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Die Korperkerntemperatur (KKT)
homoothermer Organismen und so
auch des Menschen wird physiolo-
gischerweise im Rahmen einer zir-
kadianen Rhythmik mit einem Tem-
peraturmaximum am Nachmittag in
einem engen Bereich von 36,8+0,4°C
konstant gehalten. Der Temperatur-
bereich der Normothermie ist histo-
risch durch den deutschen Medizi-
ner Wunderlich definiert [1]. Tempe-
raturen oberhalb von 38,0°C werden
als Hyperthermie und Temperaturen
unterhalb von 36,0°C als Hypother-
mie definiert. Die Hypothermie wie-
derum wird, je nach Temperatur, als
milde (34,0-35,9°C), moderate (32,0-
33,9°C) und tiefe (<32°C) Hypother-
mie charakterisiert [2]. Bei der Inter-
pretation sind neben alters- und ge-
schlechtsspezifischen Aspekten Ta-
geszeitpunkt und Ort der Tempera-
turmessung zu beriicksichtigen; als
Goldstandard zur Bestimmung der
KKT gilt die Messung in der A. pul-
monalis. Besonders bei speziellen
Krankheitsbildern, wie dem Scha-
del-Hirn-Trauma (SHT), kann die loka-
le Temperatur erheblich von der KKT
abweichen [3]. Normothermie als ein
Eckpfeiler der Homoostase homoo-
thermer Organismen ist die Voraus-
setzung fiir einen optimalen Ablauf
biochemischer und biophysikalischer
Reaktionen im menschlichen Orga-
nismus. Starke Abweichungen nach
oben (Hyperthermie) und unten (Hy-
pothermie) sind mit einem langerfris-
tigen Uberleben homéothermer Spe-
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zies nicht vereinbar. Eine gezielte Ab-
senkung der Korpertemperatur, also
eine induzierte Hypothermie, wird in
der Medizin seit vielen Jahren als the
rapeutisches und neuroprotektives
Element genutzt. Besonders der Ver-
lauf neuroischamischer Krankheits-
bilder kann durch eine hypother-
mieinduzierte Stoffwechselredukti-
on und weitere, in der Summe inte-
grativ-gewebeprotektive Vorgange,
positiv beeinflusst werden. So dient
beispielsweise die systemische Kiih-
lung seit vielen Jahren als bewahrtes
organprotektives Prinzip im Rahmen
der extrakorporalen Zirkulation bei
kardio- und gefaBBchirurgischen Ein-
griffen [4]. Vorliegend stehen nicht
die derzeit diskutierten Indikationen
zur therapeutischen Anwendung der
Hypothermie und mogliche Neben-
wirkungen im Mittelpunkt, sondern
die mit der Hypothermie assoziierte
komplexe Problematik des Saure-Ba-
sen-Managements.

Klinische Anwendung
der Hypothermie

Die Anwendung der therapeutischen Hy-
pothermie ist, neben der Kardioprotek-
tion im Rahmen der Herzchirurgie, als
iiberwiegend neuroprotektives Verfah-
ren darauf ausgerichtet, neuronale Se-
kundérschdden nach primar hypoxisch/
ischdmischen Ereignissen zu verhindern
oder zu minimieren oder aber die Ischi-
mietoleranz des zentralen Nervensystems
im Rahmen kardiovaskulérer- oder neu-

rochirurgischer Eingriffe zu verlingern.
Aktuell wird das Indikationsspektrum der
therapeutischen Hypothermie fiir Krank-
heitsbilder mit globaler und fokaler neu-
ronaler Hypoxie diskutiert [5].

Fiir den Einsatz nach globaler Hypo-
xie, insbesondere beim Kammerflim-
mern oder bei pulsloser Kammertachy-
kardie und schneller Kreislaufstabilisie-
rung durch eine kardiopulmonale Reani-
mation, gibt es Klasse-I-Evidenz und in-
ternationale Empfehlungen [6, 7, 8]. Der
Einsatz der therapeutischen Hypother-
mie bei Neonaten nach perinataler Asphy-
xie erweckt nach den Daten einer ersten
randomisiert kontrollierten Studie [9]
einen dhnlich vielversprechenden Ein-
druck. Eine endgiiltige Wertung ist aller-
dings derzeit nicht méglich.

Weniger eindeutig ist die Datenlage bei
Krankheitsbildern mit fokal ischdmischen
Ereignissen, beispielsweise Schidel-Hirn-
Trauma (SHT), ischdmischer Schlagan-
fall (,,stroke®) und spontane Subarach-
noidalblutung (SAB). Wihrend es im Fall
des SHT gezielte Indikationen gibt (kon-
servativ nichtbeherrschbarer intrazere-
braler Druckanstieg; initial am Unfall-
ort passiv ausgekiihlte jiingere Patienten;
[10, 11, 12]), erlaubt die Datenlage im Fall
des Stroke-Patienten keine generelle Emp-
fehlung zum therapeutischen Kiihlen.
Das prophylaktische intraoperative Kiih-
len von SAB-Patienten zeigte keine Vor-
teile [13] und kann momentan auch un-
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ter Nutzen-Risiko-Gesichtspunkten nicht
ohne Weiteres empfohlen werden.

Um neuronale Sekundarschiden und
Negativeffekte der kopereigenen Kiltege-
genregulation moglichst effizient zu mini-
mieren, sollen die Patienten bei gegebener
Indikation so frith und so schnell wie
moglich nach dem Primérereignis auf ei-
ne definierte Zieltemperatur gekiihlt wer-
den. Die moderate Hypothermie (32,0-
34,0°C) als Zieltemperatur erscheint auf-
grund der aktuellen Datenlage und histo-
rischer Erfahrungen als vertretbarer Kom-
promiss zwischen moglichst grofiem the-
rapeutischen Nutzen und beherrschbaren
Nebenwirkungen [5].

Spezifische Nebeneffekte
der Hypothermie

Wesentlich fiir den therapeutischen Er-
folg der Hypothermie sind die Bertick-
sichtigung und das Beherrschen hypo-
thermieassoziierter Nebenwirkungen, de-
ren Schweregrad mit abnehmender Tem-
peratur zunimmt. Insbesondere ist es in
der Induktionsphase die physiologische
Thermogegenregulation, die mit Sym-
pathikusaktivierung und Steigerung des
Sauerstoffverbrauchs zwischen 40 und
100% einhergehen kann. Die zelluldren
Funktionseinschrankungen manifestieren
sich klinisch in erhohter Infektanfalligkeit
(Pneumonien, Wundinfekte), Stérungen
der plasmatischen und zelluldren Gerin-
nung, erniedrigter Serumelektrolytkon-
zentration (Kalium, Kalzium, Phosphat,
Magnesium) und Organfunktionsstorun-
gen (Niere, Pankreas) [14].

Blutgase und pH

Mit Anwendung der therapeutischen Hy-
pothermie sind besonders der Einfluss der
erniedrigten Temperatur auf die Loslich-
keit von Blutgasen (Sauerstoff und Koh-
lenstoffdioxid) und das Dissoziations-
gleichgewicht von Sauren und Basen zu
beriicksichtigen und in das Therapiere-
gime miteinzubeziehen. Insbesondere
gilt dies bei einer langerfristigen Anwen-
dung iiber mehrere Tage. Die Konzentra-
tion von Gasen im Blut wird in der Re-
gel hilfsweise tiber den Partialdruck an-
gegeben, da gemafl dem Gesetz von Hen-
ry die Menge an Gas, die in einer Fliis-

Tab. 1
Gaskomponente

Luft (pB=760 mmHg)

0,

N2

Andere

Ideales Alveolargas (pB=760 mmHg)
0,

Ny

CO,

Luft auf pB=380 mmHg

0,

N,

Andere

Ideales Alveolargas auf pB=380 mmHg
CO,

Nz

0;

H,0

Anteil am Gesamtgas

Partialdriicke in der Luft bei unterschiedlichen Bedingungen

Partialdruck

%] [mmHg]
20,9 159
79,0 600
01 1
133 101
75,2 572
53 40
6,2 47
20,9 79,4
79,0 300,2
0,1 04
106 40
73,9 271
59 by)
124 47

Tab.2 Berechnete Beispiele fiir pH-, pCO,- und pO,-Variationen im Normalblut bei

Temperaturschwankungen. (Vgl. z. B. Murkin [25] und Nunn [26])

Temperatur pH
[°q

25 7,58
30 7,50
35 743
37 741

pO ).

zu einem pH-Anstieg von 0,01 Einheiten.

pCO, PO,
[mmHg] [mmHg]
24 37

30 51

37 70

38 80

Bei reduzierter Probentemperatur steigt die Sauerstoffaffinitcit des Himoglobins (Linksverlagerug) mit
der Folge eines erh6hten O,Hb und erniedrigten pO,. Klinisch werden arterielle pO,-Werte von >60 mm-
Hg und arterielle pCO,-Werte von >30 mmHg tiblicherweise nicht fiir Temperaturverdnderungen korri-
giert, solange die Temperatur 35°C betrdgt, darunter hingegen sehr wohl.

Zu beachten ist, dass die Temperaturkorrektur des O,Hb genauso wichtig ist wie jene fiir pH, pCO, und

Das Plasma-Bikarbonat und der ,base excess” sind unabhdngig von der Temperatur, solange pH und
pCO; bei derselben Temperatur gemessen werden (vgl. z. B. [27]).

Sofern die einzige Variable die respiratorische Seite ist (und angenommen ein Basiswert fiir den pCO,
von 40 mmHg und von 7,4 fiir den pH), gilt die klinisch-praktische Regel, dass ein akuter pCO,-Anstieg
um 10 mmHg zu einer pH-Abnahme von 0,05 Einheiten fiihrt und ein akuter pCO,-Abfall von 10 mmHg

sigkeit gelost werden kann, proportional
dem Partialdruck des Gases ist, dem die
Fliissigkeit ausgesetzt ist [in der Regel bei
37°C und bezogen auf den Gesamtgas-
druck, der sich nach Daltons Gesetz aus
der Summe der Gaspartialdriicke ergibt
(8 Tab. 1)]. Verdnderungen der Bluttem-
peratur fithren bei gleicher Konzentrati-
on zu Veranderungen des Partialdrucks
von Gasen [15] (B Tab. 2). Eine ernied-
rigte Korpertemperatur fithrt zu einer er-
hohten Loslichkeit von Gasen im Blut und
anderen Fliissigkeiten, demzufolge sinkt
bei gleicher Gaskonzentration ihr Partial-

druck mit sinkender Temperatur ab und
das Verhaltnis von Partialdruck und Ge-
halt an Sauerstoff sowie Kohlenstoffdio-
xid verindert sich [15]. Im Fall von Sau-
erstoff dndert sich zudem auch das Bin-
dungsverhalten von O, zum Hémoglo-
bin. Mit abnehmender Temperatur resul-
tiert eine Linksverschiebung der Sauer-
stoffbindungskurve, der pO, ist bei glei-
cher Sauerstoffsittigung unter Hypother-
mie niedriger als unter Normothermie.
Da Blutgase in der klinischen Praxis stets
bei 37°C gemessen werden, muss dies bei
der Interpretation der Blutgasanalyse hy-
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Tab.3 Ubersicht iiber den jeweiligen Einstellmodus und die einzustellenden Ventila-

tionsbedingungen fiir das a- und pH-stat-Regime. (Mod. nach Singer u. Hellige [4])

Modus

Modus der pH-Einstellung in
Hypothermie

a-stat

Ventilationsbedingung

Messvorschrift

Einstellmodus erfiillt pHE70=74

ApH:AT=-0,0147/°C
Scheinbare Alkalose
[H*]:[OH"]=Konstant
[CO5lgit = Konstant pCO, ¢

Ventilationsminderung (stoff-
wechselentsprechend)

Messung bei 37°C

pH-stat

pH=Konstant

Relative Acidose
[H*]=10"7*mol/I

[CO Iyt 1, pCO,=Konstant

Uberproportionale Ventila-
tionseinschrankung

Messung bei aktueller Kérper-
temperatur

pHe)=7,4

Tab. 4 Klinisches Beispiel fiir die im Text dargestellten Uberlegungen zum a-stat-

Management wahrend systemischer Hypothermie (Cool Gard-System) bei einem Pati-
enten mit Schadel-Hirn-Trauma und malignem Hirndruck

PaCO,.

Zeit PetCO, Messwerte auf 32°C korrigiert +Messwerte” 32°C
(Messkammer 37°C)

paCO, pH BE paCO, pH BE

[mmHg] [mmol/l]  [mmHg] [mmol/I]
21.00 24 26 7,434 5,5 344 7,353 -58
23.00 30 31,6 7,366 —6,4 40,4 7,294 —6,7
00.15 27 30,3 7,386 -58 399 7,308 —6,1
3.00 30 28,8 7,408 =53 37,5 7331 =57
5.00 30 30,6 7,452 -1,7 39,1 7,379 -1,9

cHb 10,5 g/d, 5,0, 98,5%, Hauptstrom-Kapnometer (Drdger, Evita XL) zur Messung des pe:CO; (p.ECO,,
[mmHg]), Ventilation gemdfB a-stat-Regime, systemische Kiihlung (Fa. ELan, St. Wendel) (iber zentralen
Kiihlkatheter (hier V. femoralis), Kérperkerntemperatur 32°C, kontinuierliche Temperaturmessung (iber
Blasenkatheter und kontinuierliches ICP-Monitoring (iber Parenchymsonde.

Messungen sind Doppelbestimmungen (Radiometer ABL 700 Series).

Die Tabelle zeigt, dass die mittlere Differenz zwischen p,CO, und pCO, nur +1,3 mmHg betrdgt, d. h. der
auf die Korpertemperatur korrigierte p,CO, trifft den peCO, sehr gut.

Die mittlere Differenz zwischen den BE-Werten bei 32°C und 37°C betrdgt nur 0,3 mmol/l, d. h. der BE ist
- erwartungsgemdl — unabhdngig von der Temperatur.

Der bei 32°C unkorrigierte pCO; liegt um etwa 10 mmHg unter dem bei 37°C unkorrigierten Wert.

Die Beatmung orientierte sich am Kapnometer; die Kontrolle erfolgte iiber den temperaturkorrigierten

pothermer Patienten ebenso beriicksich-
tigt werden wie ein unter Hypothermie
verminderter Sauerstoffverbrauch [16].
Prinzipiell kommt es, wie im Fall des
Kohlenstoffdioxids, in Folge einer Tempe-
raturabsenkung zu einer erhhten Sauer-
stoffloslichkeit im Blut, bei gleichbleiben-
der Sauerstoffmenge sinkt der pO, im
Blut [15]. Allerdings unterscheiden sich
beide Gase hinsichtlich der jeweiligen
Angebotssituation. Wihrend der Partial-
druck des CO, im Inspirationsgasge-
misch anndhrend Null ist, betrdgt er im
Fall des Sauerstoffs ca. 159 mmHg bei
Raumluftatmung (B Tab. 1). Bei gleich-
bleibender Sauerstoffkonzentration im
alveoldren Kompartiment sowie konstan-
tem atmospharischen Druck (pB) und re-
spiratorischem Quotienten sowie infolge
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der Hypothermie sinkendem pO, im Blut
muss die Partialdruckdifferenz zwischen
Lungen- und Blutkompartiment (A,
DO;) steigen und demzufolge der Sauer-
stoffgehalt, bei gleichbleibendem inspira-
torischen Sauerstoffangebot, im Blut an-
steigen. Entsprechend ist der in der Blut-
gasanalyse bei 37°C gemessenene Par-
tialdruck hoher, als er es unter normo-
thermen Bedingungen wire und im Pati-
enten tatsachlich ist. Da fiir die zelluldre
Versorgung jedoch die Partialdruckdiffe-
renz zwischen kapillirem Blut und Mi-
tochondrien die fiir den Metabolismus
entscheidende Grofie ist, miisste im Fall
hypothermer Patienten allein aus dieser
Erwiagung heraus der pO, ausreichend
hoch (im Sinne einer Normoxie) einge-
stellt werden.

Saure-Basen-Status

Mit Absinken der Koérpertemperatur
kommt es zu einer Abnahme der Dissozi-
ation schwacher Basen und Sauren. Wird
eine arterielle Blutprobe mit einem pH
von 7,40 bei 37°C unter anaeroben Bedin-
gungen gekiihlt (der CO,-Gehalt bleibt
konstant), so sinken proportional H"-
und OH-Konzentration, der pH-Wert je-
doch steigt an (relative Alkalose, der Tem-
peraturkoeffizient betrdgt nach Rosenthal
0,0147/°C; [17]).

Daraus ergeben sich fiir die klinische
Praxis prinzipiell zwei Moglichkeiten der
pH-Einstellung unter Hypothermie ([4,
15]; @ Tab. 3):

1. Wird der gesamte CO,-Gehalt des
Blutes konstant gehalten, d. h., die Ven-
tilation an die temperaturbedingte Stoff-
wechselreduktion angepasst, so nimmt
der tatsachliche, hypotherm gemessene
bzw. auf aktuelle Temperaturwerte kor-
rigierte pCO, ab und der korrespondie-
rend gemessene pH steigt dementspre-
chend. Werden beide Werte dagegen auf
die Temperatur von 37°C korrigiert (bzw.
in der auf 37°C aufgewdrmten Blutpro-
be gemessen), so liegen pH und pCO, im
physiologischen Normbereich (der CO,-
Gehalt veriandert sich nicht). Bei diesem
pH-Einstellungsmuster bleibt der H*/
OH™-Quotient unabhéngig von der Tem-
peratur konstant und damit der Ionisati-
onsgrad wichtiger Enzyme erhalten. Da
hierfiir vorrangig die Imidazolringe der
Histidinreste verantwortlich sind und de-
ren Ionisationsgrad allgemein durch den
Quotienten « ausgedriickt wird, wird die-
ser auch von poikilothermen Tieren ver-
wendete Einstellungsmodus als a-stat be-
zeichnet.

2. Als Alternative kommt die Aufrecht-
erhaltung des ,,normalen pH-Werts von
7,40 in Betracht, d. h., der pH-Wert bleibt
temperaturunabhingig stets bei 7,40 (ge-
messen bei der jeweils aktuellen Tempera-
tur des Patienten). Gesteuert wird ein der-
artiges Sdure-Basen-Regime durch eine
iiber die Stoffwechselreduktion hinausge-
hende Einschrankung der alveoldren Ven-
tilation, der CO,-Gehalt des Blutes steigt,
der pCO; (bei der jeweils aktuellen hypo-
thermen Temperatur gemessen bzw. tem-
peraturkorrigiert) bleibt ebenso wie der
pH-Wert im Normbereich. Eine Messung
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bei 37°C hitte dann einen im Vergleich
zum Normwert erh6hten pCO;- und er-
niedrigten pH-Wert zur Folge. Ein solches
Séure-Basen-Regime, die typische Strate-
gie hibernierender Spezies, wird wegen
der Konstanz des pH-Werts unter Hypo-
thermie als pH-stat bezeichnet.

In eigenen klinischen Untersuchungen,
die derzeit zur Anwendung der thera-
peutischen Hypothermie bei SHT-Pati-
enten in Zusammenarbeit mit dem Jubi-
lar durchgefiihrt werden, zeigte sich bei-
spielsweise die in @ Tab. 4 dargestellte
Wertekonstellation beim a-stat-Regime.

Die Bedeutung beider Regime konnte
theoretisch wie nachfolgend diskutiert
werden. Die zerebrale Durchblutung
wird physiologischerweise u. a. durch
den pCO,-Wert des Blutes dahingehend
beeinflusst, dass eine hyperkapnieindu-
zierte zerebrale Gefifidilatation die Hirn-
durchblutung steigert, wihrend diese bei
Hypokapnie durch eine entsprechende
Vasokonstriktion gesenkt wird [18]. Klini-
sche Daten sprechen dafiir, dass eine Hy-
perventilation bei Patienten mit akut neu-
rologischen Krankheitsbildern, insbeson-
dere bei Patienten mit SHT, das neuro-
logische Langzeitergebnis erheblich ver-
schlechtern konnte [19, 20, 21]. Dies trifft
umgekehrt auch fiir die Hypoventilation
insbesondere bei SHT-Patienten in der In-
itialphase (Hirndrucksteigerung) zu.

Anhand der Daten aus Tierversuchen
kann davon ausgegangen werden, dass die
Regulationsbeziehung aus pCO, und ze-
rebraler Durchblutung zumindest im Be-
reich moderater Hpyothermie erhalten
bleibt [22, 23]. Unter tierexperimentel-
len hypothermen Bedingungen (Hirnin-
farzierung im Rattenversuch bzw. kardio-
pulmonaler Bypass im Schweineversuch)
bewirkte ein ,normaler” pCO,-Wert im
pH-stat-Regime eine im Vergleich zum
a-stat-Regime verbesserte globale und re-
gionale zerebrale Perfusion [22] bzw. eine
verbesserte Mikrozirkulation und Gewe-
beoxygenierung [23]. Neben dem Effekt
des pCO, auf die Vasoregulation konnte
eine hohere CO,-Konzentration tiber ei-
ne verstirkte Bindung an Himoglobin zu
einer verstarkten O,-Abgabe vom Himo-
globin fithren und so die hypothermie-
bedingte Linksverschiebung der O,-Bin-
dungskurve zumindest teilweise kompen-
sieren.
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Zusammenfassung

Die moderate Hypothermie hat in der letzten
Dekade als Therapieoption bei akut neurolo-
gischen Krankheitsbildern eine Renaissance
erfahren. Bei eindeutigen Therapieerfolgen
ist es allerdings ein personal- und kostenin-
tensives Therapieverfahren, das fiir eine er-
folgreiche Anwendung umfangreiche physio-
logische Kenntnisse und klinische Erfahrung
verlangt. Gerade das Erkennen und Beherr-
schen von Nebeneffekten, die mit fallender
Temperatur und steigender Kiihldauer zu-
nehmen, entscheiden oftmals tiber den end-
giiltigen Therapieerfolg.

Eine weitere Besonderheit liegt in der Ad-
aptierung von Homdostaseparametern an ei-
ne grundlegend pathophysiologische Tem-
peraturkonstellation. Dies gilt insbesonde-
re fiir die Steuerung des Saure-Basen-Haus-
halts. Grundsatzlich kommen dabei zwei The-
rapieregime zur Anwendung, die sich dahin-

gehend unterscheiden, dass unter Hypother-
mie in einem Fall der pH (pH-stat) oder aber
der H*/OH™-Quotient (a-stat) konstant bleibt.
Beim Fehlen vergleichender klinischer pro-
spektiver Daten hinsichtlich eines neurolo-
gischen Gesamtergebnisses erscheint es un-
ter evidenzbasierten Kriterien schwierig, die
beiden Regime einer klinischen Wertung zu
unterziehen. Allerdings sprechen sowohl ex-
perimentelle Daten als auch pathophysiolo-
gische Uberlegungen fiir ein entsprechend
differenziertes Vorgehen beim Einsatz der
therapeutischen Hypothermie. Eine endglil-
tige Bewertung kann allerdings erst beim
Vorliegen prospektiver klinischer Studien vor-
genommen werden.

Schliisselworter
Saure-Basen-Haushalt - Homoostase -
pH-stat - a-stat

Therapeutic hypothermia and acid-base management

Abstract

Moderate hypothermia is being increasingly
advocated for acute neurological clinical situ-
ations. In case of proved clinical success, how-
ever, it is relatively time consuming and re-
quires personal and structural resources. In
addition, profound knowledge and a sound
understanding of the physiology of hypo-
thermia are necessary prerequisites. In par-
ticular, the variety of untoward effects, which
increase with decreasing temperature, under-
line the need for specific diagnostic and ther-
apeutic skills. A further challenge is associ-
ated with the adaptation of the parameters
of homoeostasis to a basically altered tem-
perature. Among these, management of ac-
id-base balance is a managerial cornerstone.
In principle, two different regimens may be
used, i.e. the pH-stat and the a-stat regimes.
Applying pH-stat during hypothermia means

keeping the pH constant, whereas the H*/
OH™ quotient is held constant when rely-

ing on the a-stat regime. Because of the lack
of prospective clinical data any comparative
evaluation of the two alternatives actually
remains a matter of speculation. However,
experimental data as well as physiological
considerations may support an illness-orient-
ed differentiated approach (e.g. increased
cerebral pressure vs. cardiac arrest vs. stroke).
Prospective studies are required to allow an
evidence-based and substantiated clinical
decision regarding the management of pCO,
and pH during therapeutic hypothermia.

Keywords

Acid-base management - Homoeostasis -
pH-stat - a-stat
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Aus tierexperimentellen Daten und pa-
thophysiologischen Erwédgungen koénnte
bei Hypothermie das pH-stat-Regime im
Vergleich zum a-stat-Regime bei regionaler
und globaler Ischdmie Vorteile hinsichtlich
Perfusion, Gewebeoxygenierung und Gro-
e des Infarktareals bieten. Aufgrund an-
derer pathophysiologischer Verhiltnisse
und Therapieziele lassen sich diese Uber-
legungen jedoch nicht ohne Weiteres auf
die insgesamt komplexeren Verhiltnisse
bei Patienten mit SHT tbertragen. Ziel
der therapeutischen Hypothermie in die-
sem Patientenkollektiv ist in der Mehrzahl
der Fille das Senken eines erhohten intra-
zerebralen Drucks (,intracranial pressu-
re, ICP). Aus pathophysiologschen Uber-
legungen erscheint es hier daher vorteil-
hafter, tiber einen erniedrigten pCO,-Wert
(a-stat-Regime) eine vergleichsweise er-
niedrigte Hirnperfusion mit erniedrigtem
Hirndruck zu induzieren. Eine mogliche
zerebrale Beeintréichtigung infolge der in-
duzierten Hypoperfusion kénnte mutmaf3-
lich durch eine simultane hypothermiein-
duzierte zerebrale Stoffwechselredukti-
on verhindert werden, unter der Annah-
me einer Konstanz des Verhiltnisses aus
0O,-Angebot und O,-Verbrauch. Diese Be-
trachtungen werden durch experimentelle
Befunde dahingehend unterstiitzt, dass es
unter den Bedingungen des kardiopulmo-
nalen Bypasses mit Anwendung des a-stat-
Regimes zu einer zerebralen Luxusperfusi-
on kommt, d. h., die Reduktion des zere-
bralen Metabolismus war relativ grofier als
die Reduktion des zerebralen Sauerstoffan-
gebots [24, 25].

Aufgrund experimenteller Befunde
und pathophysiologscher Uberlegungen
erscheint fiir die verschiedenen Krank-
heitsbilder ein differenziertes pH-Regime
unter Hypothermie nahe liegend. Wih-
rend bei globaler und regionaler Ischa-
mie eine zerebrale Perfusionsverbesse-
rung vorteilhaft sein kénnte, wire es bei
gekiihlten Patienten mit SHT nahe lie-
gend, den ICP iiber eine Reduktion der
zerebralen Perfusion bei gleichzeitiger Re-
duktion des zerebralen Metabolismus zu
senken. Ob das im Fall des SHT-Patienten
betreffend gewdhlte Regime im zeitlichen
Verlauf dann moglicherweise zugunsten
einer Steigerung der Perfusion und damit
im Sinne eines pH-stat-Regimes zu verin-
dern wire, bleibt derzeit spekulativ.
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Fazit fiir die Praxis

Beim Fehlen prospektiver klinischer Da-
ten, die hinsichtlich des Langzeitergeb-
nisses eindeutige Vorteile fiir eines der
beiden Verfahren bei den verschiedenen
Krankheitsbildern belegen, diirfte es auf-
grund experimenteller Daten und vorlie-
gend dargestellter Uberlegungen der-
zeit sinnvoll sein, hinsichtlich des pH-Re-
gimes bei therapeutischer Hypother-
mie differenziert vorzugehen. Es bleibt
zu hoffen, dass klinische Studien kiinf-
tig weitere Einsicht in dieses komplexe
Thema gewadhren und vielleicht sogar ei-
ne endgiiltige Bewertung moglich wer-
den lassen.
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