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Bedeutung von Infektion und Sepsis für das post­
traumatische Organversagen 
Ch. Waydhas, D. Nast-Kolb, G. Kanz, M. Jochum 
und Κ. H. Duswald 

Einleitung 

Die Spätletalität polytraumatisierter Patienten wird im wesentlichen durch das 
Auftreten und die Schwere eines Multiorganversagens (MOV) bestimmt. Infek­
tion und bakterielle Sepsis werden von vielen Autoren (Arch. Surg. 115, 136— 
140) als Ursache für das posttraumatische M O V angesehen. Andere Untersucher 
(Arch. Surg. 120, 1109-1115) wiesen jedoch darauf hin, daß auch ohne bakteriel­
le Beteiligung das Bi ld eines septischen Zustands mit M O V bestehen kann. Wi r 
haben deshalb in einer prospektiven Studie den Zusammenhang zwischen Organ­
versagen und bakterieller Infektion bei polytraumatisierten Patienten untersucht. 

Patienten und Methoden 

69 polytraumatisierte Patienten erfüllten von 1986 bis 1988 die Aufnahmekrite­
rien. Der mittlere AIS-ISS betrug 36 Punkte. Die Blutabnahmen (Routinelabor 
und biochemische Parameter) und die Dokumentation des klinischen Status und 
der kardiopulmonalen Meßgrößen erfolgten bei Klinikaufnahme, dann im Sechs-
Stunden-Rhythmus und ab dem 3. Tag einmal täglich für die Dauer von 14 Ta­
gen. Ein M O V bestand, wenn mindestens zwei der folgenden Organsysteme 
versagten: Lunge, Niere, Leber, Gerinnungssystem, Gastrointestinaltrakt, Kreis­
lauf. Eine Pneumonie lag vor bei Temperatur über 38,5 °C, Leukozyten über 
12 000/μ1, Bakteriennachweis in der endotrachealen Absaugung und röntgenolo­
gischem Nachweis von neu aufgetretenen Infiltraten. Zur Definition der Sepsis 
wurden folgende Kriterien verwendet: Temperatur über 38,5 °C, Leukozyten über 
15 000 oder unter 5000/μΙ, Thrombozyten unter 100 000/μ1 oder Abfall von mehr 
als 30% in 24 Stunden, gesicherter bakterieller Fokus. 

Ergebnisse 

69 Patienten wurden in die prospektive Studie aufgenommen. Die Letalität betrug 
16% (n = 11). Die Häufigkeit von Organversagen (OV), Infektion und Sepsis ist 
in Tab. 1, die Beziehung zwischen OV und Infektion in Tab. 2 dargestellt. 

Bei der zeitlichen Analyse des Beginns von OV lassen sich 2 Gruppen unter­
scheiden: Eine Gruppe mit frühem Auftreten des OV innerhalb der ersten 3 Tage 
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Abb. 1 

Tabelle 1 

Patienten 69 
Organversagen 

gesamt 40 (58%) Sepsis 14 (20%) 
Isoliertes Organversagen 20 (29%) Pneumonie 34 (49%) 
Multiorganversagen 20 (29%) Harnwegsinf. 5 ( 7%) 

ιaoeue Ü 

Gesamtzahl Pneumonie Sepsis Kein Infekt 
Verstorben 11 8 (73%) 5 (45%) 3 (27%) 
Überlebt mit OV 29 20 (69%) 7 (24%) 7 (24%) 
Überlebt ohne OV 29 6 (21%) 2 ( 7%) 21 (72%) 

nach Trauma (n = 27) und eine zweite Gruppe mit verzögertem Beginn nach dem 
3. Tag (n = 13). In Tab. 3 (frühes OV) und Tab. 4 (spätes OV) ist die Beziehung 
zwischen Beginn des OV und Beginn der Infektion aufgezeigt. 
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Abb. 2 

Tabelle 3 

Beginn >2 Tage 1 Tag vor bis >2 Tage Kein Infekt 
einer vor OV 1 Tag nach OV nach OV bzw. Sepsis 
Pneumonie - 5 13 9 
Sepsis - 1 7 19 

Tabelle 4 

Beoinn £2 Tage 1 Tag vor bis >2 Tage Kein Infekt 
einer vor OV 1 Tag nach OV nach OV bzw. Sepsis 
Pneumonie 5 4 1 3 
Sepsis 4 9 

Eine Vielzahl von biochemischen Entzündungsparametern wurde gemessen. 
Exemplarisch werden die Ergebnisse von PMN-Elastase (Granulozyten), Kathep-
sin Β und Neopterin (Makrophagen), CRP und PSTI (Akut-Phasen-Proteine) und 
Laktat (Energiestoffwechsel) gezeigt. In Abb. 1 sind die Verläufe, unterteilt nach 
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Abb. 3 

den 3 Prognosegruppen (verstorben, überlebt mit OV, überlebt ohne OV) , darge­
stellt. Dabei zeigen sich ab dem 3. Tag und z.T. schon vorher signifikante Unter­
schiede zwischen den 3 Verl aufsgruppen. Die Abb. 2 und 3 zeigen die Verläufe 
der gleichen Parameter für Patienten mit und ohne Sepsis, bzw. mit und ohne 
Pneumonie. In der Mediatorausschüttung besteht zwischen Patienten mit und 
ohne Infektion kein Unterschied. 

Diskussion 
Bei etwa einem Viertel unserer polytraumatisierten Patienten, die ein (Multi)Or-
ganversagen entwickeln, konnte zu keinem Zeitpunkt der Nachweis einer bakte­
riellen Infektion geführt werden. Auch eine Reihe anderer Autoren konnten bei 
einem Teil der Patienten mit OV keine Infektion oder Sepsis finden (Arch. Surg. 
120, 1109-1115, Trauma and sepsis, in: Worth, M . (ed.): Principles and practice 
of trauma care, 330-338, Intense Care Med. 12, 296-301). Die Organfunktions­
störungen sind bei diesen Patienten wahrscheinlich allein durch die Mediatoren 
bedingt, welche im Rahmen des hämorrhagisch-traumatischen Schocks freige­
setzt werden. Ein Indiz dafür ist die Abhängigkeit der Prognose vom Ausmaß der 
posttraumatischen Mediatorenausschüttung. 
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Auch bei den Patienten mit frühem OV scheint die Infektion eine eher unter­
geordnete Rolle zu spielen. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle manifestiert 
sich die Infektion/Sepsis deutlich nach dem OV (Tab. 3). Das OV scheint auch 
bei diesen Patienten Folge der massiven Mediatorenausschüttung zu sein, Infek­
tionen schließen sich erst sekundär an. 

Bei einem Drittel der Patienten (n = 13) entwickelte sich das OV erst im Ver­
lauf nach dem 3. Tag. Hier geht die Infektion und/oder Sepsis dem Organversa­
gen oft voraus oder tritt zum selben Zeitpunkt auf. In diesen Fällen kann eine 
Schrittmacherfunktion der Infektion für die Entwicklung eines OV vermutet wer­
den. Diese Zusammenhänge zwischen Sepsis und OV wurden auch von anderen 
Autoren beschrieben (J. Trauma 23, 775-786). 

Das Ausmaß der Mediatorenfreisetzung ist ein gutes Maß für die Prognose po-
lytraumatisierter Patienten. Mi t Zunahme der Ausschüttung steigt die Wahr­
scheinlichkeit für die Entstehung von OV oder eines letalen Ausgangs. Die Frei­
setzung ist in den ersten Stunden und Tagen nach dem Trauma am höchsten. Das 
Hinzukommen einer Infektion/Sepsis führt zu keiner zusätzlichen Ausschüttung 
dieser Faktoren. Eine wesentliche Stimulierung der Entzündungsreaktion des 
Körpers durch die Infektion ist somit bei diesen Patienten nicht nachweisbar. 

In Zusammenfassung der Befunde kann nur bei einem Drittel der polytrauma-
tisierten Patienten mit OV eine direkte pathophysiologische Bedeutung der Infek­
tion/Sepsis angenommen werden. Meist fehlen jedoch Infektionszeichen oder die 
Infektion folgt mit deutlichem Abstand der Manifestation des OV. Infektion und 
Sepsis erscheinen hier als Manifestation eines versagenden Organsystems, näm­
lich des Immunsystems. Die Infektion wäre somit eine indirekte Folge des primä­
ren traumatisch-hämorrhagischen Schocks. 




