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Abkürzungsverzeichnis 

 

ABCDE-Algorithmus Airway with cervical spine protection 

    Breathing 

    Circulation 

    Disability 

    Exposure and Environment 

ABE    Aktueller Base excess 

ACS-COT   American College of Surgeons Committee on Trauma 

AIS    Abbreviated Injury Scale 

ATLS    Advanced Trauma Life Support 

AUC    Area under the curve 

BE    Base excess 

BGA    Blutgasanalyse 

CBF    Campus Benjamin Franklin, Charité - Universitätsmedizin 

    Berlin 

DGU    Deutsche Gesellschaft für Unfallchirurgie 

EK    Erythrozytenkonzentrat 

FAST    Focused Assessment with Sonography for Trauma 

FFP    Fresh Frozen Plasma 

GCS    Glasgow Coma Scale 

Hb    Hämoglobin 

ISS    Injury Severity Score 

NISS    New Injury Severity Score 

PTT    Partielle Thromboplastinzeit 

RISC    Revised Injury Severity Classification 

ROC    Receiver Operating Characteristic 

RTS    Revised Trauma Score 

SBE    Standard Base excess 

Spiral-CT   Spiral-Computertomographie 

TG-ROC   Two-graph receiver-operating-characteristic 

TRISS   Trauma and Injury Severity Score 

 



6 

 

Zusammenfassung 

 

Einleitung: 

Der hämorrhagische Schock ist eine der führenden Todesursachen in der Akutphase 

nach Polytrauma. Scoring-Systeme wie ISS und RISC sind etablierte Prädiktoren für 

die Mortalität nach Trauma, bedürfen jedoch meist einer zeitaufwändigen 

Berechnung unter Berücksichtigung zahlreicher Parameter und können erst nach 

vollständigem Abschluss der klinischen sowie bildgebenden Diagnostik bestimmt 

werden. Blutgasanalysen (BGA) hingegen können schnell innerhalb der ersten 

Minuten des Patientenkontaktes durchgeführt werden. Da der Faktor Zeit im Rahmen 

des Polytraumamanagements prognostisch entscheidend ist, stellen BGA-Parameter 

im Vergleich zu Scoring-Systemen eine aussichtsreiche Alternative dar, um 

polytraumatisierte Patienten mit einem hohen Mortalitätsrisiko frühzeitig zu 

identifizieren. 

 

Methodik: 

In dieser retrospektiven Studie wurden insgesamt 151 polytraumatisierte Patienten 

eingeschlossen. 

 

Ergebnisse:  

Ein verringerter Base excess (BE), eine erhöhte Laktatkonzentration und eine 

verminderte Laktat-Clearance waren in unserem Studienkollektiv signifikant (p<0,05) 

mit einer erhöhten Mortalität assoziiert. Zudem waren eine erhöhte 

Laktatkonzentration und verminderte Laktat-Clearance signifikant (p<0,05) mit einem 

vermehrten Transfusionsbedarf assoziiert. Alle untersuchten BGA-Parameter sowie 

die Kombination der Parameter Laktat und Hämoglobin (Hb) waren in unserem 

Studienkollektiv signifikante Prädiktoren (p<0,05) für die Mortalität. Im Vergleich zu 

den etablierten Scoring-Systemen ISS und RISC lieferten die BGA-Parameter eine 

geringe bis gute Diskriminationsfähigkeit. Beim Vergleich der BGA-Parameter 

untereinander ließ sich kein statistisch signifikanter Unterschied hinsichtlich der 

Diskriminationsfähigkeit feststellen. Der obere Referenzwert des Laktats war dem 

optimalen Schwellenwert hinsichtlich der Diskriminationsfähigkeit überlegen. Durch 

Veränderung des Schwellenwertes konnte die Diskriminationsfähigkeit nicht 

signifikant verbessert werden. 
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Schlussfolgerung: 

Die BGA-Parameter sind im Vergleich zu etablierten Scoring-Systemen die besseren 

Prognoseindikatoren, um polytraumatisierte Patienten mit erhöhtem Mortalitätsrisiko 

zeitnah im Rahmen des Primary Survey zu identifizieren und mit Hilfe dieser 

Parameter die weitere Therapie polytraumatisierter Patienten zu steuern. 
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Abstract 

 

Background: 

Hemorrhagic shock is one of the leading causes of early death in polytrauma 

patients. ISS and RISC as trauma scoring systems are well established predictors of 

mortality in trauma patients. However, based on the inclusion of multiple parameters, 

these scores often need time-consuming calculations and are regularly not available 

before completion of clinical and imaging diagnostics. On the contrary, blood gas 

analysis is performed during the first minutes of patient contact. Time management is 

a critical factor during the emergency care of polytrauma patients. Therefore, blood 

gas parameters are a promising alternative for early identification of polytrauma 

patients with high mortality risk. 

 

Methods: 

In a retrospective study we studied a cohort of 151 multiple trauma patients. 

 

Results: 

In our study population reduced Base excess (BE), elevated lactate and low lactate 

clearance were significantly (p<0,05) associated with increased mortality. In addition, 

elevated lactate and low lactate clearance were significantly (p<0,05) associated with 

increased supply of blood transfusion. In our study population all investigated blood 

gas parameters as well as the combination of lactate and hemoglobin were 

significant (p<0,05) predictors of mortality. These parameters had a variable 

discrimination ability compared to the trauma scoring systems ISS and RISC. 

Comparing blood gas parameters there was no significant difference in discrimination 

ability. The upper reference value of lactate had a higher discrimination ability 

compared to the optimal cutoff value. Variation of the cutoff value does not improve 

the discrimination ability. 

 

Conclusion: 

Blood gas parameters are superior to trauma scoring systems in early identification of 

polytrauma patients with high mortality risk and might be helpful to guide their clinical 

management. 
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1 Einleitung 

1.1 Hintergrund und Problemstellung 

Das schwere Trauma ist weltweit die dritthäufigste Todesursache und die häufigste 

bei Menschen bis zum 40. Lebensjahr 1,2. Dabei treten 80% der Todesfälle innerhalb 

der ersten 48 Stunden nach Trauma ein, wobei Blutungen und der hämorrhagische 

Schock für 30-40% der Mortalität verantwortlich sind 3,4. Nach Verletzungen des 

zentralen Nervensystems ist der hämorrhagische Schock somit die zweithäufigste 

Todesursache für die frühe Mortalität nach Trauma 3. Die frühzeitige Diagnose von 

lebensbedrohlichen Blutungen ist daher zentraler Bestandteil des Advanced Trauma 

Life Support (ATLS) 5. Physiologische Vitalparameter wie Blutdruck und 

Herzfrequenz sind zwar spezifisch, aber nicht hochsensitiv, um Traumapatienten mit 

Blutungen und hämorrhagischem Schock frühzeitig zu identifizieren 6,7. Klassische 

Blutungsfolgen wie Hypotension und Tachykardie als Zeichen einer 

hämodynamischen Instabilität müssen bei Trauma nicht zwingend auftreten und 

variieren individuell abhängig von Alter, Morbidität und eventueller 

Medikamententherapie 8. Durch kompensatorische Regulationsmechanismen, 

besonders ausgeprägt bei jungen Patienten und Sportlern, kann der systolische 

Blutdruck bis zu einem Blutverlust von 30% des zirkulierenden Volumens im 

Normbereich gehalten werden 5. Dadurch werden schwere Blutungen maskiert, 

während das Herzzeitvolumen bereits um 50% reduziert und die Organperfusion 

somit stark vermindert ist 9. Die Hypoperfusion führt zum Schock mit konsekutiver 

Makro- und Mikrozirkulationsstörung 10. Die einhergehende Gewebehypoxie fördert 

Koagulopathien, Infektionen sowie inflammatorische und immunologische Effekte, die 

zum Multiorganversagen führen können 1,10. 

 

Während Vitalparameter lediglich Bedingungen abbilden, die zu einer Hypoperfusion 

führen können, ermöglicht die BGA durch Bestimmung von metabolischen Produkten 

eine genauere Beurteilung der Sauerstoffversorgung und Gewebeperfusion 6. Hierbei 

sind insbesondere Laktat und BE bedeutsam, die seit ca. vier Jahrzehnten als 

Biomarker bei hämorrhagischem Schock untersucht werden 7,9. Diese erwiesen sich 

als hilfreich, um die Verletzungsschwere und das Mortalitätsrisiko bei 

Traumapatienten abzuschätzen 11-13. Demgegenüber existieren Scoring-Systeme wie 

ISS und RISC, die sich als Prädiktoren für die Mortalität bei Traumapatienten 

etabliert haben 14. Während die BGA jedoch schnell innerhalb der ersten Minuten des 
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Patientenkontaktes durchgeführt werden kann, bedürfen Scoring-Systeme meist 

einer zeitaufwändigen Berechnung unter Berücksichtigung zahlreicher Parameter. 

Diese wiederum stehen oft erst nach Abschluss der Primärdiagnostik zur Verfügung. 

Dies kann zu falsch niedrigen Punktwerten führen, wenn die benötigten Parameter 

aufgrund notfallmäßiger Eingriffe nicht vollständig erhoben werden können 15. Da der 

Faktor Zeit im Rahmen des Polytraumamanagements prognostisch entscheidend ist, 

stellen BGA-Parameter im Vergleich zu Scoring-Systemen eine aussichtsreiche 

Alternative dar, um polytraumatisierte Patienten mit einem hohen Mortalitätsrisiko 

frühzeitig zu identifizieren. 

 

1.2  Polytraumamanagement 

Das Polytrauma, definiert nach Tscherne, beschreibt eine Verletzung von mindestens 

zwei Körperregionen, wobei eine oder deren Kombination lebensbedrohlich ist 16. 

Trentz erweiterte diese Definition und beschrieb das Polytrauma als „Syndrom von 

mehrfachen Verletzungen von definiertem Schweregrad (ISS ≥ 17 Punkte) mit 

konsekutiven systemischen Reaktionen, die zu Dysfunktion oder Versagen von 

entfernten, primär nicht verletzten Organen oder Organsystemen mit vitaler 

Bedrohung führen können“ 17. 

Beim Eintreffen von polytraumatisierten Patienten im Schockraum erfolgt die 

Akutversorgung nach den aktuellen Richtlinien der Deutschen Gesellschaft für 

Unfallchirurgie (DGU) 18. Gemäß dem Advanced-Trauma-Life-Support-(ATLS®-) 

Konzept des American College of Surgeons´ Committee on Trauma (ACS-COT) 

stehen primär der „ABCDE“-Algorithmus zur Sicherstellung der Vitalfunktionen und 

die Basisdiagnostik mittels Focused Assessment with Sonography for Trauma 

(FAST), Thorax- und Beckenröntgenuntersuchung im Vordergrund 5. Parallel dazu 

erfolgen eine venöse Blutentnahme inklusive BGA 9. Diese beinhalten auch eine 

Gerinnungsdiagnostik, um eine traumatisch induzierte Koagulopathie zu erkennen 

und dieser durch eine balancierte Transfusionsgabe frühzeitig entgegenwirken zu 

können 19. Die Befunde der Gerinnungsdiagnostik stehen üblicherweise jedoch erst 

nach ca. 45-60 min zur Verfügung. Das weitere Vorgehen nach Abschluss dieses 

„Primary survey“ richtet sich nach dem hämodynamischen Zustand der 

Schwerverletzten. Im klassischen Vorgehen werden hämodynamisch stabile 

Patienten im Rahmen des „Secondary Survey“ einer Anamnese, ausführlichen 

körperlichen Untersuchung und Spiral-CT zugeführt 9. Im Anschluss daran werden 
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bei entsprechendem Verletzungsmuster und stabilen Vitalparametern noch innerhalb 

des Aufnahmetages primärversorgende Operationen („Day-1-surgery“) durchgeführt 
20. Bei hämodynamischer Instabilität hingegen werden zeitaufwändige diagnostische 

und therapeutische Maßnahmen vermieden, um ausschließlich akut 

lebensbedrohliche Verletzungen im Sinne einer „life-saving surgery“ unverzüglich 

chirurgisch zu versorgen 21. Postoperativ wird umgehend eine intensivmedizinische 

Therapie zur Wiederherstellung der physiologischen Parameter („endpoints of 

resuscitation“) und zur Vermeidung der prognoseverschlechternden „letalen Trias“ 

(metabolische Azidose, Hypothermie und Koagulopathie) eingeleitet 22. Als 

„endpoints of resuscitation“ werden im Rahmen der intensivmedizinischen Therapie 

folgende Zielgrößen angestrebt: stabile Hämodynamik, keine Hypoxämie bzw. 

Hyperkapnie, Laktatkonzentration < 2 mmol/l, normale Gerinnung, Normothermie, 

Diurese > 1ml/kg KG/h und kein Bedarf an kreislaufstabilisierenden Medikamenten 
17. Während der gesamten Phase des Polytraumamanagements erfolgen wiederholte 

engmaschige Messungen der Vitalparameter („Re-Assessment“) als 

Therapiekontrolle und diagnostisch zur Früherkennung einer akuten 

Verschlechterung 5. Im Verlauf notwendige operative Folgeeingriffe werden gemäß 

dem „time window of opportunity“ am 5.-10. Tag nach Trauma vorgenommen 9,17. Vor 

(2.-4. Tag) und nach (2.-3. Woche) diesem Zeitfenster werden operative Eingriffe 

strikt vermieden, da polytraumatisierte Patienten in diesen Phasen aufgrund einer 

Hyperinflammation bzw. Immunsuppression hochgradig anfällig sind, durch einen 

iatrogenen „Second hit“ ein posttraumatisches septisches Multiorganversagen zu 

entwickeln 9,17. 

 

1.3  Scoring-Systeme 

Die Prognose von Verletzungen abschätzen zu können ist ein Bestreben, das seit 

Beginn der menschlichen Aufzeichnung verwurzelt ist. Bereits die Ägypter 2000 

Jahre vor Christus und später Homer erstellten Schriften, in denen Verletzungen und 

deren Outcome beschrieben wurden 23. Heutzutage werden hierfür Trauma-Scoring-

Systeme herangezogen und fortwährend überarbeitet. Der Ursprung für deren 

Entwicklung liegt in der Verkehrsunfallforschung Anfang der 1960er Jahre, deren Ziel 

es war, die Schwere von Verletzungen objektiv zu beschreiben 24. 

Aus dieser Zielsetzung heraus entstand 1971 die Abbreviated Injury Scale (AIS) 25. 

Diese beschreibt ein Scoring-System, um Einzelverletzungen entsprechend ihres 
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Letalitätsrisikos in sechs Verletzungsklassen (von unverletzt bis nicht überlebbar) zu 

klassifizieren 25. Während in der ersten Ausgabe der AIS nur 73 Hauptverletzungen 

unterschieden wurden, finden sich nach mehreren Revisionen in der Aktualisierung 

aus dem Jahre 2008 rund 2000 Kodierungen 26. Der Einsatz der AIS war jedoch 

dahingehend limitiert, dass multiple Verletzungen lediglich einzeln, aber nicht als 

gemeinsamer Gesamtpunktwert, betrachtet werden konnten 26. Daher entwickelten 

Baker et al. aufbauend auf der AIS ein weltweit etabliertes Trauma Scoring-System, 

den Injury Severity Score (ISS) 27. Grundlage für dessen Entwicklung war die 

Erkenntnis eines nicht-linearen Zusammenhanges zwischen der AIS und der 

Mortalität 28. Für die Berechnungsformel des ISS wurde daher die einfachste Form 

der Nichtlinearität, die Quadrierung, herangezogen 28. Dabei ergab sich die beste 

Korrelation zwischen AIS und Mortalität bei Einschluss der drei am schwersten 

verletzten Körperregionen. So entstand die Definition des ISS als Summe der 

Quadrate der höchsten drei AIS-Werte aus drei verschiedenen ISS-Körperregionen 
27. 

 

Die Berücksichtigung lediglich verschiedener Körperregionen birgt jedoch die Gefahr, 

dass bei mehreren Verletzungen innerhalb einer Körperregion einzelne 

unberücksichtigt bleiben und dadurch womöglich leichtere Verletzungen in anderen 

Körperregionen bevorzugt werden 23. Um dem entgegenzuwirken, schufen Osler und 

Baker 1997 eine Modifizierung des ISS, den New Injury Severity Score (NISS) 23. 

Dieser basiert auf der Berechnungsformel des ISS, wobei die 3 schwersten 

Verletzungen unabhängig von ihrer Körperregion einberechnet werden. Dadurch 

konnte im Vergleich zur ISS bei leichterer Kalkulierbarkeit eine höhere 

Diskriminationsfähigkeit für die Mortalität erzielt werden 23. 

 

Anatomische Scoring-Systeme wie ISS und NISS berücksichtigen jedoch nicht die 

individuellen physiologischen Reaktionen nach Trauma, die ebenfalls die Prognose 

beeinflussen 29. Daher wurden Scoring-Systeme entwickelt, die anatomische und 

physiologische Parameter kombinieren. So entstand 1981 durch die Kombination von 

ISS und dem physiologischen Scoring-System Revised Trauma Score (RTS) der 

Trauma and Injury Severity Score (TRISS) 30. Lefering et al. entwickelten auf 

Grundlage des TRISS ein neues Scoring-System, die Revised Injury Severity 

Classification (RISC) 29. Diese beinhaltet insgesamt 11 Parameter und erbrachte im 
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Vergleich zum TRISS, welcher ursprünglich für das amerikanische hospitale 

Versorgungssystem der 1980er Jahre konzipiert war, eine signifikant verbesserte 

Diskriminationsfähigkeit für die Mortalität 29. 

 

1.4  Laktat und Base excess (BE) 

Laktat ist das Endprodukt der anaeroben Glykolyse, welches katalysiert durch die 

NAD-abhängige Laktatdehydrogenase aus Pyruvat gebildet wird 31. Unter aeroben 

Bedingungen wird Pyruvat zu Acetyl-CoA abgebaut, welches in den Citratzyklus 

eingeschleust und zu CO2 und Energie, gespeichert in Form von NADH und FADH2, 

oxidiert wird 31. Deren Elektronen werden in die Atmungskette abgegeben und für die 

Energiegewinnung in Form von ATP genutzt 31. Bei anaeroben Bedingungen 

hingegen, z.B. bei Hypoxie im Rahmen eines hämorrhagischen Schocks, wird 

Pyruvat zu Laktat umgewandelt 32. Dieses wird aus dem Gewebe von einem Proton 

begleitet ins Blut freigesetzt, welches zu einer Laktatazidose führen kann 32. Aus dem 

Blut wird das zirkulierende Laktat vorrangig von Leber und Herz als Vorstufe für die 

Glukosesynthese bzw. Substrat zur Energiegewinnung aufgenommen 32. Die 

Laktatkonzentration im Blut spiegelt somit das Gleichgewicht zwischen 

Laktatproduktion und Laktataufnahme ins Gewebe wider 32. Hierbei ist anzumerken, 

dass auch nicht-hypoxische Zustände nach Trauma durch die vermehrte 

Ausschüttung von Adrenalin und die daraus resultierende Stimulation der Na+-K+-

ATPase zu einer erhöhten Laktatproduktion führen können 33.  

Im Gegensatz zum Laktat wird der BE nicht direkt gemessen, sondern vom 

Blutgasanalysegerät aus den Parametern pH, HCO3
- und pCO2 berechnet 13. Hierbei 

kann zwischen einem „aktuellen BE“ (ABE) und „Standard BE“ (SBE) unterschieden 

werden 34. Der ABE beschreibt die Menge an Base in mmol/l, die in vitro notwendig 

ist, um 1L Plasma bei Standardbedingungen (pCO2 40mmHg, Temperatur 37°C) auf 

einen pH-Wert von 7,40 zu titrieren 34. Dieser ist kritisch zu bewerten, da hierbei der 

ABE den Säure-Basen-Haushalt lediglich für das Kompartiment Plasma widerspiegelt 

und von respiratorischen Veränderungen abhängig ist 35. Letzteres liegt daran, dass 

Ionen, unter anderem HCO3
-, zwischen dem Blut und der interstitiellen Flüssigkeit 

ausgetauscht werden können 35. Somit führen Veränderungen des pCO2 in vivo über 

eine kompensatorische Veränderung des HCO3
- zu einer Veränderung des ABE. Um 

den BE auf ein repräsentativeres Kompartiment des Säure-Basen-Haushaltes zu 

beziehen und unabhängig von Schwankungen des pCO2 beurteilen zu können, 
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wurde Ende der 1960er der SBE eingeführt 35. Dieser beschreibt durch 

Einberechnung einer Standard-Hämoglobin-Konzentration von 3 bis 5 g/dl (abhängig 

vom Berechnungsalgorithmus) den BE bezogen auf die extrazelluläre Flüssigkeit 34. 

Dadurch wird das wichtigste Puffersystem in der extrazellulären Flüssigkeit, das 

Hämoglobin, berücksichtigt und der Säure-Basen-Haushalt näherungsweise für den 

Gesamtorganismus repräsentiert. 

 

1.5 Fragestellungen 

Es war das primäre Ziel dieser Studie, die Wertigkeit von BGA-Parametern als 

Prognoseindikatoren für die Überlebenswahrscheinlichkeit bei polytraumatisierten 

Patienten im Vergleich zu etablierten Scoring-Systemen zu untersuchen. Sekundär 

sollte die Abhängigkeit des Transfusionsbedarfes von den Parametern Laktat und 

Laktat-Clearance betrachtet werden. Weiterhin sollte untersucht werden, ob der 

obere Referenzwert des Laktats auch bei polytraumatisierten Patienten diagnostisch 

wegweisend ist oder durch Auswahl eines anderen Schwellenwertes Patienten mit 

einem hohen Mortalitätsrisiko sicherer identifiziert werden können. 

Bisherige vergleichbare Studien bezogen sich auf Patientenkollektive mit 

heterogenem Verletzungsschweregrad oder verglichen die Diskriminationsfähigkeit 

der BGA-Parameter ohne die Überprüfung mit einem Signifikanztest 11,13,36,37. 

Für diese Zielsetzung wurde eine retrospektive Studie durchgeführt, anhand derer 

folgende Fragestellungen beantwortet werden sollen: 

 

• Welcher Zusammenhang besteht zwischen den BGA-Parametern und der 

Mortalität? 

• Welcher Zusammenhang besteht zwischen Laktat bzw. Laktat-Clearance und dem 

Transfusionsbedarf? 

• Welche BGA-Parameter sind Prädiktoren für die Mortalität? 

• Wie ist die Diskriminationsfähigkeit der BGA-Parameter im Vergleich zu den 

Scoring-Systemen ISS und RISC zu bewerten? 

• Wie ist die Diskriminationsfähigkeit des Laktats am oberen Referenzwert in 

Vergleich zu seinem optimalen Schwellenwert zu bewerten? 

• Kann die Diskriminationsfähigkeit des Laktats durch Veränderung des 

Schwellenwertes verbessert werden? 
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2 Material und Methoden 

 

2.1 Studiendesign 

In dieser retrospektiven Studie wurden polytraumatisierte Patienten erfasst, die im 

Untersuchungszeitraum von Januar 2007 bis Dezember 2011 am Campus Benjamin 

Franklin (CBF) der Charité-Universitätsmedizin Berlin behandelt wurden. 

Einschlusskriterien für das Patientenkollektiv waren ein Verletzungsschweregrad 

nach ISS ≥ 16 Punkte und die direkte Aufnahme über den Schockraum des CBF. 

Monotraumata, d.h. Verletzungen in lediglich einer ISS-Körperregion, und 

Sekundärverlegungen wurden ausgeschlossen. 

 

2.2 Datenerhebung 

Die studienrelevanten prospektiv ermittelten Daten für das Patientenkollektiv wurden 

aus Krankenakten des Charité Facility Management Archivdienstes sowie dem 

Krankenhausinformationssystem „SAP“ entnommen und seit Beginn des 

Studienzeitraumes in der klinikinternen Polytrauma-Datenbank hinterlegt. Insgesamt 

wurden 47 Parameter erfasst und mit Microsoft Office Excel 2007 in einer Tabelle 

erfasst. Diese beinhaltete demographische Angaben (Alter, Geschlecht), präklinische 

Erstbefunde am Unfallort (Glasgow Coma Scale, Blutdruck, Puls, Reanimation 

ja/nein), die initialen venösen BGA-Parameter im Schockraum (pH, Laktat, BE, Hb) 

und eine innerhalb von 1-3 Stunden darauffolgende BGA-Kontrolle (venös, arteriell 

oder kapillär). Aus der initialen Laktatkonzentration und deren Verlaufskontrolle 

wurde die Laktat-Clearance berechnet. Ebenfalls erfasst wurden die bei 

Schockraumaufnahme vorliegenden Messwerte von Quick, PTT und 

Thrombozytenzahl. Die Klassifikation der Verletzungsschwere erfolgte anhand der 

anatomischen Scoring-Systeme ISS und NISS, basierend auf den AIS-Kodierungen 

der Körperregionen. Zur Abschätzung der Überlebenswahrscheinlichkeit wurde der 

Prognosescore RISC berechnet. Als primäres Outcome wurde die Krankenhaus-

Mortalität untersucht. Sekundär betrachtet wurde der Transfusionsbedarf innerhalb 

der ersten 24 Stunden nach Aufnahme im Schockraum. 
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2.3 Selektion des Patientenkollektivs 

Unter Berücksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien wurde im 5-Jahres-

Untersuchungszeitraum ein Patientenkollektiv aus 431 polytraumatisierten Patienten 

erfasst. Von primärem Interesse waren Patienten mit einer AIS ≥ 3 in mindestens 

einer ISS-Körperregion außerhalb der ISS-Region „Kopf“. Nach Selektion anhand 

ausgewählter Parameter konnten 151 Patienten im Studienkollektiv ausgewertet 

werden. Patienten mit führendem Schädel-Hirn-Trauma ohne mittelschwere bis 

schwere Begleitverletzungen wurden separat vom Studienkollektiv betrachtet, da 

basierend auf diesem Verletzungsmuster primär keine pathologisch veränderten 

BGA-Parameter zu erwarten waren. Infolgedessen wurden Patienten mit einer AIS ≥ 

4 in der ISS-Region Kopf bei geringen oder fehlenden Begleitverletzungen gesondert 

betrachtet. Unter Berücksichtigung der Selektionsparameter verblieben 48 Patienten 

in der Subgruppe AIS Kopf ≥ 4 zur deskriptiven Auswertung. 

Patienten mit mindestens einem fehlenden Selektionsparameter wurden aus der 

statistischen Auswertung ausgeschlossen (Abb. 1). 
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Abb. 1:  Selektion des Patientenkollektivs 
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2.4 Berechnung der Laktat-Clearance 

Die Laktat-Clearance zur Beurteilung der Laktatkonzentration im zeitlichen Verlauf 

wurde in Anlehnung an Nguyen et. al berechnet 38: 

 

   (Laktat – Laktat 1-3h) x 100 

Laktat-Clearance =  –––––––––––––––––––––––––– 

 Laktat 

 

Laktat beschreibt die venöse Laktatkonzentration in der ersten BGA bei Aufnahme im 

Schockraum. 

Laktat 1-3h definiert eine Laktatkonzentration in einer BGA (arteriell, venös oder 

kapillär) innerhalb eines Zeitraumes von 1-3 Stunden nach der ersten BGA. 

Als Einheit der errechneten Laktat-Clearance ergab sich ein Prozentwert bezogen 

auf einen Zeitraum von 1-3 Stunden. 

 

2.5 Berechnung des Injury Severity Score (ISS) 

Basierend auf den AIS-Kodierungen der sechs ISS-Körperregionen wurde der ISS 

nach den Vorgaben der Erstbeschreiber berechnet 27. 

Diese definierten den ISS als Summe der Quadrate der höchsten drei AIS-Werte aus 

drei verschiedenen ISS-Körperregionen: 

 

ISS = (AIS1)² + (AIS2)² + (AIS3)²  

 

Bei Vorliegen einer ISS-Körperregion mit einem Verletzungsschweregrad von 

AIS = 6 resultierte unabhängig von anderen Verletzungen ein maximaler Punktwert 

von ISS = 75 Punkte. 

 

2.6 Berechnung des New Injury Severity Score (NISS) 

Die Berechnung des NISS erfolgte analog zur Formel des ISS. Allerdings wurden die 

drei höchsten AIS-Werte unabhängig ihrer Körperregion ausgewählt 23. Dadurch 

konnten mehrere Verletzungen innerhalb einer Körperregion in die Berechnung des 

NISS einfließen. 
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2.7 Berechnung des Revised Injury Severity Classification Score (RISC) 

Zur Abschätzung der Überlebenswahrscheinlichkeit des Patientenkollektivs wurde 

der Prognosescore RISC herangezogen. Dieser setzt sich aus 11 Parametern je 

Patient zusammen, die nach folgendem Punkteverteilungssystem in die Berechnung 

eingingen 29: 

 

Parameter [Einheit] Wert Punkte 

Alter [Jahre] 

 

 

≥ 55 

≥ 65 

≥ 75 

-1,0 

-2,0 

-2,3 

NISS [Punktwert] 1-75 -0,03 je NISS-Punkt 

Kopfverletzung [AIS] 4 -0,5 

 5 -1,8 

Extremitäten-/Beckentrauma [AIS] 5 -1,0 

GCS am Unfallort [Punktwert] 3-5 -0,9 

präklinische Reanimation [ja/nein] ja -2,5 

BE [mmol/l] < -9 -0,8 

 < -20 -2,7 

PTT [s] 40-49 -0,8 

 50-79 -1,0 

 > 80 -1,2 

Anzahl relevanter Blutungszeichen* [1-3] 1 -0,4 

 2 -0,8 

 3 -1,6 

* präklinischer systolischer RR < 90 mmHg, initialer Hb < 9 mg/dl, Transfusion > 9 

Erythrozytenkonzentrate (EK) im Schockraum 

 

Tab. 1: Punkteverteilungssystem zur Bestimmung des Prognosescore RISC 

 

Für jeden Patienten des Patientenkollektivs wurden die individuell zutreffenden 

Punkte von der Konstante 5,0 subtrahiert und als Ergebnis die Variable „x“ ermittelt. 

Diese wurde in eine logistische Funktion eingesetzt und somit eine individuelle 

Überlebenswahrscheinlichkeit P berechnet 29: 
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P = 1 / (1 + e –x) 

 

Fehlende Parameter wurden den Empfehlungen der Erstbeschreiber entsprechend 

ersetzt 29. 

 

2.8 Gruppierung der BGA-Parameter und des Transfusionsbedarfs 

Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den BGA-Parametern und der 

Mortalität wurden die Parameterwerte von pH, Laktat, BE und Laktat-Clearance 

jeweils in drei Untergruppen aufgeteilt. 

Der Parameter pH wurde bei einem pH-Wert von 7,37 bis 7,43 als normwertig 

betrachtet 39. Patienten mit einer Azidose oder Alkalose wurden entsprechend 

eingruppiert. 

Der Parameter Laktat wurde bei einer Konzentration von 5-20 mg/dl als normwertig 

betrachtet 40. Eine Erhöhung auf 21-40 mg/dl wurde als moderat erhöhtes und ein 

Anstieg ≥ 41 mg/dl als stark erhöhtes Laktat definiert. 

Der Parameter BE wurde bei einer Konzentration von -2 bis 2 mmol/l als normwertig 

betrachtet 40. Patienten mit einem Basenüberschuss bzw. -mangel wurden 

entsprechend eingruppiert. 

Die Laktat-Clearance wurde in Anlehnung an Vincent et al. unterteilt 41. Eine Laktat-

Clearance von -10% bis 10% wurde als ausgeglichen gewertet. Das Unter- oder 

Überschreiten dieses Bereiches wurde als verminderte bzw. vermehrte Laktat-

Clearance definiert. 

Die Gruppierung des Transfusionsbedarfs erfolgte in Anlehnung an die 

Blutungszeichen des RISC, bei dem die Transfusion von über 9 EK im Schockraum 

als relevantes Blutungszeichen definiert ist 29. Daraus hervorgehend entstanden die 

drei Transfusionsgruppen „keine EK bzw. FFP“, „1 bis 9 EK bzw. FFP“ und „≥ 10 EK 

bzw. FFP“. 

 

2.9 Statistische Auswertung 

Für die statistische Auswertung wurden die erhobenen Daten aus Microsoft Office 

Excel 2007 in IBM SPSS Statistics 20 und MedCalc 15.8 überführt. Fehlende 

Parameterwerte wurden numerisch als „-999“ kodiert. Die Beratung in statistischen 

Fragestellungen erfolgte durch das Institut für Biometrie und klinische Epidemiologie 

der Charité – Universitätsmedizin Berlin am Campus Benjamin Franklin. 
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Zum deskriptiven Vergleich von Überlebenden und Verstorbenen wurden die 

Parameter Alter, ISS, ISS-Gesamtdurchschnitt, NISS, RISC, pH, BE, Laktat sowie 

Laktat-Clearance als Quartile dokumentiert und mit Hilfe des Mann-Whitney-Test auf 

statistisch signifikante Unterschiede überprüft. Die Geschlechterverteilung wurde mit 

Hilfe des Chi-Quadrat-Testes verglichen. 

 

Der Zusammenhang zwischen den Parametern pH, Laktat, BE, Laktat-Clearance und 

der Mortalität bzw. dem Transfusionsbedarf wurde ebenfalls mit dem Chi-Quadrat-

Test untersucht. Mit Hilfe von binären logistischen Regressionen wurde die 

Abhängigkeit der Mortalität von den Parametern pH, Laktat, BE, Laktat & Hb, Laktat-

Clearance, ISS und RISC untersucht. Dabei wurde die Wahrscheinlichkeit für das 

Eintreten eines Ereignisses berechnet. Dieses eingetretene Ereignis wurde durch die 

Verstorbenen der dichotomen Variable Mortalität repräsentiert. Durch Berechnung in 

Abhängigkeit von den o.g. Parametern konnten diejenigen mit einem signifikanten 

Einfluss als Prädiktoren identifiziert werden. 

 

Basierend auf den Wahrscheinlichkeiten der logistischen Regressionen wurden für 

die Prädiktoren pH, Laktat, BE, Laktat & Hb, Laktat-Clearance, ISS und RISC die 

jeweiligen Receiver Operating Characteristic (ROC) – Kurven konstruiert. Anhand der 

dazugehörigen Area under the curve (AUC) wurde die Güte der 

Diskriminationsfähigkeit beurteilt. Über den Youden Index wurde für jeden Prädiktor 

der optimale Schwellenwert, für die Trennung von Überlebenden und Verstorbenen, 

ermittelt. Dieser beschreibt denjenigen Parameterwert, an dem die Summe von 

Sensitivität und Spezifität ihr Maximum erreicht. 

 

Die AUC der Parameter Laktat und Laktat-Clearance wurden im Delong Test 

paarweise mit den AUC von pH, BE, Laktat & Hb, Laktat-Clearance, ISS und RISC 

verglichen. Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den AUC wurden nach 

Bonferroni-Korrektur bei einem Signifikanzwert von p < 0,0045 angenommen. Für 

alle anderen erwähnten Testverfahren wurde ein Signifikanzniveau von α = 0,05 

festgelegt. Für den Parameter Laktat wurde neben der konventionellen ROC-Kurve 

als modifizierte Darstellung eine two-graph receiver operating characteristic – Kurve 

(TG-ROC) erzeugt 42. Diese ermöglicht die Sensitivität und Spezifität eines 

beliebigen Schwellenwertes direkt aus der TG-ROC-Kurve abzulesen. Der 
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deskriptive Vergleich und die Chi-Quadrat-Tests erfolgten mit IBM SPSS Statistics 

20. Die binär logistische Regression und ROC-Kurven wurden mit MedCalc 15.8 

erstellt. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Deskriptive Statistik 

3.1.1 Studienkollektiv 

 

Parameter [Einheit] Studienkollektiv (N = 151) p-Wert 

 Überlebende (N = 120) Verstorbene (N = 31)  

Anzahl [%] 79,50 20,50  

Frauen [total] 38 8 

0,662724 
Männer [total] 82 23 

Frauen [%] 82,61 17,39 

Männer [%] 78,10 21,90 

Alter [Jahre] 25,00 / 47,00 / 58,75 26,00 / 66,00 / 76,00 0,064642 

ISS - 

Gesamtdurchschnitt 
25,00 / 34,00 / 43,00  

ISS 22,00 / 29,00 / 35,75 36,00 / 48,00 / 59,00 0,000000 

NISS 27,00 / 34,00 / 43,00 43,00 / 50,00 / 66,00 0,000000 

RISC 0,86 / 0,96 / 0,98 0,10 / 0,20 / 0,53 0,000000 

pH 7,26 / 7,32 / 7,36 7,13 / 7,26 / 7,36 0,042960 

Laktat [mg/dl] 17,00 / 22,50 / 29,00 20,00 / 34,00 / 50,00 0,004328 

BE [mmol/l] -3,70 / -0,90 / 1,58 -9,30 / -4,10 / -0,90 0,001931 

Laktat-Clearance [%] 0,71 / 26,00 / 47,29 -115,52 / -34,07 / -5,00 0,000000 

 

Tab. 2:  Deskriptiver Vergleich von Überlebenden und Verstorbenen des 

Studienkollektivs 

 Die Parameterwerte von Alter, ISS, ISS-Gesamtdurchschnitt, NISS, RISC, 

pH, BE, Laktat und Laktat-Clearance wurden als Quartile angegeben [25. 

Percentil / Median / 75. Percentil]. 

p-Werte unterhalb des Signifikanzniveaeu α = 0,05 wurden kursiv 

hervorgehoben. 
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Nach Selektion des Patientenkollektivs wurden 151 Patienten im Studienkollektiv 

ausgewertet. Die Geschlechterverteilung belief sich auf 30,5% Frauen und 69,5% 

Männer. Bei einem Verhältnis von 31 Verstorbenen zu 120 Überlebenden ergab sich 

eine Mortalität von 20,5%. Diese zeigte keine statistisch signifikanten 

geschlechterabhängigen Unterschiede. Die Verstorbenen hatten im Median ein 

deutlich höheres Lebensalter als die Überlebenden. Dieser Unterschied konnte 

allerdings statistisch nicht gegen den Zufall abgesichert werden. Indessen war bei 

den Verstorbenen ein signifikant höherer Verletzungsschweregrad nach ISS und 

NISS im Vergleich zu den Überlebenden nachweisbar. Erwartungsgemäß erbrachte 

die Berechnung des RISC eine signifikant höhere Überlebenswahrscheinlichkeit bei 

den tatsächlich überlebenden Patienten. 

Die BGA-Parameter pH, Laktat, BE und die ermittelte Laktat-Clearance lieferten 

durchgehend signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Überlebenden und 

Verstorbenen. Bei Letzteren war im Median ein niedrigerer pH und BE sowie ein 

höheres Laktat zu verzeichnen. Außerdem war eine geringere Laktat-Clearance als 

bei den Überlebenden festzustellen. 
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3.1.2 Subgruppe AIS Kopf ≥ 4 

 

Parameter [Einheit] 
Subgruppe AIS Kopf ≥ 4  

(N = 48) 
p-Wert 

 Überlebende (N = 39) Verstorbene (N = 9)  

Anzahl [%] 81,25 18,75  

Frauen [total] 11 4 

0,432053 
Männer [total] 28 5 

Frauen [%] 73,33 26,67 

Männer [%] 84,85 15,15 

Alter [Jahre] 36,00 / 50,00 / 63,00 66,00 / 84,00 / 84,50 0,000463 

ISS - 

Gesamtdurchschnitt 
20,25 / 24,00 / 29,00  

ISS 20,00 / 24,00 / 27,00 22,00 / 29,00 / 29,50 0,104344 

NISS 29,00 / 34,00 / 42,00 29,00 / 34,00 / 50,00 0,513949 

RISC 0,71 / 0,89 / 0,97 0,06 / 0,48 / 0,78 0,002803 

pH 7,33 / 7,38 / 7,42 7,31 / 7,33 / 7,38 0,218446 

Laktat [mg/dl] 15,00 / 21,00 / 25,00 12,00 / 19,00 / 28,00 0,569353 

BE [mmol/l] -2,00 / 0,50 / 2,10 -2,25 / 1,70 / 1,95 0,475587 

 

Tab. 3:  Deskriptiver Vergleich von Überlebenden und Verstorbenen der Subgruppe 

AIS Kopf ≥ 4 

Die Parameterwerte von Alter, ISS, ISS-Gesamtdurchschnitt, NISS, RISC, 

Laktat, BE und pH wurden als Quartile angegeben [25. Percentil / Median / 

75. Percentil]. 

p-Werte unterhalb des Signifikanzniveau α = 0,05 wurden kursiv 

hervorgehoben. 

 

Die Ergebnisse der deskriptiven Statistik in der Subgruppe AIS Kopf ≥ 4 unterstützen 

die Annahme, dass bei Patienten mit führendem Schädel-Hirn-Trauma und leichteren 

Verletzungen in den anderen Körperregionen keine pathologisch veränderten BGA-

Parameter darstellbar waren. 
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Die BGA-Parameter lieferten im Median keine pathologischen Befunde, 

ausgenommen einer leichten Azidose bei den Verstorbenen. Sowohl die BGA-

Parameter als auch der Verletzungsschweregrad nach ISS und NISS erbrachten 

keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den Überlebenden und 

Verstorbenen. Demgegenüber fanden sich die Geschlechterverteilung und Mortalität 

in ähnlichen Relationen wie im Studienkollektiv wieder. Signifikante Unterschiede 

zwischen den Überlebenden und Verstorbenen zeigten sich beim Vergleich der 

RISC, welche mit GCS und AIS Kopf die verantwortlichen Faktoren beim Schädel-

Hirn-Trauma einbezieht, sowie beim Lebensalter. 
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3.2 Zusammenhang zwischen BGA-Parametern und Mortalität 

3.2.1 pH-Wert 

 

 

Abb. 2:  Anteil der Überlebenden und Verstorbenen des Studienkollektivs bei 

Azidose, normwertigem pH und Alkalose 

 

Die Patienten des Studienkollektivs hatten bei normwertigem pH-Wert einen 

Verstorbenenanteil von 21,9%. Dieser Anteil blieb bei Patienten in der Untergruppe 

Azidose annähernd unverändert. Bei Vorliegen einer Alkalose hingegen waren keine 

Verstorbenen zu verzeichnen. Hierbei ist anzumerken, dass Patienten mit einem pH-

Wert > 7,43 unterrepräsentiert vertreten waren (N=4). Eine statistische Signifikanz 

dieser Ergebnisse war bei Überschreitung des Signifikanzniveaus α nicht darstellbar. 

 

 

 

p = 0,584 
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3.2.2 Laktat 

 

 

 

Abb. 3:  Anteil der Überlebenden und Verstorbenen des Studienkollektivs bei 

normwertiger, moderat erhöhter und stark erhöhter Laktatkonzentration 

 

Die Patienten des Studienkollektivs hatten bei normwertigem Laktat einen 

Verstorbenenanteil von 14%. Dieser Anteil war in der Patientengruppe mit moderat 

erhöhtem Laktat nur gering höher. Bei stark erhöhter Laktatkonzentration hingegen 

war ein deutlich höherer Verstorbenenanteil von 45,8% zu verzeichnen. 

 

 

 

 

 

 

p = 0,003 
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3.2.3 BE 

 

 

 

Abb. 4:  Anteil der Überlebenden und Verstorbenen des Studienkollektivs bei 

erniedrigtem BE, normwertigem BE und erhöhtem BE 

 

Die Patienten des Studienkollektivs hatten bei normwertigem BE einen 

Verstorbenenanteil von 9,1%. Dieser Anteil war bei Patienten in der Untergruppe mit 

einem erhöhten BE nur gering höher. Bei erniedrigtem BE hingegen war ein deutlich 

höherer Verstorbenenanteil von 31,9% zu verzeichnen. 

 

 

 

 

 

p = 0,004 
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3.2.4 Laktat-Clearance 

 

 

 

Abb. 5:  Anteil der Überlebenden und Verstorbenen des Studienkollektivs bei 

verminderter, ausgeglichener und vermehrter Laktat-Clearance 

 

Die Patienten des Studienkollektivs hatten bei ausgeglichener Laktat-Clearance 

einen Verstorbenenanteil von 9,1%. Dieser Anteil war in der Patientengruppe mit 

einer vermehrten Laktat-Clearance nur wenig geringer. Bei einer verminderten 

Laktat-Clearance hingegen war ein Verstorbenenanteil von 56,1% zu verzeichnen. 

 

 

 

p < 0,001 
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3.3 Zusammenhang zwischen BGA-Parametern und Transfusionsbedarf 

3.3.1 Laktat 

3.3.1.1 Erythrozytenkonzentrate (EK) 

 

 

Abb. 6:  Anteil der Patienten des Studienkollektivs ohne Transfusion, mit 1 bis 9 und 

mind. 10 transfundierten Erythrozytenkonzentraten (EK) innerhalb der ersten 

24 Stunden bei normwertiger, moderat erhöhter und stark erhöhter 

Laktatkonzentration 

 

Bei 63,2% der Patienten mit normwertigem Laktat wurden keine EK transfundiert. 

Demgegenüber wurden bei 75% der Patienten mit stark erhöhtem Laktat EK 

verabreicht. Hierbei erhielten 54,2% der Patienten mindestens 10 EK. Die Gabe von 

1 bis 9 EK war prozentual am häufigsten bei einer moderaten Laktaterhöhung 

anzutreffen. 

p < 0,001 
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3.3.1.2 Fresh Frozen Plasma (FFP) 

 

 

 

 

Abb. 7:  Anteil der Patienten des Studienkollektivs ohne Transfusion, mit 1 bis 9 und 

mind. 10 transfundierten Einheiten Fresh Frozen Plasma (FFP) innerhalb der 

ersten 24 Stunden bei normwertiger, moderat erhöhter und stark erhöhter 

Laktatkonzentration 

 

Bei 64,9% aller Patienten mit normwertigem Laktat wurden keine FFP transfundiert.  

Demgegenüber wurden bei 75% der Patienten mit stark erhöhtem Laktat FFP 

verabreicht. Hierbei erhielten 37,5% dieser Patientengruppe mindestens 1 bzw. 

mindestens 10 Einheiten FFP. 

 

 

p = 0,024 
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3.3.2 Laktat-Clearance 

3.3.2.1 Erythrozytenkonzentrate (EK) 

 

 

 

Abb. 8:  Anteil der Patienten des Studienkollektivs ohne Transfusion, mit 1 bis 9 und 

mind. 10 transfundierten Erythrozytenkonzentraten (EK) innerhalb der ersten 

24 Stunden bei verminderter, ausgeglichener und vermehrter Laktat-

Clearance 

 

 

Bei 54,5% bzw. 56,8% der Patienten mit einer ausgeglichenen bzw. vermehrten 

Laktat-Clearance wurden keine EK transfundiert. Demgegenüber wurden bei 75,6% 

der Patienten mit einer verminderten Laktat-Clearance EK verabreicht. Hierbei 

erhielten 56,1% dieser Patientengruppe mindestens 10 EK. 

p < 0,001 



34 

 

3.3.2.2 Fresh Frozen Plasma (FFP) 

 

 

 

 

Abb. 9:  Anteil der Patienten des Studienkollektivs ohne Transfusion, mit 1 bis 9 und 

mind. 10 transfundierten Einheiten Fresh Frozen Plasma (FFP) innerhalb der 

ersten 24h bei verringerter, ausgeglichener und hoher Laktat-Clearance 

 

Bei 54,5% bzw. 58% der Patienten mit einer ausgeglichenen bzw. vermehrten Laktat-

Clearance wurden keine FFP transfundiert. Demgegenüber wurden bei 63,4% der 

Patienten mit einer verminderten Laktat-Clearance FFP verabreicht. Hierbei erhielten 

43,9% dieser Patientengruppe mindestens 10 FFP. 

 

p = 0,002 
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3.4 Binär Logistische Regressionen 

Die binär logistischen Regressionen ergaben, dass die Parameter pH, Laktat, BE, 

Laktat & Hb, Laktat-Clearance, ISS und RISC als signifikante Prädiktoren für die 

Mortalität angenommen werden können. 

Zwischen den unabhängigen Variablen pH, BE, Laktat-Clearance, RISC und der 

abhängigen Variable Mortalität war jeweils ein negativer Zusammenhang 

nachweisbar. Dies bedeutet, dass die Erhöhung einer unabhängigen Variable um 

eine Einheit mit einer verringerten Wahrscheinlichkeit für die Zuordnung eines 

Patienten zur Gruppe der Verstorbenen assoziiert war. 

Demgegenüber zeigte sich zwischen den Parametern Laktat, Laktat & Hb, ISS und 

der Variable Mortalität ein jeweils positiver Zusammenhang. Die Erhöhung dieser 

Parameterwerte um eine Einheit war demnach mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit 

für die Zuordnung eines Patienten zur Gruppe der Verstorbenen verbunden. 

Bei allen Prädiktoren lag das 95%-Konfidenzintervall der Odds ratio ober- oder 

unterhalb des Wertes 1, sodass eine statistische Signifikanz der Ergebnisse 

angenommen werden konnte. Diese findet sich durch die p-Werte genauer 

beschrieben (Tab. 4). 

 

Parameter Odds ratio 95% – Konfidenzintervall p-Wert 

pH 0,0085 0,0003 0,2644 0,0065 

Laktat 1,0215 1,0043 1,0390 0,0140 

BE 0,9169 0,8543 0,9841 0,0162 

Laktat & Hb 135,1268 11,5936 1574,9443 0,0001 

Laktat – 

Clearance 
0,9826 0,9754 0,9898 <0,0001 

ISS 1,1038 1,0651 1,1438 <0,0001 

RISC 0,0029 0,0005 0,0172 <0,0001 

 

Tab. 4:  Ergebnisse der einzelnen binären logistischen Regressionen unter Angabe 

von Odds ratio, 95% – Konfidenzintervall und p-Wert 
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3.5 ROC-Analysen 

3.5.1 Diskriminationsfähigkeit der Prädiktoren 

Die ROC-Analysen ergaben, dass die Prädiktoren pH, Laktat, BE, Laktat & Hb, 

Laktat-Clearance, ISS und RISC in aufsteigender Reihenfolge eine geringe bis 

exzellente Diskriminationsfähigkeit besitzen, um basierend auf den logistischen 

Regressionsmodellen Überlebende und Verstorbene voneinander trennen zu 

können. 

Die Parameter pH, Laktat und BE erbrachten jeweils eine AUC < 0,7, die als geringe 

diskriminierende Fähigkeit zu bewerten ist. Bei Kombination von Laktat mit dem 

Parameter Hb erhöhte sich die AUC auf eine akzeptale Diskriminationsfähigkeit. Die 

Laktat-Clearance und der ISS lieferten mit einer AUC > 0,8 eine gute 

diskriminierende Eigenschaft. Der RISC erbrachte mit einer AUC > 0,9 eine 

exzellente Diskriminationsfähigkeit. 

Bei allen Prädiktoren, mit Ausnahme des pH, lag das 95%-Konfidenzintervall der 

AUC außerhalb des Wertes 0,5, sodass eine statistische Signifikanz der Ergebnisse, 

ausgenommen beim pH, angenommen werden konnte (Tab. 5). 

 

Parameter AUC 95% – Konfidenzintervall 

pH 0,618 0,490 0,746 

Laktat 0,666 0,548 0,784 

BE 0,681 0,569 0,793 

Laktat & Hb 0,740 0,629 0,852 

Laktat – Clearance 0,807 0,700 0,913 

ISS 0,864 0,803 0,925 

RISC 0,928 0,884 0,972 

 

Tab. 5:  Ergebnisse der ROC-Analysen unter Angabe von Area under the curve 

(AUC) und dem dazugehörigen 95% – Konfidenzintervall 
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3.5.2 Delong Test 

 

Vergleichsparameter AUC-Differenz 95% – Konfidenzintervall p-Wert 

Laktat ~ pH 0,0484 -0,0683 0,165 0,4166 

Laktat ~ BE 0,0145 -0,0618 0,0908 0,7092 

Laktat ~ Laktat-Clearance 0,140 -0,0123 0,293 0,0715 

Laktat ~ ISS 0,198 0,0842 0,311 0,0006 

Laktat ~ RISC 0,261 0,154 0,369 < 0,0001 

Laktat-Clearance ~ pH 0,189 0,0652 0,312 0,0027 

Laktat-Clearance ~ BE 0,126 -0,00570 0,257 0,0608 

Laktat-Clearance ~ ISS 0,0575 -0,0362 0,151 0,2291 

Laktat-Clearance ~ RISC 0,121 0,00806 0,234 0,0358 

Laktat 

~ Laktat & Hb 
0,0741 -0,0198 0,168 0,1221 

Laktat-Clearance 

~ Laktat & Hb 
0,0661 -0,0669 0,199 0,3297 

 

Tab. 6:  Ergebnisse des paarweisen Vergleichs der Prädiktoren im Delong Test. 

Nach Anpassung des Signifikanzniveaus α durch die Bonferronie-Korrektur 

wurden statistisch signifikante Ergebnisse bei einem p < 0,0045 

angenommen. Diese wurden in der Tabelle kursiv hervorgehoben. 

 

Der Delong Test erbrachte bei den Vergleichsparametern Laktat ~ ISS, Laktat ~ 

RISC und Laktat-Clearance ~ pH einen statistisch signifikanten Unterschied ihrer 

AUC. Folglich konnte bei den Prädiktoren ISS und RISC eine signifikant höhere 

Diskriminationsfähigkeit gegenüber dem Laktat angenommen werden. Analog dazu 

war bei der Laktat-Clearance im Vergleich zum pH eine signifikant höhere 
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diskriminierende Fähigkeit nachweisbar. Bei den übrigen getesteten 

Vergleichsparametern waren keine signifikant unterschiedlichen AUC und somit 

keine signifikant unterschiedliche Diskriminationsfähigkeit nachzuweisen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 

 

3.5.3 ROC-Kurven 

3.5.3.1 pH-Wert 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 10:  ROC-Kurve für den Parameter pH 

  Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert des pH. 

 

Die ROC-Kurve des Parameters pH verläuft in geringem Abstand zur 

Hauptdiagonalen und fällt bei steigenden Sensitivitätswerten > 64 % auf deren 

Verlaufshöhe ab. Als optimaler Schwellenwert wurde ein pH von 7,18 ermittelt. 

Dieser beschreibt den pH-Wert, an dem die Summe aus Sensitivität und Spezifität 

am größten ist, und dadurch die Überlebenden und Verstorbenen optimal 

voneinander getrennt werden können. Die dazugehörige Sensitivität und Spezifität 

betrug 39% bzw. 88%. 
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3.5.3.2 Laktat 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 11:  ROC-Kurve für den Parameter Laktat 

 Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert des Laktats. 

 

Die ROC-Kurve des Parameters Laktat liegt über den gesamten Verlauf oberhalb der 

Hauptdiagonalen, bei steigender Sensitivität > 60% jedoch in geringem Abstand zu 

dieser. Als optimaler Schwellenwert wurde eine Laktatkonzentration von 33 mg/dl mit 

einer Sensitivität von 52% und Spezifität von 83% ermittelt. 
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3.5.3.3 BE 

 

 

 

 

Abb. 12:  ROC-Kurve für den Parameter BE 

 Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert des BE. 

 

Die ROC-Kurve des Parameters BE verläuft vergleichbar zur ROC-Kurve des Laktats 

oberhalb der Hauptdiagonalen und fällt erst ab Sensitivitätswerten von > 90% auf 

deren Verlaufshöhe ab. Der optimale Schwellenwert lag bei einem BE von -3,3 

mmol/l. Die dazugehörige Sensitivität und Spezifität betrugen 68% bzw. 73%. 
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3.5.3.4 Laktat & Hb 

  

 

 

 

Abb. 13:  ROC-Kurve für den Parameter Laktat & Hb 

  Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert von Laktat & Hb. 

 

Die ROC-Kurve für die Kombination der Parameter Laktat und Hb verläuft im 

Vergleich zu den ROC-Kurven der einzeln betrachteten BGA-Parameter in größerem 

Abstand oberhalb der Hauptdiagonalen. Am optimalen Schwellenwert betrug die 

Sensitivität und Spezifität 80,65% bzw. 65,83%. 
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3.5.3.5 Laktat-Clearance 

 

 

 

 

Abb. 14:  ROC-Kurve für den Parameter Laktat-Clearance 

 Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert der Laktat-

 Clearance. 

 

Die ROC-Kurve des Parameters Laktat-Clearance verläuft im Vergleich zu den ROC-

Kurven von pH, Laktat und BE in deutlich größerem Abstand zur Hauptdiagonalen. 

Der optimale Schwellenwert lag bei einer Laktat-Clearance von -18,18%. Die 

dazugehörige Sensitivität und Spezifität betrugen 74% bzw. 89%. 
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3.5.3.6 ISS 

 

 

 

 

Abb. 15:  ROC-Kurve für den Parameter ISS 

 Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert der ISS. 

 

Die ROC-Kurve des Parameters ISS verläuft konkav in deutlichem Abstand zur 

Hauptdiagonalen und nähert sich dieser im Gegensatz zur ROC-Kurve der Laktat-

Clearance auch bei hohen Sensitivitätswerten nicht an. Als optimaler Schwellenwert 

wurde ein ISS von 34 mit einer dazugehörigen Sensitivität von 84% und Spezifität 

von 73% ermittelt. 
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3.5.3.7 RISC 

 

 

Abb. 16:  ROC-Kurve für den Parameter RISC 

 Der rote Punkt markiert den optimalen Schwellenwert des RISC. 

 

Die ROC-Kurve des Parameters RISC zeigt einen exzellenten Verlauf mit starkem 

Anstieg bis zum Schwellenwert und anschließend horizontalem Verlauf. Der optimale 

Schwellenwert lag bei einem Punktwert von 0,7. Die dazugehörige Sensitivität und 

Spezifität betrugen 90% bzw. 86%. 
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3.5.4 Vergleich der ROC-Kurven 

 

 

Abb. 17:  ROC-Kurven im Vergleich 

 Die roten Punkte markieren die optimalen Schwellenwerte der 

 Parameter. 

 

Der Vergleich der ROC-Kurven verdeutlicht, dass die BGA-Parameter pH, Laktat und 

BE an ihrem jeweils optimalen Schwellenwert eine niedrigere Sensitivität und 

Spezifität erreichten als die Scoring-Parameter ISS und RISC. Bei Betrachtung des 

Laktats im zeitlichen Verlauf, als Laktat-Clearance, erhöhte sich die Spezifität auf 

etwa 89% und überstieg damit alle anderen Prädiktoren einschließlich ISS und RISC. 

Die Sensitivität des Laktats wurde durch die Berechnung der Laktat-Clearance 

ebenfalls verbessert, blieb den Scoring-Parametern jedoch unterlegen. Während bei 



47 

 

den BGA-Parametern und der Laktat-Clearance eine höhere Spezifität als Sensitivität 

am jeweiligen Schwellenwert vorlag, zeigte sich bei ISS und RISC ein umgekehrtes 

Verhältnis. Dies verdeutlicht, dass anhand der BGA-Parameter die Überlebenden zu 

einem höheren Prozentsatz richtig klassifiziert wurden als die Verstorbenen. 

Demgegenüber konnte anhand der Scoring-Parameter ISS und RISC ein höherer 

Prozentsatz an Verstorbenen als an Überlebenden der jeweiligen Gruppe richtig 

zugeordnet werden. Durch Kombination der Parameter Laktat und Hb konnte im 

Vergleich zu den einzeln betrachteten BGA-Parametern die Diskriminationsfähigkeit 

und die Zuordnung von Patienten zur Gruppe der Verstorbenen verbessert werden. 

Die höchste Sensitivität und zweithöchste Spezifität erbrachte der Scoring-Parameter 

RISC, an dessen optimalen Schwellenwert etwa 90% der Verstorbenen und 86% der 

Überlebenden korrekt klassifiziert werden konnten. Anzumerken ist, dass die 

Ergebnisse des Parameters pH bei fehlender Signifikanz für die AUC nicht gegen 

den Zufall abgesichert werden konnten. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



48 

 

3.5.5 TG-ROC-Kurve des Laktats 

 

 

Abb. 18:  TG-ROC-Kurve für den Parameter Laktat 

 Die vertikale gestrichelte rote Linie markiert den optimalen 

 Schwellenwert des Laktats bei 33 mg/dl. 

 Die Patienten des Studienkollektivs wurden anhand ihrer 

 Laktatkonzentration unter- bzw. oberhalb des jeweiligen 

 Schwellenwertes als Überlebende bzw. Verstorbene klassifiziert. 

 

Die TG-ROC-Kurve des Parameters Laktat zeigte mit steigender Laktatkonzentration 

eine abnehmende Sensitivität und eine zunehmende Spezifität. Am unteren 

Grenzwert des Referenzbereichs, einer Laktatkonzentration von 5 mg/dl, waren eine 

Sensitivität von 100% und eine Spezifität von unter 1% zu verzeichnen. Am oberen 

Grenzwert des Referenzbereiches, einem Laktat von 20 mg/dl, erreichten Sensitivität 
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und Spezifität einen Wert von 77% bzw. 37%. Im Vergleich dazu war am optimalen 

Schwellenwert eine 46% höhere Spezifität und eine 25% geringere Sensitivität 

nachweisbar. Eine 95%-Spezifität konnte durch Erhöhung des Schwellenwertes auf 

58 mg/dl erreicht werden. Zugleich sank jedoch die Sensitivität auf 16% ab. Eine 

95%-Sensitivität wurde bei einem Schwellenwert von etwa 12,5 mg/dl erreicht. 

Umgekehrt führte dies jedoch zu einer Abnahme der Spezifität auf etwa 10%. Diese 

Ergebnisse verdeutlichen, dass mit dem optimalen Schwellenwert die Überlebenden 

sicherer erfasst werden konnten als mit dem Referenzwert bei 20 mg/dl. Ziel der 

Polytraumadiagnostik ist jedoch das frühzeitige Erkennen von lebensbedrohten 

Patienten, weshalb die höhere Sensitivität bei 20 mg/dl klinisch entscheidender zu 

bewerten ist. Eine Verringerung des Schwellenwertes unter 20 mg/dl erhöhte zwar 

die Sensitivität, wurde durch die steigende falsch-positive Rate jedoch limitiert. 
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4 Diskussion 

4.1 Diskussion von Material und Methoden 

Für unsere Zielsetzung wählten wir ein retrospektives Studiendesign, welches 

polytraumatisierte Patienten in einem 5-Jahres-Untersuchungszeitraum erfasste. 

Durch den Ausschluss von Monotraumata und Patienten mit geringem 

Verletzungsschweregrad (ISS < 16) wurde sichergestellt, dass nur Polytraumata im 

Sinne der Definition von Tscherne und Trentz eingeschlossen wurden. 

Unberücksichtigt blieben Patienten mit externer Primärversorgung, um die initialen 

BGA-Parameter als Abbild eines zeitnahen Zustandes nach Trauma beurteilen zu 

können. Vorangegangene Studien mit vergleichbarer Zielsetzung wählten sowohl ein 

retrospektives 6,8,10,13,36,37,43-54 als auch prospektives Studiendesign 1,7,11,12,38,55-62. 

Retrospektive Studien bieten aufgrund der bereits vorhandenen Daten ein 

kostengünstiges und zeitlich kalkulierbares Studiendesign 63. Allerdings können die 

zu untersuchenden Parameter unvollständig und/oder fehlerhaft dokumentiert sein. 

Dieser Kritikpunkt wurde in unserem Studienkollektiv minimiert, da nur Patienten mit 

vollständig dokumentierten Selektionsparametern eingeschlossen wurden. Weiterhin 

ist bei retrospektiven Studien kritisch anzumerken, dass die dokumentierten Daten 

meist von unterschiedlichen Untersuchern ermittelt worden sind und somit Mess- 

bzw. Beurteilungsdifferenzen nicht auszuschließen sind. Prospektive Studien 

ermöglichen eine an die Zielsetzung angepasste und akkurat dokumentierte 

Datenerhebung 64. Deren konsequente Durchführung erschwert sich jedoch mit 

zunehmendem Untersuchungszeitraum. Damit verbunden erhöht sich insbesondere 

bei großen Patientenkollektiven das Risiko für Kontaktabbrüche zu den 

Studienteilnehmern. Dies kann bei einer großen Anzahl ausgeschiedener Patienten 

zu einer Verzerrung der Ergebnisse führen 64. Sowohl bei retrospektiven als auch 

prospektiven Beobachtungsstudien ist zu beachten, dass lediglich auf 

Zusammenhänge, nicht auf Kausalitäten geschlossen werden kann 63. 

 

Bisherige Untersuchungen an Traumapatienten betrachteten, abweichend zu unserer 

Studie, nicht ausschließlich polytraumatisierte Patienten, sondern ein 

Patientenkollektiv mit heterogenem Verletzungsschweregrad 1,6,8,11,13,36,43-45,47,49-

54,57,59,61,62. Nur bei wenigen Studien wurden, vergleichbar mit unserem 

Studiendesign, ausschließlich polytraumatisierte Patienten nach eng gesteckten 

Kriterien eingeschlossen 10,37,46. 
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Im Rahmen unserer Datenerhebung wurden die BGA-Parameter pH, Laktat, BE und 

Laktat-Clearance erfasst. Deren Zusammenhang mit der Mortalität bei 

Traumapatienten wurde in einigen früheren Studien untersucht 1,8,10-13,32,36,37,43-

57,59,61,65-82, jedoch nicht derart zusammenfassend innerhalb einer Studie betrachtet. 

Ähnlich zu unserer Studie war deren unterschiedliche Gewinnung der Blutproben aus 

arteriellem 10-13,36,45,47,48,51-54,57,59-62,65-68,70,71,73-77,79-81,83,venösem 8,11,36,44,49,50,56,62,65,75 

und selten aus kapillärem 49,56 Blut. Die arterielle Blutprobe hat sich bei der BGA als 

Goldstandard etabliert 84, birgt im Rahmen der arteriellen Punktion jedoch 

Komplikationen wie Schmerzen, Hämatome, Blutungen, Infektionen, Thrombosen mit 

distalen Ischämien und Nervenverletzungen 85,86. Venöse und kapilläre 

Blutentnahmen hingegen sind weniger invasiv, minimieren die Unannehmlichkeiten 

für den Patienten und verringern bei leichterer Handhabung das 

Nadelstichverletzungsrisiko für das medizinische Personal 32,85,86. Zavorsky et al. 

konnten in einer Metaanalyse aufzeigen, dass eine kapilläre Blutprobe den arteriellen 

pH-Wert akkurat widerspiegelt 84. Auch der venöse pH-Wert sei laut Kelly et al. eine 

geeignete Alternative für den arteriellen Messwert 86. Younger et al. konnten auch 

beim Parameter Laktat den venösen Messwert als verlässliche Alternative zur 

arteriellen Messung aufzeigen 87. Die kapilläre Laktatmessung sei laut Seoane et al. 

vergleichbar zur arteriellen anwendbar und zudem zeit- und kostensparender 88. In 

diesem Zusammenhang ist zu erwähnen, dass unsere Laktatkonzentration, 

abweichend zu bisherigen Studien, in der in unserem Hause etablierten Einheit mg/dl 

erhoben wurde. Beim Parameter BE konnten Arnold et al. zwischen dem arteriellen 

und venösen Messwert eine nahezu perfekte Korrelation aufzeigen und beschrieben 

den venösen BE als verlässlichen Messwert zur Beurteilung des initialen 

metabolischen Status bei Traumapatienten 89. Der kapillär ermittelte BE erbrachte bei 

Heidari et al. ebenfalls eine signifikante Korrelation und keinen signifikanten 

Unterschied zum arteriellen Messwert 90. 

 

Neben den metabolischen Parametern wurden bei unserer Datenerhebung die 

Scoring-Systeme ISS, NISS und RISC entsprechend den Vorgaben ihrer 

Erstbeschreiber ermittelt 23,27,29. Der RISC fand sich im Rahmen unserer 

Literaturrecherche bei vergleichbaren Untersuchungen von BGA-Parametern in 

lediglich einer Studie wieder 37. Stattdessen wurden die Trauma-Scoring-Systeme 

RTS, TRISS und APACHE II bevorzugt 1,12,13,38,44-47,49,51,53,54,57,61. In unserer Studie 
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wurde der RISC herangezogen, welcher bei Lefering et al. eine signifikant höhere 

Diskriminationsfähigkeit als RTS und TRISS aufzeigen konnte 29. Ein entsprechender 

Vergleich von RISC und APACHE II war in der bisherigen Literatur nicht auffindbar, 

jedoch ist eine Überlegenheit des RISC bei polytraumatisierten Patienten 

anzunehmen. Zum einen beinhaltet der APACHE II, konzipiert zur Klassifikation von 

intensivmedizinischen Patienten, keine anatomische Komponente 91. Dies 

verdeutlichten McAnena et al., die bei Traumapatienten keine Korrelation zwischen 

APACHE II und der Verletzungsschwere nach ISS nachweisen konnten 92. Zum 

anderen war bei Wong et al. keine Überlegenheit der Diskriminationsfähigkeit des 

APACHE II im Vergleich zum TRISS nachweisbar 93. 

 

Bei der Selektion unseres Patientenkollektivs wurden Patienten mit führendem 

Schädel-Hirn-Trauma ohne mittelschwere bis schwere Begleitverletzungen separat 

betrachtet. Dieses Verletzungsmuster wurde von uns anhand bestimmter AIS-

Kodierungen der ISS-Körperregionen definiert. In vorhergehenden Untersuchungen 

wurden Patienten mit Schädel-Hirn-Traumata selten separat betrachtet 6. Dies sehen 

wir kritisch, da das schwere Schädel-Hirn-Trauma die Mortalität signifikant  

beeinflusst. 

 

Neben dem BGA-Parameter Laktat wurde in unserer Datenerhebung die Laktat-

Clearance in Anlehnung an Nguyen et al. ermittelt 38. Diese beschreibt den 

prozentualen Anstieg oder Abfall des Laktats im Vergleich zur initialen 

Laktatkonzentration. Auch Odom et. al bezogen sich auf diese Berechnungsformel 36. 

Régnier et al. wählten eine vergleichbare Formel, wobei zusätzlich der Kehrwert der 

Zeitdifferenz zwischen den Laktatmessungen einberechnet wurde, um somit die 

prozentuale Laktat-Clearance pro Stunde zu erhalten 1. Andere Studien verzichteten 

auf eine Berechnungsformel und betrachteten stattdessen die Zeit bis zur 

Normalisierung der Laktatkonzentration 11,13,53. 

 

Zur Untersuchung des Zusammenhangs zwischen den BGA-Parametern und der 

Mortalität bzw. dem Transfusionsbedarf wurden die verglichenen Parameter jeweils 

in Untergruppen aufgeteilt. Die Parameter pH, Laktat und BE wurden dabei 

entsprechend ihrer etablierten Referenzwerte gruppiert 39,40. Für den BE konnten 

mehrere Studien aufzeigen, dass eine Serum-Konzentration ≤ -6 mmol/l einen 
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Schwellenwert für eine erhöhte Verletzungsschwere, Mortalität und einen erhöhten 

Transfusionsbedarf darstellt 51,72,81. Dieser Schwellenwert wurde bei unserer 

Gruppierung des BE aufgrund der limitierten Größe unseres Patientenkollektivs nicht 

berücksichtigt. 

Die Gruppierung des Transfusionsbedarfs erfolgte in unserer Studie in Anlehnung an 

den RISC 29. Demgegenüber wählten Regnier et al. und Vandromme et al. bei der 

Gruppierung ihres Patientenkollektivs einen Grenzwert von sechs EK bezogen auf 

die ersten 24h nach Klinikaufnahme 1,43. 

 

In unserer statistischen Auswertung kamen Chi²-Test, binär logistische Regression 

und ROC-Analysen zum Einsatz. Die ROC-Analyse, als Bestandteil der 

Signalentdeckungstheorie, wurde ursprünglich im 2. Weltkrieg entwickelt, um die 

Detektion von feindlichen Objekten auf Radarbildern zu verbessern 94. In Studien zur 

Untersuchung der Diskriminationsfähigkeit von BGA-Parametern fand sich die ROC-

Analyse ab den 1990ern 1,36,43-46,50,52,56,67,72,73,76. Deren unterschiedliche 

Diskrimination, repräsentiert durch die unterschiedlichen AUC, wurde jedoch nur bei 

Regnier et al. vergleichbar mit unserer Studie im Delong Test auf ihre statistische 

Signifikanz überprüft 1.  

Neben den konventionellen ROC-Kurven wurde in unserer Studie für den Parameter 

Laktat eine TG-ROC-Kurve in Anlehnung an Greiner et al. erstellt 42. Diese 

modifizierte Darstellung der ROC-Kurve fand in bisherigen Untersuchungen von 

BGA-Parametern keine Anwendung. 

 

Limitierend anzuführen ist, dass unsere Studienergebnisse auf einem 

Studienkollektiv mit einer durchschnittlichen Anzahl von Patienten basieren. Zudem 

können aufgrund des retrospektiven Studiendesigns keine Rückschlüsse auf 

Kausalitäten gezogen werden können. 
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4.2 Diskussion der Ergebnisse 

In unserem Studienkollektiv lag mit einem überwiegenden Männeranteil eine bei 

polytraumatisierten Patienten charakteristische Geschlechterverteilung vor 2. Eine 

wesentliche Ursache dürfte die höhere Risikobereitschaft der Männer im 

Straßenverkehr oder bei sportlichen Aktivitäten sein 95. Zudem ist eine 

überproportionale Vertretung der Männer in körperlich anspruchsvollen Berufen mit 

erhöhtem Verletzungsrisiko zu bedenken. Analog zu vorhergehenden Studien an 

Traumapatienten zeigte sich bei unseren Verstorbenen ein höherer 

Verletzungsschweregrad als bei den Überlebenden. Dieser war im Vergleich zu 

bisherigen Studien im Median jedoch deutlich höher angesiedelt 1,6,8,11-13,43-45,47-

50,52,53,55,57,59,61,62,65-67,70,72-75,77,79,81,83,92. Beim deskriptiven Vergleich der initialen BGA-

Parameter ergaben sich bei unseren Verstorbenen ein niedrigerer pH und BE, ein 

höheres Laktat und eine geringere Laktat-Clearance als bei den Überlebenden. Auch 

Santanello et al. beschrieben bei Verstorbenen nach Trauma einen niedrigeren pH 

als bei den Überlebenden 55. Dieser Zusammenhang wurde in darauffolgenden 

Studien kontrovers diskutiert. Während einige Studien diesen Zusammenhang 

bestätigten 46,48,52,57,67,70,76,79,80,  konnten andere Untersuchungen zwischen den 

Überlebenden und Verstorbenen keinen signifikanten Unterschied des initialen pH 

feststellen 55,61,65,70,77. Der niedrigere BE bei unseren Verstorbenen im Vergleich zu 

den Überlebenden bestätigte die Ergebnisse vorhergehender Studien an 

Traumapatienten 13,37,44,48,51,52,54,55,57,67-70,72-74,76,80. Auch das höhere Laktat bei 

unseren Verstorbenen verglichen mit den Überlebenden bestätigte die Ergebnisse 

vorangegangener Studien 12,13,36,44,46-48,50,52,53,56,57,67,76,78,80. Dies betraf auch die 

prähospitale Laktatbestimmung am Unfallort 49. Abweichend davon konnten nur 

wenige Studien, unter anderem Schmelzer et al., diesen Zusammenhang nicht 

nachweisen 65,75. 

 

Die geringere Laktat-Clearance bei unseren Verstorbenen im Vergleich zu den 

Überlebenden bestätigte die Ergebnisse von Nguyen et al., die jedoch ein 

Patientenkollektiv bei Sepsis und Schock betrachteten 38. Vergleichbare Studien an 

Traumapatienten ließen den deskriptiven Vergleich der Laktat-Clearance bisher 

unbetrachtet 1,36. Manikis et al. verzichteten auf die Berechnung einer Laktat-

Clearance und verglichen stattdessen die Anzahl der Tage bis erstmals nach 

Klinikaufnahme eine normale Laktatkonzentration, definiert als < 1,5 mmol/l, messbar 



55 

 

war 53. Diesbezüglich ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen den 

Überlebenden und Verstorbenen. Hierbei ist jedoch anzuführen, dass in deren 

Patientenkollektiv Kopfverletzungen mit 81% überproportional vertreten waren, 

während multiple Organ- und Skelettverletzungen bei lediglich 58% vorlagen. 

 

Bei unseren Patienten mit führendem Schädel-Hirn-Trauma ergab sich bei den 

Überlebenden und Verstorbenen erwartungsgemäß kein signifikanter Unterschied 

bezüglich der initialen BGA-Parameter. In einer themenverwandten Studie 

untersuchten Zehtabchi et al. die Möglichkeit, leichte und schwere Kopfverletzungen 

bei Patienten mit isoliertem Schädel-Hirn-Trauma anhand von BGA-Parametern 

unterscheiden zu können 58. Dabei ergab sich kein signifikanter Unterschied von BE 

und Laktat bei Patienten mit bzw. ohne traumatische Hirnverletzungen. Auch der 

Parameter pH sei bei Patienten mit Kopfverletzungen nur eingeschränkt verwertbar, 

so Champion et al., da dieser durch eine im Rahmen der präklinischen Versorgung 

initiierte Hyperventilation verfälscht werden kann 55. Zudem können Kokain und 

andere illegale Drogen, häufige Ursachen für traumatische Verletzungen, ebenfalls 

zu einer Verfälschung, einer artifiziellen Abnahme, des pH führen 55,59. 

Zwischen den BGA-Parametern und der Mortalität zeigte sich in unserer Studie mit 

steigendem Laktat, negativerem BE und abnehmender Laktat-Clearance eine 

zunehmende Veränderung bei Verstorbenen. Der Zusammenhang zwischen pH und 

Mortalität erbrachte keine statistische Signifikanz. Huckabee beschrieb 1958 

erstmalig eine erhöhte Laktatkonzentration im anaeroben Stoffwechsel und schuf 

damit die Grundlage für nachfolgende Untersuchungen 96. Er konnte unter 

Berücksichtigung des Gleichgewichts von Laktat und Pyruvat aufzeigen, dass 

Erhöhungen der Laktatkonzentration, die über die durch Veränderungen der 

Pyruvatkonzentration bedingt sind, hinausgehen, mit der Sauerstoffschuld bei 

Hypoxie korrelieren 96-98. Aufbauend darauf untersuchten Broader und Weil 1964 den 

Zusammenhang zwischen einer erhöhten Laktatkonzentration und einer erhöhten 

Mortalität bei Patienten mit Schock 99. Dabei überlebten 82% der Patienten mit einer 

Laktatkonzentration ≤ 1 mmol/l, während bei einem Laktat > 4 mmol/l fast 90% 

verstarben 99. Diese hohe Mortalität war auch durch eine zügige Senkung der 

Laktatkonzentration nicht mehr abzuwenden 99. In darauffolgenden Untersuchungen 

konnte der Zusammenhang zwischen einer erhöhten Laktatkonzentration und 

Mortalität an Patienten mit kardiogenem, neurogenem, septischem und 
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hämorrhagischem Schock bestätigt werden 100-102. Auch spätere Studien an 

Traumapatienten wiesen diesen Zusammenhang, vergleichbar mit unseren 

Ergebnissen, nach 1,8,13,36,43-45,48,53,56,78. Da Weiskopf und Fairley 1982 ein nahezu 

stöchiometrisches Verhältnis zwischen Laktat und BE aufzeigen konnten, 

untersuchten Davis et al. 1988 den BE als potentiellen Indikator für Schock und 

Volumenmangel bei Traumapatienten 81,103. Dabei zeigte sich mit negativerem BE 

keine signifikante Veränderung der Mortalität, aber ein erhöhter Bedarf an 

Volumentherapie und ein steigender Prozentsatz an Patienten mit anhaltenden 

Blutungen 81. In darauffolgenden Untersuchungen konnten Davis et al. analog zu 

unserer Studie den Zusammenhang zwischen negativem BE und steigender 

Mortalität nachweisen 51,54. Dabei erwies sich ein BE ≤ -6 mmol/l als Schwellenwert 

und Indikator für einen erhöhten Verletzungsschweregrad, Transfusionsbedarf und 

eine erhöhte Mortalität 51,54. 

 

Da die Interpretation eines einzelnen Laktatwertes nicht uneingeschränkt möglich ist, 

begannen Studien die Laktatkonzentration im zeitlichen Verlauf zu betrachten und 

befürworteten diese als Prognoseindikator 11,41,104,105. Zum einen ist der einzelne 

Laktatwert, als Ausdruck des Gleichgewichts zwischen Laktatproduktion und –

elimination, nicht uneingeschränkt zwischen Patienten mit und ohne 

Lebererkrankungen vergleichbar 38. Zum anderen sind erhöhte 

Laktatkonzentrationen nicht zwingend durch Hypoxie und anaeroben Stoffwechsel 

induziert 38,96. Stattdessen können Laktaterhöhungen bei Trauma auch durch die 

vermehrte Ausschüttung von Adrenalin bedingt sein 33. Dieses stimuliert die Aktivität 

der Na+-K+-ATPase, was unter aerobem Stoffwechsel zu einer erhöhten 

Laktatproduktion in Erythrozyten, Gefäß- und Skelettmuskelzellen, Neuronen und 

Gliazellen führt 33,106-109. Unabhängig von Trauma können Erhöhungen der 

Laktatkonzentration zudem durch Störungen des Pyruvatstoffwechsels, eine erhöhte 

Pyruvatproduktion sowie Alkohol- und Drogenabusus verursacht werden 38,59,110,111. 

Letzteres vermindert laut Dunne et. al jedoch nicht die Aussagekraft des Laktats als 

Prädiktor für die Mortalität 59. Vincent et al. konnten 1983 bei Patienten mit Schock 

den Zusammenhang zwischen einer abnehmenden Laktatkonzentration im zeitlichen 

Verlauf und einer verringerten Mortalität nachweisen 41. Nur bei den Überlebenden 

zeigte sich innerhalb der ersten 60 Minuten nach Beginn der 

Krankenhausbehandlung eine kontinuierliche Abnahme der Laktatkonzentration von 
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10% bezogen auf den initialen Laktatwert. Demgegenüber war bei den Verstorbenen 

keine signifikante Veränderung der Laktatkonzentration zu beobachten. Bezüglich 

der initialen Laktatkonzentrationen hingegen traten Überschneidungen zwischen den 

beiden Gruppen auf. Somit konnten Vincent et al. aufzeigen, dass repetitive 

Laktatmessungen einen verlässlicheren Prognoseindikator darstellen als eine 

einmalig initial ermittelte Laktatkonzentration. In darauffolgenden Studien bestätigte 

sich dieser Zusammenhang an Patienten mit septischem und kardiogenem Schock 
112,113. Abramson et al. untersuchten diesen Zusammenhang 1993 erstmalig an 

Traumapatienten und konnten die Zeit bis zur Normalisierung der 

Laktatkonzentration als wichtigen Prognoseindikator für das Überleben aufzeigen 11. 

 

Aktuelle Studien mit Traumapatienten ergaben teilweise kontroverse Ergebnisse, 

wobei diese auf die unterschiedlichen Berechnungsformeln der Laktat-Clearance 

zurückzuführen sind 1,36. Während bei Odom et al. analog zu unserer Studie eine 

niedrigere Laktat-Clearance mit einer höheren Mortalität assoziiert war, beschrieben 

Regnier et al. umgekehrt eine geringere Mortalität 1,36. Bei Odom et al. ist kritisch 

anzumerken, dass Patienten mit einer initial normwertigen Laktatkonzentration 

ausgeschlossen wurden 36. Dies induziert eine Selektionsbias, da Patienten mit 

verspätetem Laktatanstieg nicht erfasst wurden 114. Diesem wurde in unserer Studie 

durch Einschluss von allen initialen Laktatkonzentrationen entgegengewirkt. 

Außerdem konnten Odom et al. nur bei etwa 17% ihres Patientenkollektivs eine 

Laktat-Clearance berechnen 36. Regnier et al. erläuterten, dass bei Vorliegen einer 

initial normwertigen Laktatkonzentration eine Clearance des Laktats keinen Sinn 

ergäbe 1. Um dies zu berücksichtigen erhielten Patienten mit aufeinanderfolgend 

normwertigen Laktatwerten, nahezu 50% des Patientenkollektivs, eine festgelegte 

Laktat-Clearance von -30%/h zugeordnet 1. Dadurch ist fraglich, inwieweit die für 

eine  Laktat-Clearance ≤ -20%/h gering bezifferte Mortalität verwertbar ist 114. 

Aufbauend auf dem von Santanello et al. beschriebenen Unterschied des pH 

zwischen Überlebenden und Verstorbenen nach Trauma, untersuchten Falcone et al. 

1993 den Zusammenhang zwischen dem pH und verschiedenen 

Outcomeparametern bei Traumapatienten 55. Dabei ergab sich kein signifikanter 

Unterschied zwischen den Überlebenden und Verstorbenen sowie keine signifikante 

Korrelation zwischen dem pH und der Mortalität 55. In einer darauffolgenden Studie 

betrachteten Robertson et al. gezielt Traumapatienten mit schwerer Azidose, definiert 
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als pH ≤ 7,0 77. Diese verzeichneten eine signifikant höhere Mortalität von 70% im 

Gegensatz zu 7,4% bei Patienten mit einem pH > 7,0. Diese Daten dürfen jedoch 

nicht dazu verleiten, Traumapatienten mit schwerer Azidose minimale 

Überlebenschancen einzuräumen und daher Therapieintensivierungen zu 

begrenzen. Stattdessen sei zu erwähnen,  dass die ermittelte Mortalität „nur“ 50% 

betrug, wenn Patienten mit bereits bei Klinikaufnahme fehlenden Vitalzeichen 

herausgerechnet wurden 77. Zudem war erstaunlich, dass die Überlebenden mit 

schwerer Azidose bei lediglich mäßigem Volumen- und Transfusionsbedarf zügig den 

Säure-Basen-Haushalt rebalancieren konnten 77. Limitierend anzuführen ist, dass in 

dieser Studie insgesamt nur 37 Patienten mit schwerer Azidose betrachtet wurden 77. 

Um respiratorisch bedingte Verfälschungen des pH zu berücksichtigen, berechneten 

Millham et al. einen auf ein pCO2 von 40 mmHg korrigierten pH 79. Auch dieser war 

bei zunehmender Azidose signifikant mit einer zunehmenden Mortalität assoziiert. In 

unserer Studie hatten die Untergruppen mit azidotischem und normwertigem pH 

nahezu die gleiche Mortalität, während sich ein pH > 7,43 als protektiv erwies. Diese 

Ergebnisse erzielten jedoch keine statistische Signifikanz. 

 

Neben der Mortalität wurde als sekundäres Outcome unserer Studie der 

Transfusionsbedarf an EK und FFP untersucht. Dieser hatte mit steigendem Laktat 

und abnehmender Laktat-Clearance einen zunehmenden Prozentsatz an 

transfundierten Patienten zu verzeichnen. Nachdem Falcone et al. den BE als 

Prädiktor für den Transfusionsbedarf aufzeigen konnten, beschrieben Bannon et al. 

1995 auch für das Laktat eine signifikante Korrelation mit dem Transfusionsbedarf 
55,115. Später konnten Malone et al. feststellen, dass Traumapatienten, die innerhalb 

der ersten 24h nach Trauma transfusionspflichtig waren, eine signifikant höhere 

initiale Laktatkonzentration aufwiesen als nicht-transfundierte Patienten 116. In einer 

aktuelleren Studie verglichen Vandromme et al. die initiale Laktatkonzentration und 

den systolischen Blutdruck als Prädiktoren für den Transfusionsbedarf 43. Dabei war 

eine Erhöhung der Laktatkonzentration auf 2,5 – 5,0 mmol/l mit einem 2-fach 

erhöhten Risiko für eine Transfusion von ≥ 6 EK innerhalb der ersten 24h nach 

Trauma assoziiert 43. Bei einer Laktatkonzentration von 5,0 – 7,5 mmol/l war ein 3-

fach erhöhtes und bei einem Laktat > 7,5 mmol/l ein 5-fach erhöhtes 

Transfusionsrisiko zu verzeichnen 43. Zudem zeigte sich der BGA-Parameter Laktat 

dem klinischen Parameter, dem systolischen Blutdruck, als Prädiktor für die Mortalität 



59 

 

und den Transfusionsbedarf an EK überlegen 43. Der Transfusionsbedarf an FFP 

blieb im Gegensatz zu unserer Studie unberücksichtigt. 

 

Der Zusammenhang zwischen der Laktat-Clearance und dem Transfusionsbedarf 

findet sich in der bisherigen Literatur kaum untersucht 38,117. Nguyen et al. 

beschrieben bei Patienten mit Sepsis bei einer niedrigen Laktat-Clearance < 10% 

einen höheren Prozentsatz an transfusionspflichtigen Patienten als bei einer hohen 

Laktat-Clearance ≥ 10% 38. Dieser Zusammenhang verfehlte jedoch eine statistische 

Signifikanz 38. In einer späteren Studie gruppierten Nguyen et al. ihr septisches 

Patientenkollektiv in Quartile sortiert nach aufsteigender Laktat-Clearance 117. Auch 

hierbei konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang ermittelt werden 117. Der 

Transfusionsbedarf an FFP blieb in beiden Studien unberücksichtigt. 

 

Basierend auf der binär logistischen Regression konnten in unserer Studie alle 

untersuchten BGA-Parameter als signifikante Prädiktoren für die Mortalität 

angenommen werden. Dies bestätigt vorangegangene Studien, in denen sich die 

Parameter pH 48,52,79,80, Laktat 1,32,36,43-45,48-50,52,53,56,57,59,67,78, BE 44,48,52,59,65,67-69,71-

73,76,80 und Laktat-Clearance 1,11,13,36,53 ebenfalls prädiktiv für die Mortalität bei 

Traumapatienten erwiesen. Abweichend davon beschrieben Pal et al. das Laktat als 

lediglich schwachen Prädiktor für die Mortalität 47. Auch diese konnten bei 

Verstorbenen nach Trauma ein signifikant höheres Laktat als bei den Überlebenden 

feststellen, warnten jedoch davor, das Laktat allein aufgrund dieses 

Zusammenhanges als klinisch hilfreichen Prädiktor zu bewerten 47. Vielmehr sei 

einerseits die große Überlappung der Laktatkonzentrationen zwischen diesen beiden 

Gruppen und folglich eine lediglich geringe Diskrimination zu beachten 47. Zum 

anderen sei zur Abschätzung der Prognose nicht die Sensitivität und Spezifität, 

sondern der positiv prädiktive Wert für ein erhöhtes Laktat entscheidend 47. Da dieser 

lediglich 5,4% betrug, bewerteten Pal et al. das Laktat als nicht prädiktiv für die 

Mortalität bei Traumapatienten 47. Statt einer routinemäßigen Bestimmung sollte der 

Parameter Laktat nach Meinung der Autoren den schwerletzten ITS- und OP-

pflichtigen Patienten vorbehalten bleiben 47. Diesen Empfehlungen ist kritisch zu 

entgegnen, dass dadurch Patienten mit kompensiertem Schock einer frühzeitigen 

Diagnose entgehen könnten und bei Betrachtung des Laktats als Verlaufsparameter 

der initiale Trend eingebüßt bliebe. Zudem beziehen sich die Ergebnisse von Pal et 
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al. zum Großteil auf Traumapatienten mit einem geringen Verletzungsschweregrad 

von ISS < 15 47. 

 

Basierend auf binär logistischen Regressionen erbrachten unsere ROC-Analysen 

eine geringe Diskriminationsfähigkeit der BGA-Parameter, wobei sich Laktat und BE 

als gleichwertig zueinander erwiesen. Die angedeutet höhere 

Diskriminationsfähigkeit der Laktat-Clearance konnte statistisch nicht abgesichert 

werden. Kaplan et al. konnten an Patienten mit traumatischen Gefäßverletzungen für 

die BGA-Parameter pH, Laktat und BE eine exzellente Diskriminationsfähigkeit 

nachweisen (AUC > 0,9) 52. Diese übertraf sogar die diskriminierende Eigenschaft 

des ISS 52. Darauffolgende Studien an Traumapatienten konnten diese hohe 

Diskriminationsfähigkeit der BGA-Parameter jedoch nicht bestätigen 1,36,43-

46,50,56,67,72,73,76. Stattdessen wurden vergleichbar mit unseren Ergebnissen AUC 

zwischen 0,60 und 0,80 erzielt 1,43-46,50,56,67,72,73,76. 

 

Kontrovers diskutiert wurde in der bisherigen Literatur, welcher BGA-Parameter am 

besten geeignet ist, um die Überlebenswahrscheinlichkeit von Traumapatienten 

einzuschätzen. Diesbezüglich stellte der Parameter pH in unserer Studie den 

schlechtesten Prognoseindikator unter den untersuchten BGA-Parametern dar. Zwar 

konnte deskriptiv ein knapp signifikanter Unterschied zwischen den Überlebenden 

und Verstorbenen nachgewiesen werden (p = 0,042960), jedoch zeigte sich im 

Rahmen der ROC-Analyse keine signifikante Diskriminationsfähigkeit für die 

Mortalität. Auch bisherige Studien konnten zwar einen Zusammenhang zwischen 

Azidose und erhöhter Mortalität beschreiben 55,77, betrachteten die Azidose als 

einzelnen Parameter jedoch ebenfalls nicht als verlässlichen Prädiktor für die 

Mortalität nach Trauma 77. Zudem konnten Davis et al. aufzeigen, dass der BE als 

Verlaufsparameter der Azidose dem pH überlegen ist 70. Auch in unserer Studie 

zeigte sich sowohl der BE, als auch der Parameter Laktat, dem pH als 

Prognoseindikator überlegen. Beide BGA-Parameter erbrachten in unserem 

Studienkollektiv im Gegensatz zum pH eine geringe, aber signifikante 

Diskriminationsfähigkeit für die Mortalität. Beim direkten Vergleich von BE und Laktat 

ergaben sich hinsichtlich der Diskrimination keine statistisch signifikanten 

Unterschiede, sodass diese bei polytraumatisierten Patienten als gleichwertige 

Prognoseindikatoren für die Mortalität betrachtet werden können. In 
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vorangegangenen Studien wurde der prognostische Nutzen von BE und Laktat 

kontrovers diskutiert. Husain et al. beschrieben den BE als schlechten Prädiktor für 

die Mortalität, während sich eine 24h nach Klinikaufnahme ermittelte 

Laktatkonzentration als signifikant prädiktiv erwies 13. Verglichen mit unserer Studie 

wurde dabei jedoch ein heterogenes chirurgisches Patientenkollektiv betrachtet. 

Zudem wurden die BGA-Parameter nicht auf ihre Diskriminationsfähigkeit untersucht. 

Auch Martin et al. befürworteten das Laktat gegenüber dem BE als Prädiktor für die 

Mortalität 67. Zwar lieferten die Initialwerte von Laktat und BE eine gleichwertige 

Diskriminationsfähigkeit 67. Bei Berücksichtigung aller während des stationären 

Aufenthaltes ermittelten Parameterwerte hingegen war für den BE keine signifikante 

Diskriminationsfähigkeit nachweisbar, während das Laktat diese beibehielt 67. Zudem 

konnten Martin et al. aufzeigen, dass auch bei einem initial normwertigen BE der 

Parameter Laktat einen signifikanten Prädiktor für die Mortalität darstellt 67. 

Demgegenüber war bei einem initial normwertigen Laktat keine signifikante 

Diskriminationsfähigkeit des BE nachweisbar 67. Trotz dieser Überlegenheit des 

Laktats, dürfe der BE jedoch nicht unbeachtet bleiben. Denn während das Laktat 

spezifisch für eine Laktatazidose sei und besser zur Diagnose eines akuten Schocks 

beitrage, ermögliche der BE fernab der Akutversorgung eine bessere Beurteilung von 

metabolischen Azidosen unterschiedlicher Genese 67. Auch diese Studienergebnisse 

bezogen sich im Unterschied zu unserer Studie auf ein heterogenes Kollektiv 

chirurgischer Patienten 67. Befürworter des BE wie Rixen et al. hingegen verweisen 

auf Studien, in denen kein signifikanter Zusammenhang zwischen der initialen 

Laktatkonzentration und der Mortalität nach Trauma nachgewiesen werden konnte 
72,82,118,119. Zudem sei die initiale Laktatkonzentration durch den weitverbreiteten 

Einsatz von Ringer-Laktat-Infusionslösungen im Rahmen der Akutversorgung von 

Traumapatienten und durch mögliche Ketoazidosen bei Diabetespatienten 

verfälschbar 37,82. Auch Mutschler et al. befürworteten in einer aktuellen Studie den 

BE gegenüber dem Laktat und setzten bei ihrer Entwicklung einer neuen 

Klassifikation des hypovolämischen Schocks daher bewusst auf den BE 37. Im 

Vergleich zu den Parametern BE und Laktat erbrachte die Laktat-Clearance in 

unserer Studie keine statistisch signifikant höhere Diskriminationsfähigkeit für die 

Mortalität und war somit als gleichwertiger Prädiktor zu betrachten. Vorhergehende 

Studien an Traumapatienten beschrieben diesbezüglich kontroverse Ergebnisse. 

Während Odom et al. und Regnier et al. für die initiale Laktatkonzentration eine 
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höhere Diskriminationsfähigkeit als für die Laktat-Clearance beschrieben, 

befürworteten Abramson et al. die Betrachtung des Laktats im zeitlichen Verlauf 
1,11,36. Letztere verzichteten auf die Berechnung einer Laktat-Clearance und 

untersuchten stattdessen die Zeit bis zur Normalisierung der Laktatkonzentration 11. 

Diese zeigte sich als Prognoseindikator für die Mortalität der initialen 

Laktatkonzentration überlegen 11. Demnach überlebten alle 27 Traumapatienten, 

deren Laktat sich innerhalb der ersten 24h normalisierte 11. Im Gegensatz dazu 

konnten bei einer innerhalb der ersten 48h ausbleibenden Laktatnormalisierung nur 3 

von 22 Patienten überleben 11. Auch Husain et al. untersuchten die Zeit bis zur 

Normalisierung der Laktatkonzentration und konnten diese als exzellenten Prädiktor 

für die Mortalität nachweisen 13. Demgegenüber waren die initiale 

Laktatkonzentration und der BE nicht als statistisch signifikante Prädiktoren 

nachweisbar 13. Im Unterschied zu unserer Studie wurden diese Ergebnisse jedoch 

an einem heterogenen Kollektiv aus chirurgischen intensivmedizinischen Patienten 

erhoben. 

 

Da polytraumatisierte Patienten in den ersten 48h nach Trauma zu einem Großteil an 

Blutungen versterben, betrachteten wir in unserer ROC-Analyse den Parameter 

Laktat in Kombination mit einem etablierten Indikator für Blutungen, dem Hämoglobin 
120.  Dadurch konnte eine höhere Diskriminationsfähigkeit und Sensitivität als bei 

einer isolierten Betrachtung der initialen BGA-Parameter erzielt werden. Aus unserer 

Sicht bietet die Kombination von Laktat und Hämoglobin daher den besten initialen 

Prädiktor für die Mortalität von polytraumatisierten Patienten, obgleich eine 

statistische Überlegenheit gegenüber den anderen BGA-Parametern nicht 

abzusichern war. Bei der Beurteilung der initialen Laktatkonzentration orientierten wir 

uns an dem etablierten Referenzbereich von 5-20 mg/dl. Da dieser jedoch nicht 

gezielt für polytraumatisierte Patienten konzipiert ist, untersuchten wir den für dieses 

Studienkollektiv optimalen Schwellenwert und ob durch Abweichung vom etablierten 

Referenzbereich der prädiktive Nutzen der initialen Laktatkonzentration verbessert 

werden kann. In bisherigen Studien an Traumapatienten wurde meist ein oberer 

Referenzwert des Laktats von 2,0 bis 2,5 mmol/l, umgerechnet 18 bis 22,5 mg/dl, 

gewählt 1,6-8,11-13,32,36,43-45,47,49,62,67,76. In unserer Studie an polytraumatisierten 

Patienten ergab sich für die initiale Laktatkonzentration ein optimaler Schwellenwert 

von 33mg/dl. Dieser war dem etablierten oberen Referenzwert hinsichtlich der 
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Sensitivität jedoch unterlegen, sodass aus unserer Sicht auch bei polytraumatisierten 

Patienten der etablierte Referenzbereich zu befürworten ist. Eine Verringerung des 

oberen Referenzwertes auf unter 20mg/dl ermöglichte in unserem Studienkollektiv 

einen höheren Prozentsatz an potentiell Versterbenden zu erfassen, war zugleich 

jedoch mit einer inadäquat hohen falsch-positiven Rate verbunden. 

 

Anhand unserer Studienergebnisse konnten wir aufzeigen, dass die BGA-Parameter 

Laktat, BE, Laktat-Clearance sowie die Kombination von Laktat und Hämoglobin 

verlässliche Prognoseindikatoren bei polytraumatisierten Patienten darstellen. Diese 

können statistisch als gleichwertige Prädiktoren für die Mortalität betrachtet werden. 

Bei Aufnahme im Schockraum bietet insbesondere die Kombination von Laktat und 

Hämoglobin eine gute Prognoseabschätzung. Indessen ermöglicht die Laktat-

Clearance eine zeitnahe Verlaufskontrolle, um Patienten mit stabilisierendem 

Zustand bzw. erhöhtem Mortalitätsrisiko voneinander zu differenzieren. Obgleich 

etablierte Scoring-Systeme wie ISS und RISC eine bessere Diskriminationsfähigkeit 

aufzeigen, sind diese zeitintensiv und erst nach vollständigem Abschluss der 

klinischen sowie bildgebenden Diagnostik zu bestimmen. Aus unserer Sicht sind 

BGA-Parameter daher die besseren Prognoseindikatoren, um polytraumatisierte 

Patienten mit erhöhtem Mortalitätsrisiko zeitnah im Rahmen des Primary Survey zu 

erkennen und frühzeitig eine lebenserhaltende, ggf. operative, Therapie einzuleiten. 
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angegeben sind. Sämtliche Publikationen, die aus dieser Dissertation 

hervorgegangen sind und bei denen ich Autor bin, entsprechen den URM (s.o) und 

werden von mir verantwortet. 

Die Bedeutung dieser eidesstattlichen Versicherung und die strafrechtlichen Folgen 

einer unwahren eidesstattlichen Versicherung (§156,161 des Strafgesetzbuches) 

sind mir bekannt und bewusst.“ 

 

Datum      Unterschrift 
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Lebenslauf 

 

Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen in der elektronischen 

Version meiner Arbeit nicht veröffentlicht. 
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