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1 Einleitung 

Bei der Sepsis handelt es sich um eine lebensbedrohliche systemische Entzündungsreaktion. 

Neben der ursächlichen Infektion spielt bei der Pathogenese insbesondere die überschießende 

Immunreaktion eine wesentliche Rolle (Pschyrembel 2020). Im Zuge der Entzündungsreakti-

on kann es unter anderem zu einer Vasodilatation kommen, die zur Entwicklung eines septi-

schen Schocks führen kann. Es besteht die Gefahr einer Minderperfusion des peripheren Ge-

webes und des Organversagens (Angus und van der Poll 2013). Obwohl die meisten Fälle in 

ärmeren Ländern auftreten (Rudd et al. 2020), spielt die Sepsis längst nicht nur in Ländern 

mit einer schlechteren medizinischen Versorgung eine Rolle. Auf den modernen Intensivsta-

tionen westlicher Länder liegt die Sterblichkeitsrate bei Patienten, die an einer Sepsis er-

krankt sind, nach wie vor bei etwa 20 bis 30% (Angus und van der Poll 2013).  

 

1.1 Die Definition der Sepsis 

Zum  Zeitpunkt der Datenerfassung und -auswertung galt die Definition „Sepsis-2―, die 2001 

durch die „International Sepsis Definitions Conference― (2003) festgelegt wurde. Zugrunde 

lagen die Erläuterungen von Bone et al. von 1991. Demnach war eine Sepsis definiert durch 

das Vorliegen einer systemischen Entzündungsreaktion, des systemic inflammatory response 

syndrome (SIRS) sowie das Vorliegen einer Infektion. Lag zusätzlich eine Organdysfunktion 

vor, sprach man von einer schweren Sepsis, beim Vorliegen eines Kreislaufschockes von 

einem septischen Schock (Bone et al. 1992).   

Jedoch sind die SIRS Kriterien relativ unspezifisch und können auch in Abwesenheit einer 

Infektion auftreten. Beispiele sind Verbrennungen oder sterile Entzündungen, wie die Pan-

kreatitis. Im Jahr 2014 sah man daher die Notwendigkeit, die Definition der Sepsis an den 

aktuellen Stand der Forschung anzupassen. Eine internationale Arbeitsgruppe entwickelte die 

neue Definition „Sepsis-3― und publizierten diese 2016 (Singer et al. 2016). Der Wortlaut der 

Definition ist „lebensbedrohliche Organdysfunktion aufgrund einer fehlregulierten Körper-

antwort auf eine Infektion―. Der Schwerpunkt liegt nicht wie bisher auf den SIRS-Kriterien, 

sondern auf dem Organversagen, das für das Outcome entscheidend ist (Singer et al. 2016).  
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1.2 Epidemiologie   

Trotz der Entwicklung moderner antibiotischer Therapien, ist die Sepsis auch heute noch eine 

lebensbedrohliche Erkrankung. Weltweit kommt es jährlich zu etwa elf Millionen Todesfäl-

len infolge von Sepsis, was einen Anteil von 19,7% ausmacht (Rudd et al. 2020). Eine hohe 

Inzidenz zeigt sich jedoch nicht nur in Ländern mit einer geringeren Verfügbarkeit von Anti-

biotika und moderner Medizinischen Therapie. In den USA werden jährlich etwa 750.000 

Fälle von Sepsis verzeichnet. Sie verursacht dort jährlich etwa 200.000 Todesfälle. In Europa 

beläuft sich die Anzahl der Todesfälle auf etwa 150.000 (for the International Sepsis Defini-

tions Conference et al. 2003; Lagu et al. 2012). Um die Inzidenz in Deutschland einschätzen 

zu können, wurden die Fallpauschalen zwischen 2007 und 2013 betrachtet. Die Fallzahlen 

stiegen in diesem Zeitraum von 200.535 auf 279.530 an. Daraus ergibt sich ein jährlicher 

Anstieg von 5,7%. Die Krankenhausmortalität sank in diesem Zeitraum von 27% auf 24,3%. 

Der Anteil der Patienten mit einer schweren Sepsis stieg von 27% auf 41%. Die Mortalität 

dieser Patienten betrug 2007 49,5% und 2013 43,6% (Fleischmann et al. 2016). Im Rahmen 

der INSEP-Studie aus dem Jahr 2013 wurden 11.883 Patienten auf 133 deutschen Intensivsta-

tionen einen Monat lang beobachtet. Bei 12,6% wurde eine schwere Sepsis oder ein septi-

scher Schock diagnostiziert. Die Mortalität dieser Patienten betrug 40,4%. Bei 57,2% der 

betroffenen Patienten war die Ursache der Sepsis eine nosokomielle Infektion (SepNet Criti-

cal Care Trials Group 2016).  

 

1.3 Pathogenese 

Eine Sepsis wird meistens durch Bakterien verursacht, seltener durch Pilz- und 

Virusinfektionen (Khamsi 2012). Der Zusammenhang zwischen Mikroorganismen und einer 

„Blutvergiftung― ist bereits seit Pasteur und Semmelweis bekannt (Angus und van der Poll 

2013). In der Vergangenheit befand sich die ursächliche Infektion meistens im Bereich des 

Abdomens und es traten überwiegend gram negative Erreger auf (Dellinger et al. 2013). Heu-

te ist die häufigste Ursache der Sepsis die Pneumonie. Der häufigste Infektfokus ist also die 

Lunge, gefolgt vom Abdomen und dem Urogenitaltrakt. Die Erreger sind meistens gram posi-

tiv, wie z. B. Staphylokokkus aureus. Die häufigsten gram negativen Erreger sind Escherichia 

coli und Pseudomonas aeruginosa (Angus und van der Poll 2013).  
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Das Eindringen von Mikroorganismen setzt verschiedene Pro- und Antiinflammatorische 

Prozesse in Gang. Das Gleichgewicht zwischen diesen Prozessen wird zum einen durch die 

Eigenschaften der verursachenden Mikroorganismen und zum anderen durch patientenabhän-

gige Faktoren bestimmt. Ein Überwiegen proinflammatorischer Prozesse kann zu Gewebe-

schäden führen, ein Überwiegen antiinflammatorischer Prozesse führt zu erhöhter Anfällig-

keit für Sekundärinfektionen. Dringen Mikroorganismen in den Körper ein, können Patho-

gen-assoziierte molekulare Muster (PAMP = pathogen associated molecular patterns) von 

pattern-recognition-Rezeptoren (PRR) gebunden werden. Dadurch wird eine Immunantwort 

eingeleitet. PRR erkennen jedoch nicht nur Pathogen-assoziierte Muster, sondern auch defek-

tes Gewebe(DAMP = damage associated molecular patterns) (Angus und van der Poll 2013). 

So kommt es dazu, dass eine systemische Entzündungsreaktion nicht nur durch das Eindrin-

gen von Mikroorganismen, sondern auch durch sterile Prozesse, wie einem Trauma oder ei-

ner Pankreatitis, ausgelöst werden kann (for the International Sepsis Definitions Conference 

et al. 2003). Ein Beispiel für PRR sind toll-like-Rezeptoren, die unter anderem in Makropha-

gen und B-Zellen exprimiert werden. Bindet ein toll-like-Rezeptor ein PAMP, wird über die 

Ausschüttung von Proinflammatorischen Zytokinen eine Immunantwort eingeleitet. Proin-

flammatorische Zytokine sind Signalmoleküle, die die Entzündungsreaktion aufrechterhalten. 

Im Fall einer Entzündung steigt der Zytokinspiegel im Blut. Zu den Zytokinen, die sich im 

Blutserum nachweisen lassen, zählen Interleukin-1 (IL-1), IL-6, IL-8, IL-10 sowie der Tu-

mornekrosefaktor alpha (TNFα) (Fraunberger et al. 1996). 

 

1.4 Diagnostik 

Bis 2016 wurden für die Diagnose der Sepsis in erster Linie die SIRS Kriterien herangezo-

gen. Dazu zählen folgende Symptome: Fieber oder Hypotherpie, Tachykardie (Herzfrequenz 

  90/Min), Tachypnoe (Atemfrequenz   20/Min), maschinelle Beatmung oder Hyperventi-

lation, Leukozytose (  12000/mm³) oder Leukopenie (  4000/mm³). Lagen mindestens 

zwei der oben genannten Kriterien vor, und konnte außerdem eine Infektion klinisch oder 

mikrobiologisch nachgewiesen werden, wurde der Patient als septisch klassifiziert (Bone et 

al. 1992).  

Seit der Aktualisierung der Definition 2016 liegt der Schwerpunkt der Diagnostik auf dem 

Grad des Organversagens. Dafür bedient man sich des SOFA-Scores (sequential organ faili-

ure assessment score). Zugrunde liegen für das jeweilige Organ spezifische Parameter, die 
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auf der Intensivstation in der Regel laufend erfasst werden (Vincent et al. 1998). Bei gesun-

den Patienten beträgt der Score Null. Eine Sepsis liegt vor, wenn der SOFA-Score sich akut 

um zwei oder mehr Punkte erhöht, was mit einer Erhöhung der Mortalität um ca. 10% ein-

hergeht (Singer et al. 2016). An der University of Pittsburgh konnte gezeigt werden, dass 

man die Mortalität von Patienten mithilfe des SOFA-Scores sicherer vorhersagen konnte, als 

mithilfe der SIRS-Kriterien (Singer et al. 2016). Für den klinischen Alltag in den Notauf-

nahmen wird das Hilfsmittel „qSOFA― (quick sequential organ failiure assessment) empfoh-

len, um einen Patienten schnell einschätzen zu können. Erfüllt ein Patient mit Verdacht auf 

eine Infektion zwei der drei Kriterien, ist das Risiko für einen längeren Aufenthalt auf der 

ICU (intensive care unit) erhöht und das Outcome ist in der Regel schlecht. Die Kriterien 

sind eine Atemfrequenz von 22/Min oder mehr, eine Bewusstseinsveränderung und ein Ab-

fall des Blutdrucks auf 100 mHg oder weniger (Singer et al. 2016).  

Besteht der Verdacht auf eine Sepsis, kann dieser durch eine mikrobiologische Diagnostik 

bestätigt werden, die essenziell für eine effiziente Therapie ist. Oft besteht jedoch nur der 

dringende klinische Verdacht einer Infektion, da bei bis zu einem Drittel der Erkrankten kein 

Erreger nachgewiesen werden kann (Angus und van der Poll 2013). 

 

1.5 Therapie der Sepsis 

Richtlinien für die Therapie einer schweren Sepsis und eines septischen Schocks wurden 

2012 im Rahmen der Surviving Sepsis Campaign (SSC) aufgestellt und 2017 zuletzt aktuali-

siert (Dellinger et al. 2013; Rhodes et al. 2017). Die Behandlung der Patienten erfolgt auf der 

Intensivstation. Zunächst erfolgt eine gezielte antimikrobielle Therapie auf Basis der mikro-

biellen Diagnostik, um eine Behandlung des Infektionsherdes zu ermöglichen. Innerhalb der 

ersten sechs Stunden nach der Diagnosestellung liegt der Schwerpunkt der Therapie auf der 

Stabilisierung des Herz-Lungen-Kreislaufs und somit einer Sicherstellung der Mikrozirkula-

tion und der Organfunktionen (Ince 2005). Um das zu gewährleisten, wird ein Volumenersatz 

durch Vollelektrolytlösungen empfohlen. Benötigt der Patient jedoch große Infusionsvolumi-

na, ist unter anderem die intravenöse Gabe von Humanalbumin indiziert (Dellinger et al. 

2013). Außerdem erfolgt die Gabe von Vasopressoren und Sauerstoff und ggf. eine maschi-

nelle Beatmung. In der nachfolgenden Therapie liegt der Schwerpunkt auf Monitoring und 

Unterstützung der Organfunktion. Im Fall eines septischen Schocks kann die Gabe von Hyd-

rocortison indiziert und im Fall eines Nierenversagens ein Nierenersatzverfahren notwendig 
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sein (Rhodes et al. 2017; Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedizin 

(DGAI) et al. 2018).   

Wie bereits im vorangegangenen Kapitel erläutert, steigt im Rahmen einer Entzündungsreak-

tion der Zytokinspiegel im Blut. Ist ein Patient mit der oben erläuterten Therapie hämodyna-

misch nicht stabilisierbar, ist der Einsatz eines Cytosorbfilters als Option möglich, um den 

Zytokinspiegel im Blut zu senken. Dieser wird extrakorporal eingesetzt, beispielsweise im 

Zusammenhang mit einem Nierenersatzverfahren und einer Herz-Lungen-Maschine, be-

spielsweise ECMO (Extrakorporale Membranoxygenierung) (Kogelmann et al. 2017). Eine 

holländische Studie konnte zeigen, dass sich die 28-Tages-Mortalität bei Einsatz eines Cyto-

sorbfilters verringert (Brouwer et al. 2019).  

 

1.6 Relevanz von Erythrozytenkonzentraten bei der Therapie der Sepsis 

Zur Gewinnung von Erythrozytenkonzentraten (EK) werden Fremd- oder Eigenblutspenden 

benötigt. Antikoaguliertes Vollblut kann durch Zentrifugation in Erythrozyten, zellfreies 

Blutplasma und „Buffy Coat― aufgetrennt werden, einer Schicht aus Leukozyten und Throm-

bozyten. Nach Entfernung von Buffy Coat und Plasma werden die Leukozyten durch Filtrati-

on oder Apherese stark verringert. Dieser Vorgang wird als Leukozytendepletion bezeichnet. 

Auf diese Weise werden die Übertragung von Viren sowie das Risiko einer Reaktion auf 

Leukozytenantigene verringert. Eine Additivlösung wird zugefügt. Anschließend besteht die 

Möglichkeit, das EK mit einer isotonischen Lösung zu waschen, oder es zu bestrahlen. Bei 

ca. 4°C gelagert kann es je nach Verfahren 28 bis 49 Tage gelagert werden. Bevor ein Blut-

produkt verwendet werden kann, werden unter anderem verschiedene Antikörperreaktionen 

getestet, die Blutgruppe und der Rhesus Faktor bestimmt (Bundesärztekammer 2017).  

Nicht selten entwickeln Patienten, die an einer Sepsis erkrankt sind, eine Anämie. Mehr als 

die Hälfte der Patienten, die einen septischen Schock entwickeln, weisen innerhalb der ersten 

drei Tage einen Hämoglobinwert von weniger als 9 g/dl auf (Holst 2016). Das wird zum ei-

nen durch Blutverlust erklärt, der nicht zuletzt bei klinischen Prozeduren auftritt. Zum ande-

ren kann er die Folge einer erhöhten Blutungsneigung durch eine Verbrauchskoagulopathie 

sein, oder mit einer pathogenassoziierten Hämolyse zusammenhängen (Holst 2016). Weitere 

Faktoren, die eine Rolle spielen können, sind eine bestehende chronische Anämie infolge von 

Vorerkrankungen, Nährstoffmangel, ein reduziertes Ansprechen des Knochenmarks auf 
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Erythropoietin oder eine geringere Erythropoietinproduktion (Fuller et al. 2012). Es liegen 

also in der Regel ein erhöhter Abbau sowie eine verringerte Produktion von Erythrozyten vor 

und bedingt durch die Sepsis ein gesteigerter Sauerstoffbedarf (Aquina et al. 2017). Einen 

wichtigen Bestandteil der Therapie der Anämie stellt die Gabe von EK dar (Holst 2016). EK 

werden benötigt, um die fehlenden Erythrozyten bzw. das fehlende Hämoglobin zu ersetzen. 

Das Ziel ist dabei in erster Linie die Verbesserung der Gewebeperfusion und der zentralvenö-

sen Sauerstoffsättigung. Auf diese Weise soll die Sauerstoffversorgung des Gewebes gesi-

chert und eine Organdysfunktion verhindert werden (Murthy 2014). 

In einer groß angelegten amerikanischen Studie von 2001 wurde gezeigt, dass bei ca. 44% 

der Patienten auf der ICU EK transfundiert wurden (Corwin et al. 2004). Um den Einsatz von 

Blutprodukten auf ein sinnvolles Maß zu reduzieren, wurde das Konzept des patient blood 

management (PBM) entwickelt. Zum einen stehen operative Techniken zur Verfügung, wie 

ein minimalinvasives chirurgisches Vorgehen sowie Autotransfusion durch präoperative Ei-

genblutspende oder intraoperatives Aufbereiten des verlorenen Blutes. Zum anderen spielen 

eine frühe Diagnostik und Therapie der Anämie eine wichtige Rolle, z. B. durch Substitution 

von Eisen, Folsäure und Vitamin B12, oder die Therapie mit Erythropoese-stimulierenden 

Substanzen (Desai et al. 2018a; Deutsche Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedi-

zin (DGAI) et al. 2018). Die Leitlinien zur Sepsistherapie sehen die Gabe von Erythrozyten-

konzentraten bei einem Hb Wert unterhalb von 7,0 g/dl vor (Rhodes et al. 2017; Deutsche 

Gesellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedizin (DGAI) et al. 2018).  

 

1.7 Einflussfaktoren auf den Krankheitsverlauf  

Trotz moderner Therapie auf der Intensivstation, ist die Mortalität bei Patienten, die an einer  

schweren Sepsis oder einem septischen Schock erkranken, nach wie vor sehr hoch (vgl. Kapi-

tel 1.2 Epidemiologie, S. 2). Um zu verstehen, warum es nicht bei allen Patienten zu einer 

überschießenden Immunreaktion bzw. zu einem ungünstigen Krankheitsverlauf kommt, ist 

die Kenntnis der wichtigsten Einflussfaktoren auf den Krankheitsverlauf wichtig. Nicht jede 

Bakteriämie führt zu einer Sepsis. Heute ist bekannt, dass neben Erregerlast und Virulenz 

wesentlich bedeuterendere Einflussfaktoren auf den Krankheitsverlauf bestehen: unter ande-

rem spielt der Gesundheitszustand, die genetischen Faktoren und die medizinische Versor-

gung eine wesentliche Rolle (Marshall 2014). Dabei spielen beispielsweise das Alter des Pa-

tienten, der Zustand des Immunsystems und Vorerkrankungen bzw. die Vormedikation eine 
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Rolle. Relevante Vorerkrankungen sind unter anderem Malignome, AIDS, Diabetes und Nie-

rerenkrankungen, das Vorhandensein von Organtransplantaten mit entsprehcender Immun-

suppression. Weitere Einflussfaktoren sind Alkoholabusus und Rauchen (Pittet et al. 1993; 

Angus et al. 2001). Etwa die Hälfte der an Sepsis erkrankten Patienten weist chronische 

Grunderkrankungen auf (Esper et al. 2006). Beispielsweise ist die Sepsis eine bekannte und 

nicht selten tödliche Komplikation bei Patienten mit einer Krebserkrankung, die im Rahmen 

ihrer Therapie oft immunsupprimiert sind (Williams et al. 2004). In einer retrospektiven Stu-

die mit 5457 Patienten wurden im Jahr 1993 Faktoren untersucht, die die Mortalität bei Sep-

sispatienten beeinflussen. Neben dem Alter und dem Apache II Score (acute physiology and 

chronic health evaluation score) scheinen auch die Komorbiditäten des Patieten eine Rolle zu 

spielen. Darunter sind nicht nur Diabetes, eine Krebserkrankung Alkoholabusus, und Niko-

tinabusus, sondern auch der Zustand nach einer Splenektomie, einer größeren chirurgischen 

Operation oder eines schweren kardialen Ereignisses (Knaus et al. 1985). Es scheint eine 

Vielzahl von Komorbiditäten zu geben, die einen Einfluss darauf haben, wie ein Patient auf 

eine Infektion reagiert. Auch Patienten mit Nierenerkrankungen weisen ein erhöhtes Risiko 

auf, an einer Sepsis zu versterben (Sarnak und Jaber 2000; Maizel et al. 2013). Vorangegan-

gene Arbeiten unserer Arbeitsgruppe zeigten einen klaren Zusammenhang zwischen einer 

bestehenden chronischen Nierenerkrankung und einer erhöhten 90-Tages-Mortalität (Mansur 

et al. 2015a). Zudem zeigte sich auch ein Zusammenhang zwischen der Lokalisation der ur-

sächlichen Infektion (Fokus) und der Mortalität. Patienten mit einer primären Bakteriämie 

wiesen eine signifikant höhere 90-Tages Mortalität auf als Patienten mit dem Fokus Lunge 

oder Abdomen (Mansur et al. 2015c). Außerdem scheint die Vormedikation einen Einfluss zu 

haben, besonders die Einnahme von Immunsuppressiva (Angus et al. 2001). Im Rahmen an-

derer Untersuchungen wurde bereits der Einfluss von Statinen bei sepsisassoziierter ARDS 

(acute respiratory distress syndrome) betrachtet. ARDS ist ein akutes Atemnotsyndrom, das 

von einer überschießenden Entzündungsreaktion gekennzeichnet ist und auf dem Boden einer 

schweren pneumogenen Sepsis auftreten kann. Statine werden häufig bei Hypercholesterinä-

mie verschrieben. Sie haben jedoch auch eine immunsupprimierende Wirkung, was für die 

Therapie der sepsisassoziierten ARDS interessant sein könnte. Hierbei zeigte sich, dass eine 

vorbestehende Therapie mit Statinen das Überleben positiv beeinflussen kann (Mansur et al. 

2015b). 

Faktoren, die die Immunantwort beeinflussen, könnten einen wichtigen Einfluss auf das Out-

come von Sepsispatienten haben. Es liegen bereits zahlreiche klinische Studien vor, die un-

terschiedliche Strategien untersucht haben, um die Immunantwort bei an einer Sepsis er-
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krankten Patienten zu beeinflussen (Bernard et al. 1997; Marshall 2014; Hwang et al. 2019; 

Morrow et al. 2019). Ansatzpunkte sind beispielsweise das unspezifische Hemmen der Ent-

zündungsreaktion mit Ibuprofen (Bernard et al. 1997) oder Kortikosteroiden (Desai et al. 

2018b), das Neutralisieren von bakteriellen Endotoxinen oder Entzündungsmediatoren (Deng 

et al. 2018) und das Beeinflussen von Entzündungsmediatoren mit Immunglobulinen (Phi-

lippart und Cavaillon 2007; Marshall 2014). Die Wirtsantwort ist sehr komplex und es liegt 

nahe, dass es eine Reihe von Möglichkeiten gibt, den Krankheitsverlauf bei Sepsispatienten 

zu beeinflussen (Marshall 2014). Nicht selten ist bei Patienten mit Sepsis die Transfusion von 

EK erforderlich (s. Kapitel 1.5 Therapie der Sepsis, S. 4). Diese stehen in Verdacht, das Im-

munsysten zu beeinflussen (Surinenaite et al. 2009; Leal-Noval et al. 2010; Rohde et al. 

2014). Die Gabe von Bluttransfusionen könnte also ebenfalls ein Einflussfaktor auf den 

Krankheitsverlauf sein. 

 

1.8 Einfluss von Bluttransfusionen auf den Krankheitsverlauf bei Sepsispatienten 

Insbesondere für Patienten, die an einer Sepsis erkrankt sind, ist die Gabe von EK oft le-

benswichtig (vgl. Kapitel 1.6 Relevanz von Erythrozytenkonzentraten bei der Therapie der 

Sepsis, S. 5). Patienten ohne kardiopulmonale Vorerkrankungen können Hämoglobin (Hb) 

Werte von 5 g/dl gut kompensieren. Durch ein verstärktes Herzzeitvolumen und eine effizi-

entere Sauerstoffextraktion bleibt das Sauerstoffangebot oberhalb des kritischen Levels. Pati-

enten mit Sepsis bzw. septischem Schock, die neben der Hypovolämie oft auch Komorbiditä-

ten aufweisen, können eine Anämie in der Regel weniger gut kompensieren (Holst 2016). 

Zudem ist der Sauerstoffbedarf bei diesen Patienten in der Regel erhöht (Vincent 2002). Sie 

sind oft auf Bluttransfusionen angewiesen, da sonst die Gefahr einer Gewebehypoxie besteht. 

Bei Patienten, die an einer Sepsis erkrankt sind, steigt deshalb die Gefahr des Hypoxie-

begingten Organversagens (Holst et al. 2014). Gemäß der Querschnitts-Leitlinie zur Therapie 

mit Blutprodukten wird eine Transfusion von EK ab einem Hb-Wert von 6-8 g/dl empfohlen, 

wenn die Möglichkeit des Patienten, den niedrigen Hb-Wert zu kompensieren, eingeschränkt 

ist. Bei Vorliegen einer anämischen Hypoxie wird bereits bei einem Hb-Wert von 8-10 g/dl 

eine Transfusion empfohlen (s. Anhang 6.2, S. 42) (Querschnitts-Leitlinien (BÄK) 2014).  

Mit der Transfusion von EK gehen jedoch auch unerwünschte Effekte einher (Marik und 

Corwin 2008; Holst 2016). Bei der Indikationsstellung für die Gabe von EK müssen die Risi-

ken einer Anämie durch Unterlassen der Transfusion gegen die Risiken einer Transfusion 
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abgewogen werden. Die rheologischen Eigenschaften des Blutes werden verändert, was einen 

direkten Einfluss auf die Durchblutung in der Endstrombahn hat (Lannan et al. 2013). 

Außerdem sind immunologisch vermittelte unerwünschte Arzneimittelwirkungen (UAW) 

nach der Transfusion von EK möglich, wie z. B. allergische Reaktionen auf Komponenten im 

Spenderblut. Meistens handelt es sich dabei um eine Reaktion auf ein Allergen im 

Spenderplasma. Ein weiteres bekanntes Risiko ist die febrile, nicht hämolytische 

Transfusionsreaktion, eine Reaktion des Immunsystems auf Zellinhalt von Leukozyten. Diese 

Komplikation ist seit der Enführung der Leukozytendepletion selten geworden. Die 

hämolytiosche Transfusionsreaktion bei AB0- Inkompatibilität ist seit dem routinemäßigen 

Durchführen des Bedside-Tests ebenfalls seltener geworden. Zu den selteneren 

Komplikationen zählt weiterhin das transfusionsbedingte akute Lungenversagen (TRALI). Es 

tritt jedoch häufiger bei der Gabe von fresh frozen plasma (FFP) auf, als bei EK (Gajic et al. 

2004). Unerwünschte Transfusionsreaktionen können auch verzögert auftreten, also mehr als 

24 Stunden nach der Transfusion. Ein Beispiel ist die graft-versus-host-Erkrankung, bei der 

Spenderlymphozyten das Gewebe des immunologisch kompromittierten Empfängers 

angreifen (Rühl et al. 2009). Die TRIM (transfusion related immunomodulation) zählt 

ebenfalls zu den verzögerten immunologisch vermittelten Reaktionen und ist zurzeit 

Gegenstand der Forschung (Gould et al. 2007; Parsons et al. 2011; Rice et al. 2017). Bei der 

TRIM handelt es sich um eine Summation verschiedener immunologischer Effekte, die nach 

der Transfusion eines EK auftreten können (Vamvakas und Blajchman 2007; Muszynski et 

al. 2017). Beispielsweise stehen im EK verbliebene Mediatoren des Spenders unter Verdacht, 

Immunzellen des Empfängers zu beeinflussen (Remy et al. 2018).  

Durch die vorgeschriebenen Sicherheitsbestimmungen, wie der Herstellung im geschlossenen 

Beutelsystem, Labortests und der Leukozytendepletion, konnten die Transfusionsrisiken, 

insbesondere die nosokomialen Infektionen, bereits deutlich reduziert werden (Vincent 2002; 

Lannan et al. 2013). Der sorgfältige Umgang mit Transfusionen gemäß den Richtlinien und 

die gewissenhafte Indikationsstellung besitzen einen hohen Stellenwert um die Patientensi-

cherheit zu gewährleisten. Trotz aller Maßnahmen existieren Studien, die zu dem Schluss 

kommen, dass die Transfusion von Erythrozytenkonzentraten mit einem schlechteren Outco-

me assoziiert ist (Marik und Sibbald 1993; Vincent 2002; Corwin et al. 2004; Fuller et al. 

2010).  
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1.9 Bisherige Untersuchungen zum Einfluss von Erythrozytenkonzentraten auf das 

Outcome bei Sepsispatienten   

Die Therapie mit EK wird kontrovers diskutiert. Insbesondere bei chirurgischen Patienten ist 

das Vorliegen einer Anämie mit einer erhöhten Mortalität und Morbidität assoziiert (Vincent 

et al. 2008; Musallam et al. 2011). So existieren Studien, die belegen, dass die Gabe von EK 

bei Patienten auf der Intensivstation mit einer verringerten Mortalität assoziiert ist (Sakr et al. 

2010; Park et al. 2012). Park et al. (2012) veröffentlichten eine Studie über eine Kohorte von 

1054 Patienten mit schwerer Sepsis und septischem Schock und kamen zu dem Ergebnis, 

dass die Patienten, die mit EK therapiert wurden, eine insgesamt niedrigere Mortalität auf-

wiesen. Rivers et al. (2001) stellten ihr Behandlungskonzept „early goal-directed therapy in 

the treatment of sepsis and septic shock“ (EGDT) vor, das neben Volumenersatz mit Elektro-

lyten, Kolloiden und Vasokonstriktoren auch den liberalen Einsatz von EK enthält. Sie ka-

men zu dem Schluss, dass ihr Therapiekonzept zu einer geringeren Mortalität führt. Dennoch 

kann nicht sicher gesagt werden, ob die positiven Effekte der EGDT allein auf Bluttransfusi-

onen zurückzuführen sind (Perner et al. 2012). Aktuellere Untersuchungen widerlegen näm-

lich, dass die EGDT der heutigen Standardtherapie auf der Intensivstation überlegen ist (The 

ARISE Investigators and the ANZICS Clinical Trials Group 2014; The ProCESS Investiga-

tors 2014).  

Im Rahmen der „Real-World-Studie― wurden die Krankheitsverläufe von 605.046 Patienten 

retrospektiv betrachtet. Das Konzept des Patient Blood Management, das einen sinnvollen 

und sparsamen Umgang mit EK vorsieht (s. Kapitel 1.6 Relevanz von Erythrozytenkonzent-

raten bei der Therapie der Sepsis, S. 5), war sowohl mit besseren Krankheitsverläufen, als 

auch mit einer geringeren Mortalität assoziiert (Leahy et al. 2017). Marik und Corwin (2008) 

veröfflichten eine Metaanalyse über Studien, die den Einfluss von EK auf das Outcome 

schwerkranker Patienten untersucht haben. 42 von 45 Studien belegten die Überlegenheit 

eines restriktiven Transfusionsregimes. Fuller et al. (2010) untersuchten Patienten mit septi-

schem Schock und wiesen ebenfalls ein schlechteres Outcome bei Gabe von EK nach. Rohde 

et al. (2014) führten eine Metaanalyse über Studien durch, die ein restriktives Transfusions-

regime mit einem liberalen Vorgehen verglichen haben. Die Metaanalyse deutet darauf hin, 

dass ein restriktives Transfusionsregime keine Nachteile hinsichtlich der Mortalität mit sich 

bringt, jedoch mit einem geringeren Risiko für eine schwere Infektion einhergeht. Für die 

Gruppe der Sepsispatienten wurde deshalb ein restriktives Transfusionsregime empfohlen 

(Rohde et al. 2014). Im TRISS Trial (Transfusion Requirements In Septic Shock Trial), einer 
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prospektiven, randomisierten Multicenterstudie mit 998 eingeschlossenen Patienten mit septi-

schem Schock, wurde ebenfalls ein restriktives Transfusionsregime mit einem liberalen Vor-

gehen verglichen. Es konnten hinsichtlich des Outcomes keine Nachteile für ein restriktives 

Vorgehen gefunden werden. Eine Metaanalyse derselben Studiengruppe zeigte, dass ein rest-

riktives Vorgehen nicht mit dem häufigeren Einsatz organunterstützender Maßnahmen oder 

einer erhöhten Mortalität assoziiert ist (Holst et al. 2014). Außerdem wurden im Rahmen 

einer Meta-Analyse 1516 Patienten  mit Sepsis betrachtet. Ein liberales oder restriktives 

Transfusionsregime hatte keine Auswirkungen auf das Outcome (Hirano et al. 2019). 

 

1.10 Zielsetzung 

Im Anbetracht der Tatsache, dass die Transfusion von EKs die Immunantwort im Rahmen 

der Sepsis negativ beeinflussen und damit das klinische Outcome von Patienten mit Sepsis 

mitbestimmen kann, bestand das Ziel dieser Arbeit darin, in einem representativen Kollektiv 

von Sepsispatienten den Effekt einer Bluttransfusion auf den klinischen Verlauf der Sepsis zu 

untersuchen.  
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2 Material und Methoden 

2.1 Patienten 

Die untersuchten Patienten stammen aus dem Genosep Projekt. Hierbei handelt es sich um 

eine observierende, prospektive Kohortenstudie. Das definierte Ziel des Projektes war es, den 

Einfluss von genetischen Merkmalen der Immunantwort auf das Outcome von Patienten zu 

erfassen, die an einer Sepsis erkrankt sind. Zu diesem Zweck wurden die chirurgischen Inten-

sivstationen der Universitätsmedizin Göttingen zwischen März 2012 und März 2016  täglich 

auf geeignete Patienten geprüft. Alle Patienten haben selbst oder durch einen gesetzlichen 

Vertreter eingewilligt, an der Studie teilzunehmen. Die Daten wurden anonym in einer Da-

tenbank gespeichert. Eine Zustimmung des Ethikkomitees Göttingen vom 15.01.2012 liegt 

vor. Die Studie entspricht den Anforderungen der ethischen Prinzipien der Deklaration von 

Helsinki (Soul, 2008).  

Die Einschlusskriterien orientieren sich an den unter Bone et al. (1991) erarbeiteten Definiti-

onen, die 2001 durch Levy et al. auf einer internationalen Konferenz aktualisiert wurden (for 

the International Sepsis Definitions Conference et al. 2003). Die neue Definition „Sepsis 3― 

stand zu Beginn der Studie noch nicht zur Verfügung (Singer et al. 2016) (s. Kapitel 1.1 Die 

Definition der Sepsis, S.1). Lagen mindestens zwei der oben genannten Kriterien vor, und 

konnte außerdem eine Infektion klinisch oder mikrobiologisch nachgewiesen werden, wurde 

der Patient als septisch klassifiziert und in die Studie eingeschlossen. Berücksichtigt wurden 

nur Kaukasier, um die genetisch bedingten Unterschiede möglichst gering zu halten. Außer-

dem handelt es sich Kaukasiern um die größte Patientengruppe in der Universitätsmedizin 

Göttingen.  

Patienten, bei denen bedingt durch bestimmte Begleiterkrankungen per se eine erhöhte Inzi-

denz für Sepsis besteht, sollten gesondert untersucht werden (Angus et al. 2001) und wurden 

nicht in die Studie eingeschlossen. Zu den Ausschlusskriterien zählten: ein Alter unter 18 

Jahren, eine bekannte Schwangerschaft, eine Immunsuppression oder Chemotherapie, ein 

bekannter Myokardinfarkt, eine vorliegende Herzinsuffizienz klassifiziert nach der NYHA 

(New York Heart Association) Stadium IV, eine HIV-Infektion oder eine eingeschränkte 

Überlebenschance des Patienten, wie z. B. durch eine unheilbare Krebserkrankung. 
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Insgesamt konnten zwischen März 2012 und März 2016 599 Patienten in die Studie einge-

schlossen werden. Für die Auswertung dieser Arbeit wurden chirurgische Patienten berück-

sicht. Eine Ausnahme bilden kardiochirurgische Patienten, da sie eine besondere Patienten-

gruppe mit einem per se erhöhten Blutungsrisiko darstellen und sich somit eindeutig von den 

anderen Patienten unterscheiden.  

 

2.2 Datenerfassung 

Die Datenerfassung durch verschiedene weitere Doktoranden begann bereits im März 2012. 

Meine Arbeit in der Studiengruppe begann im Oktober 2015 und endete im April 2017. Ge-

meinsam mit meinem Kollegen habe ich die Intensivstationen täglich auf mögliche Sepsis-

Patienten gescreent. Erfüllte ein Patient die Einschlusskriterien, wurde der Patient umgehend 

visitiert und in das Projekt eingeschlossen. Es erfolgte eine Blutentnahme. 

Die Datenerfassung begann mit dem Tag des Sepsisbeginns, das heißt mit der Erfüllung min-

destens zweier SIRS Kriterien bei nachgewiesenem Infektfokus (= Tag eins). Die Patienten 

wurden über 28 Tage bzw. für die Dauer ihres Aufenthaltes auf der ICU beobachtet. Nach 90 

Tagen erfolgte eine erneute Kontrolle des Gesundheitszustandes bzw. des Überlebensstatus. 

Zunächst wurden neben allgemeinen Informationen wie Alter und Geschlecht, die Grunder-

krankungen und die Vormedikation des Patienten dokumentiert, sowie der Grund für die 

Krankenhausaufnahme, der APACHE II Score (Knaus et al. 1985) und der Infektfokus. 

Zu den dabei erfassten Daten zählen die Vitalzeichen, der glascow coma scale (GCS), Infor-

mationen aus der Blutgasanalyse, sowie eine Therapie mit Antikoagulanzien oder Blutpro-

dukten. Außerdem wurden umfangreiche, bereits vorhandene Laborparameter dokumentiert.  

Dazu zählen Leberwerte, Nierenwerte, Entzündungswerte, sowie der Hämoglobinwert, Hä-

matokritwert, die Erythrozytenzahl, die Thrombozytenzahl und die Leukozytenzahl (vgl. An-

hang 6.1 Clinical Report Form, S. 30).  So konnte täglich der SOFA-Score ermittelt werden, 

um den Grad der Organdysfunktion zu ermitteln (Vincent et al. 1998). Zur weiteren Beurtei-

lung der Organdysfunktion wurden die Behandlung mit Nierenersatzverfahren, die maschi-

nelle Beatmung und die Gabe von Vasokonstriktoren herangezogen. Außerdem wurden die 

verabreichten Antibiotika und die nachgewiesenen Keime dokumentiert.  
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Die Daten haben wir zunächst handschriftlich auf einem Dokumentationsbogen protokolliert 

(vgl. Anhang 6.1 Clinical Report Form, S. 30) und anschließend in die Genosep-Datenbank 

übertragen. Die Informationen über die Gabe von EK wurden mir von der Abteilung für 

Transfusionsmedizin der Universitätsmedizin Göttingen bereitgestellt. Ich habe sie nachträg-

lich für alle Patienten in die Datenbank eingepflegt. So konnten die Patienten in zwei Grup-

pen aufgeteilt werden: In die Gruppe, die während ihres Aufenthalts keine EK erhalten hatte 

und diejenigen Patienten, die EK erhalten hatte. Berücksichtigt wurden dabei Transfusionen, 

die im Zeitraum von 28 Tagen vor Sepsisbeginn bis 28 Tagen nach Sepsisbeginn verabreicht 

wurden. Die Art der Therapie wurde dabei nicht durch uns beeinflusst. Es handelt sich um 

eine rein observierende Studie. Die Entscheidung, ob eine Transfusion von EK notwendig 

war, oblag dem behandelnden Arzt der jeweiligen Intensivstation. 

Insgesamt wurde eine Vielzahl von Informationen in die Datenbank übertragen, mithilfe de-

rer bereits mehrere Arbeiten veröffentlicht werden konnten (vgl. Kapitel 1.7 Einflussfaktoren 

auf den Krankheitsverlauf, S.6). Im Rahmen dieser Arbeit wurde ein Großteil der bereits er-

hobenen Datensätze aus der Datenbank verwendet. Mit Ausnahme der Statine wurde die 

Prämedikation der Patienten nicht betrachtet. Die Laborparameter wurden nur indirekt ver-

wendet wenn sie zur Ermittlung des SOFA Scores und des APACHE II Scores erforderlich 

waren. Angaben zur Antibiotikatherapie wurden in dieser Arbeit nicht berücksichtigt (s. Ka-

pitel 3 Ergebnisse). 

 

2.3 Datenauswertung 

Die Datenauswertung habe ich, nach Einweisung durch die Abteilung für medizinische Sta-

tistik, mit der Software Statistica durchgeführt (Version 13, StatSoft, Tulsa, Oklahoma, 

USA). Die Signifikanz wurde bei kategorischen Variablen mithilfe des Pearson-Chi-Quadrat-

Tests ermittelt, und bei kontinuierlichen Variablen mithilfe des Mann-Whitney-U-Tests er-

fasst. Ein p-Wert unter 0,05 wurde als statistisch signifikant bewertet. 

Um ermitteln zu können, ob die Gabe von EK einen Einfluss auf die Mortalität und den 

Krankheitsverlauf hat, wurden zunächst die Baseline Charakteristika verglichen. Dabei han-

delt es sich um Werte, die herangezogen werden können, um den Gesundheitszustand des 

Patienten am Tag des Sepsisbeginns einzuschätzen, wie das Alter, das Geschlecht, der BMI 
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und bestehende Vorerkrankungen, aber auch die Lage der Primärinfektion (Infektfokus), das 

Vorliegen eines septischen Schocks und die Notwendigkeit von organunterstützenden Ver-

fahren an Tag eins. Die Mortalität wurde nach 28 bzw. nach 90 Tagen betrachtet, außerdem 

wurde die Sterblichkeit durch Kaplan-Meier-Kurven im Verlauf verglichen. Um die Überle-

bensraten zu vergleichen, wurde der log-Rank-Test angewendet. Um den Einfluss der wich-

tigsten Faktoren auf das Outcome einschätzen zu können, wurde eine Cox-

Regressionsanalyse durchgeführt.  

Mögliche Unterschiede des Krankheitsverlaufs wurden zum einen durch den Vergleich der 

SOFA-Scores ermittelt. Dafür wurden die SOFA-Scores täglich bestimmt und aus diesen 

Werten der Mittelwert gebildet. Zum anderen wurden die Tage verglichen, an denen organun-

terszützende Verfahren notwendig waren, wie Niererersatzverfahren, maschinelle Beatmung 

und der Einsatz von Vasopressoren. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Patienten und Baseline Charakteristika 

Die Gesamtanzahl der Patienten betrug 435. Aus dieser Gruppe wurden 302 Patienten mit EK 

Transfusionen therapiert, 133 Patienten erhielten keine EK. Hinsichtlich Alter und Ge-

schlecht wurden zwischen den Gruppen keine signifikanten Unterschiede gefunden. Die Ba-

seline Charakteristika sind in Tabelle 1 zu finden. 

Patienten, die mit EK therapiert wurden, wiesen an Tag eins einen signifikant höheren SO-

FA-Score (9,5 ± 3,8 bzw. 7,5 ± 3,0; p < 0,001) und APACHE II Score (21,6 ± 6,6 bzw. 19,0 0 

± 6,1; p = 0,002) auf. Außerdem hatten sie an Tag eins signifikant häufiger bereits einen sep-

tischen Schock (69% bzw. 51%; p = 0,0004), und benötigten häufiger Nierenersatzverfahren 

(mit EK: 9%, ohne EK: 2%; p = 0,0042), sowie Vasopressoren (mit EK: 69%, ohne EK: 

51%; p = 0,0004). Zudem hatten diese Patienten häufiger eine Krebserkrankung überstanden 

(23% bzw. 12%; p = 0,0072) und weniger häufig einen Schlaganfall in der Vorgeschichte 

(4% bzw. 10%; p = 0,0266). Hinsichtlich der Komorbiditäten konnten keine weiteren Unter-

schiede festgestellt werden.  

Patienten, die EK bekamen hatten signifikant häufiger den Infektfokus Abdomen als die Pati-

enten die keine EK erhielten (mit EK: 32%, ohne EK: 16%; p = 0,0457). In beiden Gruppen 

war der häufigste Infektfokus jedoch die Lunge (mit EK: 52%, ohne EK: 66%; p = 0,1377). 
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Tabelle 1: Baseline Charakteristika chirurgischer Patienten mit Sepsis 

 
Alle 

(n = 435) 

Mit EK 

(n = 302) 

Ohne EK 

(n = 133) 
p-Wert 

      

Alter 

 

62 ± 15 

 

63 ± 15 

 

61 ± 15 

 

0,25 

Geschlecht: Männlich [%] 64 63 65 0.66 

BMI 27 ± 6 27 ± 5 28 ± 7 0,93 

 

Schwere der Sepsis  
    

     Sepsis/ schwere Sepsis [%] 37 31 49 0,0004 

     Septischer Schock¹ [%] 63 69 51 0,0004 

SOFA-Score Tag 1 8,9 ± 3,7 9,5 ± 3,8 7,5 ± 3,0 < 0,0001 

APACHE II Score² 

 

20,8 ± 6,5 (n 

= 430) 

21,6 ± 6,6   

(n = 300) 

19,0 ± 6,1  

(n = 130) 

0,0002 

 

Komorbiditäten [%]     

     Arterielle Hypertonie 52 50 56 0,22 

     Vorausgegangener  

     Myokardinfarkt 

 

5 

 

6 

 

2 

 

0,12 

     COPD 12 14 8 0,12 

     Niereninsuffizienz 9 10 6 0,22 

     Diabetes mellitus    

     (insulinabh.) 

 

9 

 

10 

 

9 

 

0,85 

     Diabetes mellitus  

     (nicht insulinabh.) 

 

8 

 

7 

 

10 

 

0,31 

     Chronische Lebererkrankung 6 7 4 0,24 

     Vorausgegangene  

     Krebserkrankung 

 

20 

 

23 

 

12 

 

0,0072 

     Vorausgegangener Apoplex 

 
6 4 10 0,0266 

Fokus [%]     

     Lunge 56 52 66 0,14 

     Abdomen 28 32 16 0,0457 

     Knochen oder Weichgewebe 4 5 2 0,45 

     Chirurgische Wunde 2 2 2 0,54 

     Urogenital 2 2 3 0,73 

     Primäre Bakteriämie 4 5 2 0,58 

     Andere 4 2 7 0,0130 

 

Organunterstützende Verfahren (Tag 1) 

[%]: 

    

     Maschinelle Beatmung 85 86 83 0,53 

     Einsatz von Vasopressoren (NA) 63 69 51 0,0004 

     Nierenersatzverfahren 7 9 2 0,0042 

 

Einnahme von Statinen [%] 

 

 

20 

 

 

22 

 

 

16 

 

 

0,13 

 

     ¹ definiert über die Gabe von Noradrenalin  

     ² APACHE II Score  

      

 



3 Ergebnisse  18 

 

3.2 Mortalität  

Die Kaplan-Meier-Analyse zeigt nach 28 Tagen bereits eine tendenziell höhere Mortalität 

derjenigen Patienten die EK erhalten haben. Diese erreicht jedoch keine statistische Signifi-

kanz (20,2% bzw. 13,5%; p = 0,1). Nach 90 Tagen ist bei Patienten, die mit EK therapiert 

wurden, eine signifikant höhere Mortalität erkennbar (34,1% bzw. 19,6%; p = 0,0040; Dia-

gramm 1). 

 

     

 

            

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagramm 1: Kaplan-Meier-Kurve: Vergleich der 90-Tages-Überlebensraten 

ohne EK Gabe 
 

mit EK Gabe 

p = 0,0040 
 

(n = 435) 

Tage nach Sepsisbeginn 

Ü
b

er
le

b
en
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3.2 Multivariate Analyse  

Um den Einfluss der EK mit anderen möglichen Einflüssen vergleichen zu können, wurde 

eine COX-Regressionsanalyse durchgeführt. Relevante Einflussfaktoren sind hier Alter, Ge-

schlecht, SOFA-Score, APACHE II Score, sowie Baseline-Charakteristika, bei denen ein 

signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen bestand (s. Tabelle 1, S. 17: Nierener-

satzverfahren an Tag eins, Vasopressoren an Tag eins, Infektfokus, vorangegangene Krebser-

krankung oder Apoplex, Therapie mit Statinen).  

Die Ergebnisse der Cox-Regressionsanalyse sind in Tabelle 2 zu finden. Sie zeigen, dass die 

Gabe von EK einen unabhängigen Einfluss auf die Mortalität hat (HR = 1,68, 95%KG: 1,03-

2,73, p = 0,035). Außerdem hat ein Alter über 65 Jahren einen unabhängigen Einfluss (HR = 

1,59, 95%KG: 1,08-2,36, p = 0,020), sowie ein höherer APACHE II Score am Tag eins (HR 

= 1,04, 95%KG: 1,00-1,08; p = 0,043). Lag der Fokus im Bereich des Abdomens, hatten die 

Patienten eine bessere Überlebensrate (HR = 0,23, 95%KG: 0,06-0,85, p = 0,007).  

 

Tabelle 2: Cox Regressionsanalyse 

 Hazard Ratio 
95% Konfidenz-

intervall 
p-Wert 

     

Alter über 65 Ja/Nein 
1,59 1,08-2,36 0,0195 

Geschlecht (männlich) 0,96 0,66-1,40 0,83 

SOFA-Score (Tag 1) 1,09 1,00-1,19 0,0522 

APACHE II Score (Tag 1) 1,04 1,00-1,08 0,0433 

Organunterstützende Verfahren [%]    

     Nierenersatzverfahren (Tag 1) 0,68 0,35-1,34 0,27 

     Vasopressoren (Tag1) 1,02 0,48-1,81 0,94 

Fokus [%]    

     Abdomen 0,23 0,06-0,85 0,0070 

     Andere 2,64 0,35-20,10 0,10 

Vorausgegangene Krebserkrankung 

(Ja/Nein) 
1,63 1,07-2,47 0,0221 

Vorausgegangener Apoplex (Ja/Nein) 1,47 0,70-3,07 0,31 

Statine (Ja/Nein) 1,13 0,73-1,74 0,58 

EK (Ja/ Nein) 

 

1,68 

 

1,03-2,73 

 

0,0354 
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3.3 Schwere der Erkrankung   

Der Mittelwert der SOFA-Scores aller Tage auf der ICU war bei Patienten, die mit EK thera-

piert wurden, signifikant höher (7,1 ± 3,4 bzw 5,2 ± 2,1; p < 0,001). Im Einzelnen bestanden 

signifikante Unterschiede bei den SOFA-Scores für Lunge, Niere, Herz, Leber und Blut. Pa-

tienten mit EK verbrachten insgesamt mehr Tage auf der Intensivstation (20 ± 15 bzw. 12 ± 

7; p > 0,001). Die auf der ICU verbrachten Tage ohne organunterstützende Verfahren unter-

schieden sich nicht signifikant (s. Tabelle 3, S. 21). 

Um die durch die Multivariate Analyse ermittelten Ergebnisse zu veranschaulichen, wurde 

eine zusätzliche explorative Analyse durchgeführt. Dafür wurden nur die Patienten betrachtet, 

die mindestens 20 Tage lang auf der ICU geblieben sind (s. Tabelle 4, S. 21). Das Verhältnis 

der SOFA Scores von Tag 1 zu Tag 20 ist vergleichbar, es hat keine unterschiedliche Ent-

wicklung stattgefunden. 

In dieser Arbeit wurde bisher nicht betrachtet, welchen Einfluss die Anzahl der verabreichten 

EK hat. Es wurde ermittelt, ob der Patient in einem Zeitraum von vier Wochen vor Sepsisbe-

ginn bis 28 Tage nach Sepsisbeginn EK erhalten hat oder nicht. In einer kurzen Subgrup-

penanalyse, wurden die Patienten nach der Anzahl der verabreichten EK gruppiert (s. Tabelle 

5, S. 22). 219 Patienten wurden zwischen einem und zehn EK verabreicht, 83 Patienten er-

hielten mehr als zehn EK. Die Gruppen unterschieden sich hinsichtlich der SOFA Scores 

signifikant. Patienten, denen viele EK verabreicht wurden, hatten auch schwerere Krank-

heitsverläufe. 

Hinsichtlich der Infektionstypen ist ein Unterschied bei den Pilzinfektionen aufgefallen. Pati-

enten mit EK litten häufiger an einer Pilzinfektion (62% bzw. 35%; p < 0,0001, Tabelle 6, S. 

22). 
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Tabelle 3: Morbidität chirurgischer Patienten mit Sepsis 

 
Alle 

(n = 435) 

Mit EK 

(n = 302) 

Ohne EK 

(n = 133) 
p-Wert 

      

SOFA-Score 

 

6,5 ± 3,2 

 

7,1 ± 3,4 

 

5,2 ± 2,1 

 

< 0,001 

SOFA Lunge 1,8 ± 0,8 1,9 ± 0,8 1,6 ± 0,7 0,0005 

SOFA Niere 0,6 ± 1,0 0,8 ± 1,1 0,2 ± 0,6 < 0,001 

SOFA Herz 1,4 ± 0,9 1,6 ± 0,9 1,1 ± 0,9 < 0,001 

SOFA Leber 0,3 ± 0,7 0,4 ± 0,7 0,1 ± 0,4 < 0,001 

SOFA Blut 0,3 ± 0,5 0,3 ± 0,6 0,1 ± 0,2 < 0,001 

SOFA ZNS 2,0 ± 1,1 2,0 ± 1,1 2,0 ± 1,1 0,86 

Mortalität [%]     

     Bis Tag 28 verstorben 18 20,2 13,5 0,10 

Tage auf der ICU  17 ± 13 20 ± 15 12 ± 7 < 0,001 

Tage ohne organ-

unterstützende Verfahren  
    

Tage ohne Beatmung  5 ± 5 5 ± 6 4 ± 4 0,59 

Tage ohne Vasopressoren 

(NA) 

 

13 ± 8 

 

13 ± 8 

 

12 ± 7 

 

0,19 

Tage ohne 

Nierenersatzverfahren 

 

 

15 ± 8 

 

 

15 ± 8 

 

 

13 ± 7 

 

 

0,70 

 

 

Die SOFA-Scores wurden als Mittelwert der SOFA-Scores aller Tage für jeden Patienten berechnet. Angabe 

der SOFA-Werte als Median (IQR). 

 

Tabelle 4: Verlauf der SOFA-Scores der Patienten, die mindestens 20 Tage lang auf der ICU waren 

 Alle (n = 139) Mit EK (n = 115) Ohne EK (n = 23) 

    
Mittelwert SOFA (Tag 1) 9,9 10,25 8,13 

Mittelwert SOFA (Tag 20) 5,7 5,95 4,47 

Verhältnis (Tag 1/Tag 20) 1,7 1,7 1,8 
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Tabelle 5: Morbidität chirurgischer Patienten mit Sepsis, Gruppierung nach Anzahl der EK 

 
Mit EK = Alle 

(n = 302) 

Mehr als 10 EK 

(n = 83) 

1-10 EK 

(n = 219) 
p-Wert 

       

 SOFA Score 

 

7,1 ± 3,4 

 

8,7 ± 4,2 

 

6,4 ± 2,9 

 

< 0,0001 

 SOFA Lunge 1,9 ± 0,8 2,1 ± 0,8 1,9 ± 0,8 0,08 

 SOFA Niere 0,8 ± 1,1 1,4 ± 1,4 0,5 ± 0,9 < 0,0001 

 SOFA Herz 1,6 ± 0,9 1,8 ± 1,1 1,5 ± 0,88 0,0227 

 SOFA Leber 0,4 ± 0,7 0,7 ± 0,9 0,3 ± 0,6 < 0,0001 

 SOFA Blut 0,3 ± 0,6 0,6 ± 0,7 0,2± 0,4 < 0,0001 

 SOFA ZNS 2,0 ± 1,1 2,1 ±  1,0 1,9 ± 1,1 0,38 

 Mortalität [%]     

      Bis Tag 28 verstorben 20,2 24,1 18,7 0,40 

 Tage auf der ICU     

 (Sepsisbeginn-Entlassung) 

 

20 ± 15 

 

 

25 ± 18 18 ± 13 0,0011 

 

      Der SOFA-Score wurde als Mittelwert der SOFA-Scores aller Tage für jeden Patienten berechnet.                                

      Angabe der SOFA-Werte als Median mit Quartil Range. 

 

 

Tabelle 6: Infektionstypen während des Beobachtungszeitraums 

Infektionstyp [%] 
Alle 

(n = 435) 

Mit EK 

(n = 302) 

Ohne EK 

(n = 133) 
p-Wert 

      

Gram positiv 

 

83 

(n = 362) 

 

 

8 

(n = 255) 

 

80 

(n = 107) 

 

0,31 

Gram negativ 

 

 

69 

(n = 301) 

69 

(n = 207) 

71 

(n = 94) 

0,66 

Pilzinfektion 

 

 

54 

(n = 233) 

62 

(n = 187) 

35 

(n = 46) 
< 0,001 

Virale Infektion 

 

 

11 

(n = 48) 

12 

(n = 35) 

10 

(n = 13) 

0,58 
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4 Diskussion  

4.1 Der Einfluss von Erythrozytenkonzentraten auf die Mortalität bei Sepsispatienten 

Im Rahmen dieser Studie wurde untersucht, inwieweit das Outcome von Patienten, die an 

einer Sepsis erkrankt sind, von der Gabe von Erythrozytenkonzentraten abhängig ist. In der 

untersuchten Kohorte wiesen Patienten, die in einem Zeitraum von 28 Tagen vor und nach 

Sepsisbeginn EK erhalten haben, eine signifikant erhöhte Mortalität auf (s. Diagramm 1, S. 

18). Durch die Cox-Regressionsanalyse konnte gezeigt werden, dass ein unabhängiger Ein-

fluss der Gabe von EK auf die 90-Tages-Mortalität besteht. Ebenfalls einen unabhängigen 

Einfluss haben ein Alter von mehr als 65 Jahren, der APACHE II Score an Tag eins und das 

Abdomen als Fokus (s.Tabelle 2, S. 19). Es liegen bereits Arbeiten vor, die zu vergleichbaren 

Ergebnissen kommen (Fuller et al. 2010; Rosland et al. 2014). Allerdings existieren auch 

Untersuchungen, die zu dem Schluss kommen, dass das Outcome von Sepsispatienten mit 

oder ohne die Gabe von EK vergleichbar ist (Parsons et al. 2011; Perner et al. 2012; Holst 

2016). Ebenso liegen Untersuchungen vor, die darauf hindeuten, dass das Überleben durch 

die Therapie mit EK verbessert wird (Rivers et al. 2001). Es scheint also noch Aufklärungs-

bedarf zu bestehen. Ein Grund für die teils widersprüchlichen Ergebnisse könnte die Hetero-

genität der Patienten sein (Angus und van der Poll 2013). Die vorliegende Arbeit zeichnet 

sich durch den langen Beobachtungszeitraum von 90 Tagen aus, durch den signifikante Ent-

wicklungen der Mortalität gezeigt werden konnten, die nach nur 28 Tagen noch nicht in die-

ser Form nachweisbar waren (s. Diagramm 1, S. 18). 

 

4.2 Mögliche Ursachen für eine erhöhte Mortalität nach EK Gabe 

Ein EK kann das Immunsystem des Empfängers in verschiedener Weise beeinflussen. Zum 

einen bestehen langfristige Effekte wie die Immunmodulation, zum anderen können lage-

rungsbedingte Effekte beobachtet werden, die kurzfristig auftreten (Sut et al. 2018). Mit dem 

transfundierten Fremdblut gelangt eine Vielzahl fremder Antigene und Mediatoren in das 

Blut des Empfängers (Remy et al. 2018). Die Reaktion des Empfängers auf Antigene gegen 

das verabreichte EK bezeichnet man als Alloimmunisierung. Ein direkter Einfluss auf das 

Immunsystem ist durch in den EK verbliebene aktive Substanzen wie Leukozyten oder Medi-

atoren möglich (Lannan et al. 2013; Aquina et al. 2017). Die Beeinflussung des Immunsys-
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tems begünstigt das Auftreten von Infektionen und das Wiederauftreten von Krebserkrankun-

gen und führt vermutlich so dazu, dass die Gabe von EK mit einem schlechteren Outcome 

assoziiert ist (Aquina et al. 2017). In einer Metaanalyse der Cochrane Collaboration konnte 

gezeigt werden, dass die Gabe von EK einen unabhängigen Einfluss auf das Wiederauftreten 

einer Kolorektalen Krebserkrankung hat (Amato und Pescatori 2006). In der untersuchten 

Kohorte traten bei Patienten, die EK erhalten haben, häufiger Pilzinfektionen auf (s. Tabelle 

6, S. 22). Diese Beobachtung könnte eine Folge der Immunmodulation sein (TRIM, vgl. Ka-

pitel 1.6., S. 8). Allerdings ist die Beeinflussung des Immunsystems ein hoch komplexes 

Thema und wird nicht ausschließlich durch die Gabe von EK beeinflusst. Die Mechanismen 

und der Umfang des Einflusses, den TRIM auf die Morbidität und Mortalität hat, ist zurzeit 

Gegenstand der Forschung (Muszynski et al. 2017; Rice et al. 2017). Durch Leukozytende-

pletion konnte man viele unerwünschte Effekte von Bluttransfusionen bereits deutlich redu-

zieren. Dazu zählen das postoperative Infektionsrisiko, das Risiko für Organversagen, das 

Risiko der Übertragung des Zytomegalievirus und die Bildung von Antikörpern gegen das 

HLA-System (human leukocyte antigen system) (Lannan et al. 2013).   

Ein weiterer Aspekt bei der Arbeit mit EK ist die Lagerung. Es ist bekannt, dass EK sich 

während der Lagerung verändern. Zum einen setzen Leukozyten während der Lagerung pro-

inflammatorische und prothrombotische Mediatoren frei (Lannan et al. 2013). Zum anderen 

steigt die Sauerstoffaffinität von EK während der ersten drei Wochen der Lagerung, die EK 

geben Sauerstoff also weniger gut ab (Fuller et al. 2012). Außerdem werden Veränderung im 

Medium beobachtet, wie der Abfall des pH Wertes, der Anstieg der Kaliumkonzentration, die 

Freisetzung von Hämoglobin und Eisen (Holst 2016), sowie die Freisetzung von Mikroparti-

keln, die sich auf Hämostase, Thrombose und die Entzündungsreaktion auswirken (Lannan et 

al. 2013). Diese Mechanismen führen zu einer weiteren Verringerung der Sauerstoffabgabe 

an das Gewebe. Des Weiteren kommt es während der Lagerung zu einer Schädigung der 

Zellwand. Die Zellwand ist dadurch weniger verformbar, was die Fähigkeit der Erythrozyten, 

in enge Kapillaren zu gelangen, einschränkt (Frank et al. 2013; Holst 2016). Die Versorgung 

der peripheren Gewebe ist also schlechter, wenn die EK zu lange gelagert wurden. Aus die-

sem Grund bestehen Richtlinien zur Lagerung und Anwendung von Blutprodukten. In dieser 

Studie wurde das Alter der verwendeten EK nicht betrachtet. Die Lagerung der verwendeten 

EK erfolgte jedoch richtliniengemäß bei 4°C für einen Zeitraum von maximal 28 bis 49 

Tagen, je nach Herstellungsverfahren (Bundesärztekammer 2017).  
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Auch wenn die Prozesse, die während der Lagerung stattfinden, bekannt sind, liegen Studien 

vor, die den Einfluss der Lagerungsdauer auf die Überlebensrate bzw. die Gewebeoxygenie-

rung kritisch kranker Patienten nicht bestätigen konnten (Vincent 2002; Mirouse et al. 2017). 

Eine Studie von 2016, bei der Kinder mit Sichelzellanämie mit unterschiedlich lange gelager-

ten EK behandelt wurden, deutet darauf hin, dass auch eine Lagerungsdauer von 25-35 Tagen 

die Gewebeoxygenierung nicht negativ beeinflusst (Dhabangi et al. 2015). Die Ergebnisse 

dieser Studie deuten jedoch darauf hin, dass ein immunologischer oder lagerungsbedingter 

Einfluss der EK auf das Outcome bestehen könnte. 

 

4.3 Der Einfluss von Erythrozytenkonzentraten auf die Morbidität bei Sepsispatienten 

In der untersuchten Kohorte konnten neben den signifikanten Unterschieden der Mortalität 

auch Unterschiede hinsichtlich der Morbidität beobachtet werden. Am Tag des Sepsisbeginns 

unterschieden die Patienten, die EK erhalten hatten, sich nicht hinsichtlich relevanter Baseli-

ne Charakteristika wie Alter und Geschlecht von den Patienten, die keine EK erhalten hatten. 

Sie wiesen jedoch bereits an Tag eins höhere SOFA- und APACHE II Scores auf und benö-

tigten häufiger Vasopressoren oder Nierenersatzverfahren (vgl. Tabelle 1, S. 17). Außerdem 

wiesen sie in ihrer Vorgeschichte signifikant häufiger eine Tumorerkrankung auf, was ver-

mutlich damit zusammenhängt, dass diese Patienten häufig an einer Anämie leiden (van Ee-

den und Rapoport 2016).  

Der Krankheitsverlauf unterschied sich in den beiden Gruppen. Patienten, die mit EK thera-

piert wurden, verbrachten insgesamt mehr Zeit auf der ICU. Außerdem war der Mittelwert 

der SOFA-Scores über den Zeitraum des ICU-Aufenthalts bei diesen Patienten signifikant 

höher. Das gilt auch für die SOFA-Subscores, bis auf den SOFA-Score des zentralen Nerven-

systems (s. Tabelle 3, S. 21). Patienten, die während des beobachteten Zeitraums EK erhalten 

hatten, waren also sowohl zu Beginn als auch im Verlauf der Sepsis schwerer erkrankt. Durch 

die Multivariate Analyse konnte jedoch festgestellt werden, dass die Gabe von EK die Morta-

lität unabhängig beeinflusst. Ebenfalls interessant wäre an dieser Stelle eine Übersicht über 

den Verlauf der SOFA Scores über 28 Tage. Jedoch bleiben nur wenige Patienten 28 Tage 

lang auf der ICU, daher lässt sich die Analyse so nicht anstellen. Stattdessen wurden im 

Rahmen einer Subgruppenanalyse die SOFA Scores derjenigen Patienten betrachtet, die min-

destens 20 Tage auf der ICU verbracht haben (s.Tabelle 4, S. 21). Das Verhältnis von Tag 1 
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zu Tag 20 ist gleich, es hat keine unterschiedliche Entwicklung stattgefunden. Allerdings ist 

die Gruppe der Patienten, die EK erhalten haben, in diesem Beispiel sehr klein (n = 23). Aus 

diesem Grund wurden keine weiteren Analysen angestellt. Eine zweite explorative Analyse 

befasst sich mit der Anzahl der verabreichten EK (s. Tabelle 5: Morbidität chirurgischer Pati-

enten mit Sepsis, Gruppierung nach Anzahl der EK, S. 22). Patienten die mehr als zehn EK 

erhalten hatten, wiesen signifikant schlechtere SOFA Scores auf als diejenigen, die weniger 

als zehn EK erhalten hatten. Außerdem verbrachten sie mehr Tage auf der ICU. Der Zusam-

menhang zwischen der Anzahl der verabreichten EK und der Mortalität konnte ebenfalls be-

stätigt werden (Rice et al. 2017). 

 

4.4 Stärken und Limitationen 

Da es sich um eine observierende Studie handelt, die den klinischen Alltag widerspiegelt, ist 

keine Randomisierung möglich. Außerdem wurden ausschließlich Patienten auf chirurgi-

schen ICUs berücksichtigt. So können nur eingeschränkt Rückschlüsse auf andere ICUs ge-

zogen werden. In den ersten 24 Stunden wurde der APACHE II Score ermittelt. Der niedrigs-

te Hämatokritwert hat ebenfalls einen Einfluss auf den Score. Dieser kann jedoch verändert 

werden, wenn innerhalb dieses Zeitraums EK verabreicht werden (Rosland et al. 2014). Den-

noch erschien der APACHE II Score neben dem SOFA Score als geeignete Möglichkeit, den 

Ausgangszustand der Patienten zu beschreiben. 

Die Höhe des Hämoglobinwerts vor der Transfusion wurde nicht betrachtet. So hätte ermittelt 

werden können, welche Patienten nach einem restriktiven und welche nach einem liberalen 

Transfusionsregime behandelt wurden. Allerdings sehen die Arbeitsanweisungen und die 

klinische Praxis der Intensivstationen der Universitätsmedizin Göttingen in der Regel nicht 

vor, eine Transfusion von EK bei einem Hämoglobinwert von mehr als 8 g/dl durchzuführen. 

Außerdem wurde in dieser Studie lediglich der Einfluss von Erythrozytenkonzentraten unter-

sucht. Schwerwiegende unerwünschte Wirkungen wurden jedoch nicht nur bei der Transfusi-

on von Erythrozytenkonzentraten beobachtet, sondern auch bei der Gabe anderer Blutproduk-

te. Es wäre sicher interessant, den Einfluss dieser Blutprodukte ebenfalls zu betrachten. Für 

diese Studie haben wir uns für die Betrachtung von EK entschieden, da diese häufig einge-

setzt werden. 2019 wurden in Deutschland 4,5mal so viele EK transfundiert wie gefrorenes 

Frischplasma (Henseler 2020). 
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Die anhand der Multivariaten Analyse erzielten Ergebnisse sollen zeigen, inwiefern die gän-

gisten relevanten Risikofaktoren einen unabhängigen Einfluss auf das Outcomeergebnis ha-

ben. Deshalb lässt sich an dieser Stelle nicht sicher ausschließen, dass es andere, unberück-

sichtigte Faktoren gibt, die ebenfalls einen Einfluss auf das Outcome ausüben. Somit könnte 

es sein, dass die Patienten die EK erhalten haben nicht aufgrund des EK ein schlechteres Out-

come aufweisen, sondern durch Faktoren die an dieser Stelle nicht berücksichigt wurden. 

Eine besondere Stärke, durch die sich diese Studie hervorhebt, ist der lange Untersuchungs-

zeitraum. Bei der Gabe von EK wurde ein Zeitraum von 28 Tagen vor Sepsisbeginn bis 28 

Tagen nach Sepsisbeginn betrachtet. So konnten auch Auswirkungen einbezogen werden, die 

sich erst nach einem längeren Zeitraum zeigten, wie beispielsweise immunmodulierende Ef-

fekte (Kristof et al. 2018). Im Gegensatz zu anderen Studien (Rivers et al. 2001; Fuller et al. 

2010; Park et al. 2012) wurden die Patienten bis zum 90. Tag nach Sepsisbeginn beobachtet. 

Die Beobachtung über 90 Tage wurde bereits von J.C.Marshall für Studien zum Thema Sep-

sispatienten empfohlen, um die Aussagekraft zu steigern (Marshall 2014). Die Beobachtung 

über diesen langen Zeitraum hat sich als besonders wertvoll erwiesen, da nach 28 Tagen noch 

kein signifikanter Unterschied hinsichtlich der Mortalität bestand, nach 90 Tagen bestand 

hingegen ein signifikanter Unterschied (s. Tabelle 2: Cox Regressionsanalyse, S. 19).   

 

4.5 Fazit und Ausblick 

Diese Studie unterstreicht den negativen Einfluss der EK Gabe auf das Outcome von Patien-

ten, die an einer Sepsis erkrankt sind. Basierend auf den Ergebnissen dieser Studie wird ein 

restriktiver Umgang mit EK im Sinne des patient blood managements befürwortet. Das PBM 

wird bereits in zahlreichen deutschen Kliniken praktiziert (Desai et al. 2018a; Deutsche Ge-

sellschaft für Anästhesiologie und Intensivmedizin (DGAI) et al. 2018; PBM Network 2020). 

Außerdem erscheint es sinnvoll, die EK richtliniengemäß zu lagern und die Lagerungsdauer 

zu minimieren, um die Qualität der EK zu erhalten und lagerungsbedingte Folgen zu vermei-

den (Bundesärztekammer 2017).  

Aufgrund des vermuteten Patomechanismus, Einfluss der EK-Gabe auf den Immunstatus und 

daraus resultiernder Outcome-Verschlechterung, ist es dringend indiziert, Untersuchungen 

zum Ausmaß immunologischer Auswirkungen der EK-Gabe bei Patienten mit Sepsis durch-
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zuführen. Ein mögliches Ziel ist die Identifikation von Markern, die auf den veränderten Im-

munstatus bedingt durch EK-Gabe hindeuten. Darüber hinaus, wäre es sehr zu empfehlen, die 

Möglichkeiten zur Wiederherstellung der Immunkompetenz bzw. Aufhebung der durch EK-

Gabe gestörten Immunität näher näher zu untersuchen, um betroffenen Patienten Behand-

lungsoptionen anbieten zu können. 
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5 Zusammenfassung 

Trotz moderner medizinischer Versorgung ist die Sepsis auch heute noch ein aktuelles The-

ma, insbesondere für die alternde Gesellschaft mit einer zunehmenden Anzahl multimorbider 

Patienten. Die Gruppe der Sepsispatienten weist eine große Heterogenität auf und es gibt 

zahlreiche Faktoren, die den Krankheitsverlauf beeinflussen. 

Ziel dieser Arbeit war es, zu ermitteln, ob Bluttransfusionen einen Einfluss auf den Krank-

heitsverlauf und die Mortalität bei Sepsispatienten haben, um Klarheit in die widersprüchli-

che Studienlage zu bringen. Es liegen bereits Arbeiten vor, in denen die Gabe von EK mit 

einer erhöhten Mortalität assoziiert war. Auf der anderen Seite liegen Arbeiten vor, die zu 

dem Schluss kommen, dass die Gabe von EK mit einem besseren Outcome assoziiert ist. In 

der für diese Arbeit untersuchten Patientengruppe war die Gabe von Bluttransfusionen mit 

einer erhöhten Mortalität assoziiert. Der Krankheitsverkauf der Patienten, die Bluttransfusio-

nen erhalten hatten, war schwerer, sie wiesen höhere SOFA-Scores (sequential organ failure 

assessment score) auf und verbrachten mehr Tage auf der Intensive Care Unit. Durch die 

Cox-Regressionsanalyse konnte jedoch ein unabhängiger Einfluss der EK-Gabe auf die Mor-

talität nachgewiesen werden. In der Untersuchten Kohorte bestehen also deutliche Unter-

schiede zwischen den beiden Gruppen. Dieses Ergebnis wirft natürlich die Frage nach der 

Ursache auf. Die vorliegende Arbeit unterstreicht die Notwendigkeit weitergehender Unter-

suchungen, die beispielsweise die Immunmodulation durch EK betrachten oder die Mecha-

nismen, die dazu führen, dass es zu einer überschießenden Immunreaktion kommt. Um in der 

Sepsistherapie weitere Fortschritte machen zu können, sind außerdem Multicenterstudien mit 

großen Patientenzahlen sinnvoll, die sich an der neuen Definition „Sepsis 3― orientieren.  

Mithilfe größerer Kohorten und Subgruppenanalysen von Patienten mit ähnlichen Vorerkran-

kungen können die Einflussfaktoren auf diese multifaktoriell bedingte Erkrankung noch ge-

zielter beurteilt werden.  
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6 Anhang  

6.1 Clinical Report Form 

Auszug aus dem Dokumentationsprotokoll, das für jeden Patienten geführt wurde 
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6.2 Empfehlungen zur Transfusion von Erythrozytenkonzentraten 

Adaptiert nach der Querschnitts-Leitlinie zur Therapie mit Blutkomponenten und Plasmade-

rivaten 

Tabelle A 1: Klinische Symptome die bei laborchemisch gesicherter Anämie und erhaltener Normo-

volämie auf eine anämische Hypoxie hinweisen können (Physiolog. Transfusionstrigger) 

Kardio-pulmonale Systeme 

- Tachykardie 

- Hypotension 

- Blutdruckabfall 

- Dyspnoe 

Ischämische EKG-Veränderungen 

- neu auftretende ST-Senkungen oder –Hebungen 

- neu auftretende Rhythmusstörungen 

Neu auftretende regionale myokardiale Kontraktionsstörungen im Echokardiogramm 

Globale Indices einer unzureichenden Sauerstoffversorgung 

- Anstieg der globalen O2 > 50% 

- Abfall der O2 -Aufnahme > 10% vom Ausgangswert  

- Abfall der gemischtvenösen O2 -Sättigung < 50% 

- Abfall des gemischtvenösen PO2 < 32 mmHg 

- Abfall der zentralvenösen O2 -Sättigung < 60% 

- Laktatazidose (Laktat > 2 mmol/l + Azidose)  

 

Tabelle A 2: Empfehlungen zur Transfusion von Erythrozyten bei akuter Anämie  

unter Berücksichtigung der aktuellen Hb –Konzentration, der physiologischen Fähigkeit, den verminder-

ten O2-Gehalt des Blutes zu kompensieren (Kompensationsfähigkeit) sowie des Vorhandenseins kardi-

ovaskulärer Risikofaktoren (Risikofaktoren) und klinische Hinweise auf eine manifeste anämische Hy-

poxie (Physiologische Transfusionstrigger) 

Zur Indikationsstellung einer Erythrozytenkonzentrattransfusion wird die individuelle Berücksichtigung der 

Kriterien Hb-Konzentration, Kompensationsfähigkeit und Risikofaktoren des Patienten empfohlen: 

Hb-Bereich Kompensationsfähigkeit/ Risikofaktoren Transfusion Bewertung 

≤ 6 g/dl                      

(≤ 3,7 mmol/l) 

- ja* 1 C+ 

> 6-8 g/d      

(3,7-5,0 mmol/l) 

Kompensation adäquat, keine Risikofaktoren nein 1 C+ 

Kompensation eingeschränkt, Risikofaktoren vor-

handen (z. B. KHK, Herzinsuffizienz, verebrovasku-

läre Insuffizienz) 

JA 1 C+ 

Hinwiese auf anämische Hypoxie (Physiologische 

Transfusionstrigger¹: z. B. Tachykardie, Hypotensi-

on, EKG-Ischämie, Laktatazidose)  

ja 1 C+ 

8-10 g/dl            

(5,0-6,2 mmol/l) 

Hinweise auf anämische Hypoxie (Physiologische 

Transfusionstrigger¹: z. B. Tachykardie, Hypotensi-

on, EKG-Ischämie, Laktatazidose) 

ja 2 C 

> 10 g/dl         

(≥ 6,2 mmol/l) 

- nein ** 1 A 

     ¹  siehe Tabelle X                                       

      *  Im Einzelfall können bei adäquater Kompensation und ohne Risikofaktoren niedrigere Hb-Werte ohne Transfusion  

          toleriert  werden.                   

      ** Im Einzelfall kann eine Transfusion auf Hb-Werte > 10 g/dl indiziert sein. 
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