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ZUSAMMENFASSUNG

Hintergrund: Die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls ermdglicht
es, die therapeutischen MaBnahmen zu limitieren oder zu beenden. Alternativ
kann im Falle der Organspende die patientenzentrierte Therapie in die spender-
zentrierte Therapie iibergeleitet werden. Konsentierte Empfehlungen zur organ-
protektiven Spendertherapie gibt es bisher in Deutschland nicht.

Methode: Es erfolgte eine selektive Literaturrecherche in PubMed, zudem flossen
klinische Erfahrungen der Autoren in die Analyse mit ein.

Ergebnisse: Der irreversible Hirnfunktionsausfall eines Patienten fiihrt zu gra-
vierenden pathophysiologischen Verdnderungen mit Anstieg der Katecholamine
und plétzlichem Abfall unter anderem von antidiuretischem Hormon, Cortisol,
Insulin und Triiodthyronin/Tetraiodthyronin. Diese Verdnderungen beeinflussen
die Funktionsféhigkeit aller Organe, die Himodynamik und die Temperaturregu-
lation. Es wird davon ausgegangen, dass die Verwendung standardisierter
Donor-Management-Protokolle die Rate an transplantierten Organen pro Spender
beziehungsweise die Qualitdt der transplantierten Organe verbessern kann. Die
zusétzliche Gabe von Methylprednisolon, Desmopressin und Vasopressin kann
im Einzelfall eine sinnvolle Ergédnzung der Therapie darstellen. In randomisier-
ten kontrollierten Studien konnte bisher weder ein verldngertes Uberleben der
Transplantatempfanger noch eine verbesserte Organfunktion nachgewiesen
werden.

Schlussfolgerung: Die Evidenzlage der organprotektiven Intensivtherapie ist
schwach, das Evidenzniveau basiert meistens auf Expertenmeinung. Es gibt
Hinweise, dass die konsequente Fortfiihrung der Intensivtherapie im Sinne ei-
nes friihzeitigen Spendermanagements sowohl die Zahl der transplantierbaren
Organe als auch die Organqualitat verbessern und damit den Transplantations-
erfolg steigern kann.

» Zitierweise
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ie Bundesirztekammer hat 2015 die Regeln zur

Feststellung des Todes nach § 3 Abs. 1 S. 1 Nr. 2
TPG inklusive der Verfahrensregeln zur Feststellung des
endgiiltigen, nicht behebbaren Ausfalls der Gesamtfunk-
tion des GroBhirns, des Kleinhirns und des Hirnstamms
nach § 3 Abs. 2 S. I Nr. 2 TPG in vierter Fortschreibung
verabschiedet (1). Der nationale Ethikrat hat bekriftigt,
dass die Feststellung des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls eine der Voraussetzungen zur Organentnahme zum
Zweck der Organtransplantation ist (2). Diese Feststel-
lung ermdglicht es, die intensivmedizinische Therapie
zu minimieren oder im Falle einer Organspende die in-
tensivmedizinische Behandlung des verstorbenen Pa-
tienten in Hinblick auf eine optimale Funktion der zu
spendenden Organe auszurichten. Fiir Letzteres gibt es
in Deutschland bis heute keine konsentierten Empfeh-
lungen. Diese sogenannte organprotektive Intensivthera-
pie ist indes von zentraler Bedeutung im Organspende-
prozess. Der irreversible Hirnfunktionsausfall fiihrt zu
gravierenden pathophysiologischen Verédnderungen und
zieht den Verlust multipler Organfunktionen nach sich.
Ein inflammatorisches Syndrom bewirkt die Freisetzung
von Katecholaminen und den pldtzlichen Abfall unter
anderem von Cortisol, Insulin und Triiodthyronin (T3)
sowie auch Thyroxin (T4) (3—6). Der Ausfall des Hypo-
thalamus und der Hypophyse trdgt zur hdmodynami-
schen und metabolischen Entgleisung bei. Hier steht die
fehlende Sekretion von antidiuretischem Hormon
(ADH) im Vordergrund (7, 8). Die konsequente organ-
protektive Intensivtherapie beim Organspender ist daher
der erste Schritt zur erfolgreichen Behandlung des zu-
kiinftigen Organempféingers. Funktionelle Schdaden und
Verluste der zur Transplantation vorgesehenen Organe
miissen vermieden werden. Ziel ist es, eine optimale
Organfunktion zum Zeitpunkt der Entnahme sicher-
zustellen. Die Anzahl der transplantierten Organe pro
Organspender kann gesteigert und die Qualitdt der
Transplantatfunktion durch eine organprotektive Inten-
sivtherapie verbessert werden (9-13). Auch wenn die
Datenlage zu diesem Thema eher schwach ist, sollen
die nachfolgenden Ausfiihrungen einen Vorschlag zur
pharmakologischen Vorgehensweise darstellen. Dieser
Artikel gibt Empfehlungen zur organprotektiven Inten-
sivtherapie beim Organspender. Grundlage dafiir waren
selektive Literaturrecherchen, eigene Erfahrungen der
Autoren sowie interdisziplindre Erfahrungsaustausche
(Tabelle 1, eTabelle).
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Randomisierte kontrollierte Studien zur Spendertherapie
Autor, Jahr Methode Ergebnisse Organfunktion Patienteniiberleben
(Quelle) nach Tx
Venkateswaran | prospektiv, Triiodthyronin, Placebo hamodynamische | HTx: kein Effekt Uberleben nur fiir
etal. 2009 randomisiert, Methylprednisolon Parameter: die Gesamtgruppe
(6,e11) doppelblind kein Effekt berichtet
Schnuelle etal. | prospektiv, N =264 Dopamin Standard- NTx-Patienten NTx: Transplantat- Uberleben nach 12,
2009 (26) randomisiert, therapie Dialyse post Tx: Uberleben nach 12, | 24, 36 Monaten:
multizentrisch 24,7 % versus 24, 36 Monaten: kein Effekt
35,4 % kein Effekt
Benck et al. prospektiv, N=93 Dopamin Standard- HTx-Patienten nicht berichtet Uberleben nach 12,
2011 (30) randomisiert, therapie Hamofiltration 24, 36 Monaten:
multizentrisch post Tx: 21,7 % signifikanter Effekt
(Post-hoc-Analyse versus 40,4 %
Subgruppe)
Al-Khafajietal. | prospektiv, N=556 | Volumentherapie Standard- transplantierte nicht berichtet Uberleben
2015 (24) randomisiert, nach Protokoll therapie Organe nach 12 Monaten:
multizentrisch pro Spender: kein Effekt
kein Effekt
Mascia et al. prospektiv, N=118 | protektive Standard- LTx: 54 % versus | nicht berichtet Uberleben
2010 (e24) randomisiert, Lungenbeatmung therapie 271% nach 6 Monaten:
multizentrisch kein Effekt

Tx, Transplantation; LTx, Lungentransplantation; NTx, Nierentransplantation; HTx, Herztransplantation

Pathophysiologische Veranderungen beim
irreversiblen Hirnfunktionsausfall

Klinische Studien zeigen, dass beim irreversiblen
Hirnfunktionsausfall beziehungsweise bei dessen
Entwicklung die zentrale sympathoadrenerge Kreis-
laufregulation und die hypothalamische Temperatur-
steuerung gestort werden; die hypothalamisch-hypo-
physédre endokrine Regulation wird unterbrochen
(14). Der ansteigende Hirndruck fiihrt zu einer mas-
siven Ausschiittung sowohl von pro- und anti-in-
flammatorischen Zytokinen als auch von Katechola-
minen (15).

Die Serumspiegel von Interleukin 1 und 6 (IL-1,
IL-6), Tumornekrosefaktor a (TNF-a), C-reaktivem
Protein (CRP) und Procalcitonin (PCT) sind stark er-
hoht (6, 16). Die Plasmaspiegel von Noradrenalin und
Adrenalin konnen im Rahmen des Hirndruckanstiegs
um ein Vielfaches ansteigen, fallen aber beim irreversi-
blen Hirnfunktionsausfall dann wieder ab (17).

Dieser Ausfall zentraler Regulationsmechanismen
fiithrt zu massiven pathophysiologischen Verdnderun-
gen der Hamodynamik, des Hormonhaushaltes, der
Korpertemperatur und der Lungenfunktion (18-21)
(Tabelle 2).

Kardiovaskulare Verdnderungen

Durch den Ausfall der sympathoadrenergen Gefairegu-
lation entwickeln sich unbehandelt eine Hypotension
sowie eine relative Hypovoldmie (18-20, 22, el). Ziel
einer organprotektiven Therapie ist daher die Wieder-
herstellung eines ausreichenden arteriellen Mittel-
drucks und der Normovoldmie, damit die Organperfu-
sion aufrechterhalten wird.
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Hirnfunktionsausfall

Haufigkeit pathophysiologischer Veréanderungen beim irreversiblen

Hypothermie Ausfall Hypothalamus, Vasoplegie 100 %

Hypotension Vasoplegie, Hypovolamie, 80-97 %
myokardiale Dysfunktion

Diabetes insipidus Ausfall Hypothalamus/Hypophyse 65-90 %

Arrhythmien Katecholaminausschiittung, Myokardschaden 25-32 %

Lungenédem Schadigung des Gefalendothels 15-20 %

Herzstillstand prolongierte Hypotension, Arrhythmie 5-10 %

Ein differenzierter Volumenersatz unter engmaschi-
ger Kontrolle der himodynamischen Parameter steht zu
Beginn der kreislaufstabilisierenden Therapie (9, 18-20,
23). Zur Korrektur des intravasalen Volumendefizits
werden Vollelektrolytlésungen empfohlen, jedoch reicht
die Datenlage hierzu fiir eine Empfehlung nicht aus (24).
In einer kiirzlich erschienenen Arbeit hatte die Gabe von
Hydroxyethylstirke (HAES) als zusétzliches Volumen-
ersatzmittel einen Anstieg der spiten Organdysfunktion
bei nierentransplantierten Empfingern zur Folge (25).

Reicht eine Volumentherapie mit Kristalloiden nicht
aus, um die Perfusion der einzelnen Organe sicherzu-
stellen, so ist die Gabe von Inotropika und/oder Vaso-
pressoren indiziert (23).

Zur Auswahl von Katecholaminen in der organpro-
tektiven Intensivtherapie existieren nur wenige, zumeist
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Therapie des Diabetes insipidus

® Desmopressin als Bolus 1-4 pgi. v.

® alternativ Desmopressin kontinuierlich 0,5-2 pg i. v.
® alternativ Vasopressin kontinuierlich 0,05-0,5 E/hi. v.

@® Gabe von natriumarmen Fliissigkeiten;
Ziel: Natrium < 150 mmol/L

® engmaschige Kontrolle des Blutzuckers;
Ziel: Blutzuckerwerte 6-10 mmol/L

® bei einem Blutzuckerwert = 10 mmol/L Gabe von
Insulin kontinuierlich i. v.

Intensiviertes Management
der respiratorischen Funktion

@® volumenkontrollierte, druckregulierte Beatmung
® Atemzugvolumen 6-8 mL/kg errechnetes Kdrpergewicht

® Plateaudruck < 30 cm H,0 (alternativ, falls nicht
im Ventilator verfligbar: Spitzendruck < 35 cm H,0)

® PEEP 8-10 cm H,0, bei eingeschrankter
Lungenfunktion bis 15 cm H,0

® minimale FiO, fiir eine Sattigung von mindestens
92-95 %

® regelmafige Rekrutierungsmafinahmen

® regelmafige Bronchialtoiletten, gegebenenfalls
Bronchoskpien

® Lagerungsprotokoll zur Verhinderung von
ausgedehnten Phasen einer Flachlagerung (weniger als
30° Oberkérperhochlagerung)

® Handedesinfektion bei Manahmen an den Atemwegen
® Mundpflege und orale Dekontamination

® \ermeidung oraler Aspiration zum Beispiel durch
Cuffdruckmessungen, subglottische Sekretabsaugung

nach (e14); PEEP, ,positive end-expiratory pressure*

retrospektive Untersuchungen (26-31). Am hdufigsten
wird in Deutschland Noradrenalin eingesetzt. Unter Be-
achtung der Zielparameter sollte es moglichst niedrig
dosiert werden. Im angloamerikanischen Raum wird oft-
mals Vasopressin statt Noradrenalin gegeben. Die emp-
fohlene Dosierung dabei betrdgt 0,54 E/h (27-29, e2).
In einer retrospektiven Studie konnte so die Rate an
transplantierten Organen pro Spender beziehungsweise
die Rate an transplantierten Lungen erhoht werden (29).

Ist das Herzzeitvolumen erniedrigt, kann zusitzlich
Dobutamin verabreicht werden. In einer prospektiven
randomisierten doppelblinden Studie gibt es Hinweise,
dass niedrig dosiertes Dopamin die Nierenfunktion
nach Nieren- und Herztransplantation verbessert, nicht
jedoch das Transplantatiiberleben bezichungsweise die
Mortalitdt nach Nierentransplantation (26, 30). Eine
nachfolgende Subanalyse der Herztransplantierten
zeigte jedoch eine verringerte Mortalitdt nach Herz-
transplantation (30). Diese Post-hoc-Analyse reicht je-
doch fiir klare Empfehlungen nicht aus.

Hypotension und hypodyname Kreislaufsituationen
sollten durch ein differenziertes Volumen- und Kreis-
laufmanagement behandelt werden (18, 31, el, €2). Im
Zweifelsfall kann ein erweitertes hdmodynamisches
Monitoring hilfreich sein. Exakte Zielparameter hierfiir
konnen auf einer klinisch-wissenschaftlichen Basis nicht
angegeben werden. Jedoch ist anzunehmen, dass exzes-
sive Katecholamindosierungen nicht erfolgversprechend
sind, weil sie unter anderem die Kapillarperfusion und
den Sauerstoftverbrauch negativ beeinflussen konnen.

Die Ausschiittung proinflammatorischer Enzyme
kurz nach dem irreversiblen Hirnfunktionsausfall wird
mit einer linksventrikuldren Dysfunktion des Herzens
assoziiert (32). Dies betrifft auch junge, herzgesunde
Organspender. Serielle Echokardiographie, verbunden
mit einer intensivierten Volumen- und Katecholamin-
therapie, kann die Rate an transplantierbaren Herzen er-
hohen (33).

Der kritische Hdmatokritwert fiir die organprotektive
Intensivtherapie ist nicht ausreichend untersucht (20).
Die Indikation fiir die Gabe von Erythrozytenkonzentra-
ten zur Verbesserung der Sauerstofftransportkapazitt
muss daher individuell abgewogen werden. Fiir den kri-
tisch kranken Patienten gilt, dass ein restriktives Trans-
fusionsregime eher zielfiihrend ist (34, 35). Nebenwir-
kungen von Transfusionen miissen auch in Hinblick auf
den potenziellen Empfanger mitbedacht werden. Die
Transfusion von Erythrozytenkonzentraten sollte sich an
den Querschnittsleitlinien zur Therapie mit Blutkompo-
nenten und Plasmaderivaten orientieren (36). Dies gilt
ebenso fiir die Substitution von Fresh Frozen Plasma,
Gerinnungsfaktoren und Thrombozytenkonzentraten.

Endokrine Veranderungen

Bei circa 65-90 % der Hirntoten kommt es durch die
Schidigung der Neurohypophyse zu einem Mangel an
antidiuretischem Hormon (19, 20). In der Folge entwi-
ckeln sich eine Polyurie, eine Hypovoldmie, eine Hy-
pernatridmie (hypertone Dehydratation) und im Weite-
ren gegebenenfalls eine Hypokalidmie.

Die Therapie des Diabetes insipidus (Kasten 1) er-
folgt durch Verabreichung von Desmopressin 0,54 ng
intravends (i. v.) fraktioniert beziehungsweise 0,5-2 pg/h
kontinuierlich i.v. sowie durch Gabe von Voll-
elektrolytlsungen. Alternativ zu Desmopressin kann
auch Vasopressin (0,05-0,5 E/h) gegeben werden
(18, 22). Bei Hypernatridmie sollte 5-prozentige Glu-
koseldsung bevorzugt werden. Auch wenn die hyperto-
ne Dehydratation in dieser Situation die hdufigste Ursa-
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che einer Hypernatridmie ist, sollten andere Ursachen
ausgeschlossen werden. Bei der Gabe von Glukoselo-
sung muss der Blutzuckerspiegel wegen der Gefahr ei-
ner Hyperglykdmie mit nachfolgender osmotischer
Diurese engmaschig kontrolliert werden. Die Verabrei-
chung von Desmopressin in Kombination mit Dopamin
bei Organspendern verbessert die Organfunktion bei
nierentransplantierten Empfangern (37).

In einer prospektiven randomisierten Studie konnte
die Hochregulation proinflammatorischer Zytokine in
der Leber aufgrund des irreversiblen Hirnfunktionsaus-
falls durch die Gabe von Methylprednisolon signifikant
verringert werden, ebenso die Rate akuter Rejektionen
des Lebertransplantats (38). Die Dosierung von 250 mg
Methylprednisolon als Bolus, gefolgt von 100 mg/h
kontinuierlich ist dabei ein hdufig empfohlenes Schema
(18, 20, 39, 40).

Dariiber hinaus kommt es hiufig zu einer Verminde-
rung des Serumspiegels von Triiodthyronin (T3). Weni-
ger hiufig wird eine Abnahme der Serumspiegel von
Thyroxin (T4), Thyreoidea-stimulierendem Hormon
(TSH), Cortisol und Insulin beobachtet (e3, e4). So
wird zum Beispiel die Insulinsynthese initial herabre-
guliert, im Verlauf normalisiert sie sich dann jedoch
spontan (e5). Blutzuckerwerte werden deshalb eher
grofziigig bis < 10 mmol/L toleriert (e6).

In den Leitlinien des ,,United Network for Organ
Sharing® (UNOS) wird fiir mogliche Herz-Lungen-Or-
ganspender die Applikation von Triiodthyronin, Me-
thylprednisolon und Vasopressin empfohlen (¢7). In
mehreren groferen retrospektiven Studien konnte so
die Rate an transplantierten Organen pro Spender sowie
die Organfunktion der transplantierten Herzen im Ver-
gleich zu einer historischen Kontrollgruppe erh6ht wer-
den (e8—e10). Die wenigen prospektiven Studien zeig-
ten diesen Effekt nicht mehr (e11-e14). Die Substituti-
on von Triiodthyronin und/oder Thyroxin wird daher
nicht generell empfohlen (el5).

Temperaturdysregulation

Beim irreversiblen Hirnfunktionsausfall kommt es re-
gelhaft zu einem Verlust der zentralen Temperatur-
steuerung (el). Dariiber hinaus entwickelt sich durch
die Vasoplegie ein Warmeverlust. Es resultiert eine Hy-
pothermie, die bei starker Auspridgung zusitzlich Sto6-
rungen der intravasalen Gerinnung und der Organfunk-
tionen nach sich ziehen kann (e16). Die Kontraktilitét
des Herzens nimmt ab, die Arrhythmieneigung des
Herzens nimmt zu (e17, e18). Therapieziel ist es daher,
eine Korpertemperatur von > 35 °C aufrechtzuerhalten.
Erste MaBnahmen sind die Vermeidung des passiven
Wirmeverlustes durch Zudecken mit Metallfolien, die
Verwendung von konvektiven Warmluftgerdten sowie
das Anwérmen der Infusionsldsungen. Die Diskussion
dariiber, welche Korpertemperatur fiir welche Organ-
transplantation am besten ist, wurde kiirzlich belebt
durch Niemann et al., die berichteten, dass eine milde
Hypothermie des Organspenders (34 bis 35°C) zu
verbesserten Funktionsraten bei nierentransplantierten
Patienten fiihrten im Vergleich zur Normothermie (36,5
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Basismonitoring

® EKG

® invasive arterielle Druckmessung

® zentralvendse Sattigung (ZVD-Messung)

@ stiindliche Bilanzierung von Ein- und Ausfuhr

® Natrium, Kalium, Hamatokrit, Blutzucker, arterielle
Blutgase (2- bis 4-stiindlich)

® Pulsoxymetrie

® Kerntemperaturmessung

ZV/D, zentralvendser Venendruck

Therapeutische Richtgréfen
® mittlerer arterieller Druck (MAD) > 70 mm Hg

® zentralvendse beziehungsweise gemischtvendse
Sauerstoffsattigung (SvO,) > 70 %

® periphere arterielle Sauerstoffsattigung (Sa0,) > 92 %

@ arterielle Blutgase im Normbereich
(Ausnahme: permissive Hyperkapnie)

® zentrale Krpertemperatur > 35 °C

® Urinvolumen 1-2 mL/kg Kdrpergewicht/h
(abhéngig von einer eventuell vorbestehenden
eingeschrénkten Nierenfunktion)

® Na: 135-145 mmol/L
® K: 3,5-5 mmol/L

® Blutzucker < 10 mmol/L
® [aktat <3 mmollL

bis 37,5 °C) (e19). Hierzu gibt es jedoch auch wider-
spriichliche Daten in der Literatur, so dass eine Hypo-
thermie als Therapieziel vorerst noch nicht konsentier-
bar erscheint (e20, e21).

Verénderung der Lungenfunktion

Der im Rahmen des irreversiblen Hirnfunktionsausfalls
ansteigende Hirndruck kann durch die Ausschiittung
proinflammatorischer Zytokine zu einer neurogen in-
duzierten Lungenschiddigung fithren. Zusétzlich kon-
nen sich mechanische Beatmungsfolgen, Aspiration,
Atelektasen und Infiltrate, Infekte, Trauma sowie eine
vorausgegangene Reanimation negativ auswirken
(€22). Nur bei etwa 15-30 % der Organspender konnen
die Lungen entnommen und erfolgreich transplantiert

MEDIZIN




MEDIZIN

Organprotektive Intensivtherapie
@ (ifferenzierte Volumen- und Katecholamintherapie
® |ungenprotektive Beatmung

® Aufrechterhaltung der Homoostase (Elektrolyte,
Séure-Basen-Haushalt)

® \/erhinderung von Warmeverlusten

® Gabe von Methylprednisolon

® eventuell erweitertes hdmodynamisches Monitoring
® eventuell Gabe von Desmopressin, Vasopressin

® eventuell Gabe von Dopamin

werden (e22—e24). Die Einflihrung von Protokollen mit
intensivierter pulmonaler Therapie fiithrte zu einer er-
hohten Rate zwischen 25,5 und 54 % erfolgreich trans-
plantierter Lungen (10, e24).

Trotz eines ausgedehnten intravasalen Volumendefi-
zits konnen aufgrund eines stark ausgepriagten Kapillar-
lecks zusitzlich periphere oder pulmonale Odeme auf-
treten. Insbesondere bei der geplanten Explantation der
Lungen muss eine restriktive Volumentherapie unter
Inkaufnahme eines Fortbestehens des intravasalen Vo-
lumenmangels erwogen werden. Auch ein erhdhter po-
sitiv-endexpiratorischer Druck (PEEP) kann einem pul-
monalen Odem entgegenwirken.

Die Therapie orientiert sich an den Empfehlungen
zur lungenprotektiven Beatmung von intensivmedizini-
schen Patienten mit Lungenschddigung (e23—e25).
Auch gesunde Lungen sollten mit einem erhohten
PEEP protektiv beatmet werden. Mit einem PEEP
von 15 cm H,O und Rekrutierungsmandvern kann die
Funktion geschédigter Lungen wieder verbessert wer-
den (e26) (Kasten 2). Auch hier gilt wie bei den ande-
ren Zielparametern der Hinweis, dass es keine ausrei-
chende Evidenzlage fiir das Outcome transplantierter
Organempfanger gibt.

Monitoring

Das Basismonitoring von potenziellen Organspendern
besteht aus EKG, Pulsoxymetrie, invasiver arterieller
Blutdruckmessung, Temperaturmessung und Diurese-
iberwachung (20) (Kasten 3). Bei Patienten mit hohem
Volumen- oder Katecholaminbedarf kann ein erweiter-
tes hdmodynamisches Monitoring zum Beispiel mit
Hilfe eines Pulmonaliskatheters, durch Pulse Contour
Cardiac Output Monitoring (PiCCO) oder durch trans-
osophageale Echokardiographie sinnvoll sein (18-20).

Therapeutische RichtgroBen

Die in Kasten 4 aufgefiihrten Parameter sollten wih-
rend der organprotektiven Intensivtherapie angestrebt
und tiberwacht werden. Die Zielgroen sind dabei iden-

tisch mit den ZielgroBen anderer kritisch kranker Pa-
tienten auf der Intensivstation.

Durch die Verwendung von Donor-Management-
Protokollen kann die Rate an transplantierten Orga-
nen pro Spender beziehungsweise die Zahl an trans-
plantierten Herzen und Lungen gesteigert werden.
Was das Uberleben der Transplantierten betrifft, so
konnte in den vier bisher publizierten prospektiven
randomisierten kontrollierten Studien (RCT) mit ins-
gesamt 1 018 Patienten kein Einfluss der organpro-
tektiven Intensivtherapie festgestellt werden (6, 24,
26, ell, e24). Einzig eine Post-hoc-Analyse einer
Subpopulation von 93 herztransplantierten Empfén-
gern ergab eine signifikante Verringerung der 3-Jah-
res-Mortalitdt durch die Gabe von Dopamin beim
Organspender (30). Da es sich hierbei jedoch um
eine Subanalyse der Studie von Schnuelle et al. han-
delt (26), ist eine sichere Bewertung nicht moglich.
Die randomisierten kontrollierten Studien sind in
Tabelle 1 dargestellt, weitere wesentliche Studien gibt
die eTabelle wieder. Die Wertigkeit der einzelnen
Interventionen ist aufgrund des Mangels an multizen-
trischen prospektiven randomisierten Studien noch
unklar. Die Protokolle empfehlen iiberwiegend ein er-
weitertes hdmodynamisches Monitoring, eine frith-
zeitige, differenzierte Volumen- und Vasopressoren-/
Katecholamintherapie sowie eine lungenprotektive
Beatmung (9, 27, e9—¢l11) (Kasten 5). Das Evidenz-
niveau der meisten Studien bewegt sich dabei auf
Expertenmeinung.

Fazit

Die Evidenz fiir die organprotektive Therapie beim
Organspender ist tiberwiegend sehr gering und die
Datenlage ist teils kontrovers. Im Vordergrund steht
die konsequente Fortfithrung der Intensivtherapie im
Sinne eines frithzeitigen Spendermanagements und
das Festlegen von Therapiezielen. Die hier aufge-
fiihrten Empfehlungen sollen praktische Hilfe dazu
bieten. Die Verbesserung dieser Therapie sowie der
Zeitpunkt ihres Beginns sind entscheidende Faktoren
fir die Qualitdt des jeweiligen Spenderorgans und
damit auch fiir den Erfolg einer Transplantation.
Auch international bemiiht man sich darum, Empfeh-
lungen zur Intensivtherapie von Patienten beim irre-
versiblen Hirnfunktionsausfall zu erstellen (e2, 27).
Die in diesem Beitrag beschriebenen Empfehlungen
differieren von denen in der angloamerikanischen Li-
teratur. Wahrend in Deutschland die differenzierte
Volumen- und Noradrenalintherapie im Vordergrund
steht, wird in anderen Landern bevorzugt die hormo-
nelle Trias Vasopressin, Thryoxin/Triiodthyronin und
Steroide verabreicht. Aufgrund der nur wenigen wis-
senschaftlichen Arbeiten auf diesem Gebiet ist es
wiinschenswert, diesen Forschungsbereich zu inten-
sivieren (€28, €29).

Nach der klinischen Erfahrung der Autoren empfeh-
len wir die hier aufgefiihrten therapeutischen MaBnah-
men im Umgang mit Patienten beim irreversiblen Hirn-
funktionsausfall.
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® Durch die Verwendung standardisierter Donor-Manage-
ment-Protokolle kann die Rate an transplantierten Or-
ganen pro Spender beziehungsweise die Organqualitat
der transplantierten Organe gebessert werden.

® Die zusatzliche Gabe von Methylprednisolon, Desmo-
pressin oder Vasopressin kann im Einzelfall eine sinn-
volle Ergénzung der Therapie darstellen.

® Die Zielparameter der organprotektiven Intensivthera-
pie orientieren sich an den Zielparametern anderer kri-
tisch kranker Intensivpatienten.

® Die Evidenzlage der organprotektiven Intensivthera-
pie ist schwach und beruht iiberwiegend auf retrospekti-
ven Studien sowie Studien mit historischen Kontroll-
gruppen.

® Prospektive Studien mit ausreichend groRen Kontroll-
gruppen sind wiinschenswert, angesichts niedriger Fall-
zahlen jedoch schwer realisierbar.
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