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Chirurgische Intensivmedizin
Aktuelle Therapiekonzepte 
septischer Erkrankungen

Übersichten

Die schwere Sepsis und der septische 
Schock sind unverändert Hauptto-
desursachen kritisch erkrankter Pa-
tienten. Die Mortalität liegt bei über 
25%, die Inzidenz ist weiterhin stei-
gend [1, 2]. Für Chirurgen wie auch 
chirurgische Intensivmediziner sind 
aktuelle Kenntnisse der Diagnostik 
und Behandlung septischer Erkran-
kungen essenziell. Der Kenntnisstand 
bei der Behandlung septischer Pati-
enten hat sich in den letzten Jahren 
auf der Grundlage evidenzgestütz-
ter Daten drastisch erweitert. So wur-
den herkömmliche Behandlungskon-
zepte wesentlich modifiziert oder gar 
verworfen. Eine im Zusammenschluss 
dreier internationaler Fachgesell-
schaften (Europäische Gesellschaft 
für Intensivmedizin [ESICM], Interna-
tional Sepsis Forum, Society for Criti-
cal Care Medicine [SCCM]) entstande-
ne Kampagne (Surviving Sepsis Cam-
paign, SSC) hatte 2001 erstmalige 
konsensuelle Behandlungsrichtlinien 
herausgegeben. Diese wurden 2004 
und 2008 auf der Grundlage neuerer 
Daten überarbeitet [3, 4].

Dieser Beitrag erörtert die Behandlung 
des septischen Patienten innerhalb eines 
integrativen Ansatzes, der sowohl inter­
disziplinäre ärztliche Aspekte als auch die 

Zusammenarbeit zwischen ärztlichem 
Dienst und Pflegedienst berücksichtigt.

Grundlagen

Pathophysiologie der Sepsis

Beim septischen Krankheitsbild sind In­
flammation und Infektion eng mitein­
ander verbunden. Ausgehend von ei­
ner lokalen Infektquelle kann eine syste­
mische Entzündungsreaktion („systemic 
inflammatory response syndrome“, SIRS) 
ausgelöst werden, die sich durch inflamma­
torische Störung von Organsystemen aus­
zeichnet (. Tab. 1). Alternativ kann eine 
zunächst pathogenfreie periphere Ent­
zündung (wie etwa bei der Verbrennungs­
verletzung) zur systemischen Inflamma­
tion führen und sekundär ein septisches 
Krankheitsbild induzieren (etwa durch 
Translokation von Darmbakterien durch 
die ischämische Darmwand oder Infekti­
on der Verbrennungswunde). Aufgrund 
des fließenden Übergangs von SIRS zu 
Sepsis und der Eskalation zum septischen 
Schock wurde traditionell die bewiesene 
oder vermutete Infektion des Patienten 
als Grundvoraussetzung gefordert und 
bei Vorliegen von zwei oder mehr Krite­
rien des SIRS die Diagnose „Sepsis“ ge­
stellt (. Tab. 1). Bone erkannte schon 
früh die Notwendigkeit der einheitlichen 

Terminologie; auf dem Boden seiner un­
ermüdlichen Bemühungen um Klarheit 
der Definitionen fußen nicht zuletzt die 
aktuellen Definitionen der internationa­
len Sepsisgesellschaften [5, 6, 7].

Definitionen

Die aktuelle Definition der Sepsis gemäß 
den 2008-SSC-Richtlinien definiert die 
Sepsis als eine Infektion mit Zeichen der 
systemischen Manifestation der Infekti-
on. Die schwere Sepsis ist gekennzeichnet 
durch Sepsis mit Vorliegen sepsisindu­
zierter Organdysfunktionen oder mit Zei­
chen der Gewebeminderperfusion. Die 
sepsisinduzierte Gewebeminderperfusion 
liegt bei einem systolischen Blutdruck 
(SBD) <90 mmHg oder mittleren arteriel­
len Druck (MAD) <70 mmHg oder einem 
SBD-Abfall von >40 mmHg oder einem 
SBD <als 2 Standardabweichungen un­
ter der Altersnorm vor, bei gleichzeitigem 
Ausschluss anderer Ursachen der Hypo­
tension. Besteht trotz adäquater Maßnah­
men zur Kreislaufstabilisation die Hypo­
tension weiter, so spricht man vom sep­
tischen Schock.

934 |  Der Chirurg 10 · 2009



  
  

  



Evidenzgrade und 
Therapieempfehlungen

Um sicherzustellen, dass die Therapie­
empfehlungen der SSC-Arbeitsgruppe 
nicht dem kleinsten gemeinsamen Nen­
ner, sondern der besten klinischen Daten­
lage entsprechen, wurde eine Kommissi­
on zur Bestimmung von Evidenzgraden 
(„grading of recommendations assess­
ment, development and evaluation“ [GRA­
DE], http://www.gradeworkinggroup.org) 
gebildet [8]. Entsprechend der erarbeite-
ten Klassifikation wird die Studienevidenz 
als „hoch“ (Grad A), „moderat“ (Grad B), 
„niedrig“ (Grad C) oder „sehr niedrig“ 
(Grad D) eingestuft. Die hieraus abgelei­

teten Therapieempfehlungen werden als: 
„stark“ (Grad 1) oder „schwach“ (Grad 2) 
gekennzeichnet (. Tab. 2). Somit kenn­
zeichnet 1A die stärkste Therapieempfeh­
lung auf der Grundlage der besten Daten­
lage (z. B. „nierenprotektive“ Dopamin­
gabe wird nicht empfohlen). Wie im Fol­
genden aber ersichtlich, bewegen sich viele 
Empfehlungen auf niedrigem bzw. sehr 
niedrigem Evidenzgrad. Dennoch gibt es 
starke Empfehlungen auf sehr niedrigem 
Evidenzgrad (1D), wenn die Konsensus­
meinung der Experten mehrheitlich ei­
nen Vorteil in der Implementierung der 
Empfehlung für Patientenoutcome und 
Ressourcenmanagement sah.

Therapie

Jegliche Verzögerungen in Diagnostik 
und Therapie des septisch erkrankten Pa­
tienten erhöhen die Mortalität und die 
Behandlungskosten [9, 10]. Entsprechend 
gilt es, umgehend therapeutisch zu inter­
venieren. Dies beinhaltet:
1.	� Kreislaufstabilisation,
2.	� Einleitung diagnostischer Maßnah­

men (mikrobiologische Abstriche, 
Bildgebung),

3.	� Einleitung der Antibiotikatherapie 
(nach Abstrichentnahme) und

4.	� Identifikation und Kontrolle der 
Infektquelle.

All dies sollte innerhalb der ersten 6 h an­
gegangen bzw. erzielt werden. Klinische 
Symptome und diagnostische Maßnah­
men sind im Überblick in . Tab. 3 zu­
sammengefasst.

Frühe Optimierung  
der Hämodynamik

Bei Vorliegen eines vermuteten sepsis­
induzierten Kreislaufversagens, das als 
trotz Volumenbolus persistierende Hypo­
tension (s. oben) definiert wird oder eines 
Blutlaktatwertes von ≥4 mmol/l, muss ei­
ne protokollbasierte Volumensubstitution 
eingeleitet werden (. Tab. 1). Diese be­
ruht auf der frühen, zielorientierten Volu­
mentherapie („early goal-directed thera­
py“, EGDT), die zu einer signifikanten 
Verbesserung der 28-Tage-Überlebens­
rate von Schockpatienten geführt hat [11]. 
Grundlage ist die Normalisierung des zel­
lulären Sauerstoffhaushaltes durch Opti­
mierung von Makro- und Mikrozirkulati­
on innerhalb der ersten 6 h nach Diagno­
sestellung „Sepsis“. Im Vergleich zum tra­
ditionellen Management konnte somit ei­
ne Mortalitätsreduktion von 16% erreicht 
werden [11].

Die Sicherstellung einer ausreichenden 
Gewebesauerstoffversorgung durch Opti­
mierung des intravasalen Volumens (Vor­
last) gemessen am Zentralvenendruck 
(ZVD) und Aufrechterhaltung des mittle­
ren arteriellen Druckes (MAD, Nachlast) 
ist wesentlich. Zielparameter sind das Er­
reichen eines ZVD von 8–12 mmHg (Emp-
fehlung 1C), MAD ≥65 mmHg (1C), Urin­
produktion von ≥0,5 ml/kg KG/h und Er­

Tab. 1  Diagnosekriterien des SIRS, der schweren Sepsis und des septischen Schocks

I. Nachweis einer 
Infektion

Mikrobiologischer Nachweis, Gewebsinvasion durch Bakterien oder 
klinischer Anhalt (inflammatorische Reaktion)

II. SIRS (mindestens 
2 Kriterien müssen 
zur Diagnosestel-
lung erfüllt sein)

1. Körpertemperatur >38°C oder <36°C

2. Herzfrequenz >90 Schläge/min

3. Atemfrequenz >20/min oder PaCO2 <32 mmHg

4. Leukozytenzahl >12.000/μl oder <4000/μl oder >10% unreife Formen

III.
+ Diagnose akute 
Organdysfunktion 
(= schwere Sepsis)
+ arterielle Hypoten-
sion (= septischer 
Schock)

Enzephalopathie (Vigilanzminderung, Delirium, Desorientierung, Unruhe)

Thrombozytopenie: Abfall der Thrombozyten >30%/24 h oder Thrombo-
zytenzahl <100.000/mm3 (bei Ausschluss anderer Ursachen, keine akute 
Blutung)

Arterielle Hypotension (systolischer arterieller Blutdruck <90 mmHg oder 
mittlerer arterieller Blutdruck <70 mmHg), Dauer mindestens 1 h bei suf-
fizienter Volumenzufuhr, Ausschluss anderer Schockursache) – septischer 
Schock

Hypoxie: PaO2<75 mmHg oder PaO2/FiO2 <250 mmHg

Akutes Nierenversagen: Diurese <0,5 ml/kg Körpergewicht/h, Dauer: min-
destens 2 h, Anstieg Serumkreatinin >2facher lokaler oberer Referenzwert

Metabolische Azidose: BE < −5 mmol oder Laktat > anderthalbfachem 
lokalem Referenzwert

SIRS „systemic inflammatory response syndrome“, BE „base excess”.

Tab. 2  GRADE – System zur evidenz- und konsensusbasierten Empfehlung

Qualität der Evidenz A. Hoch
Es ist sehr unwahrscheinlich, dass weitere Studien die Bewertung des 
Effekts ändern

B. Moderat
Es ist wahrscheinlich, dass weitere Studien einen wichtigen Einfluss auf 
das Vertrauen der Bewertung des Effektes haben, diese könnten die  
Bewertung ändern

C. Niedrig
Es ist sehr wahrscheinlich, dass weitere Studien einen wichtigen Einfluss 
auf das Vertrauen der Bewertung des Effektes haben, das führt  
wahrscheinlich zu einer Änderung der Bewertung des Effektes

D. Sehr niedrig
Jede Bewertung des Effektes ist sehr unsicher

Klassifizierung der 
Empfehlung

Grad 1: „Stark“

Grad 2: „Schwach“
GRADE„grading of recommendations assessment, development and evaluation”.
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reichen einer zentralvenösen Sauerstoff­
sättigung von ≥70% (ScvO2).

Die Volumentherapie wird mit repeti­
tiven Gaben von 1000 ml Flüssigkeitsein­
heiten initiiert (1D), dies können kristal­
loide oder kolloidale Lösungen sein (1B). 
Zur Aufrechterhaltung der EGDT-Zielpa­
rameter kann nach dem 6-stündigen Zeit­
fenster oder dem Erreichen der Zielwerte 
auf eine kontinuierliche Infusion statt Bo­
lusgabe umgestellt werden. Der Beginn 
der Volumensubstitution sollte umge­
hend – also ggf. noch vor dem Patienten­
transfer auf die Intensivstation – einge­
leitet werden.

Hämodynamisches Monitoring
Auf der Intensivstation müssen kontinu­
ierlich die Zielparameter der Volumen­
substitution überwacht werden. Dies be­
dingt neben der Messung der Urinpro­
duktion die Anlage mehrerer Katheter: 
arterieller Zugang, zentralvenöser Zugang 
mit Volumenschenkel sowie mindestens 
ein periphervenöser Volumenzugang. Zu 
beachten ist, dass es bei septischen Pati­
enten unter laufender Katecholaminthera­
pie zu einer falsch-niedrigen Messung des 
MAD über arterielle Zugänge der A. radi­
alis kommen kann, eine femoralarterielle 
Messung ist daher vorteilhafter [12]. Das 
Monitoring kardialer Funktionsparame­
ter wie „cardiac output“ (CO), Herzzeit­
volumen (HZV) sowie peripherer Wider­
stand (SVR) und peripherer Widerstand­
sindex (SVRI) ist unter laufender Ka­
techolamintherapie notwendig. Nur so 
kann die medikamentöse kreislaufsup­
portive Therapie effektiv gesteuert wer­
den. Die traditionell etablierte Applika­
tion eines pulmonalarteriellen Katheters 
(Swan-Gantz-Katheter) kann in der The­
rapiekontrolle nützlich sein, aufgrund 
der verbundenen Morbidität und neue­
rer, weniger invasiver Verfahren (Ther­
modilution oder Messung der Beziehung 
zwischen Puls-Druck-Kurve und Schlag­
volumen) wird der Swan-Gantz-Katheter 
nicht mehr von den Autoren bei der Mes­
sung kardialer Funktionsparameter favo­
risiert. Auf systemischer Ebene wird die 
Wiederherstellung der Homöostase zwi­
schen Sauerstoffversorgung und -nach­
frage mittels Bestimmung der zentralve­
nösen Sättigung (ScvO2 >70%, 1C) kontrol­
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Zusammenfassung
Das septische Krankheitsbild zeichnet sich 
durch eine enorme Dynamik aus. Dies macht 
sofortiges Einschreiten notwendig, um das 
Fortbestehen der pathologischen System-
dysregulation zu unterbinden und ein Fort-
schreiten der Erkrankung hin zum septischen 
Schock und Multiorganversagen zu verhin-
dern. Neben umgehenden Bemühungen die 
Sauerstoffgewebeversorgung durch kreis-
laufunterstützende Maßnahmen zu norma-
lisieren, gilt es, den Infektherd zu identifizie-
ren und zu eliminieren. Sofern möglich, muss 
eine chirurgische Herdsanierung durchge-
führt werden (Inzision und Drainage). Es ist 
gegebenenfalls sinnvoll, mittels Spülkathe-
tern den Infektionsherd regelmäßig mit an-

tiseptischen Lösungen zu spülen. Bei ausge-
dehnten Befunden zählt die Durchführung 
sog. „Second-look-Operationen“ zum chirur-
gischen Standardvorgehen. Die Behandlung 
des septischen Patienten bedarf eines inte-
grativen Ansatzes, sowohl interdisziplinär die 
ärztlichen Fachgebiete betreffend als auch im 
Hinblick auf die Zusammenarbeit zwischen 
ärztlichem Dienst und Pflegedienst. Entspre-
chend berücksichtigt dieser Beitrag gleicher-
maßen ärztliche wie pflegerische Aspekte.

Schlüsselwörter
Chirurgische Intensivmedizin · Sepsis ·  
Septische Erkrankungen · Multiorgan- 
versagen · Unterstützende Therapie

Surgical intensive care medicine.  
Current therapy concepts for septic diseases

Abstract
The clinical appearance of septic disorders is 
characterized by an enormous dynamic. The 
sepsis-induced dysbalance of the immune 
system necessitates immediate and aggres-
sive therapeutic interventions to prevent fur-
ther damage progression of the disease to 
septic shock and multiple organ failure. This 
includes supportive therapy to normalize and 
maintain organ and tissue perfusion as well 
as the identification of the infection focus. In 
cases where an infectious focus is identified, 
surgical source control frequently is a key ele-
ment of the treatment strategy besides phar-

macologic and supportive measures. The in-
tegrative approach of the management of 
septic patients requires rapid communication 
between the involved medical disciplines and 
the nursing personnel. Therefore, this article 
outlines current therapeutic concepts of sep-
tic diseases as well as central nursing aspects.

Keywords
Surgical intensive care medicine  · Sepsis · 
Septic diseases · Multiple organ failure ·  
Supportive therapy
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liert und durch weitere Therapiemaßnah­
men (s. unten) gesteuert.

Diagnostik

Parallel zur zielorientierten Volumen­
substitution muss nach der Sepsisquelle 
gefahndet werden. Dies beinhaltet die 
Abnahme von Abstrichserien vor der ers­
ten Antibiotikagabe. Hier sollten min­
destens 2 Blutkulturen entnommen und 
mikrobiologisch aufgearbeitet werden: 
Eine durch periphere Punktion, eine wei­
tere durch den liegenden Zugang. Im De­
tail sollte bei letzterer jeweils eine Blutab­
nahme aus jedem Katheterlumen erfol­
gen, d. h. also 3 aus einem Tripellumen­
katheter (1C). Ferner sollten standardisier­
te Pankulturen abgenommen werden, die 

das gesamte Spektrum möglicher Infek­
tionsquellen abdecken (Blut, Urin, bron­
choskopisch gewonnenes Trachealsekret, 
Wundabstriche).

Bildgebende Maßnahmen müssen ein­
geleitet werden, hierzu gehören die Rönt­
genaufnahme des Thorax und – sofern der 
Patient transportfähig und eine klinische 
Indikation besteht – Schichtbildverfahren. 
Wenn notwendig, können dann in glei­
cher Sitzung pathologische Prozesse in­
terventionell punktiert und drainiert wer­
den (1C). In diesem Zusammenhang sollte 
grundsätzlich die Möglichkeit der chirur­
gischen Herdsanierung (Inzision, Draina­
ge, Spülung) je nach Befund und Diagno­
se in Erwägung gezogen werden.

Antibiotische Therapie

Die schnelle und möglichst breite antibio­
tische Behandlung des Patienten senkt die 
Morbidität und Mortalität bei septischen 
Erkrankungen [13, 14]. Die Erstgabe in­
nerhalb einer Stunde ist zu fordern, jede 
Stunde Verzögerung erhöht die Mortalität 
[15]. Die empirisch begonnene Therapie 
muss ein oder mehrere Antibiotika enthal­
ten, die gegen alle zu erwartenden Mikro­
organismen wirkt (Bakterien und Pilze). 
Neben krankenhausspezifischen Pro­
blemkeimen muss auch die Penetrations­
fähigkeit des gewählten Antibiotikums 
in die vermutete Infektquelle berücksich­
tigt werden (1B). Entscheidend ist das Er­
reichen ausreichender Serumkonzentra­
tionen. Dies kann gerade bei septischen 
Patienten aufgrund erheblicher Verände­
rungen der Verteilungsräume und Vorlie­
gen einer pathologischen hepatorenalen 
Clearance erschwert sein. Aufgrund die­
ser überlebenswichtigen Umstände hat 
sich im angloamerikanischen Raum die 
Etablierung eines Intensivpharmakolo­
gen bewährt, der Teil des Intensivteams 
ist und rund um die Uhr bei der Opti­
mierung der medikamentösen Therapie 
mitarbeitet.

Die antibiotische Therapie muss täg­
lich überprüft werden, mikrobiologische 
Ergebnisse und Resistenzlagen müssen 
sofort vom diensthabenden Arzt thera­
peutisch berücksichtigt werden.

Die empirische Kombinationstherapie 
sollte maximal für die ersten 3 bis 5 Tage 
aufrechterhalten werden und nach Erhalt 
mikrobiologischer Ergebnisse bzw. gemäß 
dem klinischen Verlauf geändert werden 
(2D). Typischerweise sollte die antibio­
tische Behandlung 7 bis 10 Tage dauern 
und nur wenn unbedingt notwendig zeit­
lich ausgedehnt werden (1D).

Infektkontrolle (Herdsanierung)

Innerhalb der ersten 6 h muss neben der 
hämodynamischen Stabilisierung und 
Einleitung der antimikrobiellen Thera­
pie nach Möglichkeit eine Herdsanierung 
angegangen werden (1C). Dies kann ne­
ben der Drainage von Abszessen das Ent­
fernen nekrotischen Gewebes oder infi­
zierter invasiver Zugänge bedeuten (1C). 
Stets sollte diejenige Maßnahme gewählt 

Tab. 3  Klinische Hinweise auf Organdysfunktionen und Parameter apparativer 
Diagnostik

Organsystem Symptome/Klinik Messparameter

Kardiovaskulär – Hypotension
– Arrhythmien
– Tachykardie

Blutdruck, ZVD, CO, HZV, HI, TPR(I) 
pathologisch alteriert

Respiratorisch – Beatmung
– Tachy-, Orthopnoe
– Zyanose, zentral/peripher

SaO2<90%
PaO2<70 mmHg
Azidose/Alkalose 

Renal – Anurie, Oligurie
– Hämofiltration
– Dialysepflicht

Kreatinin erhöht

Hepatobiliär – Ikterus
– Psychische Alterationen

AST, ALT, GGT erhöht
LDH erhöht
PTT verlängert
INR verlängert
Hypoalbuminämie
Harnstoff erhöht
Ammoniak erhöht

Gastrointestinal – Blutung
– Ischämie
– Pankreatitis
– Cholezystitis
– �Unverträglichkeit enteraler 

Nahrung

– Auffälliger Sonographiebefund
– Magen-/Duodenalsonde: Reflux
– Inflammatorische Laborkonstellation

Hämatologisch – Thrombosen, Embolien
– Blutung

D-Dimere erhöht
Protein C erniedrigt
Thrombozytose, -penie
PTT Veränderungen

Neurologisch – Psychische Veränderungen
– Zephalgie
– Bewusstlosigkeit

GCS erniedrigt
Harnstoff erhöht
Ammoniak erhöht

Endokrin – Gewichtsverlust Hypoalbuminämie
Plasmakortisol erniedrigt
Hyperglykämie

ALT Alanin-Amino-Transferase, AST Aspartat-Aamino-Transferase, CO „cardiac output“, GGT γ-Glutamyl-Trans-
ferase, GCS „growing cell structures“, HI Herzindex, HZV Herzzeitvolumen, INR International Normalized Ratio, 
LDH Laktat-Dehydrogenase, PTT partielle Thromboplastinzeit, TPR totaler pulmonaler Gefäßwiderstand, 
ZVD Zentralvenendruck.
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werden, die die geringste zusätzliche Be­
lastung für den Patienten bedeutet (z. B. 
perkutane Drainage statt chirurgische In­
zision und Drainage, 1D).

Die chirurgische Herdsanierung ist 
das zentrale Element der Sepsistherapie 
bei chirurgischen Grunderkrankungen, 
da ohne eine adäquate Behandlung des 
septischen Fokus das Risiko wiederhol­
ter Bakteriämien und Unterhalt der sep­
tischen Erkrankung besteht. Chirurgische 
Maßnahmen zur Herdkontrolle und 
Herdsanierung (Inzision, Débridement, 
Drainage, Spülung, Einlage antiseptischer 
Medikamententräger bzw. antiseptischer 
Wundauflagen) sind daher bei Opera­
tionsfähigkeit des Patienten umgehend 
ohne Verzögerungen durchzuführen. Im 
Rahmen der modernen chirurgischen 
Therapie septischer Erkrankungen muss 
beim Ersteingriff durch den Operateur 
über die Notwendigkeit weiterer Revisi­
onseingriffe (sog. „Second-look-Operati­
onen“) entschieden werden. Dies gilt z. B. 
bei der geplanten Relaparotomie bei sep­
tischen abdominellen Erkrankungen oder 
zu Second-look-Eingriffen z. B. bei sep­
tischen Gelenkerkrankungen.

Vasopressoren

Obwohl bei jedem hypotensiven Pati­
enten zunächst die Volumensubstitution 
erfolgen muss, kann es bei der schweren 
Hypovolämie, wie sie beim septischen 
Schock auftritt, notwendig sein, zusätzlich 
zur laufenden Volumensubstitution eine 
Vasopressortherapie zu initiieren. Grund­
lage ist die Tatsache, dass bei schwerem 
hypotensivem Schock die Autoregulation 
des peripheren Gefäßbettes zusammen­
gebrochen ist und die Gewebeperfusi­
on linear vom Druckgradienten abhängt 
[4]. Somit muss hier bereits vor Erreichen 
der Volumensubstitutionsziele (gemäß 
EGDT) mit einer vasopressiven Therapie 
begonnen werden. Zielparameter ist, stets 
den MAD ≥65 mmHg zu halten (1C). Hö­
here Druckwerte verbessern die Mortali­
tätsrate nicht [16].

Obwohl es keine klinischen Studien 
gibt, die einen signifikanten Vorteil eines 
Vasopressors gegenüber einem anderen 
bezüglich der Überlebensrate nachweisen, 
liegen ausreichend klinische Erfahrungen 
vor, die als Substanzen erster Wahl Nor­

adrenalin und Dopamin nahelegen (1C). 
Noradrenalin ist potenter als Dopamin, 
letzteres ist aufgrund der stärkeren inotro­
pen Eigenschaft bei Patienten mit redu­
zierter ventrikulärer Pumpfunktion emp­
fehlenswerter und vermag das „cardiac 
output“ zu verbessern [17]. Der α-Agonist 
Noradrenalin wird in Dosierungen von 
2–20 μg/min infundiert, Dopamin von 
5–20 μg/kg KG/min. Diese Dosierungen 
sind lediglich generelle Richtwerte, indi­
viduell können deutlich unterschiedliche 
Dosierungen erforderlich sein.

Adrenalin (Epinephrin), Vasopressin, 
oder Phenylephrin werden nicht primär 
empfohlen (2C). Nachteilig beim α- und 
β-agonistischen Adrenalin kann die posi­
tive Chronotropie mit resultierender Ta­
chykardie sein. Ferner kann eine Minder­
perfusion im Splanchnikusgebiet zu isch­
ämieinduziertem Laktatanstieg führen. 
Empfohlen wird Adrenalin primär wegen 
seiner Potenz bei schwerem septischem 
Schock, der auf Noradrenalin und Dopa­
mingaben refraktär sein kann (2B). Adre­
nalin wird in einer Dosierung zwischen  
1–10 μg/min infundiert.

Ebenso wie beim Adrenalin kann es 
bei Gaben von hochdosiertem Vasopres­
sin zu schweren Darmischämien bis hin 
zu Nekrosen kommen. Daher wird Va­
sopressin nur in fixierter Dosierung von 
0,03 U/min („low dose“) appliziert und 
nicht entsprechend des Blutdruckes tit­
riert. Physiologische Grundlage der Va­
sopressingabe ist ein „relativer Vasopres­
sinmangel“: Initial finden sich beim sep­
tischen Patienten erhöhte Vasopressin­
konzentrationen. Diese sinken nach 24–
48 h trotz fortbestehender Hypotension 
auf Werte im Normbereich ab (95). Ent­
sprechend wurde die Notwendigkeit der 
Vasopressinsubstitution abgeleitet, kli­
nisch wurde bei refraktären Situationen 
ein Vorteil der Behandlung mit Vasopres­
sin beschrieben [18, 19, 20]. In der kürz­
lich veröffentlichten VASST-Studie (Vaso­
pressin and Septic Shock Trial) wurde die 
Monotherapie mit Noradrenalin vs. The­
rapiekombination von Noradrenalin plus 
Vasopressin verglichen, es wurden keine 
Vorteile bezüglich der Kombinationsthe­
rapie gesehen (abgesehen von einer bes­
seren Blutdruckkontrolle bei einer Unter­
gruppe von Patienten, die Vasopressin und 
Noradrenalin in einer Dosierung von we­

niger als 15 µg/min erhielten) [21]. Das in 
angloamerikanischen Ländern noch zum 
Teil benutzte Phenylephrin zeigt von al­
len Vasopressoren den geringsten positiv 
chronotropen Effekt, als reiner peripherer 
Vasopressor kann es jedoch zur Veminde­
rung des Schlagvolumens kommen.

Zusammenfassend kann festgestellt 
werden, dass gemäß der aktuellen Stu­
dienlage kein einzelner Vasopressor den 
anderen in der Therapie des septischen 
Kreislaufversagens überlegen ist [22]. Der 
Einsatz von vasopressiv wirkenden Subs­
tanzen ist immer kritisch abzuwägen, da 
kardiale Ischämien, zentrale und peri­
phere Hypoperfusionszustände und ta­
chykarde Herzrhythmusstörungen ausge­
löst werden können [22].

Kontraktilitätssteigernde 
Pharmakotherapie (Inotropika)

Wenn trotz adäquatem Fluid-Manage­
ment und mittlerer arterieller Druckwerte 
oberhalb des Grenzbereichs ein vermin­
dertes CO und erhöhte kardiale Füllungs­
drücke fortbestehen, so ist Dobutamin das 
Inotropikum der 1. Wahl zur Therapie der 
kardialen Dysfunktion (1C).

Die Behandlung bis zur Etablierung 
eines supranormalen Herzindexes wird 
nicht empfohlen (1B) [23]. Dobutamin 
kann auch zu einer Tachykardie füh­
ren, die den myokardialen Sauerstoffver­
brauch erhöht. Dobutamin sollte in einer 
Dosierung von 2,5–15 µg/kg KG/min ap­
pliziert werden, eine weitere Dosissteige­
rung kann in Einzelfällen zwar erforder­
lich sein, die Nebenwirkungen (Tachy­
kardie, Erhöhung des myokardialen Sau­
erstoffverbrauchs) überwiegen dann aber 
meist den therapeutischen Benefit für den 
Patienten. Bei Verwendung von Dobuta­
min kann auch eine Senkung des peri­
pheren Widerstandes beobachtet werden 
und eine relative Hypovolämie klinisch 
evident werden. Dies sollte durch entspre­
chende Volumengabe antizipiert und kor­
rigiert werden.

Ein inotropes Ausweichpräparat ist 
Milrinon, ein Phosphodiesterasehem­
mer, dessen Halbwertszeit gegenüber Do­
butamin mit 2,5 h deutlich länger ist. Es 
zeigt eine stärkere peripher vasodilatie­
rende Wirkung als Dobutamin und wird 
wegen seiner positiv inotropen und gefäß­
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erweiternden Wirkung auch als „Inodila­
tor“ beschrieben.

Blutprodukte

Die Gabe von Blutprodukten beinhaltet 
ein relatives Infektionsrisiko. Neben die­
ser allgemein bekannten Komplikation 
wurde durch Studien belegt, dass restrik­
tive Transfusionsregime (Transfusion bei 
Hämoglobin (Hb) unter 7,0 g/dl mit Ziel-
Hb 7,0–9,0 g/dl) gegenüber herkömm­
lichen Kriterien (Zielhämoglobin 10–
12 g/dl) zu keiner Erhöhung der Mortali­
tät führten [24]. Es konnte weiterhin ge­
zeigt werden, dass die Erhöhung von Sau­
erstoffträgern nicht zu einer Verbesserung 
des peripheren Sauerstoffverbrauchs führt 
[25]. Das Alter der Blutkonserven mit de­
gradiertem Hämoglobin wird als Ursache 
diskutiert, das zu verminderter physiolo­
gischer Wertigkeit führt und sogar proin­
flammatorische Effekte haben kann [26, 
27]. Hier kann die Bluttransfusion als „se­
cond hit“ angesehen werden mit theore­
tischer Verstärkung des SIRS. Entspre­
chend sind die neuesten Empfehlungen 
einen adäquat volumensubstituierten Pa­
tienten, bei Ausschluss anderer Risikofak­
toren wie myokardiale Ischämie, andau­
ernde Blutung, Laktatazidose etc., nur bei 
einem Hb-Wert kleiner 7 g/dl zu trans­
fundieren (1B). Erythropoetin sollte ge­
nerell nicht beim anämischen, septischen 
Patienten appliziert werden (1B). Obgleich 
eine Verringerung der Transfusionsmen­
gen festgestellt wurde, hatte die Erythro­
poetingabe keinerlei Auswirkungen auf 
das klinische Outcome schwerstkranker 
Patienten [28]. Dessen Einsatz kann un­
ter Umständen bei renal induzierter An­
ämie indiziert sein, was in der Akutpha­
se selten der Fall ist. Die neueren Trans­
fusionsempfehlungen weichen gegenüber 
den bisherigen (EGDT-)Regimen ab, bei 
den Patienten mit einer zentralvenösen 
Sättigung (ScvO2) von <70% und einer ve­
nösen Sättigung (SvO2) <65% bei gleich­
zeitig adäquatem ZVD (8–12 mmHg) bis 
zu einem Hämatokrit von 30% auftrans­
fundiert wurden. Desgleichen wird die 
Gabe von Thrombozytenkonzentraten 
erst bei Patienten ohne Blutungsrisiko ab 
einer Plättchenzahl <5000/mm3 empfoh­
len, wenn die Gefahr einer Blutung be­
steht oder der Patient einen operativen 

Eingriff benötigt (Ziel: Thrombozyten­
zahl >50.000/mm3, 2D).

Die Gabe von Fresh-frozen-Plasma 
(FFP) zur Korrektur der PT/PTT ist eben­
falls nur sinnvoll, wenn Patienten einem 
Blutungsrisiko ausgesetzt sind oder ein 
chirurgischer Eingriff bevorsteht (2D). Die 
Gabe von Vitamin-K-abhängigen Gerin­
nungsfaktoren (PPSB) sollte bei dissemi­
nierter intravasaler Koagulopathie (DIC) 
als auch bei septischen Zuständen unter­
bleiben. Der Zustand der unkontrollierten 
Verbrauchskoagulopathie muss erst been­
det sein, ansonsten werden lediglich Fak­
toren zum Unterhalt der DIC zugeführt. 
Weil keine Studien existieren, die zeigen, 
dass die Korrektur pathologischer Koa­
gulationsparameter bei nicht blutenden, 
schwer septischen Patienten oder Pati­
enten im septischen Schock einen Vorteil 
hat, wird auch empfohlen, in dieser Situ­
ation kein Antithrombin III (AT III) zu 
substituieren, zumal gezeigt wurde, dass 
bei gleichzeitiger Gabe von Heparin ein 
erhöhtes Blutungsrisiko resultieren kann 
[29] (1B).

Kortisonsubstitution

Die Frage der Kortisonsubstitution ist Ge­
genstand erheblicher wissenschaftlicher 
Diskussionen, und Empfehlungen wur­
den in den vergangenen Jahren mehr­
fach modifiziert. Sah man früher eine es­
senzielle Rolle für Kortison bei der Sep­
sistherapie aufgrund seiner Bedeutung 
bei der physiologischen Stressantwort 
und seiner antiinflammatorischen Ei­
genschaften, so ist bereits seit langem die 
ehemalige hochdosierte Kortisontherapie 
(>300 mg Hydrokortison/Tag) aufgrund 
nachgewiesener erhöhter Mortalität ob­
solet (1A) [30, 31, 32]. Die Indikation der 
modernen „Low-dose-Hydrokortisondo­
sierung“ (200–300 mg/Tag für 7 Tage, ap­
pliziert in 3 bis 4 Einzeldosen oder konti­
nuierlich) besteht, wenn ein Patient trotz 
adäquater Volumensubstitution zusätz­
lich Vasopressoren benötigt. Durch eini­
ge Studien konnte ein benefizieller Effekt 
von Hydrokortison auf die Schockumkehr 
gezeigt werden.

Die bisherige Praxis, Patienten mit ei­
ner angenommenen „relativen adrenalen 
Insuffizienz“ durch einen adrenokortiko­
tropen Hormon (ACTH)-Stimulationstest 

zu identifizieren (ausbleibender Serum­
kortisolanstieg >9 µg/dl 30–60 min nach 
Applikation von 250 µg ACTH) und der 
Substitutionstherapie zuzuführen, ist ver­
lassen worden (2B). Stattdessen wird nun 
empfohlen, direkt mit der Hydrokortison­
therapie zu beginnen, sofern o.g. klinische 
Situation vorliegt. Grundlage dieser Än­
derung ist zum einen die Tatsache, dass 
herkömmlich verwendete Kortisoltests 
das Gesamtkortisol messen und nicht den 
aktiven, proteinfreien Kortisolanteil. So­
mit waren die früheren Testergebnisse in­
härent unspezifisch. Wesentlich wichtiger 
jedoch sind Studienergebnisse des Jahres 
2002, durch die Annane et al. nachwiesen, 
dass septische Patienten von der Hydro­
kortisongabe unabhängig vom ACTH-
Testergebnis profitierten [33].

Wurde früher Dexamethason bis zur 
Durchführung eines ACTH-Stimulati­
onstests empfohlen, so ist dies nicht nur 
aufgrund der fehlenden Notwendigkeit 
für den Test verlassen worden, interes­
santerweise konnte auch eine anhaltend 
depressive Wirkung von Dexamethason 
auf die hypothalamische Achse nachge­
wiesen werden [34]. Wenn Hydrokorti­
son verfügbar ist, sollte Dexamethason 
nicht verwendet werden (2C). Da Hydro­
kortison eine intrinsische mineralokorti­
koide Aktivität besitzt, wird die tägliche 
Gabe von 50 mg Fludrocortison als optio­
nal angesehen (2C). Insgesamt wurde die 
Empfehlung der Low-dose-Hydrokorti­
sontherappie aber zu Grad 2C herunter­
gestuft. Es bestehen weiterhin Bedenken 
bezüglich des Infektionsrisikos von sep­
tischen Patienten unter Kortisontherapie, 
die Studienlage ist nicht eindeutig: Die eu­
ropäische Multicenterstudie CORTICUS, 
die bisher nur in Abstraktform vorliegt, 
konnte keinen Überlebensvorteil durch 
die Steroidtherapie nachweisen [35].

Aktiviertes Protein C

Die inflammatorische Antwort des sep­
tischen Patienten ist eng mit der syste­
mischen, prokoagulatorischen Aktivie­
rung und endothelialen Entzündungs­
reaktion verbunden. Obwohl der genaue 
Wirkmechanismus unbekannt ist, er­
scheint aktiviertes Protein C (APC) einen 
multimodalen, zentralen Wirkmechanis­
mus in diesem pathophysiologischen Sze­
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nario zu besitzen: Durch Inhibition der 
Gerinnungsfaktoren Va und VIIIa hat es 
antithrombotische Eigenschaften, durch 
Inhibition von Plasminogen-Aktivator-
Inhibitor-1 (PAI-1) besitzt es eine indirekt 
profibrinolytische Aktivität. APC wirkt 
zudem antiinflammatorisch auf hochre­
gulierte koagulatorisch/inflammatorische 
Kaskaden.

Diese In-vitro-Ergebnisse wurden 
durch multizentrische Studien unter­
legt, die klinisch eine relative Indika­
tion für rekombinantes aktiviertes hu­
manes Protein C (rAPC, Drotrecogin α) 
für schwerstkranke Patienten dokumen­
tieren konnten. So zeigte die PROWESS-
Studie (Activated Protein C Worldwide 
Evaluation in Severe Sepsis) eine Reduk­
tion der absoluten Mortalitätsrate um 6% 
bei schwer septischen Patienten, die ei­
nen APACHE („Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation“) -II-Wert 
≥25 und Versagen von zwei oder mehr 
Organen aufwiesen [36, 37, 38]. Die kli­
nische Indikation unterliegt engen Richt­
linien, aufgrund unter anderem der unter 
der Therapie erhöhten Blutungsneigung. 
Sowohl durch PROWESS als auch durch 
eine Folgestudie (ADDRESS, Administra­
tion of Drotrecogin Alpha (Activated) in 
Early Stage Severe Sepsis) konnte eine In­
dikation für rAPC bei der oben genann­
ten Untergruppe von schwerstkranken 
Patienten gezeigt werden, aber kein Nut­
zen für Patienten mit einem APACHE-II-
Wert <25 [39]. Entsprechend stark ist die 
Ablehnung von APC für letztere Gruppe 
(1A) und relativ weich die Empfehlung für 
die APC-Gabe bei entsprechender Indika­
tion (2B). Die ENHANCE-Studie (Exten­
ded Evaluation of Recombinant Activa­
ted Protein C) stellte bessere Ergebnisse 
bei frühzeitigem Einsatz von APC fest 
und entsprechende Empfehlungen wur­
den ausgesprochen [40]. Das statistisch 
gehäufte Auftreten von Blutungen unter 
rAPC ist nachgewiesen, dennoch ist des­
sen Einsatz bei chirurgischen Patienten, 
mit Ausnahme von Patienten mit inner­
halb von 2 Monaten erfolgtem intrakra­
niellem oder intraspinalem Eingriff, nicht 
kontraindiziert [38]. Es wird empfohlen, 
bei Einsatz von APC die Thrombozyten­
konzentration auf >30.000 zu halten.

Supportive Maßnahmen

Mechanische Ventilation

Lungenprotektion bei septischen Pati­
enten ist keine Option, sondern Pflicht: 
Experimentelle Studien haben gezeigt, 
dass hohe Tidalvolumina und Beat­
mungsdrücke zu hoher Scherkraftbelas­
tung des Lungenparenchyms führen, was 
eine Verstärkung der inflammatorischen 
Reaktion mit konsekutivem Lungenscha­
den („acute lung injury“, ALI) herbeiführt 
und ein akutes Lungenversagen („adult 
respiratory distress syndrome“, ARDS) 
herbeiführen kann [41, 42, 43]. Eine lun­
genprotektive Beatmungsstrategie fußt 
daher auf zwei Säulen: Zum einen sollen 
die Plateaubeatmungsdrücke ≤30 cm H2O 
gehalten werden (1C), zum anderen soll 
die Beatmung bei Patienten mit ALI oder 
ARDS mit möglichst niedrigen Tidalvolu­
mina von 6 ml/kg KG durchgeführt wer­
den (1B) [44, 45]. Sollte dies nicht zu Pla­
teaubeatmungsdrücken von ≤30 cm H2O 
führen, wird empfohlen, die Tidalvolumi­
na auf bis zu 4 ml/kg KG zu reduzieren. 
Durch diese Maßnahmen konnte in einer 
großen Multicenterstudie (ARDSnet tri­
al) eine Reduktion der absoluten 28-Ta­
ges-Mortalität um 9,9% (!) bei Patienten 
mit ARDS oder ALI gezeigt werden [46]. 
Diese Studie wurde mit Patienten durch­
geführt, die nicht nur auf dem Boden ei­
ner septischen Erkrankung ein ALI oder 
ein ARDS entwickelt hatten; wenn man 
jedoch bedenkt, dass die Sepsis eine der 
häufigsten Ursachen für ALI oder ARDS 
ist, sollten die Ergebnisse und Empfeh­
lungen auf die Sepsistherapie übertra­
gen werden. Eine permissive Hyperkap­
nie über die obere Normgrenze hinaus 
kann bei Patienten mit ALI oder ARDS 
erlaubt sein, wenn dies durch die Um­
setzung einer lungenprotektiven Beat­
mungsstrategie (Tidalvolumenoptimie­
rung, Plateaubeatmungsdrücke, s. oben) 
erforderlich ist (1C). Die permissive Hy­
perkapnie muss bei Patienten mit metabo­
lischer Azidose sehr vorsichtig eingesetzt 
werden, bei Patienten mit erhöhten intra­
kraniellen Druckwerten ist sie kontrain­
diziert. Hyperkapnie führt zu Vasodilata­
tion, erhöhtem Blutdruck, erhöhter Herz­
frequenz und einer Zunahme des CO. Ob­
wohl keine graduierte Empfehlung exis­

tiert, kann die Infusion von Natriumbi­
karbonat zur Stabilisierung der permis­
siven Hyperkapnie in bestimmten kli­
nischen Situationen erfolgen.

Erhöhte positive endexpiratorische 
Druckwerte (PEEP) können helfen, den 
endexpiratorischen Lungenkollaps zu ver­
meiden; eine Multicenterstudie zeigte kei­
ne negativen (aber auch keine positiven) 
Auswirkungen einer Kombination aus er­
höhtem PEEP plus niedrigen Tidalvolu­
mina verglichen mit niedrigem PEEP bei 
gleichzeitig lungenprotektiver Beatmungs­
strategie: Daher wird empfohlen, PEEP-
Werte in Zusammenschau mit den appli­
zierten Tidalvolumina und den Plateau­
druckwerten so zu wählen, dass ein end­
expiratorischer Lungenkollaps vermieden 
wird (1C). Bei der Einstellung des optima­
len PEEP sollten Blutdruck und Oxyge­
nierungssituation (Sauerstoffsättigung im 
Zusammenhang mit dem erforderlichen 
FiO2) Orientierungspunkte sein, bei Ver­
schlechterung dieser Parameter unter er­
höhtem PEEP sollte dessen Reduktion er­
wogen werden. Die Messung der thoraka­
len Compliance und deren Optimierung 
kann ebenfalls ein Anhaltspunkt für ei­
ne optimale PEEP-Einstellung sein. Soll­
ten potenziell toxische Sauerstoffkonzent­
rationen oder höher als empfohlene Pla­
teaudrücke zur Aufrechterhaltung einer 
adäquaten Oxygenierung bei Patienten 
mit ALI oder ARDS erforderlich sein, 
wird die Bauchlagerung des Patienten 
empfohlen, wenn das Personal mit dieser 
Maßnahme vertraut ist, sie sicher durch­
geführt werden kann und keine Kontra­
indikationen seitens des Patienten beste­
hen (2C). Grundsätzlich wird zur Prophy­
laxe von respiratorinduzierten Pneumo­
nien („ventilator-associated pneumonia“, 
VAP) und zur Minimierung des Aspirati­
onsrisikos eine Oberkörperhochlagerung 
des Patienten über die 0°-Position hinaus 
empfohlen (1B), ungefähr 30–45° werden 
befürwortet (2C). Patienten sollten nicht 
enteral ernährt werden, wenn sie in 0°Po­
sition, also flach, gelagert werden.

Die Etablierung eines Weaning-Proto­
kolls wird empfohlen (1A), tägliche Spon­
tanatmungsversuche sollten durchgeführt 
werden, sie sind positiv mit einer erfolg­
reichen Beendigung der mechanischen 
Ventilation korreliert. In diesem Zusam­
menhang wird empfohlen, bei septischen 
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Patienten, die keine Zeichen einer Ge­
webshypoperfusion, jedoch ein diagnos­
tiziertes ALI aufweisen, eine konservati­
ve Volumentherapie zu etablieren, um die 
Beatmungszeit und Behandlungsdauer auf 
der Intensivstation zu minimieren (1C).

Kein Beatmungsmodus (z. B. druck­
kontrollierte Modi, volumenkontrollier­
te Modi, Hochfrequenzbeatmung etc.) 
konnte eindeutig durch randomisierte 
Studien belegbare Vorteile gegenüber an­
deren aufweisen, wenn die Prinzipien der 
lungenprotektiven Beatmung als Maßstab 
zugrunde gelegt wurden (Tidalvolumen- 
und Plateaudruckmodulation etc.). Da­
her kann aufgrund der Studienlage derzeit 
keine Empfehlung bezüglich des optima­
len Beatmungsmodus gegeben werden.

Sedierung, Analgesie

Eine suffiziente Sedierung des sep­
tisch Erkrankten Intensivpatienten hat 
zentrale Bedeutung. Bei beatmeten Pa­
tienten soll die Sedierung das individu­
elle Beatmungsmuster ermöglichen, das 
Weaning des Patienten soll unter opti­
malen Sedierungsbedingungen ebenso 
wie die Extubation komplikationslos er­
folgen können. Selbstverständlich sol­
len Sedierung und analgetische Therapie 
auch nicht zu kardiopulmonalen Kompli­
kationen führen. Mehrere Studien haben 
eindeutig gezeigt, dass die Implementie­
rung eines Sedierungsprotokolls mit an­
hand von Score-Systemen definierten Se­
dationszielen sowohl die Dauer der me­
chanischen Beatmung als auch des In­
tensivaufenthaltes verkürzt [47] (1B). Die 
häufig verwendete Ramsay-Sedation-Sca­
le (RSS) wurde bis dato noch nicht auf Re­
liabilität und Validität geprüft, daher sollte 
z. B. für Erwachsene die Richmond Agi­
tation and Sedation Scale (RASS) und für 
Kinder z. B. die COMFORT Scale benutzt 
werden [48, 49].

Um eine optimale Sedierung und An­
algesie des Patienten zu gewährleisten 
und aufrechtzuerhalten, wird gefordert, 
dass sowohl das Sedierungsziel und die 
Sedierungstiefe in mindestens 8-stün­
digem Abstand klinisch geprüft und an­
hand einschlägiger Scores reevaluiert wer­
den. Kress und Kollegen konnten in einer 
Studie zeigen, dass eine tägliche Unter­
brechung der Sedierung sowohl die Beat­

mungsdauer als auch die Intensivverweil­
dauer signifikant verkürzt [50]. Für kri­
tisch kranke, beatmete Patienten mit ei­
ner Sepsis wird ein Sedierungsprotokoll 
und bei der Behandlung ein definiertes 
Sedierungsziel je nach klinischer Situation 
empfohlen (1B). Apparative Messmetho­
den (z. B. EEG) zur Bestimmung der Se­
dationstiefe werden derzeit nicht empfoh­
len, da wissenschaftliche Daten zur Reli­
abilität und Validität weitgehend fehlen. 
Als Applikationsmodus wird entweder 
die intermittierende Bolusgabe oder die 
kontinuierliche Infusion nach Sedations­
ziel empfohlen, tägliche Unterbrechungen 
der Sedierung werden bei septischen Pati­
enten ebenfalls empfohlen (1B).

Es wird empfohlen, wenn möglich auf 
eine neuromuskuläre Blockade bei sep­
tischen Patienten zu verzichten, da es zu 
einem verlängerten Blockadeeffekt nach 
Absetzen des Relaxans kommen kann 
(1B). Es konnte durch eine randomisierte, 
placebokontrollierte Studie gezeigt wer­
den, dass der Sauerstoffverbrauch und 
‑transport nicht durch Relaxation verbes­
sert wird [51]. Falls die Relaxation des Pa­
tienten erforderlich ist, sollte dies entwe­
der intermittierend per Bolusgabe oder 
kontinuierlich erfolgen, der Relaxations­
erfolg sollte durch entsprechendes Mo­
nitoring (Messung der Reizantwort, z. B. 
„train-of-four-count“) kontrolliert wer­
den.

Kontrolle der Blutglukosewerte 
und Ernährungstherapie

Die optimale Einstellung der Blutglukose­
werte bei septisch erkrankten Patienten 
ist Gegenstand der Diskussion. Van den 
Berghe und Kollegen zeigten in einer Stu­
die, in die kardiochirurgische Intensivpa­
tienten mit einem septischen Fokus ein­
geschlossen waren, dass eine Steuerung 
(durch intensivierte i.v. Insulingabe) des 
Blutglukosewertes zwischen 80–110 mg/dl 
zu einer Reduktion der absoluten Morta­
lität führte [52, 53]. Eine zweite Studie, die 
das sogenannte Leuven-Protokoll bei in­
ternistischen Intensivpatienten prüfte, er­
gab zwar keine Mortalitätsreduktion, je­
doch eine Verkürzung des Intensivauf­
enthaltes und der Hospitalisationsdauer 
[54, 55]. Bei dieser Studie kam es jedoch 
häufiger zu hypoglykämischen Episoden, 

was wohl auf das unterschiedliche Studi­
endesign (Grenzwerte Hypoglykämie) zu­
rückzuführen ist. Mehrere weitere Studien 
zeigten, dass die mittleren Blutglukose­
werte mit verringerter Inzidenz verschie­
dener Komplikationen (u.a. akutes Nie­
renversagen, Polyneuropathie etc.) sowie 
einer Mortalitätsreduktion assoziiert wa­
ren [56, 57]. Darüber hinaus konnten Egi 
und Kollegen kürzlich zeigen, dass sowohl 
die mittleren Blutglukosewerte als auch 
deren Variation von Bedeutung sind [58]. 
Diese und andere Ergebnisse führten da­
zu, dass bei Patienten mit schwerer Sepsis 
und Hyperglykämie auf der Intensivstati­
on eine i.v. Insulingabe zur Kontrolle der 
Blutglukosewerte empfohlen wird (1B). 
Dazu wird angeraten, ein validiertes The­
rapieprotokoll zur Insulingabe zu verwen­
den, um Blutglukosewerte <150 mg/dl zu 
erreichen und stabil zu halten (2C).

In diesem Zusammenhang muss die 
Ernährungssituation des septisch Er­
krankten evaluiert werden. Nach aktu­
ellen Empfehlungen der S3-Leitlinie der 
Deutschen Gesellschaft für Ernährungs­
medizin (DGEM) ist die enterale oder 
orale Ernährung nach Möglichkeit der 
parenteralen Ernährung vorzuziehen (ht­
tp://www.dgem.de/parenteral.htm, S3-
Leitlinie, AG Kreymann G., Adolph M., 
Druml W., Jauch K.W.). Ist abzusehen, 
dass der Patient kürzer als 5 Tage nicht 
in der Lage ist, Nahrung oral oder ente­
ral aufzunehmen, ist im Allgemeinen – 
wenn keine Mangelernährung des Pati­
enten vorliegt – kein volles parenterales 
Ernährungsschema erforderlich, es sollte 
aber eine Glukosebasalzufuhr von 2–3 g/
kg KG/Tag erfolgen. Da vermutet wird, 
dass ein Teil der Problematik der paren­
teralen Ernährungstherapie aus übermä­
ßiger oder zu geringer Kalorienzufuhr 
und den damit verbundenen Schwan­
kungen des Blutglukosespiegels bzw. des 
Insulinspiegels herrührt, muss erwähnt 
werden, dass eine Normoglykämie von 
essenzieller Bedeutung ist und Blutzu­
ckerschwankungen unbedingt zu vermei­
den sind (s. oben, Blutglukosewerte unter 
Therapie <150 mg/dl). Das gilt sowohl für 
die enterale als auch für die parenterale 
Ernährung des Patienten. Nach Empfeh­
lungen der S3-Leitlinie der DGEM sollten 
mangelernährte Patienten, die nur parti­
ell enteral ernährt werden können, eine 
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parenterale zusätzliche Ernährungsthera­
pie erhalten.

Die parenterale Ernährung sollte aus 
folgenden Komponenten bestehen: Ami­
nosäuren und Kohlenhydrate (60% der 
Nicht-Protein-Energie) und Fett (40% 
der Nicht-Protein-Energie) sowie Elek­
trolyte und Mikronährstoffe. Als Kohlen­
hydrat sollte primär Glukose eingesetzt 
werden. Wenn unter ausreichender Insu­
linzufuhr trotzdem Hyperglykämien ent­
stehen, sollte der Kohlenhydratanteil der 
parenteralen Ernährung reduziert wer­
den. Bestimmte Fettemulsionen können 
nicht empfohlen werden, die Experten­
gruppe Leitlinie S3 der DGEM empfiehlt 
jedoch, Emulsionen mit verringertem An­
teil an mehrfach ungesättigten n-6-Fett­
säuren zu verwenden. Pro Tag sollten 0,8–
1,5 g/kg KG Aminosäuren zugeführt wer­
den, Glutamindipeptide sollten bei vor­
aussichtlich über 5 Tage dauerndem Er­
nährungsbedarf in einer Dosierung von 
0,3–0,4 g/kg KG zugeführt werden. Eine 
gesicherte Indikation für den Einsatz von 
verzweigtkettigen Aminosäuren außer der 
hepatischen Enzephalopathie gibt es der­
zeit nicht.

Grundsätzlich müssen alle enteralen 
und parenteralen (Fertig-)Lösungen auf 
ihren Nährstoff- und Energiegehalt ge­
prüft werden und die individuell erforder­
liche Kalorien- und Nährstoffmenge auf 
der Basis der in der Intensivmedizin üb­
lichen Schemata berechnet werden (z. B. 
Harrison-Benedict-Formel). Abschlie­
ßend wird nochmals darauf hingewiesen, 
dass eine normoglykäme Stoffwechsel­
situation – unabhängig von enteraler oder 
parenteraler Ernährung des septisch Er­
krankten – mit Blutglukosewerten unter 
150 mg/dl unbedingt erreicht werden soll, 
da Hyperglykämien mit erhöhter Morbi­
dität und Mortalität vergesellschaftet sind 
(s. oben).

Nierenersatztherapie

Sollte bei septischen Patienten eine Nie­
renersatztherapie erforderlich sein, wird 
darauf hingewiesen, dass die kontinuier­
liche und intermittierende Hämodialyse 
als äquivalent einzustufen sind (2B). Bei 
Sepsispatienten, die sich in einem hämo­
dynamisch instabilen Zustand befinden, 
wird anhand der verfügbaren Studienla­

ge ein kontinuierliches Dialyseverfahren 
empfohlen (2D).

Bikarbonattherapie

Da sich gezeigt hat, dass die Gabe von Bi­
karbonat zur Therapie der Laktatazidose 
zu einer Volumenbelastung sowie einer 
Mineralstoffbelastung (Natrium) führt, 
wird – auch in Zusammenschau mit der 
aktuellen Studienlage – nach Experten­
konsensus empfohlen, die Gabe von Bi­
karbonat bei laktatazidotischen Patienten 
(pH >7,15), deren Genese auf eine Ge­
webehypoperfusion zurückzuführen ist, 
nicht durchzuführen (1B). Die gegenwär­
tige Studienlage deutet darauf hin, dass 
sich weder Hämodynamik noch der Va­
sopressorenbedarf durch die Gabe von Bi­
karbonat bei dieser klinischen Situation 
stabil sicher und effektiv verbessern lässt.

Thrombose- und Embolie- 
prophylaxe bei septischen 
Patienten

Sepsispatienten sind einem besonderen 
Thrombose- und Embolierisiko ausge­
setzt. Daher wird empfohlen, bei schwer 
septisch Erkrankten eine Thrombose- 
und Embolieprophylaxe mit entweder 
„low-dose“ unfraktioniertem oder nied­
rigmolekularem Heparin zu etablieren 
(1A). Diese pharmakologische Prophyla­
xe ist jedoch kontraindiziert bei Patienten 
mit aktiver Blutung, kürzlich stattgehab-
ter intrakranialer Hämorrhagie, Throm­
bozytopenie oder schwerer Koagulopa­
thie. Bei diesen Patienten wird eine me­
chanische Thromboseprophylaxe emp­
fohlen, diese kann entweder durch in­
termittierende Kompression (entspre­
chende Geräte sind kommerziell erhält­
lich) oder konfektionierte Kompressi­
onswäsche erfolgen (1A). Sollte der Pati­
ent an einer mittel- bis schwergradigen 
Nierendysfunktion leiden, sollte eher un­
fraktioniertes Heparin als niedrigmoleku­
lares verwendet werden.

Abschließend ist darauf hinzuwei­
sen, dass bei Patienten, die eine prophy­
laktische Heparintherapie (unfraktioniert 
oder niedrigmolekulares Heparin) erhal­
ten, eine heparininduzierte Thrombozy­
topenie (HiT) durch regelmäßiges Moni­
toring ausgeschlossen werden sollte.

Stressulkusprophylaxe

Intensivtherapie bedeutet Stress für den 
Patienten, was sich in einem erhöhten Ri­
siko für die Ausbildung eines Ulkus des 
Magen-Darm-Traktes widerspiegelt. Die 
gegenwärtige Studienlage lässt die Emp­
fehlung zu, dass entweder H2-Antagonis­
ten (1A) oder ein Protonenpumpeninhi­
bitor (1B) vorbeugend eingesetzt werden 
sollen [59]. Ein erniedrigter Magen-pH-
Wert ist aber mit der Ausbildung einer 
respiratorinduzierten Pneumonie verge­
sellschaftet, daher muss eine prophylak­
tische Säureblockade regelmäßig auf ihre 
klinische Notwendigkeit und Indikation 
überprüft werden. Interessanterweise 
gibt es bis dato keine Studien, die einen 
benefiziellen Effekt der enteralen Ernäh­
rung auf die Entwicklung von Stressulze­
ra oder Blutungen des oberen Gastroin­
testinaltraktes zeigen.

Pflegerische und hygienische 
Aspekte bei septischen Patienten

In Zusammenhang mit der Grunderkran­
kung stellen die notwendigen nichtinva­
siven und invasiven diagnostischen und 
therapeutischen Maßnahmen für den Pa­
tienten oft eine Belastung dar. Daher sind 
bei septischen Patienten strengste hygie­
nische Maßnahmen und moderne inten­
sivtherapeutische Pflegestandards einzu­
halten, um den Patienten entweder vor In­
fektion und Sepsis zu schützen oder ihn 
im Falle der diagnostizierten Sepsis op­
timal zu therapieren. Die Konsequenzen 
für den Patienten sind katastrophal und 
enden nicht selten mit dem Tod. Im Fol­
genden werden wichtige Pflege- und Hy­
gienemaßnahmen der Intensivtherapie 
septisch Erkrankter im Überblick darge­
stellt.

Am Patienten sollte jede therapeutische 
und pflegerische Tätigkeit ausschließlich 
mit Kittel, Haube, Mundschutz und Hand­
schuhen durchgeführt werden. Mehrfach­
verwendungen sind verboten. Desglei­
chen werden bestimmte Tätigkeiten wie 
Verbandswechsel, Atemwegspflege etc. 
mit sterilen Einmalhandschuhen, sterilem 
Kittel, Mundschutz und Haube durchge­
führt. Die moderne Planung einer Inten­
siveinheit beinhaltet mehrere wichtige As­
pekte: Hervorzuheben ist die „One-way-
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Versorgung“: Das gesamte zur Behand­
lung und Pflege benötigte Material wird 
über die Entsorgungsseite entsprechend 
aufbereitet bzw. entsorgt, so dass Kon­
taminationsmöglichkeiten der Station 
durch benutztes Material minimiert wer­
den. Der Gerätearm rechts neben dem 
Patienten umfasst ein modernes Beat­
mungssystem sowie die Monitoringein­
heit und Computer, links neben dem Pa­
tienten befindet sich ein weiterer Geräte­
baum mit Perfusoreinheiten, die zentral 
überwacht werden können. Ein Patien­
tenhebesystem mit Wiegemöglichkeit er­
leichtert die Pflege und Umlagerung des 
Patienten (. Abb. 1).

Katheterpflege

Um das Risiko einer katheterassoziier­
ten Sepsis zu minimieren, gilt es, prinzi­
piell die Keimlast am und im Katheter so 
gering wie möglich zu halten. Zentralve­
nöse, venöse oder arterielle Katheter soll­
ten täglich verbunden werden. Es ist wich­
tig, dass ein geeignetes Desinfektionsmit­
tel (kein Flächen-, sondern ein Hautdes­
infektionsmittel) verwendet und die Ein­
wirkzeit des Mittels beachtet wird. Es soll­
te die „Sprüh-Wisch-Sprüh-Methode“, al­
so die sequenzielle Abfolge von Desinfi­
zieren, Reinigen, Desinfizieren angewen­
det werden, da die Keimreduktion bei 
dieser Methode am effizientesten ist. Ver­

bandswechsel im Bereich der Einstichstel­
le sollten möglichst nach dem „No-touch-
Prinzip“ erfolgen, das heißt, der Verband 
sollte so selten wie möglich berührt wer­
den (z. B. Kompressen mit sterilen Pinzet­
ten auflegen oder Ähnliches). Speziell er­
hältliche silberbeschichtete Wundaufla­
gen zum Schutz und zur Pflege der Ein­
stichstelle können zu einer weiteren Re­
duktion der lokalen Keimlast führen.

Intubierte und beatmete Patienten

Jeder intubierte Patient sollte mindestens 
alle 8 h eine Gesichtspflege erhalten, die 
die Pflege von Augen, Nase und Mund be­
inhaltet.

Ein geschlossenes 24-Stunden-Absaug­
system sollte benutzt werden, um Konta­
minationen zu vermeiden. Die geschlos­
sene Absaugung muss nicht vom Tubus 
diskonnektiert werden und hat so den 
Vorteil, dass es zu keiner Keimkontami­
nation oder Keimverschleppung kommen 
kann. Weiterhin bleibt ein positiver endex­
piratorischer Druck (PEEP) erhalten und 
das Risiko einer Entsättigung wird wie das 
der Atelektasenbildung minimiert. Dieses 
System ist nicht zuletzt auch deswegen zu 
empfehlen, da das Handling ohne weiteres 
von einer Pflegeperson erfolgen kann und 
der Absaugvorgang weniger Zeit benöti­
gt. Es sollte bei jeder endotrachealen Ab­
saugung grundsätzlich der Leitsatz gelten: 

„So selten wie möglich, so oft wie nötig“, da 
bei jedem Absaugvorgang die Atemwege 
geschädigt werden können. Dies gilt ins­
besondere im Spezialfall des Inhalations­
traumas, oft ist wegen der extrem vulner­
ablen Schleimhaut ein bronchoskopisches 
Vorgehen effektiver, da unter Sicht eine 
Beurteilung der Bronchien erfolgen, Se­
kret zur mikrobiologischen Aufarbeitung 
gewonnen und beide Lungenflügel unter 
Sicht „gereinigt“ werden können.

Die Augenpflege sollte mit NaCl 0,9 % 
erfolgen. Dabei ist es wichtig, die Lösung 
vorsichtig in den Bindehautsack einzu­
bringen, um korneale Verletzungen zu 
vermeiden. Ferner sollte mit einer sterilen 
Kompresse (Keimreduktion) von lateral 
nach medial gewischt werden, um Sekret 
und Crèmereste zu entfernen. Anschlie­
ßend sollte eine geeignete Augensalbe ver­
wendet werden, um vor Austrocknung, 
Konjunktivitis und kornealen Schäden zu 
schützen. Die Nasenpflege wird mit ste­
rilen Watteträgern durchgeführt, um Se­
kret und Schleim aus der Nase zu entfer­
nen. Anschließend sollte durch die Na­
senlöcher unter sterilen Kautelen abge­
saugt werden, hierbei sollte pro Nasen­
loch ein Absaugkatheter verwendet wer­
den. Es ist zu empfehlen, abschwellende 
Mittel wie z. B. Xylometazolinpräparate 
einzubringen, um das Risiko für eine Ent­
wicklung von Sinusitiden zu vermindern.

Zur Schleimhautpflege kann mit ste­
rilen Watteträgern eine geeignete Nasen­
salbe eingebracht werden. Die Mundpflege 
sollte in Intensität und Frequenz dem Zu­
stand der Mundschleimhaut angepasst 
werden, eine gründliche und regelmä­
ßige Inspektion den Mund- und Rachen­
raumes ist selbstverständlich hierfür Vor­
aussetzung. Die Reinigung selbst erfolgt 
mit sterilen Watteträgern: Mit ihnen wird 
die Zunge von Belägen gereinigt. Immer, 
auch bei wunder Mundschleimhaut oder 
einem schlechten Gerinnungsstatuts, wer­
den regelmäßig die Zähne geputzt, die 
Vorteile (Ermöglichung der mukosalen 
Regeneration, Keimreduktion, Vermei­
dung von Zahnschäden etc.) überwiegen, 
Blutungen oder Verletzungen der Mund­
schleimhaut sind bei sachgemäßer Mund­
pflege selten.

Eine Rachenspülung – mit anschlie­
ßender Tubusumlagerung zur Vermei­
dung von Drucknekrosen – sollte mit ge­

Abb. 1 8 Modernes Patientenzimmer einer intensivtherapeutischen Einheit
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eigneten Mundspüllösungen erfolgen, die 
Lösung wird in den Mund eingespritzt 
und anschließend wieder abgesaugt. Die 
Tubusumlagerung sollte in 8-Stunden-Zy­
klen erfolgen, um Druckulzera und Keim­
ansammlungen zu verhindern. Deren 
Durchführung bedarf Fachkenntnis und 
Übung, um Dislokationen zu vermeiden: 
Der Tubus wird über den Zungengrund 
auf die kontralaterale Seite geschoben, es 
ist hilfreich, die vorherige Lage des Tubus 
zu markieren (z. B. in cm von der Zahn­
reihe), um Dislokationen erkennen und 
vermeiden zu können.

Ernährung und Ausscheidung

Die Beurteilung und Messung der Aus­
scheidung des Patienten zum Monitoring 
der Hämodynamik (Urinausscheidung) 
sowie zum Erkennen von Organfunktions­
störungen (Nieren, Herz etc.) ist unerläss­
lich.

Die kontinuierliche Urinableitung über 
einen Harnwegs- oder suprapubischen 
Katheter mit Stundenurometer ist daher 
notwendig. Hierbei sind zur Vermeidung 
von Harnwegsinfekten und Urosepsis 
strenge hygienische Maßnahmen obligat. 
Eine Diskonnektion des Blasenkatheters 
muss vermieden werden, um das Risiko 
der Keimeinschleppung zu minimieren.

Die Keimreduktion des Darmtraktes 
ist wichtig, um bakterielle Dysbalancen 
und resultierende Pathogenität zu vermei­
den. Regelmäßige Maßnahmen zur Defä­
kation sind besonders zur Ileusprophylaxe 
wichtig. Hier können tägliche Hebe- und 
Senkeinläufe sowie abführende Maßnah­
men verwendet werden (orale oder rek­
tale Anwendung), tonisierende Medika­
mente wie z. B. Ceruletid können bei Be­
darf zusätzlich nach Rücksprache mit den 
behandelnden Ärzten angewendet wer­
den. Die Anlage einer Magen- oder Duo­
denalsonde erfolgt nach voraussichtlicher 
Liegedauer, grundsätzlich ist die Ernäh­
rung über eine Magensonde genauso 
wie über eine Duodenalsonde möglich, 
es muss im Einzelfall (Reflux, Liegedau­
er etc.) entschieden werden. Vorteile der 
Duodenalsonde sind das geringere Dis­
lokationsrisiko und die geringere Reflux­
rate. Weiterhin ist es möglich, über einen 
zweiten Schenkel Magensekret abzuleiten. 
Von der Pflegekraft sollte mindestens ein­

mal pro Arbeitszyklus oder Tag eine Beur­
teilung des Magensekretes und der Darm­
geräusche erfolgen.

Fazit für die Praxis

Septische Erkrankungen stellen eine der 
größten Herausforderungen an das in-
tensivmedizinische Behandlungsteam. 
Leider sind die Behandlungserfolge – 
messbar an der Mortalitätsrate und an 
Outcome-Studien – noch immer unbe-
friedigend. Die Ursachen hierfür sind 
nicht komplett zu erfassen, ein Grund 
mögen unterschiedlichste Vorbehalte 
sein, bei klinisch manifester Sepsis alle 
verfügbaren und sinnhaft nach Evidenz-
kriterien anwendbaren therapeutischen 
Maßnahmen rasch und konsequent ein-
zuleiten. Weitere Gründe mögen die 
mannigfaltigen, oft deutlich in ihrer 
Schwere unterschiedlich ausgeprägten 
klinischen Symptome sein, die auf eine 
Sepsis hindeuten und deren Diagnose 
in eine falsche Richtung lenken können. 
Dies führt zu Zeitverlust, Zeit, die der 
septisch Erkrankte zu diesem Zeitpunkt 
meist nicht mehr hat. Daher erfordert die 
intensivtherapeutische Betreuung sep-
tisch Erkrankter von allen Beteiligten – 
Ärzten und Pflegepersonal – stetige Wei-
terbildung. Ein maximaltherapeutischer 
Ansatz sollte konsequent und rasch ini-
tiiert werden. Dieses diagnostische und 
therapeutische Vorgehen und intensive 
klinische Forschung und Grundlagenfor-
schung und die Anwendung neuer Er-
kenntnisse und Therapieoptionen wer-
den hoffentlich zu einer weiteren Reduk-
tion der Morbidität und Mortalität sep-
tischer Erkrankungen führen.
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