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Zusammenfassung 
 

Die Neugeborenensepsis stellt ein schweres Krankheitsbild dar, das die frühzeitige Gabe 

von Antibiotika fordert. Das Ziel dieser Studie war es, festzustellen, ob die Nahinfrarot-

Spektroskopie (NIRS) in der Lage ist, Unterschiede in der peripheren Oxygenierung und 

Mikrozirkulation zwischen Neugeborenen mit und ohne Sepsis zu detektieren.  

METHODEN: Die Messungen der Konzentrationsänderungen von oxygeniertem 

Hämoglobin (HbO2), deoxygeniertem Hämoglobin (Hb) und dem gesamten Hämoglobin 

(HbTot) sowie die Messungen des tissue oxygenation index (TOI) wurden mit einem 

NIRO 300 (Hamamatsu Photonics, Japan) durchgeführt. Die Optoden wurden auf dem 

Unterschenkel des Neugeborenen angebracht. Mit Hilfe einer venösen Okklusion konnten 

Sauerstoffangebot (DO2), Sauerstoffverbrauch (VO2), Sauerstoffextraktion (FOE) und die 

venöse Sauerstoffsättigung (SvO2) berechnet werden. Zur Datenauswertung wurden die 

Resultate zehn Neugeborener genommen, die sowohl klinische als auch laborchemische 

Zeichen einer Sepsis (C-reaktives Protein >10mg/l und/oder immature/total neutrophils-

Quotient >0,2) aufwiesen, und mit den Resultaten zehn Neugeborener ohne Sepsis nach 

postpartalem Alter, Gestationsalter und Geburtsgewicht gepaart und verglichen.   

RESULTATE: In der Gruppe der Neugeborenen mit Sepsis waren VO2, DO2, TOI, SvO2 

und HbTot im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant niedriger, während FOE 

tendenziell höher war.   

Die periphere Oxygenierung war von der peripheren Rekapillarisationszeit und von der 

peripheren Temperatur unabhängig.   

SCHLUSSFOLGERUNG: NIRS scheint eine geeignete Methode zu sein, die periphere 

Oxygenierung beim Neugeborenen zu beurteilen und jene Neugeborene zu identifizieren, 

die eine Sepsis entwickeln.   
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Abstract 
 

Neonatal sepsis is a severe condition, which demands an early treatment with antibiotics. 

The aim of this study was to assess peripheral oxygenation and microcirculation by NIRS 

in septic newborns and to compare the results with those of neonates without infection.  

METHODS: Changes in oxygenated haemoglobin (HbO2), deoxygenated haemoglobin 

(Hb) and total haemoglobin (HbTot) as well as the tissue oxygenation index (TOI) were 

measured by NIRO 300 (Hamamatsu Photonics, Japan). The two optodes were placed on 

the newborn’s calf. Venous occlusion was used to calculate oxygen delivery (DO2), 

oxygen consumption (VO2), fractional oxygen extraction (FOE) and venous oxygenation 

(SvO2). For data evaluation the results of ten neonates, who showed clinical and laboratory 

signs of sepsis (C - reactive protein >10mg/l and/or immature/total-neutrophils-ratio >0,2), 

were matched to those of ten newborns without sepsis in terms of postnatal age, gestational 

age and birth weight.  

RESULTS: : In the sepsis group VO2, DO2, TOI, SvO2 und HbTot were lower with 

respect to the control group, while FOE tended to be higher.  

It was observed that the peripheral oxygenation is independent of the peripheral capillary 

refill time and of the peripheral temperature.  

CONCLUSION: These data show that NIRS can be used to assess the peripheral 

oxygenation in newborns and to identify those with sepsis.   
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1 Einleitung  
Die diagnostischen Möglichkeiten bei einer Neugeborenensepsis sind einerseits vielfältig, 

andererseits erfüllt momentan kein diagnostisches Mittel die Anforderung, eine sichere 

Diagnose möglichst schnell zu liefern.  

Da der Zustand der Sepsis auch eine gestörte Mikrozirkulation mit sich bringt, soll in 

dieser Arbeit die Möglichkeit überprüft werden, anhand einer veränderten 

Mikrozirkulation und Oxygenierung, gemessen mittels Nahinfrarot-Spektroskopie (NIRS), 

eine neonatale Sepsis möglichst schnell und sicher festzustellen.  

1.1 Sepsis bei Neugeborenen 

1.1.1 Begriffserläuterungen 
Der Begriff Systemic inflammatory response syndrome (SIRS) wurde 1991 auf der 

ACCP/SCCM Consenus Conference vorgeschlagen und versteht sich als eine 

generalisierte Entzündungsreaktion des Körpers aufgrund eines infektiösen oder auch 

nichtinfektiösen Geschehens. Nichtinfektiöse Ursachen können zum Beispiel Polytraumen, 

Verbrennungen, Pankreatitiden oder ischämische Geschehen sein (1). 

Die klassische Definition der Sepsis laut dem Hamburger Internisten Hugo Schottmüller 

(1867-1936) beschreibt einen Zustand, bei dem klinische Symptome durch das Eindringen 

von Mikroorganismen in die Blutbahn entstehen. Diese Streuung von, im engeren Sinne, 

Bakterien und Pilzen kann ständig oder in Intervallen erfolgen und geht von einem lokalen 

Herd aus (2). 

Die Deutsche Sepsis-Gesellschaft beschreibt eine Sepsis als „eine komplexe systemische 

inflammatorische Wirtsreaktion auf eine Infektion“(3). 

Werden Bakterien zwar in die Blutbahn eingeschwemmt, die klinischen Symptome bleiben 

allerdings aus, spricht man von einer Bakteriämie (2).  

Bei Neugeborenen unterscheidet man je nach Manifestationszeitpunkt zwei 

Verlaufsformen der Sepsis: Die früh einsetzende Form (Early-onset Sepsis - EOS)  beginnt 

innerhalb der ersten Lebenstage. Der genaue Zeitpunkt dafür ist in der Literatur allerdings 

unterschiedlich definiert (4). Während einige Autoren einen Beginn innerhalb der ersten 48 

Lebensstunden fordern (5)(6), setzen andere als Grenze zur Spätform (Late-onset Sepsis - 

LOS) den dritten (7)(8)(9), vierten (10), fünften (11) oder sogar siebten Lebenstag (12)(13) 

fest.  

Der septische Schock stellt eine schwerwiegende Komplikation der Sepsis dar und wird bei 

Erwachsenen definiert als persistierende, therapierefraktäre, durch die Sepsis 
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hervorgerufene Hypotonie und Dysfunktion lebenswichtiger Organe (1). Da bei 

Neugeborenen und Kindern  der vaskuläre Tonus höher ist als bei Erwachsenen, wird bei 

dieser Patientengruppe der septische Schock beim Vorhandensein von Tachykardie, 

schwachen peripheren Pulsen,  einem veränderten Wachzustand, kühlen bzw. 

marmorierten Extremitäten, Rekapillarisationszeit >2 Sekunden und einer verminderten 

Harnausscheidung diagnostiziert. Die Hypotonie entwickelt sich erst spät im 

dekompensierten Stadium (14).  

Die Progredienz zum septischen Schock kann beim Neugeborenen oft sehr schnell 

passieren und ist bei inadäquater Therapie häufig (15).  

1.1.2 Pathophysiologie der Sepsis 
Was die molekulare Ebene betrifft, funktioniert die Abwehr von Bakterien beim 

Neugeborenen im Prinzip gleich wie beim Erwachsenen (16). Bei einer bakteriellen 

Infektion kommt das unspezifische Immunsystem zum Einsatz, zu dem die Makrophagen 

und Granulozyten als zelluläre Komponenten und Komplement, Defensine, natürlich 

vorkommende Antikörper und lösliche Rezeptoren als humorale Anteile zählen.  

Während das Makrophagen-System bei der Geburt bereits vollständig ausgereift ist, 

bestehen bei den neutrophilen Granulozyten unter anderem verminderte 

Mobilisationsreserven. Die Anzahl der Neutrophilen ist bei Neugeborenen zwar höher als 

bei älteren Kindern bzw. Erwachsenen, die Zahl der Vorläuferzellen beträgt allerdings nur 

10 – 20% der Zellanzahl von Erwachsenen (16) und die Proliferationsrate ist auch ohne 

Vorliegen einer Infektion maximal gesteigert, sodass eine weitere Steigerung nicht mehr 

möglich ist (16). Folglich können die Erreger ohne adäquate Therapie nicht erfolgreich 

bekämpft werden.  

Eine weitere Tatsache begünstigt die Entstehung von bakteriellen Infektionen: Das 

Immunsystem von Neugeborenen reagiert nur ungenügend auf T-Zell-unabhängige 

Antigene wie Polysaccharide. Streptococcus agalactiae (auch GBS genannt), der häufigste 

Erreger der early-onset Sepsis, ist zum Schutz vor der Immunabwehr von einer 

Polysaccharidkapsel umhüllt (16).  

Weiters konnte klinisch häufig beobachtet werden, dass Neugeborene mit Sepsis öfters 

eine schwere systemische inflammatorische Antwort des Immunsystems entwickeln als 

Kinder oder Erwachsene (17). Dies geht konform mit den meist stark erhöhten 

Plasmaspiegeln inflammatorischer Zytokine, die bei Neugeborenen mit Sepsis gefunden 

wurden (16)(17)(18). Ebenso konnten bereits im Nabelschnurblut erhöhte Zytokinspiegel 
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bei Neugeborenen, die später eine early-onset Sepsis entwickelten, festgestellt werden 

(16).  

Zu den wichtigsten Mediatoren einer neonatalen Sepsis zählen die proinflammatorischen 

Zytokine IL-6, TNF-α, IL-1β, das proinflammatorische Chemokin IL-8 sowie G-CSF, 

ICAM-1 (ein interzelluläres Adhäsionsmolekül), CD14 (ein von Makrophagen 

exprimiertes Rezeptormolekül) und LBP (das LPS-bindende Protein, welches LPS zu den 

CD-14-positiven Immunzellen transportiert).   

Weiters konnte eine Studie von Schultz et al. (17) zeigen, dass bei Neugeborenen die 

kompensatorische antiinflammatorische Antwort (CARS) im Gegensatz zum Erwachsenen 

weniger ausgeprägt ist. Mediatoren wie IL-10 und TGF-β, die eine überschießende 

Antwort des Immunsystems verhindern sollen, zeigten sich nach Stimulation der 

neonatalen Immunzellen vermindert, verglichen mit den Werten Erwachsener.  

Hämodynamische Konsequenzen einer Sepsis sind neben einem erhöhten Herzzeitvolumen 

und einer gesteigerten Herzfrequenz ein verminderter systemischer Gefäßwiderstand und 

eine gestörte Mikrozirkulation. Die Gründe für die gestörte Balance zwischen regionalem 

Sauerstoffangebot und -bedarf  mit konsekutiver Gewebshypoxie und metabolischer 

Azidose sind eine verminderte Fähigkeit der roten und weißen Blutkörperchen, sich zu 

verformen, sowie eine gesteigerte Aggregation der Leukozyten aufgrund vermehrter 

Expression von Adhäsionsmolekülen und eine gesteigerte Anzahl nicht perfundierter 

Kapillaren. Weiters tragen die Bildung von Mikrothromben durch die Aktivierung der 

Gerinnungskaskade, eine gestörte Funktion der vaskulären Autoregulationsmechanismen, 

eine erhöhte Gefäßpermeabilität, arteriovenöse Shunts und eine gesteigerte Apoptose der 

Endothelzellen zur Störung der Mikrozirkulation bei, wobei der genaue zugrunde liegende 

Mechanismus noch nicht gänzlich aufgeklärt ist (19).  

Eine wichtige Rolle spielt auch Stickstoffmonoxid (NO). Durch Sezernieren von TNF-α, 

IL-1 und INF-γ wird unter Mitwirkung von PAF NO vermehrt produziert. Die konsekutive 

Vasodilatation führt zu einer Verbesserung der Mikrozirkulation. Bei einer 

überschießenden NO-Synthese zeigt sich schlussendlich das Bild des septischen Schocks 

(2).  

1.1.3 Epidemiologie 
Die Inzidenz einer neonatalen Sepsis liegt bei 1-10 / 1000 Lebendgeburten, wobei die 

Häufigkeit in Entwicklungsländern auch durchaus höher sein kann (20). Im Vergleich zu 

Reifgeborenen sind Frühgeborene zehnmal häufiger betroffen (21).  Eine Studie aus Yale 

(22) zeigte eine Abnahme der Inzidenz der EOS. Die Autoren vermuteten, dass der Grund  
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eine bessere pränatale Versorgung mit Maßnahmen wie Screening der Mutter auf GBS-

Kolonisation und intrapartale Antibiotikumgabe bei Kolonisation ist.  

Eine Zunahme in der Inzidenz der LOS wird auf eine höhere Überlebensrate 

Frühgeborener zurückgeführt (22)(23).  

Die Mortalitätsrate einer Neugeborenensepsis liegt zwischen 15 und 50% (24).  

1.1.4 Ätiologie, Erregerspektrum und Risikofaktoren  
EOS und LOS unterscheiden sich nicht nur in ihrem Manifestationszeitpunkt, sondern auch 

in den Punkten Erregerspektrum, Risikofaktoren und Ursachen, wobei bezüglich des 

Erregerspektrums hinzugefügt werden muss, dass dieses hinsichtlich geographischer 

Regionen und sogar hinsichtlich einzelner Krankenhäuser variiert (10).   

Im Gegensatz zur LOS, deren Erreger meist aus dem postnatalen Umfeld kommen, 

erkrankt das Neugeborene mit einer EOS an Keimen des mütterlichen Genitaltrakts (4).  

Die häufigsten Erreger einer early-onset Sepsis sind GBS, E. coli, Enterokokken, Listeria 

monocytogenes und Staphylococcus aureus (10)(13). Durch die Möglichkeit eines 

Screeningtests und einer intrapartalen Antibiotikumprophylaxe hat sich die Inzidenz der 

Infektion mit GBS, dem häufigsten Erreger einer EOS, allerdings vermindert (12)(22).  

Bei der LOS stehen Erreger der normalen Haut-, Schleimhaut- und Darmflora im 

Vordergrund wie CONS, E. coli und Candida albicans  (10)(22). Prädisponiert sind vor 

allem Früh- und Neugeborene, die einer intensivmedizinischen Maßnahme bedürfen. Je 

niedriger das Geburtsgewicht bzw. das Gestationsalter, desto höher ist auch das Risiko für 

eine LOS (25).  

Zu den Risikofaktoren der EOS zählen ein vorzeitiger Blasensprung (PROM; >18h vor der 

Geburt), Frühgeburtlichkeit, Chorioamnionitis bzw. Amnioninfektionssyndrom (AIS), 

frühere Geburt eines Kindes mit GBS-Infektion, mütterliches Fieber (>38°C) während der 

Geburt sowie GBS-Kolonisation, Bakteriämie, Bakteriurie oder Harnwegsinfekt der Mutter 

(10)(12)(22)(26).   

1.1.5 Klinische Symptome 
Die frühen Symptome einer Neugeborenensepsis sind unspezifisch und diskret. Meistens 

steht die Verdachtsdiagnose Infektion im Raum, wenn von der (erfahrenen) 

Krankenschwester ein „schlechtes Aussehen des Neugeborenen“ (6)(10) bemerkt wird. 

Auffällig sind dabei meistens ein blassgraues Hautkolorit und marmorierte, kalte 

Extremitäten. Weiters beinhaltet die Palette von Symptomen Dyspnoe, Apnoe, Tachypnoe, 

Tachykardie oder Bradykardie, Hypotonie, eine verlängerte Rekapillarisationszeit (>2 (6) 
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bzw. >3 sek. (5)), Hyper- oder Hypothermie, Hypo- oder Hyperglykämie, Apathie oder 

Übererregbarkeit, Krampfanfälle, Trinkunlust, Gedeihstörung, Exsikkose, Magenreste 

>3ml, ein aufgetriebenes Abdomen, Dyspepsie und Erbrechen, Ikterus, 

Hepatosplenomegalie, Petechien, Purpura, Blutungsneigung und eine verminderte 

Harnausscheidung.   

Während die EOS häufig aus einer neonatalen Pneumonie entsteht, entwickeln 

Neugeborene mit LOS oft eine Meningitis.  

Meistens ist die klinische Abgrenzung zwischen Infektion und Atemnotsyndrom, 

persistierender fetaler Zirkulation, zerebralen Blutungen, kardialen Erkrankungen,… 

schwer bzw. nicht möglich.  

1.1.6 Diagnose 
Die diagnostischen Mittel einer Neugeborenensepsis sind zwar vielfältig, andererseits 

existiert noch kein einziger Test, der die Diagnose Sepsis sicher und schnell stellen kann 

(27). Aufgrund der Unfähigkeit, eine Sepsis mit (fast) hundertprozentiger 

Wahrscheinlichkeit sofort auszuschließen, werden viele Neugeborene, die eigentlich keiner 

Therapie bedürfen, bis zum Erhalt des Ergebnisses der Blutkultur mit Antibiotika 

anbehandelt, um die Folgen einer nicht erkannten und zu spät behandelten Sepsis, wie 

Meningitis, neurologische Spätfolgen bzw. Tod, zu vermeiden (24).  

1.1.6.1 Leukozyten, Granulozyten, I/T-Quotient  
Besteht der klinische Verdacht einer Sepsis wird unter anderem ein Blutbild und ein 

Differentialblutbild angefordert. Spezielles Interesse liegt in der Anzahl der Leukozyten, 

der neutrophilen Granulozyten und dem I/T-Quotienten, der das Verhältnis zwischen der 

Anzahl der unreifen Neutrophilen und der Gesamtzahl der Neutrophilen darstellt.  

Die Verdachtsdiagnose Sepsis erhärten Gesamtleukozytenzahlen <4000 – 5000/µl bzw. 

>20000 – 30000/µl, eine absolute Anzahl an neutrophilen Granulozyten <1500/µl und ein 

I/T-Quotient von >0,2 (6)(10)(28).  

Nigro et al. (29) konnten in ihrer Studie zeigen, dass das Risiko für eine Sepsis um das 

3,74-fache bzw. um das 3,63-fache höher ist, wenn beim manuellen Zählen der unreifen 

Granulozyten nur ein Pro-, Meta- oder Myelozyt bzw. beim automatisierten Zählen mehr 

als 0,5% unreife Granulozyten gefunden werden. Die Spezifität lag bei dieser Studie bei 

88%, die Sensitivität allerdings nur bei 33%, was der Autor auf die Tatsache zurückführte, 

dass den meisten Neugeborenen antenatal Steroide verabreicht worden sind, die zu einer 

Erhöhung der Anzahl von reifen und unreifen Granulozyten führen. Ebenso könnte der 

physiologische Stress zu einer unspezifischen Erhöhung unreifer Granulozyten geführt 
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haben. Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen, dass die Anzahl unreifer Granulozyten 

eher ungeeignet ist, eine Sepsis anzuzeigen.  

Weiters hängt der I/T-Quotient auch vom Untersucher ab und zeigt eine große 

interindividuelle Variabilität (4).   

Einen weiteren Nachteil dieser traditionellen hämatologischen Parameter bringt zum einen 

die Tatsache mit sich, dass die Gesamtanzahl der Leukozyten sowie die Zahl unreifer 

Granulozyten sich abhängig vom postnatalen Alter physiologisch wandeln (4)(29). 

Außerdem zeigen diese drei Parameter eine Infektion erst an, wenn jene schon im Gange 

ist und scheiden somit trotz hoher Sensitivität und Spezifität für die frühe Diagnostik aus 

(24). 

1.1.6.2 CRP 
Die Stellung der CRP-Bestimmung in der Diagnostik der Neugeborenensepsis ist 

umstritten. Nichtsdestoweniger wird diese weit verbreitet durchgeführt (27).  

Das CRP ist ein unspezifischer Entzündungsmarker, der auch bei bakterieller Sepsis und 

Meningitis erhöht ist (30) und deswegen als Routineparameter, der schnell verfügbar ist, 

angewendet wird (24).  

Als Grenzwert wird unabhängig vom postpartalen Alter meistens eine CRP-Konzentration 

von 10mg/l angesehen (4)(6)(15)(31). Da innerhalb der ersten 48 Lebensstunden die CRP-

Konzentration beim Neugeborenen physiologische dynamische Veränderungen zeigt, 

werden von manchen Autoren altersspezifische Grenzwerte für diesen Zeitraum gefordert 

(4)(32). Chiesa et al. (4) legten drei Zeitpunkte zur Messung der CRP-Konzentration fest: 

Geburt, 24 Stunden post partum und 48 Stunden post partum. Die ermittelten Grenzwerte 

lagen bei 5mg/l, 14mg/l und 9,7mg/l (die Werte entsprechen jeweils der 95. Perzentile).  

Weiters werden serielle Messungen des C-reaktiven Proteins anstelle einmaliger 

Bestimmungen empfohlen (5)(33).  

Gründe für ein erhöhtes CRP ohne Vorliegen einer Infektion können intrapartale 

Risikofaktoren wie Chorioamnionitis und Notwendigkeit einer Intubation post partum  sein 

(5)(33) sowie erhöhte Konzentrationen von IL-6 durch Hypoxie, Trauma oder 

metabolische Störungen, welches wiederum die Produktion von CRP fördert (5). Auch 

weist das CRP innerhalb der ersten zwei bis drei Lebenstage einen unspezifischen Anstieg 

auf (33).  

Die Sensitivität und Spezifität liegt aufgrund fehlender Referenzwerte sehr breit gestreut 

(47-100% bzw. 6-97%) (33).  
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Auch wenn der CRP-Wert für die frühe Diagnose einer Sepsis wenig geeignet ist, da ein 

Anstieg erst 12-24 Stunden nach Infektionsbeginn eintritt, stellt er einen idealen 

Verlaufsparameter dar und wird als Entscheidungshilfe herangezogen, wenn es darum 

geht, ob eine empirisch begonnene Antibiotikatherapie abgesetzt oder weitergeführt 

werden sollte (10)(24).  

1.1.6.3 Zytokine 
Der frühe Anstieg proinflammatorischer Zytokine wie IL-6, IL-1β, TNF-α sowie von IL-8, 

einem proinflammatorischen Chemokin, und von G-CSF, einem Wachstumsfaktor, als 

Antwort des Körpers auf eine Infektion (16) veranlasste zu einigen Studien über den Wert 

der Zytokinbestimmung für die Diagnose einer beginnenden Sepsis.  

Die Grenzwerte der verschiedenen Zytokine sind von Studie zu Studie verschieden (27). 

Das am intensivsten untersuchte  Molekül ist IL-6. Chiesa et al. (32) unterschieden auch 

hier wieder die drei Zeitpunkte Geburt, 24 Stunden bzw. 48 Stunden post partum mit den 

jeweiligen Grenzwerten 200 ng/l, 30 ng/l und 20 ng/l. Andere Autoren geben nur einen 

Wert unabhängig vom postpartalen Alter an, der allerdings je nach Autor und Studie 

differiert (27). Die unterschiedlichen Grenzen der IL-6 Konzentrationen rühren 

wahrscheinlich daher, dass in der postnatalen Periode eine natürliche Fluktuation der IL-6-

Konzentrationen besteht und diesbezüglich auch ein Unterschied zwischen Reifgeborenen 

und so genannten „near-term“ Neugeborenen vorhanden ist (33). Die Sensitivität von IL-6 

reicht von 69 – 100%, die Spezifität von 36 – 93%. Dieser weite Bereich ist unter anderem 

zurückzuführen auf unterschiedliche Grenzwerte, Referenzwerte, Patientenselektionen 

sowie verschiedene Arten und Zeitpunkte der Probensammlung (33). Wichtig bei der Il-6-

Bestimmung ist auch der Zeitpunkt der Probenabnahme, wie Procianoy et al. (26) in ihrer 

Studie zeigten. Die Tatsache, dass erhöhte IL-6-Konzentrationen auch bei fetalem Stress 

vorkommen, verhindert eine sichere Unterscheidung zwischen einer Sepsis und einem 

Atemnotsyndrom (18).  

Bei einer Studie von Hodge et al. (18) stellte sich bei simultaner Messung mehrerer 

Zytokine heraus, dass am informativsten IL-10 sei, ein antiinflammatorisches Zytokin, das  

erst später im inflammatorischen Prozess erhöht ist. Die Autoren verwendeten zur 

gleichzeitigen Bestimmung mehrerer Moleküle die CBA-Technologie. Diese Methode 

stellte sich als schnell und sensitiv heraus und brachte den Vorteil eines kleineren 

erforderlichen Probevolumens im Gegensatz zu ELISA.  

Da die Bestimmung einzelner Zytokine für eine sichere Diagnose nicht ausreicht, wurden 

Kombinationen mit anderen Parametern getestet:  
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Franz et al. (34) konnten zeigen, dass die Kombination von CRP und IL-8 die 

Antibiotikagabe sicher reduzieren kann, ohne das Risiko, eine Infektion zu übersehen, zu 

erhöhen.  

Nupponen et al. (35) kombinierten IL-8 mit CD11b, das an der Oberfläche von 

Neutrophilen exprimiert wird. Die Konzentrationen beider Substanzen waren in der 

Gruppe der Neugeborenen mit Sepsis höher als in der Kontrollgruppe bzw. in der Gruppe 

der Neugeborenen mit einer Erkrankung nichtinfektiöser Genese.  

Die Kombination aus frühansteigenden Zytokinen, deren Konzentrationen nach 12 bis 24 

Stunden wieder abfallen, und einem Marker wie das CRP, das zu diesem Zeitpunkt 

ansteigt und ungefähr drei bis vier Tage erhöht bleibt, scheint günstig für eine möglichst 

sichere Diagnose einer Neugeborenensepsis zu sein und zeigt eine hohe Sensitivität und 

Spezifität (15)(24).  

1.1.6.4 Procalcitonin (PCT) 
Es ist bekannt, dass PCT sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern im Rahmen von 

bakteriellen Infektionen und Pilzinfektionen erhöht ist (36)(37). Im Gegensatz zu gesunden 

Erwachsenen, bei denen PCT im Serum kaum nachweisbar ist, zeigen allerdings gesunde 

Neugeborene einen physiologischen Anstieg der PCT-Konzentrationen, deren Gipfel um 

die 24. postpartale Stunde herum zu finden sind und die dann bis zur 48. Lebensstunde 

wieder abfallen (36)(37)(38). Ebenso ist bereits zum Zeitpunkt der Geburt der PCT-Spiegel 

der Neugeborenen signifikant höher als der ihrer Mütter (36).  

Während Faktoren wie GBS-Kolonisation der Mutter und PROM >18 Stunden die PCT-

Spiegel beim Neugeborenen erhöhen, diese allerdings immer noch niedriger sind, als jene 

bei Neugeborenen mit nachgewiesener EOS, haben perinataler Stress, Trauma, Narkose 

und pränatale pathologische nichtinfektiöse Umstände keinen signifikanten Einfluss (36).  

Für die Festlegung von Grenzwerten sollte innerhalb der ersten zwei Lebenstage das 

postpartale Alter berücksichtigt werden: Chiesa et al. (32) erreichten mit dieser 

Vorgehensweise höhere Sensitivitäten und Spezifitäten. Die Grenzwerte zum Zeitpunkt der 

Geburt sowie 24 bzw. 48 Stunden danach legten die Autoren bei 1µg/l, 100µg/l und 50µg/l 

fest.  

Ballot et al. (39) erreichten in ihrer Studie einen negativ prädiktiven Wert von 95%, was 

PCT zu einem geeigneten Marker macht, eine Sepsis auszuschließen. Allerdings wurde in 

dieser Studie nur ein vom postpartalen Alter unabhängiger Grenzwert (0,5 ng/ml) 

verwendet.  
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Eine Studie von López Sastre et al. (38) konnte zeigen, dass die PCT-Serumspiegel bei 

Neugeborenen mit nachgewiesener (Blutkulturen bzw. Abstriche positiv auf typische 

Erreger einer EOS) oder klinischer Sepsis sowie bei Neugeborenen mit einer Erkrankung 

nichtinfektiöser Ursache zu jedem Zeitpunkt (Geburt, 12 – 24 Stunden, 36 – 48 Stunden) 

im Vergleich zur Kontrollgruppe erhöht waren. Ebenso bestand auch ein Unterschied in 

den PCT-Konzentrationen von Neugeborenen mit erwiesener Sepsis und Neugeborenen 

mit klinischer Sepsis. PCT-Serumspiegel von Neugeborenen mit klinischer Sepsis und von 

jenen, deren Erkrankung nichtinfektiös bedingt war, wiesen jedoch keinen signifikanten 

Unterschied auf.  

Alles in allem scheint PCT ein viel versprechender Parameter in der frühen Diagnose einer 

Neugeborenensepsis zu sein. Allerdings sind noch weitere Studien nötig (4)(27).  

1.1.6.5 PCR 
Um die lange Wartezeit bis zum Erhalt der Ergebnisse von den Blutkulturen zu umgehen, 

wurde versucht, mittels PCR bakterienspezifische Nukleinsäuresequenzen zu detektieren, 

da dies einen schnelleren Nachweis von Bakterien ermöglicht (27).  

Bei den bakterienspezifischen Nukleinsäuresequenzen handelt es sich um DNS, die für 16S 

rRNA kodiert und einen Organismus als Bakterium identifizieren kann (40).  

Natarajan et al. (41) verwendeten real-time PCR als schnelle, nichtinvasive und sensitive 

Methode, um aus der Gruppe der Neugeborenen, deren Mütter einen unbekannten GBS-

Status hatten, diejenigen zu identifizieren, die mit GBS besiedelt waren und somit ein 

höheres Risiko für eine EOS hatten. Es wurden dafür Abstriche verschiedener 

Lokalisationen verwendet. Die Ergebnisse der PCR-Methode waren innerhalb einer Stunde 

verfügbar. Die Autoren erreichten für alle Lokalisationen einen exzellenten negativ 

prädiktiven Wert von 98,9%.  

Einen noch besseren negativ prädiktiven Wert, nämlich 100%, erreichten Yadav et al. (40) 

bei der Untersuchung der Blutproben von Neugeborenen mit Risikofaktoren für eine 

Sepsis bzw. mit entsprechender Klinik. Sensitivität und Spezifität lagen in dieser Studie bei 

100% und 95,6%.  

Weitere Studien wurden zum Beispiel von Jordan et al. (13)(42) durchgeführt. Es wurde 

eine Übereinstimmung zwischen den Ergebnissen von PCR und Blutkulturen von 99,3% 

gefunden (13). Gründe für falsch negative Ergebnisse der PCR-Methodik waren laut 

Autoren das Vorhandensein hoher Leukozytenzahlen, da folglich die menschliche DNS 

mit der bakteriellen DNS konkurrierte, sowie transiente Bakteriämien (42). Bei einer 

späteren Studie wurden alle falsch negativen Ergebnisse bei Neugeborenen mit einer 
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Infektion mit Gram-positiven Kokken erhalten. Da das Lysieren Gram-positiver Erreger 

schwieriger ist als das von Gram-negativen Mikroorganismen, wurde dies als Grund für 

die negativen PCR-Ergebnisse angesehen. Falsch positive Resultate wurden auf 

Verunreinigung der Proben mit Erregern der physiologischen Hautflora zurückgeführt 

(13).  

Jordan et al. (43) gelang es auch, mittels einer Kombination aus PCR und Pyrosequencing-

Technologie zwischen den einzelnen Erregern, die ursächlich für eine EOS sind, zu 

unterscheiden. Dies würde auch eine frühe Gabe eines bereits auf den Erreger 

abgestimmten Antibiotikums ermöglichen.  

Gänzlich kann die PCR-Methodik die Blutkulturen wegen der fehlenden Möglichkeit einer 

Resistenztestung auf verschiedene Antibiotika allerdings nicht ablösen (42).  

1.1.6.6 Blutkulturen 
Die Blutkultur gilt immer noch als Goldstandard für die Diagnose einer 

Neugeborenensepsis. Trotzdem weist diese Methode einige Mängel auf:  

Da mindestens 24 bzw. 48 Stunden für das Wachstum von Gram-positiven bzw. Gram-

negativen Erregern benötigt werden (42), ist die Blutkultur für die frühe Diagnose einer 

Sepsis ungeeignet und stellt keine Entscheidungshilfe bezüglich des Therapiestarts dar.  

Weiters weisen Blutkulturen von Neugeborenen eine niedrige Sensitivität auf. Gründe 

dafür sind eine intermittierende Bakteriämie, ein geringes Probenvolumen – dies überwiegt 

die Tatsache, dass die Bakterienmengen im Blut von Neugeborenen im Gegensatz zu 

Kindern bzw. Erwachsenen höher sind (44) - und eine intrapartale Antibiotikumprophylaxe 

(13)(40)(42).  

Findet man allerdings ein Wachstum von niedrig virulenten Mikroorganismen vor allem 

der physiologischen Hautflora, liegt der Verdacht einer Kontamination sehr nahe (15)(44).  

Blutkulturen, die kein Wachstum eines Erregers zeigen, werden nach ungefähr fünf Tagen 

beendet (42). Eine Studie von Kumar et al. (45) zeigte allerdings, dass bereits nach vier 

Tagen 99,5% aller schlussendlich positiven Blutkulturen ein Erregerwachstum zeigten.  

Weiters ist bekannt, dass Neugeborene mit entsprechender Klink und positiven 

Laborparametern, die auf eine Therapie mit Antibiotika ansprechen, oft negative 

Blutkulturen haben (31)(34).  

1.1.6.7 Abstriche 
Eine weitere Möglichkeit, Erreger zu gewinnen bzw. nachzuweisen, sind Abstriche von 

Haut- und Schleimhäuten.  
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Da die Abstriche von Lokalisationen wie dem äußeren Gehörgang, dem Rachen, dem 

Nabel oder der anorektalen Region genommen werden, wird hierbei nur eine Kolonisation 

des Neugeborenen mit bestimmten Erregern nachgewiesen. Von den zum Beispiel mit 

GBS besiedelten Neugeborenen bleiben allerdings ungefähr 98% gesund. Nur 1–2% 

entwickeln eine Sepsis (46).  

1.1.6.8 Lumbalpunktion, Urinkultur, Trachealsekret 
Die Lumbalpunktion hat zwar keinen Wert für die Diagnose unmittelbar nach der Geburt, 

ist aber obligat bei neurologischen Symptomen bzw. bei jedem klinischen Verdacht auf 

Meningitis (6)(15). Je später die Infektion bemerkt bzw. therapiert wird, desto 

wahrscheinlicher ist die Entwicklung einer Meningitis (10)(15).  

Bei intubierten und beatmeten Kindern wird das Trachealsekret auf Erreger untersucht 

(6)(15).  

Besteht der Verdacht auf einen Harnwegsinfekt, sollte eine Urinkultur angelegt werden. 

Der Goldstandard für die Uringewinnung ist die suprapubische Blasenpunktion. Allerdings 

wird in der Praxis meist zuerst Beutelurin untersucht. Nur bei pathologischem Befund bzw. 

weiter bestehendem Verdacht auf Harnwegsinfekt wird im Folgenden eine Punktion 

durchgeführt (15).  

1.1.6.9 Weitere diagnostische Mittel in klinischen Studien 
In den letzten Jahren wurden viele verschiedene Marker bezüglich ihrer Fähigkeit, eine 

Neugeborenensepsis möglichst früh auszuschließen bzw. zu verifizieren, getestet. Neben 

den bereits oben genauer beschriebenen Zytokinen, dem PCT und der 16S rRNA zählen 

dazu die Leukozytenelastase, lösliche TNF-Rezeptoren, IL-1-Rezeptorantagonisten, 

lösliche interzelluläre Adhäsionsmoleküle,  Fibronektin, CD11b und vieles mehr (27)(31).  

Die Bestimmung von CD11b in Kombination mit IL-8 in der im Kapitel 1.1.6.3 erwähnten 

Studie von Nupponen et al. (35) zeigte eine hohe Sensitivität und Spezifität. CD11b ist bei 

Neugeborenen mit Sepsis signifikant erhöht. Es erreicht seinen Maximalwert bereits 

innerhalb einer halben Stunde und scheint ein sehr früher und viel versprechender 

Indikator einer Sepsis zu sein (24).  

Berner et al. (47) verglichen die Konzentrationen von sCD14 und LBP im Blut septischer 

bzw. gesunder Neugeborener. Zum Zeitpunkt der Geburt waren beide Substanzen bei den 

septischen Neugeborenen im Vergleich zu den gesunden erhöht. Innerhalb der nächsten 

Tage stieg das LBP sogar noch an, während die CD14-Plasmaspiegel allerdings gleich 

blieben. Die Autoren konnten ebenso zeigen, dass auch bei Infektionen mit Gram-positiven 

Bakterien wie GBS, deren Zellwand kein LPS beinhaltet, die LBP-Spiegel erhöht sind. 
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Aufgrund des weiteren Anstiegs von LBP innerhalb von 48 Stunden stellt dieses einen 

Parameter dar, der die Diagnose einer Neugeborensepsis innerhalb eines längeren 

Zeitraums erlaubt.  

Weiters wurden Parameter untersucht, die Veränderungen der Hämodynamik, die für die 

Sepsis spezifisch sind, anzeigen:  

Martin et al. (48) verwendeten die Tatsache, dass Zytokine Veränderungen in der 

Mikrozirkulation verursachen, für die Grundlage ihrer Arbeit. Gemessen wurde die 

Hautdurchblutung des linken Handrückens  von Neugeborenen mit bzw. ohne Sepsis 

mittels Laser-Doppler sowohl zwei Minuten in Ruhe als auch nach einer einminütigen 

arteriellen Okklusion. Nebenbei wurden noch die IL-6-, IL-8- und TNF-α-Spiegel 

bestimmt. Neugeborene mit Sepsis zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe eine 

signifikant erhöhte postokklusive reaktive Hyperämie. Dieser Umstand konnte auf die 

niedrigeren Werte der Neugeborenen mit Sepsis vor der Okklusion zurückgeführt werden. 

Die postokklusiven Maximalwerte waren in beiden Gruppen vergleichbar, die Zeit bis zum 

Erreichen des Maximalwertes war allerdings bei den Neugeborenen mit Sepsis verlängert. 

Die Autoren schlossen daraus, dass ihre Ergebnisse auf einer frühen Vasokonstriktion in 

der Peripherie beruhen. Die Methode erreichte in der Studie eine Sensitivität von 100% 

und eine Spezifität von 90%. Die Grenze zwischen Sepsis bzw. keine Sepsis wurde bei 

einer Hyperämie von 75% gezogen. Die Bestimmung der postokklusiven reaktiven 

Hyperämie mittels Laser-Doppler ist nichtinvasiv, schnell durchführbar und liefert 

sofortige Ergebnisse. Ebenso sind die Ergebnisse nicht so stark vom Untersucher abhängig, 

wie es zum Beispiel bei der Bestimmung der Rekapillarisationszeit der Fall ist.  

Die Veränderungen der Herzfrequenzcharakteristiken bei Neugeborenen mit Sepsis 

wurden von Griffin et al. (28)(49) untersucht. Die Ergebnisse zeigten abnorme 

Herzfrequenzcharakteristiken im Sinne einer reduzierten Variabilität und transienten 

Dezelerationen, die bereits früh auftraten. Der Vorteil dieser Methode liegt darin, dass es 

sich um ein nichtinvasives, kontinuierliches Verfahren handelt. Allerdings sind auch bei 

jenen Erkrankungen nicht-infektiöser Genese, die zu erhöhten Zytokin-Spiegeln führen, 

die Herzfrequenzcharakteristiken abnorm. Die Autoren zogen den Schluss, dass die 

Bestimmung der Herzfrequenzcharakteristiken eine nützliche Zusatzinformation bei 

abnormen Labortests liefert.  

1.1.7 Therapie 
Die Therapie einer Neugeborenensepsis erfolgt symptomatisch sowie mit der sofortigen 

Gabe von Antibiotika gleich nach der Blutabnahme für die Blutkulturen.  
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Zu den symptomatischen Maßnahmen zählen die Gewährleistung einer ausreichenden 

Oxygenierung, eines neutralen Temperaturbereichs, eines ausgeglichenen Säure-Basen-

Haushalts und einer ausreichenden Mikrozirkulation. Ebenso kann die Gabe von 

Immunglobulinen oder Pentoxyphyllin, einem Phosphodiesterasehemmer, den Verlauf der 

Sepsis günstig beeinflussen (6). Keine Minderung der Sterblichkeit bringt die Transfusion 

von Granulozyten (6) oder die Gabe von G-CSF (50).   

Die antibiotische Therapie des Neugeborenen erfolgt zu Beginn empirisch mit zwei 

Breitbandantibiotika. Meistens wird eine Kombination aus Ampicillin und 

Aminoglykosiden (zum Beispiel Gentamicin) gegeben (6)(10)(42). Anstelle des 

Aminoglykosids kann auch alternativ ein Cephalosporin der 3. Generation (zum Beispiel 

Cefotaxim) verabreicht werden (10)(42). Bei Erhalt der Ergebnisse der Blutkulturen richtet 

sich die Wahl des Antibiotikums nach dem Antibiogramm.  

Bestätigt sich der Verdacht einer Sepsis durch den weiteren klinischen Verlauf und die 

folgenden (unauffälligen) Laborparameter nicht und sind die Blutkulturen negativ, wird die 

empirische Antibiotikatherapie nach 48 Stunden beendet (15).  

Ansonsten richtet sich die Dauer der Antibiotikagabe nach bestehender Klinik und den 

Laborparametern. Die Blutkulturen werden weiterhin beobachtet. Bleiben sie negativ, 

werden die Antibiotika nach fünf bis sieben Tagen abgesetzt (15). Kumar et al. (45) zogen 

aus den Ergebnissen ihrer Studie die Schlussfolgerung, dass eine nach vier Tagen immer 

noch negative Blutkultur bereits ein sicheres Absetzen der Antibiotika erlaubt.  

Ist die Blutkultur positiv werden die Antibiotika insgesamt sieben bis zehn Tage gegeben. 

Liegt eine Meningitis vor, beträgt die Dauer der Antibiotikagabe zwei bis drei Wochen 

(15).  

Die Notwendigkeit einer sofortigen Therapie bei tatsächlicher Infektion führt dazu, dass 

bei entsprechender Klinik und Unfähigkeit, mittels Laborparameter eine Sepsis 

auszuschließen, Blutkulturen abgenommen werden und man eine empirische 

Antibiotikatherapie beginnt (51). Dabei wird in Kauf genommen, dass auch Neugeborene 

mit einer Erkrankung nicht-infektiöser Genese mit Antibiotika behandelt werden (34). Die 

negativen Konsequenzen sind Resistenzentwicklungen, gesteigerte Kosten (35) sowie 

Nebenwirkungen beim Neugeborenen wie Unverträglichkeitsreaktionen, Zerstörung der 

gastrointestinalen Flora und Besiedelung mit Pilzen und resistenten Bakterien (13).  

Um die unnötige Gabe von Antibiotika zu vermindern bzw. zu verhindern, ist es 

notwendig, weiter nach einer Möglichkeit der sicheren und frühen Diagnose einer 

Neugeborenensepsis zu suchen.  
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2 Material und Methoden 

2.1 Nahinfrarot-Spektroskopie (NIRS) 

2.1.1 Grundlagen 
1977 berichtete Jöbsis (52) erstmals von in-vivo Messungen der Oxygenierung 

biologischer Gewebe mittels Nahinfrarot-Spektroskopie. Eine erstmalige Anwendung von 

NIRS zur Messung der cerebralen Oxygenierung und Hämodynamik bei Neugeborenen 

erfolgte 1985 durch Brazy et al. (53).  

Licht aus dem Nahinfrarotbereich (700 - 1000nm) kann in biologische Gewebe tiefer 

eindringen als sichtbares Licht (400 – 700nm), dessen Absorption hoch ist und dessen 

Eindringtiefe nur bei wenigen Millimetern liegt (54). Da die Absorption des Lichts durch 

Wasser jenseits von 900nm stark ist (55), bleibt somit ein Fenster von 700 – 900nm.  

Weiters macht man sich bei der Anwendung von NIRS die Tatsache zu Nutzen, dass in 

biologischen Geweben Chromophore (Farbträger) vorhanden sind, die abhängig von ihrem 

Oxygenierungsstatus Licht unterschiedlich absorbieren. Zu diesen zählen Hämoglobin, 

Myoglobin und die Cytochrom c Oxidase, wobei die Hauptkomponente und somit die 

interessante Variable Hämoglobin ist und die anderen zwei eine untergeordnete Rolle 

spielen (55). Myoglobin absorbiert circa 10% des NIRS-Lichts. Da sich die 

Absorptionsspektra von Hämoglobin und Myoglobin überlappen, ist eine Unterscheidung 

der zwei Komponenten mittels NIRS nicht möglich (56). Der Anteil der 

Lichtabschwächung durch die Cytochrom c Oxidase beträgt circa 2-5%. Umstritten ist, ob 

NIRS überhaupt geeignet ist, die Änderungen dieser Variable zu bestimmen, da die 

Dominanz von Hämoglobin groß ist (56).  

Licht, das durch die Lösung eines Chromophors geschickt wird, wird aufgrund von 

Absorption abgeschwächt. Die Änderung der Lichtintensität kann durch das Beer-Lambert-

Gesetz ausgedrückt werden:  

 

A = log [I0/I] = α . c . d  

 

wobei A für die Abschwächung des Lichts, I0 für die Intensität des Lichts zu Beginn, I für 

die durchgelassene Intensität, α für den Extinktionskoeffizienten, c für die Konzentration 

des Chromophors und d für den Abstand zwischen Emitter und Detektor steht.  

Sind A, α sowie d bekannt, kann nach Umformen des Beer-Lambert-Gesetzes c berechnet 

werden:  
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c = A/(α . d) 

 

In biologischen Geweben kann diese einfache Form des Beer-Lambert-Gesetzes allerdings 

nicht angewendet werden, weil Licht bei dessen Durchleuchtung nicht nur durch 

Absorption, sondern auch durch Streuung abgeschwächt wird (57) (siehe Abbildung 1). Da 

man nicht weiß, wie groß der Anteil der Lichtabschwächung aufgrund von Streuung ist 

bzw. ein Teil des gestreuten Lichts vom Detektor nicht mehr erfasst wird, ist die totale 

Abschwächung unbekannt.  

Weiters hat die Streuung von Licht zur Folge, dass der Weg zwischen Emitter und 

Detektor länger wird und nicht mehr die lineare Verbindung zwischen den beiden darstellt. 

Die Photonen verlieren in biologischen Geweben schon nach einigen Millimetern die 

lineare Richtung (58).  

A B

E ED

d d 

D

 
Abbildung 1:  Schema vom Weg der Photonen durch ein Medium ohne (A) und mit (B) Streuung. E… 

Emitter, D…Detektor, d…Abstand zwischen Emitter und Detektor.  

 

Aus diesen Gründen ist es notwendig, für die Durchleuchtung von biologischem Gewebe 

das Beer-Lambert-Gesetz zu modifizieren:  

Um den verlängerten Weg auszudrücken, wurde der „Differential pathlength factor“ (DPF) 

eingeführt, welcher mit d multipliziert wird. Ist dieser bekannt, ist es auch möglich, die 

Änderungen der Chromophorenkonzentrationen in µmol/l Gewebe auszudrücken. Für 

bestimmte Gewebe, wie zum Beispiel Gehirn oder Muskel, kennt man den DPF, obwohl 
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die interindividuelle Variabilität bedacht werden muss (59). Außerdem ist der DPF 

abhängig von Wellenlänge und Form bzw. Zusammensetzung des Gewebes. Wenn sich 

letzteres ändert – was während kurzen Messungen nicht vorkommen sollte –, ändert sich 

auch der DPF innerhalb derselben Person (57). Weiters besteht auch ein Zusammenhang 

zwischen dem DPF und dem Abstand zwischen Emitter und Detektor bzw. den zwei 

Optoden („interoptode spacing“). Beträgt der Abstand zwischen den Optoden mehr als 

2,5cm, kann der DPF als konstant angenommen werden (60).  

Um den Verlust von Licht durch Streuung auszudrücken wurde weiters ein additiver Term 

hinzugefügt. Dieser ist zwar unbekannt, aber ausgehende von der Annahme, dass die Form 

des Gewebes während kurzen NIRS-Messungen gleich bleibt (57) und somit der Grad der 

Streuung auch derselbe ist, kann man Änderungen in der Abschwächung auf Änderungen 

in der Absorption durch Chromophore zurückführen (54).  

Das modifizierte Beer-Lambert-Gesetz lautet somit:  

 

A = α . c . d . B + G 

 

wobei B für den DPF und G für den Verlust durch Streuung steht.  

Über den Weg der Photonen im Gewebe ist bekannt, dass dieser einer Kurve ähnelt, die die 

Krümmung einer Banane hat (siehe Abbildung 2). Die Penetration der Photonen in die 

Tiefe ist vom Abstand der Optoden abhängig und entspricht ungefähr der Hälfte von d 

(55). Je größer der Abstand, desto weniger Anteil am Signal haben oberflächliche 

Schichten wie die Haut (61).   
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Abbildung 2: Skizze vom Weg der Photonen im Gewebe. E…Emitter, D…Detektor, d…Abstand zwischen 

Emitter und Detektor.  

 

Da im Gewebe mehrere Absorber vorhanden sind, müssen mindestens so viele 

unterschiedliche Wellenlängen genommen werden, wie zu untersuchende Substanzen 

vorhanden sind (62). Es werden die Wellenlängen verwendet, bei denen die relevanten 

Chromophore maximal absorbieren (59). Bei einer Wellenlänge von circa 800nm ist die 

Absorption von Hb und HbO2 identisch („isobestische Wellenlänge“) (63).  

2.1.2 NIRS – Geräte  
Prinzipiell wird Licht spezifischer Wellenlängen von Laser-Photodioden erzeugt, über 

fiberoptische Kabel ins Gewebe geschickt und von Silikon-Photodioden oder 

Photomultiplier detektiert. Ein Computer wandelt Änderungen in der Lichtabschwächung 

in Konzentrationsänderungen der Chromophore um (57).  

Bei der „Continuous-wave near-infrared spectroscopy“ werden mittels 

wellenlängenspezifischen Algorithmen die Konzentrationsänderungen der relevanten 

Chromophore errechnet. Der Nachteil dieser NIRS-Geräte ist, dass die genaue Weglänge 

der Photonen unbekannt ist und somit nur absolute Konzentrationsänderungen gemessen 

werden können, die nur bei spontanen oder induzierten biochemischen oder 

hämodynamischen Veränderungen im Gewebe vorkommen (59). Die Vorteile gegenüber 

anderen Geräten liegen im niedrigeren Preis (64) und in einer größeren Praktikabilität 

bezüglich der Bedside-Anwendung (65).   
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Eine Schätzung der mittleren Gewebssättigung erlaubt das „Spatially-resolved 

Spectrometer“ (SRS). Bei diesen Geräten befinden sich innerhalb einer Optode mehrere 

Detektoren, die 4 – 5cm vom Emitter entfernt angebracht werden. Das Kombinieren von 

Messungen sowohl bei verschiedenen Wellenlängen als auch bei verschiedenen Abständen 

der beiden Optoden erlaubt die Berechnung der relativen Konzentrationen von Hb und 

HbO2 und dadurch auch die regionale Gewebssättigung  (57). Diese wird auch „Tissue 

oxygen index“  (66) oder „Tissue oxygenation index“ (67) (TOI) genannt und ist definiert 

als: 

 

HbO2 / (HbO2 + Hb) . 100  

 

wobei HbO2 für oxygeniertes Hämoglobin und Hb für deoxygeniertes Hämoglobin steht 

(66).  

Da hier die regionale Gewebssättigung als Verhältnis in Prozent angegeben wird, kann die 

Messung der Weglänge ausbleiben (62). Bei Messungen von cerebralem Gewebe bringt 

diese Methode den Vorteil mit sich, dass der Einfluss oberflächlicher Gewebsschichten 

aufgehoben wird und die Lichtabschwächung tatsächlich nur jene des cerebralen Gewebes 

ist (64).  

Weiters existieren noch die “Time-resolved near-infrared spectroscopy” und die “Phase-

resolved spectroscopy”. Bei ersteren Geräten wird die Zeit gemessen, die ein Lichtimpuls 

von einer Picosekunde durch das Gewebe braucht. Dadurch wird die aktuelle Weglänge 

der Photonen bestimmt und absolute Chromophorenkonzentrationen können berechnet 

werden. Nachteile sind die hohen Kosten und der große Platzbedarf  (59). Bei der zweiten 

Methode können durch die Messung der Phasenverschiebung des Lichts die absoluten 

Konzentrationen von Hb, HbO2 und dem Gesamthämoglobin (HbTot) bestimmt werden. 

Da dies unter Annahme der Homogenität des Gewebes geschieht, muss mit 

Ungenauigkeiten der Messungen gerechnet werden (59).  

Der Grund für die momentane Vielfalt der NIRS-Geräte ist der, dass  je nach Einsatz und 

Art des Gewebes unterschiedliche Ansprüche an das Gerät gestellt werden. So werden im 

Bereich der Neonatologie vor allem weiche und flexible Sonden gefordert, die der 

empfindlichen Haut nicht schaden. Eine hohe Sensitivität ist im Gegensatz dazu nicht so 

wichtig. Für den Einsatz im klinischen Alltag werden eher robuste Materialien gebraucht, 

die nicht so schnell kaputt gehen (64).  
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2.1.3 NIRS-Messungen des Muskels  
Für die nichtinvasive Bestimmung des lokalen Sauerstoffverbrauchs (VO2) und des 

Blutflusses im Muskel (mBF) scheint NIRS eine geeignete Methode zu sein. Die Vorteile 

liegen darin, dass die lokale Gewebsoxygenierung gemessen werden kann und nicht von 

Ergebnissen globaler Messungen wie Blutdruck, Blutgasanalyse und 

Blutlaktatkonzentrationen auf den Zustand der Mikrozirkulation geschlossen wird (68). 

Außerdem ist es nicht notwendig, das aktive Muskelvolumen einzuschätzen, wenn die 

Messungen von mBF während Bewegung bzw. Muskelkontraktionen stattfinden (61). 

Weiters liefert NIRS die Möglichkeit, Variationen von mBF zwischen den verschiedenen 

Muskelgruppen aufzuzeigen (61).  

Die Bestimmung von mBF erfolgt durch Anwendung des Fick’schen Prinzips und 

Verwendung eines Tracers. Das Fick’sche Prinzip besagt, dass die Akkumulationsrate 

eines Tracers in einem Organ gleichzusetzen ist mit der Differenz von Einfluss- und 

Abflussrate jenes Tracers. Wird der Tracer schnell eingeführt, kann seine Akkumulation 

nach einer gewissen Zeit t gemessen werden. Ist t kleiner als die minimale Transitzeit des 

Blutes durch das Organ, befindet sich noch kein Tracer im venösen Blut. Somit kann mBF 

als Verhältnis von akkumuliertem Tracer zu applizierter Tracermenge innerhalb einer 

gewissen Zeitperiode dargestellt werden (54). Um einen exogenen Tracer wie Indocyanin 

und somit die Invasivität zu umgehen, wurde HbO2 als Tracer untersucht. Dies bringt 

allerdings folgende Anforderungen mit sich: Als erstes muss eine plötzliche Änderung von 

HbO2 induziert und detektiert werden, was eine simultane Messung der arteriellen 

Sauerstoffsättigung (SaO2) zum Beispiel mit einem Pulsoxymeter erfordert. Da die 

Messungen von NIRS und dem Pulsoxymeter an zwei verschiedenen Stellen stattfindet, 

muss die Zeitverzögerung einberechnet werden. Weiters wird eine konstante Weglänge der 

Photonen angenommen und eine Konstante eingeführt, die die Konzentration von 

Hämoglobin im Blut berücksichtigt. Dabei muss allerdings bedacht werden, dass der 

Hämatokrit in großen Gefäßen im Allgemeinen größer ist und das Verhältnis zwischen 

jenem und dem Hämatokrit in der Mikrozirkulation variieren kann (61).  

Die quantitative Bestimmung von VO2 und mBF kann durch einfache physiologische 

Maßnahmen wie arterielle und venöse Okklusion erfolgen:  

Bei der venösen Okklusion wird die Blutdruckmanschette auf jenen Druck aufgepumpt, bei 

dem der venöse Abfluss blockiert und der arterielle Einfluss nicht behindert wird. Folglich 

steigen die Konzentrationen von HbO2, Hb und HbTot (69). Der Anstieg von HbO2 ist 

durch den aufrechterhaltenen arteriellen Einfluss bedingt, Hb steigt wegen des 
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Sauerstoffverbrauchs und dem fehlenden venösen Abfluss. Der Anstieg von HbTot, 

welches durch die Summe von HbO2 und Hb ausgedrückt werden kann, spiegelt mBF 

wieder (56)(69), während VO2 über den initialen Anstieg von Hb berechnet wird (61)(70). 

Die venöse Sauerstoffsättigung SvO2 wird durch das Verhältnis von HbO2 zu HbTot 

bestimmt (69). Die venöse Okklusion gilt als akzeptierte Methode zur Bestimmung von 

mBF und VO2 im Unterarm (70). Die Werte von VO2 und mBF, gemessen mittels NIRS, 

stimmen überein mit den Werten, die durch traditionelle Methoden, wie zum Beispiel 

durch die Plethysmographie, erhalten wurden (55).  

Bei der arteriellen Okklusion wird mittels Aufblasen der Blutdruckmanschette auf einen 

Druck, der über dem systolischen Druck liegt, auch der arterielle Einfluss unterbrochen. In 

Folge sinkt die Konzentration von HbO2, während die von Hb ansteigt. HbTot ändert sich 

nicht bzw. kaum. Nach Beendigung der Okklusion kann eine Hyperämie beobachtet 

werden (68). VO2 wird über den Abfall von HbO2 während der ischämischen Phase 

berechnet. Entweder geschieht dies über die Bildung der Differenz zwischen der HbO2-

Konzentration zu Beginn und am Ende der Okklusion oder mit einer linearen 

Regressionsanalyse (69).  

Im Gegensatz zur arteriellen Okklusion ist die venöse Okklusion für den Patienten 

angenehmer, kann leichter wiederholt werden und ermöglicht die gleichzeitige Messung 

von VO2 und mBF (71)(72).  Allerdings scheint die Methode der arteriellen Okklusion 

genauer zu sein: Hassan et al. (69) wandten in ihrer Studie beide Vorgehensweisen an und 

erhielten unterschiedliche Resultate. Die Autoren schlossen daraus, dass mindestens eine 

der Methoden ungenau sein muss. VO2 wurde bei der venösen Okklusion aus HbTot, 

SaO2 und SvO2 ermittelt, während bei der arteriellen Okklusion nur der Abfall von HbO2 

bestimmend war, weshalb ein Fehler bei der Methode der venösen Okklusion 

wahrscheinlicher ist. Größere intraindividuelle Unterschiede bei den durch die venöse 

Okklusion ermittelten Werten von VO2 wurden auf einen variablen Blutfluss im Unterarm 

zurückgeführt. Aus diesen Gründen befanden die Autoren die Methode der venösen 

Okklusion für die ungenauere.  

Auch andere Autoren beschreiben die arterielle Okklusion als die Methode mit einer 

niedrigen Variabilität (55)(73) und einer großen Übereinstimmung zwischen verschiedenen 

Untersuchern (55). Van Beekvelt et al. (72)(74)(75) berichteten von einer 

intraindividuellen Variabilität der Werte zwischen 10 und 29% bei venöser Okklusion.  

Sowohl die arterielle als auch die venöse Okklusion kann nur in Ruhe angewandt werden. 

Es wird allerdings angenommen, dass sowohl VO2 als auch mBF, sofort nach Beendigung 
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der Bewegung bzw. Muskelkontraktion gemessen, die Werte während der Bewegung bzw. 

Muskelkontraktion reflektieren (55).  

Als Alternativen zur venösen oder arteriellen Okklusion bestehen die Möglichkeiten der 

Applikation von Indocyaningrün als invasive Methode, das Herstellen einer Ischämie im 

Muskel durch isometrische Muskelkontraktionen bei hoher Intensität sowie die „NIR 

diffuse correlation spectroscopy“ und die „NIR diffuse reflectance spectroscopy“, die die 

Muskeloxygenierung und mBF ganz ohne Okklusion messen und VO2 kalkulieren können 

(55).  

Da über dem Muskel andere Gewebsschichten wie Haut und Fettgewebe liegen, stellt sich 

die Frage, inwiefern das erhaltene Signal davon beeinflusst wird. Eine Studie von van 

Beekvelt et al. (75) konnte zeigen, dass VO2 mit steigender Fettgewebsdicke sinkt und 

mBF mit steigender Fettgewebsdicke steigt.  

Bei adäquater Optodentrennung (mindestens 20mm) machen allerdings bei dünnen 

Patienten Haut und Fettgewebe weniger als 5% des Signals aus (56)(70).  

Eine Vielzahl von Skelettmuskeln sind bereits mittels NIRS gemessen worden (55). Auch 

die Einsatzgebiete von NIRS in der Evaluierung der Muskeloxygenierung vermehren sich. 

So findet NIRS seine Verwendung auch in den Bereichen Sportmedizin, Kardiologie und 

Plastische Chirurgie sowie bei peripheren Gefäßerkrankungen und Neuropathien (76). 

Mehrere Studien beobachteten mit NIRS die Muskeloxygenierung bei gesunden 

Neugeborenen (67)(69), gesunden Kindern und Jugendlichen (70) und bei gesunden 

Erwachsenen (54)(72)(75). Auch Auswirkungen der Sepsis auf die periphere Zirkulation 

bei Erwachsenen wurde bereits mit NIRS untersucht (77)(78)(79)(80)(81).  

Die Korrelation zwischen der Sauerstoffsättigung im Muskel und SvO2 untersuchten 

Podbregar et al. (82) bei Patienten mit Linksherzversagen ohne (Gruppe A) oder mit 

zusätzlicher schwerer Sepsis oder septischem Schock (Gruppe B). Die beiden Werte 

korrelierten in Gruppe A, aber nicht in Gruppe B.  

Piazza et al. (83) konnten in ihrer Studie  die Wirkung von Dopamin auf die Durchblutung 

im Unterarm bei Erwachsenen mittels NIRS messen. Pichler et al. (84) fanden bei der 

Untersuchung der Durchblutung des Unterarms von Kindern und Jugendlichen mit 

Diabetes mellitus Typ I einen reduzierten Blutfluss im Vergleich zu gesunden Kindern 

gleichen Alters. Den Zusammenhang zwischen Sauerstoffextraktion (FOE) und Anämie 

bzw. den Einsatz von Parametern der Gewebsoxygenierung in der Indikationsstellung für 

Transfusionen bei Frühgeborenen untersuchten Wardle et al. (85).  
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Zusammenfassend kann gesagt werden, dass NIRS eine wichtige Rolle im Verständnis des 

oxidativen Metabolismus in der Muskulatur von gesunden sowie kranken Individuen, im 

Einschätzen der Effizienz therapeutischer Interventionen und in der Bestätigung einer 

Verdachtsdiagnose spielt (71).  

2.1.4 Weitere Anwendungsgebiete 
Da Haut und Schädel von Feten und Neugeborenen gut permeabel für Licht des 

Nahinfrarot-Bereichs sind (59) bzw. sogar der gesamte Schädel durchleuchtet werden kann 

(86), wird NIRS zur nichtinvasiven Messung der cerebralen Oxygenierung und zur 

Quantifizierung des cerebralen Blutflusses (CBF) und des cerebralen Blutvolumens (CBV) 

vor allem in der neonatalen Intensivmedizin verwendet (57). Antepartale cerebrale 

Messungen beim Fetus bringen das Problem der Lokalisierung der Optoden mit sich. Die 

Platzierung der Optoden auf dem Bauch der Mutter hat zur Konsequenz, dass maternales 

Gewebe ebenso gemessen wird (59). Bei der intrapartalen Messung des kindlichen Kopfes 

sind die Bewegungsartifakte das größte Problem (59). Ebenso wurden die Auswirkungen 

von Medikamenten wie Coffein und Aminophyllin (87), Ibuprofen (88)(89) oder 

Indomethacin (89) auf die cerebrale Hämodynamik bei Neugeborenen mittels NIRS 

gemessen.  

Die Messung und Überwachung der cerebralen Oxygenierung mittels NIRS wird auch 

immer mehr in der Erwachsenenmedizin angewandt (57), wie zum Beispiel auf der 

Intensivstation (86), während Operationen (86)(76) oder in der Hirnforschung (63). Von 

Pannwitz et al. (90) untersuchten die Anwendung von NIRS bei Epilepsie.  

 

2.1.5 Unterschiede zwischen NIRS und der Pulsoxymetrie  
Diese beiden Verfahren zur Sättigungsbestimmung unterscheiden sich in einigen Punkten, 

die hier kurz zusammengefasst sind:   

Bei der Pulsoxymetrie erzeugt der Emitter Wellenlängen von 660nm (rotes Licht) und 

940nm (Infrarotlicht). Im Gegensatz dazu können die Wellenlängen, die bei NIRS 

verwendet werden, tiefer ins Gewebe eindringen (68).   

Außerdem misst das Pulsoxymeter nur die arterielle Sättigung, NIRS hingegen die 

Oxygenierung aller vaskulären Kompartimente (arteriell, kapillär, venös) (57)(68).  

Ein weiterer Unterschied ist die Anzahl der verwendeten Wellenlängen. Messungen mit 

mehreren Wellenlängen, wie dies bei NIRS der Fall ist, ermöglichen die Erfassung 

mehrerer Chromophore (57).  
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2.2 Studiendesign 

2.2.1 Patientenkollektiv 
Aus allen Neugeborenen >34.SSW, bei denen in den letzten zwei Jahren die periphere 

Oxygenierung im Muskel untersucht wurde, wählten wir jene aus, die innerhalb der ersten 

zwei Lebenstage gemessen wurden und sowohl klinische Zeichen als auch laborchemische 

Kriterien einer Sepsis aufwiesen. Als laborchemische Kriterien legte unsere Studiengruppe 

ein CRP >10mg/l und/oder einen IT-Quotienten >0,2 fest.  

Es blieben zehn Neugeborene über, die mit zehn Neugeborenen ohne Zeichen einer 

Infektion nach postpartalem Alter (+/- 12 Stunden), Gestationsalter (+/- 2SSW) und 

Geburtsgewicht (+/- 300g) gepaart wurden.  

2.2.2 NIRO 300 (Hamamatsu Photonics, Japan) 
Die Messungen wurden mit einem NIRO 300 (Hamamatsu Photonics, Japan) durchgeführt 

(siehe Abbildung 3). Dieses Gerät erlaubt die simultane Bedside-Messung von 

Konzentrationsänderungen des Hämoglobins und der Cytochromoxidase durch 

Verwendung des modifizierten Beer-Lambert-Gesetzes sowie die Messung von TOI durch 

Anwendung der „spatially resolved spectroscopy“.  

Vier Laserdioden senden Licht mit den Wellenlängen von 775, 810, 850 und 910nm aus, 

welches von  einem Multi-channel-Detektor (drei nebeneinander liegende Photodioden) 

aufgefangen wird. Während die Konzentrationsänderungen mit der mittleren Photodiode 

gemessen werden, wird der TOI mit allen drei Photodioden gemessen (91).  

Zwei Messeinheiten erlauben das simultane Messen an zwei verschiedenen Positionen 

bzw. bei zwei verschiedenen Patienten.  

Aufgrund einer Strahlungsintensität der Klasse I ist die Sicherheit auch für den Einsatz im 

Bereich der Neonatologie sowie für die Langzeitüberwachung gegeben.  

Konzentrationsänderungen von HbO2, Hb, HbTot und der Cytochromoxidase werden in 

µmol/l bzw. in µmol/l.cm (falls keine optische Weglänge eingegeben wird) angegeben. 

Der TOI wird in Prozent ausgedrückt.  

 

 23



 

 
 

Abbildung 3: Versuchsanordung – der NIRO 300 (Hamamatsu Photonics, Japan) ist mit einem roten Pfeil 

gekennzeichnet.  

 

Die Optoden werden mit einer schwarzen Kunststoffplatte und doppelseitiger Klebefolie 

am Probanden angebracht. Der Interoptodenabstand kann vier oder fünf Zentimeter 

betragen (siehe Abbildung 4).  

4cm

5cm

 
Abbildung 4: Anordnung der Optoden.  
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2.2.3 Durchführung der Messungen  
Die Messungen fanden jeweils nach einer Mahlzeit statt, wenn die Neugeborenen ruhig 

waren oder schliefen. Vor dem Start der NIRS-Messungen wurden die 

Rekapillarisationszeit am Sternum und am Unterschenkel sowie der Umfang von Unter- 

und Oberschenkel gemessen. Blutdruck sowie zentrale und periphere Temperatur wurden 

vor und nach den Messungen bestimmt. Die Herzfrequenz und SaO2 wurden 

kontinuierlich mit einem Pulsoxymeter aufgezeichnet. Die Messplatte mit den Optoden 

wurde mittels doppelseitiger Klebefolie an der lateralen Seite eines Unterschenkels 

angebracht, Pulsoxymeter und Blutdruckmanschette befanden sich am Fuß bzw. am 

Oberschenkel derselben Extremität (siehe Abbildung 5). Die betroffene Extremität wurde 

so gelagert, dass sie sich auf Niveau des Sternums befand. Der Abstand der Optoden 

betrug 3cm (die Messplatte wurde dafür eigens zugeschnitten, da grundsätzlich nur 

Abstände von 4 oder 5cm vorgesehen sind). Als DPF wurde ein Wert von 4,16 gewählt.  

 

 
Abbildung 5: Applikation von Messplatte, Blutdruckmanschette und Pulsoxymeter beim Neugeborenen.  

 

Nach dem Start der kontinuierlichen Messung von TOI und den Veränderungen von 

HbO2, Hb und HbTot mittels NIRS am Unterschenkel, wurde die Blutdruckmanschette am 

Oberschenkel für 20 Sekunden auf einen Druck von 20-30 mmHg aufgeblasen. Der 

Okklusionsdruck wurde so gewählt, dass er unter dem diastolischen und über dem venösen 

Blutdruck lag. Dies gewährleistete eine venöse Okklusion ohne den arteriellen Einfluss zu 

behindern. Der Vorgang wurde solange wiederholt, bis drei verwertbare Messungen 

erhalten wurden. Die Pausen zwischen den venösen Okklusionen betrugen mindestens 40 

Sekunden. Bei Bewegungen des Kindes wurde immer so lange gewartet, bis das Kind 

wieder ruhig war, um Bewegungsartefakte zu vermeiden.  
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2.2.4 Auswertung der Daten 
Für die Berechnung der einzelnen Parameter wurden jene Perioden von drei venösen 

Okklusionen hergenommen, die für mindestens 5 Sekunden einen linearen Anstieg zeigten 

(r² >0,95) (siehe Abbildung 6).  

 

 
Abbildung 6: Für die Auswertung wurden die (rot gekennzeichneten) Perioden mit linearem Anstieg 

gewählt (r² >0,95).  

 

Der TOI wurde als Mittelwert der einzelnen Werte in jenen Perioden dargestellt. Das 

Sauerstoffangebot (DO2) und VO2 wurden mit folgenden Formeln berechnet:  

 

DO2 = HbFluss . 4 . SaO2 

VO2 = HbFluss . 4 . (SaO2 – SvO2) 

 

Der Hämoglobinfluss (HbFluss) entspricht dem Anstieg von HbTot während einer venösen 

Okklusion. Der Faktor 4 steht für die vier Moleküle Sauerstoff, die von einem Molekül 

Hämoglobin transportiert werden (92). Die Menge an physikalisch gelöstem Sauerstoff ist 

gering im Gegensatz zu dem Anteil, der an das Hämoglobin gebunden transportiert wird 

und kann daher vernachlässigt werden (93). DO2 und VO2 sind in µmol/l/min angegeben.  

Die relativen und damit von DPF unabhängigen Parameter SvO2 und FOE wurden 

folgendermaßen berechnet:  
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SvO2 = HbO2 / HbTot 

FOE = VO2 / DO2 

 

Aus den peripheren bzw. rektalen Temperaturen vor und nach den Messungen wurden 

jeweils die Mittelwerte gebildet, die für die Temperaturen während der Messungen 

angenommen wurden.  

2.2.5 Statistische Analyse 
Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit WinSTAT, einem Statistik-Add-In für 

Microsoft®Excel, und StatView 5.0.  

Die Daten sind dargestellt als Mittelwert +/- Standardabweichung bzw. als Median 

(Minimum; Maximum). Mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test wurden alle kontinuierlichen, 

mit dem Chi-Quadrat-Test alle diskreten Variablen bezüglich Normalverteilung überprüft.  

Der Student-t-Test wurde zum Vergleich von quantitativen Werten zwischen den beiden 

Gruppen verwendet. Für den Vergleich von qualitativen Werten wurde der Fisher-Exact-

Test angewandt. Es wurde auch eine lineare Regressionsanalyse durchgeführt.  

Die Ergebnisse galten als statistisch signifikant, wenn ihr p-Wert <0,05 betrug.  
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3 Ergebnisse 

3.1 Allgemeine Patientendaten 
Die Neugeborenen in der Sepsisgruppe hatten ein mittleres Lebensalter von 30+/-16 

Stunden, ein mittleres Geburtsgewicht von 3055+/-780g und ein durchschnittliches 

Gestationsalter von 265+/-19 Tagen bzw. 37,9+/-2,7 SSW. Sechs Neugeborene waren 

männlich, vier Neugeborene waren weiblich. Eine Beatmung bzw. Atmungsunterstützung 

mit SIMV bzw. CPAP war bei sechs bzw. einem Neugeborenen notwendig. Drei 

Neugeborene waren während der Messungen sediert (Midazolam).  

In der Kontrollgruppe betrug das mittlere Lebensalter 30+/-15 Stunden, das 

durchschnittliche Geburtsgewicht 3209+/-400g und das durchschnittliche Gestationsalter 

262+/-17 Tage bzw. 37,5 +/-2,4 SSW. Das Geschlechterverhältnis männlich zu weiblich 

war wie in der Sepsisgruppe sechs zu vier. Beatmet wurden zwei Neugeborene mit SIMV 

bzw. zwei benötigten eine Atemunterstützung mit CPAP, vier waren während der Messung 

sediert.  

Die beiden Gruppen zeigten keine signifikanten Unterschiede bezüglich der Parameter 

Geburtsgewicht, Gestationsalter, Lebensstunden, Umfänge von Ober- und Unterschenkel 

und Blutdruck sowie Geschlecht (p-Wert 0,7) und Anzahl der beatmeten bzw. sedierten 

Neugeborenen (p-Wert 0,48 bzw. 0,65). Ebenso kein signifikanter Unterschied zwischen 

den beiden Gruppen bestand bei den Parametern Rekapillarisationszeit peripher, 

Rekapillarisationszeit Sternum, Temperatur rektal und Temperatur peripher, wenngleich 

die periphere Rekapillarisationszeit in der Sepsisgruppe tendenziell höher (3,19+/-0,82sek. 

versus 2,61+/-0,41sek.; p-Wert 0,073) und die periphere Temperatur in dieser Gruppe 

tendenziell niedriger war (33,8+/-1,2°C versus 34,7+/-1,0°C; p-Wert 0,092).  

Eine Zusammenfassung der Patientendaten erfolgte in Tabelle 1:   
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  Sepsisgruppe Kontrollgruppe p-Wert 
Geburtsgewicht (g) 3055 +/- 780 3209 +/- 400 0,585
Gestationsalter (Tage) 265 +/- 19 262 +/- 17 0,73
Lebensstunden (h) 30 +/- 16 30 +/- 15 0,964
Rekapillarisationszeit peripher (sek.) 3,19 +/- 0,82 2,61 +/- 0,41 0,073
Rekapillarisationszeit Sternum (sek.) 2,71 +/- 0,73 2,37 +/- 0,33 0,193
Umfang Unterschenkel (cm) 10,6 +/- 1,51 11,27 +/- 0,75 0,224
Umfang Oberschenkel (cm) 14,47 +/- 2 14,54 +/- 1,34 0,928
Temperatur rektal (°C) 36,7 +/- 0,6 36,6 +/- 0,4 0,718
Temperatur peripher (°C) 33,8 +/- 1,2 34,7+/- 1,0 0,092
Mittlerer Blutdruck vor Messung (mmHg) 41,3 +/- 8,3 43,4 +/- 6,4 0,534
Mittlerer Blutdruck nach Messung (mmHg) 40,7 +/- 7,4 43,9 +/- 5,0 0,316

Tabelle 1: Allgemeine Patientendaten.  

 

Der CRP-Wert in der Sepsisgruppe betrug im Schnitt 25+/-22,5 mg/l. Nur bei einem 

Neugeborenen war der IT-Quotient größer als 0,2. Die Blutkulturen waren bei allen 

negativ. Bei einem Neugeborenen war der Katheterharn positiv auf E. coli und 

Enterococcus faecalis, bei einem weiteren wurden im Stuhl Enterokokken und CONS 

nachgewiesen. In zwei Fällen erfolgte eine intrapartale Antibiotikaprophylaxe. Eine 

Kolonisation mit GBS war bei zwei Müttern der Fall. In drei Fällen kam es zum 

vorzeitigen Blasensprung. Eine Mutter war Lues positiv. Bei einem Neugeborenen lag der 

Infektion ein Mekoniumaspirationssyndrom zu Grunde.  

Die Neugeborenen der Kontrollgruppe waren frei von klinischen und laborchemischen 

Zeichen einer Infektion.  

3.2 Messergebnisse 
Ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen der Sepsis- und der Kontrollgruppe 

bestand bei den Parametern TOI, HbTot, DO2, VO2 und SvO2. Kein statistisch 

signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen konnte bei den Parametern 

Herzfrequenz, Sauerstoffsättigung und FOE festgestellt werden.  

Die Messresultate sind in Tabelle 2 zusammengefasst:  
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  Sepsisgruppe Kontrollgruppe p-Wert 
Herzfrequenz 
(Schläge/min) 126,4 +/- 12,2 117,7 +/- 14,3 0,16 
Sauerstoffsättigung (%) 93,72 +/- 1,7 95,25 +/- 2,45 0,124 
HbTot (µmol) 71,34 +/- 32,7 113,22 +/- 37,98 0,017 
TOI (%) 64,93 +/- 8,13 73, 48 +/- 5,03 0,011 
DO2 (µmol/l/min) 268,14 +/- 124,7 431,38 +/- 145,47 0,015 
VO2 (µmol/l/min) 78, 07 +/- 30,5 107,24 +/- 23,01 0,027 
SvO2 0,64 +/- 0,08 0,70 +/- 0,04 0,042 
FOE  0,31 +/- 0,08 0,25 +/- 0,04 0,069 

Tabelle 2: Vergleich der Resultate zwischen der Sepsisgruppe und der Kontrollgruppe.   

 

3.2.1 TOI  
Der TOI war in der Sepsisgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (63,94% 

(51,8%; 79,77%) versus 74,2% (63,47%; 79,99%); p-Wert 0,011).   
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Abbildung 7: Sauerstoffsättigung des Gewebes (TOI) in der Sepsis- und der Kontrollgruppe. +…Maximal- 

bzw. Minimalwert, -…Median, oberer bzw. unterer Querbalken…75. bzw. 25. Perzentile.  

 

3.2.2 HbTot 
HbTot war in der Sepsisgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (71,23µmol 

(24,76µmol; 122,95µmol) versus 106,26µmol (65,16µmol; 178,26µmol); p-Wert 0,017).   
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Abbildung 8: HbTot in der Sepsis- und der Kontrollgruppe. +…Maximal- bzw. Minimalwert, -…Median, 

oberer bzw. unterer Querbalken…75. bzw. 25. Perzentile. 

 

3.2.3 DO2  
DO2 war in der Sepsisgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe 

(266,84µmol/l/min (92,36µmol/l/min; 465,68µmol/l/min) versus 411,65µmol/l/min  

(250,2µmol/l/min; 671,98µmol/l/min); p-Wert 0,015).   
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Abbildung 9: Sauerstoffangebot (DO2) in der Sepsis- und der Kontrollgruppe. +…Maximal- bzw. 

Minimalwert, -…Median, oberer bzw. unterer Querbalken…75. bzw. 25. Perzentile. 
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3.2.4 VO2  
VO2 war in der Sepsisgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe 

(73,63µmol/l/min (38,55µmol/l/min; 142,91µmol/l/min) versus 105,08µmol/l/min  

(76,3µmol/l/min; 145,18µmol/l/min); p-Wert 0,027).   
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Abbildung 10: Peripherer Sauerstoffverbrauch (VO2) in der Sepsis- und der Kontrollgruppe. +…Maximal- 

bzw. Minimalwert, -…Median, oberer bzw. unterer Querbalken…75. bzw. 25. Perzentile.  

 

3.2.5 SvO2 
SvO2 war in der Sepsisgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe (0,66 (0,53; 

0,76) versus 0,7 (0,63; 0,76); p-Wert 0,042).   
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Abbildung 11: Venöse Sauerstoffsättigung (SvO2) in der Sepsis- und der Kontrollgruppe. +…Maximal- 

bzw. Minimalwert, -…Median, oberer bzw. unterer Querbalken…75. bzw. 25. Perzentile. 

 

3.2.6 FOE  
FOE war in der Sepsisgruppe tendenziell höher als in der Kontrollgruppe (0,31 (0,2; 0,43) 

versus 0,26 (0,19; 0,32); p-Wert 0,069).   
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Abbildung 12: Sauerstoffextraktion (FOE) in der Sepsis- und der Kontrollgruppe. +…Maximal- bzw. 

Minimalwert, -…Median, oberer bzw. unterer Querbalken…75. bzw. 25. Perzentile. 
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3.2.7 Lineare Regressionsanalyse 
Es sollte untersucht werden, ob die Parameter HbTot, TOI, DO2, VO2, SvO2 und FOE 

von der peripheren Rekapillarisationszeit oder der peripheren Temperatur abhängen.  

Über eine lineare Regressionsanalyse konnte gezeigt werden, dass HbTot, TOI, DO2, 

VO2, SvO2 und FOE weder mit  der peripheren Rekapillarisationszeit noch mit der 

peripheren Temperatur signifikant korrelieren. Die dazugehörigen p-Werte sind in Tabelle 

3 aufgelistet. 

 

 

 periphere Rekapillarisationszeit periphere Temperatur 
HbTot 0,085 0,308 
TOI 0,07 0,926 
DO2 0,087 0,328 
VO2 0,104 0,052 
SvO2 0,518 0,364 
FOE 0,526 0,314 
Tabelle 3: p-Werte der linearen Regressionsanalyse.  
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4 Diskussion 
Zurzeit gibt es noch kein diagnostisches Mittel, dass eine beginnende Neugeborenensepsis 

sicher feststellen bzw. ausschließen kann. Die Blutkultur, der momentane Goldstandard, 

zeigt erst nach mindestens 24-48 Stunden ein positives Ergebnis an und kommt somit als 

Entscheidungshilfe bezüglich des Beginns einer Antibiotikatherapie nicht in Frage.  

Da die Sepsis Auswirkungen auf die Mikrozirkulation hat, beschäftigte sich unsere 

Studiengruppe mit der Frage, ob die Nahinfrarot-Spektroskopie in der Lage ist, frühe 

Veränderungen in der peripheren Oxygenierung und Zirkulation bei einer beginnenden 

Sepsis anzuzeigen.  

NIRS wird bei Neugeborenen vor allem für cerebrale Messungen eingesetzt. Die Messung 

der Muskeldurchblutung und peripheren Oxygenierung bei dieser Patientengruppe stellt 

ein  eher unerforschtes Gebiet dar.  Es existiert bis jetzt noch keine Publikation über die 

Messung der Muskeldurchblutung mittels NIRS bei Neugeborenen mit Sepsis.  

 

NIRS hat den großen Vorteil, dass es sich hierbei um ein nichtinvasives Verfahren handelt. 

Die Möglichkeit einer Bedside-Messung erspart dem Patienten außerdem den Transport 

zum Gerät. Im Gegensatz zu diagnostischen Mitteln wie den Blutkulturen ist NIRS ein 

Echtzeitverfahren – die Daten werden sofort erhalten. Aufgrund einer Strahlungsintensität 

der Klasse I unseres Gerätes ist für die Neugeborenen die maximale Sicherheit gegeben.  

Die venöse Okklusion ist zudem eine akzeptierte (70) und vor allem schmerzlose Methode, 

um VO2 und mBF zu messen. Im Gegensatz zur arteriellen Okklusion wird das Aufblasen 

der Blutdruckmanschette auf einen Druck von 20 – 30mmHg von den Neugeborenen gut 

toleriert.  

 

Der Sepsis liegen komplexe pathophysiologische Mechanismen zugrunde, die noch nicht 

gänzlich geklärt sind. In den frühen Stadien einer Sepsis führen eine Vasokonstriktion und 

eine Erhöhung des Gefäßwiderstandes in der Peripherie zu regionalen Unterschieden in der 

Durchblutung (48). Die Sauerstofflieferung an lebenswichtige Organe wie Herz und 

Gehirn wird durch Umverteilung des Blutes weg von der Peripherie aufrechterhalten (68). 

In weiterer Folge der Erkrankung kommt es zu einer generellen Vasodilatation und zum 

Schock.  

 

 35



 

Unsere Studie zeigte, dass sowohl DO2, als auch VO2, TOI, HbTot und SvO2 bei  den 

Neugeborenen mit EOS signifikant niedriger waren als bei den Neugeborenen ohne Sepsis. 

FOE hingegen war in der Sepsisgruppe tendenziell höher.  

Die Verminderung von DO2 und HbTot lässt sich auf die Erhöhung des 

Gefäßwiderstandes in der Peripherie in der frühen Phase der Sepsis zurückführen. Man 

kann aus den Ergebnissen  schließen, dass NIRS in der Lage ist, diese frühen 

Veränderungen aufzudecken.  

Dass VO2 bei Patienten mit Sepsis bzw. septischem Schock niedriger ist als bei gesunden 

Individuen, konnte bei Erwachsenen gezeigt werden (81)(94). Unklar ist allerdings noch, 

ob der verminderte Sauerstoffverbrauch aus der Dysregulation der lokalen Perfusion 

resultiert oder direkte Konsequenz einer strukturellen oder funktionellen Veränderung im 

mitochondrialem Metabolismus verursacht durch Sepsis ist (81).  

De Blasi et al. (81) untersuchten die Veränderungen in der Mikrozirkulation mittels NIRS 

bei Erwachsenen mit septischem Schock. VO2 war in jener Gruppe signifikant niedriger 

verglichen mit einer Gruppe von gesunden Individuen. Der TOI war allerdings in beiden 

Gruppen gleich. Auffallend war auch, dass VO2 während einer ischämischen Phase bei 

den Patienten mit septischem Schock unverändert blieb. Die Autoren schlossen aus diesen 

Ergebnissen, dass während des septischen Schocks eine Maldistribution oder Limitation 

des lokalen Blutflusses vorliegt.  

Einen langsameren Abfall der Muskelgewebsoxygenierung während einer ischämischen 

Phase als Zeichen eines verminderten Sauerstoffverbrauchs bei Patienten mit septischem 

Schock im Vergleich zu Patienten mit Sepsis bzw. lokaler Infektion zeigte die Studie von 

Pareznik et al. (78). Auch bei den Patienten mit Sepsis bzw. mit lokaler Infektion war der 

Abfall der Sauerstoffsättigung im Gewebe während der Ischämie geringer verglichen mit 

gesunden Individuen.  

Ein Vergleich zwischen Patienten mit septischem Schock und Patienten ohne septischen 

Schock bzw. gesunden Individuen in einer Studie von Girardis et al. (77) zeigte allerdings 

kontroverse Ergebnisse. VO2 und mBF waren bei den Patienten mit septischem Schock 

fast zweimal so groß wie bei der Gruppe ohne septischen Schock und bei den gesunden 

Individuen. FOE und auch TOI waren hier in allen drei Gruppen ähnlich. Aufgrund der 

letzteren Ergebnisse, schlossen die Autoren, dass eine adäquate Sauerstoffversorgung 

vorhanden sein muss, da sonst TOI niedriger und FOE höher sein müsste. Aus dem 

fehlenden Anstieg der FOE bei gesteigertem Sauerstoffbedarf stellten sie die Hypothese 

auf, dass ein Defekt der Sauerstoffextraktion vorliegen müsse.  
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Wardle et al. (93) untersuchten die periphere Oxygenierung bei hypotensiven 

Frühgeborenen und fanden ähnliche Ergebnisse wie wir in unserer Studie bei den 

septischen Neugeborenen. Die Hypotonie hat eine Vasokonstriktion, eine verminderte 

Perfusion, einen Abfall der Temperatur und eine verminderte metabolische Rate zur Folge. 

Der HbFluss, VO2 und DO2 waren bei den hypotensiven Neugeborenen signifikant 

niedriger, FOE aber nur tendenziell höher ohne signifikanten Unterschied. Die Autoren 

wiesen aber auch auf die Tatsache hin, dass ein normaler Blutdruck nicht automatisch eine 

normale Gewebsperfusion bedeutet.  

In unserer Studie war VO2 bei den septischen Neugeborenen signifikant niedriger als bei 

den Neugeborenen ohne Sepsis. Bei Erwachsenen und Tieren konnte nachgewiesen 

werden, dass VO2 normalerweise von der Sauerstofflieferung unabhängig ist. Fällt DO2 

allerdings unter einen gewissen Wert,  wird VO2 vom Sauerstoffangebot abhängig und 

sinkt somit bei verminderter DO2 (95)(96). Wardle et al. (93) zeigten in ihrer Studie, dass 

dies auch für Frühgeborene gilt. Unsere Ergebnisse lassen denselben Schluss für reife bzw. 

„near-term“ Neugeborene zu.  

Auch TOI war in unserer Studie in der Sepsisgruppe signifikant niedriger und FOE 

tendenziell höher. Diese Ergebnisse spiegeln die Umverteilung des Blutes von der 

Peripherie zu den lebensnotwendigen Organen wieder. Die fehlende Signifikanz bezüglich 

der FOE führten wir auf die kleine Studienpopulation zurück. Bei einer größeren Anzahl 

an Neugeborenen, kann man wahrscheinlich mit einer signifikanten Erhöhung der FOE in 

der Gruppe der septischen Neugeborenen rechnen.     

SvO2 war in der Sepsisgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe. Eine 

Verminderung der venösen Sättigung kann durch eine erhöhte Sauerstoffextraktion erklärt 

werden.  

Keinen signifikanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen konnten wir bei der 

peripheren Rekapillarisationszeit und bei der peripheren Temperatur feststellen, auch wenn 

die periphere Rekapillarisationszeit in der Sepsisgruppe tendenziell höher und die 

periphere Temperatur tendenziell niedriger war. Dies ließ uns zu dem Schluss kommen, 

dass die Bestimmung der peripheren Rekapillarisationszeit bzw. der peripheren 

Temperatur für die Einschätzung der peripheren Zirkulation nicht geeignet ist.  

Die Rekapillarisationszeit wird gerne als Indikator für den Zustand der Zirkulation 

herangezogen. Eine Studie von Raju et al. (97) zeigte, dass die Bestimmung der 

Rekapillarisationszeit sehr subjektiv ist und die Werte von gesunden Neugeborenen breit 

gestreut sind. Weiters wird die Rekapillarisationszeit von der axillären Temperatur, der 
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Haut- und der Umgebungstemperatur beeinflusst. LeFlore et al. (98) bestimmten die 

Rekapillarisationszeit bei gesunden Neugeborenen innerhalb der ersten vier 

Lebensstunden. Die Autoren beobachteten eine Verlängerung der Rekapillarisationszeit bei 

erhöhtem Blutdruck und fanden zudem heraus, dass diese stark von der Dauer des Druckes 

abhängt, der auf die Haut ausgeübt wird. Aus ihren Resultaten schlossen sie, dass die 

Rekapillarisationszeit ein unzuverlässiger Parameter für die Einschätzung der Zirkulation 

beim Neugeborenen innerhalb der ersten vier Lebensstunden ist.   

Die lineare Regressionsanalyse zeigte, dass die periphere Oxygenierung von der 

peripheren Rekapillarisationszeit und der peripheren Temperatur unabhängig war. Diese 

Ergebnisse waren zu erwarten, da kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden 

Gruppen bezüglich der zwei genannten Parameter bestand.  

 

Unsere Studie weist einige Limitationen auf:  

Zum einen muss auf die schon oben erwähnte,  mit insgesamt 20 Neugeborenen sehr kleine 

Studienpopulation hingewiesen werden. Studien mit größeren Populationen sind 

notwendig, um diese Ergebnisse zu bestätigen. Allerdings zeigen unsere Ergebnisse, dass 

es sinnvoll ist, weiter in diese Richtung zu forschen.   

Weiters ist zu bemerken, dass bei keinem einzigen der zehn Neugeborenen die Blutkultur 

positiv war. Da bei Neugeborenen mit entsprechender Klink und positiven 

Laborparametern, die zudem auf eine Therapie mit Antibiotika ansprechen, die 

Blutkulturen oft negativ sind (31)(34), entschied sich unsere Studiengruppe, alle 

Neugeborenen einzuschließen, bei denen sowohl klinische als auch laborchemische 

Zeichen auf eine Sepsis hinwiesen.  

Die Wahl des DPF ist generell ein Problem, das sich durch alle Studien zieht. 

Wünschenswert wäre natürlich die Bestimmung der aktuellen optischen Weglänge. 

Allerdings ist dies momentan noch unpraktisch und deswegen wird in den meisten Studien 

ein Mittelwert aus der Literatur genommen (61). Für Messungen am Unterarm bzw. 

Unterschenkel bei Neugeborenen existieren jedoch wenige bzw. gar keine DPF-Angaben 

in der Literatur, da ja auch die Anzahl der Studien zu diesem Thema sehr klein ist.  

Mit einer Veränderung des DPF bei Änderungen des Blutvolumens muss gerechnet 

werden. Dies kann jedoch vernachlässigt werden, wenn die Okklusion weniger als eine 

Minute dauert (77). Von interindividuellen Schwankungen des DPF wird ebenso berichtet 

(69). Außerdem scheinen pathologische Prozesse den DPF, der jedoch bei gesunden 

Individuen ermittelt wird (57), zu verändern (59).  
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In unserer Studie wurde der DPF von 4,16 von Messungen des Unterarms übernommen 

(70), obwohl die Optoden am Unterschenkel angebracht wurden. Für die Parameter TOI, 

SvO2 und FOE spielt der DPF keine Rolle, da es sich um relative Werte handelt. VO2, 

DO2 und HbTot würden sich von den absoluten Werten her zwar ändern, allerdings in 

beiden Gruppen um den gleichen Faktor. Da es hier prinzipiell um einen Vergleich der 

beiden Gruppen geht, spielt die Wahl des DPF für die Interpretation der Ergebnisse eine 

eher geringe Rolle.  

Ein weiterer Diskussionspunkt ist der Anteil des Myoglobins am erhaltenen Signal. Die 

Myoglobinsättigung kann in Ruhe bzw. während kurz andauernden venösen Okklusionen 

(99) als konstant angesehen werden, da das Myoglobin das Sauerstoffreservoir des 

Muskels darstellt und eine größere Affinität zu Sauerstoff als Hämoglobin besitzt (92). Die 

Absorption durch Myoglobin kann somit außer Acht gelassen werden.  

Ebenso vernachlässigt wurde bei unserer Studie der Anteil von Haut und Fettgewebe am 

NIRS-Signal, da dieser, wie in Kapitel 2.1.3 schon erwähnt, bei dünnen Individuen 

weniger als 5% beträgt (56)(70) und wir davon ausgehen, dass die Dicke des subkutanen 

Fettgewebes bei den Neugeborenen nur unmerklich variiert.  

 

NIRS zeigt momentan noch Nachteile in der Praktikabilität. Ein großes Problem bei der 

Erhebung valider Daten ist die Entstehung von Artefakten durch Bewegungen und durch 

das Umgebungslicht. Jede Bewegung des Neugeborenen verändert nicht nur den lokalen 

Blutfluss, sondern kann auch zum Verrutschen der Optoden führen, was wiederum den 

Abstand zwischen den Optoden verändert. Ebenso ist es oft schwierig, das 

Umgebungslicht genügend abzuschirmen, vor allem, wenn die Messplatte nicht gut klebt, 

falls das Neugeborene zum Beispiel gerade eingeschmiert worden ist. Wickelt man die 

Extremität dann noch zusätzlich ein, kann bei zu festem Druck die Durchblutung auch 

verändert werden. Diese Artefakte führen dazu, dass die Messungen wiederholt werden 

müssen, was wiederum sehr zeitintensiv ist. Auch die manuell ausgeführten Auswertungen 

nehmen einige Zeit in Anspruch. Allerdings existiert schon eine entsprechende Software 

zur automatischen Auswertung, die die relevanten Parameter sofort ausrechnet und anzeigt. 

Dieses Programm wird bei unseren weiteren Messungen bereits angewendet.  

 

Der Vergleich zwischen den einzelnen Publikationen verschiedener Abteilungen und 

Studiengruppen fällt momentan noch schwer, da entsprechende Standards fehlen. 

Einerseits existieren viele unterschiedliche NIRS-Geräte, die bezüglich der Wahl und 
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Anzahl der Wellenlängen, des Abstands zwischen den Optoden und der Optodengeometrie 

sowie bezüglich der verwendeten Algorithmen differieren (61). Außerdem gibt es kein 

standardisiertes Protokoll für den Messablauf. So werden die Messungen zu 

unterschiedlichen Zeitpunkten durchgeführt, die Position des Neugeborenen und der zu 

messenden Extremität sowie die Position und der Interoptodenabstand variieren und auch 

der Okklusionsdruck, die Okklusionsdauer und die Länge der Pause zwischen den 

Okklusionen wird unterschiedlich gewählt. Die Datenauswertung ist ebenfalls nicht 

einheitlich. Während unsere Gruppe den linearen Anstieg einer Okklusion für die 

Auswertung hernimmt, werden woanders zum Beispiel die ersten 5 Sekunden verwendet 

(99). Wichtig für den Vergleich der unterschiedlichen Resultate wäre eine 

Standardisierung von Geräten, Messprotokollen und Datenauswertung.  

 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass NIRS ein geeignetes Mittel für die frühe 

Diagnose einer Neugeborenensepsis zu sein scheint. Vor allem DO2 und VO2 scheinen 

geeignete Parameter zu sein, jene Neugeborenen mit einer beginnenden Sepsis zu 

identifizieren. Weitere Studien mit größeren Patientengruppen sind allerdings indiziert.  
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