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ZUSAMMENFASSUNG

 Hintergrund und Ziel: Die Sepsis stellt trotz diverser Fortschritte der 
Therapie weiterhin eine große medizinische Herausforderung dar. Die meis-
ten Daten zur Sepsis stammen aus Studien zur Erforschung neuer Sepsisme-
dikamente bzw. aus internationalen Kollektiven. Ziel dieser Arbeit war die 
Beschreibung unselektionierter Patienten mit schwerer Sepsis an einem 
deutschen Universitätsklinikum in Bezug auf Erreger, Mortalität und Risi-
kofaktoren.

 Patienten und Methodik: Von Mai 1999 bis Dezember 2002 wurden 
alle Patienten internistischer und chirurgischer Intensivstationen mit neu 
aufgetretener schwerer Sepsis und zumindest einem Organversagen in die 
prospektive Beobachtungsstudie „Unicenter Sepsis Survey Regensburg“ 
aufgenommen.

 Ergebnisse: 182 Patienten wurden eingeschlossen. Das mediane Alter der 
Patienten lag bei 58 Jahren, der mittlere SAPS-II-Wert bei 42 und die 14-Ta-
ge- bzw. 30-Tage-Mortalität bei 25% bzw. 34%. 48% der Patienten entwickel-
ten aufgrund einer internistischen Erkrankung, 33% nach chirurgischen Not-
falleingriffen und 19% nach geplanten chirurgischen Eingriffen eine Sepsis. 
Chirurgische Notfallpatienten hatten höhere SAPS-II-Werte und eine schlech-
tere Prognose. 35% aller Patienten entwickelten ein akutes Nierenversagen. 
85% der Patienten erhielten eine Therapie mit Vasopressoren, 90% mussten 
mechanisch beatmet werden. 105 Patienten (58%) hatten eine wahrscheinliche, 
70 Patienten (38%) eine gesicherte fokale Infektion, bei sieben Patienten (4%) 
erwies sich abschließend in der retrospektiven Analyse eine infektiöse Ge-
nese als nicht wahrscheinlich.

 Schlussfolgerung: Die Charakteristika dieser unselektionierten Patienten 
mit schwerer Sepsis stimmen bezüglich Mortalität, Erkankungsschwere und 
Erregerspektrum gut mit den Populationen neuerer Sepsisstudien überein.

Schlüsselwörter: Sepsis · Schwere Sepsis · Epidemiologie · Letalität · Risi-
kofaktoren · Erreger
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ABSTRACT

Epidemiology of Severe Sepsis at a German University Hospital

 Background and Purpose: Sepsis still represents a major medical chal-
lenge despite several advances in therapy. Most published data on sepsis have 
been derived from clinical trials evaluating new drugs and from interna-
tional cohort studies. The aim of this study was to analyze risk factors, 
mortality and causative pathogens in a cohort of unselected patients with 

Viele Fortschritte im Verständnis der 
Pathophysiologie und Pathobio-

chemie, die Entwicklung von neuen 
antibiotisch wirksamen Substanzen, die 
Möglichkeit der parenteralen Ernäh-
rung, Dialysetechniken, neue Kathe-
termaterialien, verfeinerte und innova-
tive bildgebende Verfahren oder neue 
mikrobiologische und laborchemische 
Diagnosemöglichkeiten haben bis vor 
wenigen Jahren keinen wirklichen 
Durchbruch bezüglich der Letalität der 
Sepsis erbringen können. Mit Verbes-
serungen im Therapiemanagement, z.B. 
der „goal-directed“ Therapie [30], in-
tensivierter Insulintherapie [36] und 
neuen Medikamenten, welche die dis-
seminierte intravasale Gerinnung und 
die Entzündungsreaktion modulieren, 
u.a. aktiviertes Protein C (Drotrecogin 
alfa) [3], zeigten sich nach Jahren der 
Stagnation in Bezug auf die Prognose 
in den ab 2001 veröffentlichten Stu-
dien endlich Erfolge durch optimierte 
Sepsistherapien [8, 17, 30, 36].

In den USA rechnet man bei 1–4% 
der hospitalisierten Patienten mit dem 
Auftreten einer schweren Sepsis, d.h. 
mit über 700 000 Fällen pro Jahr, und 
daraus resultierenden Kosten von ca. 
17 Mrd. USD [5]. Studien aus dem 
Jahre 1996 aus Frankreich zeigten Bak-
teriämien bei 1% der hospitalisierten 
Patienten und schätzen landesweit für 
Frankreich ca. 67 500 bakteriämische 
Episoden pro Jahr [11], wenngleich die-
se Inzidenz nicht mit dem Auftre-
ten der Sepsis gleichgesetzt werden 
kann. Obwohl diese älteren Zahlen für 
Europa eine etwas geringere Inzidenz 
als in den USA aufwiesen, ist jedoch 
auch hier die Tendenz deutlich stei-
gend [10].

Die meisten epidemiologischen 
Sepsisdaten stammen aus großen ran-
domisierten, kontrollierten Studien zur 
Erforschung neuer Sepsismedikamente 
[1–3, 8, 13, 29, 37]. Diese Untersu-
chungen wählen Patienten nach spezi-
fischen Einschlusskriterien aus, die sich 
oft auch nach pharmakologischen Ge-
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sichtspunkten richten, und reflektieren 
damit nicht notwendigerweise die reale 
Sepsissituation. Ziele dieser Arbeit wa-
ren die Untersuchung von Patienten 
mit schwerer Sepsis an einem deut-
schen Universitätskrankenhaus, der 
Vergleich mit der internationalen Da-
tenlage und die Beantwortung der Fra-
ge, ob sich bezüglich Erregerspektrum, 
Letalität und Risikofaktoren neue Ent-
wicklungen zeigen.

Patienten und Methodik

Von Mai 1999 bis Dezember 2002 
wurden Patienten aller internistischen, 
chirurgischen und anästhesiologischen 
Intensivstationen des Universitätsklini-
kums Regensburg mit neu aufgetre-
tener schwerer Sepsis in die prospekti-
ve Beobachtungsstudie „Unicenter 
Sepsis Survey Regensburg“ (USSR) 
eingeschlossen. Hierbei mussten min-
destens drei der vier SIRS-Kriterien 
(„systemic inflammatory response syn-
drome“) erfüllt sein, klinische, mikro-
biologische oder bildgebende Zeichen 
einer fokalen oder systemischen Infek-
tion vorliegen und darüber hinaus min-
destens ein Organversagen bestehen 
(Tabelle 1). Der Beginn der Sepsis durf-
te bei Studieneinschluss maximal 72 h 
zurückliegen, die Dokumentation er-
folgte jedoch für alle Patienten ab dem 
Zeitpunkt des erstmaligen Erfüllens der 
Einschlusskriterien. Als Ausschlusskri-
terien waren Patientenalter < 18 Jahre, 
HIV-Infektion, Z.n. Organtransplan-
tation, laufende Zytostatikatherapie, 
hochdosierte Steroidtherapie und hä-
matologische Systemerkrankungen de-
finiert. An den Tagen 1–14 wurden 
zusätzlich zu den demographischen 
Parametern täglich verschiedene phy-
siologische, laborchemische und mi-
krobiologische Daten erhoben. Die 
Dokumentation erfolgte täglich durch 
einen ärztlichen Mitarbeiter. Der APA-
CHE-II-Score und der SAPS II [20, 
22] wurden für den Tag, an dem die 
Einschlusskriterien erstmals erfüllt wur-
den, berechnet. Der Überlebensstatus 
wurde bis Tag 30 erhoben.

Die mikrobiologischen Proben 
wurden im Institut für Mikrobiologie 
und Hygiene des Universitätsklinikums 
Regensburg untersucht. Bei Zuverle-
gungen aus auswärtigen Krankenhäu-
sern wurden relevante Befunde zudem 
den Krankenakten bzw. Arztbriefen 

entnommen. Dabei wurden die Kran-
kenunterlagen und mikrobiologischen 
Befunde durch zwei unabhängige Un-
tersucher in Anlehnung an übliche 
Kriterien von Clinical Evaluation 
Committees für Sepsisstudien bezüglich 
ihrer Relevanz bewertet [34]. Die kli-
nischen Entscheidungen über thera-
peutische Maßnahmen oblagen allein 
den behandelnden Intensivmedizi-
nern.

Die Studie wurde von der Ethik-
kommission der Universität Regens-
burg begutachtet und genehmigt.

Ergebnisse

Demographische Daten: Im Untersu-
chungszeitraum wurden insgesamt 182 
Patienten mit schwerer Sepsis in die 
Studie eingeschlossen. Das mediane 
Alter der Patienten lag bei 58 Jahren 
(Spannbreite 18–92 Jahre), das durch-
schnittliche Alter der Patienten betrug 
55,1 Jahre. Eingeschlossen wurden 133 
(73%) Männer und 49 (27%) Frauen.

Der Anteil der primär internisti-
schen Patienten lag bei 48% (n = 88), 

der Anteil der chirurgischen Notfälle 
bei 33% (n = 60) und der Anteil an 
chirurgischen Patienten nach geplanten 
Eingriffen bei 19% (n = 34). Somit 
zeigten sich in unserem Untersu-
chungskollektiv etwa gleich viele Pa-
tienten mit schwerer Sepsis bei opera-
tiven wie auch bei nichtoperativen 
Krankheitsbildern.

Risikofaktoren: Die häufigsten Ko-
morbiditäten waren eine maligne 
Grunderkrankung mit 32 (18%), eine 
chronisch-obstruktive Lungenerkran-
kung (COPD) mit 28 (15%), eine 
Herzinsuffizienz mit 27 (15%) und ein 
Diabetes mellitus mit 22 Fällen (12%). 
Eine Leberzirrhose oder ein Zustand 
nach Splenektomie lag bei jeweils sie-
ben (4%) Patienten vor. Als respira-
torisch insuffizient (Atemfrequenz 
> 20/min bzw. Beatmungspflichtig-
keit) zeigten sich im Verlauf des Beob-
achtung 178 Patienten (98%), davon 
waren bereits am 1. Tag 163 (90%) in-
tubiert und mechanisch beatmet. Ein 
akutes Nierenversagen (ANV) wurde 
bei 63 Patienten (35%) beobachtet, von 
denen zu Beginn der Beobachtung be-

severe sepsis at a German university hospital and to compare the data with 
international cohorts and recently published therapeutic trials.

 Patients and Methods: Between May 1999 and December 2002, all 
patients of the surgical and internal medicine intensive care units of a uni-
versity medical center with newly manifested severe sepsis and at least one 
organ failure were recruited into the prospective observational study “Uni-
center Sepsis Survey Regensburg” (USSR).

 Results: 182 patients were included. The median age of the patients 
studied was 58 years, the median SAPS II amounted to 42, mortality at day 
14 and day 30 was 25% and 34%, respectively. 48% of the patients developed 
sepsis due to an internal disease, 33% after surgical emergency interventions, 
and 19% after planned surgical interventions. Patients with surgical emergen-
cies had higher SAPS II values and a worse outcome. 35% of all patients 
developed acute renal failure. 85% of the patients were treated with vaso-
pressors, and 90% had to be ventilated mechanically. 58% of the patients had 
a probable and 38% a confirmed focal infection; in the final retrospective 
analysis, an infectious genesis proved to be unlikely in 4% of the patients.

 Conclusion: The characteristics of unselected patients with severe sepsis 
at the authors’ institution are comparable to data from recently published 
sepsis studies with respect to mortality, severity of disease, and range of 
causative pathogens.

Key Words: Sepsis · Severe sepsis · Epidemiology · Lethality · Risk factors · 
Causative pathogen
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schließend in der retrospektiven Ana-
lyse eine infektiöse Genese als nicht 
wahrscheinlich. Bei den als sicher und 
wahrscheinlich klassifizierten Infektio-
nen ließen sich bei 54 Patienten (29%) 
grampositive Erreger, bei 41 (23%) 
gramnegative Keime und bei 35 (19%) 
Mischinfektionen nachweisen. Pilzin-
fektionen fanden sich in dieser Gruppe 
bei 18 Patienten (10%).

Bei der Auswertung aller in der re-
trospektiven Analyse als pathogen ge-
werteten Erreger zeigte sich, dass gram-
positive (n = 79) etwa gleich häufig 
isoliert wurden wie gramnegative (n = 
77). Als Infektfokus konnte in der 
Mehrzahl der Fälle der Respirations-
trakt (n = 66, 36%), gefolgt vom Ab-

domen (n = 54, 30%) und von der 
primären Bakteriämie (d.h. Bakteriämie 
ohne Nachweis einer ursächlichen lo-
kalen Infektion; n = 39, 21%) identi-
fiziert werden, welche zusammen 159 
(87%) aller Infektfoci ausmachten. Ein 
positiver Keimnachweis fand sich in 
fast drei Viertel aller Fälle. Bei jeweils 
35 Patienten (19%) konnte ein mikro-
biologischer Nachweis von Pathogenen 
über einen Wundabstrich, die endotra-
cheale Aspiration bzw. über die bron-
choalveoläre Lavage (BAL) geführt 
werden.

Nach 14 Tagen waren 46 Patienten 
(25%) verstorben, die Mortalität an Tag 
30 betrug 34% (n = 62). Wie aus der 
Kaplan-Meier-Kurve ersichtlich, ergab 
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reits 46 mit kontinuierlicher venove-
nöser Hämofiltration/-dialyse behan-
delt wurden. Bei Einschluss in die 
Studie wurden bei 155 Patienten (85%) 
Katecholamine (Noradrenalin, Adre-
nalin, Dobutamin [> 5 mg/h] oder 
Dopamin [> 10 mg/h]) zur Kreislauf-
unterstützung eingesetzt, wobei 99 
Patienten (54%) ≥ 0,5 mg/h Noradre-
nalin und 49 Patienten (27%) Dosen 
von mindestens 1,5 mg/h benötigten. 
Die laborchemischen Kenndaten und 
Sepsisscores sind in Tabelle 2 darge-
stellt.

Eine Infektion ließ sich bei 70 Pa-
tienten (38%) als sicher, bei 105 (58%) 
als wahrscheinlich nachweisen, bei sie-
ben Patienten (4%) erwies sich ab-

ORIGINALARBEIT

Tabelle 2. Laborchemische Kenndaten und Intensivscores. CRP: C-reaktives Protein; INR: International Normalized Ratio; SD: Standard-
abweichung.

Einheit Patienten (n) Minimum Maximum Mittel SD

Leukozyten /nl 180 1,2 59,6 16,0 8,8

Hämoglobin g/dl 180 6,9 16,1 10,2 1,5

Thrombozyten /nl 180 8 715 200 148

CRP mg/l 175 18 481 207 94

INR – 174 0,8 4,3 1,4 0,4

Kreatinin mg/dl 182 0,1 6,8 1,6 1,3

APACHE II – 182 3 42 22 7,1

SAPS II – 182 6 82 45 16,4

Tabelle 1. Sepsisdefinition nach der Consensus Conference des American College of Chest Physicians und der Society of Critical Care 
Medicine 1992 [9].

Terminologie Definition

SIRS Systemische Entzündungsantwort auf ein breites Spektrum von schweren Ereignissen 
(Infektion, Gewebeschädigung, Zirkulationsstörung etc.)
SIRS ist durch das Vorliegen von 2 oder mehr der folgenden Symptome charakterisiert:
1. Körpertemperatur > 38 °C oder < 36 °C
2. Herzfrequenz > 90/min
3. Atemfrequenz > 20/min oder PaCO2 < 32 mmHg
4. Leukozytenzahl > 12 000/µl, < 4 000/µl oder > 10% Stabkernige im Differentialblutbild

Sepsis Systemische, entzündliche Reaktion auf eine Infektion = SIRS und Nachweis einer Infektion

Schwere Sepsis Sepsis mit neu aufgetretenen Zeichen gestörter Organfunktion oder gestörter Organperfusion 
(z.B. Lactatacidose: Lactat > Normwert; Oligurie: Urinproduktion < 30 ml/h oder 0,5 ml kg/h, 
akute mentale Alteration) oder mit Hypotonie (RRsyst < 90 mmHg oder Abfall RRsyst um
> 40 mmHg)

Septischer Schock Kriterien der schweren Sepsis sowie zusätzlich Hypotonie (s.o.) trotz adäquater Flüssigkeits-
substitution und nach Ausschluss anderer Gründe für einen Blutdruckabfall

Multiorganversagen (MODS) Vorliegen von mehreren schweren Organfunktionsstörungen: Eine Homöostase kann ohne 
Interventionen nicht aufrechterhalten werden
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sich in den ersten beiden Wochen eine 
relativ konstante Sterberate, welche 
sich in den beiden Folgewochen deut-
lich abflachte (Abbildung 1). In un-
serem Patientenkollektiv zeigte sich, 
dass Patienten > 68 Jahre (17/46, 37%) 
gegenüber den jüngeren Patienten-
gruppen (29/136, 21%) nach 14 Tagen 
eine signifikant höhere Mortalität be-
saßen (χ2-Test; p = 0,049). Der Un-
terschied war nach 30 Tagen nicht 
mehr signifikant. Sowohl nach 14 als 
auch nach 30 Tagen fand sich im Über-
leben kein signifikanter Unterschied 

zwischen männlichem und weiblichem 
Geschlecht.

In unserer Untersuchung zeigte 
sich, dass für internistische, elek-
tiv-chirurgische und chirurgische Not-
fallpatienten nach 14 Tagen ein signi-
fikant unterschiedliches Überleben 
bestand (χ2-Test; p = 0,048), wobei 
die internistischen Patienten mit 17% 
die niedrigste, die chirurgischen Not-
fallpatienten mit 35% die höchste Mor-
talität aufwiesen. Patienten mit chirur-
gisch geplanten Eingriffen hatten mit 
27% eine leicht über der durchschnitt-

lichen Gesamtletalität von 25% gele-
gene Sterblichkeit. Diese Unterschiede 
zeigten sich nach 30 Tagen nicht mehr 
statistisch signifikant.

DISKUSSION

Das mediane Alter der Patienten in 
dieser Studie lag bei 58 Jahren. Ver-
gleichbare Werte finden sich in di-
versen anderen Sepsisstudien mit grö-
ßeren Patientenkollektiven [5, 14, 16, 
18, 24, 25] (Tabelle 3). Dabei spielen 
sicher die Art der Rekrutierung, die 
Art der Kliniken und deren Speziali-
sierungen, die unterschiedlichen Pati-
entenkollektive und nicht zuletzt die 
landesspezifischen Sozialsysteme und 
Altersstrukturen der entsprechenden 
Landespopulationen eine entscheidende 
Rolle.

Die Daten der Altersverteilung die-
ser Studie bestätigen die Erfahrung, dass 
die Anzahl der Sepsisfälle mit dem Al-
ter zunimmt [24]. Der Abfall der Sep-
sisinzidenz im sehr hohen Alter ist 
vermutlich sowohl durch die aus-
schließliche Rekrutierung auf Inten-
sivstationen als auch durch die Alters-
verteilung der Bevölkerung bedingt. 
Die im fortgeschrittenen Alter erhöhte 
Sepsisletalität im Vergleich zu jüngeren 
Patienten zeigt, dass das Alter neben 
Komorbiditäten einen eigenständigen 
Risikofaktor bei der Sepsis darstellt, 
was sich ebenfalls in anderen Studien 
fand [5, 24].
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Tabelle 3. Alter und Geschlecht in verschiedenen Sepsisstudien. KA: keine Angaben.
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Abbildung 1. Kaplan-Meier-Kurve für das Überleben der 182 Patienten.
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signifikanter Unterschied. Zwischen 
dem Alter und der Schwere der Er-
krankung, gemessen am SAPS II, be-
stand in unserer Untersuchung eben-
falls kein signifikanter Zusammenhang. 
Diese Zahlen bestätigen die Erkennt-
nis, dass in der weiblichen Bevölke-
rung die Sepsisinzidenz zwar geringer 
[7, 39], die Sepsisletalität jedoch ver-
gleichbar der von Männern ist [5]. Bei 
der schweren Sepsis scheint unter den 
weiblichen Patienten sogar eine er-

Das Geschlechtsverhältnis von 73% 
männlichen und 27% weiblichen Pa-
tienten scheint die Gruppe der an Sep-
sis erkrankten Männer etwas überzu-
repräsentieren, doch eine höhere Sep-
sisinzidenz bei Männern ist auch in 
anderen Untersuchungen zu finden [2, 
5, 8, 14, 16, 24, 37] (Tabelle 3) und 
Gegenstand diverser Forschungsvor-
haben. Im 30-Tage-Überleben der 
beiden Geschlechtsgruppen zeigte sich 
in unserem Patientenkollektiv kein 

höhte Sterblichkeit zu bestehen [15, 
38]. Diese Daten lassen sich durch un-
sere Studie jedoch nicht bestätigen; 
hierzu wäre ein größeres Patientenkol-
lektiv notwendig gewesen.

Die in unserer Studie nachgewie-
sene Kurzzeitmortalität nach 14 bzw. 
30 Tagen mit 25% bzw. 34% entspricht 
der Mortalität bei vergleichbarem 
Schweregrad der Sepsis in anderen pu-
blizierten epidemiologischen Studien 
[4, 11, 12, 16, 18, 24, 25, 28, 31, 32] 
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Tabelle 4. Mortalität (an Tag 28) in verschiedenen epidemiologischen Sepsisstudien. KA: keine Angaben; SIRS: „systemic inflammatory 
response syndrome“.
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Tabelle 5. Kenngrößen des Patentenkollektivs und Mortalität (über 28 Tage) in Therapiestudien im Vergleich zur Regensburger Sepsisstudie. 
KA: keine Angaben.
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Mittlerer APACHE-II-Score 22 25 25 22 18 18

Mechanische Beatmung 90% 78% 73% 82% 56% 56%

Vasopressortherapie 85% 64% 61% 74% 48% 48%

Nierenversagen 35% KA KA KA 18% 18%

Mortalität (28 Tage) 34%a 31% 25% 25% 17% 19%
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(Tabelle 4). So zeigt sich in der euro-
päischen SOAP-Studie eine Hospital-
mortalität von 36% bei einem mittleren 
SAPS II von 42,3 Punkten [38].

Die Spannbreite der Sepsisletalität 
in den anderen Studien ist sicherlich 
mit bedingt durch die Heterogenität 
der Patienten, die verschiedenen Ein-
schluss- und Ausschlusskriterien (Alter, 
HIV-Infektion, maligne Grunderkran-
kung etc.), die unterschiedliche Bewer-
tung des Schweregrades der Krankheit 
[5] und verschiedene Interpretationen 
der Definition der unterschiedlichen 
Sepsisstadien. Des Weiteren wird in 
den meisten epidemiologischen Stu-
dien keine Angabe eines Scorewerts 
über den Schweregrad der Krankheit 
gemacht (z.B. SAPS II bzw. APA-
CHE-II-Score), welcher mit einer 
hohen Signifikanz mit dem Überleben 
korreliert [16]. Dagegen findet sich in 
den therapeutischen Studien mit einer 
Angabe des Schweregrades eine gerin-
gere Gesamtletalität, welche evtl. durch 
die Ausschlusskriterien der Therapie-
studien (PROWESS, ENHANCE, 
ADDRESS) wie z.B. Patienten mit 
hohem Blutungsrisiko (geplante Ope-
rationen, niedrige Thrombozyten-
zahlen, etc.) bedingt sein könnte [2, 8, 
37] (Tabelle 5).

Bei der Analyse der Komorbiditäten 
bzw. Grunderkrankungen zeigte sich 
in unserem Patientenkollektiv eine 
ähnliche Verteilung wie in entspre-
chenden internationalen Studien [4, 5, 
24] (Tabelle 6). Ein statistisch signifi-
kanter Zusammenhang zwischen den 
Komorbiditäten und der Letalität ließ 
sich in unserem Patientenkollektiv al-
lerdings nicht nachweisen.

Bei den Sepsispatienten ließ sich bei 
der Analyse der Krankenunterlagen 
zusammen mit den mikrobiologischen 
Befunden in mehr als einem Drittel der 
Fälle der sichere Keimnachweis führen. 
Als wahrscheinlich zu klassifizierende 
Fälle fanden sich in 58%. Bei 4% der 
eingeschlossenen Patienten ergab sich 
in der retrospektiven Analyse kein si-
cherer Hinweis für eine Infektion als 
Ursache der systemischen Inflamma-
tion. Häufig lässt sich ohne klinische 
Beurteilung keine klare Aussage zum 
Infektionsnachweis treffen. So berich-
ten Rangel-Frausto et al. [28] über 
einen Anteil von < 50% mikrobiolo-
gisch gesicherten, für die Infektion 
verantwortlichen Erregern bei Pati-

enten mit SIRS. Der Keimnachweis 
scheint positiv mit dem Schweregrad 
der Erkrankung zu korrelieren [10, 28, 
35]. Es zeigte sich auch, dass der Anteil 
der mikrobiologischen Sicherung der 
Infektion bei Patienten mit schwerer 
Sepsis höher liegt. Dies mag sicherlich 
auch mit der Tatsache zusammenhän-
gen, dass die Intensität der Diagnostik 
nach allgemeiner klinischer Erfahrung 
auch von der Schwere der Erkrankung 
abhängig gemacht wird. Sands et al. 
und Brun-Buisson et al. konnten zei-
gen, dass bei Patienten mit schwerer 
Sepsis der Infektionsnachweis in 92% 
respektive 95% mit der Kombination 
aus mikrobiologischem Befund und 
klinischer Symptomatik erbracht wer-
den konnte [11, 12, 32]. Dies stimmt 
gut mit unseren Daten überein, wobei 
die Unterscheidung zwischen mikro-
biologisch nachgewiesener und klinisch 
dokumentierter Infektion in unserer 
Untersuchung durch die klinische In-
terpretation der mikrobiologischen 
Daten unter Berücksichtigung der Ent-
nahmestellen und des klinischen Bilds 
getroffen wurde. Dabei wurden die 
Krankenunterlagen und mikrobiolo-
gischen Befunde durch zwei unabhän-
gige Untersucher in Anlehnung an 
übliche Kriterien von Clinical Eva-

luation Committees [34] für Sepsis-
studien bewertet. Die in unserer Un-
tersuchung gefundenen Zahlen für den 
mikrobiologischen Erregernachweis 
decken sich gut mit denen anderer Stu-
dien [4, 12, 23, 32]. Differenzen in der 
Häufigkeit des mikrobiologischen Er-
regernachweises lassen sich mit der 
Quantität der durchgeführten mikro-
biologischen Nachweisverfahren, den 
Standards zur mikrobiologischen Dia-
gnostik auf den einzelnen Stationen 
[21] und mit der unterschiedlichen 
Weiterverarbeitung der gewonnenen 
Diagnostikmaterialien erklären. Der 
Anteil nachgewiesener Bakteriämien 
bei Patienten mit einer Sepsis war be-
reits Gegenstand vieler Untersuchungen 
und ist letztlich, da häufig eine nur 
transiente Bakteriämie besteht oder die 
Patienten oft antibiotisch vorbehandelt 
sind, schwierig zu interpretieren bzw. 
zwischen den Studien zu vergleichen. 
Die berichteten Raten variieren hierbei 
zwischen 17% und 69% [6, 12, 19, 28]. 
Jedoch ist auch bei Nachweis von re-
levanten Erregern mit anderen Verfah-
ren (z.B. BAL, Wundabstrich) häufig 
mit einer zumindest intermittierenden 
Bakteriämie zu rechnen [10], die im 
klinischen Alltag diagnostisch oft nicht 
erfasst wird.

Tabelle 6. Komorbidität in verschiedenen Sepsisstudien. COPD: chronisch-obstruktive Lun-
generkrankung; KA: keine Angaben.
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Maligne Erkrankung 18% 17% 15% 14% 18%

COPD 15% 12% 12% 15% 24%

Herzinsuffizienz 15% KA 15%   8% KA

Diabetes mellitus 12%   3% 19% 11% 21%

Chronische Niereninsuffizienz KA   5% KA   6% KA

HIV-Infektion a   6%   2%   2% KA

Chronische Lebererkrankung   4%   5%   2%   4%   3%

Splenektomie   4% KA KA KA KA
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Der Trend zur Zunahme gramposi-
tiver Infektionen über die letzten Jahr-
zehnte [16, 18, 24, 26, 27, 33] bestätigt 
sich auch in dieser Untersuchung. Eben-
so decken sich die in unserer Studie 
gefundenen Infektionsherde gut mit der 
publizierten Datenlage (Tabelle 7), wo-
bei sich der Respirationstrakt, gefolgt 
von Abdomen und primären Bakteri-
ämien als häufigste Infektfoci zeigen [5, 
16, 18].
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