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Klinische und pathologisch-anatomische Sepsisbefunde korrelieren nur gering —
eine retrospektive Analyse von 50 Autopsien

Clinical and pathoanatomical findings in sepsis show poor correlation - a retrospective analysis

of 50 autopsies

S. Koch' - M. Mahmoud? - S. P. Wirtz?

» Zitierweise: Koch S, Mahmoud M, Wirtz SP: Klinische und pathologisch-anatomische Sepsisbefunde
korrelieren nur gering — eine retrospektive Analyse von 50 Autopsien.
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Zusammenfassung

Hintergrund

Klinisch diagnostizierte Sepsisfdlle zei-
gen postmortal haufig keine eindeutigen
pathologisch-anatomischen Korrelate.
Umgekehrt werden bei Autopsien teils
Sepsisbefunde erhoben, ohne dass kli-
nisch eine Sepsis dokumentiert war. Ziel
der vorliegenden retrospektiven Studie
war es, die Ubereinstimmung klinischer
und pathologisch-anatomischer Sepsis-
zeichen zu untersuchen.

Methodik

Eingeschlossen wurden 50 Verstorbene
(17 Frauen, 33 Manner; mittleres Alter
67,9 = 11,5 Jahre) mit klinisch diagnos-
tizierter Sepsis (SOFA-Score >2) aus den
Jahren 2008-2015, die in der Klinik fir
Andsthesiologie, Intensivmedizin und pe-
rioperative Schmerztherapie des Helios
Klinikum Bad Saarow behandelt wurden.
Bei allen Féllen erfolgte eine Autopsie.
Als pathologisch-anatomische Sepsis-
zeichen wurden externe (Haut- und
Schleimhautblutungen, Ikterus, Faulnis-
grad) und interne Kriterien (makro- und
mikroskopische Befunde an Herz, Lunge,
Leber, Niere, Milz und Darm) herange-
zogen.

Ergebnisse

Nur 8 % der Patientinnen und Patienten
zeigten bei der dulleren Leichenschau
Sepsiszeichen. Auch bei der inneren
Leichenschau, durchgefiihrt im Mittel
3,4 Tage post mortem, fanden sich in
weniger als 50 % der Fille morphologi-
sche Kriterien einer Sepsis. Signifikante
Korrelationen zwischen klinischen und

pathologisch-anatomischen Befunden be-
standen somit nicht.

Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse belegen eine geringe
Ubereinstimmung  klinisch-intensivme-
dizinischer und postmortaler Sepsis-
diagnosen. Die Autopsie ist daher zur
eindeutigen postmortalen Sepsisbestéti-
gung nur eingeschrankt geeignet, bleibt
jedoch zur Identifikation von Infektions-
herden und zur Klarung konkurrierender
Todesursachen von Bedeutung.

Summary

Background

In deceased patients with clinically
diagnosed sepsis, corresponding patho-
anatomical findings are often lacking.
Conversely, sepsis-related autopsy find-
ings may occur in patients without a
documented clinical diagnosis. The pre-
sent retrospective study aimed to assess
the correlation between clinical and
postmortem evidence of sepsis.

Methods

Fifty deceased patients (17 female, 33
male; mean age 67.9 + 11.5 years) with
clinically diagnosed sepsis (SOFA score
>2) treated between 2008 and 2015
at the Department of Anesthesiology,
Intensive Care Medicine, and Periope-
rative Pain Therapy at Helios Klinikum
Bad Saarow were included in this study.
All cases underwent autopsy. Patho-
anatomical indicators of sepsis were
classified as external (cutaneous and
mucosal hemorrhages, jaundice, degree
of decomposition) and internal criteria
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(macro- and microscopic findings in the
heart, lungs, liver, kidneys, spleen, and
intestines).

Results

External signs suggestive of sepsis were
observed in only 8 % of cases. At
autopsy (mean 3.4 days post mortem),
morphologic criteria typically associated
with sepsis were present in fewer than
50 % of patients. No significant corre-
lation was found between clinical and
pathological evidence of sepsis.

Conclusions

The findings demonstrate a low con-
cordance between clinical intensive
care diagnoses of sepsis and postmortem
pathological evidence. Autopsy is there-
fore of limited value for definitive
postmortem confirmation of sepsis, but
remains important for identifying in-
fectious foci and clarifying competing
causes of death.

Einleitung

Das pathophysiologische Konzept der
Sepsis sowie die diagnostischen Defini-
tionen haben in den letzten drei Jahr-
zehnten tiefgreifende Verdnderungen er-
fahren [1]. Nach der Sepsis-3-Definition
wird Sepsis als lebensbedrohliches
Syndrom einer fehlregulierten Wirtsant-
wort auf eine Infektion verstanden, das
zu Organdysfunktionen fihrt [2]. Ein
septischer Schock liegt vor, wenn trotz
addquater Volumentherapie eine persis-
tierende Hypotension besteht und zur
Aufrechterhaltung des mittleren arteriel-
len Drucks Vasopressoren erforderlich
sind, begleitet von einem Blutlaktatspie-
gel >18 mg/dl [3].

Trotz moderner intensivmedizinischer
Therapiekonzepte ist die Sepsis weiter-
hin mit einer hohen Mortalitdt assoziiert.
Eine Langzeitstudie des Sepsis-Registers
Jena zeigte, dass etwa die Halfte aller
Patientinnen und Patienten mit Sepsis
oder septischem Schock innerhalb von
70 Tagen verstarb und dass die Mortali-
tat selbst vier Jahre nach der Diagnose
noch etwa 75 % betrug [4]. Der friher
gebrauchliche Begriff der ,schweren
Sepsis” wurde aufgrund inhaltlicher Re-
dundanz aus der aktuellen Terminologie
entfernt.
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Zur Beurteilung der Organdysfunktion
wird der ,,Sequential Organ Failure As-
sessment”(SOFA)-Score herangezogen,
der sechs Organsysteme umfasst und
zugleich ein Mal} fir das Mortalitéts-
risiko liefert [5]. Ergdnzend dient der
quickSOFA als orientierendes Screen-
ing-Instrument, erlaubt jedoch keine de-
finitive Sepsisdiagnose, sondern signali-
siert lediglich die Notwendigkeit einer
weiterfiihrenden intensivmedizinischen
Abklarung [5,6].

Die Bedeutung der Autopsie als diag-
nostisches Instrument zur postmortalen
Klarung von Todesursachen ist vielfach
belegt [7,8]. Gleichwohl ist in den
vergangenen Jahrzehnten ein deutlicher
Riickgang klinischer Sektionen zu ver-
zeichnen [9,10]. Dies ist bedauerlich, da
Autopsien nach wie vor einen unver-
zichtbaren Beitrag zur Qualitatssiche-
rung und zur Weiterentwicklung der
klinischen Medizin leisten. Die COVID-
19-Pandemie hat diesen Nutzen ein-
drucksvoll verdeutlicht: Erst durch Au-
topsien konnten bisher unbekannte
pathoanatomische und pathophysiolo-
gische Mechanismen der Erkrankung
aufgeklart werden [11].

Besonders auf Intensivstationen werden
bei Verstorbenen mit gesicherter oder ver-
muteter Sepsis bzw. septischem Schock
regelmdfig Autopsien beantragt. Ziel ist
dabei, die klinische Arbeitsdiagnose zu
Uberprifen, einen moglichen Infektions-
fokus zu identifizieren und pradispo-
nierende Komorbidititen kritisch zu
bewerten. Zudem ermoglicht die patho-
logisch-anatomische Untersuchung im
Rahmen interdisziplindrer Fallbespre-
chungen eine objektive Qualitdtskon-
trolle der intensivmedizinischen Versor-
gung [3].

Aus der klinischen Erfahrung heraus
fiel jedoch auf, dass die Ergebnisse der
Autopsie hdufig nicht mit der klini-
schen Sepsisdiagnose Ubereinstimmen.
Diese Beobachtung war Anlass fir die
vorliegende retrospektive Studie, die
systematisch untersuchte, in welchem
Ausmaly klinische und pathologisch-
anatomische Sepsisbefunde tatsdchlich
korrelieren und ob Autopsien geeignet
sind, belastbare Aussagen zur postmor-
talen Sepsisdiagnose zu liefern.
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Die Untersuchung wurde am Helios Kli-
nikum Bad Saarow (Land Brandenburg),
einem Akademischen Lehrkrankenhaus
der Medizinischen Hochschule Bran-
denburg Theodor Fontane, durchgefiihrt.
Das Krankenhaus verfuigt tiber 630
Betten, 19 Fachabteilungen und drei
Institute. Die Klinik fiir Andsthesiolo-
gie, Intensivmedizin und perioperative
Schmerztherapie umfasst 36 Betten.

In die retrospektive Analyse wurden 50
stationdr verstorbene Patientinnen und
Patienten eingeschlossen, bei denen im
Zeitraum 2008 bis 2015 eine klinische
Sepsis gemdls Sepsis-2-Definition dia-
gnostiziert und eine postmortale Autop-
sie durchgefiihrt wurde. In allen Fillen
lag eine schriftliche Einwilligung der
Hinterbliebenen zur Obduktion vor, die
in den jeweiligen Krankenakten doku-
mentiert wurde.

Zur klinischen Diagnose wurden die
Kriterien des SOFA-Scores herange-
zogen. Eine Sepsis lag vor, wenn min-
destens zwei der folgenden Parameter
pathologisch verdndert waren: PaO,/
FiO,-Quotient (Horovitz-Index), Serum-
kreatinin bzw. Bilirubin, mittlerer ar-
terieller Blutdruck, Thrombozytenzahl
sowie Glasgow Coma Scale (GCS). Die
klinische Sepsisdiagnose wurde jeweils
nach Konsensusentscheid mehrerer er-
fahrener Intensivmediziner gestellt.

Die Autopsien wurden durch Fachdrzte
fur Pathologie auf Basis der vollstindigen
Krankenakten durchgefiihrt. Zunédchst
erfolgte eine dulere Leichenschau mit
Erfassung von Befunden, die auf eine
Sepsis hinweisen konnen (z. B. lkterus,
Petechien, fortgeschrittene Fdulnis). Bei
der inneren Leichenschau wurden die
nach der Literatur allgemein anerkannten
morphologischen Kriterien berticksich-
tigt [12]. Makroskopische und mikrosko-
pische Befunde wurden an folgenden
Organen erhoben: Lunge, Herz, Leber,
Milz, Niere, Gehirn, Nebennieren, Gas-
trointestinaltrakt, Haut, Skelettmuskula-
tur, Faszien, Pankreas und Knochenmark.

Alle Befunde wurden im schriftlichen
Autopsiebericht festgehalten und im
Rahmen einer epikritischen Besprechung



mit den behandelnden Arzten disku-
tiert. Diese interdisziplindre Nachbe-
sprechung diente der qualitativen Be-
wertung der klinischen Diagnosen und
wurde systematisch protokolliert.

Zur Analyse der klinischen Daten wurde
eine deskriptive Biostatistik verwendet
(Mittelwert und Standardabweichung).
Die Auswertung erfolgte mit der Pro-
grammiersprache R unter Verwendung
von RStudio (Version 2023.03, Posit
Software, Boston, USA) mittels nicht
parametrischer Testverfahren, da keine
Normalverteilung der Daten angenom-
men werden konnte. Fiir paarweise
Vergleiche wurde der Chi-Quadrat-Test
nach Pearson eingesetzt; der Wilcoxon-
Test diente dem Vergleich der Altersver-
teilung zwischen den Geschlechtern und
zur Ermittlung von Altersmittelwerten
kam der t-Test nach Student zur Anwen-
dung. Korrelationen zwischen Parame-
tern wurden nach der Pearson-Methode
berechnet; eine statistische Signifikanz
wurde bei p<0,05 angenommen.

Zur Validierung der Ergebnisse wurden
die Datensdtze auf Vollstandigkeit und
Plausibilitat tberpriift. Fehlende Werte
(<5 %) wurden mittels Medianimputa-
tion erganzt.

Intensivmedizinische Ergebnisse

Die Studienpopulation umfasste 50 Pa-
tientinnen und Patienten (17 Frauen, 33
Ménner) mit einem Durchschnittsalter
von 67,9 = 11,5 Jahren. Bei allen Fallen
lagen mindestens zwei pathologische
Parameter des SOFA-Scores vor, womit
die klinische Diagnose einer Sepsis als
gesichert galt. Die pathologischen Ab-

Abbildung 1
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weichungen betrafen vor allem Lungen-
funktion (PaO,/FiO,-Quotient), Nieren-
und Leberparameter, Thrombozytenzahl
und neurologischen Status (GCS). Eine de-
taillierte Aufschliisselung ist in Tabelle 1
und Tabelle 2 dargestellt. Die labor-
chemischen Basisparameter sind in Ta-
belle 3 aufgefiihrt.

Alle Patientinnen und Patienten erhielten
im Rahmen der Maximaltherapie eine
individualisierte Katecholamintherapie
zur Kreislaufstabilisierung, welche bei
einer Entscheidung zur Therapiezielum-
kehr konsequent beendet wurde.

Der Medianwert der Verweildauer auf
der Intensivstation betrug 9 Tage. 41
Patientinnen und Patienten wurden be-
atmet, 38 davon waren intubiert, 3 er-
hielten eine CPAP-Beatmung. Insgesamt
12 Patientinnen und Patienten wurden
im SLEDD-Verfahren (sustained low-
efficiency daily dialysis) dialysiert. Bei
7 wurde eine extrakorporale Membran-
oxygenierung (ECMO) durchgefiihrt. Bei
23 Patientinnen und Patienten wurde
eine Maximaltherapie mit Reanimation
vorgenommen, bei 27 erfolgte eine
Therapiezielumkehr. Eine chirurgische
Infektsanierung fand bei 5 Patientinnen
und Patienten statt (Tab. 4).

Als Infektionsort dominierten mit 30
Féllen die Lungen. Ein primdres Multior-
ganversagen stellte sich in 9 Fallen dar,
ein Ausgangspunkt von intraabdominel-
len Organen bestand bei 6 Patientinnen
und Patienten, die Nieren waren in drei
Féillen, Haut und Gefille in jeweils
einem Fall betroffen (Tab. 5).

Mikrobiologische Ergebnisse

Bei allen Patientinnen und Patienten
wurde im Rahmen der intensivmedizi-

41

Ubersichten

Review Articles

nischen Diagnostik ein Erregernachweis
mit Blut-, Urin-, Sputum-, Bronchialkul-
turen und Abstrichen (intraoperativ, na-
sal, etc.) vorgenommen. Dieser war bei
ca. 82 % der Patientinnen und Patienten
positiv (Abb. 1).

Die Erreger Legionella pneumophila,
Pneumocystis jirovecii, Bacteroides the-
taiotaomicron, Bacteroides ovatus, Mor-
ganella morganii, Streptococcus pneumo-
niae, Legionella pneumophila, Kluyvera
ascorbata, Aspergillus spec., Klebsiella
oxytoca, Mycobacterium-tuberculosis-
Komplex, Candida dubliniensis, Citro-
bacter koseri und Proteus mirabilis
waren nur einmal, Candida spec. zwei-
mal vertreten. Sie wurden als ,Andere”
zusammengefasst (Abb. 2).

Die detaillierten Angaben zum Erreger-
nachweis und zur antimikrobiellen The-
rapie sind Tabelle 5 zu entnehmen.

Pathologisch-anatomische Ergeb-
nisse

Bei der duleren Leichenschau zeigten
nur 8 % der Verstorbenen makroskopi-
sche Hinweiszeichen auf eine Sepsis
(z. B. petechiale Blutungen, lkterus). In
92 % der Fille fehlten solche Befunde.
Dieser Unterschied war im Chi-Quadrat-
Test hochsignifikant (p = 2,9 x 10°) (Abb.
3). Die Autopsien erfolgten im Mittel 3,4
Tage post mortem (Spanne 1-7 Tage).
In keinem Fall ergaben sich Hinweise
auf postmortale Artefakte, die die Be-
wertung wesentlich verfélscht hatten.

Bei der inneren Leichenschau, die die
Besichtigung aller drei Korperhohlen
und die Praparation der inneren Organe
umfasste, wurden nachfolgende Befunde
erhoben:

o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41

Ergebnis der Erregernachweise.

11 Anzahl der Patienten
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Abbildung 2
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100 % 1
p-Wert: 2,9e-09

75 %

50 %

Patienten (%)

25%

0%
ja nein
Externe Anzeichen
Externe Anzeichen [ ja [ nein
Die roten Zahlen stellen die Anzahl der
Patienten in der jeweiligen Gruppe dar.

Haufigkeit von Befunden bei dulerer Leichen-
schau, die auf eine Sepsis hindeuten.

Herzbefunde

Speckhautgerinnsel in kardialen und
groflen thorakalen Gefdllen wurden in
10 % der Félle nachgewiesen, sie fehlten
in 90 %. Myokarditiden wurden bei
12 %, Myokardabszesse bei 10 % be-
obachtet; beide Unterschiede waren
hochsignifikant (p<107) (Abb. 4-6).
Diese Befunde entsprechen den in der
Literatur als unspezifisch, aber sepsisas-

3 0/0
Staphylococcus
capitis 3 %
Staphylococcus
epidermidis
8 %
Candida

Klebsiella
pneumoniae
6 %

Escherichia coli
18 %

Staphylococcus
aureus
15 %

Enterobacter
cloacae
5%

Enterococcus
faecium
7 %

soziiert beschriebenen Verdnderungen
[12].

Lungenbefunde

Bei 74 % der Verstorbenen fanden sich
sepsis- oder ARDS-kompatible Verande-
rungen des Lungenparenchyms (diffuses
alveoldres Odem, hyaline Membranen,
Mikrothromben, Dystelektasen, Bron-
chopneumonien). 26 % zeigten keine
dieser Veranderungen (p = 6,9 x 10).

Die histologischen Bilder entsprachen
meist einem friilhen Stadium eines
diffusen alveoldren Schadens (DAD) mit
hyalinen Membranen und alveoldren
Makrophagen (Abb. 7).

Leberbefunde

Eine Hepatomegalie bestand bei 54 %
der Patientinnen und Patienten. In diesen
Féllen zeigten sich hdufig zentrale Blut-
stauungen und beginnende Parenchym-
nekrosen, ohne granulozytire Portalfeld-
infiltrate. Der Unterschied war statistisch
nicht signifikant (p = 0,57) (Abb. 8).

Milzbefunde

Eine entziindlich bedingte Splenomega-
lie mit Fibrinauflagerungen und spodo-
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Abbildung 4
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Die roten Zahlen stellen die Anzahl der
Patienten in der jeweiligen Gruppe dar.

Haufigkeit von Sepsisbefunden an Blutge-

faken bei Patientinnen und Patienten mit kli-
nisch diagnostizierter Sepsis.

Abbildung 5
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Die roten Zahlen stellen die Anzahl der
Patienten in der jeweiligen Gruppe dar.

Haufigkeit einer Myokarditis bei Patien-

tinnen und Patienten mit klinisch diagnosti-
Zierter Sepsis.

Abbildung 6
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Die roten Zahlen stellen die Anzahl der
Patienten in der jeweiligen Gruppe dar.

Haufigkeit von Herzabszessen bei Patien-
tinnen und Patienten mit klinisch diagnos-
tizierter Sepsis.



Abbildung 7

i . MR 20 ¢
Lunge. Hamatoxylin-Eosin-Farbung (HE). Pul-
monale hyaline Membranen kleiden die Al-
veolen aus (Bildzentrum).

Abbildung 8

Leber. Himatoxylin-Eosin-Farbung (HE). Mas-
sive ldppchenzentrale Blutstauung der Si-
nusoide mit beginnender Nekrose.

gener Lockerung des Parenchyms fand
sich bei 56 % der Verstorbenen, sie
fehlte bei 44 % (p = 0,4).

Nierenbefunde

Triibe Schwellung, Tubulonephrose, me-
dulldre Stauung, Mikrothromben und
Tubulusnekrosen wurden als sepsisas-
soziierte Zeichen gewertet. Solche Ver-
dnderungen traten in 46 % der Falle auf
und fehlten in 54 % (p = 0,57).

Nebennierenbefunde

In keinem Fall konnten makroskopische
oder histologische Hinweise auf eine bi-
laterale Nebennierenhdmorrhagie (Wa-
terhouse-Friderichsen-Syndrom) festge-
stellt werden.

Peritoneumbefunde

Eine maRige bis starke Gefafizeichnung
des Peritoneums wurde bei 14 % beob-
achtet (p = 3,6 x 107).

Darmbefunde

Eine septische Enterokolitis fand sich bei
16 %, Erosionen oder Ulzera bei 4 %,
eitrige Entziindungen bei 18 %, Fibrin-
thromben bei 12 % und eine pseudo-
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membrandse Kolitis bei 2 %. Alle Un-
terschiede waren statistisch signifikant
(p<10°). Die histologischen Verdande-
rungen zeigten vorwiegend ischamisch-
nekrotische Lasionen der Mukosa mit
Fibrinexsudation und vereinzelten Bak-
terienkolonien.

Gehirnbefunde

Ein generalisiertes Hirnddem bestand
bei 62 % der Fille (p =0,09), Infarkt-
areale bei nur 2 %. Letzterer Befund
war hochsignifikant (p<10""). Das Hirn-
6dem wurde als unspezifische terminale
Begleiterscheinung interpretiert, nicht
zwingend sepsisbedingt.

Fir die Beurteilung einer Sepsis wurden
zahlreiche in der Sektionsdiagnostik
etablierte pathologisch-anatomische Kri-
terien herangezogen. Bei den klinisch als
Sepsis ausgewiesenen Todesfdllen zeig-
ten lediglich die Lungen- und Hirn-
befunde (Hirnodem) eine statistisch sig-
nifikante Korrelation. Auch wenn bei
einigen Verstorbenen sepsisassoziierte
Veranderungen an Leber, Milz oder Nie-
ren nachweisbar waren, erreichten diese
keine statistische Signifikanz. Die von
Tsokos [12] als klassische morphologi-
sche Zeichen beschriebenen septikopy-
damischen Abszesse, granulozytiren Por-
talfeldinfiltrate der Leber und bilateralen
Nebennierenhdmorrhagien wurden in
der vorliegenden Untersuchung nicht
festgestellt. Damit zeigte sich, dass die
Mehrzahl der in der Literatur empfohle-
nen makro- und mikroskopischen Krite-
rien in dieser Kohorte nur selten erfiillt
waren. Lediglich Lungenverdanderungen
und Hirnddeme korrelierten mit der
klinischen Diagnose. Dies spricht dafir,
dass traditionelle pathologische Kriterien
zur postmortalen Sepsisdiagnostik nur
eine begrenzte Sensitivitit besitzen
(Tab. 6).

Ahnliche Ergebnisse berichtete Inai et al.
[13] in einer Studie mit ebenfalls 50
Autopsien: Hier erwiesen sich eine Poly-
hdamophagozytose im Knochenmark und
erhohte  Procalcitonin-Konzentrationen
als die zuverldssigsten postmortalen
Sepsisparameter. Konventionelle histolo-
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gische Kriterien waren auch dort hiufig
negativ.

Autopsien, die innerhalb von 24 Stunden
nach Todeseintritt durchgefiihrt werden,
konnten eine hohere Nachweiswahr-
scheinlichkeit klassischer Sepsiszeichen
aufweisen; in der klinischen Routine ist
dies jedoch selten realisierbar. Hinzu
kommt, dass die postmortale Autolyse
und bakterielle Translokation die histo-
logische Beurteilbarkeit zusatzlich er-
schweren.

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen so-
mit eine nur geringe Ubereinstimmung
zwischen klinisch-intensivmedizinischer
und pathologisch-anatomischer Sepsis-
diagnose. Eine alleinige Autopsie ist
daher nicht geeignet, eine Sepsis als
todesursdchliche Erkrankung sicher zu
bestitigen. Dennoch besitzt sie weiter-
hin einen hohen Wert fiir die Identifi-
kation von Infektionsfoci, das Erkennen
konkurrierender Ursachen und die
Qualitétssicherung in der klinischen Ver-
sorgung.

Insgesamt verdeutlicht die Untersu-
chung, dass Sepsis ein dynamischer
Prozess mit komplexen pathophysiolo-
gischen Verdnderungen ist, die sich im
Endstadium nicht immer morphologisch
widerspiegeln. Eine statische Moment-
aufnahme im Rahmen der Autopsie kann
die klinische Realitdt daher nur bedingt
abbilden.

Fazit fiir die Praxis

Die pathologisch-anatomische Autopsie
erwies sich in dieser Studie zur postmor-
talen Bestdtigung einer klinisch diagnos-
tizierten Sepsis als nur eingeschrankt
geeignet. Weder makroskopische noch
histologische Standardkriterien zeigten
eine zuverldssige Trennscharfe.

Gleichwohl bleibt die Autopsie ein
unverzichtbares Instrument arztlicher
Qualitdtssicherung: Sie ermoglicht die
Identifikation von Infektionsherden, das
Erkennen konkurrierender oder Uber-
lagernder Todesursachen und kann
wertvolle Hinweise zur Verbesserung
klinischer Diagnostik und Therapie lie-
fern.
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Fur zukinftige Studien erscheint die Welchen Zweck erfiillt eine Definition?
Kombination klassischer pathologischer Anaesthesist 2017;66:622-625

Befunde mit biochemischen und im- 6. Gerlach H: Die neue Sepsis-3-Definition —
ein mutiger Ansatz. Notfall Rettungsmed

munhistochemischen Parametern (z. B. 2017:20:385-389

Procalcitonin, Zytokinprofile, Nachweis 7. Modelmog D: Todesursachen sowie
bakterieller DNA) vielversprechend, um Haufigkeit pathologisch-anatomischer
die postmortale Diagnosesicherheit zu Befundkomplexe und Diagnosen in einer
erhéhen. mittelgrollen Stadt bei fast 100-prozen-

tiger Obduktionsquote: eine Obduktions-
analyse unter Einbeziehung histologischer

q Untersuchungen zum gegenwartigen Stel-
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Tabelle 1
Ergebnisse des SOFA-Scores.

Patienten Parameter (Normalbefunde in eckigen Klammern)

Lungenfunktion: Nierenfunktion: Leberfunktion: Kreislauffunktion: Blutbild: Glasgow Coma Scale

Horovitz-Index Kreatinin Bilirubin Mittlerer arterieller | Thrombozyten (GCS)

P.O:/FiO; [62,0-106,0 pmol/l] | [<17,1 pmol/I] Druck [150-370 Gpt/I] 15 Punkte

[>400 mmHg] (+ Katecholamine)

[70 bis 105 mmHg]

1 376 316 26,9 73,3 315 9
2 115 62,0 52,3 80 37 9
3 205 214,0 83,5 66,6 81 7
4 369 69,0 6,40 53,3 159 7
5 189 93,0 12,4 70 56 7
6 377 250,0 113,90 73,3 70 9
7 196 74,0 142,40 73,3 47 10
8 8 91,0 8,70 76,6 150 8
9 326 92,0 5,40 73,3 100 12
10 135 119,0 56,80 76,6 13 12
11 160 175,0 61,40 80 43 9
12 178 62,0 61,40 66,6 74 9
13 310 138,0 110,60 100 81 6
14 543 240,0 91,40 64 128 12
15 96 71,0 6,30 69 116 11
16 871 103,0 28,40 71 10 12
17 172 194,0 12,20 58 126 12
18 130 279,0 185,20 61 103 10
19 85 41,0 26,90 77 45 12
20 89 217,0 10,70 56 18 12
21 304 203,0 28,70 62 126 9
22 690 62,0 89,30 43 60 8
23 262 120,0 10,70 77 368 7
24 11 382,0 10,50 71 319 7
25 21 152,0 13,70 76 46 10
26 157 252,0 22,30 63 215 12
27 281 375,0 17,90 71 92 10
28 79 252,0 7,10 76 97 13
29 75 148,0 44,80 67 414 10
30 248 287,0 56,80 71 244 12
31 202 209,0 5,50 38 150 9
32 195 277,0 25,70 62 88 7
33 127 269,0 6,50 67 62 8
34 268 164,0 4,70 82 590 9
35 171 45,39 48,10 63 29 13
36 328 53,0 26,00 91 150 10
37 9% 90,0 18,30 64 1,99 9
38 47 71,0 4,60 102 46 6
39 394 370,0 16,10 57 117 9

Abweichungen vom normalen Bereich nach oben wurden rot markiert, Abweichungen nach unten wurden blau markiert; n. b. = nicht bestimmt.

Fortsetzung auf der nédchsten Seite
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Tabelle 1
Ergebnisse des SOFA-Scores.
Lungenfunktion: Nierenfunktion: Leberfunktion: Kreislauffunktion: Blutbild: Glasgow Coma Scale
Horovitz-Index Kreatinin Bilirubin Mittlerer arterieller | Thrombozyten (GCS)
P.0:/FiO2 [62,0-106,0 pmol/I] | [<17,1 pmol/I] Druck [150-370 Gpt/I] 15 Punkte
[>400 mmHg] (+ Katecholamine)
[70 bis 105 mmHg]
40 292 131,0 15,00 86 204 8
41 156 187,0 6,40 63 240 9
42 215 99,0 49,10 67 14 10
43 245 142,0 7,40 74 276 6
44 193 194,0 9,40 76 28 10
45 67 103,0 42,70 74 33 4
46 142 422,0 43,30 42 31 9
47 558 233,0 12,80 74 24 8
48 60,7 208,0 36,40 75 11 6
49 319 163,0 9,60 94 187 12
50 376 92,0 143,80 93 52 9
Abweichungen vom normalen Bereich nach oben wurden rot markiert, Abweichungen nach unten wurden blau markiert.

Tabelle 2
Deskriptive statistische Bearbeitung der Parameter des SOFA-Scores.
Parameter Normalwert Mittelwert Standardabweichung
Lungenfunktion, Horovitz-Index P.O./FiO, >400 mmHg 230,19 168,68
Nierenfunktion: Kreatinin 62,0-106,0 pmol/I 172,90 89,07
Leberfunktion: Bilirubin <17,1 ymol/ | 52,5 31,97
Kreislauffunktion: Mittlerer art. Druck (+ Katecholamine) 70-105 mmHg 70,80 12,85
Blutbild: Thrombozyten 150-370 Gpt/l 112,68 93,58
Glasgow Coma Scale (GCS) 15 Punkte 9,28 2,11
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Tabelle 3
Laborchemische Basisparameter (letzte Bestimmung ante finem).

Patienten Hamoglobin Leukozyten Laktatkonzentration
BGA venos
mmol/I Gpt/I mmol/I
7,5-10,5 4,4-11,3 0,5-1,6

1 6,7 96 18,49 n. b. 3,2
2 59 174 0,30 2,37 3,6
3 6,3 162,8 17,95 31,89 1,5
4 6,7 42 13,75 n. b. 1,6
5 5,6 99 20,15 1,77 1,8
6 6,7 98,3 18,04 4,84 2,4
7 3,9 306,2 2,95 n. b. 0,8
8 5,9 225 27,95 0,05 2,1
9 5,8 196,7 8,84 n. b. 2,2
10 7,5 253,1 3,45 36,92 1,6
11 7,9 263,7 34,74 8,61 2,0
12 6,9 384 25,43 53,74 47
13 6,3 71,7 33,75 0,12 6,1
14 53 280,9 44,61 n. b. 12,1
15 8,1 19,7 6,13 0,10 1,9
16 9,1 22,6 16,21 n. b. 0,9
17 8,4 174,7 22,46 2,55 2,3
18 6,3 175,4 7,76 0,24 9,4
19 8,9 72,9 13,71 n. b. 47
20 5,7 95 12,59 n. b. 9,4
21 59 300 9,71 n. b. 1,9
22 7,4 119 13,71 0,2 11,3
23 4,5 299 53,94 n. b. 4,5
24 4,6 97 7,9 0,09 5,3
25 5,8 123,5 16,48 n. b. 10,6
26 4.4 239 18,13 5,6 12,1
27 6,1 206,8 20,04 2,08 2,4
28 71 281,3 1,23 16,72 1,2
29 5,4 462,5 23,13 n. b. 14.0
30 4,8 252,2 16,53 1,03 13,1
31 59 197,7 16,33 0,73 1,5
32 5,1 198,2 0,19 0,94 10,3
33 4,6 259 0,71 46,27 2,6
34 59 363,3 29,85 3,61 3,1
35 9,4 91,4 28,91 0,66 6,6
36 5,9 178,6 30,88 0,24 1,3
37 6,3 251,0 35,22 1,36 14,0
38 3,9 52,1 16,90 n. b. 12,3
39 7,7 450,2 20,67 360,05 4,2
40 49 33,6 16,39 99,34 3,6
41 6,5 229,3 15,64 0,49 12,4
42 4,4 60,6 0,14 1,93 12,8
43 5,1 287 27,84 0,62 3,1

Abweichungen vom normalen Bereich nach oben wurden rot markiert, Abweichungen nach unten wurden blau markiert; n. b. = nicht bestimmt.
CRP: C-reaktives Protein; PCT: Procalcitonin; BGA: Blutgasanalyse.

Fortsetzung auf der nédchsten Seite
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Patienten Hamoglobin Leukozyten Laktatkonzentration
BGA venos

mmol/I Gpt/I mmol/I
7,5-10,5 4,4-11,3 0,5-1,6

44 5,0 126,6 16,07 0,27 2,5

45 9,6 32,2 20,55 n. b. 10,6

46 7,6 436,8 15,97 20,17 12,6

47 5,3 164,2 0,74 n. b. 5,9

48 5,1 126,7 0,07 18,96 12,4

49 7,8 73,5 18,53 0,64 1,0

50 6,5 173,5 16,58 11,64 1,4

Abweichungen vom normalen Bereich nach oben wurden rot markiert, Abweichungen nach unten wurden blau markiert; n. b. = nicht bestimmt.

CRP: C-reaktives Protein; PCT: Procalcitonin; BGA: Blutgasanalyse.

Tabelle 4

Verweildauer, Beatmung, Dialyse, sonstige Organersatzverfahren, Therapielimitation bzw. Fortfiihrung bis zum Tod, chirurgische Infektsanierung.

Patienten

Verweildauer in Tagen

Beatmung, Dialyse, sonstige

Therapielimitation oder Maximal-

Chirurgische Infektsanierung

(Intensivstation) Organersatzverfahren therapie bis zum Tod
1 9 Intubation mit Beatmung Therapielimitierung bei Palliativsitu- | keine
ation
2 1 (Ubernahme aus Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr bei infauster keine
externem Krankenhaus bei Prognose und zunehmendem
Sepsis) Multiorganversagen
3 6 Weiterhin Beatmung (intubiert) Maximaltherapie mit Reanimation | Infektsanierung Leistenhdmatom
nach der chirurgischen Infektsanie- und Erysipel re. nach Pulmonal-
rung venenisolation (Kryoballon)
4 9 Initial postoperative Extubation, Therapiezielumkehr nach keine
nach Verschlechterung intubiert und | Multiorganversagen
beatmet
5 7 Intubation + Anlage eines Therapielimitierung nach frustraner | keine
Tracheostomas mit Beatmung Katecholamin-, Volumen- und
Antibiotikatherapie
6 26 Intubation, Dialyse (SLEDD)1 Therapiezielumkehr, palliativer keine
Therapieansatz
7 3 (Ubernahme aus externem | Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
Krankenhaus bei Sepsis)
8 11 Dialyse (SLEDD), Maximaltherapie mit Reanimation keine
extrakorporales Lungenersatz-
verfahren (ECMO)2
9 21 Intubation mit Beatmung, Maximaltherapie mit Reanimation | keine
Tracheostoma, ECMO
10 14 Intubation, Dialyse (SLEDD), ECMO | Maximaltherapie mit Reanimation keine
11 7 Intubation und Beatmung Therapiezielumkehr keine
12 24 Intubation mit Beatmung, einmalige | Therapiezielumkehr keine
erfolgreiche Reanimation
13 10 Intubation und Beatmung, ECMO Maximaltherapie mit Reanimation | Chirurgische Laparotomie
14 1 (Ubernahme aus externem | Intubation mit Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | keine
Krankenhaus bei Sepsis)
15 23 Tracheotomie mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
16 17 Intubation und Beatmung, Dialyse | Maximaltherapie mit Reanimation | keine
(SLEDD), ECMO

SLEDD: sustained low-efficiency daily dialysis; CPAP: Continuous Positive Airway Pressure; ERCP: Endoskopisch-Retrograde Cholangio-Pankreatikographie;

ECMO: Extrakorporale Membranoxygenierung, Lungenersatztherapie.
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Tabelle 4
Verweildauer, Beatmung, Dialyse, sonstige Organersatzverfahren, Therapielimitation bzw. Fortfiihrung bis zum Tod, chirurgische Infektsanierung.

Patienten Verweildauer in Tagen

Beatmung, Dialyse, sonstige
Organersatzverfahren

Therapielimitation oder Maximal-  Chirurgische Infektsanierung

(Intensivstation) therapie bis zum Tod

17 1 keine Therapielimitierung keine
18 3 Dialyse (SLEDD) Therapielimitierung keine
19 5 keine Therapielimitierung keine
20 11 Intubation mit Beatmung, Dialyse Maximaltherapie mit Reanimation | Chirurgische Laparotomie
(SLEDD), ECMO
21 16 keine Therapielimitierung keine
22 7 keine Maximaltherapie mit Reanimation | keine
23 21 keine Therapiezielumkehr keine
24 12 Intubation mit Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | leine
25 19 Intubation mit Beatmung, Dialyse Im Verlauf Therapiezielumkehr keine
(SLEDD)
26 26 Intubation mit Beatmung, Dialyse | Maximaltherapie mit Reanimation | keine
(SLEDD)
27 3 Intubation mit Beatmung, Maximaltherapie mit Reanimation | keine
28 6 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
29 25 Intubation mit Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | keine
30 9 Intubation und Beatmung, Dialyse | Maximaltherapie mit Reanimation | keine
(SLEDD)
31 29 Intubation mit Beatmung, Dialyse | Maximaltherapie mit Reanimation | keine
(SLEDD)
32 Intubation mit Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | keine
33 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
34 14 Intubation mit Beatmung, Dialyse | Maximaltherapie mit Reanimation | keine
(SLEDD)
35 12 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
36 10 CPAP-Beatmung Therapiezielumkehr keine
37 12 Intubation und Beatmung Therapiezielumkehr keine
38 15 Intubation und Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | keine
39 7 CPAP-Beatmung Therapiezielumkehr keine
40 4 Intubation und Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | keine
41 10 Intubation und Beatmung, Therapiezielumkehr keine
Tracheostomie
42 15 Intubation und Beatmung, ECMO Maximaltherapie mit Reanimation | keine
43 38 Intubation und Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | Z. n. Nephrektomie, dann im
Verlauf Wundheilungsstorung
mit Bauchdeckenabszess,
Laparotomie und mehrmaliges
Wunddebridement
44 6 Intubation, CPAP-Beatmung, Maximaltherapie mit Reanimation | keine
Dialyse (SLEDD)
45 2 Intubation mit Beatmung Maximaltherapie mit Reanimation | keine
(1,5 Stunden)
46 4 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr ERCP
47 2 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
48 1 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
49 5 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr keine
50 4 Intubation mit Beatmung Therapiezielumkehr Laparoskopie, Umstieg auf
Laparotomie

SLEDD: sustained low-efficiency daily dialysis; CPAP: Continuous Positive Airway Pressure; ERCP: Endoskopisch-Retrograde Cholangio-Pankreatikographie;

ECMO: Extrakorporale Membranoxygenierung, Lungenersatztherapie.
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Erregernachweis — Infektionsort — Therapie.

Patienten

Erregernachweis bei positiven Blut-, Urin-,

Sputum-, Bronchialkulturen und Abstrichen
(intraoperativ, nasal, etc.)

Intensivmedizin

Intensive Care Medicine

Infektionsort

Ubersichten

Review Articles

Therapie

1 Staphylococcus aureus (BK), Lunge Piperacillin/Tazobactam
Escherichia coli, Proteus mirabilis (Urin)
2 Legionella pneumophila, Escherichia coli und Beginn Lunge, dann systemisch mit Piperacillin/Tazobactam, Clarithromycin und
Staphylococcus aureus (Abstrich Rachen und Multiorganversagen Caspofungin
Nase), Escherichia coli (BK), Escherichia coli
(Sputum)
3 Staphylococcus aureus, Kluyvera ascorbata Leiste rechts, dann systemisch mit Ampicillin/Sulbactam + chirurgische
(Bronchialsekret), Streptococcus dysgalactiae (BK) | Multiorganversagen Infektsanierung Leiste re.
4 Enterococcus faecium (intraabdomineller Intraabdominal Z. n. Diinndarmadhasio- Piperacillin/Tazobactam, dann antibiogramm-
Abstrich), Enterobacter cloacae (Bronchialsekret) | lyse, dann wahrscheinlich hamatogene gerecht Meropenem hinzugeflgt
Ausbreitung in Lunge
5 Enterococcus faecium, Escherichia coli (Urin) Abdomen: Blase, Niere, Dickdarm Piperacillin/Tazobactam, dann auf Imipenem
und Vancomycin eskaliert
6 Staphylococcus capitis, Proteus mirabilis (BK) Schrumpfniere links Einlage einer DJ-Ureterschiene, Thoraxdraina-
Staph. aureus, MRSA und Escherichia coli ge, Tracheotomie, Antibiotikatherapie mittels
(Bronchialsekret) Teicoplanin und Levofloxacin
negativ Lunge Piperacillin/Tazobactam
8 Enterobacter cloacae (Bronchialsekret), Aspergillus | Lunge, Abdomen Piperacillin/Tazobactam, im Verlauf auf
(Abstrich Nase und Mund), Clostridium difficile Clarithromycin, dann kalkuliert Teicoplanin,
(Stuhlprobe), Streptococcus oralis (BK) Levofloxacin, Caspofungin, Cotrim
9 Escherichia coli (BK) Z. n. in lliakalarterien reichende Bifurkations- | Piperacillin/Tazobactam, dann eskaliert auf
prothese sowie Rohrprothesen fortlaufend bis | Levofloxacin
in beide Aa. iliacae externae (8 Tage vor
Exitus), dann post-operativ ausbreitend bis hin
zum Multiorganversagen (linke Niere, Chole-
zystitis, Sigmoiditis, Proktitis, Urozystitis)
10 Pneumocystis jirovecii (Bronchialsekret) und Lunge diagnost. Tracheobronchoskopie, Cotrimoxa-
Staphylococcus epidermidis (BK) zol, dann eskaliert und gem. mikrobiol. Befund
auf Meropenem, Vancomycin und Caspofungin
umgestellt
11 Staphylococcus epidermidis (BK), Candida Lunge, ausgehend von der Nase bei Piperacillin/Tazobactam und Clarithromycin
albicans (Nase) Pansinusitis
12 Escherichia coli (Bronchialsekret), Escherichia Lunge Tazobactam und Klacid
coli (BK)
13 kein Wachstum, Patient hatte vor Blutentnahme | Lunge Piperacillin/Tazobactam,
bereits Antibiotika in Form von Cefuroxim bei
Kniegelenksarthritis rechts erhalten, Candida
albicans (Bronchialsekret)
14 Klebsiella pneumoniae (BK) Lunge, Cholangitis (Gallengang) Unacid
15 Staphylococcus epidermidis, koagulase negativer | Lunge Piperacillin/Tazobactam, Bronchoskopie, dann
Staph. und Enterobacter cloacae (Bronchoskopie) Erweiterung auf Voriconazol
16 Citrobacter koseri, (Abstrich, Thoraxdrainage, Lunge Tazobactam/Piperacillin, im Verlauf eskaliert
Bronchialsekret), Candida glabrata (Urin) auf Clarithromycin und Ciprofloxacin
17 negativ v. a. Lunge Piperacillin/Tazobactam
18 Enterococcus cloacae im Sputum Lunge Impinem und Tacobactam
19 Escherichia coli (Sputum), Aspergillus spec. Lunge Tazobactam, Rifampicin, Voriconazol
(Sputum) diagn. Tracheobronchoskopie
20, Candida dubliniensis (BK) Multiorganversagen, Beginn am ehesten Tazobactam
Niere
21 Streptococcus dysgalactiae (BK) Lunge Ciprofloxacin, Ambisome, Teicoplanin und
Ceftazidim
22 Staphylococcus aureus (BK) Lunge Piperacillin/Tazobactam
23 negativ Multiorganversagen, Leber, Niere Metronidazol/Ceftriaxon, im weiteren Verlauf
Piperacillin/Tazobactam

BK: Blutkultur; MRSA: Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus; DJ: Doppel-J-Ureterschiene.
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24 Enterococcus faecium (BK) Lunge Tazobactam
25 Escherichia coli (BK) Multiorganversagen, Niere, Leber Imipenem
26 Candida albicans (Bronchialsekret) Multiorganversagen, vermutlich initial Lunge | Klacid, Tazobactam, Diflucan
27 negativ Lunge Tazobactam
28 negativ Abdomen, Diinndarm Tazobactam, selektive Darmdekontamination
29 Klebsiella pneumoniae, Enterococcus faecium, Lunge, Abdomen Imipenem
Staph. aureus (BK)
30 negativ Multiorganversagen, vermutlich Leber, Tazobactam
Pankreas
31 Candida albicans (Bronchialsekret), Klebsiella Lunge Meropenem
oxytoca 3MRGN (Punktion Pleurahéhle)
32 Staphylococcus epidermidis (BK) Multiorganversagen, Leber, Niere Piperacillin/Tazobactam
33 Escherichia coli (Urin) Multiorganversagen Imipenem, Clarithromycin und Caspofungin
34 Escherichia coli (BK), Escherichia coli und Multiorganversagen, Beginn Lunge Tazobactam, dann Eskalation auf Imipenem
Candida glabrata (Bronchialsekret)
35 negativ (Beurteilung Pleurapunktion, floride Multiorganversagen, vermutlich initial Piperacillin/Tazobactam, Clarithromycin,
eitrige Entziindung Lunge danach Eskalation auf Imipenem
36 Mycobacterium-tuberculosis-Komplex Lunge Imipenem
(Bronchialsekret)
37 Streptococcus dysgalactia e (BK) Magen, Duodenum Tazobactam, dann Eskalation, gem. mikrobiol.
Befund auf Imipenem und Linezolid
38 Candida glabrata (BK) Lunge kalkulierte Therapie mit Levofloxacin, dann
Umstellung auf Rocephin und Fosfomycin, im
Verlauf Erganzung auf Imipenem
39 Staphylococcus aureus (BK) Lunge Tazobactam
40 negativ Pankreas Piperacillin/Tazobactam, dann Eskalation auf
Imipenem
41 Escherichia coli und Staph. aureus (Bronchialse- | Lunge Cefuroxim dann Umstellung auf Piperacillin/
kret), Staphylococcus epidermidis (BK) Sulbactam, dann Eskalation auf Imipenem und
Vancomycin
42 Enterobacter aerogenes, Staphylococcus hominis | Multiorganversagen, initial vermutlich Piperacillin/Tazobactam, dann Eskalation auf
und Legionella (Urin) Lunge Meropenem/Clarithromycin
43 Stenotrophomonas maltophilia und Klebsiella Multiorganversagen, Beginn Niere Tazobactam, dann Zyvoxid, dann Eskalation
pneumoniae (Bronchialsekret), Staphylococcus auf Imipenem
epidermidis und Escherichia coli (BK)
44 Candida spec. (Urin), Staphylococcus capitis Multiorganversagen, Beginn Niere Vancomycin
(BK), Clostridium-difficile-Toxin A/B (Stuhlprobe)
45 Staphylococcus aureus (Bronchialsekret) Multiorganversagen, Beginn Lunge Klacid und Fortum
46 Escherichia coli, Staphylococcus epidermidis Multiorganversagen, Beginn Gallenblase Tazobactam
(BK), Candida spec. (Urin), Klebsiella oxytoca,
Morganella morganii (Bronchialsekret)
47 negativ Lunge Tazobactam eskaliert auf Targocid und
Meropenem
48 Streptococcus pneumoniae (Bronchialsekret), Lunge Tazobactam
Klebsiella pneumoniae (BK), Enterococcus
faecium (Urin)
49 Escherichia coli, Staph. aureus (Bronchialsekret) | Lunge Piperacillin/Tazobactam
50 Streptococcus pneumoniae (BK) Lunge Tazobactam

BK: Blutkultur; MRSA: Methicillin-resistenter Staphylococcus aureus; DJ: Doppel-J-Ureterschiene.

© Anisth Intensivmed 2026;67:238-251 Aktiv Druck & Verlag GmbH




Intensivmedizin | Ubersichten

Intensive Care Medicine Review Articles

Tabelle 6
Pathologisch-anatomische Befunde einer Sepsis und ihre statistische Signifikanz.

Merkmal Sepsisbefunde’ Statistische Signifikanz

AuRere Leichenschau - +

Speckhautgerinnsel in BlutgefdBen -
Myokarditis -

Myokardabszesse -

+ o+ [+ [+

Lungenbefunde +

Hepatomegalie +/- -
Milzbefunde +/- -

Nierenbefunde +/-

Peritonealbefunde - +

Darmbefunde:
Septische Enterokolitis -
Erosionen / Ulzera -
Eitrige Kolitis -
Fibrinthromben -
Pseudomembrandse Kolitis -

Hirnbefunde:
Hirnodem +
Hirninfarkte - +

+ o+ o+ o+ o+

+

! Sepsisbefunde lagen im tiberwiegenden Teil der Autopsiefdlle vor (+) oder fehlten (-) bzw. waren
zu etwa gleichen Anteilen vorhanden oder fehlten (+/-).
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