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Die ibermaBige Aktivierung humoraler proteolyti-
scher Kaskadensysteme (Gerinnung, Fibrinoly-
se, Komplement) einerseits sowie die massive
Freisetzung aktiver lysosomaler Proteinasen
(Elastase, Cathepsin B) aus Phagozyten ande-
rerseits tragen entscheidend zum Verbrauch und
zur Zerstoérung regulativer Proteinaseinhibitoren
(Antithrombin Ill, a,-Proteinaseinhibitor u. a.) bei,
wodurch die proteolytische Inaktivierung zahlrei-
cher weiterer Ifslicher bzw. strukturgebundener
Funktionsproteine erméglicht wird. Unkontrollier-
te proteolytische Prozesse dieser Art werden
derzeit als wesentlicher Pathomechanismus fir
die Manifestation nachhaltiger Organschadigun-
gen im Verlaufe von schweren Entziindungspro-
zessen angesehen (1).

Fur Elastase aus PMN-Granulozyten und Ca-
thepsin B aus Monozyten/Makrophagen konnten
wir eine klare Korrelation der extrazellular mef3-
baren Proteinasekonzentrationen in der Zirkula-
tion oder im lokalen Milieu (bronchoalveolare
Lavageflussigkeit, Peritonitis-Exsudate etc.) zum
Schweregrad eines polytraumatisch und/oder
operativ induzierten (Multi-)Organversagens
mehrfach belegen (2).

Die prognostische Aussagekraft dieser und wei-
terer biochemischer Entzindungsparameter ha-
ben wir in einer prospektiven Studie an poly-
traumatisierten Patienten (n = 84) ab Kiinikauf-

nahme Uber einen 14tagigen Beobachtungszeit-
raum untersucht (3).

Unter der Voraussetzung, daf3 ein Parameter
dann als klinisch relevant erachtet werden kann,
wenn gleichzeitig die Sensitivitat und der positiv
pradiktive Wert zumindest 60 % betragen, ermog-
lichten PMN-Elastase, Cathepsin B, Antithrombin
Iil, Prothrombin, DD-Fragment und der Gewebs-
plasminogenaktivator bereits am Traumatag eine
signifikante Vorhersage nachfolgender Organ-
funktionsstérungen. Ein spéateres Versterben lie
sich zu diesem Zeitpunkt mit Einschrankung nur
durch Antithrombin 1ll, a,-Plasmininhibitor und
Serum-Laktat prognostizieren. Am 3.-5. posttrau-
matischen Tag erwiesen sich dagegen PMN-
Elastase, das C-reaktive Protein, der pankreati-
sche sekretorische Trypsininhibitor und Neopte-
rin (aus Makrophagen) als gute Pradiktoren fur
ein spateres Versterben.

Der Anstieg von Prokollagen-lil-Peptid, einem
Fibroblastenprodukt, im Plasma aufgrund seiner
verminderten Elimination durch die Leber indi-
zierte bereits zwei Tage vor einer deutlichen
Zunahme des Bilirubins ein drohendes Leberver-
sagen.

Im Gegensatz zur Meinung anderer Autoren hat
sich kein einziger der untersuchten Faktoren als
spezifischer Marker fir ein respiratorisches Ver-
sagen oder eine Sepsis erwiesen. Die Verande-
rungen der in dieser Polytrauma-Studie unter-
suchten biochemischen Parameter waren aus-
schliefllich Ausdruck der Schwere des (Multi-)
Organversagens. Dies konnte insbesondere fur
die massive Freisetzung von PMN-Elastase und
den drastischen Verbrauch von Antithrombin Il!
belegt werden, weshalb im Hinblick auf zukunfti-
ge medikamentdose TherapiemaBnahmen die
friihzeitige Substitution von «,-Proteinaseinhibi-
tor (als Hauptantagonist der PMN-Elastase) und
Antithrombin |l (als wichtigster Hemmstoff von
Proteinasen des Gerinnungssystems) indiziert
sein dirfte.

Die vorliegende Untersuchung ist als Evalu-
ierungsstudie zu werten, deren Ergebnisse nun in
weiteren Studien validiert werden miissen. Nach-
dem sich jedoch fur eine Reihe der oben genann-
ten Entzindungsfaktoren eine wesentlich besse-
re Aussagekraft als fir bisher verwendete klini-
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sche, apparative und laborchemische Parameter
herausgestelit hat, ist bereits heute deren Einsatz
far das intensivmedizinische Monitoring zu for-
dern.
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Chromogene Substrate fur die auto-
matisierte Gerinnungsanalyse ohne
Probenvorverdiinnung.

Mit dem Einsatz chromogener Sub-
strate in der Gerinnungsdiagnostik wird |
erstmals der jeweils interessierende Teil 4
der Enzymkaskade fur eine spezifische *
Messung zuganglich.

Das bedeutet hohere Sicherheit gegen-
Gber Einflissen auf andere Schritte der

fl Gesamtreaktion. Daneben bietet sich
nunmehr die Méglichkeit der Adaption
auf alle gebrauchlichen Analysenauto-
maten.
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