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iele Dinge unseres alltdglichen Lebens unter-
V liegen wellenartigen Schwankungen. Eine

Reihe von neuen Entwicklungen verebbt

einfach, ein anderer Teil 16st gravierende
Verdnderungen aus. Und es gibt Trends, die nach
voriibergehender Aktualitdt iiber viele Jahre hinweg
verschwinden, um dann plétzlich wieder modern zu
werden.

Betrachtet man die Entwicklung der Intensivmedizin
in den vergangenen Jahrzehnten, findet man Ahn-
liches. Zahlreiche Therapiekonzepte und Verfahren
wurden je nach Studienlage und Erfahrung zeitweise
empfohlen und dann wiederum verworfen. Manche
Konzepte scheinen nach Jahrzehnten des Dornros-
chenschlafes zu neuer Bedeutsambkeit zu erwachen.

Als aktuelles Beispiel hierfiir kann man die in zuneh-
mendem Maf3e durchgefiihrte therapeutische Hypo-
thermie nach erfolgreicher kardiopulmonaler Reani-
mation anfiithren. Im Jahre 2002 zeigten erst eine
europdische Multicenterstudie [1] und dann eine Un-
tersuchung einer australischen Arbeitsgruppe [2], dass
Patienten mit initialem Kammerflimmern ein deutlich
besseres neurologisches Ergebnis aufwiesen, wenn sie
fiir 12 - 24 Stunden gekiihlt wurden. Seitdem wird auf
immer mehr Intensivstationen und in einigen Regio-
nen bereits praklinisch das Prinzip der therapeu-
tischen Hypothermie angewendet. Neu sind diese
Erkenntnis und das Verfahren allerdings nicht. Bereits
im Jahre 1961 empfahl Peter Safar, einer der Vater der
modernen Wiederbelebung, eine therapeutische Kiih-
lung, falls der Patient innerhalb der ersten 30 Minuten
nach erfolgreicher kardiopulmonaler Reanimation be-
wusstlos bleiben sollte. Der Andsthesist und Intensiv-
mediziner Lawin beschrieb 1968 in der ersten Auflage
seines Lehrbuches ,Praxis der Intensivtherapie* das
Prinzip der therapeutischen Kiihlung. Er widmete die-
sem Prinzip ein eigenes Lehrbuchkapitel und empfahl
die Anwendung unter anderem bei Patienten nach er-
folgreicher Wiederbelebung sowie nach Schadel-Hirn-
Trauma. Diese Empfehlungen blieben bis zur 4. Auflage

dieses Buches im Jahre 1975 unverdndert bestehen. In
der 5. Auflage aus dem Jahre 1989 wurde das Konzept
erstmals wieder eingeschrankt, da verschiedene Auto-
ren einen negativen Einfluss der Hypothermie auf die
postischamische Kapillarobstruktion postulierten. In
der 6. Auflage aus dem Jahre 1994 wurde die Indi-
kation zur Hypothermie bei cerebraler Hypoxie
unterschiedlicher Genese gar als ,,wenig stichhaltig*
bezeichnet, da verschiedene Autoren und Arbeits-
gruppen {iber enttduschende Erfahrungen mit der
therapeutischen Hypothermie berichteten [3-5].
Heute existieren zur therapeutischen Hypothermie
nach Herz-Kreislaufstillstand eindeutige, evidenzba-
sierte Empfehlungen [6,7] und die ,Number-Needed-
to-Treat" (Malf3zahl, die angibt, wie viele Patienten
behandelt werden miissen, um das gewiinschte The-
rapieziel bei einem Patienten zu erreichen) liegt bei
nur 6 [8]. Trotzdem wird dieses Verfahren aktuell auf
vielen Intensivstationen noch nicht angewendet. Eine
2007 publizierte Umfrage an 735 deutschen Kranken-
hdusern mit Intensivstationen [9], von denen 58 % den
Fragebogen beantworteten, ergab, dass auf 77 % der
Intensivstationen keine therapeutische Hypothermie
nach Kreislaufstillstand durchgefiihrt wurde.

Ahnlichen wellenférmigen Schwankungen unterliegt
die Empfehlung zur Gabe von Kortikosteroiden beim
septischen Schock. In den 60er- und 70er Jahren wur-
den hohe Dosen (3 g Hydrokortison oder entsprechen-
de Aquivalenzdosen) empfohlen. In den friihen 80er
Jahren wurden diese Empfehlungen modifiziert und
die empfohlene Dosis mit 50 mg/kg KG Hydrokortison
oder entsprechende Aquivalenzdosen prazisiert. In den
spdten 80er Jahren wurden die Empfehlungen zur
Gabe von Kortikosteroiden im septischen Schock dann
erstmals wieder eingeschrankt und kontrovers disku-
tiert [10,11]. Grundlage hierfiir war eine prospektive
Studie mit 59 Patienten [12], aus der die Autoren
schlossen, dass die hochdosierte Gabe von Kortikos-
teroiden die Uberlebenschancen von Patienten mit
einer schweren Sepsis nicht verbessert. Weitere Stu-
dien [13,14] fiihrten dazu, dass die adjuvante Behand-
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lung des septischen Schocks mit hochdosierten Korti-
kosteroiden in den 90er Jahren als ,nicht gerechtfer-
tigt" eingestuft wurde. Die Arbeitsgruppe von Annane
untersuchte von 1995 bis 1999 septische Patienten auf
franzoésischen Intensivstationen [15] und testete pri-
mdr, ob eine relative Nebenniereninsuffizienz vorlag
(fehlender Anstieg des Plasmakortisolspiegels nach
Gabe von Kortikotropin). Dann wurden die Patienten
entweder mit niedrig dosierten Kortikosteroiden oder
mit Plazebo behandelt. In der Untergruppe der Patien-
ten mit einem negativen Kortikotropintest zeigte sich
eine geringere Mortalitdt bei den Patienten, die mit
niedrig dosierten Kortikosteroiden behandelt wurden,
so dass die Empfehlung einer niedrig dosierten Korti-
kosteroidgabe 2002 auch Eingang in die S2-Leitlinie
der Deutschen Sepsisgesellschaft fand. Aktuell ist die-
se Empfehlung durch die Ergebnisse der Kortikusstu-
die [16] erneut ganz wesentlich in die Diskussion ge-
raten. In diese Multicenterstudie wurden insgesamt
500 septische Patienten eingeschlossen. 252 Patienten
erhielten alle 6 Stunden 50 mg Hydrocortison, 248 Pa-
tienten erhielten Plazebo. Bezogen auf die Mortalitdt
war kein Unterschied nachweisbar, auch nicht in der
Untergruppe der Patienten mit negativem Kortiko-
tropintest. Es zeigte sich lediglich, dass der Schock-
zustand in der Hydrocortisongruppe schneller
beherrschbar war, allerdings begleitet von einer ver-
mehrten Zahl an Superinfektionen. In dieser Studie
wurden keine Patienten mit einem katecholamin-
refraktdren Schock untersucht, so dass wir unseren
septischen Patienten weiterhin dann niedrig dosiertes
Hydrokortison verabreichen, wenn trotz hochdosierter
Katecholamintherapie und addquater Volumenzufuhr
der Schockzustand persistiert.

Die Diskussion um den Zielwert des Blutglukosespie-
gels und die entsprechenden Empfehlungen wird ak-
tuell ebenfalls kontrovers gefiihrt. Im Jahre 2001 zeigte
eine Untersuchung von van den Berghe et al., dass die
auf einen Blutglukosezielwert von 80- 110 mg/dl ein-
gestellte Subgruppe von insgesamt 1548 schwerkran-
ken, chirurgischen Intensivpatienten eine um

34 Prozent geringere Mortalitdt im Vergleich zur Kon-
trollgruppe mit einem Zielwert von 180-200 mg/dl
aufwies [17]. Die hieraus resultierenden Empfehlun-
gen einer intensivierten Insulintherapie fanden weit-
laufige Verbreitung. Die gleiche Arbeitsgruppe unter-
suchte dann nach demselben Prinzip Patienten einer
medizinischen Intensivstation. In dieser Studie [18]
fand sich zwar eine deutliche Reduktion der Blutglu-
kosespiegel bei den entsprechend therapierten Patien-
ten. Es konnte jedoch lediglich ein Unterschied beziig-
lich der Morbiditat, aber nicht beziiglich der Mortalitdt
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zwischen den zwei Gruppen nachgewiesen werden. In
der VISEP-Studie [19] wurde bei septischen Patienten
einerseits der Fliissigkeitsersatz mittels Hydroxy-
ethylstdrke (HES; 200/0,6) gegen den mit Ringer-
Lactat-Lésung verglichen, andererseits aber auch das
intensivierte Insulinschema untersucht. Es konnte
kein Mortalitdtsunterschied zwischen der Gruppe der
konventionell und der mit dem intensivierten Insulin-
schema behandelten Patienten gezeigt werden. Auf-
grund einer deutlich erh6hten Rate von Hypoglyk-
dmien in der Gruppe der nach dem intensivierten
Insulinschema behandelten Patienten wurde dieser
Teil der VISEP-Studie abgebrochen. Interessanterweise
wurden auch die Fliissigkeitsarme abgebrochen, da
sich in der HES-Gruppe eine erhohte Rate an Nieren-
versagen zeigte. Diese Ergebnisse werden aktuell kon-
trovers diskutiert, da es grundlegende, methodische
Kritikpunkte an der Studie gibt. Es sind weitere Stu-
dien erforderlich, um die Empfehlungen zur Insulin-
therapie und den Blutzuckerzielwerten prazisieren zu
konnen. Bevor solche Studien vorliegen, scheint es
sinnvoll zu sein, einen Blutzuckerzielwert kleiner als
150 mg/dl unter Vermeidung von Hypoglykdmien an-
zustreben.

In der Medizin sind Studien die Grundlage fiir die Op-
timierung unserer Behandlungsmaglichkeiten und fiir
die Entwicklung neuer Therapiekonzepte. Dement-
sprechend sollten iiberzeugende Ergebnisse vorliegen,
bevor - im Einzelfall voreilig - aufgrund letztendlich
zweifelhafter Studienergebnisse Therapieempfehlun-
gen abgeleitet oder bestehende Therapieverfahren
verworfen werden. Notwendig sind Studien mit aus-
reichend grof3en Vergleichskollektiven. Weiterhin ist -
zur definitiven Absicherung - eine zweite Studie zu
einer entsprechenden Fragestellung von einer zweiten
Arbeitsgruppe zu fordern. Wenn eine solche ,,Kon-
trollstudie* das Ergebnis der ersten Studie bestdtigt,
konnen mit hoher Sicherheit stabile Empfehlungen
abgeleitet werden. Durch ein solches Vorgehen kénn-
ten sowohl die Stdrke als auch die Haufigkeit von Wel-
len deutlich reduziert werden, so dass unser Schiff
noch leichter auf Kurs bleibt.
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