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Allgemeines

Maligne Erkrankungen gehéren zu den
weltweit fithrenden Todesursachen [1].
Ausgangspunkt fiir die Entstehung von
Krebserkrankungen sind komplexe Sto-
rungen im Genmaterial. Bedingt durch
die lebenslang andauernden Zellteilun-
gen sind spontane Verinderungen im
Erbgut hiufig. In seltenen Fillen werden
krebsbegiinstigende genetische Faktoren
vererbt. Bekannte externe Einflussfakto-
ren sind Zigarettenrauchen, starker Al-
koholkonsum, tibermiflige Einwirkung
von Sonnenlicht oder auch Infektionen
mit einigen Krankheitserregern wie den
humanen Papillomviren (HPV). Drei
wesentliche Pathomechanismen spielen
eine wichtige Rolle: 1. Onkogene, die
das Zellwachstum fordern, 2. Tumor-
suppressorgene, die ein unkontrolliertes
Zellwachstum unterdriicken, und 3. Re-
paraturgene, die aktiv werden, wenn
Mutationen auftreten und in der Folge
der Schaden behoben werden muss. Alle
3 Mechanismen kommen auch in ge-
sunden Zellen vor und regulieren dort
das Wachstum und die Differenzierung
(»Reifung®) der Zellen. Mitunter jedoch
versagt das Reparatursystem. Zwischen
Onkogenen und Tumorsuppressorge-
nen entsteht dann ein Ungleichgewicht,
das ein unkontrolliertes Wachstum von
Zellen nach sich zieht [2]. Krebszellen
unterlaufen hiufig die Immunabwehr,
wachsen invasiv und metastasierend.
Oft nutzen sie eine umgebende Entziin-
dungsreaktion als Wachstumsreiz [3].
Der Stoffwechsel wird fiir das Tumor-
wachstum angepasst, und es werden in
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soliden Tumoren neue Blut- und Lymph-
gefifle gebildet, die die Grundlage der
Energieversorgung fir die Tumorzellen
sichern.

Bei der Behandlung von Krebser-
krankungen werden verschiedene The-
rapieansitze miteinander kombiniert.
Direkt gegen den Tumor richten sich
eine operative Resektion und die Strah-
len- und Chemotherapie. Chemothera-
peutika hemmen das Tumorwachstum
durch Wirkung auf die Zellteilung. Bei
hormonsensitiven Tumoren kommen
auch Hormone- bzw. Antihormone zum
Einsatz (z.B. Tamoxifen als Antidstro-
gen beim Mammakarzinom). Neuere
Substanzen fithren zu einer Blockade
wichtiger Stoffwechselwege innerhalb
der Zelle (Signaltransduktionshemmer,
z.B. Tyrosinkinaseinhibitoren) oder sind
gegen die Gefifineubildungen im Tumor
gerichtet (antiangiogen wirkende Sub-
stanzen; [4, 5]). In jingster Zeit gewinnt
auch die immunspezifische Therapie
als weitere Sdule der tumorspezifischen
Therapie immer mehr an Bedeutung.
Hierbei werden Immunzellen wieder in
die Lage versetzt, die Tumorzellen, die
sonst aufgrund verschiedener Fluchtme-
chanismen der korpereigenen Abwehr
entkommen konnen, zu attackieren [6,
7]. Bei soliden Tumoren kommt oft
eine multimodale Therapie, bestehend
aus einer chirurgischen Resektion in
Kombination mit einer Radio- und/
oder Chemotherapie, zur Anwendung.
Dabei findet meist nach der initialen
Tumorexstirpation eine postoperative
»adjuvante Therapie statt. Wird bereits
vor der Operation eine systemische The-

rapie durchgefiihrt, spricht man von
»heoadjuvanter” Therapie. Die Intention
einer neoadjuvanten Chemotherapie,
auch héufig in Kombination mit einer
Bestrahlung, ist die maximale Redukti-
on des Tumors. In ausgewéhlten Fillen
wird dieses Vorgehen auch gewihlt, um
iiberhaupt eine Operationsmoglichkeit
zu schaffen [4].

Bei hidmatoonkologischen Erkran-
kungen steht meistens nur eine Polyche-
motherapie in Kombination mit einer
Bestrahlung im Vordergrund.

Einen allgemeinen Uberblick iiber die
Prinzipien der modernen Krebstherapie
geben @ Tab. 1und 2.

Haufige Aufnahmeindikationen

Patienten nach chirurgischer Thera-
pie solider Tumoren werden hiaufig
auf anisthesiologisch-operativen Inten-
sivstationen behandelt. Eine aktuelle
Untersuchung der Arbeitsgruppe Inten-
sive Care in Hematologic and Oncologic
Patients (iCHOP) der DGHO (Deut-
sche Gesellschaft fiir Himatologie und
Onkologie)/DGIIN (Deutsche Gesell-
schaft fiir Internistische Intensivmedizin
und Notfallmedizin) zeigte eine Stich-
tagprivalenz von Krebspatienten auf
deutschen Intensivstationen von fast
25% (Kochanek et al. in press). Ahnli-
che Zahlen finden sich in internationalen
Erhebungen [8]. Hierbei stehen meist
eine postoperative Uberwachung bei
multimorbiden Patienten, unmittelbar
perioperativ aufgetretene Organdys-
funktionen oder primdr chirurgisch
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Tab. 1
Therapie

Chirurgie

Strahlentherapie

Chemotherapie:

Alkylanzien (z. B. Cyclophosphamid, Carbo-
platin, Temozolomid)

Antibiotika (z. B. Adriamycin, Bleomycin)
Antimetaboliten (z. B. Methotrexat, Azathio-
prin, Fluoruracil)

Mitosegifte (z. B. Vincristin, Docetaxel, Caba-
Zitaxel)

Topoisomerasehemmer (z. B. Topotecan,
Etoposid)

Hormontherapie

Antikorpertherapie:
Monoklonale Antikdrper
Bispezifische Antikorper
Antikorperkonjugate

Immun-Checkpoint-Inhibitoren

»Small molecules”

Antiangiogenesemedikamente

Zytokintherapie

Adoptiver Zelltransfer

Stammzelltransplantation, autolog

Stammzelltransplantation, allogen

PD-1 ,programmed cell death protein-1“

Uberblick iiber moderne therapeutische Verfahren in der Krebstherapie

Indikation/Ziel/Erlauterung

Tumorverkleinerung (R2-Resektion) oder komplet-
te Tumorresektion (R0)

Eingriff bei tumorbedingten Komplikationen (me-
chanischer lleus, pathologische Frakturen etc.)

Additive kurative Therapie in Kombination mit
einer Polychemotherapie

Palliative Therapie bei Schmerzen, Kompressionen
etc.

Hemmung des Tumorwachstums (kurativer oder
palliativer Ansatz)

Additive Therapie bei hormonsensitiven Tumoren
(kurativer Ansatz/Langzeittherapie auch palliativ)

Einsatz von Antikdrpern gegen spezifische Ober-
flachenmarker/Tumorantigene der Tumorzellen
Bispezifisch: Immunkonjugat, aus Bestandteilen
von 2 unterschiedlichen monoklonalen Antikor-
pern

Antikorperkonjugate: Kombination von Antikor-
pern, gebunden mit einem spezifischen Wirkstoff
(z.B. Radionuklide, Toxine, Zytostatika, Zytokine)

Eingriff in die Steuerung der Immunantwort bei
Tumoren (z.B. PD-1-Antikorper)

Eingriff gezielt in den Stoffwechsel von Krebszellen
(z.B. Tyrosinkinaseinhibitoren wie z.B. Imatinib)
Gezielte Induktion der Apoptose von Krebszellen
(z.B. Bortezomib als Proteasominhibitor)

Verhindern die Neubildung von Blutgefaen von
Tumoren (Antikdrper gegen Wachstumsfaktor
Lwvascular endothelial growth factor” [VEGF])

Spezifische Therapie von Zytokinen oder Anti-
korper gegen Zytokine, um die Immunabwehr zu
modulieren

Autologe (also vom Patienten selbst stammende)
T-Zellen, die mit einem tumorantigenspezifischen
T-Zell-Rezeptor oder chimédren Antigenrezeptor
(,CAR-T cells”) ausgestattet worden sind

Riickgabe von Patienten-eigenen Stammzellen,
um die Dauer der Aplasiezeit zu verkiirzen

Riickgabe von fremden Blutstammzellen nach
einer kompletten myeloablativen Chemotherapie

bedingten Komplikationen im Fokus
der Intensivtherapie [9].

Neben diesen ,geplanten postope-
rativen Aufnahmen sind Krebspatien-
ten gehduft auch durch andere akute
Notfallsituationen und Komplikationen
gefdhrdet. Aufnahmegriinde sind dann
entweder spezifische Komplikationen
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der zugrunde liegenden Krebserkran-
kung, Komplikationen der konservati-
ven und chirurgischen Krebstherapie
oder schwere Organdysfunktionen z.B.
durch Infektionen unterschiedlichster
Art. Héufige Aufnahmegriinde sind in
B Tab. 3 zusammengefasst. Prinzipiell
kann man hierbei direkt tumorassoziier-

te Erkrankungen von therapieassoziier-
ten Aufnahmegriinden unterscheiden,
Mischformen sind jedoch hiufig.

Tumorassoziierte Erkrankungen

Verdrangungssymptome

Schnell wachsende Tumoren konnen
zur mechanischen Kompression und
Verdringung umgebender Strukturen
fithren. Bei mechanischer Kompression
des Riickenmarks besteht die Gefahr
irreversibler Nervenschiddigungen mit
persistierenden neurologischen Ausfil-
len. Urséchlich liegen oft paravertebrale,
Wirbelkorper- oder Spinalkanalmeta-
stasen, z.B. eines Prostata-, Lungen-
oder Mammakarzinoms, vor. Bei ent-
sprechenden Symptomen wie Schmerz
und Lahmungserscheinungen ist neben
der unverziiglichen bildgebenden Dia-
gnostik (Computertomographie [CT],
Magnetresonanztomographie [MRT])
hiufig eine operative Dekompression
oder strahlentherapeutische Interven-
tion indiziert. Wenn moglich, sollte vor
Therapiebeginn eine Sicherung der Dia-
gnose durchgefiihrt werden. Flankierend
kommen hochdosierte Kortikosteroide
zum Einsatz (z.B. Dexamethason). Auf
die Gabe von Steroiden muss vor der
histologischen Diagnosesicherung bei
hidmatoonkologischen  Erkrankungen,
wenn irgendwie maoglich, verzichtet wer-
den. Fithren Hirntumoren oder zerebrale
Metastasen zu lokalen Verdrangungs-
symptomen, stehen durch Hirndruck
oder Hirnédem verursachte Probleme
im Vordergrund der initialen Sofortthe-
rapie. Neben bildgebender CT, allgemei-
nen intensivmedizinischen Mafinahmen
und einer symptomatischen medikamen-
tésen Hirndrucktherapie kommen bei
tumorbedingten Komplikationen hoch-
dosierte Kortikosteroide zum Einsatz.
Nachinitialer Stabilisierung sollten inter-
disziplindr neurochirurgische und/oder
strahlentherapeutische Optionen gepriift
werden. Eine besondere Situation stellt
das Vena-cava-superior-Syndrom dar
(VCS-S). Durch massive Vergrofierung
von Tumormassen im oberen Mediasti-
num (,mediastinales Massensyndrom®
z.B. bei Lymphomen) kommt es zur
Kompression von Gefiflen und umge-
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benden Strukturen wie der Trachea. Die
vaskuldre Kompression kann Thrombo-
sierungen auslésen und die Ausbildung
von Kollateralkreisldufen begiinstigen.
Folge ist eine oftmals schnell auftretende
und progrediente massive Schwellung
und zyanotische Verfiarbung im Kopf-
und Halsbereich. Im Vordergrund ste-
hen symptomatische Mafinahmen zur
Sicherung der Vitalfunktionen und eine
Antikoagulation bei vendsen Thrombo-
sen. Um eine raumfordernde Wirkung zu
beheben, kommen nach Diagnosesiche-
rung strahlen- und chemotherapeutische
Verfahren zur Anwendung [10, 11].

Therapieassoziierte Erkrankun-
gen und Mischformen

Respiratorische Insuffizienz

Die respiratorische Insuffizienz stellt
den hidufigsten Grund fir Intensiv-
aufnahmen bei himatoonkologischen
Patienten dar [11, 12]. Hierbei gilt es,
malignom- und therapieassoziierte und
von der hamatoonkologischen Grunder-
krankung unabhingige, pulmonale und
extrapulmonale Ursachen voneinander
zu differenzieren. Die wichtigste Dif-
ferenzialdiagnose beim Auftreten einer
respiratorischen Insuffizienz beim on-
kologischen Patienten ist eine infektiose
Pneumonie. Die Inzidenz liegt je nach
Studie bei tiber 60 % [13]. Neben bakte-
riellen Infektionen durch typische und
atypische Erreger miissen auch Viren
und Pilze als mogliche Erreger beriick-
sichtigt werden. Neben dem normalen
Erregerspektrum der ambulanten und
nosokomial erworbenen Pneumonie
sind auch Pneumocystis jirovecii und
CMV-Viren sowie Aspergillus haufig
nachzuweisende Erreger beim Immun-
supprimierten. Eine Mehrschicht- oder
hochauflésende ~ CT-Thorax-Untersu-
chung ist beim himatoonkologischen
Patienten die diagnostische Methode der
Wahl. Erganzend zur mikrobiologischen
Untersuchung aus nasopharyngealem
Aspirat (Influenza A/B, Parainfluenza,
RSV, Entero-, Adenoviren), endotra-
chealer Absaugung (Bakterien, inkl.
Tuberkulose, Pilz, Herpes-/CMV-Vi-
rus-PCR), Blut (Bakterien, Pilze) und
Serologie (Chlamydia pneumoniae, My-
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Zusammenfassung

Die Pravalenz onkologischer Erkrankungen
istin den vergangenen Jahrzehnten stetig
angestiegen. Durch neue Therapieoptionen
konnen immer mehr Patienten mit einem
kurativen Therapieansatz behandelt werden.
Diese individualisierten und teilweise sehr
aggressiven Therapien kénnen jedoch auch
zu schweren Nebenwirkungen fiihren. Diese
sollten als wichtige Differenzialdiagnosen zu
anderen vitalbedrohlichen Krankheitsbildern
auch dem im OP und als Intensivmediziner
tdtigen Andsthesisten bekannt sein.
Krebspatienten werden haufig auf operativen
Intensivstationen aufgenommen, um Kom-
plikationen der malignen Grunderkrankung
oder auch Nebenwirkungen einer operativen
oder konservativen Therapie zu behandeln.
Aktuelle Untersuchungen zeigen, dass

die maligne Grunderkrankung entgegen
bisheriger Annahme keinen wesentlichen
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Einfluss auf das Intensiviiberleben hat.

Bei der Aufnahme eines onkologischen
Patienten sollte daher die akut vorliegende
Organdysfunktion zundchst im Vordergrund
stehen. Bei der Therapiezielplanung gilt es,
nicht zu tibersehen, wann ein kuratives in ein
palliatives Konzept Gibergehen muss. Hierfiir
mussen neue Aufnahmestrategien und
-kriterien entwickelt und evaluiert werden. In
diesem Ubersichtsartikel werden Diagnosen
und Therapien haufiger intensivmedizinischer
Krankheitsbilder von onkologischen
Patienten sowie Nebenwirkungen moderner
onkologischer Therapien dargelegt und
Aufnahmestrategien fiir Patienten mit
malignen Erkrankungen vorgestellt.

Schliisselworter
Intensivmedizin - Onkologie - Notfallmedizin -
Hamatologie - Neutropenie - Andsthesie

Abstract

Cancer is one of the leading causes of death
worldwide. New targeted and individualized
therapies and drugs provide a survival benefit
for an increasing number of patients, but can
also cause severe side effects. An increasing
number of oncology patients are admitted
to intensive care units (ICU) because of
cancer-related complications or treatment-
associated side effects. Postoperative care,
respiratory distress and sepsis are the
leading causes for admission. Tumor mass
syndromes and tumor lysis may require
urgent treatment. Traditional anticancer
chemotherapy is associated with infections
and immunosuppression. Newer agents are
generally well-tolerated and side effects

are mild or moderate, but overwhelming
inflammation and autoimmunity can also
occur. Cellular treatment, such as with
chimeric antigen receptor modified T-cells,
monoclonal and bispecific antibodies
targeting immune effectors and tumor

Cancer patients in operative intensive care medicine

cells are associated with cytokine release
syndrome (CRS) with hypotension, skin
reactions and fever. It is related to excessively
high levels of inflammatory cytokines.
Immune checkpoint inhibitors can lead to
immune-related adverse events (IRAEs),

such as colitis and endocrine disorders.
Noninfectious respiratory complications, such
as pneumonitis can also occur. Recent studies
revealed that short-term and medium-term
survival of cancer patients is better than
previously expected. In this review article

we summarize diagnostic and treatment
strategies for common life-threatening
complications and emergencies requiring
ICU admission. Furthermore, strategies for
rational admission policies are presented.

Keywords

Intensive care - Oncology - Emergency
medicine - Hematology - Neutropenia -
Anesthesiology

coplasma pneumoniae, Legionella pneu-
mophila) sowie der Antigenbestimmung
aus dem Urin (Streptococcus pneumo-
niae, Legionella pneumophila) kommt
auch einer Bronchoskopie mit bron-
choalveoldrer Lavage (BAL) aus dem
Segmentbronchus, der das verdichtige

Areal versorgt, gerade auch zur Diagnose
einer Pneumocystis-jirovecii-Pneumonie
eine besondere Bedeutung zu. Besteht
ein entsprechender klinisch-radiologi-
scher Verdacht (d.h. retikulonodulire
interstitielle Verdichtungen unter Aus-
sparung der Lungenspitze und -basis,
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Tab.2 Chemotherapeutische Verfahren

Art der Chemotherapie
Adjuvant

Ziel der Chemotherapie

Behandlung von vermuteten disseminierten Mikrometastasen,

mit dem Ziel der Verbesserung der Heilungschancen

Neoadjuvant (praoperativ)

Verbesserung der Operabilitat mit dem Ziel der Funktions- bzw.

Organerhaltung + dem Ziel wie adjuvant

Kurativ
Palliativ

Ziel ist die vollstandige Heilung (Vollremission)
Erhaltung oder Verbesserung der Lebenszeit und Lebensqua-

litdt und/oder einer langfristigen progressionsfreien Zeit ohne
Chancen auf eine Heilung

Tab.3 Haufige Aufnahmegriinde von Krebspatienten auf einer Intensivstation

Tumorassoziiert Therapieassoziiert Gemischt/Sonstiges
Lungenembolie Pneumonie Akutes Nierenversagen
Vena-cava-Syndrom Herzinsuffizienz Leberinsuffizienz
Pleuraerguss Sepsis, ARDS ZNS-Veranderungen
Perikarderguss Andmie Fatigue-Syndrom (akut
Pneumothorax Lungenfibrose TRALI und/oder chronisch)
Andmie (,transfusion associated ~ ,Wasting syndrome” (akut
Obstruktion der Luftwege lung injury”) und/oder chronisch)
Aszites DAH (,diffuse alveolar

Lymphangiosis carcinomatosa
Neuromuskuldres System (paraneo-
plastisch, ZNS-Lymphom, zerebrale
Tumormetastasen)
Hyperleukozytosesyndrom
Volumenmangelschockim Rahmen
von Blutungen (Lungenblutung)
Malignes spinales Kompressionssyn-
drom

Thrombophilie oder hamorrhagische
Diathese

Hyperviskositatssyndrom
Elektrolytstérungen, z.B. SIADH und
Hyperkalzamie

Thrombotische Mikroangiopathie

hemorrhage”)
Uberdosierung von Anal-
getika, Sedativa, Neuro-
leptika

Pneumothorax
Arzneimittelreaktionen
nach Immun- oder Che-
motherapie
Komplikationen

nach Stammzell-/
Knochenmarktransplantation
,Cytokine-release syn-
drome” (CRS)
Lmmune-related adverse
events” (irAE)

(TTP) Interstitielle Pneumonitis
+Engraftment syndrome”
Tumorlysesyndrom

LDH-Erhohung), darf die sofortige The-
rapie mit hochdosiertem Cotrimoxazol
(90-120 mg/kgKG und Tag i.v. fiir min-
destens 14 Tage) nicht verzogert werden.
Alternativ kommt bei Kontraindikatio-
nen Pentamidin (4mg/kgKG und Tag
i.v.) oder eine Kombination aus Prima-
quin (30mg/Tag) und Clindamycin (3-
mal 600mg/Tag) zum Einsatz. Besteht
eine Neutropenie und liegen pulmonale
Infiltrate vor, die nicht typisch fiir eine
bakterielle Lobdrpneumonie oder eine
Pneumocystis-Pneumonie sind, muss die
initiale Therapie bereits gegen Aspergillus
wirksam sein (Voriconazol/Isavuconazol
als Mittel der ersten Wahl bzw. ggf. lipo-
somales Amphotericin B). Bei Verdacht
auf eine CMV-Pneumonie wird mit
Ganciclovir oder Foscarnet behandelt.
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Hier sollte eine enge Riicksprache mit
einem Infektiologen [14, 15] erfolgen.
Zur Sicherstellung der Oxygenierung
scheint ein limitierter Therapieversuch
mit nichtinvasiver Ventilation (NIV)
oder ,high-flow oxygen® (NFNC) ge-
rechtfertigt [10]. Kommt es hierunter
jedoch nicht zu einer Besserung oder
sogar zu einer Verschlechterung der re-
spiratorischen Situation, sollten binnen
kurzer Zeit rechtzeitig eine endotrachea-
le Intubation und invasive Beatmung
durchgefiihrt werden. Eine unnétig her-
ausgezdgerte Intubation fithrt zu einer
Prognoseverschlechterung [16].

Sepsis

Patienten mit malignen Erkrankungen
haben ein erhohtes Risiko, eine Sepsis zu
erleiden [8]. Aufgrund der anzunehmen-
den Immunsuppression durch Therapie
und Tumorerkrankung ist gezielt auch
nach sonst eher seltenen Krankheits-
erregern zu fahnden. Bei ca. 30% der
neutropenischen Patienten mit einer
Sepsis kann eine Bakteridmie nachge-
wiesen werden. Neben gramnegativen
Bakterien (Escherichia coli, Klebsiella-,
Enterobacter-Spezies, Pseudomonas ae-
ruginosa, Stenotrophomonas maltophilia
u.a.) miissen aufgrund der hohen Zahl
von implantierten i.v.-Katheter-Syste-
men mittlerweile auch grampositive
Erreger (Koagulase-negative Staphy-
lokokken, Staphylococcus aureus, inkl.
MRSA, Enterococcus-Spezies u.a.) ver-
mehrt in Betracht gezogen werden.
Pilzinfektionen mit Candida-Spezies
und Aspergillus kommen insbesonde-
re bei Patienten mit einer prolongierten
Neutropeniephase vor [17]. Zur Diagno-
sesicherung und Erregeridentifizierung
ist, wie im Abschn. ,,Respiratorische In-
suffizienz“ beschrieben, umfangreiches
Material zu gewinnen und aufzuarbei-
ten. Prokalzitonin (PCT) scheint auch
bei neutropenischen Patienten mit Fie-
ber in der Lage zu sein, infektiose von
nichtinfektiosen Ursachen zu unter-
scheiden. Dabei sollte jedoch beachtet
werden, dass bei neutropenischen Pati-
enten die PCT-Induktion reduziert sein
kann [18]. Zum Ausschluss schwerer
bakterieller Infektion sollten daher nied-
rigere Grenzwerte (z.B. 0,1-0,25 ng/ml)
angesetzt werden bzw. die Dynamik des
PCT-Verlaufs beobachtet werden [19].
Gerade bei schweren Verldufen mit mas-
siver Inflammation (auch postoperativ)
und/oder Multiorganversagen werden
hingegen auch sehr hohe PCT-Werte
beobachtet. Eine Steuerung der Linge
der antibiotischen Therapie mit PCT
kann fiir diese Patienten derzeit nicht
empfohlen werden, da hierzu keine in-
tensivmedizinischen Studien vorliegen.

Systemische Pilzinfektionen konnen
ebenfalls zu erhohten Konzentrationen
von PCT fithren. Haufig erreichen die
gemessenen Werte jedoch nicht die Ho-
he wie bei einer bakteriellen Sepsis. Da-



her sollte bei klinischem Verdacht auf
eine Sepsis und nur moderat erhéhtem
PCT oder auch bei unter Therapie nicht-
abfallendem PCT an eine Pilzinfektion
gedacht werden [20]. Bei Autoimmuner-
krankungen besitzen signifikant erhohte
PCT-Konzentrationen eine ausreichen-
de Genauigkeit fir systemische Infek-
tionen, unabhingig davon, ob eine im-
munsuppressive Therapie oder Kortiko-
steroide eingesetzt werden [21]. Ebenso
fihren auch Tumorerkrankungen nicht
zu einer relevanten PCT-Erh6hung, so-
lange nicht sekundire Infektionen oder
eine systemische Inflammation hinzutre-
ten. Lediglich fiir das C-Zell-Karzinom
der Schilddriise sind erhchte PCT-Kon-
zentrationen beschrieben [22], sowie in
seltenen Fillen beim kleinzelligen Bron-
chialkarzinom.

Insbesondere beim neutropenischen
Patienten mit Fieber ist therapeutisch
die unverziigliche Verabreichung eines
geeigneten Antibiotikums von heraus-
ragender Bedeutung [15]. Empfohlen
wird bereits initial eine Therapie mit
Meropenem, Imipenem/Cilastatin oder
Piperacillin/Tazobactam. Bei Verdacht
auf eine Infektion mit resistenten Er-
regern muss die Therapie dem Resi-
stogramm gemifl angepasst werden.
Entfiebert der Patient nach 72h nicht
unter der initialen antimikrobiellen The-
rapie, oder vermutet man eine lingere
Neutropeniephase, sollte mittels eines
Diinnschicht-CT des Thorax eine mogli-
che Pilzinfektion ausgeschlossen werden.
Falls pilztypische Infiltrate vorliegen, so
wird ein schimmelpilzwirksames Anti-
mykotikum (Voriconazol/Isovuconazol,
liposomales Amphotericin B) zusitzlich
verabreicht. Die initiale intensivmedizi-
nische Therapie unterscheidet sich auch
beim himatoonkologischen Patienten
nicht von den allgemeinen Grundsitzen
der Sepsisempfehlungen der Surviving
Sepsis Campaign (SSC) aus dem Jahr
2016 [23, 24]. Materialgewinnung, zeit-
nahe Antibiotikatherapie, wenn méglich
Fokussanierung und Stabilisierung der
Vitalfunktionen haben oberste Prioritét.
Die grundsitzliche Gabe von G-CSF
beim neutropenischen Patienten, z.B.
im Rahmen einer Sepsis, fithrt nicht
zu einer Senkung der Mortalitit und
kann bei pulmonalen Infektionen sogar

zu einer Verschlechterung der respi-
ratorischen Situation fithren (exogenes
»engraftment syndrome®). Die Gabe von
G-CSF oder auch anderen Wachstums-
faktoren sollte daher nur im Rahmen
von Studienprotokollen erfolgen.

Tumorlysesyndrom

Kommt es spontan oder durch eine
Therapie zu einem massiven Tumor-
zellzerfall, werden grofle Mengen von
intrazelluldren Substanzen wie Kalium,
Phosphat und Harnsdure freigesetzt.
Werden die Ausscheidungskapazititen
tiberschritten, drohen Elektrolytstérun-
gen sowie metabolische Entgleisungen.
Die Ausfillung von Kalziumphosphat
kann ein akutes Nierenversagen be-
glinstigen. Besonders gefihrdet sind
Patienten mit schnell proliferierenden
Tumoren oder mit grofler Tumorlast
und einer eingeschrinkten Nierenfunk-
tion. Somit tritt ein Tumorlysesyndrom
gehduft bei hdmatologischen Neopla-
sien wie aggressiven Lymphomen und
akuten lymphatischen Leukidmien auf.
Bei soliden Tumoren ist es seltener.
Meist entsteht ein Tumorlysesyndrom
erst nach Beginn der Therapie. Gefahr-
det sind insbesondere auch Patienten
mit Lymphomen, die Kortikosteroi-
de erhalten. Hier kann es unmittelbar
nach Therapiebeginn zur Freisetzung
grofler Mengen intrazelluldrer Substan-
zen kommen. Entwickeln sich ein akutes
Nierenversagen, zerebrale Krampfanfal-
le oder Herzrhythmusstérungen, spricht
man von einem manifesten Tumorlyse-
syndrom. Warnhinweise (sog. laborche-
misches Tumorlysesyndrom) ergeben
sich insbesondere aus erhchten Werten
fir Laktatdehydrogenase, Phosphat, Ka-
lium und Harnséure sowie erniedrigten
Kalziumwerten. Prophylaktisch ist eine
addquate Hydrierung sicherzustellen. Bei
hohem Risiko sollten mehrmals taglich
Laboruntersuchungen erfolgen und die
Diurese engmaschig iiberwacht werden.
Patienten mit manifestem Tumorlyse-
syndrom miissen intensivmedizinisch
tiberwacht werden, und Elektrolytsto-
rungen miissen, ggf. auch durch friih-
zeitigen Einsatz von extrakorporalen
Nierenersatzverfahren, korrigiert wer-
den. Eine Harnalkalisierung ist heute

obsolet, um nicht die Ausfillung von
Kalziumphosphat zu begiinstigen. Zur
Harnsduresenkung kommt Allopurinol/
Febuxostat oder bei hohem Risiko i.v.-
verabreichte Rasburicase zum Einsatz.
Rasburicase wandelt Harnsdure in das
gut wasserlosliche Allantoin um, das
ausgeschieden werden kann. Bei Gluco-
se-6-Phosphat-Dehydrogenase-Mangel
ist Rasburicase kontraindiziert [11, 25,
26].

Toxische Nebenwirkungen einer
Krebstherapie

Wichtig zur differenzialdiagnostischen
Einordnung ist hierbei eine sorgfiltige
(Fremd-)Anamnese iber die Art und
Dauer einer eingeleiteten Tumortherapie,
verwendete Substanzen und Adjuvanzien
(Steroide) sowie eine evtl. Beteiligun-
gen an klinischen Untersuchungen. Hier
sollte das Studienzentrum als Ansprech-
partner kontaktiert werden, um genaue
Informationen tiber die verabreichten
Substanzen zu erhalten.

Nervensystem

Chemotherapeutika und lokale Bestrah-
lungen weisen zahlreiche neurotoxische
Effekte auf. Die Patienten sind dadurch
fir Neuropathien und Enzephalopa-
thien pridisponiert. Im perioperativen
Kontext sollte dies in die Differenzialdia-
gnosen eines Delirs einbezogen werden.
Parésthesien werden hiufig nach Vin-
cristintherapie berichtet. Hochdosierte
Steroidtherapien fordern eine Myopathie
(4].

Kardiovaskuldres System

Kardiotoxische Wirkungen sind v.a. fiir
die Anthrazykline (z.B. Doxorubicin,
Idarubicin) beschrieben worden. Sie
schidigen die Kardiomyozyten durch
Radikalbildung. Klinisch kommt es
héaufig frih nach Therapiebeginn zu
Arrhythmien,  QT-Zeit-Verldngerun-
gen und Herzinsuffizienzzeichen. Eine
anthrazyklininduzierte ~Kardiomyopa-
thie kann auch spit einsetzten und
chronifizieren. Die Chemotherapeuti-
ka Fluoruracil und Capecitabin sind
mit ischamischen Nebenwirkungen as-
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soziiert, hingegen konnen Paclitaxel
und Thalidomid zu schweren Brady-
kardien mit der Notwendigkeit einer
Schrittmachertherapie fithren. Viele Tu-
morerkrankungen pradisponieren zur
Entwicklung von thrombembolischen
Ereignissen. Werden Angiogenesehem-
mer (sog. EGF- und VEGF-Inhibitoren)
eingesetzt, kommen Lungenembolien
genauso wie ventrikuldre Funktionsst6-
rungen hiufiger vor. Auch eine Strah-
lentherapie des Mediastinums geht nicht
selten mit myokardialen Fibrosierungen
und ischidmischen Komplikationen ein-
her. Diagnostisch wegweisend ist hier
v.a. eine Echokardiographie [4].

Respiratorisches System

Durch Bestrahlungen im Kopf-Hals-Be-
reich konnen Fibrosierungen im Bereich
der Trachea auftreten, die das Atemwegs-
management deutlich erschweren. Darii-
ber hinauskonnen zahlreiche Chemothe-
rapeutika und/oder Bestrahlung zu Lun-
genschidigungen fithren. Am bekann-
testen ist die radikalvermittelte Toxizitét
durch Bleomycin. Bis zu 20 % der Patien-
ten entwickeln im Verlauf eine Pneumo-
nitis. Sekundire Fibrosierungen kénnen
noch Jahre spiter entstehen. Die pul-
monalen Schddigungen durch Bleomy-
cin werden durch erhohte inspiratori-
sche Sauerstoffkonzentrationen begiins-
tigt, sodass mit den niedrigsten mogli-
chen Konzentrationen im Rahmen einer
perioperativen Versorgung oder Inten-
sivtherapie zu arbeiten ist. Eine Stero-
idgabe kann den Verlauf giinstig beein-
flussen [4]. Auswirkungen auf das re-
spiratorische System sind auch hiufige
Nebenwirkungen einer Strahlentherapie
und auch Bestandteil der ,immune-re-
lated adverse events“ (irAE) moderner
individualisierter Krebstherapien [27].

Nierenfunktion

Viele Chemotherapeutika sind nieren-
toxisch. Eine sorgfiltige Uberwachung
der Retentionsparameter, Hydrierung
und Vermeidung weiterer nephrotoxi-
scher Medikamente ist daher wichtig. So
préadisponiert Cisplatin z. B. zu Nierenin-
suffizienz und Hypomagnesidmie. Eine
Besonderheit von Cyclophosphamid ist
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die Induktion eines Syndroms der inad-
dquaten ADH-Ausschiittung (SIADH)
durch einen direkten Effekt auf die Nie-
rentubuli sowie eine hadmorrhagische
Zystitis [4].

Nebenwirkungen der Anti-
korper- und Inmuntherapien

Die modernen Krebstherapien beinhal-
ten immer Ofter zielgerichtete Inter-
ventionen durch spezifische Antikorper
gegen Tumorzellantigene wie das B-Lym-
phozyten-Antigen CD20 und den ,.epi-
dermal growth factor receptor® (Rituxi-
mab, Cetuximab), angiogenetische Fak-
toren wie ,vascular endothelial growth
factor (Bevacizumab) oder durch Hem-
mung der Tyrosinkinase (Imatinib). In-
hibitoren wurden mittlerweile fiir eine
Vielzahl von hamatologischen und auch
soliden Tumoren entwickelt und kénnen
vom Patienten oral eingenommen wer-
den. Neueste Entwicklungen beinhalten
die bispezifischen Antikorper (BAB),
speziell modifizierte und auf Tumoran-
tigene ausgerichtete T-Zellen (,,chimeric
antigen receptor, CAR) und Immun-
Checkpoint-Inhibitoren [7]. Diese mo-
dernen zielgerichteten Substanzen fiih-
ren zur Elimination der Tumorzellen
durch Aktivierung des Immunsystems
oder Reduktion der Immuntoleranz
des Tumorgewebes. Generell sind diese
gut vertraglich, es konnen jedoch auch
schwere Nebenwirkungen auftreten. Das
Nebenwirkungsprofil dieser neueren
Substanzen unterscheidet sich von de-
nen einer klassischen Chemotherapie.
Klinisch stehen Symptome einer syste-
mischen Inflammationsreaktion (SIRS),
einer respiratorischen Insuffizienz mit
Pneumonitis, zentralnervése Symptome
und kardiovaskulire Komplikationen
im Vordergrund. Aufgrund der Viel-
zahl an eingesetzten Substanzen und
der komplexen immunologischen Wir-
kungen und Interaktionen ist frithzeitig
ein versierter Hamatoonkologe in die
interdisziplindre Behandlung einzube-
ziehen [27]. Einen schnellen Uberblick
zu moglichen Nebenwirkungen von
Chemotherapeutika ermoglichen In-
ternetressourcen, wie die Webseite des
National Cancer Institute [28].

,Cytokine-release syndrome”

Therapiebedingte systemische Inflam-
mationsreaktionen treten oft zu Beginn
einer Therapie mit Antikérpern oder
CAR-Zellen auf, sodass eine differenzial-
diagnostische Abgrenzung zu einer ech-
ten anaphylaktischen Reaktion schwierig
sein kann. Die Therapie ist dabei jedoch
dhnlich. Auch Schmerzsyndrome und
Fieber kommen vor [27]. Hierbei spielen
extreme Anstiege von Interleukin-6 pa-
thophysiologisch eine besondere Rolle.
Die Mehrzahl der Patienten spricht gut
auf eine symptomatische Therapie mit
Antihistaminika, Kortikosteroiden und
eine antipyretische Therapie an. Schwe-
re und potenziell todliche ,cytokine-
release syndromes® (CRS) kommen v.a.
im Rahmen einer Therapie mit CAR-
T-Zellen vor. Hypotensionen konnten
bei 40%, Hypoxien bei 15% der mit
CAR-T-Zellen behandelten Patienten
beobachtet werden. Bei durch ein CRS
vital bedrohten Patienten nach CAR-T-
Zell-Therapie wird nach Empfehlungen
des National Cancer Institute auch ein
Therapieversuch mit einem monoklona-
len IL-6-Rezeptor-Antikorper (Tocilizu-
mab) empfohlen. Die Therapie des CRS
schwicht die Effizienz einer Immunthe-
rapie und sollte daher dringend unter
Einbeziehung eines Hamatoonkologen
erfolgen [27].

L,Jmmune-related adverse events”

Hierbei handelt es sich um die Nebenwir-
kung einer Therapie mit Immun-Check-
point-Inhibitoren wie dem Anti-CTLA-
4- Antikorper Ipilimumab und den Anti-
PD-1-Antikérpern Nivolumab und Pem-
brolizumab. Diese werden heute zur The-
rapie von metastasierten malignen Me-
lanomen, Lungen- und Nierenzellkarzi-
nomen eingesetzt. Hiufig kommt es im
Rahmen eines irAE zu Diarrhd, Hepati-
tis, Kolitis und Endokrinopathien (z.B.
Schilddriise, Hypophyse). Das zeitliche
Auftreten und Art der Nebenwirkungen
variieren stark in Abhdngigkeit von den
eingesetzten Substanzen (Ubersicht un-
ter [29]). Schwere bzw. lebensbedrohli-
che Nebenwirkungen wie Perforationen
im Gastrointestinaltrakt oder eine respi-
ratorische Insuffizienz und Pneumonitis
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Abb. 1 A Entwicklung der Mortalitdt von internistischen, invasiv beatmeten Krebspatienten. (Mod.

nach [38])

treten unter Ipilimumab héufiger auf als
unter Nivolumab und Pembrolizumab.
Betroffen sind v.a. auch Patienten un-
ter einer Kombinationstherapie aus Ipi-
limumab und Nivolumab. Bei entspre-
chendem Verdacht ist neben allgemei-
nen intensivmedizinischen Mafinahmen
eine sorgfiltige Anamnese iiber Art und
Dauer des eingesetzten Checkpoint-Inhi-
bitors sowie die weitere tumorspezifische
und adjuvante Therapie essenziell. Dif-
ferenzialdiagnostisch sind vorbestehen-
de Autoimmunerkrankungen und Infek-
tionen zu berticksichtigen. Die spezifi-
sche Therapie sollte wieder gemeinsam
mit einem Hidmatoonkologen eingeleitet
werden und beinhaltet neben dem Ab-
setzen der Checkpoint-Inhibitoren eine
immunsuppressive Therapie mit Korti-
kosteroiden und ggf. auch weiteren Sub-
stanzen wie Mycophenolat und Tacro-
limus bei ausbleibendem Therapieerfolg
im Verlauf [27, 29].

Interstitielle Pneumonitis

Neben einer Infektion kénnen auch ver-
schiedene moderne Krebstherapien eine
interstitielle Pneumonitis auslsen. Sie
tritt in bis zu 15% der Behandlungsfil-
le auf. Schwere Fille sind insbesonde-
re fiir Therapien mit Phosphoinositol-

3-Kinase-Inhibitoren (PI3K) wie Idela-
lisib und vereinzelt auch unter Check-
point-Inhibitoren beschrieben worden.
Die zugrunde liegende Pathophysiolo-
gie ist noch nicht vollstindig verstan-
den, aber therapiert wird hauptsichlich
symptomatisch durch allgemeine inten-
sivmedizinische Mafinahmen und Kor-
tikosteroide [27, 29].

Stérungen der Angiogenese

Eine Therapie mit antiangiogenetischen
Substanzen wie Bevacizumab, Afliber-
cept und Ramucirumab wird héufig bei
Patienten mit soliden Tumoren des Gas-
trointestinaltrakts durchgefiithrt. Neben
kardialen Nebenwirkungen wie myokar-
dialen Ischdmien, Herzinsufhizienz, sys-
temischem und pulmonalem Hyperto-
nus sowie schweren thrombembolischen
Ereignissen sind v.a. auch Perforationen
im Gastrointestinaltrakt und Wundhei-
lungsstérungen beschrieben worden [30,
31].

Neurologische Komplikationen

Milde neurologische Symptome wie Tre-
mor oder Ataxie treten unter den neu-
artigen zielgerichteten Therapien hiufig
auf; schwere Verlaufe mit Hirnddem und

zerebralen Krampfanfillen kommen ins-
besondere unter einer CAR-T-Zell-The-
rapie vor. Epileptische Anfille kénnen
zu jedem Zeitpunkt wihrend der The-
rapie auftreten. Differenzialdiagnostisch
sind neben bakteriellen ZNS-Infektionen
auch eine Herpesvirusenzephalitis sowie
eine Toxoplasmose, aber auch Blutungen
und andere zerebrovaskuldre Ereignisse
auszuschlieffen. Steht eine Therapiene-
benwirkung im Verdacht, die Sympto-
me zu verursachen, kommen neben flan-
kierenden allgemeinen intensivmedizi-
nischen Mafinahmen bei schwerer Sym-
ptomatik ebenfalls wieder hochdosierte
Steroide zum Einsatz (z.B. Dexametha-
son 4-mal 10 mg/Tag i.v.). Aufgrund der
deutlichen Abschwichung der Therapie-
effizienz durch Steroide sollte frithzeitig
ein Onkologe hinzugezogen werden [27,
29].

Patienten nach allogener
Stammzelltransplantation

Bei Patienten nach allogener Stammzell-
transplantation kann eine Vielzahl von
infektiosen und nichtinfektiésen Proble-
men auftreten. Hierzu zdhlen auch eine
diffuse alveoldre Blutung und die Bron-
chiolitis obliterans. Kommt es im Rah-
men einer Notfallbehandlung zur Auf-
nahme auf eine operative Intensivstati-
on, ist daher zeitnah Kontakt zu dem
Stammzelltransplantationszentrum auf-
zunehmen. Eine initiale symptomatische
Notfall- und Intensivbehandlung unter-
scheidet sich nicht vom Vorgehen bei
anderen Patienten. Differenzialdiagnos-
tisch ist immer auch eine Graft-versus-
Host-Erkrankung anzusehen, bei der das
Gewebe des Patienten vom ,neuen” Im-
munsystem als ,,fremd* erkannt und an-
gegriffen wird, was eine Vielzahl von
Symptomen hervorrufen kann. Die The-
rapie besteht aus einer von einem spe-
zialisierten Zentrum festzulegenden Im-
munsuppression [32].

,Engraftment syndrome”

Im Rahmen der Leukozytenerholung
nach Aplasie kommt es bei einigen Pa-
tienten noch einmal zu einer akuten
und teils massiven Verschlechterung
der respiratorischen Situation. Dies ist
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= Fehlende Therapieoption

= Lebenserwartung < 1 Jahr

= Bettlagerigkeit > 3 Monate

= Unkontrollierte oder refraktare
GVvHD

= intermedidre” Prognose

= Therapieansprechen (noch) nicht
absehbar

unklarer Remissionsstatus

= Erstdiagnose, Lebenserwartung > 1
Jahr

= Remission der Tumorerkrankung
= Kurativer Therapieansatz

= Autologe Stammzelltransplantation

Folge eines Teils des unkontrollierten
Einschielens von neutrophilen Granu-
lozyten in die Lunge. Nach Ausschluss
von infektiologischen Ursachen kann die
Gabe von Kortison sinnvoll sein [12].

Aufnahmestrategien und
Aufnahmekriterien

Durch die Diagnose Krebs wird die in-
tensivmedizinische Prognose vieler Pa-
tienten hiufig falsch eingeschatzt [12].
In der 2009 publizierten SOAP-Stu-
die konnte gezeigt werden, dass die
Uberlebensraten der Intensivaufenthalte
von Patienten mit soliden Tumoren mit
der von Patienten ohne Tumorerkran-
kung vergleichbar sind (20 vs. 18%).
Patienten mit einer hidmatologischen
Grunderkrankung zeigten allerdings im
Jahr der Untersuchung (2002) schwe-
rere Krankheitsverldufe mit gehduftem
Auftreten von septischen Verldufen, aku-
tem respiratorischen Versagen, akuter
Nierenschidigung und einer letztlich
erhohten Gesamtmortalitdt von 42 %. In
aktuellen Studien unter einem modernen
und frithzeitigem Intensivmanagement
sind die Uberlebensraten fiir Patienten
mit soliden Tumoren, verglichen mit
Patienten mit einer hématologischen
Grunderkrankung, dhnlich [33, 34]. In
den beiden Arbeiten von Azoulay et al.
[33, 35] gelang der Vergleich von Tu-
morpatienten vs. Nichttumorpatienten
und der Relativierung, dass Intensivpa-
tienten mit maligner Grunderkrankung
per se ein ungiinstigeres Outcome zeigen
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»No ICU“

»ICU trial”
Abb. 2 <« Auf-
nahmekriterien
unter Berticksich-
tigung der Lang-

»Full code” gung 9

zeitprognose. GvHD
Jgraft-versus-host
disease”. (Mod. nach
(35])

(8 Abb. 1, Mortalitit von Krebspatienten
tiber die Jahre). Der generellen Ableh-
nung oder Skepsis, einen Krebspatienten
auf eine Intensivstation aufzunehmen,
wurden somit klare Gegenargumente
geliefert. Ein besseres Uberleben zeigen
Patienten in Remission ihrer malignen
Grunderkrankung und bei einer friih-
zeitigen Intensivverlegung innerhalb der
ersten 24h. Dahingegen zeigen Krebs-
patienten eine erhohte Mortalitit mit
fortgeschrittenem Lebensalter, schlech-
tem physiologischen Status, allogener
Stammzelltransplantation, respiratori-
schem Versagen (ARDS), multiplem
Organversagen, kardiopulmonaler Re-
animation und einer Organinfiltration
durch das Malignom oder dem Vorliegen
einer invasiven Aspergillose. Restriktive
Aufnahmekriterien von Krebspatienten
stellten sich haufig als fehlerhaft heraus,
und eigentlich notwendige Therapien
wurden entweder gar nicht oder zu spét
eingeleitet. Selbst erfahrene Intensiv-
mediziner und Hidmatoonkologen bzw.
spezialisierte Krebszentren schitzten die
Situation, ob ein kritisch kranker Krebs-
patient von einer intensivmedizinischen
Behandlung profitiert, in nahezu der
Hilfte der Fille nicht korrekt ein [33, 35].
Ebenso gilt es aber auch, nichtsinnvolle
therapeutische Eskalationen bei malig-
nen Grunderkrankungen zu vermeiden.
Die Definition eines erreichbaren The-
rapieziels, sei es kurativ oder palliativ,
ist daher eine Grundvoraussetzung, be-
vor eine Indikation zur Durchfithrung
einer bestimmten medizinischen Maf3-

nahme gestellt werden kann [36]. Im
Positionspapier der Sektion Ethik der
Deutschen Interdisziplindren Vereini-
gung fiir Intensiv und Notfallmedizin
(DIVI) werden diese Aspekte klar artiku-
liert: Wird ein kurativer Therapieansatz
verlassen, miissen zwingend sdmtliche
diagnostischen, therapeutischen und
pflegerischen Mafinahmen iberpriift
werden. Erste Grundvoraussetzung fiir
die Einleitung einer Therapieist die beste-
hende medizinische Indikation. Bei der
Indikationsstellung sind die Grundsitze
Menschenwiirde, Autonomie, Fiirsor-
ge, nicht schaden und Gerechtigkeit
zu beachten. Nichtindizierte MafSnah-
men dirfen nicht angeboten werden.
Besteht nach drztlicher Entscheidung
die Indikation zur Durchfithrung einer
bestimmten MafSnahme, muss als zweite
Grundvoraussetzung der Patient dieser
Mafinahme zustimmen bzw. sein Wille
ermittelt werden. Die Mafinahmen miis-
sen im Verlauf immer wieder reevaluiert
werden, und ggf. muss auch eine Thera-
piezielinderung vorgenommen werden
[37].

Die Festlegung eines erreichbaren
Therapieziels und somit auch die Bera-
tung des Patienten oder der Angehorigen
wihrend der Willensbildung bzw. Wil-
lensermittlung hangen mafigeblich von
der gestellten Prognose fiir den jewei-
ligen individuellen Patienten ab. Diese
Prognosestellung ist hdufig schwierig
und mit vielen Unsicherheiten behaftet.

Um eine Untertherapie, aber auch un-
nétige und nichtsinnvolle Ubertherapi-
en bei diesen Patienten zu verhindern,
kann das in @Abb. 2 dargestellte Tria-
ge-Modell helfen. Dieses entspricht auch
einer Empfehlung einer internationalen
Expertenkommission aus dem Jahr 2011
[32, 35]. Nachdem die Prognosestellung
auch in erfahrenen Zentren mit groflen
Unsicherheiten behaftet ist, erscheinen
eine frithe initial unlimitierte intensiv-
medizinische Versorgung und verlaufs-
gereichte Beurteilung nach 3 bis 5 Ta-
gen in vielen Fillen gerechtfertigt [39].
Ist die Indikation hierfiir gestellt wor-
den, gilt es jedoch, in jedem Einzelfall zu
priifen, ob diese auch dem Patientenwil-
len entspricht. In Abhingigkeit von den
lokalen Gegebenheiten kann es auch er-
forderlich sein, einen Patienten auf die



Intensivstation aufzunehmen, um in ei-
ner nicht mehr kurativen Situation eine
adidquate Symptomkontrolle zu erzielen
(»palliative trial®).

Fazit fiir die Praxis

== |ntensivmediziner, egal welcher Fach-
richtung, sollten generell {iber ein
Grundverstandnis fiir die pathophy-
siologischen Veranderungen durch
maligne Erkrankungen sowie liber
die Wirkmechanismen moderner
onkologischer Therapien verfiigen.

== Grundsatzlich sollte jedem Krebs-
patienten die Aufnahme auf einer In-
tensivstation ermdglicht werden. Die
primédre Versorgung unterscheidet
sich nicht wesentlich von nichton-
kologischen Patienten. Mithilfe des
oben aufgefiihrten Triage-Modells
kann es gelingen, Krebspatienten
entsprechend zu versorgen. Dabei
kann auf der einen Seite notwendiges
Intensivmanagement rasch umge-
setzt werden, aber auf der anderen
Seite werden auch unnétige und
2.T. qudlende lebensverlangernde
MaBnahmen unterbunden.

== Die Komplexitdt in der Behand-
lung von Krebspatienten erfordert
im Verlauf eine gemeinsame, in-
terdisziplindre Versorgung durch
Anasthesiologen/Intensivmediziner,
chirurgische Fachdisziplinen und
Hamatoonkologen.
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Wirksame und lang anhalten-
de Schmerzlinderung durch
Akupunktur bei chronischen
Schmerzen

Die Ergebnisse der aktuellen Studie
von Andrew J. Vickers et al. “Acupunc-
ture for Chronic Pain: Update of an
Individual Patient Data Meta-Analysis”
bestdtigen die hohe Wirksamkeit der
Akupunktur bei chronischen Schmer-
zen. Der viel diskutierte Placebo-Effekt
der Nadeltherapie konnte widerlegt
werden.

,Die Akupunktur ist eines der am besten
nachgewiesenen Verfahren in der Behand-
lung chronischer Schmerzen”, erklart PD Dr.
Dominik Irnich, Mitautor der am 2. Dezember
in Journal of Pain der American Pain Society
verdffentlichten Studie. Irnich ist leitender
Arzt der Schmerzambulanz an der LMU Miin-
chen sowie 1. Vorsitzender der Deutschen
Arztegesellschaft fiir Akupunktur (DAGFA).
Er betont, dass die in Deutschland noch
weit verbreitete Meinung, die Wirkung von
Akupunktur sei nicht besser als eine Placebo-
therapie oder es sei egal, wohin man sticht,
mit der vorliegenden Studie endgiiltig der
Vergangenheit angehore.

Uber 20.800 individuelle Patientendaten
aus 39 randomisiert-kontrollierten Studien
haben Andrew J. Vickers, Forschungsme-
thodiker und Biostatistiker im New Yorker
Memorial Sloan Kettering Cancer Center und
seine Kollegen ausgewertet. lhre Analyse
belegt nachhaltig die Wirksamkeit der Aku-
punktur bei Kopfschmerzen, Riickenschmer-
zen, Schmerzen bei Kniegelenksarthrose
und Schulterschmerz. Die Wissenschaftler
konnten auBerdem aufzeigen, dass die thera-
peutische Wirksamkeit der Akupunktur nicht
allein tiber den Placeboeffekt erkldrt werden
kann: Die Nadeltherapie ist Placebo- und
anderen Kontrollverfahren sogar deutlich
liberlegen. Bemerkenswert ist der nach-
gewiesene Behandlungseffekt der Nadeln.
Dieser halt, bei einer Abnahme von lediglich
15% der Effektstérke, iber zwolf Monate an.
Da die aufwendige Metaanalyse auf den Pri-
mardaten der jeweiligen referierten Studien
basiert, ist sie gdngigen Auswertungen, die
Studienergebnisse zusammenfassen, deut-
lich tiberlegen. Die gewdhlte Methode gilt als
die aktuell verldsslichste, um medizinische

Fragestellungen anzugehen, die durch Ein-
zelstudien nicht ausreichend geklart werden
konnten.

Dennoch sollte Akupunktur nicht tiberbe-
wertet oder gar als Allheilmittel verstanden
werden. Irnich unterstreicht, dass chroni-
sche Schmerzpatienten, die beispielsweise
seit vielen Jahren unter Riickenschmerz lei-
den, auch durch Akupunktur nicht fiir immer
geheilt werden konnen. Hier sollten inter-
disziplindre, multimodale Schmerztherapien,
die nachweislich zur Schmerzlinderung bei-
tragen und sowohl biologische als auch
psychische und soziale Ursachen des chroni-
schen Schmerzes beriicksichtigen, verstarkt
in den Fokus der Mediziner riicken”, so Irnich.
Aus Sicht der DAGfA, die sich seit 1951 fiir
ein hohes Niveau der Akupunkturausbildung
von Arzten einsetzt, gehért die Akupunk-
tur deshalb zwingend in arztliche Hande.
Auch weil sie als invasives Verfahren eine
entsprechend fundierte arztliche Indikation
erfordert.
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