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Zusammenfassung

Wir berichten {iber einen 30-jdhrigen Body-
builder, der auf dem Boden regelmaBiger
intramuskuldrer Selbstinjektionen anabol-
androgener Steroide einen glutealen Sprit-
zenabszess ausbildete. Nach Abszessspal-
tung in Allgemeinanadsthesie entwickelte er
einen septischen Schock und ein fulminan-
tes,acute respiratory distress syndrome”
(ARDS). Anhand der Kasuistik sollen neben
Aspekten zur Pathogenese, Differenzialdiag-
nose und Therapie insbesondere mégliche
immunmodulatorische Mechanismen ana-
boler Substanzen diskutiert werden, die in
diesem Fall den Krankheitsverlauf beein-
flusst haben konnten.
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30-jahriger Bodybuilder

mit septischem Schock

und ARDS bei Abusus anabol-
androgener Steroide

In dieser Fallbeschreibung wird der
akute Krankheitsverlauf eines Patienten
nach Drainage eines durch wiederholte
Selbstinjektionen verschiedener anabol-
androgener Préparate induzierten Sprit-
zenabszesses mit Ausbildung einer Sep-
sis und ARDS beschrieben. Bemerkens-
wert erscheint uns die postoperative
Progredienz des klinischen Verlaufs. An-
hand der Kasuistik sollen pathogeneti-
sche, insbesondere immunmodulatori-
sche Mechanismen der anabolen Sub-
stanzen diskutiert werden, die zur
ARDS-Genese beigetragen haben kénn-
ten.

Falldarstellung

Ein 30-jdhriger Amateur-Bodybuilder
(169 cm, 77 kg, Nikotinkonsum ca. 30 Zi-
garetten/Tag), der auf nationalen und in-
ternationalen Wettbewerben Spitzen-
plétze belegte, fithrte im Rahmen seiner
Wettkampfvorbereitungen seit mindes-
tens sechs Monaten intramuskuldre
Selbstinjektionen von anabol-androge-
nen Steroiden durch. Anhand eines zy-
klischen Schemas applizierte er die Sub-
stanzen in iiber Wochen ansteigenden
Dosen, durchsetzt von hochdosierten
Bolusinjektionen. Dabei handelte es sich
um Methenolon-Enanthat (Primobolan
Depot®, mind. 3x wochentl.) und Susta-
non 250® (mind. 3x wéchentl.), einem
Kombinationsprdparat aus den vier
Testosteronderivaten Testosteron-Pro-
pionat (30 mg/ml), -Phenylpropionat
(60 mg/ml), -Isocaproat (60 mg/ml) und

-Decanoat (100 mg/ml). Kurz vor Wett-
kampfen stellte er aufgrund verdnderter
wasserretinierender Eigenschaften auf
die Substanzen Testosteron-Propionat
und Stanozolol (Winstrol®), jeweils
mind. 3x wochentl., um. Daneben fiihr-
te er sich zum Muskelaufbau Eiweif3pra-
parate und Clenbuterol (Spiropent®)
oral zu. Zusitzlich nahm er Diuretika
(Aldactone® und Aquaphor®) zur Be-
handlung der steroidalen Nebenwir-
kung bzw. zur Gewichtsabnahme, ein.
Der Patient stellte sich wegen einer
prall elastischen Schwellung und Rétung
links gluteal in einer Klinik vor. Er gab
an, regelméaflige intramuskuldre Selbst-
injektionen in entsprechender Lokalisa-
tion durchgefiihrt zu haben. Es wurde
die sonografisch gestiitzte Diagnose
»Spritzenabszess“ gestellt. Unter oraler
Antibiose (Cefalexin, Oracef®) und ei-
nem Analgetikum (Ibuprofen) nahm er
in diesem Zustand an einer Bodybuil-
ding-Weltmeisterschaft teil, bei der er ei-
nen Spitzenplatz belegte. Bei zunehmen-
der Schmerzsymptomatik und subjekti-
vem Unwohlsein erfolgte 48 h spéter ei-
ne Wiedervorstellung in einem periphe-
ren Krankenhaus. Hier wurde nun die
Indikation zur operativen Abszessspal-
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Abstract

We report the case of a 30-year-old body
builder who developed a gluteal abscess at
the site of injection of regularly self-adminis-
tered anabolic steroids. After breaking the
abscess under general anaesthesia, the
patient developed septic shock and fulmi-
nant adult respiratory distress syndrome
(ARDS). In addition to discussing the patho-
genesis, differential diagnosis, and treat-
ment, we focus on the immunomodulatory
mechanisms of anabolic substances that
may have contributed to the course of the
disease in this particular patient.
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tung gestellt, die noch am gleichen
Abend in Allgemeinanésthesie durchge-
fithrt wurde. Aus der Abszesshohle mit
einer kraniokaudalen Ausdehnung von
ca. 10 cm entleerten sich rund 200 ml
rahmig-putrides Sekret. Ein intraopera-
tiver Abstrich zur mikrobiologischen
Untersuchung wurde entnommen.

Der Patient befand sich préoperativ,
abgesehen von dem Gefiihl der kérperli-
chen Abgeschlagenheit, in einem guten
Allgemeinzustand, ohne erhéhte Kor-
pertemperatur oder respiratorische Auf-
falligkeiten. Er wurde durch den pra-
medizierenden Anidsthesisten als ASA-
II-Patient klassifiziert. Nach einem zu-
nédchst komplikationslosen Operations-
verlauf und Extubation entwickelte der
Patient im weiteren Verlauf eine Tachy-
dyspnoe mit pulsoxymetrischer SpO,
von 80% unter O,-Zufuhr von 12 I/min
iiber eine Gesichtsmaske. Dies fiihrte
nach rund 2 h zur Verlegung vom Auf-
wachraum auf die Intensivstation der
behandelnden Klinik. Dort verschlech-
terte sich die respiratorische Situation
weiter, so dass 6 h postoperativ die Rein-
tubation erfolgte. In den folgenden 3 h
entwickelte der Patient eine arterielle
Hypotonie und wurde bei systolischen
Blutdruckwerten um 8o mmHg mit
Dopamin (2 pg/kg/min, Dopamin Frese-
nius®) und Dobutamin (4 pg/kg/min,
Dobutrex®) behandelt. Bei weiterhin
progredienter Verschlechterung der re-
spiratorischen Situation entschloss man
sich in den frithen Morgenstunden des
Folgetages zur Verlegung auf die Inten-
sivstation unserer Klinik unter der Ver-
dachtsdiagnose eines schweren ARDS.

Bei Aufnahme auf unsere Intensiv-
station, 9 h nach OP-Ende, betrug die
pulsoxymetrische SpO, 58%. Die Labor-
diagnostik zeigte eine Leukozytose
(18,3*10%/1) und ein erhohtes C-reaktives
Protein (237 mg/l) bei sonst normalen
Gerinnungs- und Nierenparametern.
Unter einer F;O, von 1,0 und einem
Atemminutenvolumen von 12,4 1/min
lag der paO, bei 41 mmHg und der
paCO, bei 55 mmHg. Die Kérpertempe-
ratur betrug 38,0°C und erreichte im Ta-
gesverlauf einen Spitzenwert von 39,2°C.
Nach Umsetzung des Katecholaminregi-
mens auf Noradrenalin (Arterenol®,
0,02-0,09 pg/kg/min) und Adrenalin
(Suprarenin Fresenius®, 0,09-0,13 ug/
kg/min) lag der systolische Blutdruck
durchschnittlich bei 110 mmHg und die
Herzfrequenz bei 100/min.

Da zum Aufnahmezeitpunkt eine
Aspirationspneumonie nicht sicher aus-
zuschlieflen war, wurde die bereits im
auswirtigen Krankenhaus auf Sulbac-
tam und Ampicillin (Unacid®) angesetz-
te antibiotische Therapie im Sinne einer
kalkulierten antibiotischen Therapie
durch Piperacillin und Tazobactam (Ta-
zobac®) 3x4,5 g/Tag i.v.sowie Clindamy-
cin (Sobelin®) 3x 600 mg/Tag i.v. modi-
fiziert. Ferner wurde Hydrocortison
(Hydrocortison Hoechst®),300 mg/24 h
i.v., als “Stressdosis” im Rahmen der
Sepsistherapie kontinuierlich verab-
reicht. Der Patient wurde mit Midazo-
lam (Dormicum®) und Ketanest® anal-
gosediert. Eine Heparinisierung erfolgte
mit 25.000 L.E./Tag (Heparin-Natrium
Braun®) mit dem Zielwert einer PTT
von rund 40 s.

Bei Aufnahme erfolgten eine a.p.-
Thoraxaufnahme, Computertomografi-
en von Thorax und Becken, eine trans-
Osophagale Echokardiografie, eine
Bronchoskopie sowie die Anlage eines
Pulmonaliskatheters. Die Bronchosko-
pie erbrachte keinen Hinweis auf eine
stattgehabte Aspiration. Aus dem Lokal-
befund und dem Becken-CT ergab sich
keine Indikation zu einer operativen Re-
vision. Das Rontgenthoraxbild zeigte
den ARDS-typischen Befund einer ,wei-
Ben Lunge“ mit homogener Verschat-
tung durch ein interstitielles und
alveoldres Lungenédem mit positivem
Bronchoaerogramm (Abb. 1a). Das CT
des Thorax verdeutlichte den ARDS-Be-
fund mit seiner typischen morphologi-
schen Dreiteilung (Abb. 2). Der radiolo-
gische Herzbefund, die trans6sophagale
Echokardiografie und das 12-Kanal-EKG
zeigten keine Auffélligkeiten. Der pul-
monalkapilldre Verschlussdruck (Wedge)
betrug 18 mmHg. Die genannte Befund-
konstellation rechtfertigte die Diagnose
eines ARDS mit einem Lung Injury
Score nach Murray von 4.

Nach Bldhung der Lungen mit ei-
nem Druckniveau von 50 mbar fiir weni-
ge Atemzyklen, entsprechend des
»Open-lung-Konzepts“ nach Lachmann
zur Rekrutierung der dorsobasalen Ate-
lektasen (Abb. 2, Zone D und R), erfolg-
te ein Beatmungsregime mit BIPAP und
PEEP und einem I:E-Verhiltnis von 1:1.
Dabei wurde der Atemwegsspitzendruck
auf 28 mbar und das Atemzugvolumen
auf 6 ml/kg Korpergewicht begrenzt,um
beatmungsinduzierte Lungenschidden
zu vermeiden. Unter diesem Regime



Abb.1a-e A Réntgenaufnahmen des Thorax im Krankheitsverlauf.

a Aufnahmebefund (a.p., liegend), b nach abgeschlossener NO-Inhalation (a.p., liegend),
¢72 h nach Aufnahme (a.p., liegend), d 96 h nach Aufnahme, unmittelbar vor der Extubation
(a.p., liegend), e 8 Tage nach Aufnahme auf Intensivstation (p.a., stehend)

stiegen die paCO,-Werte in den folgen-
den 72 h bis auf 67 mmHg, was im Sinne
einer permissiven Hyperkapnie toleriert
wurde. Zeitgleich wurde eine kinetische
Therapie mit intermittierenden Bauch-
lagerungen von jeweils 6-8 h Dauer be-
gonnen. Der Patient wurde negativ bi-
lanziert (bis zu max. -2600 ml/24 h). Ad-

renalin wurde im Verlauf wieder durch
Dobutamin (0,13 ug/kg/min) ersetzt.
Sechs Stunden nach Aufnahme
wurde bei weiterhin kritischer respira-
torischer Situation (paO,=85 mmHg,
paCO,=56 mmHg, pH=7,32 unter einer
F;0, von 1,0) ein Therapieversuch mit
inhaliertem Stickstoffmonoxid (iNO) in

einer Dosierung von 20 ppm durchge-
fithrt. Der Patient erwies sich als Re-
sponder und innerhalb der folgenden
5 h konnte die F;0O, sukzessive bis auf 0,5
(pa0, 103 mmHg) reduziert werden.
Nach 24-stiindiger NO-Therapie wurde
mit einer vorsichtigen Reduktion der
applizierten Konzentration begonnen.
Um ein Reboundphdnomen und pul-
monalvaskuldre Vasospasmen zu ver-
hindern, wurde die NO-Konzentration
iiber einen Zeitraum von 10 h schritt-
weise um 2- bis 4-ppm-Schritte ernied-
rigt. Das Atemzeitverhéltnis konnte auf
1:1,7 verdndert werden. Nach Applikati-
onsende betrug der paO, 100 mmHg bei
einer F;0, von 0,35. Entsprechend zeig-
te sich im Rontgenthorax eine Transpa-
renzverbesserung, bei nach wie vor
deutlicher interstitieller Verschattung
mit Bevorzugung der linken Lungenfel-
des (Abb. 1b). Der Patient stabilisierte
sich zunehmend unter der Fortfithrung
der antibiotischen Therapie und der
kontinuierlichen Hydrocortisongabe:
Der CRP-Spiegel sank von 2374 auf
71,6 mg/l, das Procalcitonin nahm von
1,6 auf 0,8 ng/ml ab. Bei inspirato-
rischen Sauerstoffkonzentrationen zwi-
schen 30 und 40% kam es auch radiolo-
gisch zur deutlichen Befundbesserung
und schliefflich zur weitgehenden Resti-
tutio ad integrum (Abb. 1c nach 72 h
und 1d nach 96 h), so dass der Patient
nach einer viertdgigen Respiratorthera-
pie problemlos extubiert werden konn-
te. 48 Stunden nach Extubation, in de-
nen keine weitere Sauerstoffzufuhr oder
Katecholamintherapie notwendig war,
erfolgte die Verlegung auf die Allge-
meinstation. In der Kultur des intraope-
rativen Wundabstrichs wurde mittler-
weile der Keim Streptococcus anginosus
angeziichtet und identifiziert.

Die auf der Allgemeinstation gefer-
tigte Thoraxkontrollaufnahme, acht Ta-
ge nach Aufnahme auf unsere Intensiv-
station, zeigte keine Auffilligkeiten
mehr (Abb. 1e). Dariiber hinaus wies der
Patient auch klinisch keine Beschwerden
auf, so dass am 14. Krankenhaustag die
Entlassung erfolgte. Der Mann nahm
sein Muskelaufbauprogramm schnell
wieder auf und gibt bereits vier Monate
nach Entlassung einen besseren Trai-
ningsstand als vor dem Schockereignis
an. Die Praxis der intramuskuldren Ana-
bolikainjektion mochte er beibehalten.
Er verspiirt keine respiratorischen Ein-
schrankungen und hat wieder einen Ni-
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Abb.2 A Thorakale Computertomografie zum Zeitpunkt der Aufnahme auf unsere Intensivstation.
Die Lunge zeigt beim ARDS-Patienten eine typische morphologische Dreiteilung. Dabei handelt es
sich nach Gattinoni um die dorsal gelegenen atelektatischen Bezirke, die als Zone D (“diseased”)
bezeichnet werden. Dort findet aufgrund alveolarer und vaskularer Okklusion kein pulmonaler
Gasaustausch mehr statt. Der Bereich bildet somit die wesentliche Komponente der intrapulmo-
nalen Shunts. Im mittleren Bereich befindet sich die Ubergangszone mit rekrutierbarem Lungen-
gewebe (Zone R="recruitable”) wahrend sich ventral gesundes Lungengewebe mit normaler
Compliance und normalem Ventilations/Perfusionsverhdltnis befindet (Zone H="healthy”) [16]

kotinkonsum von rund 30 Zigaretten
pro Tag.

Diskussion
Anabol-androgene Steroide

Seit der ersten synthetischen Herstel-
lung von Testosteron im Jahre 1935 wur-
den zahlreiche weiterentwickelte Deri-
vate des minnlichen Sexualhormons in
der Medizin angewendet. Seit den 50er-
Jahren werden anabolen Substanzen im
Leistungssport eingesetzt. Heute findet
die missbrduchliche Einnahme dieser
leistungssteigernden Medikamente vor
allem im Bereich des Bodybuildings
statt. Die Anwendung erfolgt in der Re-
gel unkontrolliert, teilweise mit nicht ge-
nau definierten Substanzen vom
Schwarzmarkt. So auch im vorgestellten
Fall: Die Herkunft der Préparate war un-
sicher. Als Quellen wurden internationa-
le Apotheken und der Schwarzmarkt, als
Herkunftslinder u.a. Agypten und Spa-
nien angegeben. Vertriebswege waren
Fitnessstudios und das Internet. Die In-
jektionsschemata wurden miindlich von
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Trainingspartnern vermittelt oder aus
dem Internet iibernommen, zudem
selbstdndig variiert und vor allem inten-
siviert. Als Mengenangaben diente le-
diglich die Mafleinheit “Ampulle”. Re-
trospektiv sind somit die Injektions-
mengen nicht mehr sicher nachvollzieh-
bar. Doch ist davon auszugehen, dass die
applizierten Mengen im supranormalen
Bereich lagen. In der Literatur wird an-
gegeben, dass in der Praxis leicht die 50-
bis 150fachen Dosen der fiir medizini-
sche Anwendungen {iiblichen Mengen
erreicht werden [7, 10, 27]. Ein Hinweis
auf die Einnahme von menschlichen
Wachstumshormonen oder Insulin-ar-
tigen Wachstumsfaktoren, wie sie in die-
ser Szene nicht uniiblich sind [33], konn-
ten wir im aktuellen Fall nicht finden.
Eine Studie ermittelte bereits 1991, dass
rund 7% der jungen US-amerikanischen
Bevolkerung (inkl. Schulkinder) einen
Medikamentenmissbrauch von anabo-
len Substanzen betrieben [27]. Statisti-
sche Angaben zum Umfang des Miss-
brauchs liegen fiir Deutschland nicht
vor, die Dunkelziffer diirfte aber auch
hier sehr hoch sein. Obwohl das Wir-

kungsspektrum und die Liste der Ne-
benwirkungen dieser Substanzen wich-
tige Konsequenzen fiir das perioperati-
ve Management haben kénnten, existiert
kaum Literatur zum Thema Anisthesie,
Intensivmedizin und Anabolikamiss-
brauch [21, 27]. Beeinflussungen der Le-
berfunktion, kardiovakuldre Verande-
rungen, Verschiebungen im Wasser- und
Elektrolythaushalt sowie Verdnderun-
gen des Blutbildes und der Psyche sind
nur ein kleiner Ausschnitt aus dem
Spektrum der Nebenwirkungen [10, 27,
33]. Auch immunmodulatorische Effekte
sind beschrieben worden. Deren Rolle
bei der ARDS-Entstehung soll im Fol-
genden diskutiert werden.

Acute respiratory distress syndrome

Das Acute respiratory distress syndrome
(ARDS) betrachtet man heute als eine
multifaktorielle, progressive, respirato-
rische Insuffizienz, nicht aber als eine
selbstindige Krankheit oder alleinige
Erkrankung der Lunge. Vielmehr wird
das ARDS heute als erste Phase des Mul-
tiorganversagens aufgefasst [11]. Die
amerikanisch-européische Konsenskon-
ferenz definierte das ARDS durch die
vier Kriterien:

1) akutes Einsetzen,

2)ein Verhiltnis (Horovitz-Quotient)
von pa0,/F;0, =200 mmHg,

3) bilaterale Lungeninfiltrationen auf
der a.p.-Rontgenthoraxaufnahme
und

4)einen pulmonalkapilliren
Verschlussdruck <18 mmHg, bzw.
fehlender klinischer Hinweis auf eine
linksatriale Hypertension [5].

Auch im vorgestellten Fall waren die
entsprechende Kriterien gegeben. Ent-
sprechend typisch war das klinische Er-
scheinungsbild mit einer Tachydyspnoe
aufgrund einer Hypoxie, die sich durch
eine Erhohung der F;0, nicht wesentlich
verbessern lief3. Dies geschieht aufgrund
einer hochgradigen, progressiven Ver-
minderung der funktionellen Residual-
kapazitit und der effektiven Complian-
ce,durch einen Anstieg von intrapulmo-
nalen Shunts und des Totraumvolumens
mit Ventilations-Perfusions-Imbalance
sowie durch eine gesteigerte pulmonal-
kapilldre Permeabilitdt (nichtkardioge-
nes pulmonales Odem, s. auch Abb. 2)
[16,24].



Die Pathogenese des ARDS lésst
sich unabhingig von der Atiologie in
verschiedene Stadien einteilen und wird
durch die klassischen Mediatorsysteme
der Entziindung getragen. Cytokin-, Ge-
rinnungs-, Histamin-, Komplement-
und/oder Arachidonatkaskaden bedin-
gen eine exsudative Phase mit gesteiger-
ter Kapillarpermeabilitdt und interstiti-
ellem Lungenddem (“capillary leak syn-
drome”). Der protrahierte Mechanismus
fithrt schliefflich zum Untergang von
Pneumozyten mit konsekutiv vermin-
derter Surfactantbildung. Dadurch
kommt es zum alveoldren Lungenddem
und zur Bildung hyaliner Membranen.
Unbehandelt setzt die proliferative Pha-
se mit Ausbildung einer Lungenfibrose
und einer Endothelproliferation der Al-
veolarkapillaren (“sklerosierende Alveo-
litis”) nach ca. einer Woche ein, was ein
irreversibles, therapieresistentes Stadi-
um darstellt. Ein ARDS kann sich nicht
ohne préddisponierende Noxen ent-
wickeln: Es entsteht immer auf dem Bo-
den einer direkten oder indirekten Vor-
schddigung. In beschriebenen Fall han-
delte es sich um einen septischen Schock
nach der operativen Eréffnung eines
glutealen Spritzenabszesses.

Im Wundabstrich konnte der Keim
Streptococcus anginosus aus der S.-mil-
leri-Gruppe, identifiziert werden. Die S.-
milleri-Gruppe gehort zu der heteroge-
nen Gruppe der gram-positiven Vidri-
ans-Streptokokken, die als Kommensa-
len in der Mundhdéhle, im Gastrointesti-
naltrakt und im Nasopharynx gefunden
werden [1, 31]. Vidrians-Streptokokken
verursachen typischerweise Abzesse, die
v.a.bei immunsupprimierten Patienten
Bakteridmien verursachen, die hdufiger
mit einem Schocksyndrom und ARDS
vergesellschaftet sein kénnen [1, 6, 13].
Der Mechanismus, wie gram-positive
Bakterien eine arterielle Hypotension in
Abwesenheit von Endotoxinen auslosen,
ist bisher nicht vollstindig aufgeklart. Es
scheint ein bisher nicht identifiziertes
Exotoxin oder Zellwandprodukt der Vi-
drians-Streptokokken zu existieren, das,
analog zum Lipopolysaccharid der
gram-negativen Streptokokken, in der
Lage ist, eine Zytokinkaskade und
schlieflich ein Schocksyndrom mit
ARDS auszuldsen [31, 32].

Im vorliegenden Fall wurde diffe-
renzialdiagnostisch zum ARDS kurzzei-
tig ein kardiales Lungenddem in Be-
tracht gezogen, da Herzmuskelnekrosen

ohne Verdnderungen an den Koronarge-
féalen bei Bodybuildern unter Einnah-
me von androgenen Anabolika in der Li-
teratur beschrieben worden sind [14].
Die oben aufgefiihrten Befunde (Grund-
erkrankung, klinischer Verlauf, EKG,
TEE, Wedge-Druck) machten allerdings
die Diagnose ARDS eindeutig. Die hdu-
figsten Ursachen des ARDS sind das Sys-
temic inflammatory response syndrome
(SIRS) bzw. Sepsis sowie Aspiration [24].
In dem vorliegendem Fall kam aufgrund
komplikationsloser Ein- und Ausleitung
der Narkose und eines unauffilligen
bronchoskopischen Befunds auf der In-
tensivstation eine Aspiration als ARDS-
Ursache nicht in Frage, wihrend die kli-
nische Diagnose Sepsis eindeutig war.

Die Therapie der Sepsis und des
ARDS entsprach den z. Z. giiltigen Emp-
fehlungen und Richtlinien. Im aktuellen
Fall wurden zusétzlich Hydrocortison
i.v.und inhaliertes NO eingesetzt.

Die Strategie der Hydrocortisonga-
be unterliegt dem Konzept, dass der sep-
tische Schock durch eine okkulte Ne-
benniereninsuffizienz und/oder durch
ein peripheres Glukokortikoidresistenz-
syndrom mit einem relativen Kortisol-
defizit kompliziert sein konnte. So konn-
ten zahlreiche, jiingere Studien positive
Effekte der Kortikosteriodgabe bei Pati-
enten im septischen Schock zeigen. Die
Hydrocortisonapplikation bewirkte bei
solchen Patienten eine Abnahme der
Kerntemperatur, der Herzfrequenz und
verschiedener Plasmaspiegel (TNF-a,
IL-1,IL-6, CRP,NO,/NO,,16sliche Adhi-
sionsmolekiile). Hydrocortison steigerte
den mittleren arteriellen Blutdruck und
den systemischen Gefaflwiderstand und
deren Ansprechbarkeit auf Noradrena-
lin. Dabei waren die Dauer des Schocks
und die Katecholaminpflichtigkeit ge-
geniiber der Placebogabe verkiirzt. So
konnte bei einer Hydrocortisongabe
(300 mg/24 h) iiber einen Zeitraum von
fiinf Tagen bei Patienten im katechol-
aminpflichtigen septischen Schock eine
Reduktion der 28-Tage-Mortalitdtsrate
gezeigt werden [4,15].

NO wird seit Anfang der goer-Jahre
klinisch bei der Therapie des ARDS ver-
wendet. Die Inhalation von Stickstoff-
monoxid hat aufgrund seiner extrem
kurzen Halbwertszeit eine hohe Selekti-
vitat fiir die pulmonale Strombahn.
Durch die inhalative Applikation gelangt
NO nur in beliiftete Lungenregionen
und bewirkt eine lokale Vasodilatation,

was zu einer Verbesserung des Ventila-
tions-/Perfusionsverhaltnisses und folg-
lich zu einer vermehrten Oxygenierung
fithrt. Bisher konnten durch den NO-
Einsatz lediglich eine Verbesserung der
Oxygenierung und ein vermindertes
Auftreten schwerster pulmonaler Versa-
gen, jedoch keine Verbesserung der
Mortalitét, gezeigt werden [25].

Androgene Steroide, Sepsis
und Immunfunktion

Die Tatsache, dass ein Kommensale der
Korperflora, der v. a. bei immunsuppri-
mierten Menschen Bakteridmien verur-
sacht, bei einem jungen, gesunden Er-
wachsenen zur Auspragung eines akuten
und schweren Krankheitsbilds fiihrte, ist
nach unserer Ansicht mit der regelmafii-
gen Selbstinjektion der anabol-androge-
nen Steroide als wichtigem pathogeneti-
schen Faktor verbunden. Neben der Tat-
sache, dass die intramuskulére Injektion
an sich ein Infektions- bzw. Abszessrisi-
ko birgt [29], konnen die systemischen
Nebenwirkungen der applizierten Sub-
stanzen die Auspragung des Krankheits-
bilds wesentlich geformt haben.

In zahlreichen klinischen Studien
werden fiir steroidale Geschlechtshor-
mone unterschiedliche immunmodula-
torische Eigenschaften beschrieben, die
auch bei den Krankheitsbildern Sepsis
und Schock eine wesentliche Rolle spie-
len [3]: In mehreren groflen Sepsisstu-
dien waren die Morbiditdt und die Mor-
talitdt bei Mdnnern im Vergleich zu
Frauen erhoht [8, 30]. Dabei scheinen
niedrige Testosteronspiegel protektiv zu
wirken, was durch eine Testosteron-ver-
mittelte Suppression der humoralen und
zellvermittelten Immunantwort erklért
wurde [3].

Verdnderungen der humoralen Im-
munitit spiegeln sich in verminderten
Antikorper-Plasmaspiegeln unter Testo-
steron wider [12, 17, 20, 28]. Im Tiermo-
dell des himorrhagischen und septi-
schen Schocks modulierte Testosteron
in physiologischer Konzentration die
zelluldire Immunfunktion durch Ver-
minderung der Antigenprasentation auf
Makrophagen direkt und durch Modu-
lation der lymphozytiren Zytokinfrei-
setzung indirekt [34]. Entsprechend
wurden unter Testosteron gesenkte pro-
inflammatorische Thi-Lymphokin-Spie-
gel (IL-2, IFN-y) und erhohte anti-in-
flammatorische Th2-Lymphokine (IL-4,
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IL-10) beobachtet [2, 22, 35]. Des Weite-
ren unterdriicken androgene Steroide
die Proliferation und Differenzierung
von mononukledren menschlichen
Lymphozyten des peripheren Bluts in
vitro [23]. Einen zusitzlichen Hinweis
auf einen mediatorgesteuerten Einfluss
auf die zelluldre Immunfunktion ergibt
der Nachweis androgenspezifischer Re-
zeptoren auf Monozyten, T- und B-Zel-

len [28].
Ein Grof3teil der Studien zu den im-
munmodulatorischen Eigenschaften

von steroidalen Geschlechtshormonen
unter physiologischen Androgenspie-
geln sind in In-vitro- oder Tiermodellen
durchgefiihrt worden. Klinische Studien
insbesondere zum Effekt supranorma-
ler Testosteronspiegel, wie sie z. B. bei
Bodybuildern vorkommen, sind rar.

In einer Studie mit 13 Bodybuildern,
die unterschiedliche androgene Anabo-
lika in uneinheitlichen Mengen und
Zeitraumen einnahmen, hatten diese
Athleten gegeniiber der Kontrollgruppe
(10 Bodybuilder ohne Anabolikaein-
nahme und 33 Nichtathleten) erniedrigte
Immunglobulinspiegel, aber eine erhoh-
te Aktivitdt der natiirlichen Killerzellen
[9]. Dariiber hinaus beschreiben auch
andere Untersuchungen immunstimu-
lierende Eigenschaften anabol-androge-
ner Substanzen. So induzierten anabol-
androgene Steroide direkt die Produkti-
on von inflammatorischen Zytokinen
(IL-1, TNF-a) bei menschlichen Lym-
phozyten des peripheren Bluts in vitro
[19]. Vermeintliche immunstimulieren-
de Mechanismen kénnten moglicher-
weise an der schnellen Genesung des Pa-
tienten mitgewirkt haben. Andererseits
lassen sich daraus auch negative Effekte
ableiten, da eine erhéhte Zytokinpro-
duktion die Kaskade der Entziinduns-
mediatoren im Rahmen der ARDS-Ge-
nese zumindest unterhalten haben
konnte.
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Auch wenn die zugrunde liegenden
Mechanismen noch nicht endgiiltig ge-
klért sind, wird in der aktuellen Litera-
tur im Wesentlichen aber von einer im-
munsuppressiven Wirkung der mannli-
chen, steroidalen Geschlechtshormone
ausgegangen [3]. Dies stellt zwar mogli-
cherweise einen protektiven Faktor bei
Autoimmunerkrankungen dar [3], er-
hoht aber die Anfilligkeit fiir Bakter-
amien [26] und fiir virale Infektionen
[18]. Auch im vorliegenden Fall erscheint
eine Immunsuppression durch die Ap-
plikation der anabolen Substanzen
wahrscheinlich, was eine Vidrians-
Streptokokken-Bakteridmie und den
schweren Krankheitsverlauf zumindest
begiinstigt haben konnte.

Die teilweise widerspriichlichen
Schlussfolgerungen verschiedener Auto-
ren beziiglich der immunmodulatori-
schen Wirkung androgener Steroide
scheinen dabei aus unterschiedlichen
Versuchsmodellen und uneinheitlichen
hormonellen Konzentrationen zu resul-
tieren. Daneben spielen das Alter der
Studienpopulationen, das hormonelle
Gesamtmilieu, die Applikationsform und
der Applikationszeitraum eine wichtige
Rolle. Ein weiterer wichtiger Aspekt ist
die Féhigkeit dieser Substanzen, den zeit-
lichen Verlauf der Plasmafreisetzung von
proinflammatorischen Zytokinen zu be-
einflussen [36]. Folglich konnen Messun-
gen, die lediglich zu einem Zeitpunkt
durchgefiihrt wurden, zu unterschiedli-
chen Schliissen beziiglich eines Immun-
effekts fithren. Zusédtzlich konnen stero-
idale Sexualhormone unterschiedliche
immunologische Effekte abhéngig vom
Zielorgan besitzen, so dass je nach Ge-
webetyp erhohte, erniedrigte oder un-
veranderte Immunglobulinspiegel beob-
achtet werden kénnen [3].

Fazit fiir die Praxis

Der Missbrauch von anabol-androgenen
Steroiden ist weit verbreitet. Herkunft,
Applikationsform und Applikationsmenge
sind meist abenteuerlich. Anhand der ak-
tuellen Datenlage muss davon ausgegan-
gen werden, dass der septische Schock mit
ARDS durch Vidrians-Streptokokken nach
Abszessspaltung, zumindest zum Teil,
durch immunmodulatorische Effekte
anabol-androgener Steroide bedingt war.

AbschlieBende Aussagen sind erst bei bes-
serer Datenlage moglich. Die Zahl der Stu-
dien, die sich mit den Themen Anasthesie,
Intensivmedizin und perioperatives Ma-
nagement bei Anabolikamissbrauch
beschiftigen, ist aber deutlich zu klein,
obwohl das Wirkungsspektrum und die
Liste der Nebenwirkungen dieser Substan-
zen perioperative Komplikationen erwar-
ten lassen. Weitere Untersuchungen sind
daher dringend erforderlich. Bis dahin soll-
te der behandelnde Arzt bereits bei Ver-
dacht auf einen Anabolikaabusus, trotz
eines gesunden Ph@notyps und einer un-
bedenklichen Anamnese beziiglich der
korperlichen Leistungsfahigkeit des Pa-
tienten, ein engmaschiges perioperatives
Monitoring, verlangerte Aufwachraumzei-
ten und die Auswahl eines Regionalanads-
thesieverfahrens alternativ zur Aligemein-
andsthesie in Erwdgung ziehen.
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