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Abkürzungen 
 
ALT   Alanin-Aminotransferase 

AST   Aspartat-Aminotransferase 

C1-9   Komplementfaktor 1-9 

CCM   Charité, Campus Mitte 

CD   Cluster of Differentiation 

CDC   Center for Disease Control and Prevention 

CPAP   Continuous Positive Airway Pressure 

CrP   C-reaktives Protein 

CVK   Charité, Campus Virchow Klinikum 

DNA   Desoxyribonukleinsäure 

E. coli   Escherichia coli  

EONS   Early-onset-neonatal Sepsis 

FG   Frühgeborene 

FRET   Fluorescence Resonance Energy Transfer 

GA   Gestationsalter 

GG   Geburtsgewicht 

GMCSF  Granulozyten-Makrophagen Kolonie-stimulierender Faktor 

HIV   Humanes Immundefizienz-Virus 

Ig   Immunglobulin  

INF   Interferon 

IL   Interleukin  

I/T-Ratio  Immature/Total (neutrophile Granulozyten) 

KISS   Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System 

KNS   Koagulase-negative Staphylokokken 

LONS   Late-onset-neonatal Sepsis 

LPS   Lipopolysaccharide 

MASPs   MBL-associated Serine Proteases 

MBL   Mannose-bindendes Lektin  

NEC   Nekrotisierende Enterokolitis 

NEO-KISS  Neonatales-Krankenhaus-Infektions-Surveillance-System 

NICU Neonatal Intensive Care Unit (neonatalogische Intensivstation) 

NNIS   National Nosocomial Infections Surveillance 

NRZ   Nationales Referenzzentrum 

PAMPs   Pathogen-associated Molecular Patterns 

PCR   Polymerase Chain Reaction (Polymerse Kettenreaktion) 

PRR   Pattern Recognition Receptor 

PVK   Peripherer Venenkatheter 

SIRS   Systemic Inflammatory Response Syndrom 



 

 8 
 

SNP   Single Nucleotide Polymorphism 

SP   Surfactant Protein 

SSW   Schwangerschaftswochen 

TLR   Toll-Like Receptor 

TNF   Tumornekrosefaktor 

VLBW Very Low Birth Weight (Neugeborene < 1500 g Geburtsgewicht) 

VLONS Very-late-onset-neonatal Sepsis 

ZNS Zentrales Nervensystem 

ZVK   Zentral Venenkatheter 

ZVD   Zentraler Venendruck 

Kursiv gedruckte Abkürzungen bezeichnen jeweils das kodierende Gen des Moleküls. 
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2. Zielsetzung der Arbeit 
Ziel dieser Arbeit ist es, SNPs im MBL2 Gen in Hinblick auf eine Sepsis bei VLBW 

Frühgeborenen zu evaluieren. Dazu wurden zwei Populationen von insgesamt 522 

VLBWs für MBL2 Varianten untersucht. Die dargelegten Untersuchungen sollen zeigen, 

ob Kinder die eine Variante im MBL2 Exon 1 aufweisen, häufiger an einer Sepsis 

erkranken als VLBW Frühgeborene mit normalem MBL2 Genotyp. 

 

Risikofaktoren einer Sepsis bei VLBW Frühgeborenen sind zwar bekannt, erklären 

jedoch nicht die große Variabilität bezüglich der Häufigkeit oder des Schweregrads der 

Erkrankung. Genetische Faktoren könnten hier von maßgeblicher Bedeutung sein. 
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6. Zusammenfassung 
Als Sepsis bezeichnet man eine schwere systemische Infektion komplexer und 

multifaktorieller Genese. Genetische Faktoren prädisponieren wahrscheinlich zur 

Entwicklung schwerer Infektionen. Als wichtiger Bestandteil der angeborenen Immunität 

übernimmt das Mannose-bindende Protein eine entscheidende Rolle bei der 

körpereigenen Abwehr. SNPs im Exon 1 des MBL2 Gens in Kodon 52, 54 und 57 

resultieren in niedrigen MBL Serumspiegeln und stehen in engem Zusammenhang mit 

einer erhöhten Suszeptibilität für Infektionen bei Erwachsenen und Kindern, vor allem 

unter Immunsuppression. 

 

Frühgeborene sind in vielerlei Hinsicht immunsuppremiert. Ihre körpereigene Abwehr ist 

entscheidend von einem intakten angeborenen Immunsystem abhängig. Diese Arbeit 

untersuchte den Einfluss von funktionellen Varianten im Exon 1 des Kandidatengens 

MBL2 (R52C, G54D, G57E) in zwei gut charakterisierten Patientenpopulationen von 

insgesamt 522 Frühgeborenen mit einem Geburtsgewicht < 1500 g (VLBW FG) der 

Charité (CVK und CCM) auf einen Zusammenhang mit der Entwicklung einer 

nosokomialen Sepsis. Das gesamte Patientenkollektiv wurde für die drei MBL2 Exon 1 

Varianten genotypisiert und heterozygote sowie homozygote/compound heterozygote 

Träger mit dem Wildtyp in Bezug auf die Häufigkeit einer Sepsis verglichen. Deutsche 

und türkische Patienten wurden im CVK getrennt voneinander betrachtet, um mögliche 

ethnische Unterschiede zu berücksichtigen.  

 

Es konnte weder in der Gesamtpopulation (CVK und CCM) noch in einer der beiden 

ethnischen Gruppen des CVK eine signifikante Assoziation zwischen MBL2 Genotypen 

und dem Auftreten einer Sepsis gefunden werden. Niedriges Gestationsalter, niedriges 

Geburtsgewicht und männliches Geschlecht stellten in dieser Arbeit Risikofaktoren für 

die Entwicklung einer Sepsis dar. 

 

Um relevante genetische Risikofaktoren bei der Entstehung einer Sepsis bei VLBW 

Frühgeborenen zu finden, bedarf es weiterer Untersuchungen, vorzugsweise von 

Kandidatengenen, welche für Proteine der angeborenen Immunität kodieren.  
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