt, die die
Nekrose induzieren.

Mdglich scheint auch, dass eine Kompression der vendsen Abflusswege Uber den
herrschenden transmuralen Druck von 6-18 mmHg zu einer Akkumulation sauerer
Metabolite mit anschlieBendem Gewebeuntergang fihren kann [79].

Kommen Faktoren hinzu, die die Mikrozirkulation beeintrachtigen, wie z.B. eine
diabetische Angiopathie, kénnen Decubitalulcera auch nach weniger als
zweistindiger Druckbelastung auftreten. Andere Menschen tolerieren hingegen
auch eine langere Druckbelastung, so dass hier keine Vereinheitlichung mdglich
ist [68]. Dekubitus ist letztlich das Ergebnis sich gegenseitig verstarkender
Faktoren [78].

2.6.2.3.1 Auf den Korper einwirkende Druckbelastungen

Der mechanische Scherdruck ist so definiert, dass das Gewebe in paralleler
Richtung zur Korperflache verschoben wird. Dadurch werden die
unterschiedlichen Gewebeschichten auseinander gerissen. Dies kann zur
Unterbrechung der Mikrozirkulation fihren, indem das Gerinnungssystem aktiviert
wird und die MikrogefaBe verschlossen werden. Die Gefahr der Nekrose wird
erhéht. Feuchtigkeit wie Schwei und/oder Urin kénnen die Scherwirkung noch
verschlimmern und zum EinreiBen der Haut fihren, wobei es zur Unterbrechung

des Immunabwehrsystems an dieser Stelle kommt und das Eindringen von
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Keimen begunstigt wird. Durch die entstehende Infektion wird die Nekrose

nochmals unterhalten [119].

2.6.2.3.1.1 Unterschiedliche Druckeinwirkungsformen
Bei der Dekubitusentstehung sind drei verschiedene Druckeinwirkungsformen
relevant. Diese helfen zu verstehen, warum Patienten einen Dekubitus entwickeln
oder nicht.

a) Senkrecht einwirkender Druck

Der senkrecht auf die Koérperoberflache einwirkende Druck wirkt sofort vom
Kontaktpunkt an der Haut bis zum darunter liegenden Knochengewebe und
komprimiert alle dazwischen liegenden Gewebeschichten. Je héher der Grad
der Hautschadigung, desto geringer die Dicke zwischen Haut und Knochen.

b) Gewebeauflagedruck

,oruck, der durch die Auflageflache des Kérpers auf die Haut ausgelbt wird
[20].

Ermittelt wird der Druck durch folgende Formel:
Auflagedruck=Patientengewicht/Kérperauflageflache [171]

Zur Ermittlung dieses Druckes gibt es auch Gerate, die man unter den
Patienten legen kann [119]. Die Aussagekraft dieser Gerate wird jedoch nach
einer Studie von VOLKER et al. als sehr kritisch angesehen [171].

c) Kapillarverschlussdruck

Der Druck, bei dem die KapillargefaBe nicht mehr offen gehalten werden
kénnen und es zum Zusammenbruch und Stillstand des Blutflusses kommt.
LANDIS [79] ermittelte 1930 fur den Kapillarverschlussdruck einen Wert von 32
mmHg. Heute wird davon ausgegangen, dass bei kranken und gefahrdeten
Patienten bereits ein geringerer Druck fir einen GefaBverschluss ausreichen
kann [119].

Der Aufliegedruck kann an gefahrdeten Hautstellen bis zu 70 mmHg betragen und

Uber Knochenvorspringen sogar noch ein Vielfaches dieses Wertes erreichen

[85].

2.6.2.4 Risikofaktoren
Zu den Risikofaktoren gehért das hohe Lebensalter, welches bei den Uber 80-

Jahrigen mit einem 18fach erhdhten Risiko fir das Auftreten eines Dekubitus Grad
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[I-1V einhergeht. Ebenso fuhrt ein niedriger Norton-Score (Anhang S. 148) von 5-
11 Punkten zu einem 41fach erhéhten Risiko [175]. Auch intensivmedizinisch
behandelte Patienten leiden 8-mal haufiger unter Decubitalulcera, zwei Drittel von
ihnen sind operiert worden [157].

Decubitalulcera kommen nicht nur bei &alteren Menschen mit eingeschrankter
Mobilitat vor. Besonders adipdse Personen haben durch die eingeschrankte
Wundheilung, ihr hohes Auflagegewicht und die eingeschrankte eigene Mobilitat
ein erhdéhtes Dekubitusrisiko. Dies erfordert einen erhéhten Aufwand an Pflege
und Personal. Beispielsweise ist die Umlagerung meist nur mit erhéhtem

Personalaufwand zu leisten [11].

Zur Dekubitusentstehung gehért neben dem anhaltenden Druck auf die gleiche
Hautstelle und der Dauer der Druckeinwirkung auch noch intrinsische und
extrinsische Risikofaktoren. Diese Risikofaktoren kdénnen zu einer erhdéhten
Druckbelastung, zu einer verlangerten Einwirkzeit des Druckes oder zu einer
herabgesetzten Toleranz des Gewebes flir Druckeinwirkung flahren. Sie
bestimmen das individuelle Dekubitusrisiko eines jeden Patienten [51].

Zu den extrinsischen Risikofaktoren gehéren Faktoren, die von auBen auf den
Kérper einwirken und somit die Widerstandsféahigkeit des Gewebes verringern.
Korpereigene Faktoren, die von der physischen und psychischen Verfassung des
Patienten abhé&ngen, bezeichnet man als intrinsische Risikofaktoren [51].

2.6.2.4.1 Intrinsische Risikofaktoren

Ist die Haut langere Zeit einer bestimmten Druckeinwirkung ausgesetzt, verandert
der Korper durch einen natlrlichen Reflex seine Position. Ist dieser Reflex
beispielsweise  durch ein vermindertes Schmerzempfinden wie bei
Polyneuropathie ausgeschaltet, kann es zur Dekubitusentstehung kommen. Somit
ist der Hauptrisikofaktor des Dekubitus die Immobilitdt. Weitere Risikofaktoren
kénnen eine verminderte Durchblutung des Gewebes durch eine pAVK oder eine
Makro-/Mikroangiopathie als  Spatfolge des Diabetes mellitus sein.
Bewegungseinschrankungen bis hin  zur Immobilitdt durch  Frakturen,
Osteoporose, Kontrakturen, Paresen, Demenz, Bewusstseinsstérungen,
neurologische oder psychische Erkrankungen, auch Tumorerkrankungen oder
Lungenerkrankungen und Infektionen sowie Drogensucht und Nikotinabusus
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kénnen Decubitalulcera bedingen. Nicht unbeachtet bleiben sollten die
Compliance und das hohe Lebensalter des Patienten. Auch der Erndhrungs- und
Fllssigkeitszustand des Patienten ist von Bedeutung. Ein dehydrierter Patient hat
eine verringerte Hautelastizitat. Dies beglnstigt Hautschdden durch Druck und
Reibung. Zwar neigen kachektische Patienten vermehrt zu Decubitalulcera, jedoch
sollte das Risiko fur adipdse nicht unterschatzt werden, da diese einen erhdhten
Auflagedruck haben. Auch Hauterkrankungen wie Neurodermitis oder Allergien
kébnnen einen Dekubitus férdern. Feuchte Haut, etwa durch Fieber oder
Inkontinenz (Harn- und Stuhlinkontinenz) tragen ebenfalls zum Dekubitus durch
Hautmazeration bei, kdnnen aber auch zu den extrinsischen Risikofaktoren
gezahlt werden [51, 119].

Eine Malnutrition kann einen reduzierten Allgemeinzustand und auch eine
verringerten Gewebetoleranz bedingen. Es wird zudem ein Zusammenhang
zwischen der mangelnden Versorgung mit FlUssigkeit, Proteinen, Kalorien,

Vitamin C und Zink und einem erhéhten Dekubitusrisiko vermutet [51].

2.6.2.4.1.1 Die Erndhrung
Nach Forschungsergebnissen liegt die Vermutung nahe, dass es einen
Zusammenhang zwischen Malnutrition und der Entstehung bzw. dem
Schweregrad eines Dekubitus gibt [86]. Zu der These, dass ein Ausgleich der
Malnutrition zu einer beschleunigten Wundheilung bei Dekubitus fuhrt, weisen die
publizierten Studien widersprichliche Ergebnisse auf [122]. Bei einer Studie in
einem Krankenhaus mit Patienten mit hohem Dekubitusrisiko litten 29% der
Patienten unter einer Mangelerndhrung. Vier Wochen darauf hatten 17% der
Mangelerndhrten und 9% der nicht Mangelernahrten einen Dekubitus [162].
Durch mangelnde Erndhrung kommt es zu Energieverlusten mit dadurch
bedingtem Muskelgewebsabbau und folgenden Bewegungseinschrankungen. Es
ist nicht nur auf eine ausreichende Zufuhr von Nahrstoffen zu achten (25-
30kcal/kg Kdrpergewicht bei gesunden, immobilen Patienten [90]), sondern auch
ob mdglicherweise Grinde flr eine eingeschrankte Nahrungsaufnahme vorliegen.
Zu den Griinden kénnten u.a. gehoren [51]:

e schlecht sitzende Prothesen mit resultierenden Kau-/Schluckproblemen

[138]
e schlechter Mund-/Zahnstatus [138]
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e Dbeeintrachtigte Motorik der Hande

e Dysphagie

e Psychische Erkrankungen, Demenz

e Medikamente mit Wechsel-/Nebenwirkungen
Zu beachten ist auch der unter Umstanden erhéhte Energiebedarf bei bereits
bestehendem Dekubitus, der je nach WundgréBe zwischen 30 und 90% betragen
kann [53]. Bei einem gesunden Menschen liegt der Tagesbedarf an Proteinen bei
0,8g/kg Korpergewicht. Dieser Proteinbedarf steigt auf 1,2g bis 1,59/kg
Kérpergewicht [28], max. 120g/Tag. Albuminmangel gilt nach Studienlage als
eigenstandiger Risikofaktor flr einen Dekubitus [8, 161]. In der Prinz-Studie
konnte sich Mangelerndhrung, definiert als Serum-Albumin-Wert unter 35g/l, als
Risikofaktor fir die Dekubitus-Entstehung herauskristallisieren, bei dem 25% der
Studienteilnehmer einen Dekubitus entwickelten [159]. Jedoch ist noch nicht zur
Ganze geklart, ob der Proteinmangel durch die Wunde entstanden ist oder aber
die Wunde aus dem Proteinmangel [119]. Bei bestehendem Dekubitus verzdgert
ein Albuminmangel die Wundheilung [63]. Aus diesem Grund ist flr eine
férderliche Wundheilung eine Erhéhung der Proteinzufuhr sinnvoll [16]. Vitamin E
wirkt in der Dekubitusbehandlung als Antioxidans [63]. Zur Kollagenbildung
bendtigt der Kérper Vitamin C und Vitamin B12. Liegt ein Mangel vor, kommt es
ebenfalls zur verzégerten Wundheilung. Auch Vitamin A, Natrium, Kalium,
Kalzium, Phosphor, Chlorid, Selen und Eisen werden bei einer Wundheilung
verstarkt vom Kérper nachgefragt. Zink ist das Spurenelement fir eine gute
Wundheilung [90, 119], bei 60% der Dekubituspatienten mit Malnutrition liegt ein
Zinkmangel vor [147].
Es gilt so lange wie moglich den Patienten konventionell zu erndhren,
Nahrungserganzungsmittel in Form von Proteinen sollten jedoch so friih wie nétig
gereicht werden [90]. LANGER [80] zeigte in seiner Ubersichtsarbeit zum Thema
~Erndhrung und Dekubitus®, dass es wichtig sei eine drohende Mangelernédhrung
frihzeitig zu erkennen und auszugleichen. Bei einer generellen Zufuhr von
Nahrungserganzungsmitteln bleibt er hingegen skeptisch. Positiv merkt er an,
dass eine negative Beeinflussung in Hinsicht auf die Entstehung eines Dekubitus
bzw. eines bereits bestehenden Dekubitus nicht nachweisbar sei, eine positive
hingegen auch nicht.
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Uber groBflachige Geschwiire verlieren Patienten standig Proteine und N&hrstoffe,

wodurch eine Mangelsituation entstehen kann oder unterhalten wird [78].

2.6.2.4.2 Extrinsische Risikofaktoren

Bei PEG-Sonden und Blasendauerkatheter ist darauf zu achten, dass die
ableitenden Drainagesysteme nicht zu Druckstellen an der Haut fuhren.
Verschiedene Medikamente wie Sedative, Schmerzmittel, Steroide Antibiotika und
Diuretika kdnnen die Bildung eines Dekubitus beférdern, indem sie die Mobilitat
oder die Schmerzwahrnehmung hemmen. Auch mangelnde oder Ubertriebene
Korperhygiene kann zu Hautschaden fuhren. Durch falsche Hebe- oder
Lagerungstechniken kénnen Scher- oder Reibungskrafte auf das Gewebe wirken
[51, 119]. Hierbei wird deutlich, dass die Entstehung eines Dekubitus haufig
multifaktorieller Genese ist und besonders immobile altere Patienten betrifft, die
durch ihre Multimorbiditat gleichzeitig von verschiedenen Risikofaktoren betroffen
sind [51, 68, 69, 70, 119, 121].

2.6.2.4.3 Risikoabschatzung

Es existieren einige Skalen zur individuellen Risikoeinschatzung bezlglich der
Entwicklung eines Dekubitus. Dazu gehdren die Skalen nach Braden, Waterlow,
Medley oder Norton. Die wohl bekannteste ist die Norton-Skala. Im Anhang S. 148
findet sich die Norton-Skala, modifiziert nach Bienstein. Anhand dieser Skalen
werden Risikofaktoren abgeprift, wie Immobilitat, Erkrankungen und Inkontinenz.
Die Mangelernahrung findet nur in der Braden- oder Douglas-Skala
Berlcksichtigung. Diese Skalen dienen der Dekubitusprophylaxe und als
Instrument der Qualitatssicherung in der Pflege [51, 68].

2.6.2.5 Klassifikationsmodelle

Decubitalulcera werden nach international gultigen Klassifikationsmodellen
eingestuft, um sie vergleichbar zu machen. Auch die Wundbehandlung ist nach
diesen Schweregraden ausgerichtet. So kommt eine operative Versorgung erst ab
einem Grad Il in Betracht.

Es gibt unterschiedliche Klassifikationsmodelle einen Dekubitus in Schweregrade
einzustufen, etwa das National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) von 1989,

die Knighton-Klassifikation, die 5 Schweregradeinteilungen vornimmt oder die
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Einteilung nach Westerhoff, die sich nach einem Farbschema zur Beurteilung des
Wundbefundes ausrichtet. In der hier vorliegenden Studie wurden die
Decubitalulcera nach SHEA [150] klassifiziert und der Wundbefund nach SEILER &
STAHELIN [146] eingeordnet.

Die Schweregradklassifikation nach SHEA unterscheidet vier Grade, die Tabelle 1
gibt die Einteilung wieder. Der Grad | nach SHEA ist definiert Uber eine Rétung der
Haut. Charakteristisch ist der sog. Fingertest, dabei wird mit einem Finger auf die
Rétung gedrtickt. Bleibt die typische Weissfarbung nach Wegnahme des Fingers
aus, ist die Rétung also nicht wegdrlickbar, handelt es sich um einen Dekubitus
ersten Grades [51, 121].

Tabelle 1: Dekubitus-Schweregradeinteilung nach SHEA (1975) [150]

Grad

I Umschriebene Rétung der intakten Haut, die nach zweistindiger
Entlastung nicht verschwunden ist

Il Schéadigung oder Blasenbildung in den obersten Hautschichten

1] Schadigung aller Gewebeschichten mit sichtbaren Anteilen von
Muskeln, Sehnen, und/oder Fettgewebe

v Beteiligung von Knochenhaut und/oder Knochen im Sinne einer
Entziindung (Osteomyelitis)

Die SEILER-Klassifikation differenziert den Dekubitusschweregrad und separat
den Wundbefund nach den Stadien A-C [146]. In Tabelle 2 ist die Klassifikation
nach SEILER & STAHELIN aufgelistet.

Tabelle 2: Dekubitus-Klassifikation nach SEILLER ¢ STAHELIN (1979) [146]

Dekubitus-Grad Stadium des Dekubitus
1 Roétung der Haut, die nach A Die Wunde ist sauber,
zweistlndiger Druckentlastung Granulationsgewebe, keine
nicht verschwunden ist Nekrosen
2 Oberflachliche Hautschadigung B Die Wunde ist schmierig belegt,
(beispielsweise Blasenbildung) Restnekrosen, keine Infiltration des
3 Schadigung des Gewebes umgebenden Gewebes
einschlieBlich der Subcutis und
Muskulatur
4 Knochenbeteiligung C Wunde wie bei B beschrieben mit

Infiltration des umgebenden
Gewebes und/oder
Allgemeininfektion (Sepsis)
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2.6.2.6 Die Prophylaxe

Jeder Patient sollte mit Hilfe einer standardisierten Einschatzungsskala auf seine

Dekubitusgefahrdung hin bei stationarer Aufnahme (Krankenhauseinweisung oder
Einzug ins Seniorenheim) untersucht werden. Diese Einstufung gilt es in
regelmaBigen Abstanden zu wiederholen, jedoch unverzlglich, sollte sich der
gesundheitliche Zustand des Patienten andern [121].

Wichtigstes Ziel bei der Prophylaxe muss es sein die Auflageflache des Korpers
durch Einsatz von Lagerungshilfsmitteln zu vergréBern und so den auf den Kérper
einwirkenden Auflagedruck zu verteilen und die Druckeinwirkung zu senken [51,
119]. Es ist bekannt, dass eine 1cm dicke Unterhautschicht zur Reduktion des
Druckvektors um 58% fuhrt [136].

Scherkrafte und Reibungskrafte gilt es zu mindern. Scherkrafte entstehen, wenn
es zu einer Gewebsverschiebung parallel zur Kérperoberflache kommt.
Reibungskréfte treten auf, wenn zwei Oberflachen gegeneinander bewegt werden.
Beide Krafte entstehen beispielsweise, wenn ein Patient aus dem Rollstuhl
rutscht, wenn er mit den FiBen keinen Halt hat [51, 119].

Bei der Dekubitusprophylaxe und —therapie ist es zielfUhrend den belastenden
Auflagedruck an exponierten Kérperstellen wie dem Os sacrum, den Trochanteren
oder den Fersen durch optimierte Verteilung zu mindern.

Ein klar definierter pathophysiologischer Druckwert, der regelhaft zur Entwicklung
eines Dekubitus fohrt, besteht nicht. Bei Lagerungshilfen wurde die
Druckverteilung gemessen, bei Verwendung eines Standardbettes entstehen ber
dem Os sacrum Druckeinwirkungen von 23 mmHg, bei Verwendung von
Luftkissensystemen 19 mmHg [171]. Weichlagerungssysteme
(Schaumstoffmatratzen, Gelauflagen) haben sich als effektive Prophylaxe
erwiesen, indem sie fur eine VergréBerung der Auflageflache sorgen [51, 170].
ROALES-WELSCH et al. hingegen betont, eine Lagerung von dekubitusgefahrdeten
Patienten auf Druckreduzierungssystemen allein reiche als Prophylaxe nicht aus.
Mehr noch, in seinen Studien konnte kein System den Auflagedruck unter den
kapillaren Verschlussdruck senken [136].

Das Lagerungsintervall sollte personenabhangig festgelegt werden. Als
Ausgangswert kann mit zwei Stunden begonnen werden. Zeigen sich dann
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Rétungen, sollte das Intervall verkirzt werden. War keine Rétung zu sehen, kann
das Intervall halbstlindig verlangert werden [121]. Auf eine 90° Lagerung zur Seite
sollte verzichtet werden, da so auch Decubitalulcera an den Trochanteren méglich
sind. Besser sind Lagerungstechniken bis 30°. Zur Prophylaxe, aber auch zur
Therapie sollten Fersendecubitalulcera frei schweben, d.h. eine Polsterung unter
der Wade bzw. Achillessehne angebracht sein [85]. Des Weiteren gibt es
unterschiedliche Lagerungshilfen, wie Matratzen, die aus unterschiedlichen
Materialen hergestellt sein kénnen.

Der Dekubitus eignet sich als Qualitdtsmessinstrument, seine Erfassung muss
jedoch den alltaglichen Anforderungen in der klinischen Routine gerecht werden.
Die gewonnenen Daten zur Dekubitusentstehung kdnnen als Indikator der
Versorgungsqualitat stationdrer oder ambulanter Institutionen dienen. Die
Dekubitusrate kann durch rechtzeitige MaBnahmen gemindert werden. Die
Erfassung des Dekubitusrisikos scheint nach wie vor in pflegerischer Hand zu
liegen, nur wenige Arzte ordnen die Dokumentation an. Ein bestehender
Dekubitus hingegen gehért in die Verantwortung des Arztes [77]. LEFFMANN
berichtet, dass zunehmend Folgekosten von im Krankenhaus entstandenen
Decubitalulcera eben diesen Hausern von den Krankenkassen in Rechnung

gestellt werden [77].

2.6.2.7 Die Therapie
Die Behandlung eines Dekubitus ist sehr langwierig, birgt ein hohes

Rezidivpotential und ist aus soziobkonomischer Sicht sehr kostenintensiv [135].
Nach heutigen Standards werden Decubitalulcera nach Schweregrad | und Il eher
trocken behandelt und nach Grad Il und IV mit Feuchtverbanden [10].

Die Vielzahl der heterogenen Therapieansatze fuhrt zu Unsicherheiten bezliglich
einer optimalen Therapie zur Behandlung von Decubitalulcera. Ein Therapieziel
sollte klar definiert sein, wobei die Lebenserwartung und die Gesamtsituation des
Patienten mit einflieBen. So kann das Therapieziel variieren, von einem
kompletten Wundverschluss bis hin zu einer Verhinderung der Verschlimmerung
oder einer alleinigen Schmerztherapie. Der Therapeut sollte sich der langwierigen
Heilungsdauer bewusst sein [122]. Laut MARTIN et al. [85] ist es mobglich, die Zeit

bis zur Abheilung eines Dekubitus Uber die tagliche Wundradiusreduktion, die im
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Mittel 0,28 mm (+/- 0,086 mm) betragt, zu berechnen. Dieses Verfahren ist nur bei
einer sauber granulierenden Wunde mdglich.

Bei der Therapie des Dekubitus missen unterschiedliche Ansatze verfolgt werden.
Zum einen muss der Dekubitus an sich behandelt und zur Abheilung gebracht
werden und zum anderen sollte versucht werden die Ursache zu beheben bzw.
der Druck gemindert werden, der auf die betreffende Kérperregion einwirkt. Es gilt
eine Wunddokumentation anzulegen, zu der auch Fotoaufnahmen des Dekubitus
gehdren, sowie die Klassifikation und der Wundbefund mit den GréBenangaben
der Lasion. Weiterhin sollte auch an eine systemische Therapie gedacht werden,
die eine evt. Schmerztherapie und ggf. eine Antibiotikatherapie mit einschlieBt.
Letztlich ist die beste Therapie die Mobilisierung. Eine auf den Dekubitus
ausgerichtete Erndhrung und eine geeignete FlUssigkeitszufuhr von 30-40
ml/kg/KG pro Tag kénnen unterstitzend wirken [121].

2.6.2.7.1 Die Kausaltherapie

Hier ist es wichtig, die Druckentlastung der betroffenen Stellen und des gesamten
Kérpers vorzunehmen. Als Lagerungshilfsmittel sind einfache Decken, Kissen
oder spezielle Dekubitus-Kissen geeignet. Wassermatratzen oder Wasser gefillte
Handschuhe sind wenig geeignet, da sie Scherkrafte entwickeln. Lagerungsfelle
sind ebenfalls unglinstig, da sie unhygienisch sind und keine Druckminderung
bewirken. Eher férdern sie das Schwitzen, welches die Fellfasern verklumpen
lasst, so dass Reibungskrafte entstehen. Gut geeignet sind Luftkammersysteme.
Wechseldruckmatratzen sollten nach der Auspragung der Dekubituslasion
ausgewahlt werden und nicht langer als unbedingt nétig eingesetzt werden. Sie
ersetzen nicht die Lagerung. Zu beachten ist die negative Beeinflussung von
Alzheimer- und Apoplex-Patienten, bei denen eine Wechseldruckmatratze die
bereits gestdrte kdrperbezogene Wahrnehmung weiter schadigen kann. Teilweise
mobile Patienten haben oft Probleme sich in so einem Bett aufzusetzen, was zu
Mobilitatsverlusten fliihren kann und so Kontrakturen zu bedingen vermag [121].

2.6.2.7.2 Lokale Therapie
Zur lokalen Therapie gehért die Hautpflege um den Dekubitus, um weitere
Reizungen zu vermeiden. Die Haut sollte trocken und sauber gehalten werden,

dabei jedoch nicht austrocknen. Nicht zu verwenden sind Melkfett, Babydl, Zink-
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und Lebertranpasten, die die Haut mit einem dicken Schmierfilm Uberziehen und
so die Hautporen verstopfen. Unter diesen Cremes findet nur noch ein
verminderter Gasaustausch statt und die Haut trocknet weiter aus [121]. In einer
Studie zeigten Patienten, die mit einem Medizinprodukt behandelt wurden, das
aus Uber 60% hyperoxygenierten Fettsduren der Linolsdure besteht, ein signifikant
reduziertes relatives Risiko einen Dekubitus im Sakralbereich zu entwickeln [105].
Die lokalen Wundauflageverbande sollten als stadiengerechte Wundversorgung
erfolgen. Demnach ist bei einem Grad | nach Shea eine ausreichende
Druckentlastung genigend. Ab dem Schweregrad Il gilt es die Kernfrage nach
dem Wundbefund zu beantworten. Ist der Wundgrund sauber oder infiziert und
eitrig/nekrotisch belegt? Je nach Antwort ist eine unterschiedliche Therapie zu
wahlen. Ohne einen sauberen Wundgrund ist eine gute und schnelle Heilung
kaum maoglich [85, 122].

Bisher durchgeflihrte Studien zur Wirksamkeit von Wundauflagen lassen sich

durch ihr unterschiedliches Studiendesign nicht miteinander vergleichen [122].

2.6.2.7.2.1 Wundauflagen

Priméares Ziel einer jeden Wundheilung ist es, die physiologische Wundheilung zu
unterstitzen und diese nicht durch fehlerhafte Behandlung zu beeintrachtigen. Bei
der sekundaren Wundheilung ist es wichtig, ein feuchtes physiologisches Milieu zu
schaffen, welches die Angionese, die Fibrinolyse und das Zellwachstum anregt.
Sauerstoff ist zytotoxisch und fihrt bei Austrocknung zu flachigen Nekrosen,
insbesondere bei schlecht durchbluteten Kérperbereichen.

Bei den Wundauflagen werden drei Arten unterschieden: inaktive, interaktive und
(bio-)aktive [75].

Die inaktiven (oder auch konventionellen) Wundauflagen haben eine hohe
Saugfahigkeit, bestehen aus Baumwolle, synthetischen Fasern oder
verschiedenen Materialschichten und sind mit physiologischer NaCl-Lésung
getrankt. Abgedeckt werden sie mit einer wasserdichten Folie, um die Feuchtigkeit
zu halten. Von Nachteil ist ein mdgliches Verkleben mit der Wundflache und
dadurch beim Verbandswechsel ein ,abreiBen“ des frischen Granulationsgrundes
[75].

Zu den interaktiven (hydroaktiven) Auflagen gehéren u.a. die Hydrokolloide,
Alginate, Schaumverbande und Hydrogele. Diese treten in Interaktion mit der
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Wunde [75]. Die Kontaktschicht auf dem Wundgrund verwandelt sich in Gel und
leitet Wundsekret ins Verbandsinnere. Durch die Gelschicht kénnen nicht so leicht
Bakterien an die Wunde gelangen, das Infektionsrisiko sinkt. Vorteile sind das
leichte Ablésen der Auflage vom Wundgrund und die langere Auflagezeit auf der
Wunde, die bis zu zehn Tage anhalten kann. Unter dem Verband herrscht nahezu
Kdrpertemperatur, welches die Wundheilung beschleunigen soll [129]. In Studien
konnte jedoch kein Vorteil gegenlber inaktiven Verbanden fir eine bessere
Wundheilung nachgewiesen werden [75].

Die (bio-)aktiven Verbande sollten stationér bei chronischen Wunden in enger
Indikationsstellung verwendet werden. Hierbei handelt es sich um
Eigenhauttransplantationen, aufgearbeitete Schweinehaut und Wundverbande auf
Kollagenbasis oder Wachstumsfaktoren.

Die Vakuum-Versiegelung (V.A.C.®-Therapie) ist bei chirurgisch behandelten
Wunden angebracht. Noch im OP wird steriler Schaumstoff auf die gesamte
Wundflache aufgebracht und durch eine Pumpe ein flachenhafter Unterdruck
erzeugt. Diese Technik eignet sich fir Wunden mit hoher Sektion und
Untertaschungen (Bsp. Dekubitus) [75]. Ziel dieses Unterdrucks ist es, das
Wundddem und die bakterielle Besiedlung zu reduzieren, den Blutfluss zu steigern
und die Wundheilung zu beschleunigen [122]. So wird flr den Patienten eine
hygienische Situation geschaffen. Ob eine Beschleunigung der Wundheilung
durch diese MaBnahme erreicht wird, ist nicht bewiesen [75].

2.6.2.7.3 Operative Therapie

Eine operative Therapie ist nur dann sinnvoll, wenn es vor der OP gelingt, den
Wundbefund nach SEILER & STAHELIN (1979) [146] aus Stadium B oder C in ein
Stadium A zu Uberflhren. Nur dann ist ein operativer Wundverschluss mdéglich, da
ein Dekubitus grundséatzlich als superinfiziert gilt. Ausnahmen von dieser Regel
sind der septische Dekubitus, der bei verspateter Diagnosestellung mit einer
hohen Mortalitéat behaftet ist und die Arrosionsblutung. Diese Zusténde indizieren
eine Not-OP [135].

Der bestehende Dekubitus wird unter Vollnarkose in toto entfernt, der Wundgrund
angefrischt und entweder durch die Schwenklappenplastik oder durch einen
Vakuumverband verschlossen [121]. REICHERT konnte in seiner Studie

nachweisen, dass ein V.A.C.®-Verband nach chirurgischem Débridement und vor
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dem endgiiltigen Verschluss des Hautdefekts zu einer deutlichen Verbesserung
der Wundkonditionierung und Senkung postoperativer Komplikationen nach der
Lappenplastik fuhrt [130]. Eine diesbezlgliche Studie belegt die Verklrzung der
Behandlungsdauer von Dekubitus-Patienten [61]. Aussagekraftige Studien zur
chirurgischen Therapie liegen nicht vor. Da auch bei einem chirurgischen
Wundverschluss die Gefahr eines Rezidives gegeben ist, muss eine chirurgische
Therapie in ein sinnvolles Gesamtkonzept eingeflochten sein [122].

Uber die Halfte der Dekubitus-Patienten leiden unter Schmerzen. Diese sind
oftmals mit oralen Analgetika unzureichend therapiert. Studien zur Behandlung
von Dekubitus-Patienten mit lokal wirksamem Morphin belegten eine gute
Wirksamkeit und Vertraglichkeit [122].

Besondere Beachtung gebihrt der Therapie von Fersendecubitalulcera. Hier sollte
die Durchblutung der FuBarterien gemessen werden. Liegt der Perfusionsdruck
der Aa. dorsalis pedis und tibialis posterior unter 50 mmHg, kann nicht mit einer
Abheilung des Dekubitus gerechnet werden. Hier ist eine revaskularisierende
MaBnahme zu Uberlegen oder ggf. eine Amputation [85, 122].

2.6.2.7.3 Kosten einer Dekubitustherapie

Durch die langwierige und aufwéndige Therapie und Prophylaxe des Dekubitus
entstehen enorme Kosten. BUSCH et al. [21] errechneten die Stationskosten fir
eingesetzte Antidekubitusmatratzen und verwendetes Verbandsmaterial: 1,58%
der Gesamtkosten fielen auf die Antidekubitusmatratzen und 0,28% auf die
verwendeten Verbandsmaterialien. Auswertungen von Hilfsmittelverordnungen der
Gmdinder Ersatzkasse (GEK) fur Patienten mit einem Dekubitus ergaben, dass im
Jahr 2004 894.948,01 Euro fir 2.421 Verordnungen ausgegeben wurden [59].
HORCH et al. [61] rechnet wie folgt: Ca. 40.000 Patienten (5%) haben einen Grad
IV Dekubitus, bei der Dauer der Behandlung kann von 180 Tagen ausgegangen
werden mit Therapiekosten von 60 Euro pro Tag, damit liegen die Gesamtkosten
fir den Schweregrad IV bei 432 Millionen Euro. Werden Grad Il und IV
zusammengerechnet, ergeben sich Gesamtsachkosten von rund 1,7 Milliarden
Euro. Die Gesamtbehandlungskosten werden auf jahrlich 3,5 Milliarden Euro
geschatzt. HORCH et al. [61] fanden in ihrer Studie heraus, dass sich mit der

V.A.C.®-Therapie die Behandlungszeit auf 65 bis 97 Tage gegenlber
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herkdbmmlichen Therapien (mit 180 Tage bis 2 Jahre) verkirzen kann. Selbst bei
den héheren Tageskosten von 64 Euro fir Geratemiete und sonstige Sachkosten
senkt die verkirzte Behandlungsdauer die Kosten.

In Deutschland ist der Einsatz der V.A.C.®-Therapie bei ambulanten gesetzlich
Versicherten nicht erlaubt. Somit wird den deutschen Patienten seit Jahren eine
effektive und effiziente Therapie vorenthalten, so NORD in seinem Artikel zur
Kosteneffektivitat in der Wundversorgung [94].

Die undurchsichtige Datenlage lasst kaum Berechnungen zu den flir das deutsche
Gesundheitssystem entstehenden Kosten zu. Es kann jedoch davon ausgegangen
werden, dass allein die Behandlungskosten von Grad Ill und IV Decubitalulcera
Kosten in Héhe 2,0 bis 4,2 Milliarden DM (heute bis zu 2.147.425,90 Euro)
verursacht. Was ein Dekubituspatient pro Tag an Mehrkosten gegeniber einem
Patienten ohne Dekubitus verursacht, kann kaum detailliert festgestellt werden
[78].

2.6.2.8 Die Leitlinien
In Deutschland existieren mehrere Leitlinien mit wissenschaftlich abgesicherten

Erkenntnissen zur Prophylaxe und Behandlung von Decubitalulcera. Das
,Deutsche Netzwerk fir Qualitatssicherung in der Pflege® hat mit dem
.Expertenstandard zur Dekubitusprophylaxe® in Zusammenarbeit mit den
Krankenkassen die bedeutungsvollste Leitlinie fur Deutschland verdffentlicht. Die
Leitlinie findet sektorenlbergreifend Anwendung. Eine weitere Leitlinie, die sog.
,Dekubitus 2000“, wurde von der ,lnitiative Chronische Wunde® (kurz: ICW)
verdffentlicht. Diese Initiative setzt sich auch mit Arzten, Pflegepersonen,
Gesundheitspolitikern und Medizinprodukteherstellern zusammen und férdert den
Dialog untereinander. In dieser Leitlinie geht es nicht nur um die Behandlung und
Prophylaxe, sondern auch um so alltdgliche Dinge wie Verschreibungs- und
Abrechnungsmdglichkeiten. Die ,Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften® (AWMF) hat ebenfalls eine Leitlinie zum
Thema ,Dekubitus® veroéffentlicht, die von der ,Deutschen Gesellschaft fur
Physikalische Therapie® entwickelt wurde [78].
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2.6.2.9 Dekubitus und sein Stellenwert in der Gesellschaft

Der Dekubitus hat vielerlei Auswirkungen auf das gesellschaftliche Miteinander
[80, 119]. Von einer signifikant herabgesetzten Kérper- und Sozialfunktion im
Vergleich zur Alters- und Geschlechtsnorm ist auszugehen [30].

Die Lebensqualitdt des Betroffenen wird eingeschrankt. Durch evil. Schmerzen
kann der Patient nicht am 6ffentlichen Leben teilnehmen, mitunter besteht eine
Geruchsbelastigung durch das nekrotische Gewebe. Es kann zu Depressionen
kommen. Auch die pflegenden Angehdérigen leiden unter der koérperlichen
Belastung durch die haufigen Lagerungswechsel, bei denen der Patient nicht aktiv
mithelfen kann oder bei der Mobilisierung aus dem Bett. Auch schlagt sich die
depressive Stimmung durch den Dekubitus auf die Umgebenden nieder [119].
Eine Ubel riechende Wunde kann dazu flihren, dass sich der Patient in soziale
Isolation begibt, sowie eine Depression ausbildet. Meist deutet der Geruch auf
eine Infektion oder Schorfbelag hin [119].

2.6.3 Die Vorlauferstudien aus Hamburg

Im Jahr 1998 untersuchten Hamburger Rechtsmediziner die Dekubitus-Pravalenz.
Zu dieser epidemiologischen Ubersicht, bezogen auf die nahere Sterbephase,
nutzten die Arzte die Krematoriumsleichenschau im Krematorium HH-Ojendorf, wo
sie alle Verstorbenen jeden Alters untersuchten. Die Ergebnisse rittelten die
Hamburger auf, von einem ,Hamburger-Pflegeskandal“ war die Rede. Aus diesen
Daten resultierte die Einflhrung einer externen Qualitatssicherung, die die
Dekubitusinzidenzen in Pflegeeinrichtungen sammelt und auswertet. Weiterhin
werden Decubitalulcera bei der Krematoriumsleichenschau fortlaufend

dokumentiert, mit der Méglichkeit einzelne Falle zu analysieren [48].
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2.7 Botulismus

2.7.1 Einleitung

Der zweite Teil dieser Dissertation beinhaltet eine Begleitstudie, bei der die These
Uberprift werden soll, ob ein Dekubitus neben anderen Erregern auch Clostridium
botulinum (Cl. botulinum) als Eintrittspforte dienen und dort mit seinen Toxinen
schwere systemische Intoxikationen (bekannt als Botulismus-Erkrankung)
hervorrufen kann.

Die Erkrankung Botulismus war in der Veterinarmedizin bisher besser bekannt und
weiter verbreitet als in der Humanmedizin. In den letzten Jahren konnte jedoch ein

Anstieg der Botulismusfalle bei Menschen beobachtet werden [12].

2.7.1.1 Die Historie

Das Wort Botulismus stammt von dem lateinischen Begriff botulus = Wurst ab.

1820 beschrieb J.K. Kerner erstmals die ,Wurstvergiftung®, die nach dem Verzehr
verdorbener Wurst auftrat. Diese Erkrankung ist nach ihm auch als Kerner’sche
Erkrankung oder Morbus Kerner benannt [72].

Etwa 70 Jahre spater entdeckte VAN ERMENGEN den Erreger der Erkrankung
[34].

HOMANN et al. [60] haben in ihrer Ubersichtsarbeit zur Geschichte des Botulismus
u.a. eine detaillierte Auflistung tber die Geschehnisse im Zusammenhang mit der
Erkrankung dargestellt, beginnend mit den ersten Aufzeichnungen im Jahr 1735
bis hin zu den heutigen Einsatzbereichen des Botulinumtoxins (= BoNT/BTX) in
der therapeutischen Medizin. Die Autoren beschreiben die Wandlung von einem
geflrchteten Gift zu einem gut wirksamen Medikament, mit dem sich viele

Erkrankungen lindern lassen, fir die es zuvor keine wirksamen Medikamente gab.

2.7.2 Erregereigenschaften

Cl. botulinum ist ein begeiBeltes, obligat anaerobes, grampositives Stabchen, das
subterminale oder zentrale Sporen ausbildet [95, 100]. Es kommt ubiquitar mit
seinen Sporen im Staub und Boden vor [7]. Die Spezies unterteilt sich in vier
biochemische Gruppen (Gruppe |-1V), die Uber unterschiedliche Fahigkeiten zur
Proteolyse, Hitzeresistenz und Toxinproduktion verfigen [100]. Serologisch
kénnen sieben verschiedene hochpotente Neurotoxine unterschieden werden
(Toxin A-G) [93], die zur Gruppe der Exotoxine gehdren [74]. Diese werden von
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unterschiedlichen CI. botulinum-Stdmmen produziert und kdnnen allesamt
Botulismus ausldsen [1]. Die Toxine unterscheiden sich allein durch ihre Toxizitat,
nicht in ihrem Wirkmechanismus [1, 7, 74, 93, 100].

Humanpathogen sind jedoch fast ausschlieBlich die Toxine A, B und E (und F) mit
unterschiedlicher Toxizitat [1, 74, 93, 95], wobei es sich meist um Intoxikationen
von kontaminierten Lebensmitteln handelt [93]. BoNT Typ C und D tritt bei Tieren
auf und vereinzelt gelingen Nachweise bei Menschen [13, 93]. Toxin G konnte
bisher nur vereinzelt beim Menschen, weniger bei Tieren als Pathogen isoliert
werden [93, 153].

Die unterschiedlichen Botulismus-Formen werden in Abschnitt 2.7.7 S. 42 ff ndher

erlautert.

2.7.3 Epidemiologie und Inzidenz

Das Auftreten des Botulismus erfolgt in Einzelfallen oder aber in kleinen
Epidemien mit 3-5 Fallen. Bei den kleinen Epidemien handelt es sich meist um
den klassischen Nahrungsmittel-Botulimus. Alle Betroffenen missen von einem
mit Cl. botulinum kontaminierten Nahrungsmittel gegessen haben, da diese
Erkrankung nicht Gbertragbar ist [109].

In den Jahren 1989-1998 wurden in Deutschland 4-23 Falle pro Jahr registriert,
das sind durchschnittlich 14 Falle. In Abb. 2 finden sich die Fallzahlen der in den
Jahren 2001 bis 2008 dem Robert-Koch-Institut (RKI) gemeldeten Erkrankungen.
Beispielhaft wurden in Deutschland 2002 elf Erkrankungen, davon zwei
Todesfalle, gemeldet. 2001 gab es acht Erkrankungen mit zwei Todesfallen [100].

An Sauglingsbotulismus wurden 2001 drei Falle und 2000 ein Fall gemeldet. Von
diesen vier Kindern starben zwei [100]. BOHNEL et al. [14] fanden in einer
unabhangigen Untersuchung in den Jahren 1995 bis 1999 bei 57 verstorbenen
Kindern in 15 Féllen den positiven Nachweis von Botulismus. Von diesen 15
positiv getesteten Kindern waren 11 Todesfélle als suspekt auf SIDS gewertet.

In Osterreich treten nur Einzelfalle auf. Mit etwa 36 Fallen pro Jahr liegt Italien
Uber den Fallzahlen von Deutschland (1989-1998: 1-58 Félle/Jahr).

Die USA haben mit durchschnittlich 100-110 Fallen pro Jahr die gréBte Inzidenz,
davon 70% Sauglingsbotulismus, 25% Nahrungsmittelbotulismus und etwa 5%
Wundbotulismus [44, 109].
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In den USA wurden zwischen den Jahren 1976 bis 1994 allein 1.200 Falle von

Sauglingsbotulismus registriert, meist durch die Toxine A oder B verursacht [93].

Botulismusfalle in Deutschland
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Abb. 2: Anzahl der Botulismusfille in Deutschland in den Jahren 2001 bis 2008. Die Zahlen entstammen
den Angaben des RKI [97, 100, 101, 102, 103, 104, 107, 108, 110]

2.7.4 Atiologie und Pathogenese

Far den Menschen sind die von CI. botulinum produzierten Toxintypen A, B und E,
seltener F gefahrlich [12]. BoNT Typ A und B kommen Uberwiegend in Europa vor,
Typ E meist in Fischmahlzeiten. Besonders gut entwickeln sich die Bakterien in
proteinhaltigem Milieu, deshalb werden sie haufig in Fleisch- und Obstwaren
sowie in Konserven von Hulsenfrichten gefunden [95]. Besonders gefahrlich ist
dieses Toxin dadurch, dass es nicht einer Infektion mit dem Bakterium bedarf um
die Toxine aufzunehmen, sondern bereits der Genuss von verdorbenen
Lebensmitteln mit enthaltenen geruchs- und geschmacksneutral Toxinen in extrem

niedriger Dosierung eine folgenschwere Vergiftung auslésen kann [91, 95].

OTTE & EMMRICH [95] merken an, es sei wichtig zu wissen, dass sich das Toxin
in flussigen Speisen homogen verteile, wahrend es in festen Speisen regional
unterschiedlich konzentriert sei. So ist es zu erklaren, dass Personen, die alle von
der gleichen Speise gegessen haben, unterschiedlich stark von der Intoxikation
betroffen sein kdnnen [95].

2.7.4.1 Wirkmechanismus der Botulismustoxine

Cl. botulinum bildet Exotoxine. Dies sind Proteine, die von der Bakterienzelle
ausgeschieden werden. Sie kénnen Symptome ohne Gegenwart des Bakteriums

hervorrufen. Wenn CI. botulinum anaerob in schlecht konservierten Lebensmitteln

37



2 Einleitung

wachst, entsteht neben Fermentationsprodukten auch das Toxin [178]. Das Toxin
wird nicht von der Magensaure denaturiert und schlieBlich im Duinndarm
resorbiert. Es gelangt Uber die Blutbahn an die motorischen Endplatten und die
Synapsen der efferenten parasympatischen Fasern, um so die Acetylcholin (ACh)-
Freisetzung zu unterbinden [95]. Exotoxine gehdren generell zu den starksten
bekannten Giften [91, 178].

Alle Serotypen des BoNT werden als groBe Einzelkettenproteine unter anaeroben
Bedingungen exprimiert und besitzen eine geringe Toxizitat. Erst die Aufspaltung
in eine leichte und eine schwere Kette, die Uber eine Disulfidbriicke miteinander
verbunden sind, ermdglicht die gefahrliche Toxizitat [60, 151, 154].

ve'sikeiJ

BTXB,D,F

_Synaptobrevin

( synaptischer Spalt )

Abb. 3: Angriffspunkte der verschiedenen Botulismustoxin-Serotypen (BTX) bei der Bindung von Vesikeln an
den synaptischen Spalt. Eigene Darstellung in Anlehnung an STARKE & HOMANN [60,154]

Die schwere Kette des Toxins (diese ist fir die Spezifitdt des Toxins zustandig)
bindet sich an die prasynaptische Membran der peripheren Nervenendigungen, so
wird das Toxin durch rezeptorvermittelte Endozytose in Vesikel eingeschlossen
und in die synaptische Endigung aufgenommen. In dem Vesikel wird die
Disulfidbriicke gespalten, so dass die leichte Kette in das Axoplasma gelangen
kann. Diese Kette enthalt ein Zink-lon und wirkt somit als Zink-Endopeptidase und
besitzt die eigentliche biologische Aktivitat [60, 155]. Diese spaltet verschiedene
Proteine des Vesikelfusionsapparates, die fir das Andocken synaptischer Vesikel

an die prasynaptische Membran der Nervenendigungen erforderlich sind und
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verhindert so die Exozytose der Vesikel. Dadurch kommt es zu irreversiblen
Blockaden der ACh-Freisetzung mit Ldhmungen [7]. Es gibt unterschiedliche
BoNT Typen, die unterschiedliche, an der Impulsibertragung beteiligten Proteine
zerstéren. Die Exocytose-Proteine (Bestandteile des Exocytose-Apparates)
Synaptobrevin (BoNT B, D, F, G), Syntaxin (BoNT C) und SNAP-25 (BoNT A, E)
sind ihre Substrate, siehe Abb. 3 [60, 155]. Durch diesen Vorgang wird die
Exocytose von Transmittern (ACh) in den synaptischen Spalt verhindert.
Botulinumtoxine hemmen die Freisetzung von Acetylcholin vorwiegend in der
Kérperperipherie (in den Nervenendigungen der neuromuskularen Endplatte),
wodurch sie die neuromuskulare Ubertragung Iahmen. Dieser Prozess setzt sich
fort, bis die betroffene Nervenzelle zerstort ist und die angebundene Muskelfaser
irreversibel nicht mehr angesteuert werden kann. Dies kann nur durch Neubildung
von Nervenzellen reaktiviert werden. Dieser Vorgang fihrt zu einer schlaffen
Parese, beginnend mit Sehstérungen bis hin zur peripheren Atemldhmung. Ein
einziges Toxinmolekdl in der Axonendigung kann alle seine Substratmolekile
spalten, ohne sich dabei selbst zu verbrauchen [1, 154].

Um klinische Symptomatik hervorzurufen, missen rund 75% der Rezeptoren
besetzt sein [7].

Die Cl. botulinum-Stamme, die Toxin Typ C und D produzieren, produzieren
neben ihren Neurotoxinen auch noch ein CI. botulinum-C2-Toxin und eine ADP-
Ribosyltransferase (Cl. botulinum-C3-Toxin). Diese kdénnen u.a. die Zerstdrung
des Actincytoskeletts bewirken. Das Cl. botulinum-C2-Toxin besteht aus einer
Bindungs- und Enzymkomponente, die zunachst nicht miteinander verbunden sind
und von zwei verschiedenen Proteinen gebildet werden, dem so genannten
bindren Aufbau. Diese beiden Komponenten agieren wahrscheinlich erst am
Zielzellenrezeptor miteinander. Das Zielprotein des Toxins ist das Actin, welches
Bestandteil samtlicher eukaryoter Zellen ist. Dieses Protein ist nicht nur fir die
Muskelkontraktion wichtig, sondern ein Hauptbestandteil des Cytoskeletts in
Nichtmuskelzellen und an vielen zellularen Prozessen beteiligt. Dazu gehéren
beispielsweise die Exocytose, Phagocytose oder intrazellulare
Transportmechanismen. Wird nun das Actinocytoskelett durch das Toxin zerstort
[1, 91], kommt es u.a. auch zu einer fehlenden Schrankenfunktion von
Endothelzellen und in dessen Verlauf zu einer erhéhten GefaBpermeabilitét, in
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Folge deren Lungenédeme oder Blutungen in die Trachea auftreten kénnen [1].
BOHNEL & GESSLER [15] beschreiben in einem Ubersichtsartikel den Einfluss

von Botulinumtoxinen auf eine Vielzahl von Kérperzellen.

2.7.4.2 Letale Dosen

Botulismustoxin ist ein extrem potentes Nervengift. Die letale Dosis im Blut betragt

etwa 9-10 mg/kg Kérpergewicht. Es kann davon ausgegangen werden, dass rund
2.000 Bakterien gentgend Toxine produzieren kdnnen, um ein siebenjahriges
Kind ohne Therapie zu téten [7]. ARNON et al. [4] berechneten, dass 2,6 x 10° bis
2,6 x 10° Cl. botulinum Bakterienzellen geniigend Neurotoxin Typ A produzieren
kénnen, um ein ca. 7 kg schweres Kind zu téten.

Ein Gramm Botulismustoxin wirde reichen, um eine Millionen Menschen zu téten
[178].

Botulinumtoxine sind die starksten bekannten Gifte, die letale Dosis liegt zwischen
0,1 und 1 ng/kg Koérpergewicht. Im Vergleich dazu liegt die Toxizitat (LDso-Wert)
bei i.v.-Injektion bei einer Maus bei 0,00026 ug/kg Kérpergewicht. In Tabelle 3 sind
im Vergleich einige hochpotente Toxine gegenlbergestellt [91].

Tabelle 3: Toxizitit (LDsy-Werte) einiger Toxine (i.v.-Injektion, Maus) in Anlehnung an MEBS, 2003 [91]

Toxin LDso (ng/kg )
Botulinumtoxin 0,00026
Muscheltoxin (Saxitoxin) 9
Skorpiontoxin 17
Kobraneurotoxin (Naja siamensis) 75
d-Tubocurarin 200
Natriumcyanid 10.000

BOHNEL [12] beschreibt, dass etwa 0,01mg Toxin einen Menschen téten kann.

Seine Toxizitat sei etwa eine Million mal starker als Zyankali [12].

Trotz des medizinischen Fortschritts ist die Erkrankung Botulismus noch immer
eine potentiell lebensbedrohende Krankheit [25]. In den 1950er Jahren lag die
Sterblichkeit bei nahezu 60%, heute gibt es unterschiedliche Sterblichkeitsraten
[149]. Bei Erkrankung muss heute mit einer Letalitdt von etwa 10% gerechnet
werden [12]. Beim Wundbotulismus liegt sie zwischen 10 und 15% [149], beim
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Sauglingsbotulismus (infantiler Botulismus) zwischen 3 und 5% [23] und beim
klassischen Nahrungsmittelbotulismus je nach Toxintyp zwischen 3 (Typ B) und
10% (Typ A) [149].

2.7.4.2.1 Einsatz als Biowaffe

Der Einsatz von BoNT als Biowaffe ware durchaus méglich und im negativen
Sinne erfolgversprechend. Einige Autoren [109, 148, 174] haben mdgliche
Bedrohungslagen mit den Botulismustoxinen durchgespielt und sind zu folgenden
Szenarien gekommen: Ware es mdglich Milch mit 1g Botulinumtoxin zu
verunreinigen, wirden mehrere hundertausend Menschen erkranken und nicht
unerheblich viele davon sterben [174]. Auch der Einsatz als Aerosol ist mdglich
[109]. Bei diesem Szenario muisste davon ausgegangen werden, dass 1g
versprihtes Botulinumtoxin ausreichen kénnte, um 1,5 Millionen Menschen zu
téten [148].

Allerdings bedarf es fUr die Toxinproduktion eines Uberaus hohen Aufwands an
Zeit, Material und Geld, der von Einzelpersonen nicht ohne weiteres bewerkstelligt
werden kann. Eher unwahrscheinlich ist, dass das im Handel erhaltliche Botox®
als ,\Waffe* Verwendung findet. Es ist sehr stark verdinnt und enthalt geschatzt
nur etwa 0,3% der nétigen tédlichen Inhalationsdosis und 0,005% der letalen
oralen Dosis. Auch unwahrscheinlich ist die Intoxikation durch Trinkwasser, da
durch die Ublichen Trinkwasseraufbereitungsverfahren die Toxine inaktiviert
werden. Eine Botulismuserkrankung des Menschen durch verseuchtes

Trinkwasser ist zudem nicht bekannt [5].

2.7.5 Inkubationszeit

Die Inkubationszeit ist je nach Form der Botulismuserkrankung unterschiedlich.
MEBS [91] geht von 12 bis 24 Stunden aus, OTTE & EMMRICH [95] von 12-36
Stunden.

Beim klassischen Botulismus liegt die Inkubationszeit zwischen 18 und 36
Stunden, in einigen Fallen kénnen aber auch schon nach wenigen Stunden
Symptome auftreten [23, 149]. Andere berichten von Inkubationszeiten von zwei
Stunden bis acht Tage (meist zwischen 12 und 24 Stunden) [3].

Beim Wundbotulismus kann die Inkubationszeit bis zu sieben Tage dauern [149].
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2.7.6 Klinische Symptome

Alle Formen des Botulismus zeigen, bis auf die unterschiedlichen
Inkubationszeiten, ahnliche Symptome [109].

Erste Symptome kénnen in Form einer von kranial nach kaudal fortschreitenden
schlaffen Lahmung auftreten, die durch die blockierte Transmitterfreisetzung
hervorgerufen wird [91].

Primar handelt es sich dabei um  Doppelbilder, Sehstérungen,
Gleichgewichtsprobleme, sowie Schluckbeschwerden und Heiserkeit. Haufig tritt
parallel dazu heftiges Erbrechen auf. Weiterhin lassen sich in Folge der
Hirnnervenparese typische Symptome wie Ptosis, Akkomodationsparesen,
Augenmuskelparesen, Konvergenzschwachen oder Paresen erkennen. Im
fortgeschrittenen  Stadium  kénnen  Zeichen einer Bulbarparalyse mit
Schluckstérungen, gestérter Phonation und trockene Scheimhaute auftreten. Das
Bewusstsein des Patienten und die Sensibilitat sind dabei ungestért, es tritt kein
Fieber auf. Anfangs noch vorhandene Muskeleigenreflexe kdnnen im Verlauf
erléschen, eine Ateminsuffizienz kann auftreten (siehe dazu Tabelle 4) [91, 95].

Tabelle 4: Symptome und Untersuchungsbefunde des Botulismus am Patienten in Anlehnung an OTTE ¢
EMMRICH (1982) [95]

Beschwerden des Patienten

heftiges Erbrechen Doppelbilder
Schluckstérungen Gleichgewichtsstérungen
Sehstérungen verwaschene, kloBige, heisere Stimme

Klinische Befunde beim Patienten

Hirnnervenparesen allgemeine Muskelschwache

Ptosis Ausfall der Sehnen- und Periostreflexe
Akkomodationsparese Ateminsuffizienz durch Muskellahmung
Konvergenzschwache trockene Schleimhaute

gestdrte Phonation ungestdrte Sensibilitat
Schlucklahmung klares Bewusstsein

Bei Nahrungsmittelbotulismus tritt eine schnell fortschreitende, symmetrisch
absteigende schlaffe L&hmung ein [3].

2.7.7 Formen des Botulismus

Die Erkrankung Botulismus wird in flnf verschiedene Unterformen unterteilt, dazu
gehbéren der klassische Nahrungsmittelbotulismus, bei dem das Toxin bereits in
der Nahrung gebildet wurde, der Sauglingsbotulismus, der Wundbotulismus, der
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so genannte verborgene Botulismus (unbekannter Fokus) und der unbeabsichtigte
(iatrogene) Botulismus, der durch Behandlung dystoner oder anderer
Erkrankungen mit Botox® hervorgerufen wird.

Beim Sauglings- und Wundbotulismus findet die Toxinproduktion erst im Kérper
des Erkrankten statt [7, 23, 57, 148]. Etwa ein Drittel aller Botulismusfalle entfallen
auf den klassischen nahrungsmittelibertragenen Botulismus, der eine
jahreszeitliche Abhangigkeit im Sommer und Herbst zeigt [23, 148].

Der Wundbotulismus war hingegen lange Zeit extrem selten. In den 1990er Jahren
konnte in den USA ein rasanter Anstieg der Wundbotulismusfélle bei i.v., s.c. oder
i.m. Drogenabhangigen beobachtet werden [23, 148]. Auch in Deutschland sind
Falle beschrieben [74].

Zwei Drittel aller Botulismusfélle entfallen auf den Sauglingsbotulismus oder
infantilen Botulismus. Der Inzidenzgipfel liegt zwischen dem 2. und 3.
Lebensmonat und wird vor dem 6. Lebensjahr manifest [23]. Fir Uber die Halfte
der Erkrankungen ist keine Atiologie erkennbar, bei einigen kann jedoch mit
Clostridien kontaminierter Honig als Ursache eruiert werden [23, 73, 148].

Eine kleine Fall-Gruppe stellt den infektisen oder verborgenen Botulismus
unklarer Atiologie dar. Hier kann kein Grund fiir die Erkrankung genannt werden,
es stehen jedoch darmpathologische Veranderungen in Verdacht.

Die funfte Form stellt der iatrogene Botulismus dar. Dieser tritt nach
Verabreichung therapeutischer Dosen des Toxins als generalisierte Symptomatik
auf [6, 9].

2.7.7.1 Klassischer Nahrungsmittelbotulismus

Er wird meist verursacht durch die Serotypen A und E [109].

Die Inkubationszeit ist kurz (18-36 Stunden, mind. 8 Stunden, max. 8 Tage) und
stent im reziproken Verhélinis zur Toxinmenge. Ingestion toxinhaltiger
Nahrungsmittel: hausgemachte Konserven (Gemdise, Fleisch/Wurst, Fisch,
Chilischoten, in Ol eingelegter Knoblauch, Kasesaucen, eingelegte Zwiebeln,
Fisch, Meerestiere, hausgeschlachteter, gerducherter Lammschinken) [44, 100,
102, 103, 109].

Wenige Stunden nach der Nahrungsaufnahme kommt es zum akuten Auftreten
neurologischer Ausfallsymptome, wie zuvor beschrieben [7].
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Durch die ubiquitare Verbreitung der Sporen kann es mdglich werden, dass diese
Sporen in fertig gegarte Nahrungsmittel gelangen, auskeimen und ihre Toxine
freisetzen [3].

Kasuistisch stellen OTTE & EMMRICH [95] einen neunjdhrigen Jungen vor, der 14
Stunden nach dem Verzehr verdorbener Dosenwurst erste Symptome einer
Botulismuserkrankung zeigte. Wahrend der intensivmedizinischen Betreuung
bekam er in den ersten zwdlf Tagen 1750 ml Botulismus-Antitoxin. 43 Tage nach
der Aufnahme erfolgte die Entlassung mit noch deutlicher Ptosis, Sprache und
Gang waren unsicher und es bestanden Zeichen einer Polyneuropathie. EEG-
Veranderungen, hervorgerufen durch die blockierte ACh-Freisetzung, zeigten sich
noch ein Jahr nach der Erkrankung. Die Nachbehandlung dauerte Uber ein Jahr
[95].

2.7.7.2 Sauglingsbotulismus

Der S&uglingsbotulismus wird meist von den BoNT Typen A und B verursacht und
stellt die zweithdufigste Botulismusform dar. Er tritt gehduft um den sechsten
Lebensmonat auf, kann jedoch auch im Neugeborenenalter und bis zum ersten
Lebensjahr vorkommen [7].

Der Sauglingsbotulismus ist, global betrachtet, die hdufigste Form des Botulismus
[109]. Die bekanntesten Infektionsquellen sind zum einen Erde oder Staub und
zum anderen Honig, Ahornsirup oder Maissirup [73].

Deutschlandweit werden ein bis zwei Falle von Sauglingsbotulismus pro Jahr
registriert [14].

Anders als bei den Erwachsenen kdnnen auch peroral aufgenommene Sporen bei
Sauglingen zum Botulismus flihren. Verantwortlich dafiir ist die noch unzureichend
ausgebildete physiologische Darmflora, die zur intestinaler Auskeimung der
Bakterien und somit auch zur Toxinbildung flhrt und ins Blut und somit ins
Kreislaufsystem resobiert werden [73]. Die Inkubationszeit kann bei Sauglingen
bis zu 30 Tage betragen. In Abhangigkeit von der Erregerzahl kommt es meist zu
einer langsamen Entwicklung der Symptome. Es resultieren unterschiedliche
Verlaufsformen [7, 95, 100].

Milde Verlaufe kénnen durch Obstipation oder Trinkschwéache sichtbar werden,
was als Gedeihstdrungen fehlinterpretiert werden kann. Neugeborene kdnnen
zudem unspezifische Symptome wie Erbrechen und Durchfall haben. Die typische
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Verlaufsform beginnt ebenfalls, wie zuvor beschrieben, mit gastrointestinaler
Symptomatik, zeigt dann aber eine charakteristische, Gber mehrere Tage vom
Kopf und Nacken fortschreitende, deszendierende Lahmung, die das Vollbild
eines ,Floppy infant® hervorbringt. Mdglich sind auch eine Schreischwéache,
Apathie, Hirnnervenparesen und Ateminsuffizienz [7, 95].

Die Symptome bilden sich langsam Gber Wochen bis Monate vollstandig zurtck.
Die lange Regenerationsphase bis zur vollstdndigen Symptomfreiheit ist
wahrscheinlich auf das noétige Neuaussprossen von Nervenendigungen an der
motorischen Endplatte zurtickzuftihren. Bei der fulminanten Form wurden nicht nur
Sporen aufgenommen, sondern auch direkt Toxin. Hier kommt es zu einem kurzen

Prodromalstadium und innerhalb weniger Stunden zum letalen Atemstillstand [7].

2.7.7.3 Wundbotulismus
Diese Erkrankung kommt recht selten vor. Ahnlich dem Tetanus entsteht sie durch

Besiedlung der Wunde mit dem Erreger, der dann lokal die Toxinproduktion (meist
Typ A) beginnt und systemisch intoxikiert [109]. In der Literatur finden sich
verschiedene Angaben zur Inkubationszeit: Einige sprechen von durchschnittlich
etwa sieben Tagen (4-14 Tage) [108, 109], andere gehen von einigen Stunden bis
hin zu mehreren Tagen aus [104].

Bei dieser anaeroben Wundinfektion treten die Toxintypen A und B auf. Die
Symptome entsprechen denen des Lebensmittelbotulismus, jedoch ohne
gastrointestinale Symptome. Die Therapie besteht in einer chirurgischen
Sanierung der Wunde, Antitoxin-Gabe, symptomatischer Therapie und -nur bei
dieser Form- in einer Antibiotikagabe (z.B. Penicillin) [104]. Die Antitoxingabe steht
vor dem Wunddébridement. Das Wunddébridement sollte groBzlgig erfolgen,
ebenfalls empfiehlt es sich eine Tetanusimpfung und Penicillin-Medikation mit der
Dosierung 10-20 Mio. IE/d durchzuflihren [140].

Seit Jahren kann in den USA (2005 auch in NRW, Deutschland beschrieben) eine
anhaltende Haufung von Wundbotulismusfallen bei injizierenden
Drogenabhéangigen beobachtet werden. Deshalb sollte bei Drogenabhangigen, die
klinisch ein entsprechendes Symptombild bieten, nach fluktuierenden Abszessen
gesucht werden; diese sind zu sanieren [110].
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Alle in Deutschland vom Wundbotulismus betroffenen Personen gaben an, Heroin
s.c. oder i.m. gespritzt zu haben [108].

In der Literatur sind einige Falle von Wundbotulismus beschrieben, der bei
Drogenabhéangigen und dort besonders bei Heroinabhangigen vorkommt [57, 74,
140]. Bei einer &hnlichen Haufung von Wundbotulismusféllen in anderen Landern
wurde s.c verabreichtes verunreinigtes Heroin als Infektionsquelle verdachtigt
[108].

Besonders haufig findet sich die Erkrankung in ausgedehnten tiefen
erdverschmutzten Wunden sowie bei Drogenabhéngigen in Abszessen [104].

Es wird davon ausgegangen, dass sich an den Injektionsstellen Abszesse bilden,
in denen die Erreger sich vermehren kénnen und dann ihr Toxin systemisch
wirken lassen [57, 74, 140].

Zur Diagnostik sollten Gewebeproben von der Wunde asserviert werden, hier ist
ein positiver Nachweis wahrscheinlicher als bei der Untersuchung von
Patientenserum, bei dem der indirekte bzw. direkte Nachweis wegen der zu
geringen Sensitivitat des Testsystems in der Regel nicht gelingt [104].

2.7.7.4 latrogener Botulismus

In den letzten Jahren wird vermehrt der erfolgreiche Einsatz von BoNT zu
Therapiezwecken bei Erkrankungen beobachtet, die vorher nicht gut therapiert
werden konnten [151].

In einer Pressemitteilung des BfArM vom 04.09.2008 wurde von 210
Verdachtsfallen unerwiinschter Arzneimittelwirkungen seit Einflhrung des
Botulinumtoxins 1993 als Therapeutikum berichtet. Auch wurden funf Todesfalle
im Zusammenhang mit der Medikation beschrieben, bei denen der urséchliche
Zusammenhang jedoch nicht bewiesen ist [113].

Verwendet wird BoNT Typ A (u.a. Botox ®) bei Dystonien, um Krampflésung zu
bewirken. Man kann den Muskel selektiv relaxieren, die Wirkung setzt innerhalb
dreier Tage nach Injektion ein und halt bis zu drei Monaten an. Die Prozedur kann
wiederholt werden [155].

Allergische Uberempfindlichkeit gegen das Toxin oder Nachlassen seiner Wirkung
durch Antikérperbildung bei mehrfacher Intoxikation/Anwendung werden auch bei
therapeutischer Anwendung kaum beobachtet [155].
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Der klinische Verlauf ist eher milde, interessant ist, dass die Betroffenen bereits

vorher ohne Komplikationen mit dem Toxin behandelt worden waren [6, 9].

2.7.7.5 Adulter Botulismus
Als Gegenstlick zum Sauglingsbotulismus gibt es bei Erwachsenen den sehr

seltenen, so genannten verborgenen Botulismus, bei dem Sporen des Bakteriums
auch im Darm erwachsener Menschen auskeimen kdnnen. Dahinter werden
Pathologien im Magen-Darm-Trakt vermutet, die eine Toxinproduktion
erm@glichen [7, 109].

2.7.8 Klinische Diffentialdiagnose

Bei den 0.g. Symptomen ist u.U. an folgende Differentialdiagnose zu denken: eine
Methylalkoholvergiftung oder Pilzvergiftung. Auch an eine Poliomyelitis sollte
gedacht werden. Die Symptome Ptosis und eine ausdruckslose Gesichtsmimik
lassen auch an eine Myasthenia gravis denken. Bei allen Differentialdiagnosen ist
jedoch die Anamnese richtungweisend, so dass bei Kenntnis der
Botulismussymptome eine Blickdiagnose durchaus erlaubt ist [95].

Weitere Differentialdiagnosen: Guillain-Barré-Syndrom, Miller-Fisher-Syndrom,
Lambert-Eaton-Syndrom, Borreliose, Diphterie. Unter Umstanden kénnen auch
Krankheitsbilder wie die akute Porphyrie, die Hypermagnesamie oder eine
Hirnstamminfarzierung an die klinischen Symptome eines Botulismus erinnern [25,
44,109].

Vaskulare Hirnstammprozesse, virale Enzephalitis, paralytische Muschelvergiftung
oder Tollwut kénnen zu einer Uberschneidung im klinischen Bild des Botulismus
fihren und so eine wichtige zeitnahe Diagnose erschweren [110].

2.7.9 Diagnostik

Der Nachweis zur Diagnosesicherung wird nach wie vor durch Tierversuche
erbracht [91]. Hierbei verstirbt das Tier kurze Zeit nach Toxininjektion an
Atemlahmung [95].

Der Nachweis erfolgt mikrobiologisch aus im Stuhl/Gewebe isolierten Clostridien
und Toxin im Tierversuch an Mausen [7, 95]. Mehrfach ist versucht worden im

Serum oder anderen Koérpergeweben Toxine nachzuweisen, welches bisher
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jedoch nicht gelang. Verdachtige Nahrungsmittel sollten unbedingt getestet
werden, auch wenn in vielen Fallen die Infektionsquelle nicht gefunden wird [14].
Die Toxine kdnnen in Stuhl, Serum, Mageninhalt und kontaminierten Speisen
nachgewiesen werden. Bei dem verwendeten Test, Mouse-Bioassay-Test, wird
das Untersuchungsmaterial der Maus intraperitoneal gespritzt [22, 25].

Beim Wundbefund gelingt der Toxinnachweis meist nicht. Am vielversprechensten
ist der kulturelle Nachweis von C. botulinum aus Wundmaterial oder
Spritzenabszessen. Es kann auch versucht werden, per Mouse-Bioassay die
produzierten Toxine der kultivierten Clostridien nachzuweisen [25].

2.7.9.1 Nachweismethoden

Es gibt mehrere Methoden, neben der Anamnese und den klinischen Symptomen,
den Nachweis einer Botulismus-Erkrankung zu fihren [22, 74, 100, 109]:

e Nachweis von Botulinumtoxin (Methode der ersten Wahl) per Mause-
Tierversuch (Maus-Bio-Assay); Test im Idealfall mit 2-3 ml Serum, 5-10 ¢
Stuhl und 5 ml Mageninhalt, wenn mdglich auch an verdachtigen
Lebensmittelresten. Die  Maus verstirbt in  der sogenannten
~Wespentaillenstellung®. Auch mittels ELISA ist der Toxinnachweis mdglich,
jedoch weniger sensitiv.

e Eine Kultivierung des Erregers gelingt nur auf speziellen Nahrmedien. Eine
Kultur gibt keine Auskunft (ber die Toxinproduktion, da atoxische Stamme
vorkommen kdnnen. Die Stuhlprobe kann bis zu einem Monat nach
Erkrankungsbeginn positiv sein.

e Multiplex-PCR-Assays dienen zum Toxingennachweis der Typen A, B, E
und F. Der positive Nachweis dieser Gene muss jedoch nicht unbedingt mit
der Toxinproduktion in dem Probenmaterial korrelieren (silent genes), damit
ergibt diese Methode ebenfalls keine sicheren Ergebnisse.

2.7.10 Meldepflicht nach 11 § 6 (1) Infektionsschutzgesetz (IfSG)

Botulismus ist bei Verdacht, Erkrankung und Tod nach 11§ des I1fSG namentlich
meldepflichtig [100, 109].

Dazu ist folgendes Prozedere notwendig:

Der behandelnde Arzt meldet den Befund an die 6rtliche Gesundheitsbehdrde.
Anhand der geltenden Falldefinition (der Toxinnachweis im vermutlich
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auslésenden Lebensmittel gilt nicht als Falldefinition; dies soll aber wegen der
geringen Nachweisrate im Menschen geandert werden) wird im Gesundheitsamt
entschieden, ob ein bestimmter Fall der Gesundheitsbehérde eines Bundeslandes
und anschlieBend dem RKI zu Ubermitteln ist und somit in die ,offizielle* Statistik
meldepflichtiger Erkrankungen mit eingeht [100].

2.7.11 Therapie

Schon beim bloBen Verdacht auf eine Botulismusintoxikation sollte unverziglich
mit der Therapie begonnen werden (Tabelle 5) [95].

Die Behandlung dieser Erkrankung sollte nur in einem Krankenhaus mit
Beatmungsmaéglichkeiten und intensivmedizinischer Uberwachung erfolgen [109].
Mit Hilfe von Magenspulungen und Laxantiengabe sollte versucht werden Toxine,
die sich noch im Verdauungstrakt befinden, auszuschwemmen. Gleichzeitig soll
durch die Gabe von spezifischen Antitoxinen in den ersten 24 Stunden die noch
frei zirkulierenden Toxine abgefangen werden [95, 109]. Dies kann jedoch
gefahrliche allergische Reaktionen (bei bis zu 9% der Patienten [109]) auslésen.
Bei den Antitoxinen handelt es sich um trivalente Pferde-Seren, die gegen die
Serotypen A, B und E wirksam sind. Fur die Gbrigen Toxintypen gibt es derzeit
keine Antitoxine [7, 44, 95, 109].

Kindern wird kein Antitoxin verabreicht [100]. In den USA wurde ein Antitoxin der
Serotypen A und B entwickelt und zugelassen [44].

Es sollte also vor Verabreichung eine intracutane Testung auf mdgliche
Unvertraglichkeiten erfolgen. Auch im Hinblick auf die Serum-Krankheit ist eine
Therapie Uber zwdlf Tage hinaus nicht empfehlenswert. Im Zweifel missen vor
Medikation Desensibilisierungen durchgefiihrt werden, wobei man das Antitoxin
gleichzeitig mit hohen Dosen Corticosteroide spritzt. Das bereits an der
motorischen Endplatte gebundene Toxin kann durch das Antitoxin nicht mehr
deaktiviert werden. Die Toxine A und B, die schon nach wenigen Stunden an der
motorischen Endplatte fixiert sind, rufen ein besonders schweres Krankheitsbild
hervor. Bei den davon betroffenen Patienten kommt die Antitoxin-Therapie haufig
zu spat [44].

Zur Verhinderung eines paralytischen lleus kann das Parasympathikomimetikum
Neostigmin eingesetzt werden [95]. Die Wirksamkeit wurde jedoch bisher nicht mit
Studien bestéatigt [109]. Versucht werden kann auch die Gabe von
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Guanidinhydrochlorid  (Guanidin), welches die ACh-Freisetzung erhoht,
parasympathikomimetisch wirkt und die Muskelkraft erhéht. Dies ist nur wahrend
der Guanidingabe der Fall. Nach Abbau des Guanidins tritt die Muskelschwéche
wieder ein [95, 134]. Alle weiteren BehandlungsmaBnahmen orientieren sich an
den Symptomen [95].

Tabelle 5: Therapieempfehlung bei Botulismus in Anlehnung an OTTE & EMMRICH (1982) [95]

1. Magenspulung mit anschl. Laxantiengabe
2. gof. hohe Einlaufe

3. Botulismus-Antitoxin

4. Neostigmin

5. symptomatische Behandlung

Die Intoxikation ist mit einem hohen Mortalitatsrisiko verbunden und nur unter
Einsatz hoher Antiserum-Dosen zu beherrschen. Antibiotika erzielen keine
Besserung, da nicht das Bakterium pathogen ist, sondern dessen Toxin [91].

Eine Antibiotikatherapie ist sogar obsolet, da zu beflrchten ist, dass der
Bakterienzerfall zur vermehrten Freisetzung der bereits produzierten Toxine flhrt.
Eindeutige Beweise daflir gibt es allerdings nicht [7, 149].

Bei klinischem Verdacht sollte unverziglich und noch vor Vorliegen des
Toxinnachweises mit der Gabe von trivalentem Antitoxin (gegen Toxintypen A, B,
E) begonnen werden, um die Letalitdt und Behandlungsdauer zu senken. Eine
Kreuzreaktion mit anderen Typen ist nicht bekannt. Pferde-Antitoxin ist die einzige
pharmakologische Méglichkeit die Erkrankung zu behandeln [149].

Anfang 2009 machten US-Wissenschaftler auf sich aufmerksam, als sie die
Entwicklung eines Impfstoffes gegen Botulismus verkiindeten. Das inaktivierte
Toxin wird Uber die Nasenschleimhaute verabreicht und 16st eine Immunabwehr
aus, die den Organismus gegen das Toxin schitzt. Bei Tierexperimenten
Uberlebten alle ,geimpften Tieren, wohingegen die nicht ,geimpften® am
Botulismus starben. Der Impfschutz war auch nach sieben Monaten noch
nachweisbar [180].

2.7.12 Pravention

Durch ausreichendes Erhitzen und die Verwendung hoher
Kochsalzkonzentrationen hat die Intoxikation von Botulismus durch kontaminierte
Nahrungsmittel weitgehend an Bedeutung verloren [3, 44].

50



2 Einleitung

Das Exotoxin ist hitzelabil und kann durch Kochen (bei 85°C mind. 5 Minuten [44])
denaturiert werden. Die Sporen hingegen weisen eine Hitzeresistenz, auch nach
mehrstindigem Kochen, auf und kdénnen in erkalteten Speisen auskeimen und
Botulismustoxine bilden. Deshalb sollten Speisen nicht nur erwarmt, sondern
nochmals aufgekocht werden [95]. Entweicht beim Offnen von Konserven Gas,
oder wolben sie sich gar, kdnnte dies ein Indiz auf eine CI. botulinum
Kontamination sein und die Konserve sollte entsorgt werden [44, 95].

Die Vermehrung von CI. botulinum und seinen Toxinen beginnt bei 10-12°C und
wird limitiert bei Temperaturen von 47-50°C. CI. botulinum, welches die
Toxintypen B, E und F produziert, hat psychotrophe Eigenschaften. Es vermehrt
sich bereits ab Temperaturen von +3°C. Deshalb sollten Lebensmittel bei 1-7°C
gelagert werden, was eine Keimvermehrung verhindert (Ausnahme:Toxin E) [100,
102, 103]. Deshalb qilt es bei der Herstellung von Konserven bzw.
Hausschlachtungen die HygienemaBnahmen und Kihlkette einzuhalten [103].
Zerstort werden kann das Toxin bei Erhitzung von 100°C tber 30 Minuten [100].
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3 Material und Methodik

,,MORTUI VIVOS DOCENT.*
Von den Toten lernen wir fiir die
Lebenden.

3.1 Einleitung
Die GERONTO-AG des Instituts fir Rechtsmedizin begleitete die zweite arztliche

Leichenschau im Krematorium Hamburg-Ojendorf (HH-Ojendorf). Wahrend des
Untersuchungszeitraumes vom 01.01.2008 bis einschlieBlich 31.12.2008 wurden
alle Verstorbene ab dem 60. Lebensjahr untersucht und definierte Merkmale auf
einem eigens dafiir entwickelten Dokumentationsbogen (Anhang siehe S. 143 &
144) vermerkt.

3.2 Datenerhebung mittels Dokumentationsbogen

Waéhrend der Krematoriumsleichenschau wurden alle Verstorbenen ab dem 60. Lj.
mit einem Zollstock vermessen und ihr Gewicht mittels des Erndhrungszustands
und der KorpergroBe geschatzt. Bei Frauen wurden 10% vom geschéatzten
Gewicht subtrahiert, um auf das fir die jeweilige KoérpergroBe geltende
Normalgewicht zu kommen. Dann wurde bei Frauen und Méanner gleichermaBen

das geschétzte Unter- bzw. Ubergewicht dazu kalkuliert.

Rechenformel:

Q  KorpergréBe (m) — 100 = Kérpergewicht (kg) — 10% = Normalgewicht (kg)
4 KorpergroBe (m)— 100 = Normalgewicht (kg)

Rechenbeispiel:
@ 1,65m—100 = 65 kg — 10% = 58,5 kg +/- geschatztes Uber-/Untergewicht
4 1,83m— 100 = 83 kg +/- geschatztes Uber-/Untergewicht

Im Anschluss wurde der Faulnis- und lkterusgrad nach gesonderten Schemata
dokumentiert.
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Auch wurden Amputationen an GliedmaBen dokumentiert und in die
Gewichtsschatzung mit einbezogen.

Befanden sich die groBen Gelenke (Schulter-, Ellenbogen-, Huft-, Knie-,
FuBgelenke) in gebeugter Stellung, wurde durch Druck auf das Gelenk versucht
es in eine gestreckte Position zu bringen. Schlug dieses fehl, war mit einer
Kontraktur (Bild 6) des Gelenks und nicht mit der natlrlichen Leichenstarre zu
rechnen (besonders, wenn diese in anderen Gelenken fehlte). Die entsprechende
Gelenklokalisation wurde in dem Dokumentationsbogen vermerkt.

Bild 6: Ausgeprdgte Kontrakturen an Ellenbogen, Handgelenken, Hiifte und Kniegelenken

Weiterhin wurde der Korper orientierend auf mdgliche Sturzmarken, wie etwa
Prellungen, Schirfwunden oder Hamatome untersucht. An den Oberschenkeln
und Knien wurde nach auffalligen und typischen Narben gesucht, die Hinweis auf
eine Endoprothesen-Operation sein kénnen. Hierbei wurde auch auf die Form der
Narbe geachtet, die Rickschlisse auf den operativen Zugangsweg zuldsst (vgl.
Disseration J. Gerull ,Der Versorgungszustand alter Menschen in Hamburg im
Jahre 2008 — Quantitative und qualitative Aspekte von Implantaten der Hifte und
den Knien®). Eventuelle implantierte Schrittmacher oder implantierbare
Kardioverter-Defibrillatoren (sog. ICD) wurden mit Hilfe eines kleinen
Hautschnittes in H6he der alten Implantationsnarbe geborgen, die Kabel
durchtrennt und zur Auswertung dem Universitdren Herzzentrum des UKE
tbergeben. Die ICD’s missen bei der Explantation mit einem Magneten versehen
werden, um die mdgliche Auslésung eines Stromschlags zu verhindern. Die
Aggregate wurden mit eben diesem Magneten in einem Asservationsbeutel
archiviert (vgl. Dissertation J. C. Rouzbeh Tehrani ,Qualitat der Schrittmacher-
/ICD-Versorgung bei alteren Menschen — dargestellt bei Verstorbenen im
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Zusammenhang mit der Krematoriumsleichenschau®). Der Hautschnitt wurde
anschlieBend mit Leukoplast verschlossen. Ebenfalls wurde auf Sternotomie-
Narben geachtet. Sollte der Verstorbene mit einer PEG versorgt worden sein,
wurde der meist vorhandene Verband von der Eintrittspforte in den Kérper entfernt
und auf Entzindungszeichen am Wundrand geachtet (vgl. Dissertation G.
Dickreiter ,Untergewicht und PEG-Sonden bei &lteren Menschen zum Zeitpunkt
ihres Todes®). Dokumentiert wurde auch, ob der Leichnam mit einem Blasen-
Dauerkatheter oder einem suprapubischen Katheter zur Urinableitung versorgt
wurde.

Befanden sich Schmerzpflaster am Kérper des Verstorbenen, wurden diese
entfernt und die Korperstelle im Dokumentationsbogen dokumentiert. Diese
Pflaster wurden sodann verpackt und mit der Leichennummer versehen, in das
toxikologische Labor des IfR am UKE Uberfihrt. Auch wurden Portsysteme zur
Medikamentensubstitution im Dokumentationsbogen vermerkt. Zuséatzlich wurden
auch noch Tracheostomata und Anus praeter (Stoma) notiert.

Vorhandene Decubitalulcera am gesamten Kdérper wurden genau vermessen und
anhand der SHEA-Klassifikation (Grad | — IV) eingeteilt (Bild 7-10). Beachtet wurde
auch, mit welchen Verbandsmaterialien der Dekubitus verbunden war
(Hydrocolloid-Verband, Mullkompresse, Pflaster, gar kein Verband; Bild 14 und
15) und in welchem Wundstadium (Bild 11-13) sich der Dekubitus nach den
Stadien A — C nach SEILER & STAHLER befand (genaue Definition der
Schweregradeinteilung nach SHEA und der Wundbefunde nach SEILER &
STAHLER siehe Einleitung Punkt 2.6.2.5).

Bild 7: SHEA-Grad I bis 11
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Bild 8: SHEA-Grad 11

Bild 9: SHEA-Grad IIT

Bild 10: SHEA-Grad IV
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Bild 13: Wundbefund C nach SEILLER & STAHIIN
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Bild 14: unzureichender Verbandsstatus

Bild 15: unzureichender Verbandsstatus

3.2.1 Faulnis

Die Faulnis wurde bestimmt, um evtl. Fehleinschatzungen des Wundbefundes zu
vermeiden. Die Faulnis unterteilt sich in drei Schweregrade:

Bei der Faulnis I° ist ein GroBteil der Bauchdecke griin geféarbt, jedoch nicht
wesentlich darlber hinaus und/oder wird ein anfanglich durchschlagendes
Venennetz an einem kleinen Teil des Leichnams sichtbar, und/oder Schimmel ist
an einer kleinen Stelle lokalisiert. 11° Faulnis bedeutet, dass die Grinfarbung
deutlich Uber die Bauchdecke hinausgeht, den Thorax oder die Extremitaten
mitbetrift, und/oder ein teilweise durchscheinendes Venennetz an grossen Teilen
des Koérpers erscheint, und/oder grésseren Schimmelstellen entstehen und/oder
mit FlUssigkeit gefullten F&ulnisblasen, sowie Ubler Geruch vorhanden ist. Beim
Zustand der Faulnis llI° ist nahezu der gesamte Verstorbene mit Grinfaulnis
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tberzogen und hat ein durchschlagendes Venennetz und/oder ist zu groBen
Teilen verschimmelt, und/oder weist eine Vielzahl von groBen Faulnisblasen auf
und verstrémt einen sehr Ublen Geruch.

3.2.2 Ikterus

Als Ausdruck einer Leberstoffwechselstérung wurde der |kterusgrad bestimmt.

Der Ikterus I° wird definiert durch gelbliche Verfarbung der Augenbindehaute
(Sklerenikterus), die man beim Ektropionieren (Zurlickschlagen des Augenlids mit
Hilfe einer Pinzette) finden kann. Die Haut erscheint leicht gelblich, was teilweise
jedoch schwer auszumachen ist. Beim lkterus 11° ist die Haut deutlich gelb, die
Skleren weisen ebenfalls eine Gelbfarbung auf und beim llI° leuchtet die Haut gelb
auf. Zu beachten ist jedoch, dass auch eine Vertrocknung der Augenbindehaute
eine Vergilbung zur Folge haben kann und man dies nicht verwechseln sollte.

3.3 Probenentnahme flir die Begleitstudie Botulismus

3.3.1 Im Krematorium

Bei den Probenentnahmen fiir die Botulinumtoxin-Studie wurden in der
Vorbereitung die Probentépfchen mit Sterillium ausgesptlt, um mdgliche
Verunreinigungen zu minimieren und umgekehrt auf eine saubere Flache zum
Trocknen aufgestellt und mit einem Papiertuch abgedeckt. Die handelstblichen
Plastik-Essloffel, zur Gewinnung der Stuhlprobe, sind lebensmittelrein vom
Hersteller verpackt und verbleiben bis zum Gebrauch in dieser Verpackung. Bei
der Probenentnahme musste nicht auf absolute Sterilitdt geachtet werden, da
durch die Leichenfaulnis mit einer natlrlichen Keimflora zu rechnen war und dies
bei der mikrobiologischen Auswertung von Seiten des Gottinger Labors
bertcksichtigt wurde.

Uberpriift wurden Gewebeproben von Decubitalulcera mit den SHEA — Graden |l —
IV. Vom Randbereich des Druckgeschwiirs wurde ein etwa wallnussgroBes
Gewebestlck (2 — 3 cm im Durchmesser) mit einem Skalpell entfernt, in einem
Plastikbecher ohne Konservierungsstoffe, wie Formalin 0.4., verpackt und mit der
Krematoriumsleichennummer beschriftet. Ebenso wurde eine Stuhlprobe mit dem
oben beschriebenen Plastikessloffel von in etwa den gleichen Abmessungen aus
dem Analkanal gewonnen und in einem zweiten Becher mit Schraubverschluss

asserviert und mit der Leichennummer gekennzeichnet. Diese Probenbehalter
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wurden in einer Styropor-Kihlbox mit handestblichen Kihlakkus aus dem
Gefrierfach verwahrt, bis sie ins Institut fliir Rechtsmedizin des UKE gelangten, wo
sie in einem Gefrierfach bei — 80°C gelagert wurden. Von hier aus wurden die
Proben ohne Unterbrechung der Kihlkette an das Institut von Prof. Béhnel in
Goéttingen verschickt. Hier wurde das entnommene Material auf Clostridium
botulinum und seine Toxine untersucht unter Einbeziehung der aus Angehdrigen-
/Hausarztgesprachen gewonnenen Antibiotikamedikation in den letzten 2-3
Monaten vor dem Tode des Verstorbenen. Auch zu diesem Zweck wurde ein
kurzer Dokumentationsbogen entwickelt, der mit den Proben an Prof. Béhnel
geschickt wurde. In diesem Dokumentationsbogen (siehe Anhang S. 149) wurden
die Leichennummer, die Art der Probe, das Geschlecht, das Alter des
Verstorbenen, der Todeszeitpunkt, sowie die Lokalisation der Probenentnahme
mit  Shea-Klassifikation und Wundbefund sowie mit der ermittelten
Antibiotikatherapie in den letzten 2-3 Monaten prédmortem mit dem
Praparatsnamen, dem Anwendungsgrund, der Dauer und mdglichen Wechseln
zwischen verschiedenen Praparaten festgehalten.

3.3.1.1 Das Gesprach mit dem behandelnden Arzt

Falls eingetragen, wird aus dem vertraulichen Teil der Todesbescheinigung
ersichtlich, wer der Hausarzt bzw. der zuletzt behandelnde Arzt des Verstorbenen
war. Uber diese Information aus der Todesbescheinigung wurde der Kontakt zum
Hausarzt/Klinikarzt gesucht und dieser nach mdglichen Antibiotikatherapien der
letzten 2-3 Monate vor dem Tode gefragt und nach dem medizinischen Grund
dafar.

Angesprochen wurden auch die Fragestellungen, ob es zu einem plétzlichen
Tonusverlust, evtl. sogar zu Paresen oder Doppelbildern kam, der Tod
uberraschend eintrat und wo die letzten Lebenswochen verbracht wurden. Diese
Symptome kénnen Anhalt fiir einen symptomatischen Botulismus sein.

3.3.2 Im Berufgenossenschaftlichen Unfallkrankenhaus Boberg (BUKH)

Fir die Probengewinnung im Querschnittsgelahmtenzentrum des Berufs-
genossenschaftlichen  Unfallkrankenhauses  Hamburg-Boberg wurde ein
gesonderter Dokumentationsbogen (siehe Anhang 151) erstellt. Auf diesem kann

auch die Vorgeschichte des Patienten kurz notiert werden. Die zu Operierenden
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bekamen auBerdem einen Patientenaufklarungsbogen (siehe Anhang 150), in
dem erklart wird, was flr Proben nétig sind, wie sie gewonnen werden, welche
personliche Daten erfasst werden und dass in jedem Fall eine Pseudonymisierung
erfolgt, so dass keinerlei Rickschlisse Dritter auf die jeweilige Person mdglich
sind. Zusatzlich wurden die Probanden mundlich aufgeklart, um Fragen zu klaren
und sich in Form einer Unterschrift die Genehmigung flir die Gewebeentnahme
geben zu lassen.

Direkt vor der Operation wurde der Dekubitus nach SHEA klassifiziert, gemessen,
fotografiert und der Wundstatus erhoben. Auch nach der OP wurde zur
Dokumentation ein Foto gemacht.

FOr die Operation wurden dieselben Plastikbecher benutzt wie flir die
Probensammlung im Krematorium, intraoperativ wurde das nekrotische Gewebe
mit einem Skalpell entfernt. Dies wird im Normalfall mit dem Krankenhausabfall
verbrannt. Diese entfernten Gewebereste wurden zu Untersuchungszwecken in
den mit Patientendaten beschrifteten Probenbechern asserviert und in einem
Styroporkasten mit Kiihlakkus gelagert. Die vorlaufige Beschriftung der Réhrchen
erfolgte mit dem Patientennamen, dem Geburtsdatum und dem Ort der
gewonnenen Probe, um Verwechslungen mit anderen Proben zu vermeiden, die
an dem Tag gewonnen wurden. Die Stuhlproben wurden ebenfalls in die mit dem
Patientennamen beschrifteten Probenbecher abgefillt und im Kasten gelagert. Im
IfR lagerten sie im TiefkUhlschrank bis zur endgultigen Versendung.

Die eigentliche Pseudonymisierung der Patientendaten auf den Probenbechern
fand kurz vor dem Verschicken statt. Die Patientennamen wurden durch
fortlaufende Nummern (1-12) ersetzt. Die bendtigten Daten zur Antibiotikatherapie
wurden aus den Krankenakten entnommen, falls vorhanden auch der Zeitraum,

seit wann der Dekubitus bestanden hat.

3.3.3 Versand der Proben

Die pseudonymisiert beschrifteten Probenbecher wurden aus dem Tiefklhlschrank
in eine Styroporkiste mit Kilhlakkus gepackt. Der Kistendeckel wurde sodann mit
Klebeband fixiert und in einen grdBeren Karton gelegt und die Llicken mit
Packpapier geflllt, so dass ein Verrutschen der Styroporkiste nicht mdglich ist.
Der Karton wurde mit den kopierten pseudonymisierten Dokumentationsbdgen an
das Institut von Prof. Bohnel verschickt.

60



3 Material und Methodik

Einige Wochen spater erfolgte die Ergebnismitteilung per eMail aus dem Géttinger

Labor, die Ergebnisse wurden zusatzlich nochmals persdnlich besprochen.

3.4 Ausschlusskriterien

Zu den Ausschlusskriterien zahlten Verstorbene, die jinger als das vollendete 60.
Lebensjahr waren, sowie Verstorbene, die zwar im Krematorium HH-Ojendorf von
den Bestattern zwischengelagert wurden (so genannte ,Durchldufer®), jedoch nicht
im Rahmen der zweiten Leichenschau gesehen wurden. Zu kremierende
Verstorbene, die zuvor z.B. im IfR untersucht wurden und somit dort ihre zweite
Leichenschau erhielten, waren ebenfalls kein Teil des Studienkollektives. In
einigen Krankenhausern wird durch Rechtsmediziner des UKE oder sonstige dazu
ermachtigte Personen eine eigene zweite Leichenschau durchgefihrt, als Beispiel
kann hier die Asklepios Klinik Barmbek dienen. Auch diese Verstorbenen wurden

nicht in die Studie aufgenommen.

3.5 Pseudonymisierung der erhobenen Daten

Alle Daten, die in dieser Studie gewonnen wurden, wurden anhand der
fortlaufenden Bestattungsnummer, die die Verstorbenen vom Krematorium HH-
Ojendorf erhalten hatten, pseudonymisiert. Die in HH-Ojendorf und Boberg
bezlglich Botulismus erhobenen Daten wurden jeweils mit den fortlaufenden
Nummern 1-12 pseudonymisiert.

Bei der Datenerhebung und auch bei der Auswertung wurde in so fern das
Datenschutzgesetz (§ 3 und 3a BDSG) berticksichtigt, dass die Personen durch
eine vom Krematorium vergebene fortlaufende Bestattungsnummer codiert

wurden.

Die in der Dissertation verwendeten Bilder und Fotos sind durch
Unkenntlichmachung der dort abgebildeten Verstorbenen anonymisiert. Bei den
verwendeten Fremdgraphiken wurden diese als solche gekennzeichnet bzw. die
von den Erstellern nétige Erlaubnis eingeholt.

3.6 Die Datenverarbeitung/Datenbank

Bei der Datenbankerstellung mussten Verstorbene aus dem Kalenderjahr 2007

bertcksichtigt werden.
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Grundlage fur die Erstellung der Datenbank und die Auswertung waren die
Durchschrift des vertraulichen Teils der Todesbescheinigungen, direkt an den

Verstorbenen durchgeflhrte Untersuchungen und die Daten von den Bestattern.

Die im Dokumentationsbogen eingetragenen Daten wurden in das Computer-
programm Lotus Approach ‘97 (siehe Anhang S. 145 & 146) zusammen mit der
aus dem vertraulichen Teil der Todesbescheinigungen ersichtlichen
todesursachlichen Kausalkette und Vorerkrankungen eingegeben. Die dritte
Komponente, die die erstellte Datenbank vervollstandigte, waren Daten direkt vom
Krematorium, die von den Bestattern Gbermittelt wurden. Hierbei handelte es sich
um das Geschlecht, das Alter, den Befund des Rechtsmediziners bei der
Krematoriumsleichenschau, die letzte Anschrift und den Abholort des
Verstorbenen. Um aus der StraBenanschrift und der PLZ ersehen zu kénnen, ob
der Verstorbene im Heim, Krankenhaus, Hospiz oder zu Hause verstorben ist,
wurden aus dem Internet Listen mit nach PLZ sortierten Heimen und Hospizen in
den Gebieten um HH mit den PLZ 19... bis 25... ausgedruckt (Anhang S. 147).
Des Weiteren musste mit Microsoft Excel 2002 eine eigene Datenbank flr die
Decubitalulcera erstellt werden, um eine optimale Auswertung zu garantieren. Es
wurde eine Tabelle mit der Registriernummer erstellt, dann jede einzelne
Kdrperregion in rechts und links aufgeteilt und gesondert beschrieben. Ebenso
wurde fur jede Dekubitusstelle einzeln der Wundbefund, die SHEA-KIassifikation,
der Verbandstatus und die GrdBe des Dekubitus beschrieben.

Die graphischen Darstellungen entstanden mit Microsoft Excel 2002 und Microsoft
Word 2002.

Die Erstellung der Hauptdatenbank mit der dazugehérigen Eingabemaske
entstand mit dem Computerprogramm Lotus Approach "97. Fiir die anschlieBende
statistische Auswertung wurde das Programm SPSS (15.0) benutzt, indem die
Lotus- und die Excel-Datenbank in das Programm Ubertragen wurden. Die
schriftliche Ausarbeitung der Dissertation erfolgte mit dem
Textverarbeitungsprogramm Microsoft Word 2002.

Die im Anhang befindlichen Kongress-Poster wurden mit Microsoft PowerPoint
2002 erstellt.
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4 Ergebnisse

Es kommt nicht darauf an, die Zukunft vorherzusagen.

Es geht darum, auf die Zukunft vorbereitet zu sein.
[Perikles]

Nachfolgend sollen die Ergebnisse der untersuchten Falle aufgezeigt werden,
beginnend mit den Decubitalulcera und endend mit der Botulismusstudie.
Zunéachst wird die Auswertung fir alle gesammelten Daten als Gesamtkollektiv

prasentiert. AnschlieBend werden einige Kasuistiken aus den Studien vorgestellt.

4.1 Das Gesamtkollektiv

FUr das Jahr 2008 ergaben sich folgende Zahlen: 14.721 Verstorbene wurden im
Krematorium Ojendorf aufgenommen, 12.938 kremiert (87,9% der Aufnahmen).

Im Untersuchungszeitraum im Krematorium HH-Ojendorf wurden insgesamt 8.579
Verstorbene vom 01.01.2008 bis 31.12.2008 untersucht, davon waren 61 jlunger
als das vollendete 60. Lebensjahr. Somit konnten 8.518 Verstorbene in die Studie
mit aufgenommen werden. Das sind 65,8% von allen (n=12.938) in Ojendorf
kremierten Verstorbenen fir das Jahr 2008. Die Verstorbenen wurden, wie in Abb.
4 ersichtlich, tber die vier Jahresquartale wie folgt eingeliefert: 1. Quartal Januar
bis Marz 1.990 Verstorbene (27,4%), 2. Quartal April bis Juni 1.829 Verstorbene
(25,2%), 3. Quartal Juli bis September 1.699 (23,4%) Verstorbene und 4. Quartal
Oktober bis Dezember 1.747 Verstorbene (24%). Bei 2,2% der in der
Krematoriumsleichenschau gesehenen Verstorbenen war eine ausgepragte
Faulnis festzustellen (dazu die Abb. 5), 54,4% der Verstorbenen wiesen hingegen
gar keine Faulnis auf, 34,6% waren von einer |1° Faulnis betroffen. Der Anteil der
[I° Faulnis betrug 8,9%.
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Einlieferungszahlen der Verstorbenen in Ojendorf nach,
Quartalen aufgeteilt

n=7.265
% 28
CN) 26 27,4
a o4 O Verstorbene |
24,2
0o 234 24
20 L L L
1. Quartal 2. Quartal 3. Quartal 4. Quartal

Jahresquartal

Abb. 4: Gliederung der Einlieferungszahlen im Krematorium Ojendorf nach Quartalen

Leichenfaulnis beim Gesamtkollektiv
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Abb. 5: Fiulnisgrad der Verstorbenen bei der Krematoriumsleichenschau

4.1.1 Geschlechts- und Altersverteilung im Gesamtkollektiv

Von allen untersuchten Verstorbenen waren 57% (4.795) weiblichen und 43%
(3.557) méannlichen Geschlechts. Der Altersdurchschnitt des Gesamtkollektives
lag bei 81,18 Jahren. Die Frauen waren durchschnittlich 83,71 und die Mannern
77,78 Jahre alt.

In der Altersverteilung aller Verstorbenen (n=8.518) sind zwischen dem 80. und
89. Lebensjahr die Mehrheit mit 38,3% dahingeschieden. 25,3% entfallen auf die
70-79-Jahrigen und 14,4% auf die 60-69-Jahrigen. 18,5% machen die 90-99-
Jahrigen aus und 2,8% der Verstorbenen war Uber 100 Jahre alt. Aufgeschlisselt
in Funfjahresintervallen sind die Mehrzahl (20%) zwischen dem 85. und 89.
Lebensjahr verstorben, 18,3% zwischen dem 80. und 84. Lebensjahr, wie in Abb.
6 und 7 dargestellt. 237 Verstorbene (2,8%) waren alter als 100 Jahre, davon
Uberschritten 123 (1,4%) das 104. Lebensjahr.
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Die Mehrzahl der Frauen (43,4%) verstarb zwischen dem 80. und 89. Lebensjahr,
die Manner mit 34,6% eine Dekade friher, zwischen dem 70.-79. Lebensjahr
(Frauen 18,8%). 32,3% der Manner verstarben zwischen dem 80. und 89.
Lebensjahr, 11,7% waren alter als 90 Jahre, bei den Frauen waren das 28,3%. Im
Alter von 60 bis 69 Jahren verstarben 9,5% der Frauen und 21,4% der Manner
(siehe Abb. 8).

Altersverteilung bei den Verstorbenen
n=8.518

g 50

40
o 38,3
af 30 O Verstorbene

20 25,3

18,5
10 14,4 55
O T T L} L}
60-69 70-79 80-89 90-99 > 100
Alter in Dekaden

Abb. 6: Prozentuale Altersverteilung der Verstorbenen in Dekaden

Pozentuale Verteilung des Alters in 5-Jahresabschnitten
n=8.518
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Abb. 7: Prozentuale Altersverteilung in 5-Jahresabschnitten
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Geschlechtsverteilung in den Altersgruppen
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Abb. 8: Sterbealter, differenziert nach dem Geschlecht

4.1.2 Kérpergewicht der Verstorbenen

In den Abb. 9 und 10 auf der X-Achse aufgetragen findet sich der BMI, nach
WHO-Definition in kg/m? (Anhang S. 147) gegliedert in die einzelnen
Gewichtskategorien: Untergewicht (< 18,5 kg/m?), Normalgewicht (19-24,9 kg/m?),
leichtes Ubergewicht (25-29,9 kg/m?), Ubergewicht (30-39,9 kg/m?) und starkes
Ubergewicht (> 40 kg/m?).

Das Gewicht aller Verstorbenen verteilt sich geschlechtsbezogen wie in Abb. 9
ersichtlich. 14,5% des Gesamtkollektives war mit einem BMI (WHO) kleiner als
18,5 kg/m? untergewichtig, davon 74,5% Frauen und 25,5% Manner. 49,9% der
Frauen waren normalgewichtig (BMI 19-24) und 50,8% der Méanner. Leicht adipds
waren 20,7% der Frauen und 28,7% der Manner. Auch bei der Adipositas waren
mehr Manner (10,6%) betroffen als Frauen (9,2%).

1,4% der Frauen und 1,3% der Manner hatten einen BMI > 40 kg/m? und waren
damit hochgradig adipds.
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Geschlecht nach BMI in Prozent
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Abb. 9: Geschlecht, aufgetragen in BMI Klassen nach WHO

In der Abb. 10 wurde der BMI zu den Altersdekaden ins Verhaltnis gesetzt. Die
60-69-Jahrigen sind zu 11,6% untergewichtig, die Mehrheit ist mit 45,8%
normalgewichtig. 28,6% der 60 bis 69 Jahre alten Verstorbenen war leicht
ubergewichtig, 11,9% Ubergewichtig und 2% hochgradig Ubergewichtig. Bei den
70 bis 79 Jahre alt gewordenen Personen und auch bei den 80-89- und 90-99-
Jahrigen lag die BMI-Verteilung ahnlich. Bei den Uber 100 Jahre alt gewordenen
Verstorbenen zeigte sich hingegen ein deutlicher Unterschied: 39,7% mit einem
BMI < 18,5 waren untergewichtig, 49,2% hatten Normalgewicht, nur 7,9% hatten
leichtes Ubergewicht und 3,2% Ubergewicht. Keiner der (iber 100-Jahrigen hatte
schweres Ubergewicht.

Alter in Dekaden nach BMI (WHO)
n=8.505
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0 - :I]:-_,_A:E-_
<18,5 19-24,9 25-29,9 30-39,9 > 40
BMI nach WHO

Abb. 10: BMI-Verteilung in den Altersdekaden
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4.1.3 Auswertung nach Wohn- und Sterbeort

Werden bei den Wohnorten die zugrunde liegenden Bundeslander bericksichtigt,
kamen 64,8% der in HH-Ojendorf untersuchten Leichname aus Hamburg, 30,9%
aus Schleswig-Holstein, 3,9% aus Niedersachen und 0,4% aus anderen
Bundeslandern oder dem Ausland. Vor ihrem Tod wohnten 39,4% der
Verstorbenen in einer Pflegeeinrichtung und 60,4% in privaten Haushalten.

Bei Eintritt des Todes waren 42,3% im Krankenhaus, 30,7% im Pflegeheim, 22,7%
in privater Umgebung und 4,3% in einem Hospiz. In den Abb. 11 und 12 sind die
Sterbeorte nach Geschlecht und Altersgruppen differenziert. In Abb. 21 auf S. 77
ist der Sterbeort des Gesamtkollektives zusammen mit den Sterbeorten der mit
einem Dekubitus Verstorbenen aufgezeigt.

Sterbeort nach Institutionen und Geschlecht

60 n=8.3158
S| 50 -
g‘ 20 7,342.3 383
Y 7
al 30 e 30 B et

20 A

10 | q 1 -4,7 4,1 I 4,3I

O h T T T
KH Heim privat Hospiz
B Manner O Frauen O Gesamt Institutionen

Abb. 11: Sterbeort nach Geschlecht und Gesamtrate aufgeteilt

Nahezu 50% der Méanner verstarben am haufigsten im Krankenhaus. Rund ein
Viertel der Manner (26%) verstarb im privaten Umfeld. Nur etwa 20% der Mé&nner
verstarben in einer Pflegeinstitution. Jedoch verstarben sie etwas haufiger (4,7%)
als Frauen (4,1%) im Hospiz. Frauen hingegen verstarben sehr viel éfter in einer
Pflegeeinrichtung (38,3%) als Manner. 37,3% der Frauen verstarben in einem
Krankenhaus und 20,4% in privaten Haushalten. So ergibt sich, dass im
Krankenhaus mit 42,3% die meisten Personen verstorben sind, gefolgt von den
Heimen mit 30,7%, den privaten Haushalte mit 22,7% und als letztes den
Hospizen mit 4,3% (Abb. 11).
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Sterbeorte nach Altersgruppen in Dekaden
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Abb. 12: Prozentuale Verteilung der Sterbeorte in Bezug auf das Alter

In der Altersgruppe der 60 bis 69-Jahrigen versterben die meisten mit 52,3% im
Krankenhaus, 29,3% im privaten Umfeld, 9,6% im Hospiz und 8,7% im Heim.
Auch bei den 70-79 Jahre alten Menschen sterben die meisten im Krankenhaus
(50,1%), 26% im privaten Bereich. Die im Heim Verstorbenen (17,4%) nehmen zu
und der Anteil derjenigen, die im Hospiz versterben (6,5%) nimmt ab. Bei den 80-
89 Jahre alt gewordenen Verstorbenen wandelt sich der Sterbeort. Zwar sterben
mit 42,5% immer noch die meisten Personen im Krankenhaus, aber der Anteil der
im Heim Verstorbenen nimmt auf 34% sprunghaft zu. 20,7% waren Zuhause
verstorben und 2,9% im Hospiz. Ein ganz anderes Bild zeigt sich bei den 90-99-
Jahrigen. Hier starben 56,2% in einer Pflegeeinrichtung, 25,7% im Krankenhaus;
relativ konstant verstarben 17,6% im privaten Umfeld und nur noch 0,5% im
Hospiz. Bei den Uber 100-Jahrigen starben 69% in Pflegeinstitutionen, 20,7%
Zuhause, 10,3% in Krankenhausern und niemand in einer palliativen Einrichtung
(Hospiz) (Siehe dazu Abb. 12).

4.1.4 Weitere Prifkriterien der GERONTO-AG

Zur weiteren Auswertung sind in der Abb. 13 die Hauptuntersuchungskriterien der
GERONTO-AG aufgefiihrt. 6,6% der Verstorbenen hatten eine PEG, 12,1% aller
Untersuchten hatten mindestens eine Dekubituslasion, 6,3% einen Schrittmacher
(SM) oder ICD und 21,2% der zu kremierenden Personen wies mindestens eine
Schenkelhalsnarbe oder eine Knienarbe auf, die Riickschlisse auf eine Hiift-TEP,
oder auf eine Knie-TEP-OP zulasst.
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Prifkriterien der GERONTO-AG n=8.518
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Abb. 13: Hauptmerkmale an Verstorbenen, die Gegenstand der GERONTO-AG Untersuchung waren

843 (9,9%) der 8.518 Verstorbenen hatten mindestens ein Schmerzpflaster
jedweder Dosierung. Am haufigsten mit 48% wurde das Pflaster am vorderen
Rumpf aufgeklebt. Innerhalb der Altergruppe der 60-69-Jahrigen wurde bei 12,2%
der Verstorbenen ein Pflaster gefunden, in den Ubrigen Altersgruppen sank der
Anteil bis auf 8,5% bei den 80-89-Jahrigen. Danach stieg der Anteil wieder bis auf
10,5% bei den Uber 100-J&hrigen an (Abb. 14).

Altersverteilung beim Einsatz von Schmerzpflastern
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Abb. 14: Prozentualer Anteil der Schmerzpflaster in den jeweiligen Altersgruppen

5% (429) des Gesamtkollektives (n= 8.518) wies Kontrakturen als Zeichen von
Immobilitdt auf. Davon waren 74,5% Frauen und 25,5% Ménner. Nach den
Altersgruppen aufgeschlisselt, finden sich in 40,3% der Félle Kontrakturen bei
den 80-89-Jahrigen und 28,0% bei den 90-99 Jahre alten Verstorbenen. Die
Mehrzahl der Verstorbenen mit Kontrakturen (59,2%) sind im Heim verstorben, im
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Krankenhaus 21,8%, im privaten Umfeld 18,7% und 0,2% sind mit einer

Kontraktur im Hospiz verstorben.

4.1.5 Todesursachen und Vorerkrankungen

Die Auswertung der Todesursachen und der Vorerkrankungen beruht auf der
Auswertung der Kausalketten auf den Todesbescheinigungen.

Die Todesursachen in der Abb. 15 sind auszugsweise nach ihrer Haufigkeit in
absoluten Zahlen und auch ihrem Anteil nach an allen Todesursachen dargestellt.
In dieser Studie ist die Todesursache ,Herzversagen® mit 1.550 Nennungen
(18,2%) die haufigste, gefolgt von der ,Pneumonie“ mit 1.432 Angaben (16,8%).
Mit deutlichem Abstand auf dem dritten Rang folgt die Herzinsuffizienz (n=634;
7,4%).

Anteil der haufigsten Todesursachen im Gesamtkollektiv
n=8.518
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Abb. 15: Die hiiufigsten Todesursachen des Gesamtkollektives n=8.518 in Prozent

Bei den Vorerkrankungen (diese beruhen auf Mehrfachnennungen), in Tabelle 6
dargestellt, wurden hauptsachlich die Vorerkrankungen berlcksichtigt, die auch in
Abschnitt 4.2.1.4 im Zusammenhang mit Decubitalulcera von besonderer
Bedeutung sind.
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Tabelle 6: Vorerkrankungen aller Verstorbenen anhand der Todesbescheinigungen n=8.518

Vorerkrankung Anzahl in Prozent
Altersschwache 398 4,7
Angiopathie 195 2,3
Apoplex 1026 12,0
Arteriosklerose 1061 12,5
AZ reduziert 820 9,8
Bewusstseinsstérung 250 2,9
chron. Lungenerkrankung 981 11,5
Dehydratation 324 3,8
Demenz 1414 16,6
Depression 115 1,4
Diabetes mellitus 1186 13,9
Durchfallerkrankung 151 1,8
Dysphagie 318 3,7
Herzinsuffizienz 2505 29,4
Hypertonus 2022 23,7
Immobilitat 422 5,0
Inkontinenz, Harn 44 0,5
Inkontinenz, Stuhl 19 0,2
KHK 1849 21,7
neurologische Erkrankung 808 9,5
Neuropathien 47 0,6
Niereninsuffizienz 1536 18,0
Parkinson 257 3,0
pAVK 420 4,9
Pneumonie 1348 15,8
Sturzanamnese 142 1,7
Tumorerkrankung 2866 33,6
Verweigerung Behandlung 99 1,2
Verweigerung d. Nahrung 170 2,0
Verweigerung Trinken 89 1,1

Die haufigste Vorerkrankung machte die Tumorerkrankung mit 33,6% aus. 29,5%
der Verstorbenen litten unter einer Herzinsuffizienz und 23,8% unter einem
arteriellen Hypertonus. 16,5% waren an einer Demenz erkrankt.

Der Anteil der Nahrungsverweigerer an den Gesamtverstorbenen betragt 2,0%.
1,2% verweigerten die Flussigkeitszufuhr und 1,2% BehandlungsmaBnahmen. Als
Zeichen besonderer medizinischer Behandlung konnte bei 2,7% (n=224) aller
Verstorbenen ein Stoma (klnstlicher Darmausgang) verzeichnet werden und bei
1,6% (n=136) ein Tracheostoma. Suprapubische Katheter waren bei 1,6% (n=131)
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und Dauerkatheter bei 4,5% (n=379) der untersuchten Verstorbenen zur

Urinableitung gelegt.

4.2 Dekubitusspezifische Auswertung

4.2.1 Dekubitus, allgemeine Ergebnisse

Insgesamt wurden n = 1.031 Verstorbene mit mindestens einer Dekubituslasion
dokumentiert, das bedeutet, dass 12,1% aller Verstorbenen mindestens einen
Dekubitus hatten. Die Einlieferungszahlen nach den Jahresquartalen bei den
Verstorbenen zeigt in Abb. 16 folgendes Bild: Bei diesen 1.031 Verstorbenen
fanden sich 1.408 Lokalisationen, was 1,4 Lokalisationen pro Verstorbenen mit
einem Dekubitus entspricht. Am haufigsten trat ein Dekubitus mit 55,5% am Os
sacrum auf. Die zweithaufigste Lokalisation war mit 17,4% die Ferse. Auch die

Trochanteren waren relativ oft mit 11,2% betroffen (siehe Abb. 17).

Quartalszahlen der mit Dekubitus Verstorbenen n=895
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Abb. 16: Einlieferungszahlen der Verstorbenen mit Dekubitus, aufgeteilt nach Jahresquartalen
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Abb. 17: Anteil der Dekubituslokalisationen
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12,6% der Frauen und 11,5% der Manner des Gesamtkollektives waren von
einem Dekubitus betroffen, der Frauenanteil macht 59,5% an allen Decubitalulcera
aus (Manner = 40,5%). Bei der Altersverteilung (vgl. Abb. 18) wird deutlich, dass
im Alter von 80-89 Jahren die meisten Decubitalulcera mit 40,8% vorhanden
waren (alleine 22,1% zwischen dem 85. und 89. Lebensjahr). In der Altersklasse
70-79 Jahre kamen rund ein Viertel der dokumentierten Decubitalulcera vor. Mit
1,6% machten die Gber 100 Jahre alt gewordenen Personen den geringsten Anteil
aus.

Bei der Altersgruppe der Uber 100-Jahrigen (insgesamt n=237 Verstorbene des
Gesamtkollektives), hatten 16 (6,8%) einen Dekubitus und 221 (93,2%) keinen.
Damit ist innerhalb dieser Alterklassen die geringste Dekubituspravalenz
vorhanden. In allen anderen Altersklassen liegt der Durchschnitt bei 12,1% (11,7 —
12,8%).

Dekubitusrate bezogen auf die Altersgruppen
n=8.518
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g 40 40,8 Dekubitusrate |
g %0 24,7
al 5 ) 18.9
10 14
O ) ) ) ) 1 ’6
60-69 7079 80-89 90-99 > 1% itersgruppen in Jahren

Abb. 18: Altersgruppen in Verbindung mit der Dekubitusrate in Prozent

4.2.1.1 Faulnis bei den mit Dekubitus Verstorbenen

Dekubitusrate bei den verschiedenen Faulnisgraden
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Abb. 19: Dekubitusrate bei den unterschiedlichen Fdulnisgraden (keine, I-111°)
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48,4% der mit einem Dekubitus Verstorbenen wiesen keine auBeren Anzeichen
von Faulnisveranderungen auf. 40,3% hatten eine leichte Faulnis ersten Grades
und 10,4% eine Il1° Faulnis. Eine ll1° F&ulnis trat bei 1% der mit einem Dekubitus
Verstorbenen auf (vgl. Abb. 19).

24% (103 von n = 8.518) der Verstorbenen mit Kontraktur hatten auch mindestens
einen Dekubitus (im Gesamtkollektiv war die Pravalenz 5%). Von allen mit einem
Dekubitus Verstorbenen hatten 10% eine Kontraktur. 17,1% (72 von n = 422) der
laut Todesbescheinigung immobilen Personen hatten einen Dekubitus.

14,3% der mit einem Dekubitus Verstorbenen trugen auch ein Schmerzpflaster.
3,5% der Verstorbenen mit einem Dekubitus verweigerten laut
Todesbescheinigung die Nahrung, 1,9% das Trinken und 1,4% die Behandlung.

Knapp ein Viertel der Decubitalulcera kommen bei Verstorbenen mit Untergewicht
vor, die Mehrzahl (mit etwas Gber 50%) bei den Normalgewichtigen. Somit sind
75% der mit einem Dekubitus Verstorbenen unter- oder normalgewichtig (Abb.
20).

Dekubitusvorkommen nach BMI (WHO)
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Abb. 20: Dekubitusprivalenz nach BMI (WHO)(in kg/m2) n=1031

4.2.1.2 Wohn- und Sterbeort

Bezogen auf die Verstorbenen mit einem Dekubitus wohnten 70,5% vor ihrem Tod

in Hamburg, 25,3% in Schleswig-Holstein, 3,6% in Niedersachsen und 0,6% in
anderen Bundeslandern oder dem Ausland. Vor ihrem Tod wohnten 58% in
privater Umgebung und 42% in einer Pflegeinstitution.
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Sterbeorte mit Gesamtdekubitusvorkommen
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Abb. 21: Art des Sterbeortes nach Institutionen fiir das Gesamtkollektiv und die Verstorbenen mit
mindestens einer Dekubituslokalisation; Gesamt n=8.321

In Abb. 21 sind die Sterbeorte aller Untersuchten und die der Verstorbenen mit
einem Dekubitus aufgetragen. Beide Gruppen sind am haufigsten im Krankenhaus
verstorben, mit 42,9% etwas mehr aus dem Gesamtkollektiv als mit Dekubitus
(38,2%). Am zweithaufigsten folgen Pflegeheime als Sterbeort, wobei hier mehr
mit einem Dekubitus verstorben sind, als ohne (35,3% mit einem Dekubitus, 30%
der insgesamt Verstorbenen). In privaten Haushalten sind beide Gruppen in etwa
gleich héaufig verstorben (22,5% mit Dekubitus und 22,8% der insgesamt
Verstorbenen). Im Hospiz sind mit 4,4% mehr aus dem Gesamtkollektiv
gestorben als mit Dekubitus (4%).

4.2.1.3 GERONTO-AG Merkmale

6,6% der mit Dekubitus Verstorbenen trugen ein
Herzrhythmusunterstitzungssystem, wie etwa einen Schrittmacher oder ICD.
18,1% hatten eine typische Narbe fir ein kinstliches Huftgelenk und 9% der
Verstorbenen trugen eine PEG-Sonde (umgekehrt hatten 16,6% der PEG-
Sonden-Trager mindestens einen Dekubitus).

Bei den Verstorbenen mit Zeichen einer medizinischen Behandlung trugen 4%
einen Anus praeter zur Stuhlableitung (18,3% der Verstorbenen mit Anus praeter
hatten mindestens einen Dekubitus). 16,9% der mit einem Tracheostoma
versorgten Verstorbenen hatten auch einen Dekubitus. 16,4% aller mit einem
Dauerkatheter (n=379) versorgten Verstorbenen wiesen einen Dekubitus auf und
16,7% der Personen mit einem suprapubischen Katheter (n=132) hatten einen
Dekubitus.
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4.2.1.4 Todesursachen und Vorerkrankungen

Die Todesursachen bei den mit Dekubitus Verstorbenen zeigen ein etwas anderes
Bild als das aller untersuchten Verstorbenen. In Abb. 22 sind die Todesursachen
ab einer Rate von 3% dargestellt.

Die haufigsten Todesursachen bei mit Dekubitus
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Abb. 22: Die hdufigsten Todesursachen laut Todesbescheinigung bei Verstorbenen, die unter mindestens
einem Dekubitus bei Todeseintritt litten.

Die haufigste Todesursache ist hier im Vergleich zu den insgesamt Verstorbenen
mit 18,5% die Pneumonie, gefolgt vom Herzversagen mit 16,3%.
Multiorganversagen und Uramie machen mit je 8,1% einen hoheren Anteil aus als
die Herzinsuffizienz mit 7,8%. Die respiratorische Insuffizienz hat einen Anteil von
4,8% und der Herzinfarkt als Todesursache wurden bei 3% der mit einem
Dekubitus Verstorbenen diagnostiziert. Die in den Todesbescheinigungen
angegebenen Vorerkrankungen, bezogen auf die zu kremierenden Verstorbenen
mit Dekubitus, sind in Tabelle 7 aufgeflhrt.
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Tabelle 7: Vorerkrankungen bei Verstorbenen mit Dekubitus n=1.031

Vorerkrankungen Anzahl in Prozent
Altersschwache 43 4,2
Angiopathie 21 2,0
Apoplex 120 11,6
Arteriosklerose 149 14,5
AZ reduziert 126 12,2
Bewusstseinsstérung 36 3,5
chron. Lungenerkrankung 101 9,8
Dehydratation 64 6,2
Demenz 186 18,0
Depression 16 1,6
Diabetes mellitus 163 15,8
Durchfallerkrankung 19 1,8
Dysphagie 53 5,1
Herzinsuffizienz 337 32,7
Hypertonus 234 22,7
Immobilitat 72 7,0
Inkontinenz, Harn 7 0,7
Inkontinenz, Stuhl 3 0,3
KHK 203 19,7
neurologische Erkrankung 101 9,8
Neuropathie 5 0,5
Niereninsuffizinez 225 21,8
Parkinson 39 3,8
pAVK 75 7,3
Pneumonie 204 19,8
Sturzanamnese 17 1,6
Tumorerkrankung 360 34,9
Verweigerung Behandlung 14 1,4
Verweigerung d. Nahrung 36 3,5
Verweigerung Trinken 20 1,9

Auffallig ist, dass 15,9 bzw. 15,8% der Harn-/Stuhlinkontinenten einen Dekubitus
hatten und 19,8% der laut Todesbescheinigung dehydrierten Verstorbenen
ebenfalls einen Dekubitus aufwiesen. Die Verstorbenen, die vor ihrem Tod
medizinische Behandlung, Essen oder Trinken verweigerten, hatten ebenfalls eine
erhohte Dekubituspravalenz (Verweigerung der Behandlung 14,1%; Verweigerung
der Nahrung 21,2% und Verweigerung des Trinkens 22,5%).
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4.2.2 Schweregrade Dekubitus

Bei der Auswertung der Dekubitusfalle nach ihrem Schweregrad nach SHEA
wurde nicht nach Anzahl der verstorbenen Personen mit mindestens einem
Dekubitus (n=1.031) ausgewertet, sondern nach Anzahl der La&sionsfalle
(n=1.408), da ein Verstorbener mehrere Decubitalulcera mit unterschiedlichen
Schweregraden haben kann und alle dokumentiert wurden. Ebenfalls wurden an
dieser Stelle auch der Verbandszustand und der Wundbefund der Decubitalulcera
begutachtet.

Von 8.518 in der Krematoriumsleichenschau gesehenen Verstorbenen hatten 3%
einen Il1° oder IV° Dekubitus. Innerhalb der Dekubitusgruppe verteilen sich die
Schweregrade nach SHEA wie in Abb. 23 ersichtlich:

Verteilung der Dekubitus-Schweregrade nach SHEA

n=1.408

e I I I I

© SHEA [° ] 41
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SHEA lll+IVe® 18,6
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Abb. 23: Verteilung aller Decubitalulcera nach SHEA-Grad I-1V

41,0% der 1.408 Lokalisationen hatten einen 1°, 40,4% einen 11°, 12,3% einen llI°
und 6,3% einen IV ° Dekubitus. Die Schweregrade Ill und IV machen 18,6% aller
Decubitalulcera aus. Der Wundbefund wurde bei 1.123 Dekubituslasionen
dokumentiert (Abb. 24).
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Wundbefund der Dekubituslasionen
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Abb. 24: Wundbefund aller Dekubitusldisionen n=1.408

Bei 20,2% der Dekubituslasionen wurde kein Wundbefund dokumentiert. 52,3%
der Decubitalulcera hatten einen guten Wundbefund, auf dem sich neues Gewebe
bildete oder bilden konnte. Bei 18% wéren leichte wundchirurgische MaBnahmen
notig gewesen und bei 9,5% der Wunden hatte ohne medizinische MaBnahmen
keine Heilung stattfinden kénnen. Der Verbandstatus wurde ebenfalls erhoben.
Hier konnte, wie in Abb. 25 ersichtlich, in 49,9% der Félle ein guter Verband
verzeichnet werden, in 9,9% war der Verband unzureichend und in 40,2% kein
Verband vorhanden bzw. nicht dokumentiert.

Verbandsstatus der Dekubitusfalle n=1.408

60
50
40 49,9 _
30 40,2 |3 Dekubitusfille |
o 99
0 . [ [ .

gut unzureichend kein

Prozent

Verband

Abb. 25: Verbandsstatus bei den Dekubitusliisionen n=1.408

4.2.2.1 Geschlechtsverteilung nach Schweregraden

In der Abb. 26 sind die Schweregrade in Bezug auf das Geschlecht der
Verstorbenen dargestellt. Die Gesamtzahl gibt die Verteilung der Schweregrade
auf alle Dekubituslésionen an.
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Dekubitus-Schweregrad nach SHEA nach Geschlecht
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Abb. 26: Schweregrad mit dem Geschlecht n=1.405

40% der Manner mit einem Dekubitus hatten nach SHEA einen 1°, 42,9% einen |I°,
12,4% einen lll° und 4,7% der Manner hatten einen Dekubitus IV°. Die Frauen
haben etwas haufiger einen I° Dekubitus, aber seltener (38,5%) einen I1°. Der Ill°
verteilt sich bei Frauen und Mé&nnern anndhernd gleich. 7,5% der Frauen mit
einem Dekubitus hatten den héchsten Schweregrad IV.

4.2.2.2 Sterbeort nach Schweregraden

In dieser Abb. 27 sind die jeweiligen Bundeslander (BL) als 100% dargestellt
worden und die Schweregrade anteilig daran aufgezeigt. In Hamburg sind von
allen mit einem Dekubitus Verstorbenen 40,6% mit einem Grad eins, 42% mit
einem Grad zwei, 10,8% mit einem Grad drei und 6,6% mit einem Grad vier
Dekubitus verstorben. Insgesamt sind 1.010 untersuchte Verstorbene mit einem
Dekubitus aus Hamburg. 330 Verstorbene aus dem Bundesland Schleswig-
Holstein hatten auch einen Dekubitus. Hier hatten anteilig 42,7% einen 1°, 37,6%
einen 11°, 13,3% einen drittgradigen und 6,4% einen viertgradigen Dekubitus
vorzuweisen. Aus dem Bundesland Niedersachsen wurden 45 Verstorbene mit
einem Dekubitus untersucht. Diese hatten, ebenso wie die in Hamburg
Verstorbenen, einen héheren Anteil an 11°, als an |° Druckgeschwtre (37,8% zu
40%). Auch machen die IlI° Druckgeschwiire mit 22,2% einen hohen Anteil aus.
Viertgradige Decubitalulcera kamen nicht vor. In anderen Bundeslandern oder
dem Ausland sind 14 Personen mit einem Dekubitus verstorben. Uberraschend
hier der geringe Anteil an I°und Il° Decubitalulcera (28,6 und 21,4%) und der hohe
Anteil der llI° Geschwire mit 50%. Auch hier kamen keine viertgradigen
Druckgeschwire vor.
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Schweregrad nach BL Sterbeort n=1.399
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Abb. 27: BL Sterbeort nach SHEA-Schweregrad n=1.399

Die Auswertung der Sterbeorte nach Institutionen und der Haufigkeit der dort
vorkommenden Schweregrade ist in Abb. 28 dargestellt. Der fiinfte Balken zeigt
die dritt- und viertgradigen Decubitalulcera zusammengefasst. Die einzelnen
Institutionen sind hier als je 100% dargestellt. Im Krankenhaus (n=530) hatte die
Mehrzahl der dort mit einem Dekubitus Verstorbenen einen |, oder I1° Dekubitus
(42,6 zu 40,6%). 12,5% hatten einen llI° und 4,3% einen IV° Dekubitus,
zusammengefasst ergeben die hdéhergradigen Decubitalulcera (llI° und IV°
zusammengenommen) einen Anteil von 16,8%. Die mit einem Dekubitus in einer
Pflegeeinrichtung Verstorbenen (n=478) hatten in 39,7% bzw. 40,4% der Falle
einen |° oder Il1° Dekubitus. 11,7% hatten einen IlI° und die 8,2% einen IV°. Im
privaten Umfeld (n=339) Verstorbene hatten in 38,1% der Félle einen |° und in
43,1% einen 11° Dekubitus. Die Il1° und IV° Decubitalulcera machen 12,4% bzw.
6,5% aus. Insgesamt machen die IlI° und 1V° Decubitalulcera 18,9% an allen mit
einem Dekubitus im privaten Bereich Verstorbenen aus.

Im Hospiz (n=52) sind die wenigsten der Untersuchten verstorben, hier hatten
53,8% aller mit einem Dekubitus Verstorbenen einen 1°, 28,8% einen II°, 9,6%
einen llI°und 7,7% einen IV ° Dekubitus.
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Sterbeorte nach SHEA-Schweregrad n=1.399
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Abb. 28: Verteilung der Dekubitusfiille auf Sterbeorte, differenziert nach Schweregrad

4.2.2.3 Wundbefund und Verband

In Abb. 29 ist der Wundbefund nach den Institutionen aufgelistet. Jede Institution

fur sich sind 100%, so dass im Krankenhaus 68,5% der Verstorbenen einen guten
Wundbefund aufwiesen, 22,1% einen mittleren und 9,4% einen schlechten. In den
Pflegeinstitutionen hatten 66% der Verstorbenen einen guten Wundbefund, 19,9%
einen mittleren und 14% einen schlechten, von allen Institutionen der héchste
Wert an schlechten Wundbefunden. In den privaten Haushalten hatten 59,3%
einen guten Wundbefund, 27,6% einen mittleren und 13,1% einen schlechten, der
zweithéchste Wert an schlechten Wundbefunden. In den Hospizen hatten
Dreiviertel der Verstorbenen einen guten Wundbefund, 17,1% einen mittleren und
7,3% einen schlechten Wundbefund.

Wundstatus verteilt auf die Institutionen n=1.118
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Abb. 29: Wundbefund der Decubitalulcera in den Institutionen n=1.118
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Verbandsstatus der Decubitalulcera in den Institutionen
n=837
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Abb. 30: Verbandsstatus der Decubitalulcera in den Institutionen n=837

In der Abb. 30 konnte durch das verwendete Auswertungsprogramm keine
Aussage zu fehlenden Verbadnden getroffen werden. So ergibt sich aus der
Darstellung, in der der Verbandsstatus als 100% angenommen wurde, dass die
Decubitalulcera im Krankenhaus zu 38,1% gut verbunden waren, in den Heimen
zu 34,3%, im privaten Umfeld zu 23,7 % und in den Hospizen zu 3,9%.
Unzureichend verbunden waren in Krankenhausern 27%, in Pflegeheimen 36,5%
und im privaten Umfeld waren 34,3% der Decubitalulcera unzureichend

verbunden, in Hospizen waren es 2,2%.

4.2.2.4 Sonderauswertungen

Die drei Verweigerungsformen nach Behandlung, Nahrung und Trinken wurden in

Abb. 31 auf die Dekubitus-Schweregrade nach SHEA aufgetragen.

Verweigerungsformen bei den Schweregraden

60 n=1.408
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20 \ \—3\

10 Sa— ~s

0 T L) L)
[° e e Ve

—o— Verw. Beh. n=22 —&— Verw. Nahr. n=53 Verw. Trinken n=25 [ Schwergerade

Abb. 31: Verweigerung Behandlung, Verweigerung Nahrung und Verweigerung Trinken aufgetragen auf
die Schweregrade nach SHEA n=1.408

Jede Verweigerungsform stellt 100% dar. Von allen Verstorbenen, die die
Behandlung verweigerten, hatten 50% einen Dekubitus 1°, 22,7% einen |I° und
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18,2% einen llI° Dekubitus. 9,1% hatten einen |V ° Dekubitus. Bei denen, die die
Nahrung verweigerten, hatten 35,8% einen 1°, 47,2% einen II° und 5,7% einen IlI°
Dekubitus. 11,3 % der Verstorbenen, die die Nahrung verweigerten hatten, einen
IV° Dekubitus. Bei den Verstorbenen, die das Trinken verweigerten, hatten 40%
einen |° Dekubitus, 52% einen I1°, 8% einen IlI° und keiner einen IV ° Dekubitus.
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4.3 Auswertungen zur Botulismusstudie

Die Auswertung zu der Botulismusstudie teilt sich in zwei Bereiche auf: Zuerst
sollen die Ergebnisse der Probenentnahmen aus dem Krematorium HH-Ojendorf
dargestellt werden, anschlieBend die Ergebnisse aus den Probenuntersuchungen
aus dem BUKH.

4.4.1 Aus dem Krematorium

Das Durchschnittsalter bei den Verstorbenen, bei denen eine Probe entnommen
wurde, lag bei 82,75 Jahren. Es handelte sich um vier Manner und acht Frauen.
Insgesamt wurden von den zwdlf Verstorbenen 16 Dekubitusproben gewonnen
und elf Stuhlproben, bei Nr. 1 war die Stuhlprobe nicht mdglich. Am h&aufigsten
handelte es sich bei den Dekubitalulcera um SHEA Grad IV (neun mal), Ill° vier
mal und Grad Il drei mal.

Bei den zwdélf Probenentnahmen im Krematorium ergab die Auswertung vier auf

Botulinumtoxin positive Proben:

1) Bei der ersten positiven Probe handelt es sich um eine 87jahrige Frau, die
an Nierenversagen bei Urosepsis nach fieberhaftem Harnwegsinfekt durch
Harnabflussstdérung verstorben ist. Bei ihr wurde die Gewebeprobe vom
linken Malleolus lateralis positiv auf Botulinum-Toxin Typ ,D“ getestet. In
der Stuhlprobe fand sich kein Toxinnachweis.

2) Die zweite positive Probe fand sich bei einer 88 Jahre alt gewordenen Frau,
die an Herzversagen bei Myodegeneratio cordis verstorben ist. An
Vorerkrankungen waren bei ihr bekannt: Fersendekubitus, Demenz und
Osteoporose. Die Dekubitusgewebeproben wurden ihr am rechten
Malleolus lateralis (IV°) und der rechten Ferse (IV° entnommen. Der
positive Toxinnachweis gelang bei ihr in der Stuhlprobe mit dem Botulinum-
Toxin Typ ,C*.

3) Bei einem 82-Jahrigen Mann fand sich der dritte positive Nachweis. Er war
an einem  metastasierten  Prostatakarzinom  verstorben,  Uber
Vorerkrankungen war nichts bekannt. Die Gewebeproben wurden von

einem IV° Dekubitus am Os sacrum und einem IV° Dekubitus am linken
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Trochanter entnommen. Die Decubitalulcera rochen sehr jauchig, tber den
tblichen Faulnisgeruch hinausgehend. Sowohl in der Stuhlprobe (Toxin ,A)
als auch in der Gewebeprobe am Os sacrum (Toxin ,D) fanden sich

Toxine.

4) Der letzte positive Nachweis konnte bei einer 95 Jahre alt gewordene Frau
erbracht werden, die an einem Nierenversagen bei sklerotisch bedingtem
Herz-GefaB-Leiden (sklerot. HGL) verstorben ist. Auch bei ihr ist Uber
mogliche Vorerkrankungen nichts bekannt. Die Dekubitus-Gewebeproben
stammen von zwei Decubitalulcera, eines am Os sacrum (IV°) und eines
am linken Trochanter major (lll°), die beide einen sehr jauchigen Geruch
verstromten und sehr schmierig belegt waren (Wundbefund C). Am
Trochanter major und in der Stuhlprobe fanden sich Botulinum Toxine ,,CD*.

In Tabelle 8 sind in Ausziigen die Probenentnahmen im Krematorium HH-Ojendorf
dargestellt. Die gesamte Tabelle findet sich im Anhang S. 152.
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Tabelle 8: Auszug aus der Ergebnistabelle der Probenuntersuchung aus dem Krematorium HH-Ojendorf mit
einem Probenumfang von n=12. Dargestellt werden hier das Geschlecht, das Alter, von welcher Lokalisation
die Dekubitus-Probe (DK-Probe) stammt, welchen SHEA Grad sie hat, wie der Wundbefund (WB) ist, an
welcher Todesursache laut Todesbescheinigung der Patient verstorben war und wie das Ergebnis der
Gewebeprobe ausgefallen ist.

Nr sex age
1 m 60
2 w 96
3 m 92
4 w 83
5 w 73
6 m 75
7 w 80
8 w 87
9 w 82
10 w 88
11 m 82
12 w 95

DK-Probe

Os sacrum
keine
Stuhlprobe
maoglich
Trochanter li
Stuhlprobe

Ferse li
Stuhlprobe

Po li
Stuhlprobe

Os sacrum
Stuhlprobe

Trochanter li
Stuhlprobe

Trochanter li
Os sacrum
Stuhlprobe

Malleolus
lateralis li
Stuhlprobe

Os sacrum
Stuhlprobe

Malleolus
lateralis
Ferse re
Stuhlprobe

Os sacrum
Trochanter li
Stuhlprobe

Os sacrum
Trochanter li
Stuhlprobe

SHEA WB Todesursache

Ve

[°

[-1ve

Ve

[I-111°

[°

e
e

[l°

Ve

Ve
Ve

Ve
Ve

Ve
e

B

C

C

1.Herzversagen
2.septisches MOV
3.multiple
Decubitalulcera

1. Multiorganversagen 2.
sklerot. HGL

1. Tumorembolie/
ProstataCa
2.Knochenmetastasen
1. Bradykardie

2. Herzinsuff.

3. KHK

VEK: C2-Abusus,
Psychose, Dekubitus

1. Sepsis
2. AVK; Dekubitus sakral
+ Bein VEK: D.m.

1. Herzstillstand

2. obere Gl-Blutung

3. Refluxdsophagitis
VEK: Korsakow Syndr.
bei C2-Abusus

1. Herzversagen 2.
Tumorkachexie

3. Unterleibstumor

1. Urosepsis,
Nierenversagen 2.

fieberhafte HWI 3.
Harnabflussstérung (DK);
chron. Niereninsuff.

1. Urdmie

2. Nierenversagen 3.
Herzinsuffizienz VEK:
Dekubitus

1. Herzversagen 2.
Myodegeneratio cordis
VEK: Fersendekubitus,
Demenz, Osteoporose

1. met. ProstataCa

1. Nierenversagen 2.
sklerot. HGL

Ergebnis
negativ

negativ

negativ

negativ

negativ

negativ

negativ

positiv

Malleolus
lateralis li
Toxin "D"

negativ

positiv
Stuhl
Toxin "C"

positiv

Os sacrum
Toxin "D"
Stuhl

Toxin "A"
positiv
Troch. li
Stuhl

Toxin "CD"
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4.4.2 Aus dem BUKH

In Tabelle 9 finden sich auszugsweise die Befunde von den Untersuchungen im
Berufsgenossenschaftlichen Unfallkrankenhaus Hamburg-Boberg (BUKH). Die
vollstandigen Ergebnisse in Tabellenform findet sich im Anhang S. 153.

Das Durchschnittsalter der Patienten, bei denen eine Probe entnommen wurde,
lag bei 47,25 Jahren. Es handelte sich um elf M&nner und eine Frau. Insgesamt
wurden zwolf Dekubitusproben und elf Stuhlproben, bei Nr. 1 war dies nicht
moglich, gewonnen. Am haufigsten handelte es sich bei den Dekubitalulcera um
SHEA Grad Il (6x), 11° (1x) und Grad IV (5x).

Bei den zwdlf Probenentnahmen im BUKH ergab die Auswertung fanf auf

Botulinumtoxin positive Proben:

1) Bei der ersten Patientin handelt es sich um eine 80 Jahre alte Frau, die am
Os sacrum einen IV ° Dekubitus mit einem Wundbefund A bis B hatte. Bei
ihr fand sich in der Stuhlprobe der positive Nachweis auf Botulinum-Toxin.
(vgl. auch Kasuistik S. 138)

2) Bei einem 61 Jahre alten Mann, der an einem IV ° Dekubitus am Os sacrum
litt, lieB sich in der Stuhlprobe das Botulinum-Toxin ,BD* nachweisen.

3) Ein 42jahriger Mann mit einem Dekubitus am linken Trochanter (IV°) fanden

sich in der Stuhlprobe positive Nachweise (Typisierung nicht mdglich).

4) Der Dekubitus am rechten Sitzbein (Ill°) eines 31 Jahre alten Mannes

wurde auch positiv getestet (Typisierung nicht méglich).
5) Von einem 43 Jahre alten Mann wurden Proben von seinem Ill° Dekubitus

am linken Sitzbein genommen. In seiner Stuhlprobe fanden sich
Botulinumtoxine der Typen ,ABE/CD*.
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Tabelle 9: Auszug aus der Ergebnisstabelle Probenauswertung BUKH mit n=12 Proben

Nr
1
2

10

11

12

sex age Probe

m 35  Sitzbein links

m 44  Sitzbein links
Stuhlprobe

m 56  Trochanter rechts
Stuhlprobe

m 67  Sitzbein rechts
Stuhlprobe

w 80 Os sacrum
Stuhlprobe

m 24 Sitzbein links
Stuhlprobe

m 61 Os sacrum
Stuhlprobe

m 42 Trochanter links
Stuhlprobe

m 40  Trochanter rechts
Stuhlprobe

m 31 Sitzbein rechts
Stuhlprobe

m 44 Sitzbein links
Stuhlprobe

m 43  Sitzbein links
Stuhlprobe

SHEA
Ve
e
e
e
Ve
e

Ve

Ve

Ve

e

e

e

Wundbef.
A
A

C

B

A-B

4 Ergebnisse

Ergebnis
negativ
negativ

negativ
negativ

positiv
Stuhl
negativ

positiv
Stuhl
Toxin ,B D*
positiv
Stuhl
negativ

positiv
Sitzbein li
negativ

positiv
Stuhl
Toxin
-,ABE/CD"
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4.4 Kasuistiken

In diesem Kapitel sollen einige Fallbeispiele aus dem Untersuchungszeitraum
angebracht werden, u.a. soll auch eine Kasuistik aus dem Sektionsgut des IfR
vorgestellt werden, mit der verdeutlicht werden soll, in welch kurzem Zeitraum ein
IV ° Dekubitus entstehen kann. Im Folgenden wird der Fall einer Dame vorgestellt,
die in der Krematoriumsleichenschau mit einem schweren Dekubitus am Ricken
gesehen wurde. Die letzten beiden Kasuistiken, bei denen positive Nachweise auf
Botulismustoxin gefiihrt werden konnten, stammen aus der ,Begleitstudie:
Dekubitus und Botulismus®.

4.4.1 Raubiiberfall mit Folgen

Der 81 jahrige Mann wurde nach Not6éffnung seiner Haustir durch Polizeibeamte
gefunden, nach dem diese von besorgten Nachbarn informiert worden waren.

Der Mann wurde im Wohnzimmer an einen Stuhl mit Kabelbindern gefesselt
angetroffen, der sich am Boden in Linksseitenlage befand.

Die kriminalpolizeilichen Ermittlungen ergaben, dass der Senior in seiner
Wohnung Uberfallen, von den Té&tern an einen Lehnstuhl mittels Kabelbindern an
den Handgelenken gefesselt wurde und ihm drei Tldcher locker um den Kopf

geschlungen waren (Bild 16).

Bild 16: Der an einen Lehnstuhl gefesselte Mann in Linksseitenlage mit Tiichern um den Kopf. Hinter der
Haustiir lagen sieben Tageszeitungen, daher der vermutete Zeitpunkt des Uberfalls. Bildliche Darstellung
der Auffindesituation des Uberfallopfers von der Graphikabteilung des UKE, Herr Koch.
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Bei einem Selbstrettungsversuch muss der Herr mit dem Stuhl umgekippt sein und
kam in Linksseitenlage zu liegen. Anhand der Ermittlungen ist davon auszugehen,
dass der Mann mindestens sieben Tage ohne Essen und Trinken in seiner
hilflosen Lage gefangen war.

Der hinzugerufene Notarzt stellte eine maBige Unterkihlung, eine Dehydratation
und mehrere Decubitalulcera fest. Im  Krankenhaus ergaben die
Laboruntersuchungen ein  Crush-Syndrom infolge = Muskelzerfalls  bei
Immobilisierung, das einmalig dialysepflichtig wurde. Im Laufe des
Krankenhausaufenthaltes besserte sich der Zustand des Herren, bis sich weitere
Komplikationen einstellten, die eine Intensivbehandlung nétig machten. Die
Kontamination mit dem  Problemkeim MRSA  (Methicillin-resistenter-
Staphylokokkus-aureus), bedingte einerseits eine Infektion, die sich von den
Lungen her ausbreitete, anderseits wurde sie durch den Dekubitus und den M.
Psoas-Abszess am Kreuzbein manifest und flhrte letztlich zu einer Sepsis mit
zerebralen Krampfanfallen, die sieben Wochen nach dem Uberfall zum Tode des
Seniors fuhrten.

Weitere Krankheitserscheinungen waren z.B. ein Harnwegsinfekt, Brechdurchfall,
Fieber und Krampfanfalle.

Die Obduktion erfolgte mit der Fragestellung, in wie fern der stattgefundene
RaubuUberfall und der Tod des Mannes im Zusammenhang standen.

AuBere Leichenschau:

167 cm bei 62 kg, an den Handgelenken Fesselungsmarken. Zwischen Ubergang
linker Schulter zum Oberarm befand sich ein 4 x 5 cm messender, mit schwarzem
Schorf bedeckter 11° Dekubitus. Unter dem Schorf fand sich keine Entziindung
oder Vereiterung.

An der AuBenseite des linken Ellenbogens fand sich eine 3,5 x 1 cm langsovale
abgeheilte Dekubituslasion.

Im Bereich beider Handgelenke fanden sich 0,8 cm breite und 7 cm lange
zirkulare, teilweise unterbrochene Druckstellen, die an einigen Stellen bis ins
Unterhautfettgewebe hineinreichen (Bild 17), am Os sacrum ein fleischfarbenes
Dekubitus-Pfaster 10 x 10 cm, darunter, links der Mittellinie ein Dekubitus 1V°, 8 x
7 cm, zuoberst eine schwarzliche Gewebsnekroseschicht (Bild 18).
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P

Bild 17: Nekrotische Fesselungsmarken am Handgelenk

Beim Ziehen mit der Pinzette an der Nekrose findet sich darunter eine groBe
Eiterhbhle, die bis auf das Kreuzbein reicht, angeflllt mit Gbelriechendem, rahmig
gelb-grinem Eiter (Bild 19). Das Kreuzbein erscheint im Bereich der Eiterhdhle

murbe. Die Wundrander sind unterminiert, insbesondere geséaBwarts.

Bild 18: 1V° Dekubitus am Os sacrum, von einer Nekroseschicht bedeckt.

Bild 19: Nach Abliosen der Nekroseschicht zeigt sich ziher Eiter in einer Wundhohle, die bis auf das
Kreuzbein reicht.
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Bild 20: Nach Erdffnung der unteren Riickenpartie zeigt sich die tiefer gelegene Wundhdéhle des Dekubitus
am Os sacrum.

Im Ubergang zwischen Po und linkem Oberschenkel findet sich ein weiterer
Dekubitus IlI-IlI° mit einer ovalen schwaérzlichen Hautnekrose, 4 x 2,5 cm in der
Ausdehnung und 2 cm in der Tiefe endend an der Grenze zu Oberhautfettgewebe
und Muskulatur.

An der rechten Ferse war ein weiterer Dekubitus (lI°) von 3 cm Durchmesser mit
Nekrosegewebe sichtbar, dieser war trocken, reizlos und bereits in der Abheilung.
Uber dem linken AuBenknéchel fand sich ein teilweise bereits abgeheilter I1°
Dekubitus, 1,5 cm groB.

Innere Leichenschau:

In den Bronchien grau-rétlicher Schleim, sowie reichlich rahmiger Eiter in den
kleinen und mittleren Bronchien der Lungenunterlappen. Die Befunde lassen auf
eine eitrige Bronchitis schlieBen.

Alle GefaBe sind im Sinne einer leichten bis mittleren GefaBsklerose verandert.
Am linken Augen zeigt sich bei der Sektion ein Aalterer Bruchspalt mit
Kantenbildung im auBeren bis mittleren Augenhéhlenboden. Der Augapfel selbst
scheint unverletzt (= Orbitabodenfraktur links).

Bei der Praparation befanden sich alle Decubitualulcera in der Abheilung mit
Ausnahme der Lé&sion Uber dem Kreuzbein. Dieser Dekubitus reicht bis an den
Knochen heran (Bild 20). Bei der Préparation auf der Innenseite des inneren
Lendenmuskels zeigt sich ein ausgedehnter entziindlicher Befall des Muskels mit
mehreren gelb-grinlichen Abszessbereichen, daneben Einblutungen. Fast der
gesamte innere linke Lendenmuskel (M. psoas) ist im Sinne eines Psoas-Abszess
betroffen.
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Sektionsdiagnose:

Zeichen einer einige Zeit (Wochen) zurlickliegenden Traumatisierung

- Hautverschorfungen und Nekrosebezirke an beiden Handgelenken nach
stattgefundener Fesselung

- Verheilte Orbitabodenfraktur links

- Zahlreiche, teilweise abheilende Decubitalulcera: linke Schulter, linker
Ellenbogen, linker Oberschenkel, linker AuBenkndchel, linke Ferse
(hervorgerufen durch langeres Liegen in hilfloser Position in
Linksseitenlage).

- Von dem Dekubitus in der linken Kreuzbeinregion ausgehend eine eitrige
Entzindung bis an das Kreuzbein heran, sowie in das Becken hinein mit
Einblutungen und Psoasabszessbildung

- Eitrige Bronchitis und eitrige Lungenentzindung als Folge der Verletzungen
und des langen Krankenlagers (laut Epikrise: HWI, Brechdurchfall, Fieber,
terminale Krampfanfalle)

- Zeichen eines zunehmenden Herzversagens

- Vorerkrankungen: mittelgradige Arteriosklerose, chronische Bronchitis,
frihere erhebliche Hirnverletzung im Frontalhirn (bei Z.n. Trepanation)

Todesursache: allgemeines Infektgeschehen, insbesondere mit eitriger Bronchitis

und Pneumonie. Der Tod ist sehr wahrscheinlich kausal auf den stattgehabten

Raubtberfall 7 Wochen vor Todeseintritt zurtickzufiihren.

Rekonstruktion: Langere Zeit liegen in hilfloser Position auf der linken Seite,

dadurch sich entwickelnde Decubitalulcera, Fesselungsmarken an beiden
Handgelenken. Altere Fraktur des linken Orbitabodens (durch Sturz oder Schlag
auf die linke Kopfseite). Auf Grund der massiven Veranderungen im Gewebe ist
davon auszugehen, dass der Herr sehr starke Schmerzen erlitten haben muss,
insbesondere auch von den schlecht abheilenden Decubitalulcera, hier besonders
der Dekubitus in der Kreuzbeinregion. Auch die Fesselungen missen eng bis
einschneidend angelegen haben, so dass dadurch ebenfalls starke Schmerzen
verursacht wurden.

Rechtliche Wiirdigung:

Die Tater wurden wegen Raubes mit Todesfolge zu einer langjahrigen
Freiheitsstrafe verurteilt.
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4.4.2 Dekubitus in der Krematoriumsleichenschau

Eine 63 Jahre alt gewordene Frau fiel in der Krematoriumsleichenschau durch
ungewdhnlich heftigen Gestank auf, der nicht alleine durch die Leichenfaulnis
erklarbar war. Die 1,59 m groBe und geschéatzt 23 kg leichte Frau wies eine IlII°
Leichen-Faulnisverdnderung auf. Versorgt war sie mit einem Dauerkatheter zur
Blasenentleerung. Auf dem Rucken liegend fiel am Ansatz des linken
Rippenbogens ein groBer Pflasterverband auf, siehe dazu auch Bild 21.

AN
Bild 21: Verstorbene auf dem Riicken liegend, I1I° Féiitnisverc’inerung mit einem auffillig grofien Pflaster
am linken Rippenbogen.

Nach Wendung des Leichnams kam ein nahezu den ganzen oberen linken
Rlcken, orientierend am unteren Rippenbogen, bedeckendes Pflaster in Sicht.
Teilweise war rétliche, schmierige Haut am Pflasterrand zu erkennen. Nach
Entfernen des fir den Hautdefekt unzureichend groBen Verbands kam eine ca. 15
x 10 cm groBer Hautdefekt zum Vorschein. Im Fokus standen die bloBliegenden
Rippen mit teilweise angegriffener Spongiosa (Bild 22). Durch die Leichenfaulnis
Grad lll konnte der Wundbefund nicht sicher bestimmt werden.

Bild 22: Dekubitus linker Rippenbogen dorsal mit Blofflegung der Spongiosa
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In der Todesbescheinigung war zur Kausalkette vermerkt:

Unmittelbare Todesursache: Herz-Kreislaufversagen

Als Folge von: Herzinsuffizienz

Urséchliches Grundleiden: Allgemeine Arteriosklerose

Als Vorerkrankungen waren vermerkt: rheumatoide Arthritis, MS (Multiple
Sklerose)

Zur Epikrise wurden folgende Angaben gemacht: Schwerer Verlauf einer MS und
primarer chronischer Polyarthritis und allgemeinen GeféBsklerose.

Die Todesart wurde als natlrlich angegeben. Zu dem Dekubitus wurden auf der

Todesbescheinigung keine Angaben gemacht.

4.4.3 Botulismusstudie

In den Kasuistiken sollen Botulismuspositiv getestete Patienten dargestellt
werden, zuerst aus dem Krematorium, dann aus dem BUKH. Der Krematoriumsfall
wurde bereits auf der Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fir Rechtsmedizin
(DGR) im September 2008 in Dresden vorgestellt (vgl. Anhang S.157).

4.4.3.1 Krematorium HH-Ojendorf

™

Bild 23: Dekubitus am rechten Malleolus lateralis

Bei dieser 88 Jahre alt gewordenen Frau ergab die Stuhlprobe einen positiven
Befund auf Cl. botulinum. Sie hatte mehrere Decubitalulcera: am Os sacrum II°,
4x4 cm durchmessend, an der rechten Ferse 1V°, 10x10 cm durchmessend und
(wie auf dem Bild 23 zu sehen) am rechten Malleolus lateralis IlI-1V°; hier ein 8x5
cm messender Dekubitus. Die Proben wurden von der rechten Ferse und dem
rechten Malleolus lateralis genommen. Ebenfalls wurde eine Stuhlprobe

gewonnen.
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Als direkte Todesursache wurde in der Todesbescheinigung ein ,Versagen beider
Herzkammern“ bei ,Myodegeneratio cordis“ vermerkt. Als Vorerkrankungen
wurden aufgezahlt: ein ,Fersendekubitus rechts (Dauer: Monate), Demenz und
Osteoporose (Dauer: Jahre)“.

Auf Nachfrage bei der betreuenden Hausérztin konnte eine Antibiotikatherapie
(Amoxicillin) auf Grund des Dekubitus an der Ferse in den letzten 7 Tagen vor
dem Tod eruiert werden.

4.4.3.2 Boberg

Bild 25: Untertaschung desselben Dekubitus

Die 80 Jahre alte Patientin befand sich im Querschnittszentrum des BUKH, um
einen Dekubitus (Bild 24) am Os sacrum operativ behandeln zu lassen. Die
Dekubituslésion hatte nach SHEA einen Grad IV und maB 10 x 8 cm mit ca. 9 cm
tiefreichenden Untertaschungen, siehe dazu Bild 25. Der Wundbefund war gut (A-
B). An Vorerkrankungen waren eine MS, eine Herzinsuffizienz, eine
Beinamputation rechts, sowie eine ORSA (Oxacillin-resistenter-Staphylokokkus-
aureus) Infektion bekannt, infolge dessen die tblichen
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InfektionsschutzmaBnahmen galten. Uber eine vorangegangene
Antibiotikatherapie ist nichts bekannt. Bei der Patientenaufklarung tber die Studie
machte die Patientin einen verwirrten Eindruck. Im Vorfeld musste die geplante
Operation mehrfach wegen des schlechten gesundheitlichen Zustandes der
Patientin verschoben werden. Wahrend der OP konnte die schwere
Herzinsuffizienz der Dame nur durch Katecholamingabe beherrscht werden, was
letztlich auch zum vorzeitigen Abbruch der OP flihrte. Durch die Komplikation
konnte der Dekubitus nur angefrischt, die Hautlasion nicht verschlossen werden.
Dadurch ergab sich nur relativ wenig Gewebematerial, welches im Géttinger Labor
untersucht werden konnte. Einige Tage spater verstarb die Patientin an ihrer
schweren Herzinsuffizienz. Der Laborbefund ergab eine auf Botulinumtoxin
positive Stuhlprobe. In dem Dekubitusgewebe fand sich kein positiver Nachweis.
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5 Diskussion

Ich kann freilich nicht sagen, ob es besser werden wird,
wenn es anders wird, aber so viel kann ich sagen,
es muss anders werden, wenn es gut werden soll.

[Georg Christoph Lichtenberg 1742-1799]

Auch in diesem Kapitel folgt eine Trennung zwischen der Dekubitus- und der
Botulismusstudie. Zunachst wird die Situation der Senioren diskutiert, dann soll
eine Methodenkritik dargestellt werden. AnschlieBend findet der Literaturvergleich
beider Studien statt und zuletzt sollen die fir Hamburg aus diesen Studien

gezogenen Konsequenzen vorgestellt werden.

5.1 Senioren

Mit der Lage der Senioren beschaftigt sich die Bundesregierung in regelmaBigen
Abstédnden in dem so genannten ,Altenbericht® [2]. Hier wird dargestellt, wie es
den Senioren in Deutschland geht, wie sich die familiare Situation darstellt und wie
sie die Zukunft sehen.

Der Uberwiegenden Mehrzahl der Senioren geht es gut. Nichts desto trotz haben
sie Angst davor pflegebedirftig zu werden, abhdngig zu sein von anderen
Menschen. Die in Bild 26 gezeigten FuBnagel waren leider keine Raritat bei der
Leichenschau.

Bild 26: Sehr ungepflegte Zehenndgel bei einem Verstorbenen

Auch der Erndhrungzustand von Senioren kann méglicherweise einiges Uber den
Menschen verraten:
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Die deutsche Gesellschaft fir Ernahrungsmedizin, kurz DGEM, gibt an, dass jeder
zweite Krankenhauspatient Uber 75 Jahre mangelerndhrt ist, verbunden mit dem
Risiko einer verzdgerten Genesung. Die Deutsche Gesellschaft fir Geriatrie
(DGG) spricht von etwa 1,6 Millionen Deutschen, die mangelerndhrt seien und
dass das Wissen Uber die Malnutrition am Alter viel zu wenig in der Gesellschaft
und vor allem den behandelnden Arzten im Bewusstsein sei (Bild 27).
Untergewicht ist besonders bei den Hochaltrigen mit einem erhéhten Morbiditats-

und Mortalitatsrisiko verbunden.

Bild 27: Extrem atrophierte Beinmuskulatur mit Kniegelenkskontrakturen und Fufigelenksodemen

Das Risiko eines Dekubitus nimmt zu, ebenso wie die Inzidenz der
Wundheilungsstérungen. Die Sturzgefahr steigt an durch Muskelabbau. Am Ende
steht die Hilfs- und Pflegebedirftigkeit. Die Ursache der Malnutrition ist
mannigfaltig, dazu gehéren das abnehmende Durstempfinden, Appetitmangel,
Bewegungsmangel, die haufig vorkommende Polymedikation, schlechte Zahne
oder Prothesen bis hin zur Dysphagie. Es sollte auch nicht vergessen werden,
dass oftmals Hilfe beim Kleinschneiden des Essens oder gar bei der
Nahrungsaufnahme selbst nétig ist. Auch der Aspekt des gemeinschaftlichen
Essen spielt eine wichtige Rolle, in Gemeinschaft wird mehr gegessen und zum
Essen motiviert. Studien haben gezeigt, dass in Seniorenheimen haufig zu
fettreiche und ndhrstoffarme Ernahrung angeboten wird [54].

5.1.1 Senioren in Pflegesituationen
In der Autonomie des Menschen kann die taglich nétige Pflege zu einer
Gradwanderung zwischen Gewalt und notwendigem Ubel werden, insbesondere

dort, wo es um die Bereiche Mobilisierung oder die Durchfiihrung von
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HygienemaBnahmen geht. Auch die Flissigkeitssubstitution oder die Ernahrung
sind davon betroffen, wenn dies gegen den Willen des Menschen geschieht, aber
notig ist, um ihn beispielsweise vor Decubitalulcera zu schitzen, also die
Handlung zu seinem Wohl geschieht [43].

Gerade in der Intensivmedizin qilt es, konkurrierende Therapieziele insofern
miteinander in Einklang zu bringen, dass am Ende das Uberleben des Patienten
gewahrleistet ist. Als Beispiel sei hier ein intensivpflichtiger Patient im
Kreislaufschock angefiihrt, bei dem sich eine Lagerung verbietet. Auch bleibt die
Frage, ob eine Dekubitusprophylaxe in der préfinalen bzw. finalen Todesphase
noch Sinn macht, um einen Rest Lebensqualitat (d.h. Ruhe und Entspannung)
durch MaBnahmen mit fragwilrdigem Nutzen zu ersetzen (d.h. wiederholte
Lagerung und Verbandswechsel). Wird eine Therapie oder Prophylaxe von einem
Patienten oder Angehdrigen abgelehnt, gilt es diesen Wunsch zu respektieren,
dahingehende Entscheidungen sind jedoch auch kurzfristig zu Uberprifen und ggf.
zu revidieren [78].

Etwa zwei Drittel der Pflegebedurftigen werden von nahen Angehdérigen zu Hause
versorgt, wobei die durchschnittliche Pflegezeit ungefahr zehn Jahre dauert. Durch
die groBe korperliche und seelische N&he konnen nicht verarbeitete
Beziehungskonflikte wieder aufbrechen und so zu Aggressionen und
Uberforderung gegeniiber dem zu Pflegenden fithren. Dies kann in kérperlicher
Gewalt midnden, aber auch in Medikamentenmissbrauch, entweder in der
Vorenthaltung oder in der Uberdosierung bzw. Ruhigstellung. PUSCHEL (2008)
geht davon aus, dass etwa 5-10% der Uber 65-Jahrigen pro Jahr eine Form der
Misshandlung erleben. Weiterhin geht er davon aus, dass die Zahl der
verheimlichten Falle von Gewalt gegen Altere und die Zahl der verheimlichten
Falle von Kindesmisshandlungen und Vernachlassigungen sich &hneln. Auch
Verbrennungen und Verbrihungen kénnen ein Zeichen von Vernachlassigung und
Gewalt gegen éaltere Menschen sein [126]. Aktuelle Daten zur Gewalt gegen
pflegebedurftige Familienangehérige gibt es nicht. Nur selten wenden sich
betroffene Senioren an Dritte, aus Angst ins Pflegeheim zu missen oder aber,
weil sie sich durch soziale Isolation kaum mitteilen kdnnen [52, 126]. Nicht zu
unterschatzen ist jedoch auch die ,Gewalt’, die von den Pflegebedurftigen
ausgehen kann [43, 52 126], um ihre Angehdrigen/Pfleger zu verletzen oder gar
zu bestrafen. Sie kénnen Machtmittel einsetzen wie Nahrungsverweigerung,
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gezieltes Einkoten oder mangelnde Wertschatzung [52, 126]. Besonders h&aufig
tritt dies bei Personen auf, die an Demenz- oder Suchterkrankungen leiden, wenn
eine normale Steuerung der Emotionen nicht mehr maéglich ist [43]. Oftmals
vermischen sich diese ,Tater-Opfer-Rollen* zwischen Pfleger und zu Pflegenden
[52, 126]. So war etwa in einer Tageszeitung im Januar 2008 folgender Titel zu
lesen: ,Pflegekrafte werden Opfer von Gewalt“. Jahrlich wirden etwa 4.000
Pflegekrafte durch Patienten kdrperlich verletzt, angeschrien und bespuckt. Von
einer héheren Dunkelziffer misste ausgegangen werden. Am haufigsten sind
Beschaftigte in Behindertenwerkstatten betroffen, gefolgt von Mitarbeitern in
Pflege- und Seniorenheimen, Krankenhausern und psychiatrischen Institutionen
[111]. Hauséarzte als langjahrig Vertraute sollten besonders achtsam sein und das
offene Gespréach, auch als Pravention suchen, sowie eng mit den ambulanten
Pflegediensten zusammenarbeiten [52, 126]. Als Ursachen der Gewalt werden
das Auftreten hoher Belastungen angegeben, getriggert durch enge Zeitvorgaben
bei der pflegenden Tatigkeit. Als Risikofaktoren gelten hohes Alter, Demenz und
hoher Pflegebedarf durch kérperliche Einschrankungen. Auch soziale Isolation,
beengte Lebensverhaltnisse und das Aufbrechen alter Konflikte kénnen das
Ph&anomen noch verstarken [43].

WAGNER (2000) machte in seinem Artikel auf die Missstdénde in der Pflege
aufmerksam, er prangerte die schlechte Bezahlung der Leistungen und die vielen
Hilfskrafte in der Pflegebranche an, die schnell Uberfordert seien. 82% der
ausgebildeten Fachkrafte geben nach fanf Jahren ihren Beruf wieder auf, 20%
bereits nach einem Jahr [173].

Die Patienten wilinschen sich laut Umfragen neben Fachkompetenz auch eine
gute und warme Beziehung zum Pflegepersonal. So treffen die Einsparungen im
Pflegesektor nicht etwa uberflissige Handlungen, sondern die gewilnschten
Haupthandlungen zwischen Pflegepersonal und Klientel [145].

Eine Hamburger Tageszeitung titelte im Januar 2009 mit der Headline: ,Kein
Personal: Erster Pflegedienst muss schlieBen“. Von einem Pflegenotstand ist da
die Rede, der Hamburg bedrohe. Seniorenheime und ambulante Pflegedienste
hatten Probleme qualifiziertes Personal bzw. Auszubildende zu finden. So
versorgten momentan rund 9.000 Pflegekrafte mehr als 30.000 Pflegebediirftige
[169].
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Der standig auf dem Pflegepersonal lastende Zeitdruck fiihrt zu einer
Chronifizierung der Uberbelastung und birgt die Gefahr einer Depersonalisation
im Umgang mit den Patienten und so ein gefédhrliches, potentiell
dehumanisierendes Pflegequalitatsniveau. Aber der Wandel wirkt sich nicht nur
auf den direkten Umgang zwischen Pfleger und zu Pflegendem aus, sondern auch
volkswirtschaftlich. Durch die frustrierten Pfleger, die sich einem anderen
Berufszweig zuwenden, rechnen sich die Ausbildungskosten nicht [145].

Die oft uniberlegte Verordnung von Psychopharmaka im Alter, um die
Pflegebedirftigen ruhig zu halten, sei nicht akzeptabel, so WAGNER. Ein
besonders disteres Kapitel ist die Gewaltkriminalitat gegeniber Senioren, die seit
1993 eine Zunahme von 16% erfahren hat. Der Anteil der misshandelten
Schutzbefohlenen (ohne Kinder) betrug 1998 14,1% [173].

Die Rationierung durch den 6konomisch verantwortlichen Leiter erfolgt recht
einfach, er wird dem behandelnden Arzt lediglich sagen, dass ein Uberschrittenes
Budget an anderer Stelle, beispielsweise bei zu besetzenden Stellen kompensiert
wird. So bleibt dem Arzt meist nicht viel anderes dbrig als sich in seiner
Entscheidungsfindung den Budgetvorgaben unterzuordnen. Zuwendung und Zeit
fir Zuwendung dem Patienten gegeniber, die glnstigste und auch effektivste
Medizin, bleibt nicht. JONITZ (2008) fordert: ,Mehr Arzt und weniger Medizin ist oft
fir Patient und Arzt — und das Gesundheitswesen — die weitaus humanere und
bessere Losung, als alles Medizinmdgliche und Abrechenbare gemacht zu haben®
[62].

Nicht unproblematisch ist das zunehmende Wissen in der Medizin Uber
Krankheitsentstehung und Behandlung und die damit verbundene Steigerung der
Lebensqualitat und Lebenserhaltung, sinkende Mortalitat, welche gleichzeitig zur
Kostensteigerung im Gesundheitswesen fihrt. So galt beispielsweise ein
Dekubitus am Ende des Leidenswegs in den 1980er Jahren noch als normal,
heute wird er als Pflegefehler angesehen. Es ladsst dich resumieren, dass
Zeitdruck und Kostenexplosion auch als Zeichen der zunehmenden
Professionalisierung auf dem Medizinsektor zu werten sind und die Verlierer
immer die Schwerstpflegebedirftigen sein werden [145].

Seit dem 1. Januar 2009 finden unangemeldete Qualitatspriifungen des MDK in
Pflegeheimen statt, dessen Beurteilung jederzeit 6ffentlich einsehbar sein muss.
Dies soll auch in Zukunft fir die ambulanten Pflegedienste gelten [56].
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Ziel ist es, die Wahl des Seniorenheimes fir die Angehérigen und
Pflegebeddrftigen einfacher zu gestalten und die Seniorenheime untereinander in
eine Wettbewerbssituation zu fihren [56].

Allerdings sollten die MDK-Priafungen kritisch gelesen werden, so wird etwa
geprift, ob ein Dekubitusrisiko dokumentiert wurde, nicht aber, ob ein Dekubitus
vorliegt [56].

HIBBELER ist sich sicher, es werde gegen Menschenrechte verstoBen und eine
flachendeckende, menschenwiirdige Grundversorgung sei nicht gewahrleistet. So
weist etwa die Erndhrung und FlUssigkeitsversorgung gravierende Mangel auf.
Eine gute Pflege lieBe sich nicht allein durch MDK-Prifungen erzwingen [56].

Die facharztliche und zahnarztliche Versorgung sei nicht gewahrleistet [55].

Ein Berliner Modellprojekt (,Die Pflege mit dem Plus®) zeigt, dass eine gute
Zusammenarbeit zwischen Pflegeheimen und niedergelassenen Arzten zu
geringeren Kosten im Gesundheitswesen fihren kann, indem unndtige
Krankenhauseinweisungen vermieden, weniger Arzneimittel verordnet werden und
das Pflegepersonal einen Arzt als Ansprechpartner hat. So kénne das Problem an
der Schnittstelle niedergelassener Arzt und Heim besser geldst werden [55].

In Zukunft soll der Pflegebegriff in Deutschland neu geregelt werden: Statt der drei
Pflegestufen sollen funf geschaffen werden und die Einstufung nicht mehr wie
bisher anhand der Pflegezeit festgemacht werden, sondern anhand des
Selbststandigkeitsgrades des zu Pflegenden. Des Weiteren soll eine Demenz-
Erkrankung bei der Einstufung Berlcksichtigung finden. Ein lange nétiger
Fortschritt.

5.1.2 Suizidalitat im Alter

Die aufgehobenen Familienstrukturen, die Einsamkeit im Alter, das Geflhl nicht
mehr gebraucht zu werden, die ,alten® Freunde sterben weg, zunehmende
Krankheiten und Gebrechlichkeit, die nachlassende mentale Leistungsfahigkeit,
das geliebte Heim verlassen und sich in eine schitzende Einrichtung begeben
massen: Vielleicht durch diese und ahnliche einschneidenden Veranderungen
werden viele altere Menschen von Zukunftsangsten geplagt. Wer sich um altere
Menschen kimmert, ihnen zuhért, bekommt diesen Satz &fter zu héren: ,Ein
Schlag vor'n Kopf und alles ist gut‘. Einige lassen es nicht bei diesem
Ausspruch...
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Zwischen 1985 und 1999 suizidierten sich 5.731 Menschen in Hamburg, 2.336
waren alter als 60 Jahre. Die errechnete Inzidenzrate fir die Hamburger
Bevdlkerung lag bei 17,9 Selbstmorden pro 100.000 Einwohner und fir die Uber
60-Jahrigen bei 40,5 pro 100.000 Einwohner. Die meist gewahlten Methoden der
alteren Hamburger fir den Suizid waren: Erhangen oder Selbsterdrosseln,
Intoxikationen, Springen von hohen Gebauden oder Zuglberfahrung, ErschieBen
oder Ertranken. Durchweg harte Methoden, die Erfolg versprechen und
unterstreichen, wie ernst es ihnen mit dem Tod ist [126].

Eine Studie aus Osterreich zeigt, dass ein Drittel aller innerhalb eines Jahres
erfassten Suizidenten alter als 65 Jahre alt war. Das Verhaltnis von Mannern und
Frauen betrug 1,6:1. In Abschiedsbriefen wurde von 41% als Suizidgrund
gesundheitliche Defizite angegeben. Weitere Grinde waren psychische oder
familidre Diskrepanzen. Laut Angehdrigen ,oder Arzten“ litten 43% unter
Depressionen, nur 26% befanden sich in psychiatrischer Behandlung.
Depressionen sind insofern problematisch, als dass daraus resultierende soziale
Isolation und Vereinsamung Suizidgedanken unterstiitzen. So fanden sich unter
den Suizidenten haufiger Verwitwete, Geschiedene oder Ledige. Altere
Suizidenten wahlten 6fter harte Methoden, bei denen fast immer mit einer sicheren
Todesfolge zu rechnen ist (Erhdngen, ErschieBen, Sturz aus groBer Héhe). Auch
regelten sie in Abschiedsbriefen hdufiger inre Hinterlassenschaften [32].

Ersticken in Plastiktiten ist eine weit verbreitete Methode des Suizids unter den
Alteren, da sie leicht an ihr ,Tatwerkzeug“ herankommen k&nnen. Einige
Organisationen, die fir die Sterbehilfe sind, verkaufen Plastiktiten als so
genannte ,Exit bags”. Eine andere haufig gewahlte Methode ist die Suizidierung
mit einer Kombination verschiedener Psychopharmaka [126].

5.2 Todesbescheinigungen

Die Leichenschau wird als letzter Dienst am Menschen verstanden und ist
gleichzeitig Grundlage einer jeden Todesbescheinigung [82]. Nach Richtlinien der
WHO werden seit den 1940er Jahren weltweit die Todesursachen nach der
Internationalen Klassifikation der Krankheiten (z.Z. ICD-10) erfasst [163]. Damit ist
die Todesursachenstatistik die einzige systematische Erhebung einer Nation zu

deren Krankheitsspektrum [144]. MADEA et al. merken an, dass die gesamte
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Todesursachenstatistik der BRD und daran ankndpfend auch die
Ressourcenverteilung im Gesundheitswesen, auf Angaben zu Grundleiden und
Todesursache im vertraulichen Teil der Todesbescheinigungen basiere [83].
Jedoch kommt es auch zu falschen Aussagen, da der leichenschauende Arzt den
Verstorbenen nicht kennt, von den Angehdrigen keine Informationen zur
Vorgeschichte bekommen kann und eine natdrliche, aber unklare Todesursache
durch eine Obduktion nicht abgesichert werden kann, da eine Kostenibernahme
ungeklart ist [144].

In Deutschland gibt es eine monokausale Todesursachenstatistik, das bedeutet,
dass lediglich das Grundleiden erfasst wird, die Ubrigen vermerkten Diagnosen
werden nicht berlcksichtigt. Wilnschenswert ware aber eine multikausale
Todesursachenstatistik, in der mehrere Krankheiten erfasst werden und so der
zunehmenden Multimorbiditat Rechnung getragen werden kann [141].

Die Erstellung der Todesursachenstatistik beruht auf vier Schritten: Ausfillen der
Todesbescheinigung durch den leichenschauenden Arzt, die Plausibilitatsprifung
vom Gesundheitsamt, Aufbereitung der Daten durch die Statistischen
Landesamter und letztlich die Zusammenfihrung der Daten und die
Veréffentlichung durch das Statistische Bundesamt [141].

Die Plausibilitatspriifung in den Gesundheitsamtern stdBt auf vielfaltige Probleme,
so erschweren u.a. unleserliche Handschriften und unterschiedliche Wortwahl,
sowie fehlendes arztliches Wissen Uber den Sinn der Todesbescheinigung die
Vereinheitlichung. Es lasst sich die Kernaussage treffen, dass die Qualitat der

Statistik mit der Qualitat der arztlichen Angaben eng korreliert [141].

Neben der Todesursache qilt es, auch die Todesart in ,natirlich, nicht natarlich
und ungeklart“ zu differenzieren. Dazu ist eine gewisse Erfahrung von Noéten. Nur
45% der Arzte fiihren mehr als 10 Leichenschauen pro Jahr durch, nur ein Viertel
entkleidet die Leiche in jedem Fall. Damit erhdht sich die Fehler- und
Irrtumswahrscheinlichkeit. Pro Jahr bleiben etwa 11.000 ,nicht natdrliche
Todesfélle*, davon 1.200 Tétungsdelikte, unbemerkt. Ein Ubersehen, das
weitreichende Konsequenzen fir die Hinterbliebenen haben kann, da
beispielsweise eine nicht erkannte Kausalitat zwischen Unfall und Tod sich auf
mogliche Versicherungen auswirken kann [82].
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Die arztliche Leichenschau ist von Bundesland zu Bundesland anders geregelt.
Allen gemein ist jedoch, dass die Leichenschau von einem approbierten Arzt
unverzlglich, aber spatestens 36 Stunden nach dem Tod am unbekleideten
Leichnam unter Einbeziehung aller Kérperregionen und -6ffnungen durchgeflhrt
werden soll. Kann dem Arzt eine nicht korrekte Durchfihrung der Leichenschau
nachgewiesen werden, SO ist mit der Einleitung eines

Ordnungswidrigkeitsverfahrens zu rechnen [82].

5.2.1 Sektionen zur Qualitatsicherung

Galten friher Sektionen als Instrument der Qualitatssicherung, ergeben die
sinkenden Sektionszahlen in Deutschland ein anderes Bild. Klinisch tatige Arzte
meinen, durch die verbesserten Diagnostikverfahren wissten sie bereits, an
welchen Krankheiten der Patient leide. Die so genannte ,Gérlitzer Studie von
1986/87 zeigt, dass die Leichenschaudiagnose in 45% der Falle falsch war. Diese
falschen Todesursachen gehen in die staatliche Todesursachenstatistik mit ein.
Mit dieser Erkenntnis lasst sich mutmaBen, wie genau diese ist. Die
Todesursachenstatistik hat aber weitreichende Folge, gibt sie doch Impulse fiir die
Gesundheitspolitik [31].

Exkurs:

MADEA et al. beschreiben die ,Goérlitzer Studie“ von
1986/87 so:

.Im Zeitraum 1986/87 konnten nahezu 100% der Verstorbenen
einer Stadt obduziert werden und die klinisch diagnostizierten
Grundleiden und Todesursachen mit dem pathologisch-
anatomischen Befund verglichen werden. (...) Bezogen auf das
Gesamtmaterial ergab sich in 47% der Falle keine
Ubereinstimmung zwischen Leichenschau- und
Obduktionsdiagnose, bei Heiminsassen in nahezu 60%.
Falsche Diagnosen mit Kklinischer Konsequenz (bei der
Behandlung) lagen dabei in insgesamt 25,4% der Falle vor, bei
in der Klinik und Stadt Verstorbenen in jeweils 22%, bei im Heim
Verstorbenen in 41%. (...) Sie merken an: Diese Studie
beleuchte eindrucksvoll den schwankenden Boden unserer
Todesursachenstatistik, die u.a. eine Basis fir die
Ressourcenverteilung in unserem Gesundheitswesen darstelle.
(...) Die am wenigsten substanziierten Diagnosen zur
Todesursache stammen nach seiner Erfahrung aus der
ambulanten Versorgung (Todesfélle zu Hause, in Altenheimen)
im Zustandigkeitsbereich niedergelassener Arzte® [83].
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MADEA et al. sind sich sicher: ,Bei samtlichen Aufgabenkomplexen der arztlichen
Leichenschau komme es immer wieder zu gravierenden Fehlleistungen (...). Es
erstaune daher nicht, dass an der derzeitigen Form der arztlichen Leichenschau
Kritik gelibt worden sei, u.a. (...) von Medizinalstatistikern, die bei den bekannten
groBen Diskrepanzen zwischen Kklinischen und autoptisch festgestellten
Todesursachen an der Validitdt der Todesursachenstatistik nur ,ver‘zweifeln
kdnnen“ [83].

Vielleicht schafft eine lange geforderte gesetzliche Regelung Abhilfe, in der die
Sektionen als Instrument der Qualitatssicherung festgehalten sind. Ein weiterer
Grund fir die sinkenden Sektionszahlen: Die Sektionskosten bleiben meist am
Kliniktrager hangen, obwohl laut SGB auch die Krankenkassen fir die

Qualitatskontrolle und deren Kosten mitverantwortlich sind [31].

5.2.2 Qualitat der Krematoriumsleichenschau

Die Krematoriumsleichenschau bietet die Mdglichkeit, zunachst Ubersehene nicht
natUrliche Todesfalle als solche zu erkennen. Rechtsmediziner fordern, diesen
wichtigen letzten Dienst am Menschen nicht von jedem approbierten Arzt
durchflhren zu lassen, sondern vielmehr Mediziner mit speziellen Weiterbildungen
in der Rechtsmedizin einzusetzen und so eine Qualitdtsverbesserung zu
erreichen. Schatzungen gehen davon aus, dass jedes Jahr bis zu 2.400
Tdétungsdelikte durch eine nicht richtig durchgeflihrte Leichenschau vertuscht
werden. Soll der Verstorbene dann kremiert werden, kann keine spéatere
Exhumierung erfolgen, die méglichen Beweise werden unwiderruflich vernichtet.
So schatzt DU CHESNE & BRINKMANN (2000), dass im Jahr 1995 bei
qualifizierter  Durchfihrung der Krematoriumsleichenschau bei  316.000
Verstorbenen mit Uber 60 zusatzlich aufgedeckten Tétungsdelikten zu rechnen

gewesen ware [29].

5.2.2.1 Bestattungsformen

In den letzten Jahren gibt es jahrlich weit Gber 300.000 Kremierungen bundesweit,
dieser steigende Trend ist seit Beginn des 20. Jahrhunderts zu beobachten, der
von Siden nach Norden zunehmend ist, in Regionen mit protestantischer
Bevolkerung mehr als bei Katholiken. Neben Griinden der unterschiedlichen
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Weltanschauung spielen moglicherweise auch wirtschaftliche Aspekte bei der
Entscheidung Uber die Bestattungsart eine gewisse Rolle (die Bestattung bei
einem groBen Hamburger Bestattungsinstitut kostet flr das ginstigste Erdgrab
4.800€, anonym 3.700€, eine Feuerbestattung mit Urnengrab zu den gleichen
Konditionen wie bei der Erdbestattung 4.400€ und anonym 2.600€) [29]. Weitere
Grinde kénnten sein, dass es in der GroBstadt zu wenig Platz gibt, die vielen
Toten zu bestatten. Urnen kdnnen eine platzsparende und gunstige Alternative
zum Erdgrab darstellen. Die Grabpflege ist ungleich einfacher. Diese
Uberlegungen geben Anlass, nach neuen Bestattungsformen zu suchen. Die so
genannte Promession kénnte eine weitere Mdglichkeit zur Kremation darstellen.
Dabei handelt es sich um ein Verfahren, das von der schwedischen Biologin
Susanne Wiigh-Masak entwickelt wurde. Der Leichnam wird zuerst auf eine
Temperatur von — 18 °C herabgeklhlt und anschlieBend in fliissigem Stickstoff bei
— 196 °C tiefgefroren. Der Kérper des Verstorbenen ist jetzt so sprdde, dass
Vibrationen reichen, um ihn zum Zerfall zu bringen. Durch die danach folgende
Gefriertrocknung der Ubrigen Gewebestlicke erreicht man eine Gewichtsreduktion
des urspringlichen Kérpergewichts um bis zu 30%. Das verbleibende Granulat
wird in einem kompostierbaren Sarg, etwa aus Maisstéarke, in einer Tiefe von rund
50 cm erdbestattet und soll so das Grundwasser weniger durch Faulnisfllissigkeit,
in der sich auch Medikamentenreste befinden, belasten. Dem natirlichen
Biorhythmus folgend sind nach 6 bis 12 Monaten Liegezeit vom Verstorbenen und
dem Sarg nur noch Humus ubrig. Dieses neue Verfahren soll weite Verbreitung
finden, sorgt es doch in einer umweltfreundlichen und platzsparenden Weise flr
eine respektable Trauerzeit bei den Angehdérigen. Dieses Verfahren wurde bereits
2002 in 36 Landern patentiert [41].

5.3 Fehleranalyse zur vorliegenden Studie

Durch die verschiedenen Bezugsquellen der Daten sind unterschiedliche
Fehlerebenen moglich: bei der Datenerhebung, der Dateneingabe, der
Datenpflege und der Auswertung.

5.3.1 Datenerhebung
Waéhrend der im Rahmen dieser Studie praktizierten Leichenschau kénnen Fehler

durch nicht aufeinander abgestimmte Untersucher auftreten, die beispielsweise
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den SHEA-Grad von Decubitalulcera unterschiedlich einschatzen. Ein hoher
Verwesungsgrad des Verstorbenen kann sich negativ auf den Wundbefund und
auch auf die Einschatzung des Schweregrades eines Dekubitus auswirken. Als
Momentaufnahme darf die Aussage zum Verbandstatus der Decubitalulcera
verstanden werden: Durch das Waschen des Verstorbenen oder das Entkleiden
des Leichnams vor der Krematoriumsleichenschau kann es passieren, dass evil.
vorhandene Pflaster mit abgezogen werden.

Durch das Schatzen des Gewichts kann auf diese Art und Weise sicherlich nur
annahernd das exakte Gewicht bestimmt werden, es galt bei dieser Studie einen
Uberblick zu bekommen.

Um alle Daten des Verstorbenen (Angaben der Bestatter zu den Verstorbenen, die
Todesbescheinigung) zu erhalten, vergibt das Krematorium jedem Verstorbenen
fortlaufende Nummern, die sich jedes Jahr wiederholen, die auf den Sarg, der
Todesbescheinigung und in die Computerdaten Ubertragen werden. Teilweise
kann es hierbei zu Ubertragungsfehlern kommen. Dies kann zur Folge haben,
dass Todesbescheinigungen nicht den von den Untersuchern ausgeflllten
Dokumentationsbégen zugeordnet werden kénnen. Auch kénnen die Daten, die
von den Bestattungsunternehmen zu Alter, Geschlecht, Wohn- und Abholort
geliefert werden, nicht vollstandig sein.

Die Daten aus den Todesbescheinigungen kénnen nicht korrekt, unleserlich
und/oder nicht vollstandig sein. Beispielsweise war es vorgekommen, dass die
Kausalkette nicht eingetragen war oder die Adressen nicht oder unkorrekt
angegeben waren und somit Fehler bei der Institutionszuweisung auftraten. Als
konkretes Beispiel kdnnen hier die Angaben zu den Wohnorten dienen:

Gewisse Differenzen bei den Wohnorten (Heim 39,4% und privat 60,4%, unklar
0,2%) ergeben sich durch falsch ausgeflillte Todesbescheinigungen, in denen als
Wohnort Krankenhauser oder Hospize angegeben wurden.

Auch unsinnige Todesursachen waren zufinden, wie z.B.:

Todesursache: Lebensende, verursacht durch: Alter 88 Jahre.

5.3.2 Dateneingabe und -pflege
Fir die Dateneingabe mussten zwei verschiedene Lotus-Datenbanken erstellt
werden. Durch die jedes Jahr wieder von vorne beginnende Nummerierung im

Krematorium und die Leichenschau von Verstorbenen aus dem Dezember des
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Vorjahres, die im Januar des Studienjahres kremiert wurden, hatten sich die
Nummern im Dezember des Studienjahres tberschnitten und in der Datenbank
gegenseitig Uberschrieben.

Ubertragungsfehler von den Dokumentationsbégen und den
Todesbescheinigungen in die Datenbank sind moglich.

5.3.3 Auswertung

Das primar verwendete Programm Lotus erwies sich als nicht gentigend bei der
Auswertung einer so groBen Datenmenge, so musste auf das Statistikprogramm
SPSS zurlckgegriffen werden. Bei der Datenilbertragung aus in das SPSS-

Programm kann es ebenfalls zu Datenverlusten gekommen sein.

5.3.4 Differenz zwischen den Ojendorfdaten

Die unterschiedlichen Ausgangszahlen in Ojendorf kommen dadurch zustande,
dass einige Bestatter Kihlfacher angemietet haben und dort die Verstorbenen
verwahren, bis die Hinterbliebenen entschieden haben, welche Bestattung der
Verstorbene erhalten soll. Dafiir miissen die Verstorbenen in Ojendorf registriert
werden. Teilweise erhalten sie auch in einem anderen Krematorium die
Ascherung. Die groBe Differenz zwischen den Kremierten und den in der Studie
gesehenen Verstorbenen (12.938 zu 8.518) ergibt sich aus der bereits im IfR oder
anderen Krankenhdusern durchgefihrten zweiten Leichenschau, (diese
Verstorbenen werden im Krematorium nicht mehr gesehen), dem Alter
(Verstorbene, die jinger als 60 Jahre sind), sowie den zwischengelagerten
Verstorbenen.

5.4 Allgemeine Ergebnisse

Im Gesamtkollektiv der Studie sind mehr Frauen als Manner mit eingeflossen. Das
Durchschnittsalter aller Verstorbenen lag zwischen 85 und 89 Jahren, nach
Geschlecht aufgeschlisselt lag der Altersgipfel zum Todeszeitpunkt bei den
Méannern zwischen 70 und 79 Jahren und bei den Frauen zwischen 80 und 89
Jahren. Auch die Sterbeorte zeigten geschlechterspezifische Abweichungen:
Nahezu 50% der Manner verstarben im Krankenhaus und 26% im privaten
Umfeld. Frauen hingegen am haufigsten im Heim, gefolgt vom Krankenhaus und

in privaten Haushalten. Im Hospiz verstarben beide Geschlechter mit etwa 4%
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recht selten. Je alter die Menschen wurden, desto haufiger verstarben sie im Heim
und desto seltener im Krankenhaus. Nahezu niemand verstarb zwischen dem 90.
und 110. Lebensjahr im Hospiz, was darauf schlieBen lasst, dass eher jlingere
Personen mit den typischen Hospiz-Erkrankungen, z.B. Tumorleiden, im Hospiz
sterben. Bei den in privaten Haushalten Verstorbenen zeigt sich, dass die
Hochaltrigen mit Gber 100 Lebensjahren haufiger hier verstarben als etwa 90 bis
99-Jahrige.

MADEA et al. [83] gibt an, dass sich ca. 900.000 Todesfalle pro Jahr in der BRD
ereignen. Etwa 50% der Toten wirden heute in Kliniken, ca. 20% im Heim, 30%
zu Hause bzw. in der Offentlichkeit versterben [83].

MADEA et al. beziehen sich hier auf alle Todesféalle. Wird beachtet, dass in der
eigenen Studie nur Verstorbene ab dem 60. Lj berlicksichtigt wurden, lassen sich
ahnliche Zahlen erkennen. Werden nur die Zahlen der Manner herangezogen,
sind diese nahezu identisch.

Die Ergebnisse spiegeln die Tendenz wider, altere Menschen nicht in eine
spezielle palliative Pflegegruppe zu bringen. Auch sterben die meisten Personen
im hohen Alter nicht an Krebserkrankungen, die traditionell immer noch als
Hospizerkrankung gelten. Im Alter versterben die meisten Menschen eher an einer
Herzinsuffizienz, einem Herzversagen oder einer Pneumonie.

Der hohe Frauenanteil kdnnte dadurch zu Stande kommen, dass die
Altersgruppen, die in der Studie mit eingeschlossen sind, die Kriegsjahre bzw. die
Nachkriegsjahre miterlebt haben und so viele Manner im Krieg gefallen sind. Auch
verhdlt es sich so, dass Manner kérperlich anstrengendere und geféhrlichere
Berufe auslben als Frauen und meist mit akuten Krankheitsbildern ins
Krankenhaus kommen und dort versterben. Frauen leben die letzten Jahre eher

alleine in einer Wohnung oder im Seniorenheim.

5.5 Dekubitus

Es gibt umfangreiche Literatur und zahlreiche Studien zu dem Thema ,Dekubitus®.
Alle haben jedoch ein unterschiedliches Studiendesign und lassen sich somit nicht
direkt untereinander vergleichen. Trends lassen sich jedoch erkennen.
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HEINEMANN et al. [47] zeigten, dass ein Dekubitus Gber Jahre hinweg als
Erkrankung verlaufen kann. In UOber 50% der Falle entstanden diese
Durchliegestellen in Seniorenheimen und bereits 1998 wurde angemerkt, dass die
Qualitdit der Befunde mangelhaft war und keine standardisierte
Befundbeschreibung existierte.

EBERHARDT et al. [30] schlussfolgerten, dass erheblicher Forschungsbedarf flr
Lagerungshilfsmittel, Risikoeinschéatzung, Inkontinenzpflege und die
Okonomischen Auswirkungen besteht. Vor allem sollten die Leitlinien
verbessert/konkretisiert und die Ausbildung des Pflegepersonals verbessert

werden.

5.5.1 Epidemiologie

Die geschatzte Inzidenz von Decubitalulcera in Deutschland liegt bei 0,5% in der
Gesamtbevédlkerung (rund 400.000 Falle). Im Krankenhausumfeld haben ca. 50%
der Patienten ein erhdhtes Risiko einen Dekubitus zu entwickeln, im privaten
Umfeld sind es zwischen 30 und 40%. 1,3% der Patienten im Krankenhaus in
Deutschland entwickeln wahrend der Hospitalisierung einen neuen Dekubitus, in
den USA sind es 1,9%. Ein hoéhergradiger Dekubitus gilt dann als
Vernachlassigung der zu Pflegenden, wenn keine standardisierte Skala (Norton,
Braden) zur Dekubitusrisikoabschatzung angewendet wurde [126].

Bei der Hamburger Dekubitus Studie von 1998 ermittelten die Rechtsmediziner
eine Pravalenzrate von hdhergradigen Decubitalulcera mit 111°=0,9% und von
IV°=1,1%. Dazu untersuchten sie alle Verstorbenen im Krematorium HH-Ojendorf
[47]. In dieser Studie ergaben sich Pravalenzraten von 2% bei den ll1° und 1% bei
den IV° Decubitalulcera. Diese Daten beziehen sich allerdings auf alle
dokumentierten Decubitalulcera bei Verstorbenen ab 60 Jahren und nicht auf die
Gesamtanzahl der Verstorbenen.

5.5.1.1 Vergleichsstudien
In einer Studie von HEINEMANN et al. [50] zeigte sich, dass in 50% aller Falle der

Dekubitus in einem Pflegeheim entstanden ist. Die Pflegedokumentation stellte
sich vielfach als problematisch dar, besonders in der Dokumentation von
Risikoschatzskalen, Dekubituspravention und LagerungsmaBnahmen. Nur 25%
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der Pflegeheimbewohner wurden nach aktuellen Leitlinien behandelt. Bei
héhergradigen Decubitalulcera waren in 20% der Félle keine Arzte involviert. In
einigen Féllen wurde eine obsolete Verordnungspraxis bei der Wundbehandlung
offensichtlich. Bei den Angehérigenbefragungen schilderte keiner der Betroffenen
eine befriedigende Dekubitusversorgung. Hauptsachlich wurden folgende Griinde
angeflhrt: zu niedrige oder zu spéate Pflegeeinstufung, ungentigende und spate
Versorgung mit Hilfsmitteln, Inkompetenz und zeitliche Verzégerung zur
Verfugung stehender Hilfen. Besonders bedenklich scheint, dass 42% der
Untersuchten zu keinem Zeitpunkt Leistungen aus der gesetzlichen Pflegekasse
bezogen. Es muss davon ausgegangen werden, dass teilweise von den
Anspruchsberechtigten keine Leistungen angefordert wurden. Weiterhin sollte das
sich rasch andernde Risikoprofil eines Dekubituspatienten bedacht werden und so
die Beschleunigung von Kommunikationswegen zwischen Leistungsempféanger

und —trager im Vordergrund stehen [50].

Nach LEFFMANN et al. schwankten die Angaben zur Dekubitushaufigkeit in der
internationalen Literatur zwischen 0,4 und 85%. Eine zuverlassige Aussage zur
Situation in Deutschland lasst sich nicht treffen. Schatzungen gehen von einer
Pravalenz in Krankenhdusern von 10%, in Geriatrischen Kliniken und
Seniorenheimen von bis zu 30% und bei pflegebedirftigen Personen, die in
h&auslicher Umgebung leben von ca. 20% aus [78].

In der vorliegenden Studie stimmen die Ergebnisse zum Teil mit denen von
LEFFMANN et al. UOberein. Im Krankenhaus Verstorbene hatten eine
Dekubituspravalenz von 11,1%, im Heim Verstorbene von 14,2%. 12,2% der privat
Verstorbenen hatten einen Dekubitus und 11,4% der im Hospiz Verstorbenen. Die
Abweichungen waren u.a. durch die Verbesserung im Pflegemanagement und die
stattgefundene Sensibilisierung von medizinischem Personal und Angehdrigen
erklarbar.

Bekannt ist, dass es erhebliche Schwankungen zwischen den einzelnen
Bundeslandern und Institutionen gibt, die teils nur auf Hochrechnungen und
Schatzungen beruhen. In Hamburg gibt es seit 1999 kontinuierliche Erhebungen
zum Dekubitus in Krankenhausern und Pflegeeinrichtungen. Bei Aufnahme in ein
Hamburger Krankenhaus haben zwischen 4,1 und 5,7% der Patienten einen
bestehenden Dekubitus. Rund 1,3% der Patienten entwickeln wahrend ihres
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Krankenhausaufenthaltes einen Dekubitus. Diese Zahl sank kontinuierlich
wahrend der Erhebung. In den Hamburger Pflegeinstitutionen haben etwa 6 bis
8% der Bewohner einen Dekubitus. Auch diese Zahl sinkt derzeit kontinuierlich,
wenn auch langsam. Dabei wurde eine Schwankungsbreite von 0 bis 24,5% in
den einzelnen Institutionen festgestellt. Im Umfeld der Sterbephase ergeben
rechtsmedizinische Studien aus den Jahren 1998 bis 2000, dass die
Dekubitusrate in verschiedenen GroBstédten Deutschlands zwischen 5 und 14%
fir Geschwure Il bis IV liegt. Aufgeschlisselt nur nach Grad Il 1,1 bis 5,6% und
Grad IV 0,9 bis 2,3%. Seit Einfuhrung dieser QualitatssicherungsmaBnahme sank
die Dekubituspravalenz kontinuierlich, zuletzt zeigte sich wieder ein uneinheitlicher
Verlauf, dessen Ursachen nicht geklart sind [78].

Bei der vorliegenden Studie konnte eine Pravalenz héhergradiger Decubitalulcera
von etwa 2,5% ermittelt werden. Der Dekubitusgrad Ill machte etwa 1,6% aus und
der Grad IV rund 0,9%. Damit liegt Hamburg im Vergleich mit anderen
GroBstadten im unteren bis mittleren Durchschnittsbereich. PUSCHEL &
HEINEMANN [124] haben in einem Artikel 2004 deutsche GroBstadte mit ihrer
Dekubituspravalenz verglichen (die Daten aus der vorliegenden Studie wurden

aus didaktischen Grinden miteingefiigt):

Tabelle 10: Dekubitusprdivalenz bei der Krematoriums-Leichenschau im Vergleich Berlin (n=13.673),
Hannover (n=12.218), Hamburg 98 (n=10.222), Hamburg 08 (n=8.518) (Verstorbenen >60J.) [124]

Grad Berlin Hannover Hamburg Hamburg
1999-2002 | 1999-2001 1998 2008
e 4,8 7,8 3 4,8
e 4,5 1,6 1,1 1,6
Ve 2 0,9 0,9 0,9

In einer friheren Hamburger Untersuchung wurde versucht den Entstehungsort
von Decubitalulcera herauszufinden. Dies gelang in 75% der Falle: 55%
entstanden in Seniorenheimen, 27% in der hauslichen Umgebung und 18% in
Krankenh&usern, bei 16% der Untersuchten entstand der Dekubitus in den letzten
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Monaten vor dem Tod. Laut Todesursachenstatistik des Statistischen
Bundesamtes fir das Jahr 1999 hatten 27 je 100.000 Todesfalle fur das gesamte
Land einen Dekubitus als zugrunde liegende Todesursache verzeichnet [78].
Untersuchungen in einem Duisburger Pflegeheim ergaben eine Dekubitusrate von
3,3%. Davon sind 1,4% direkt im Heim entstanden und 1,9% im Akutkrankenhaus
[84].

HEINEMANN et al. fanden bei verstorbenen Pflegeheimbewohnern eine Pravalenz
héhergradiger Decubitalulcera von 2% [49].

FOr Deutschland wird die Dekubitus-Pravalenz auf rund 1% der Bevdlkerung
geschatzt, dies bedeutet, dass 800.000 Patienten betroffen sind. Davon sind rund
20% Grad Ill oder IV (ca. 160.000 Patienten) [66].

Insgesamt wurden 131.081 Pflegegutachten durch den MDK Westfalen Lippe
durchgefihrt. 3,9% (5.139) der begutachteten Patienten hatten mindestens einen
Dekubitus [133].

Bei 97.622 Patienten aus dem privaten Umfeld und 32.059 Heimbewohnern wurde
in mindestens 3,2 bzw. 6,4% der Falle ein Dekubitus gefunden. Die Erhebung fand
vom 01.01. bis 31.12.2003 statt. Pflegebegutachtungen fanden fir 32.059 im
Pflegeheim lebende Personen, 97.622 im privaten Umfeld und 1.400 Betroffene in
Behinderteneinrichtungen statt. Es fanden sich 3.086 Dekubitalulcera bei privater
Pflege, 2.050 in Heimen, 3 in Behindertenheimen. In Heimen waren
Decubitalulcera doppelt so haufig wie in ambulanten Bereichen. 65% der
Dekubitus-Patienten waren Frauen mit einem Altersdurchschnitt von 83,7 Jahren
(Manner: 35% und 76,7J.) [Gesamtdurchschnitt: 74,3 Jahre und Alter der
Dekubitusfalle: 79,8 Jahre]. 23,37% (1.201) hatten keinen Verband. Bei den
Schweregraden I-1l war in 18% der Falle keine adaquate Versorgung gegeben und
bei den Schweregraden lll und IV in 77% der Falle. Auf alle Dekubituspatienten
bezogen liegt der Anteil inadaquat versorgter Personen bei 23% [133].
STAUSBERG et al. fanden in ihrer Untersuchung eine Dekubitus-Pravalenz von
2,3% bis 3,7% in einem Universitatsklinikum pro Jahr [158].

In seiner Ubersichtsarbeit wertete LANGER (2006) [80] u.a. verschiedene Studien
zur Inzidenz und Pravalenz von Decubitalulcera aus. In Anlehnung an diese Arbeit
werden hier die unterschiedlichen Inzidenzen und Pravalenzen ab Dekubitus Grad

Il dargestellt. Bei den Pravalenzen im Krankenhaus fand LANGER je nach Umfang
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der Studie (n=413 bis 7.225) 4,7 bis 15,2% in Pflegeheimen (n=93 bis 32.059) 5,1
bis 35,7%. Zu den Inzidenzen wurden folgende Anhaben gemacht: Im
Krankenhaus (n=21 bis 2.373) 10,4 bis 48,0%, im Pflegeheim 187 bis 200 38,5 bis
11,7% und bei privater Pflege (n=1.711) 3,2%.

In Bezug auf die eigenen Ergebnisse konnte festgestellt werden, dass auch hier
die erhobenen Daten (KH = 8,6%, Heim = 11,3%) in etwa mit LANGER

Ubereinstimmen.

Bei den Féllen aus der Studie von RENTELN-KRUSE et al. handelt es sich um 71x
Grad Il und 29x Grad IV, die Kontrollen waren 27x unter Grad Il. 70% der
Decubitalulcera waren am Os sacrum lokalisiert, 7% in der Glutealregion, an den
Hlften 5%, an den Fersen 6% und auch 6% am llium, am Trochanter 5%; andere
Regionen waren mit 1% vertreten. In den letzten acht Wochen vor dem Tod
entstand etwa die Halfte aller Decubitualulcera und 80% in der Kontrollgruppe. Zu
diesem Zeitpunkt befanden sich 55% im Heim, 24% zu Hause, 7% im KH und
14% wechselten den Aufenthalt in dieser Zeit [132].

In Hamburg ist eine der weltgréBten Dekubitusdatenbanken entstanden. In der
Datenauswertung der Jahre 1998 bis 2002 ergab sich, dass 225 Félle neu
entwickelter Decubitalulcera Grad Il und IV gezahlt wurden. 16,4% der
Betroffenen waren jlnger als 60 und 1,8% sogar junger als 25 Jahre. 16% der
oben genannten 225 Falle waren zuvor nicht als Risikopatienten eingestuft worden
[77].

Epidemiologische Erhebungen bei der Leichenschau zeigen, dass 4% aller im
Pflegeheim Verstorbenen einen héhergradigen Dekubitus haben. Diese Zahlen
sind bezogen auf alle untersuchten Verstorbenen [49]. Die Untersuchungen der
GERONTO-AG ergaben bei allen ab 60 Jahren Verstorbenen eine Rate von 3,7%.

Der BQS-Bericht zeigt Daten aus dem Jahr 2007, in dem 1.523 Krankenhauser
bundesweit beteiligt waren. Erfasst wurden Patienten ab einem Alter von 75
Jahren. In allen Krankenhd&usern zusammen hatten 1,3% einen Dekubitus bei der
Entlassung, die zuvor bei der Aufnahme keinen Dekubitus zeigten. Die
Schweregrade verteilen sich wie folgt: 40% der Patienten hatten einen Grad |,
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54,3% einen Grad Il, 5,1% einen Grad Ill und 0,6% einen Grad IV. Bei der
Grundgesamtheit hatten 0,08%. bei Entlassung einen Grad IV Dekubitus, die bei
Aufnahme keinen gezeigt hatten. 0,08%. hatten bei Aufnahme weder einen
Dekubitus, noch Risikofaktoren flr eine Dekubitusentstehung und wurden mit
einem Grad IV Geschwdr entlassen [112].

Bei Aufnahme ins Krankenhaus hatten 5,2% einen Dekubitus mit folgender
Schweregradverteilung: |°= 34,3%, |l1°= 48,9%, 12,9% = llI°und 3,9% = IV°[112].
Die Aufnahmen erfolgten bei 72,2% von zuhause, davon hatten 2,1% einen
Dekubitus. 9,2% kamen aus dem privaten Umfeld ins Krankenhaus und hatten
eine Pflegedienstbetreuung, von diesem Personenkreis hatten 11,8% einen
Dekubitus. 11,9% der Patienten kamen aus Seniorenheimen mit einem
Dekubitusanteil von 15,8%. Aufnahmen aus Krankenhausverlegungen (3,7%)
hatten zu 13,1% einen Dekubitus, RuUckverlegungen aus stationaren
Rehabilitationseinrichtungen (0,5%) hatten in 14,8% der Félle einen Dekubitus.
Sonstige Aufnahmen (2,5%) hatten in 4,5% der Félle einen Dekubitus [112].

Bei den Entlassungen wurde ebenfalls differenziert: In 77% der Falle kam es zu
regularen Entlassungen, 3,4% dieser Falle hatten einen Dekubitus, in 4,1% kam
es zu Verlegungen in andere Krankenhduser, hier hatten 6,4% der Betroffenen
einen Dekubitus. 5,9% der Behandelten starben, davon hatten 18,4% einen
Dekubitus. In Rehabilitationseinrichtungen wurden 4,5% entlassen, davon hatten
5,6% einen Dekubitus. Zur weiteren Pflege ins Seniorenheim wurden 4,9% der
Patienten entlassen, davon waren 13,6% von einem Dekubitus betroffen. 0,1 %
der Krankenhauspatienten wurden ins Hospiz verlegt mit einer anteiligen
Dekubitusrate von 18,8% [112].

Bei einer friheren Auswertung des BQS aus dem Jahr 2006 wurde untersucht,
wie viel Prozent der Patienten, die bei Aufnahme keinen Dekubitus zeigten, mit
speziellen Operationen anschlieBend unter einem Dekubitus litten. Die
orthopéadisch-unfallchirurgischen Operationen machten 1,3% aus, hier kam es
besonders nach hiftgelenksnahen Femurfrakturen in 3,1% der Falle zur
Ausbildung eines Dekubitus, bei TEP-Wechsel-OPs in 1,7% der Félle. Bei den
herzchirurgischen OPs kam es in 2,3% der Falle zu einem Dekubitus, hier
erwahnenswert die kombinierte Koronar- Aortenklappenoperation mit 3,9% und
die Aortenklappen-OP mit 2,4% [112].
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Das Hamburger Dekubitus-Projekt Il stand unter dem Leitthema Dekubitus-
Coaching. In dieser Studie hatten 57,7% Grad Il, 34,6% Grad Ill und 7,5% Grad IV
(n=52). Von 76 angegebenen Lokalisationen waren 36 (47,4%) sakral, 20 (26,3%)
am FuB, 9 (11,8%) sonstig, 7 (9,2%) am Trochanter und 4 (5,3%) am Steif3
lokalisiert. Zur DekubitusgroBe waren in 5,8% keine Angaben vorhanden, bis 5 cm
im Durchmesser waren 65,3%, bis 10 cm 21,1% und Gber 10 cm waren 7,6%
(n=52). In 65,4% der Falle lag keine Infektion vor, 5,8% machten keine Angaben
und 28,8% der Decubitalulcera wiesen Zeichen einer Infektion auf [71].

In einer Fall-Kontroll-Studie von RENTELN-KRUSE et al. [132] ergab sich, dass
Patienten mit einer pAVK ein sechfach erhéhtes Risiko haben einen Dekubitus zu
entwickeln. Durchschnittlich waren sechs Medikamente pro Tag verordnet.

Patienten mit hdhergradigen Decubitalulcera waren haufiger schwer
pflegebedirftig, hatten haufiger Kontrakturen und erhielten sedierende
Medikamente. Auch fanden sich bei diesen haufiger dokumentierte Hinweise auf
verminderte  Kooperation/Compliance fir praventive und therapeutische
MaBnahmen. Die Bedeutung medikamentéser Einflisse auf die
Dekubitusentstehung ist erstaunlicherweise bisher kaum untersucht worden [132].
So wird von RENTELN-KRUSE et al. gefordert, dass in Zukunft in prospektiven
Studien mdgliche medikamentése Einflisse und auch Aspekte zur
Kooperation/Compliance der Patienten beriicksichtigt werden sollten [132].

In der Studie von SCHALINSKI et al. [139] (2007) stellte sich die bis dahin
herrschende Lehrmeinung, dass héhergradige Decubitalulcera in bis zu 50% der
Falle mit einer Sepsis assoziiert [128] sind, als nicht haltbar dar. In dieser
prospektiven Studie mit n=21 hdhergradigen Decubitalulcera wurde nicht ein
einziger positiver Sepsisbefund anhand des Sepsismarkers Procalzitonin
festgestellt.

Ebenso konnte die langlaufige Meinung widerlegt werden, dass héhergradige
Decubitalulcera immer mit einer Osteomyelitits einhergehen. TSOKOS et al. fanden
heraus, dass knapp zwei Drittel keine Entzindungszeichen bei hochgradigen
Decubitalulcera am Knochen trugen. Damit scheint die mit SHEA Grad Ill und IV in
Zusammenhang gebrachte Osteomyelitis als Ausldser einer Sepsis weniger haufig

vorzukommen als vermutet. Als Fokus fir die in Verbindung mit Decubitalulcera
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auftretende Sepsis kommt scheinbar eher die nekrotisch-entziindliche
Weichteilveranderung im Randbereich des Dekubitus in Betracht, als eine
Osteomyelitis [165].

BUCHER & HUFNAGEL vom MDK Sachsen-Anhalt Gberpriften 2004 die Trager
von Erndhrungssonden im ambulanten und stationdren Pflegeumfeld. 20,8% der
Ernahrungssondentrager hatten auch mindestens einen Dekubitus, 64,1% wiesen
Kontrakturen auf. 22,7% der Decubitalulcera waren in Stadium I, 32,6% in
Stadium I, 34% in Stadium Il und 10,6% in Stadium IV (nach SEILER). 14,4% der
Erndhrungssondentrager trugen deutliche Zeichen einer Exsikkose. 74,4% der
Patienten mit einer PEG waren immobil. (96,5% trugen eine PEG, 2,5% eine FKJ-
Sonde und 1% eine transnasale Sonde) [18]. In der GERONTO-AG -Studie hatten
16,6% der PEG-Trager einen Dekubitus und 9% der mit einem Dekubitus
Verstorbenen hatten eine PEG.

5.5.2 Vorerkrankungen und Risikofaktoren

In einer Umfrage wurden Pflegekrafte und Arzte nach den Risikofaktoren fiir einen
Dekubitus und nach ihrer Vermeidbarkeit befragt. Beide Seiten konnten die
haufigsten Risikofaktoren benennen. Die Komplexitat der
Ursachenzusammenhénge bei der Entstehung eines Dekubitus wurde erkannt.
54% der Pflegekréfte und 78% der Arzte waren der Meinung, ein Dekubitus sei
generell nicht vermeidbar. Als Verbesserungsvorschlage wurden von den
Pflegekraften eine verbesserte Weiterbildung und eine bessere Kooperation
zwischen Pflegekraften und Arzten genannt. Die Arzte hingegen forderten mehr
Personal [70].

HEINEMANN et al. [50] untersuchten in ihrer Studie u.a. auch die

Grunderkrankungen von Pflegeheimbewohnern mit hohergradigen

Decubitalulcera. Die Ergebnisse sind in Tabelle 11 in Anlehnung zu sehen:
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Tabelle 11: Grunderkrankungen bei Pflegeheimbewohnern mit hohergradigem Dekubitus
(Mehrfachnennungen moglich) in Anlehnung an HEINEMANN et al. 2001 [50]

Erkrankung n %
Hirnorganische Erkrankungen (hirnorgan. Psychosyndrom, 44 57
Demenzen)

Herzinsuffizienz 38 49
Insult 20 26
Cerebrovaskulare Insuffizienzen/TIA 16 21
Lungenleiden (COPD, rez. Pneumonien) 15 19
Trauma der unteren Extremitaten (v.a. TEP-OP) 15 19
Diabetes mellitus 14 18
Tumorleiden 12 16

Nierenleiden 7 9
Diverse neurologische Erkrankunen (MS, M. Parkinson) 7 9
Gon-/Coxarthrose 7 9
Arterielle Verschlusskrankheit 5 6
Paralysen der unteren Extremitaten 4 5
Amputation der unteren Extremitaten <) 4

5.5.3 Therapie des Dekubitus beim alteren Menschen
Zu den vielen unterschiedlichen Therapien gibt es kaum aussagekraftige Studien.
Die bei alteren Menschen vorhandene Multimorbiditat, verbunden mit der
Multimedikation und der hohen Mortalitdt, machen klinische Studien schwierig.
Aus diesem Grund geht PULLEN [122] auch nicht von einem Wissenszuwachs
durch gute und aussagekréaftige Studien aus. In den Leitlinien des European
Pressure Ulcer Advisory Panel [35] konnte nur drei Therapien die Evidenzklasse A
zugewiesen werden [122]:

1. Wunde feucht halten,

2. Infektionsbekampfung, Hande waschen,

3. bei systemischer Infektion Antibiotikatherapie

RENTELN-KRUSE weist in seinem Artikel ,Dekubitus® neben dem massiven
Bedarf an Aus- und Fortbildung von Fachpersonal auch auf den erheblichen
Forschungsbedarf in der Wirksamkeit und Effizienz der vielféltigen
Behandlungsverfahren hin [131].

Im Hamburger Dekubitus-Projekt Il mussten haufig trockene oder die
unsachgemaBe Anwendung moderner feuchter Wundverbande als nicht

leitliniengerecht angemerkt werden. Weitere Beispiele flr nicht angemessene
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Wundbehandlung sind: Einsatz unsteriler Wundauflagen und Spillésungen,
Verbandswechsel orientiert sich nicht an Exsudatmenge und wurde zu selten
vorgenommen, Nekrosen werden nicht abgetragen/aufgelést. Somit mussten
61,4% der Wundverbande als fehlerhaft verzeichnet werden (n=52). In nahezu
60% der Falle mussten die Lagerungsintervalle und —positionen als nicht
angemessen bewertet werden. Von den verordneten Hilfsmitteln fanden 50%
keinen angemessenen Nutzen/Einsatz, 36,5% waren als Hilfsmittel ungeeignet,
die restlichen 13,5% entfielen auf fehlende, aber notwendige Hilfsmittel und
Akzeptanzprobleme von den Patienten/Angehdrigen. In weniger als der Haélfte der
Falle war eine leitlinienorientierte Behandlung des Dekubitus festzustellen. Der
korrekte Umgang mit Wundauflagen und Wundhygiene muss verbessert werden
[71].

Die Wundbefunde wurden in 38,6% der Falle als gut heilend beurteilt; es konnte
beobachtet werden, dass h&ufig moderne Wundverbande nicht richtig angewendet
worden waren. Was die Lagerungsintervalle und —positionen anbelangt, mussten
diese Uberwiegend als unzureichend beurteilt werden [71]. Als Fazit dieser Studie
blieb der Appell, die Hilfsmittel mit besseren Gebrauchsanweisungen auszustatten
und eine verstandlichere Unterweisung einzufiihren [71].

Eine erfolgreiche  Strategie zur Behandlung stellen die  sechs
Behandlungsprinzipien des Baseler Dekubituskonzepts dar. Die Behandlung
beruht auf einer gut funktionierenden interdisziplinaren Kooperation, dauert etwa 3
Monate und beinhaltet zwei Operationen. Die erste Saule stellt die
Druckentlastung durch Lagewechsel und Matratzen dar. Die 90°-Seitenlage wird
vermieden, da dadurch Decubitalulcera an den Trochanteren entstehen, die als
Kunstfehler gelten. Die zweite S&dule beruht auf dem operativen Débridement und
der Infektbehandlung. Ziel des Débridementes ist es, einen Dekubitus mit
Wundbefund B oder C durch Entfernung nekrotischer Anteile in einen
Wundbefund A zu Gberfihren. Die dritte Saule bildet die Wundkonditionierung. Da
ein Dekubitus praktisch immer als superinfiziert gilt, steht nun die Reduzierung der
bakteriellen Kontamination sowie die Bildung von Granulationsgewebe im
Vordergrund. Hierzu kénnen moderne Wundauflagen oder der V.A.C.®-Verband
verwendet werden. Behandlung der Risikofaktoren und Ernahrungsoptimierung
bilden die vierte Saule. Die Kausalkette der Dekubitusentstehung lauft im Alter

immer ahnlich ab: Krankheit fihrt zur Immobilitdt und Appetitmangel, eine
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Malnutrition entsteht, die Katabolismus verursacht. Katabolismus zusammen mit
Malnutrition vermindert (oder verhindert) die Wundheilung. Die Durchbrechung
dieses circulus vitiosus ist essentiell in der Dekubitustherapie. Die flinfte Saule
umfasst die Defektdeckung mittels plastischer Chirurgie. Hier wird u.a durch die
Schwenklappen-Plastik versucht eine Defektabdeckung zu erzielen. Bei der
letzten Saule handelt es sich um die Nachsorge und Prophylaxe. Von den nach
diesem Konzept behandelten Personen fand ein Follow-up nach 6 Monaten bis
drei Jahren statt. Dabei wurden 78% der Patienten untersucht, bei 23% fanden
sich Rezidive [135].

EBERHARDT et al. [30] spricht davon, dass Hydrokolloidverbdnde gegeniber
NaCl-Feuchtverbadnden evidenzbasiert Uberlegen sind und letztere damit keine
Verwendung mehr finden sollten. REICHERT macht auf die Mdglichkeit
aufmerksam, sakrale Lasionen durch den VAC-Verband zu behandeln, da er eine
Keimbarriere darstelle und besonders far immobile und multimorbide Patienten

von Vorteil sei [130].

Zu dem Verbandstatus ,kein Verband“ Iasst sich in dieser Studie keine 100%ige
Aussage treffen. Bei den fehlenden Verbanden kann nicht festgestellt werden, ob
diese von vornherein fehlten, oder ob sie im Zuge der Leichenentkleidung zur
ersten Leichenschau bzw. zur Krematoriumsleichenschau entfernt wurden.
Wahrend dieser Studie fielen den beteiligten Untersuchern immer wieder sakrale
Dekubitalulcera auf, die zwar mit einem angemessenen Verband behandelt
wurden, jedoch fir den eigentlichen Defekt viel zu groB waren und keinen
Abschluss zur Analéffnung fanden, so dass Stuhl und Urin unter den Verband und
auf die Wundflache gelangten (dazu Bild 28). Dokumentiert wurden diese Zahlen
nicht, da anfangs von einmaligen Fallen ausgegangen wurde. Wie sich zeigte, war
dies jedoch ein haufiger Fehler. Teilweise fanden sich in den Untertaschungen der
Decubitalulcera Tupfer, die vom auBeren Aspekt her schon sehr lange dort
gelegen haben mussten.
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Bild 28: Sakraler Dekubitus mit kotverschmierten Wundauflagen (links im Bild) und verschmutzter Wunde

5.5.4 Praktische Konsequenzen

Aus den Ergebnissen der vorangegangenen groBen  Studie zur
Krematoriumsleichenschau vor 10 Jahren in Hamburg ergab sich als Konsequenz
eine Verbesserung der Pflegestandards in der Altenpflege. Durch unterschiedliche
Studiendesigns lassen sich beide Studien nicht direkt miteinander vergleichen.

Far die aktuelle Studie wurde ein wissenschaftlicher Beirat gegrindet mit
Mitgliedern bestehend aus dem Pflege- und Qualitdtsmanagement-Bereich sowie
der Arztekammer und der KV.

Die Ergebnisse der Studie veranlassten den wissenschaftlichen Beirat tber eine
Optimierung der Dekubitusbehandlung nachzudenken und fir die Zukunft ein
sektorenubergreifendes Meldesystem (Abb. 32) in Hamburg fir Decubitalulcera
ins Leben zu rufen. Hierbei sollen alle neu aufgetretene Decubitalulcera Uber die
Sektoren hinaus in einer Datenbank dokumentiert und ausgewertet werden und

somit ein Prozess der datengeschiitzten Qualitédtssicherung hergestellt werden.
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Dekubitus-Patient
(Grad Il und IV nach Shea)

HA oder KA meldet an

Rechtsmediziner Gberpruft, falls nicht. .
ob der Verstorbene im
Meldesystem registriert ist

Bei der Krematoriumsleichenschau
gesehener Dekubitus

Abb. 32: Hamburgs geplantes sektoreniibergreifendes Dekubitus-Meldesystem

Auch wird darlber nachgedacht, spezielle Schulungen fir Hausarzte und
Pflegedienste verpflichtend einzufihren. Als Instrument der Qualitatssicherung soll
weiterhin die Krematoriumsleichenschau durch das Institut fir Rechtsmedizin
erfolgen. Die Rechtsmedizin ist ebenfalls in das Kompetenznetz eingebunden und
kann so Ruckmeldung dber die Anzahl der Decubitalulcera bei der
Krematoriumsleichenschau geben. Zugleich wird verglichen, ob es sich dabei um
die bereits im Meldesystem befindlichen Patienten/Verstorbenen handelt.

5.5.5 Rechtliche Wiirdigung des Dekubitus

Vor mdglichen rechtlichen Konsequenzen kann sich ein Pflegeheim bzw.
Krankenhaus schitzen, indem es nachweislich eine ausreichende Dokumentation
bzgl. des Risikos und der Wundversorgung/Lagerung getroffen hat. Dazu gehéren
auch die téaglich namentlich abgezeichneten Lagerungsprotokolle, tagliche
Inspektion gefahrdeter Hautareale, sowie evtl. der Einsatz maschineller
druckentlastender Systeme [85].

Verstirbt ein Patient an einem Dekubitus und an dessen Folgen, stellt sich
medizinrechtlich die Frage der fahrlassigen Tétung [166]. In der Studie von
HEINEMANN et al. [50] hatten in etwa zwei Drittel der Félle die dokumentierten
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PraventionsmaBnahmen bei Dekubitus einer zivilrechtlichen Beweislastumkehr
nicht standgehalten und hatten somit als nicht regelgerecht durchgefihrt gegolten.
TSOKOS et al. waren 2000 kein Fall bekannt, bei dem der Vorwurf der fahrlassigen
Kérperverletzung oder Tétung gegeniiber Arzten oder Pflegepersonal aus dem
Tatbestand eines aus iatrogenem Schaden oder Pflegeschaden resultierenden
Dekubitus bei der gerichtlichen Entscheidung als bewiesen gegolten hatte [165].

Beim Tatbestand des Dekubitus ist zum einen die fahrlassige bzw. vorsatzliche
Kérperverletzung nach § 223 bzw. § 229 StGB sowie die Voraussetzung einer
Aussetzung gemaB § 221 StGB zu prifen. Ob dieser Pflegemangel tatsachlich
eine Straftat darstellt, muss eine Kausalitatsprifung belegen. Zuerst gilt es zu
klaren, ob eine Koérperverletzung oder Gesundheitsschadigung vorliegt. Die
diesbezligliche Beurteilung ist durch ein arztliches Gutachten einzuholen. Des
Weiteren gqilt es zu klaren, ob eine strafbare Handlung von Seiten des
Beschuldigten zu beweisen ist. Darunter fallt das aktive Nichtstun, also die
Unterlassung, oder die Nichtvornahme der tatsachlich gebotenen und objektiv
moglichen Handlung. Die existierende Kausalitdtsformel zur Unterlassung lautet,
dass ohne (die unterlassene Handlung) der tatbestandliche Erfolg mit einer an
Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit entfiele. Das Pflegepersonal muss das
Dekubitusrisiko erkennen und eine Risikoermittlung vornehmen. Auch ist das
Pflegepersonal dazu verpflichtet, auf ausreichende Flussigkeits- und
Nahrungszufuhr zu achten, nétigenfalls durch Fitterung die Zufuhr gewéhrleisten.
Die Vermeidbarkeit des Dekubitus wird kontrovers diskutiert. Bei einem
mittelschweren Dekubitus kann nicht ohne weiteres auf eine mangelnde oder
,gefahrdende Pflege“ riickgeschlossen werden. Oftmals lasst sich ein Dekubitus
auch bei sorgfaltiger Pflege nicht immer zur Ganze verhindern. Bei
Schwerstkranken ist der Dekubitus u. U. gar unvermeidbar. Einige Mediziner
bezeichnen die Entstehung eines Dekubitus nach wie vor als Kunstfehler. Ein
Fehler, der einem Pflegenden schlechterdings nicht unterlaufen darf, selbst bei
Schwerkranken sei ein Dekubitus immer vermeidbar. Die Pflegedokumentation
kann wichtige Anhaltspunkte zur Kausalitatsfrage geben. Die rechtliche Lage ist
da eindeutig: Nach § 13 | Nrn. 3 und 7 HeimG darf ein Pflegeheim ohne
Pflegeplanung und Qualitdtsmanagement nicht betrieben werden. Nach § 13 | Nr.
6 HeimG sind Pflegeplanungen und —verlaufe fir pflegebedirftige Bewohner nach

den Grundsatzen einer ordnungsgemaBen Buch- und Aktenflhrung
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aufzuzeichnen. VerstdéBe kénnen nach § 21 lll HeimG als Ordnungwidrigkeit mit
GeldbuBen bis zu 25.000 Euro geahndet werden. Fir den Dekubitus sind bei der
Dokumentation von besonderer Bedeutung: das erstmalige Auftreten, sowie Art
und zeitliche Bestimmung der Lagerungstechniken. Je héher der Dekubitus-Grad,
desto detaillierter sollte die Aufzeichnung erfolgen. Bestehen Zweifel an dem
Zusammenhang zwischen Pflegemangel und Verletzungsgrad, sollte ein
medizinisches Gutachten eingeholt werden. In einem zivilrechtlichen Urteil kann
es zu einer Beweislastumkehr kommen, wenn die Pflegedokumentation
unterlassen wurde oder unzureichend ist. Das bedeutet, dass Arzt oder
Pflegepersonal anhand ihrer Aufzeichnungen beweisen muissen, dass sie die
Gefahr der Dekubitusentstehung erkannt und ProphylaxemaBnahmen eingeleitet
haben [118].

Bei einer Studie von Rechtsmedizinern aus Hamburg sollte die kausale
VerknUpfung von Dekubitus und Todeseintritt bei Pflegepatienten mit der Frage
der verletzten pflegerischen Sorgfaltspflicht untersucht werden. Innerhalb von zwei
Jahren wurden 15 Faélle bekannt, bei denen ein Anfangsverdacht einer
schuldhaften Verursachung stand. Bei drei Fallen konnte ein sicherer ursachlicher
Zusammenhang zwischen Dekubitus und Todeseintritt festgestellt, in zwei
weiteren Fallen konnte ein Zusammenhang nicht sicher ausgeschlossen, aber
auch nicht bewiesen werden. Die juristische Wirdigung fiel nichtern aus. Nur bei
einem Fall gab es eine Sanktion in Form einer Geldauflage nach § 153a StPO, zu
einer Verurteilung kam es nicht. Staatsanwalt und Gericht bewerteten rechtlich
den PflegeverstoB3 als Bagatelle. Die tbrigen vier Verfahren wurden geman § 170
I StPO eingestellt [19].

Ein weiteres Gesetz, das im Zusammenhang mit Pflegefehlern Anwendung finden
kann, ist die sog. Aussetzung nach § 221 StGB, die allerdings geringe
kriminalpolitische  Bedeutung genieB3t. Hierunter wird ein  konkretes
Gefahrdungsdelikt der Rechtsgiiter Leben und Gesundheit von Menschen
verstanden, um sie vor Gefahren zu schitzen. Konkret heiBt dies, dass ein
Mensch in eine hilfslose Lage versetzt wird (§221 | Nr. 2 StGB) oder sich bereits in
einer hilflosen Lage befindet und im Stich gelassen wird (§221 | Nr.2 StGB). Opfer
hiervon kann jeder Mensch werden. Unter einer hilflosen Lage versteht das
Rechtssystem eine Situation, in der das Opfer einer realen Gefahr fir Leib oder
Leben ausgesetzt ist, hierflr reicht auch eine abstrakte Gefahr. Daraus ergibt sich,
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dass einem durch Alter und Krankheit gezeichneten Menschen, der in einem
Krankenhaus oder Pflegeheim verweilt, keine hilflose Lage zu attestieren ist, da er
zwar hilfsbeduirftig ist, sich aber um ihn gekimmert wird. Wird jedoch ein
Dekubitusrisiko nicht richtig erkannt, kann der Geschadigte in eine hilflose Lage
versetzt werden. Unter dem Begriff des Versetzens versteht man ein Hervorrufen
oder Steigern einer hilflosen Lage, zum einen, indem die Hilfsmdglichkeiten
verringert werden, zum anderen, indem die Hilfsbedurftigkeit erhéht wird.
Angewendet auf den Dekubitus bedeutet dies: Werden Dekubitus-Symptome nicht
erkannt und im fortgeschrittenen Stadium mangelnde TherapiemaBnahmen
getroffen und somit der Dekubitusschweregrad erhéht, erhéht sich fortlaufend die
Hilfsbedurftigkeit des Patienten, die Versorgung wird hingegen auf ein Minimum
herabgesetzt [118].

Weiterhin wird unter der Aussetzung gemaB § 221 StGB das ,Imstichlassen in
einer hilflosen Lage“ verstanden. Hierbei unterlasst der Tater notwendige
Beistandshandlungen des in hilfloser Lage Befindlichen; es handelt sich also um
ein nicht Helfen trotz Helfenkdnnens und Helfenmissens [118].

Auch setzt die Aussetzung eine konkrete Todesgefahr oder schwere
Gesundheitsschadigung voraus. Angewandt auf den Dekubitus bedeutet dies,
dass durch Entziindung, Eiterbildung oder nekrotisiertes Gewebe etwa eine
Sepsis oder ein Herz-Kreislauf-Versagen unmittelbar zu beflrchten ist [118].

Bei einem BGH-Urteil aus dem Jahr 1986, bei dem eine Patientin das
behandelnde Krankenhaus beschuldigie keine ProphylaxemaBnahmen zur
Verhinderung eines Dekubitus getroffen zu haben, weswegen es fir die damit im
Zusammenhang stehenden Kosten aufkommen muisse, merkte das Gericht an,
dass die Patientenkurve weder Eintragungen zur Dekubitusrisikoeinstufung
enthielten, noch Hinweise Uber die Prophylaxe- oder BehandlungsmaBnahmen
oder Uber das erstmalige Auftreten des Dekubitus vermerkt waren. Das Gericht
wertete die Unterlassung der erforderlichen Dokumentation als Indiz fir das
Nichterkennen der Gefahr zur Dekubitusentstehung und nicht ausreichende
Anordnungen zur Prophylaxe [96]. Das Krankenhaus muss nun im Sinne der
Beweislastumkehr das o.g. Indiz widerlegen, gelingt ihm das nicht, ist der grobe
Behandlungsfehler als bewiesen anzusehen [88].

In einem weiteren Urteil des OLG Oldenburg vom 14.10.1999 zur
Schmerzensgeldhéhe bei Dekubitus erhielt die Klagerin 35.000 DM zugesprochen

129



5 Diskussion

(heute umgerechnet etwa 17.900 Euro); das Gericht war davon Uberzeugt, dass
das Pflegeheim gegen gangige Behandlungsregeln verstie, die einem Pfleger
nicht unterlaufen dtrfen und somit das entgegengebrachte Vertrauen missbraucht
und enttduscht wurde. Schmerzensgelderhbhend wirkte sich aus, dass die
Klagerin zwei Monate an dem Dekubitus gelitten hatte und Operationen zur
Behandlung nétig waren. Schmerzensgeldmindernd hingegen werteten die
Richter, dass die Lebensqualitat durch die bestehende M. Alzheimer Erkrankung
bereits vor dem Dekubitus stark gemindert war und durch die Erkrankung die
verursachten Pflegefehler wie Schmerzen und Bewegungsbehinderung sofort
wieder vergessen wurden [98].

Nach einem Urteil des OLG Kd&ln vom 04.08.1999 musste ein Krankenhaus dem
Klager 25.000 DM (heute umgerechnet etwa 12.800 Euro) Schmerzensgeld
zahlen, nachdem es bei einem Krankenhausaufenthalt zu einem schweren
Dekubitus gekommen war, was nachhaltig Schmerzen und
Bewegungseinschrankungen zur Folge hatte. Das Krankenhaus hielt dagegen, es
habe haufiger PflegemaBnahmen zur Prophylaxe und Behandlung des Dekubitus
betrieben, als in den Patientenakten dokumentiert. Diese Behauptung reichte dem
Gericht nicht aus. Nach Expertengutachten sei ein Dekubitus auch bei
schwerstkranken Patienten immer zu vermeiden und ein derart tiefreichender
Dekubitus kénne nur auf einem ganzlich unzulanglichen Pflegestatus beruhen. In
diesem vorliegenden AusmaB sei der Dekubitus durch haufige Lagewechsel und
den Einsatz von Spezialbetten vermeidbar gewesen. Somit wurde der Dekubitus
als Verletzung der gebotenen pflegerischen Sorgfalt gewertet [99].

Ein Urteil des LG Minchen vom 14.01.2009 spiegelt die vorangegangenen Urteile
wieder. Eine Patientin erlitt wahrend einer Krankenhausbehandlung zwei
Decubitalulcera. Nach Verlegung in ein Pflegeheim traten weitere Decubitalulcera
auf, zu denen sich eine Osteomyelitis gesellte. Es kam zur Amputation des linken
Unterschenkels. Die Klagerin erhob Schadenersatzanspriiche an das
Krankenhaus in Héhe von 400.000 Euro. Das Gericht sprach ihr 15.000 Euro mit
der Begriindung zu, dass das Krankenhaus sie zwar nicht nach dem medizinisch-
pflegerischen Standard, in Form von Lagewechseln innerhalb von drei Stunden,
versorgt habe und dadurch die zwei Decubitalulcera zu beklagen seien, die
weiteren Decubitalulcera und die daraus resultierende Osteomyelitis mit nétiger
Amputation seien jedoch auf Pflegefehler des Pflegeheims zuriickzufiihren [114].
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Die Urteile sind durchaus auch auf Pflegeheimsachverhalte anzuwenden [27].
WERDAN merkt an, dass die Meinung der Gerichte, wonach der Dekubitus
Schweregrad IV immer auf Pflegefehler zuriickzufihren sei, wissenschaftlich und

medizinisch nicht haltbar und von der Realitat weit entfernt sei [175].

5.5.6 Kasuistiken
5.5.6.1 Raubiberfall mit Folgen
Diese Kasuistik aus dem Sektionsgut des IfRs wurde bereits im Hinblick auf das

lange Uberleben ohne Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme diskutiert [67].

Da davon auszugehen ist, dass vor dem Uberfallgeschehen keine Decubitalulcera
bei dem Senior vorlagen, missen die schweren Lasionen innerhalb dieser sieben
Tage entstanden sein, in denen der Mann praktisch unbeweglich auf der linken
Seite an den Stuhl gefesselt lag. Da sich bei der Obduktion alle Decubitalulcera in
der Abheilung befanden bzw. bereits abgeheilt waren, ist fraglich, in wie weit das
Krankenhaus die Ernsthaftigkeit und Schwere des Dekubitus am Os sacrum

erkannt und dementsprechend behandelt hat.

5.5.6.2 Dekubitus in der Krematoriumsleichenschau

Der Leidensdruck, der Geruch und die Schmerzen missen schon zu Lebzeiten
der Dame immens gewesen sein und auch fir die Umwelt, wie Verwandte,
deutlich wahrnehmbar. Ein Schmerzpflaster mit Fentanyl oder etwa Buprenorphin
war nicht zu finden. Zudem muss die Frau langere Zeit auf der beschriebenen
Wunde gelegen habe, damit ein Dekubitus solch ein AusmaB erreicht. Obwohl die
[lI° Faulnis den Wundbefund hier maskiert, ist vorstellbar, dass er zwischen
Stadium B und C gelegen haben muss. Aus dem liegenden Dauerkatheter und
dem professionellen Wundverband lasst sich schlieBen, dass medizinisches
Fachpersonal die Verstorbene regelmaBig gesehen haben muss. Aus den
angegebenen Todesursachen und Vorerkrankungen in der Todesbescheinigung
konnte dennoch nichts Uber einen Dekubitus entnommen werden, auch nicht, ob
eventuell keine weiteren BehandlungsmaBnahmen von der Patientin gewinscht

waren.
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5.5.6 Fazit

Die Krematoriumsleichenschau ist ein hervorragendes Instrument, um die
Dekubituspravalenz zu erfassen, jedenfalls in Regionen, in denen sich die
Mehrheit der Bevdlkerung eindschern lasst. Die Todesbescheinigungen eignen
sich hingegen nicht sicher, um die Todesursache und die Vorerkrankungen zu
erfahren. Hier ware es besser einen Fragenkatalog zu erstellen und die Hauséarzte
direkt zu interviewen. Auch die Adressen aus den Todesbescheinigungen bieten
keine absolute Sicherheit, da sie teilweise von den Krankenversicherungskarten
stammen und hier die Adressen nicht immer aktualisiert werden. Gleichzeitig sollte
der Hausarztkontakt genutzt werden, um nach Dekubitusprophylaxe und -therapie
zu fragen, damit man sich ein besseres Bild von der Versorgung machen kann.
Auch wirden dadurch die Patienten erfasst, die sich als nicht compliant erwiesen,
jegliche Behandlung ablehnten und aus diesem Grunde einen schlimmen
Dekubitus entwickelten.

Erschreckend waren die falsch angebrachten Verbande, unter denen sich Stuhl
und Urin auf den Wundflachen befanden. Hierbei ist zu bedenken, dass
medizinisch bewanderte Personen die Verstorbenen gesehen haben missen, da
professionelle Wundverbande angelegt waren. Unverstandlich dann, dass diese
Verbande nicht ordnungsgemaB angebracht wurden. Dies scheint die
Forderungen zu rechtfertigen und unterstreichen, dass Schulungen und
Fortbildungen dringend erforderlich sind.

Weiterhin sollten nachfolgende Studien vom Studiendesign angepasst sein, um
eine bessere Vergleichbarkeit herzustellen.

Viel wird sich an der Pravalenz nicht geandert haben, etwas Uber 80% der
Decubitalulcera hatten einen Grad | oder Il und sind somit mdglicherweise
unmittelbar im Sterbeumfeld entstanden. In dieser Phase des Lebens sollte der
Wunsch nach  Ruhe respektiert werden und keine aufwandigen
LagerungsmaBnahmen getroffen werden.

Da beide bisher durchgefihrten Studien zum Dekubitusproblem bei der
Krematoriumsleichenschau nur bedingt vergleichbar sind, lasst sich keine
Aussage Uber eine mdgliche Verbesserung oder Verschlechterung beziglich der
Dekubitusproblematik in Hamburg in den letzten 10 Jahren treffen. Allein die

Daten aus dem Jahr 2008 fiihrten zu Uberlegungen, wie sich eine Verbesserung
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erreichen lasst. Das fir die Zukunft geplante sektorentbergreifende Meldesystem
kdénnte ein Ansatz sein.

Es kann festgestellt werden, dass die Mehrheit der Verstorbenen gut gepflegt war.
Wenn sie denn Decubitalulcera hatten, waren diese am haufigsten geringgradig
und mussen in und um die ndhere Sterbephase entstanden sein. Resumierend
geht es den Hamburger Senioren vergleichsweise (d.h. in Relation zu anderen
GrofBstadten) gut. Jedoch bleiben die erschreckenden Negativ-Beispiele von
offensichtlicher Vernachlassigung im Gedachtnis haften.
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5.6 Begleitstudie: Botulismus

Botulismus ist eine beim Menschen relativ unbekannte Erkrankung, wenn sie nicht
gerade durch verdorbene Lebensmittel ausgeldst wird. Auch Human-Mediziner
beschaftigen sich verhédltnismaBig selten mit der Erkrankung.

Ein Dekubitus gilt praktisch immer als superinfiziert. Besonders durch das
gehaufte Vorkommen in der Beckenregion herrscht eine hohe Kontamination. Bei
granulierenden Wunden (Wundbefund A) werden haufig folgende Keime
nachgewiesen: Staphylokokken, Escherichia coli und Enterokokken. Bei
héhergradigen Decubitalulcera in einem schlechteren Wundbefund (B-C) finden
sich zusatzlich noch Pseudomonas aeroginosa und Anaerobier [17, 135].

Bei der Literaturrecherche konnte keine Veréffentlichung zum Thema ,Dekubitus
und Botulismus® gefunden werden. Insofern wurde hier vélliges Neuland betreten.
GemaB der ausgewerteten Literatur macht es Sinn, diese Form dem
Wundbotulismus zuzuordnen. Zwar wurde hier immer beschrieben, dass es einer
geschlossenen Wundhdhle, wie etwa eines Abszesses unter anaeroben
Wundbedingungen bedarf. Wird die Vorstellung verfolgt, dass die Wundauflage
einen mdglichst luftdichten Abschluss bildet, um eine Wundheilung zu férdern,
kdnnte der verbundene Dekubitus mit den anaeroben Bedingungen in einer

Abszesshoéhle gleichgestellt werden.

5.6.1 Diskussion der Methoden zur Probengewinnung

Die postmortale Entnahme von bakteriologischem Untersuchungsgut gehdrt nicht
zur Routinediagnostik in der rechtmedizinischen Praxis. Der Beweiswert ist nicht
unumstritten und es gilt eine Menge limitierender Faktoren bei der Interpretation
der Ergebnisse zu berilcksichtigen. Die Wertigkeit und Aussagekraft der
mikrobiologischen Befunde wird nachhaltig und kontrovers diskutiert [168].
Gleichwohl kann dies Untersuchungsregime im Einzelfall aber den
entscheidenden Puzzelstein zur Todesursachenklarung beitragen [168].

Die Annahme, dass die Proben durch eine Leichenféulnis verunreinigt sind und
sich so kein Bezug zur Lebenssituation treffen I&sst, ist nicht immer richtig. Die

Leichenfaulnis beruht hauptsachlich auf der Vermehrung endogener Keime,
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vereinzelt kdnnen auch exogene Keime vorkommen. Die eigentliche Autolyse
geschieht durch frei werdende hydrolytisch wirkende Enzyme, die die
kérpereigene Struktur autolysieren und mikrobiell unbeeinflusst verlaufen. Durch
die fortschreitende Autolyse entsteht zunehmend ein anaerobes Milieu, welches
das postmortale Wachstum von Anaerobiern, Uberwiegend aus der Darmflora
stammend, beglnstigt. Aus Untersuchungen an faulnisverdnderten Gehirnen ist
bekannt, dass es sich bei den Anaerobiern besonders um Clostridien handelt
[164].

TSOKOS & PUSCHEL [164] beschreiben, dass nur Keime zur Vermehrung

kommen kbénnen, die pramortal (meist im Darmtrakt) vorhanden waren.

Mit fortschreitender Faulnis kommt es zur Transmigration der Bakterien ins
GefaBsystem und deren Ausbreitung intravaskular. Es besteht die Notwendigkeit
den postmortalen Bakterienbefall der GefaBe von in vivo zu unterscheiden. Hierzu
ist eine histologische Untersuchung auf vitale Reaktionen wie Leukozyten oder
Fibrin noétig [164]. Auf dieses Verfahren wurde in der Begleitstudie jedoch

verzichtet.

Zum Nachweis von Clostridium botulinum (Kultur und Toxinnachweis) ist eine
Stuhlprobe  Goldstandard.  Decubitalulcera  haben eine sehr  hohe
Kontaminationsrate durch sekundar in offene Lasionen eingewanderte Keime, hier

erfolgt die Probengewinnung mit Abstrichtupfer vom Lasionsgrund [168].

Um die postmortale Kontamination zu minimieren, sollte das Intervall zwischen
Todeseintritt und Probenentnahme so kurz wie mdglich gehalten werden, von 15-
48 bzw. 100 h ist die Rede. Andererseits kann eine frihzeitige Kihlung des
Leichnams die postmortale Keiminvasion zumindest in den ersten 56 h
vermindern. Starre Richtlinien fir ein zeitliches Intervall, in dem aussagekraftiges
Material flr die mikrobiologische Untersuchung gewonnen werden kann, lassen
sich jedoch nicht bestimmen [168].

Die Sicherheit des Nachweises hangt vom Zeitpunkt der Probenentnahme, der
Frische des verarbeiteten Materials, der Einhaltung anaerober Bedingungen flr
die Bakterienisolation, sowie die Erreger-/Toxinmenge ab [14]. Nicht zu
vernachlassigen sind andere in der Testprobe vorkommende Bakterien, die
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proteolytische Enzyme produzieren und somit freies Botulinumtoxin inaktivieren
oder das Wachstum und die Toxinproduktion unter Laborbedingungen
beeintrachtigen kénnen [152].

SCHEIBE et al. [140] mutmaBen Uber die haufig negativen Nachweise in den
Kulturen, dass Cl. botulinum Keime evil. von anderen Clostridien verdrangt

werden.

Andererseits kann ein postmortaler Nachweis von Botulismustoxin selbst im
fortgeschrittenen Faulnisstadium noch méglich sein. Bis zu welchem Zeitpunkt es
jedoch sinnvoll ist bakteriologisches Untersuchungsgut von dem Leichnam zu
gewinnen, Iasst sich nicht (sicher) sagen [142].

KERNBACH-WIGHTON et al. [64] geben an, dass ein Erreger- bzw.
Toxinnachweis nur dann verlasslich ist, wenn er in zwei Kdrperkompartimenten
nachgewiesen wurde, so z.B. in Blut und Darm oder Leber und Darm. Der
ausschlieBliche Toxinbefund im Colon kénnte evil. ein Indiz auf die adulte Form

des bei Sauglingen vorkommenden Botulismus mit Toxinproduktion im Darm sein.

Das Bundesinstitut fir  Risikobewertung (BfArM) sieht dringenden
Handlungsbedarf auf dem Gebiet der diagnostischen Verfahren zum Nachweis
des Botulismus, ebenso wie in der Entwicklung monoklonaler Antikbrper gegen

definierte Epitope der verschiedenen Toxine [106].

BARTRAM & SINGER [7] schlussfolgerten in ihrem Artikel, dass eine
Botulismuserkrankung nur dann sicher nachgewiesen ist, wenn ein
Nachweisverfahren der Toxine an der motorischen Endplatte entwickelt wird.
Denn eines ist sicher: Es gibt Toxintrager, die keine Symptome aufweisen. Daher

ist fraglich, inwiefern ein positiver Stuhlnachweis wirklich Krankheitsrelevanz hat.

In einer groBen Studie nach WOODRUFF et al. [179] wurden 301 Féalle von
Nahrungsmittelbotulismus untersucht. 37% der Seren und 23% der Stuhlproben
wurden positiv getestet. Stuhlkulturen wiesen in 51% der Félle ein positives
Ergebnis auf. Die Autoren fanden auch heraus, dass innerhalb der ersten 48
Stunden 60% der Seren und 40% der Stuhlproben positiv sind, wahrend nach 96
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Stunden nur noch 25% der Seren und 20% der Stuhlproben positiv getestet

werden.

5.6.2 Studienvergleich

Der Diskussionsansatz der ,postmortalen Keiminvasion“ (postmortales Wachstum
und Vermehrung mit nachfolgender Transmigration durchs Gewebe bzw.
Ausbreitung entlang von GefaBen und Hohlorganen) wird von GRADWOHL [42]
dargestellt; es wird auch von einer ,agonalen Bakteriamie/Invasion® gesprochen
(wahrend des Sterbevorgangs, unter Herabsetzung lebensnotwendiger
Stoffwechselvorgange, brechen homdéostatische Barrieren zusammen, dadurch
folgt eine agonale Bakteriamie.). Der Autor nimmt dies als Erklarung fir die
gravierenden Abweichungen zwischen den in vivo gewonnenen Ergebnissen und
den postmortalen. FREDETTE [37], sowie EPSTEIN & KUGEL [33] konnten

sowohl im Leichnam als auch in vivo BoNT nachweisen [168].

5.6.3 Antibiotika

Bekannt ist, dass es keine signifikante Beziehung zwischen der Antibiotikatherapie
pramortem und den postmortal festgestellten mikrobiologischen Befunden gibt. So
miassen in der abschlieBenden Interpretation der Befunde eine eventuelle
Antibiotikatherapie, der in vivo gefundene Keim (ggf. mit Antibiogramm) und bei
Krankenhauspatienten auch Nosokomialkeime ihre Berlcksichtigung finden [168].
Eine antibiotische Therapie ist pauschal bei einer offenen Wundtherapie des
Dekubitus nicht nétig [135]. Trotzdem wurde die Antibiotikanamnese erhoben, da
sie wichtige Anhaltspunkte bei positivem Toxinnachweis und negativem

Bakteriennachweis liefern kann.

5.6.4 Formen

In der Literatur sind immer wieder Einzelfall-Kasuistiken beschrieben. In
Deutschland informiert u.a. das Robert-Koch-Institut regelméaBig Gber das
Auftreten der Erkrankung in ihrem Epidemiologischen Bulletin mit der Darstellung
der jeweiligen Kasuistik [97, 100, 101, 102, 103, 104, 107, 108, 110]. Es werden
hauptséchlich Falle von nahrungsmittelinduziertem Botulismus berichtet [100, 101,
102, 103], aber auch von Sauglingsbotulismus durch den Verzehr von Honig [97]
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ist zu lesen. In den letzten Jahren stieg jedoch der Anteil der Wundbotulismusfalle
[104, 107, 108, 110] kontinuierlich an.

Botulismus wird auch mit dem ,plétzlichen Kindstod* (SIDS) in Verbindung
gebracht. Eine Studie mit 75 SIDS ergab in 15 Fallen einen positiven Befund von
Botulismus (9x konnte das Toxin isoliert werden, 6x der Erreger). Damit gelang in
20% der SIDS-Falle ein Botulismusnachweis [14]. Nichtsdestotrotz wird der
Befund kontrovers diskutiert, eine mdgliche Beteiligung des Botulismus am SIDS
nicht bestritten. Als wesentliche Ursache wird dies jedoch nicht in Betracht
gezogen [7].

Untersuchungen ergaben, dass bis zu 15% der Honigproben mit Sporen der ClI.
botulinum kontaminiert sind. Deshalb sollte Honig als mdglicher Fokus flr
Botulismus kein Bestandteil einer Sauglingsernahrung sein [7, 95, 100, 109].
Allzuhaufig wird beim plétzlichen Versterben von Kindern SIDS diagnostiziert und
weitere Untersuchungen, insbesondere mikrobiologische, werden unterlassen. So
kann es im Einzelfall schwierig werden eine Kontamination von Nahrungsmitteln
mit Cl. botulinum und die daraus folgende letal verlaufende Intoxikation schlissig
darzustellen [36].

Bei einer groBen retrospektiven Studie zur Behandlung mit Botulismusantitoxin
ergaben sich folgende Ergebnisse: 46% der an Botulismus Erkrankten starben
ohne Behandlung. Bei Antitoxingabe innerhalb von 24 Stunden nach Auftreten der
ersten Symptome lag die Sterblichkeit bei 10%, tUber 24 Stunden bei 15%. Auch
die Dauer der Hospitalisierung korrelierte signifikant umgekehrt proportional mit
der Antitoxingabe. Diese Studie unterstreicht nochmals die Wichtigkeit einer
frihen Verdachtsstellung und eines friihen Therapiebeginns [160].

Sowohl BOHNEL et al. [14] als auch FISCHER et al. [36] gehen davon aus, dass die
Erkrankung Botulismus in Deutschland unterdiagnostiziert ist und diese in der
Differentialdiagnose von plétzlichen Todesféllen und Todesféllen unbekannter
Genese Berlicksichtigung finden sollte.

5.6.5 Kasuistik Boberg
Die Seniorin zeigte sich leicht verwirrt mit einer schwer beherrschbaren

Herzinsuffizienz, unter der die Operation abgebrochen werden musste, um das
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Leben der Patientin nicht zu gefédhrden. Kurze Zeit darauf verstarb sie an der o.g.
Herzinsuffizienz. Da die Stuhlprobe positiv auf Botulinumtoxine getestet wurde,
stellt sich die Frage, inwiefern das Toxin Auswirkung auf den gesundheitlichen
Zustand der Dame hatte und gar ihren Tod mitverursacht haben kénnte. Da das
Testergebnis erst Wochen nach ihrem Tod vorlag, konnten auch keine weiteren
Gewebeproben entnommen werden. So bleibt der Kausalzusammenhang
zwischen dem positiven Botulismusbefund und dem Tod der Patientin fraglich.

In einer Studie von MEICHSNER & REICHEL [92] wurde die Auswirkung von lokal
zu therapeutischen Zwecken appliziertem BoNT Typ A und B auf die kardiale
Innervation untersucht. Bei allen Studienpatienten zeigte sich eine signifikante
Reduktion der Herzfrequenzvariabilitdt, die deutlich dosisabhangig war. Der
Blutdruckabstand sank signifikant, was eine Zunahme der Herzfrequenz zur Folge
hatte. Die Reduktion der Herzfrequenzvariabilitdt korreliert mit kardiovaskularen
Ereignissen bei kardial vorgeschadigten Patienten, so dass zu einer erhdhten
Wachsamkeit und auch Uberwachung eben solcher Patienten bei der Therapie mit

Botulinumtoxinen aufgerufen wird.

5.6.7 Fazit und Ausblick

In der Literatur sind keine Falle von Botulismus und Decubitalulcera beschrieben.
Nach dem Studium der Literatur ldsst sich die Problematik Dekubitus und
Botulismus am ehesten der Form von Wundbotulismus zuordnen, obwohl dazu ein
anaerobes Klima wie etwa in einer Abszesshohle vorhanden sein musste. Dies
kénnte durch moderne Wundauflagen gewahrleistet sein. Auch dass die Bakterien
ein proteinreiches Milieu zur Vermehrung bevorzugen [95] und ein Dekubitus
standig Proteine ausschwemmt [78], untermauert diese Vermutung.

Die These konnte also lauten, dass die Bakterien in den Wunden unter den
Wundauflagen Toxine produzieren und diese systemisch wirken. Den definitiven
Beweis fiir diese These gilt es jedoch durch weitere Studien zu erbringen.

Durch die diversen positiven Befunde (Ojendorf 4/12; BUKH 5/12) ist fraglich, in
wie weit das Toxinvorkommen Krankheitswert hatte oder evil. Symptome
Ubersehen wurden. Aber allein die positiven Befunde sollten dafiir sensibilisieren,
den Botulismus in die Differenzialdiagnostik bei unerwarteten Todesfallen mit
Dekubitus mit aufzunehmen.
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Die vorliegenden Ergebnisse der Untersuchung zeigen, dass BOHNEL et al. [14]
und FISCHER et al. [36] zuzustimmen ist: Die Erkrankung ist unterdiagnostiziert und
es besteht erheblicher Forschungsbedarf.

Eine Mdglichkeit wird darin gesehen, evtl. im Rahmen von Obduktionen bei
auffélligen Konstellationen, wie etwa einem schweren Dekubitus und plétzlich
auftretender kérperlicher Schwéache, nicht nur Gewebeproben vom Dekubitus und
vom Stuhl auf die Toxine untersuchen zu lassen, sondern auch Gewebeproben

beispielsweise von Herz und Leber zu testen, um auch dort Toxin nachzuweisen.
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6 Zusammenfassung

TUA RES AGITUR! - Es geht Dich an!

(Horaz, im Kontext: Es geht Dich an, wenn Deines
Nachbarn Haus brennt.)

Die Hauptstudie befasst sich mit der Pflege- und Lebenssituation von Senioren in
und um Hamburg. Untersucht wurden alle Verstorbenen Gber 60 Jahren im
Krematorium Hamburg-Ojendorf wéahrend der Krematoriumsleichenschau
(n=8.518).

Um Aussagen zu den Lebensumstanden treffen zu kénnen, wurde die
Dekubituspravalenz und der Wohn-, sowie der Sterbeort unter Einbeziehung der
Todesursachen und Vorerkrankungen aus den Todesbescheinigungen
dokumentiert.

Es wurden 8.518 Verstorbene bei der zweiten Leichenschau Uberpruft und in die
Studie aufgenommen. 12,1% aller Verstorbenen hatten mindestens einen
Dekubitus und 3% einen von Grad lll. oder IV. Die Mehrzahl der Dekubitalulcera
trat zwischen dem 80.-89. Lebensjahr auf, das Alter, in dem auch die meisten
Personen verstorben sind. 18,8% aller Decubitalulcera waren dem SHEA Grad Il
oder IV zuzuordnen. Uber 80% der Decubitalulcera hatten also einen geringen
Schweregrad und kénnten unmittelbar in der Sterbephase entstanden sein. Knapp
45% der Personen mit Decubitalulcera von Grad IV verstarb im Heim, jeweils 25%
im KH oder privat. Die Mehrzahl der Decubitalulcera (50%) waren gut verbunden
und befanden sich in einem gut heilenden Wundstatus.

Die Begleitstudie beschaftigte sich mit der Frage, ob in einem Dekubitus Bakterien
vom Stamm CI. botulinum ihre Toxine produzieren und systemisch die Erkrankung
Botulimus auslésen kénnen. Dazu wurde an Verstorbenen mit einem Dekubitus
Grad II-IV Gewebe- und Stuhlproben entnommen und im Labor auf die
Neurotoxine der Bakterien untersucht. Sowohl bei den Proben von den
Verstorbenen, als auch bei weiteren Proben von Lebenden mit Dekubitus wurden
positive Nachweise auf BoNT geflhrt. Diesbeziiglich besteht weiterer
Forschungsbedarf.
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Mediane Sterniotomie-Narbe O Defibrillator: O links O rechts
Schrittmacher: O links O rechts

Schenkelhals-OP-Narbe: O rechts Knie-TEP-OP-Narbe: O rechts

O links O links
Amputationen: = | Dekubitus: o , (Grad, MaB); Schmerzpflaster:x , (Substanz) Port:00

'.\-\. ;

Verband: O gutverbunden Wundbefund: O Stadium A

O unzureichend verbunden O Stadium B
O kein Verband O Stadium C
Bemerkungen:
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Glossar zum Dokumentationsbogen:

GroBe: Mit der ZentimetermalB vom Scheitel bis zur Sohle
Gewicht: geschatzt folgendermaBen: GréBe in cm minus 100 bei Mannern, minus
(100 plus 10%) bei Frauen, ist das Normalgewicht. Je nach
Ernahrungszustand mehr oder weniger; Kachektische werden mdglichst
gewogen
Faulnis: |°: deutliche Grinfaulnis eines GroBteils der Bauchdecke, nicht
wesentlich Uber diese hinaus, und/oder anfanglich durchschlagendes
Venennetz, nur an einem kleinen Teil des Leichnams, z.B. Hals und
Schultern und/oder Schimmel an nur einer kleinen Stelle.
[1°:Griinfaulnis deutlich Gber die Bauchdecke hinaus, Thorax und/oder
zum kleinen Teil die Extremitaten betreffend
und/oder deutlich durchschlagendes Venennetz an groBen Teilen des
Leichnams und/oder groBere Schimmelstellen und/oder mit Fliissigkeit
geflllte Faulnisblasen, Gbler Geruch
[l1°:Grinfaulnis nahezu des ganzen Leichnams
ganzes durchschlagendes Venennetz
und/oder groBe Teile verschimmelt
und/oder viele, groBe Faulnisblasen
sehr Ubler Geruch
Ikterus:|°:Sklerenikterus(obligat), (keine gelbliche Vertrocknung)und Haut leicht
gelb
II°: Haut deutlich gelb
[lI°: Haut leuchtend gelb
Kontrakturen: Nur wenn Gesamteindruck, Muskelatrophie und ,Hautspannung*
dazu passen, nicht mit Totenstarre verwechseln.
Ankreuzfelder: Stoma, Tracheostoma, SPB = suprapubischer Blasenkatheter,
Blasenkatheter (DK)
Amputationen:Nur Bein, Unterschenkel, Arm, Unterarm im Bodyschema mit
Symbol = dokumentieren
Schmerzpflaster: Ort mit x im Bodyschema notieren und Substanz dazuschreiben
Port: Symbol o
Dekubitus: MaBe in cm x cm notieren
I°umschriebe Rétung / intakte Haut
[I° Schadigung / Blasenbildung obere Schicht
[II° Schadigung aller Gewebeschichten
IV *Knochen(-haut)beteiligung / Osteomyelitis
Wundbefund: Stadium A (saubere Wunde / Granulation / @ Nekrose)

Stadium B (schmierig belegte Wunde/abgestorbene
Gewebereste/keine Entziindung der Umgebung)
Stadium C (wie bei B mit Entziindung der Umgebung und/oder
Sepsis oder Untertaschung)
Bemerkungen: z.B.: Gangran, usw.
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Adressenlisten von Seniorenheimen und Hospize

Unter folgenden Internet-Adressen werden Pflegeheime und Hospize im

Postleitzahlenbereich 19... bis 25..., die das Hamburger Umland abdecken,

aufgelistet. Es gibt keine Gewahr bzgl. der Vollstandigkeit:

http://www.kliniken.de/pflegeheime/a-z/altenheim/index.htm

http://www.hospize.de

Stand: Juli 2009

Klassifikation des Gewichts als BMI (WHO)

BMI nach WHO in kg/m’ in Anlehnung [177]

Klassifizierung BMI (kg/m?)
Underweight <18,5
Severe thinness <16
Moderate 16-16.99
Mild thinness 17-18.49
Normal range 18.50-24.99
Overweight >25
Pre-obese 25-29.99
Obese >30

Obese Klasse | 30-34.99
Obese Kilasse |l 35-39.99
Obese Klasse Il >40

Rechenbeispiel: BMI = kg/m?=50/1,60?=19,53
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Die modifizierte Norton-Skala nach Bienstein [10]

Der Zustand des einzuschatzenden Patienten muss in jeder Spalte der Skala einer
der vier moglichen Beschreibungen zugeordnet werden. Die einzelnen Punktwerte
werden addiert. Sollte eine Summe von 25 oder weniger Punkten resultieren,
besteht ein Dekubitusrisiko. Je weniger Punkte, desto gréBer das Risiko. Zur
Verhinderung eines Dekubitus sind daraufhin die notwendigen pflegerischen

MaBnahmen zu planen, einzuleiten und durchzufthren.

Dekubitusrisiko nach der modifizierten Norton-Skala:
niedrig (25 — 24 Pt.)
mittel (23 — 19 Pt.)
hoch (18 — 14 Pt.)
sehr hoch (13 -9 Pt.)

Tabelle 12: nach Bienstein modifizierte Norton-Skala [10]

Bereitschaft zur voll wenig teilweise keine
Kooperation/
Motivation
Alter (Jahre) <10 <30 <60 > 60
Hautzustand in schuppig, trocken feucht, Wunden Allergie,
Ordnung Risse
Zusatzerkrankungen keine Abwehrschwéache, MS, Adipositas, AVK
Fieber, Diabetes, Karzinom,
Andmie erhéhter Hkt
Korperlicher gut leidlich schlecht sehr schlecht
Zustand
Geistiger Zustand klar apathisch, verwirrt stupords
teilnahmslos (stumpfsinnig)
Aktivitat geht geht mit Hilfe rollstuhlbedurftig bettlagerich
ohne
Hilfe
Beweglichkeit voll kaum sehr voll
eingeschrankt eingeschrankt eingeschrankt
Inkontinenz keine manchmal meist Urin Urin und
Stuhl
Punkte 4 3 2 1
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Nr.: Stuhl-/Dekubitus-Probe

W

m

Alter:

J.

Todeszeitpunkt:
Entnahmezeitpunkt:
Leichenfdulnis:
Entnahmeort:

Antibiotikaname:
(max. 2-3 Monate vor T)

Einnahmebeginn:
Zeitraum:
Einnahmegrund:

Wechsel zwischen Pridparaten und Name:

Nr.: Stuhl-/Dekubitus-Probe

m

Alter:

J.

Todeszeitpunkt:
Entnahmezeitpunkt:
Leichenféulnis:
Entnahmeort:

Antibiotikaname:
(max. 2-3 Monate vor T)

Einnahmebeginn:
Zeitraum:
Einnahmegrund:

Wechsel zwischen Pridparaten und Name:
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Liebe Patientin, lieber Patient!

Im Rahmen meiner Doktorarbeit flhre ich momentan eine Studie zu
Druckgeschwuiren durch. Ziel der Studie ist es, ndheres Uber die
Entstehungsmechanismen der Druckgeschwire zu verstehen um hierdurch
vielleicht die Behandlung verbessern zu kénnen.

Hierzu ist es erforderlich, etwas von dem wahrend der Operation entfernten
Gewebe in einem Labor auf bestimmte Krankheitserreger hin untersuchen zu
lassen.

Ich versichere Ihnen ausdricklich, dass nur Gewebe von Ihnen verwendet wird,
das ohnehin ihm Rahmen der Operation entfernt werden muss.

Ebenso méchte ich eine kleine Stuhlprobe von Ihnen zu den gleichen
Untersuchungszwecken verwenden. Uber die fiir die Operation hinaus
erforderlichen MaBnahmen werden keine weiteren erforderlich sein, insbesondere
keine zusatzlichen Blutentnahmen.

Wie wird vorgegangen?

Unmittelbar vor der Operation wird das Druckgeschw(r beschrieben,
ausgemessen und fotografiert. Auch nach der OP wird von der verschlossenen
Wunde ein Foto gemacht. Wir garantieren Ihnen, dass Sie auf diesen Fotos nicht
zu erkennen sein werden Die vom Operateur entfernten Gewebereste, sowie die
Stuhlprobe, werden in daflir vorgesehene Behélter aufbewahrt und zur
Untersuchung in ein Labor gebracht.

Um die Studie zu vervollstandigen, bendétige ich einige medizinische und
allgemeine Daten (Alter und Geschlecht), die eine mdgliche vorangegangene
Antibiotikatherapie und bestimmte Krankheitssymptome betreffen. Hier interessiert
mich, falls Sie ein Antibiotikum erhalten haben, welches es war und aus welchem
Grund Sie es verschrieben bekommen haben und wie lange Ihr Druckgeschwir
besteht.

Alle Daten, die in diesem Zusammenhang erfasst werden, werden
selbstverstandlich anonymisiert, so dass keinerlei Rickschllsse Dritter auf Ihre
Person moglich sind.

Far Ihr Verstandnis und Ihre Bereitschaft mitzuhelfen bedanke ich mich ganz
herzlich!

Miriam Tillmann
(Studentin am UKE)

Ich erklare mich mit den oben genannten MaBnahmen einverstanden.

Hamburg, den 2008

Patientenaufkleber

Unterschrift:
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Nr.:
Name: w Alter: J.
Entnahmezeitpunkt: .2008 Uhr
Entnahmeort(e): 1. X cm

2. X cm

3. X cm

Wie lange besteht der Dekubitus:

Antibiotikaname: iv. oral lokal
Einnahmebeginn:

Zeitraum:

Einnahmegrund:

Wechsel zwischen Prédparaten und Name:

evt. lokale Puder auf den Dekubitus:

Sonstiges:
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»Zustand alter Menschen in der Krematoriumsleichenschau
in HH-Ojendorf 2008

M Tillmann, J Gerull, C Rouzbeh, G Dickreiter, V Plschel, K Plischel

Institut fir Rechtsmedizin des Universtitatsklinikums Hamburg-Eppendorf

[Thema]
Die vorliegende Studie befasst sich mit der Pravalenz von Decubitalulcera bei Personen liber 60
Jahre im Rahmen der Krematoriumsleichenschau in HH-Ojendorf im Jahre 2008.

[Theorie]

1998 erfolgte eine erste Dokumentation der Dekubitalulcera bei Verstorbenen im Krematorium HH-
Ojendorf, deren Konsequenz verbesserte Pflegestandards in der Altenpflege waren. Jetzt soll eine
erneute Bestandsaufnahme erfolgen soll, um die Entwicklung der Dekubitusproblematik innerhalb
eines Jahrzehntes vermitteln.

[Fragestellung]

Geprift wurde, ob und in welchem Umfang Decubitalulcera vorkommen, ob Korrelationen
zwischen dem Wohn-/Sterbeort (Privathaushalt, Krankenhaus, Pflegeheim) und dem Schweregrad
von Decubitalulcera bestehen, sowie ob bestimmte Vorerkrankungen ein erhdhtes Risiko fiir einen
Dekubitus erkennen lassen.

[Methode]

Dazu wurde im Jahr 2008 das erste Quartal (Jan.-Marz) mit einem Datensatz von n=Personen ab
dem 60. Lebensjahr (alle im Krematorium HH-Ojendorf einer zweiten Leichenschau unterzogenen
Verstorbenen) auf Decubitalulcera betreffend deren Schweregrad gem. SHEA und die Lokalisation
hin untersucht.

[Hauptergebnisse]

Von den insgesamt 1476 Verstorbenen wiesen 212 (14,4%) mindestens einen Dekubitus auf,
davon waren 100 (47,2%) Frauen und 92 (43,4%) Manner betroffen. Bei 24 (11,3%) muss das
Geschlecht noch nachgetragen werden.

Bei der Altersverteilung in Bezug auf die Gesamtanzahl aller Dekubitalulcera und den Schweregrad
von Decubitalulcera, hier exemplarisch bezogen auf Decubitalulcera im Kreuzbeinbereich, ergab
sich folgendes Bild:

Dekubitus Grad
Alter Gesamt- % 1° % 2° | % [ 3°| % |4°| % | Gesamt| %
anzahl

60 - 69 34 16,03 fl 13 | 419 | 14 [ 452 | 3 | 9,7 | 1 | 3,2 31 17,0
70-79 43 20,28 15 | 36,6 | 24 | 585 | 1 24 | 1 2,4 41 225
80 -89 69 3255 31 [ 544 | 23 (404 |1 | 18| 2 | 35 57 31,3
90 -99 38 17,92 fl 13 | 43,3 | 10 [333| 5 | 16,7 | 2 | 6,7 30 16,5
100 — 109 3 1,42 - - 2 | 100 | - - - 2 1,1
Unbekannt 25 11,79 Il 10 | 476 |10 |476| - - 1] 48 21 11,5
Gesamt 212 100 82 |450| 83 |456|10| 55 | 7 | 3,8 182 100

[Fazit]

Bei der Auswertung zeigte sich nur eine geringe Dekubitus-Anzahl an Schweregraden 3 und 4. Die
Altersverteilung bei diesen beiden Schweregraden liegt im Durchschnitt bei 90-99 Jahre und die
Mehrzahl ist im Krankenhaus verstorben.
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Pl Institut fir Rechtsmedizin

Decubitalulcera dlterer Menschen bei der
Krematoriumsleichenschau

M. Tillmann, C. Rouzbeh, J. Gerull, G. Dickreiter, V. Puschel, K. Puschel
Institut fir Rechtsmedizin des Universitatsklinikums Hamburg - Eppendorf

Einleitung Methaden
Im Rahmen der zweilen Leichenschau im Krematorium HH- Ojendorf wird die Pravalenz von Decubitalulcera bei  In der p der D in einem Zeitraum vom 01.01.2008 bis 31.12.2008 werden
Verslorbenen ab 60 Jahren ermiltek. Bei einer ersien Studie im Krematorium HH-Ojendorf vor 10 Jahren ergab  verschiedene Ebenen untersucht
sich als eine der P in der Nun mehr soll die il - aller D i nach der SHEA-K] ion an Ver ab dem 60. L
der Dekubitusproblematik innerhale eines Jahrzehnts verdeutlicht werden - U von Risil und der anhand der Todesbescheinigungen

- Korrelationen zwischen dem DeKubitus grad und dem (
Studienziel F"?: 1
ab dem 60. L auf ihven G und i Verg .

L ven
zur Studie aus dem Jahre 1998, Die hier aufgefuhrien Daten beziehen sich auf den Zeitraum Januar bis einschliesslich April dieses Jahres.

Ergebnisse
Bisher sind 2567 Verstorbene ab 60 Jahren bei der Krematoriumsleichenschau gesehen worden, davon waren 57 % welblich mil einem ARersdurchschnitt von 86 Jahren und 43 % Manner mil einem Atersdurchschnitt ven 79

Jahren. 308 Verstorbene (12 %) hatten einen Dekubitus Der Anteil Jeweils der Gi

Die meisten waren im (43 %) gefolgt von den P (29 %) und der privaten Umgebung (24%), am setensten wurden Leichen aus Hospizen untersucht (4 %)

Verstorbene mit einem Sacrak-Dekubitus sind am haufigsten mit 41 % im K mit der | am Rucken sind 63 % im Krankenhaus, an der Ferse 40 % im Pflegeheim und am Trochanter 37 % im privaten
Umnfeld verstorben

41 % aller an einem Sacral-D L sind im . wo auch die 3° und 4° D auftraten (49 %), 32 % verstarben im Pflegeheim (3.° + 4.° 37 %), 23 % in privater
Umgebung (3° + 4.°: 14 %). In Hospizen fanden sich gar keine 3. und 4° Decubitalulcera.

Von den 309 mit einem Dekubitus Verstorbenen hatten wiederum 83 % einen als Sacral Dekubitus definieries Durchliegegeschwur. Infolge dessen wird hier in den i die am

Dekubituslasion (Os sacrum) in Bezug auf das Geschlecht und den Schweregrad nach SHEA und der g der (Tabelle 1+2 Diagramm 1+2),

Diag.1: Sterbeort in K ion mit dem Di itus-Grad Tab. 1: Geschlec bei Sacral-Dec
. Geschlecht Grad| Grad|l Gradlll Grad IV |Gesamt
00%
Frauen 0% 22% 5% 4% B0 %
0%~ Manner  [19% 6% 4% 2% | 40%
@ Plegeheim
e ™ Hospiz Gesamt 48% 38% 9% 5% 100 %
Lo [ Krankenhs
0 privat
S F  Gesamt Tab. 2: & ilung bei Sacral-De:
Aler i 2" ¥ 4" Gesamt
60-69 48 % 38 % 13% 3% 16%
70-79 42 % 44 % 8% 6% 28 %
80-89 54 % 39% 4% 3% 36%
90-39 50 % 25% 15% 10 % 19%
100-109 3% BT % - - 1%
Gesamt 48 % 38 % 9% 5% 100%
Diag. 2: bei D

(haufig Mehrfachnennungen)

1 r 3 4" Gesamt
Sterbecrt und Dekublus-Grad
W Tumor
W Demenz
O Diab. M.
[ Kachexie
W Immobilitat
W Nahrungsverweigerung
E Trinkverweigerung
ORest
Abb. 1: Dekubitus Grad 2 - 3 im Sacralbereich Abb. 2: Dekubitus Grad 3 - 4 im Sacralbereich
Schiussfolgerung

Es zeig! sich bei der eine geringe Dy (Grad 3 + 4), wobei hier mehr Frauen als Manner sind und der 90 und 99 Jahren liegt, Die meisten Personen

sind im Krankenhaus verstorben, gefolgt von den Pllegeheimen. Dementsprechend fanden sich auch bei den im Kr die p hechste g an DeKubilus Grad 3 und 4 . Bei den im Hospiz

Verstorbenen kessen sich gar keine Grad 3 und 4 Decubitalulcera feststellen,

Bei den bisher ausgewerteten Vorerkrankungen haben die an einem Tumorieiden erkrankien mit 34 % die hochste Dekubitusrate, was auch in etwa die listil der T

Fazit: Insgesamt ist die Frequenz an 3" und 4.° nach SHEA zu klassifizierende abnehmend.
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Bei der Krematoriumsleichenschau festgestellte Decubitalulcera
an Verstorbenen ab 60 Jahren

M Tillmann, J Gerull, C Rouzbeh, V Piischel, K Piischel

Institut fiir Rechtsmedizin des Universitidtsklinikums Hamburg — Eppendorf

Einleitung: Im Rahmen der zweiten Leichenschau im Krematorium HH- Ojendorf wird in
der hier vorliegenden Studie die Priavalenz von Decubitalulcera bei Verstorbenen ab 60
Jahren ermittelt.

Bei einer ersten Studie im Krematorium HH—Ojendorf vor 10 Jahren, wo ebenfalls die
Decubitalulcera-Pridvalenz erfasst wurde, ergab sich als Konsequenz aus den Ergebnissen
eine Verbesserung der Pflegestandarts in der Altenpflege. Mit dieser Studie soll die
Entwicklung der Dekubitusproblematik innerhalb eines Jahrzehnts verdeutlicht werden.

Methoden: In der prospektiven Erfassung der Decubitalulcera in einem Zeitraum vom
01.01.2008 bis 31.12.2008 werden verschiedene Ebenen untersucht:
¢ Erfassung aller Decubitalulcera nach der SHEA-Klassifikation an Verstorbenen ab
dem 60. Lebensjahr
e Uberpriifung von Risikofaktoren und Vorerkrankungen der Verstorbene anhand der
Todesbescheinigungen
e evt. Korrelationen zwischen dem Dekubitus-Schweregrad und dem Sterbeort
(Privathaushalt, Krankenhaus, Pflegeheim)

Bisherige Ergebnisse: Die hier aufgefiihrten Daten beziehen sich auf den Zeitraum Januar
bis einschliesslich April dieses Jahres.

Bisher sind 2567 Verstorbene ab 60 Jahren bei der Krematoriumsleichenschau gesehen
worden, davon waren 56,88 % weiblich mit einem Altersdurchschnitt von 85,691 Jahren
(zum Vergleich: Ménner 43,12 %; Altersdurchschnitt 78,813 Jahre) und 12,04 % hatten
einen Dekubitus vorzuweisen.

Exemplarisch wird hier die am héufigsten auftretende Dekubitusldsion (im Sacral-Bereich)
in Bezug auf das Geschlecht und den Schweregrad nach SHEA dargestellt.

Geschlecht Grad 1 Grad 11 Grad III Grad IV Gesamt
Frauen 30,47 % 22,27 % 5,08 % 3,52 % 60,16 %
Minner 19,14 % 15,63 % 3,52 % 1,56 % 39,84 %
Gesamt 48,43 % 37,89 % 8,59 % 5,08 % 100 %

Schlussfolgerung: Es zeigt sich bei der Auswertung eine geringe Privalenz hochgradiger
Decubitalulcera (Grad 3 + 4), wobei hier mehr Frauen als Minner betroffen sind und der
Altersgipfel zwischen 90 und 99 Jahren liegt. Die meisten Personen sind im Krankenhaus

verstorben.

Verglichen mit der Studie aus dem Jahr 1998 ist die Priavalenz der Decubitalulcera nach

SHEA Grad 3 und 4 von 2 % auf rund 1,4 % zuriickgegangen.
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Decubitalulcera an Verstorbenen ab dem 60. Lebensjahr

M. Tillmann, C. Rouzbeh, J. Gerull, G. Dickreiter, V. Puschel, K. Puschel
Institut fur Rechtsmedizin des Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf

; Im Rahmen der zweilen Leichenschau im Krematorum HH- Olendorf wird in der hier voriegenden Stude die Prévalenz von Decubitalulcera bei Verstorbenen ab 60 Jahren ermiltelt

Bei einer ersten Studie im Krematorium Hamburg-Ojendorf, bei der vor 10 Jahren ebema\ls die Decmrtnlulceri Pravalenz erfasst wurde, ergih sich als aus des
Pfiegestandards in der Altenpflege. Mit dieser Studie soll die i der D eines
Studienziel: von ab dem 80. Lt jahr auf ihren und P
: In der prospekiiven Erfassung der Decubitaluicera in einem Zeitraum vom 01.01.2008 bis 31.12.2008 werden verschiedene Ebenen untersucht
+ Erfassung aller D nach der SHEAK an ab dem 60 Luberlsphr
. L von Risil und Vorer der anhand der T
* eVl K zwischen dem Dekubil, und dem Sterbeort (P

Verteilung der Dekubitusfille auf Sterbeorte, differenziert nach

ung des

Schweregrad
€ 50
g
o 45
e
40 » 38
Altersabhangigkeit der Dekubituspravalenz (Il - V"
£,
;
i,
g
F
‘ £
Pflegeheim Krankenhaus Hospz E
Institution
2
In der ersten 2008 wurden 7811 Verstorbene untersucht, davon waren 55 %
weiblich und 45% mannlich.
42 % der U waren im , 30 % im Heim, 24 % im privaten Umfeld
und 4 % im Hospiz 1
11.5 % aller Verstorbenen hatten einen Dekubilus vorzuweisen, davon 89 % am Kreuzbein. Deshalo
beziehen sich alle welteren Auswertungen auf die Region am Kreuzbein,
5.6 % der Verstorbenen mit einem Sacral-Dekubitus hatten eine Knie-Koniraktur als Zeichen einer
Bewegungseinschrankung und 4,6 % einen Dauverkatheter. Mit einem Schmerzpflaster waren 16 % der
‘Verstorben mit einem SacrakDekubitus versorgt.
Im Gegensalz zur Vorlsuferstudie von 1988 gab es bei der Verteilung der Dekubitusfalle auf die
der bel allen vier einen Anstieg. 0
In der Atersverteilung van 60 — 108 Jahren hatten 9 % einen Sacral-Dekubitus Grad |1l oder IV, 60-69 70-79 80 - 89
Altersgruppe
Lr! e!:ner Beg;ellstrmla ;u d_\a;erKA:Et wird Falbeispiel:
ie These Uberpruf, ob ein Dekubitus s
neben allen anderen Erregemn auch fur gf'mﬁﬁiraﬂ:::':o:::mgen“aﬁﬁ".;% egm:ﬁ
?n:‘trlanum bEtuliim Sk Eintr faprane Sie hatte mehrere Decubltalulcera: Am Os sacrum
ent. 11®, 4x4 cm durchmessend, an der rechten Ferse
Bel 10 Verstorbenen, die an einem IV, 10x10 em durchmessend und (wie auf dem
Dekubitus Grad |l - IV nach Shea litten, Foto zu sehen) am rechten Malleclus IIl-I'v* 8x5 cm
wurde eine Gewebe-. sowie eine ' messend. Praben wurden von der rechien Ferse
Ll und dem rechten Malleclus genommen, sowie eine
im:"‘P;ﬂrg'E ;”1[."'“"'""5_" U"I'Ur;ms'&;t_m' ":" Stuhlgrobe. Als direkte Todesursache wurde in der
o ¥ nel (miprelab, ingen) Todesbescheinigung ein Versagen beider
auf Clostridium botulinum-Taxin hin Herzkammern'bei Myodegeneratio cordis”
untersucht Als wurde
Bel drel von zehn Proben konmbe ein ein Fersendekubitus rechts {Dauer Monate) ,
positiver Befund erhoben werden Demenz und Ostecporase (Dauer Jahre)
T it di inen Einfl it Aut Nachfrage bei der betreuenden Hausarztin,
TN WKl C IS8 U Binen.=iues kannie eine Antibiotikatherapie (Amoxicllin), auf
den letalen Ausgang hatten, soll in Grund des Dekubitus der Ferse, in den letzten 7
weiteren Untersuchungen ergrundet Tagen vor dem Tod der Patientin eruiert werden_
werden
Sl:hllls'ﬂlm ng: Es zeigt sich eine geringe Pravalenz hochgradiger Decubitaluleera (Grad 3 und 4), wobei hier mehr Frauen als Manner betroffen sind und der Altersgipfel zwischen 30 und 33 Jahren liegt. Die
sind im mit der Studie aus dem Jahr 1998 ist die Pravalenz der Decubitalulcera nach SHEA Grad 3 und 4 von 2 % auf 1,8 % zurUck gegangen.
Bei dem Anslieg der i D i derim kénnte man daruber anstellen, ob die gednderte Cesundheitspoftik dazu beigetragen hat.
Diverse Detailauswertungen werden erst bei Abschluss der Studie erfeigen (oetr. 2.8, - Frage).
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Entwicklung eines sektoreniibergreifenden Meldesystems fiir
Decubitalulcera in Hamburg

M Tillmann, K Piischel

Institut fiir Rechtsmedizin des Universitidtsklinikums Hamburg — Eppendorf

Einleitung: Im Rahmen der von Rechtsmedizinern durchgefiihrte zweiten Leichenschau
im Krematorium HH- Ojendorf wurde im vergangenen Jahr die Privalenz von
Decubitalulcera bei Verstorbenen ab 60 Jahren ermittelt.

Vor 10 Jahren gab es schon einmal eine Studie in Hamburg, in der ebenfalls die
Decubitalulcera-Pridvalenz erfasst wurde. Aus den Ergebnissen ergab sich als Konsequenz
eine Verbesserung der Pflegestandarts in der Altenpflege. Durch unterschiedliche
Studiendesigns lassen sich beide Studien nicht miteinander vergleichen.

Methoden: In der prospektiven Erfassung der Decubitalulcera in einem Zeitraum vom
01.01.2008 bis 31.12.2008 wurden verschiedene Ebenen untersucht:
¢ Erfassung aller Decubitalulcera nach der SHEA-Klassifikation an Verstorbenen ab
dem 60. Lebensjahr
e cvt. Korrelationen zwischen dem Dekubitus-Schweregrad und dem Sterbeort
(Privathaushalt, Krankenhaus, Pflegeheim, Hospiz)
Griindung eines wissenschaftlichen Beirates mit Mitgliedern bestehend aus dem Pflege-
und Qualitdtsmanagement-Bereich, sowie der Arztekammer und der KV.

Bisherige Ergebnisse: Es wurden 8518 Verstorbene ab 60 Jahren bei der
Krematoriumsleichenschau gesehen, davon waren 57,4% weiblich mit einem
Altersdurchschnitt von 83,71 Jahren (zum Vergleich: Minner 42,6%; Altersdurchschnitt
77,78 Jahre) und 12,1% (n=1031) der Verstorbenen hatten mindestens einen Dekubitus
vorzuweisen. Insgesamt gab es 1408 Dekubituslédsionen zu erfassen, 18,6% davon waren
ein III. oder IV° Dekubitus (I1°=41%, 11°=40,4%). Damit haben 3,02% aller Verstorbenen
einen III. oder IV° Dekubtius.

Diese Ergebnisse veranlassten den wissenschaftlichen Beirat {iber eine Optimierung der
Dekubitusbehandlung nachzudenken und fiir die Zukunft ein sektoreniibergreifendes
Meldesystem fiir Decubitalulcera ins Leben zu rufen. Auch wird dariiber nachgedacht
spezielle Schulungen fiir Hausirzte und Pflegedienste verpflichtend einzufiihren. Als
Instrument der Qualititssicherung soll weiterhin die Krematoriumsleichenschau durch die
Rechtsmedizin Hamburg erfolgen, die ebenfalls mit dem Kompetenznetz verbunden ist
und so Riickmeldung iiber die Anzahl der Decubitalulcera geben kann und ob es sich dabei
um die bereits im Meldesystem befindlichen Patienten handelt.

Schlussfolgerung: Da beide Studien nicht miteinander vergleichbar sind, ldsst sich keine
Aussage iiber eine mogliche Verbesserung oder Verschlechterung in den letzten 10 Jahren
zur Dekubitusproblematik in Hamburg treffen. Allein die Daten aus dem Jahr 2008 fiihrten
zu Uberlegungen, wie sich eine Verbesserung erreichen lisst. Das fiir die Zukunft geplante
sektoreniibergreifende Meldesystem konnte eine Losung sein.
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